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Критерии диагностики острого инфаркта миокарда
Термин «инфаркт миокарда» следует использовать при наличии признаков некроза миокарда и клинических проявлений
ишемии миокарда. Инфаркт миокарда может быть диагностирован на основании одного из следующих критериев:

• Повышение и/или снижение сердечных биомаркеров, предпочтительно тропонина (по крайней мере, одно значение
должно превышать 99-й процентиль верхней границы нормы), в сочетании, по крайней мере, с одним из следующих
признаков ишемии миокарда:

- симптомы ишемии;
- появление ишемических изменений на ЭКГ (изменения ST-T или блокада левой ножки пучка Гиса);
- формирование патологических зубцов Q на ЭКГ;
- признаки уменьшения жизнеспособного миокарда или появление региональных нарушений сократимости стенки

сердца по данным визуализирующих методов.

• Внезапная, непредвиденная сердечная смерть (остановка сердца), часто в сочетании с симптомами ишемии миокарда
или подъемом сегмента ST, развитием блокады левой ножки пучка Гиса и/или признаками свежего тромба на коронар-
ной ангиограмме и/или аутопсии; но наступившая до момента взятия крови или до того момента, когда в крови по-
являются сердечные биомаркеры.

• При чрескожных вмешательствах на коронарных артериях повышение уровней сердечных биомаркеров (выше 99-го
процентиля верхней границы нормы) у пациентов с нормальным исходным уровнем тропонина указывает на некроз
миокарда, развившийся во время или после вмешательства. Повышение уровней сердечных биомаркеров более чем в
3 раза по сравнению с верхней границей нормы считают критерием инфаркта миокарда, связанного с чрескожным вме-
шательством. Выделяют также инфаркт миокарда, связанный с подтвержденным тромбозом стента.

• При аорто-коронарном шунтировании повышение уровня сердечных биомаркеров более 99-го процентиля верхней
границы нормы у пациентов с нормальным исходным уровнем тропонина указывает на наличие некроза миокарда,
развившегося во время или после операции. Повышение уровней биомаркеров более чем в 5 раз по сравнению с верх-
ней границей нормы в сочетании с формированием нового патологического зубца Q, или блокады левой ножки пучка
Гиса, или ангиографическими признаками окклюзии шунта, или нативной коронарной артерии, или признаками потери
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Введение
Инфаркт миокарда – это основная причина смерт-

ности и инвалидизации в мире. Коронарный атеро-
склероз характеризуется хроническим течением и че-
редованием периодов стабильного и нестабильного со-
стояния. В период нестабильности, когда активируют-
ся воспалительные изменения стенки сосудов, может
развиться инфаркт миокарда. Иногда инфаркт миокарда
протекает легко или даже остается недиагностирован-
ным, в других случаях он приводит к катастрофическим
последствиям, включая внезапную смерть или тяжелые
нарушения гемодинамики. Инфаркт миокарда может
быть первым проявлением коронарной болезни серд-
ца или развивается на фоне установленного диагноза
коронарного атеросклероза. Частота инфаркта миокарда
позволяет оценить распространенность коронарной
болезни сердца в популяции, особенно если имеются
стандартизированные данные о частоте первичного и
повторного инфаркта. С эпидемиологической точки зре-
ния частота новых случаев инфаркта миокарда отражает
распространенность коронарной болезни сердца в
данной популяции. Диагноз инфаркта миокарда име-
ет серьезные психологическое и юридическое значение
для пациента и общества в целом. Он является исходом
самого распространенного заболевания и широко ис-
пользуется в качестве конечной точки в клинических ис-
следованиях. Инфаркт миокарда может быть диагно-
стирован на основании различных клинических, элек-
трокардиографических, биохимических, морфоло-
гических критериев и с помощью визуализирующих ме-
тодов.

В прошлом существовало общее мнение по поводу
клинического синдрома, который расценивали как
инфаркт миокарда. При изучении распространенности
заболевания эксперты Всемирной организации здра-
воохранения (ВОЗ) предлагали диагностировать ин-
фаркт миокарда на основании клинических симптомов,
электрокардиографических изменений и активности
ферментов. Однако более чувствительные и специфи-
ческие серологические биомаркеры и точные визуа-
лизирующие методы позволяют выявить даже не-
большой некроз миокарда. В связи с этим в клиниче-
ской практике, а также в эпидемиологических и кли-
нических исследованиях необходимо пользоваться
более точным определением инфаркта миокарда, что

требует пересмотра старых критериев диагностики
этого состояния.

Точность диагностики инфаркта миокарда менялась
на фоне разработки более специфических биомарке-
ров некроза миокарда. Например, вместо активности
АСТ стали измерять уровень ЛДГ, а затем креатинфос-
фокиназы (КФК) и позднее ее МВ-фракции. В настоя-
щее время существуют еще более специфические и чув-
ствительные биомаркеры и визуализирующие методы
диагностики инфаркта миокарда.

В 1999 году Европейское общество кардиологов
(ЕSC) и Американская коллегия кардиологов (АСС) про-
вели совместную конференцию с целью пересмотра
определения инфаркта миокарда (результаты были
опубликованы в 2000 году в European Heart Journal и
Journal of the American College of Cardiology) [1]. Ана-
лиз проводили с 7 точек зрения: патологической, био-
химической, электрокардиографической, данных ви-
зуализирующих методов, клинических и эпидемиоло-
гических исследований и системы здравоохранения. Ста-
ло очевидным, что термин инфаркт миокарда не сле-
дует использовать без дополнительного уточнения в кли-
нической практике при описании когорт пациентов или
в популяционных исследованиях. При уточнении ди-
агноза следует указывать распространенность ин-
фаркта, условия его развития (спонтанный или свя-
занный с вмешательством) и сроки (развивающийся,
рубцующийся или зарубцевавшийся инфаркт мио-
карда) [1].

После конференции ESC/ACC 1999 года прошла
встреча группы эпидемиологов, которые обсудили по-
пуляционный аспект проблемы. Рекомендации этой кон-
ференции, в которой приняли участие представители
нескольких национальных и международных органи-
заций, были опубликованы в Circulation в 2003 году [2].
В рекомендациях были рассмотрены вопросы исполь-
зования ретроспективных данных в контексте измене-
ний методов диагностики, а также подходы к контро-
лю заболеваемости в развивающихся странах и изуче-
нию внебольничной смертности, когда данные ограниче-
ны или отсутствуют. Эти рекомендации создают осно-
ву для эпидемиологических исследований.

Учитывая значительный прогресс в диагностике и
лечении инфаркта миокарда, ESC, АСС, Американская
ассоциация сердца (АНА) и Всемирная федерация серд-

жизнеспособного миокарда считают критериями инфаркта миокарда, связанного с шунтированием.

• Морфологические признаки острого инфаркта миокарда.

Критерии перенесенного инфаркта миокарда
Перенесенный инфаркт миокарда может быть диагностирован на основании любого из следующих критериев:

• Формирование новых патологических зубцов Q в сочетании с симптомами или без них.

• Признаки потери жизнеспособного миокарда, который истончается и не сокращается, при отсутствии неишемических
причин по данным визуализирующих исследований.

• Морфологические признаки рубцующегося или зарубцевавшегося инфаркта миокарда.
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ца (WHF) создали рабочую группу с целью пересмот-
ра рекомендаций 2000 года [1]. В состав ее вошли не-
сколько рабочих групп, которые должны были пере-
смотреть старые критерии ESC/ACC с различных точек
зрения. Членами рабочей группы были эксперты в обла-
сти биомаркеров, ЭКГ, визуализирующих методов,
клинических исследований, лечения и др. На основа-
нии рекомендаций рабочих групп был подготовлен на-
стоящий документ.

Рабочая группа осознает, что определение ин-
фаркта миокарда в будущем будет подвергаться даль-
нейшему пересмотру по мере накопления научных
знаний. Соответственно, данный документ нельзя счи-
тать окончательным.

Клинические проявления ишемии
Инфаркт миокарда – это гибель сердечных миоци-

тов в результате ишемии, которая развивается при не-
соответствии между кровоснабжением миокарда и
потребностью его в притоке крови. В клинической
практике ишемию миокарда чаще всего диагностируют
на основании анамнеза и ЭКГ. Симптомы ишемии
включают в себя боль или дискомфорт в области серд-
ца, верхних конечностей, челюсти или эпигастральной
области, которые возникают при физической нагрузке
или в покое. При инфаркте миокарда боль обычно про-
должается в течение, по крайней мере, 20 минут. Ча-
сто развивается диффузная боль, которая зависит от по-
ложения тела или движений и может сопровождаться
одышкой, потливостью, тошнотой или обмороком.

Эти симптомы неспецифичны для ишемии миокарда
и могут быть ошибочно расценены как проявления за-
болеваний желудочно-кишечного тракта, нервной си-
стемы, легких или опорно-двигательного аппарата.
Инфаркт миокарда может проявляться атипичными
симптомами или даже протекать бессимптомно. В по-
следнем случае его диагностируют только на основании
ЭКГ, повышения уровня биомаркеров или результатов
визуализирующих методов.

Патоморфология
С морфологической точки зрения инфаркт миокарда

представляет собой некроз миоцитов, вызванный стой-
кой ишемией. Патологически выделяют коагуляцион-
ный некроз и/или некроз, сопровождающийся потерей
кардиомицитами поперечной исчерченности. Некроз
развивается в результате онкоза и в меньшей степени
апоптоза. Для выделения этих состояний необходим
тщательный анализ гистологических срезов опытным
патологоанатомом [1].

Гибель клеток происходит не сразу после начала ише-
мии миокарда (около 20 минут или менее в опытах на
животных). Макроскопически или микроскопически
некроз миокарда выявляют только через несколько ча-

сов. Для гибели всех клеток миокарда, подвергающихся
ишемии, необходимо, по крайней мере, 2-4 ч или бо-
лее в зависимости от степени коллатерального крово-
тока в зоне ишемии, персистирующей или интермит-
тирующей окклюзии коронарной артерии, чувстви-
тельности миоцитов к ишемии, прекондиционирова-
ния и/или потребности пациента в снабжении миокарда
кислородом и питательными веществами. Инфаркт
миокарда обычно классифицируют по размеру: мик-
роскопический (очаговый некроз), небольшой (<10%
миокарда левого желудочка), средний (10-30% мио-
карда левого желудочка) и распространенный (>30%
миокарда левого желудочка), а также по локализации.
При морфологическом исследовании некроз миокар-
да устанавливают независимо от изменений коронар-
ных артерий или анамнеза [1].

Морфологически выделяют острый, рубцующийся
и зарубцевавшийся инфаркт миокарда. Острый инфаркт
миокарда характеризуется инфильтрацией поли-
морфноядерными лейкоцитами. Если срок между раз-
витием инфаркта миокарда и смертью достаточно ко-
роткий, например 6 ч, то полиморфноядерные лейко-
циты определяются в минимальном количестве или от-
сутствуют. Наличие мононуклеарных клеток и фибро-
бластов при отсутствии полиморфноядерных лейкоцитов
характерно для рубцующегося инфаркта миокарда.
Зарубцевавшийся инфаркт миокарда представляет со-
бой рубец без клеточной инфильтрации. Рубцевание ин-
фаркта миокарда обычно продолжается в течение, по
крайней мере, 5-6 недель. Реперфузия может приве-
сти к изменению макроскопической и микроскопиче-
ской картины зоны некроза за счет появления миоци-
тов без поперечной исчерченности и большого числа
эритроцитов, вышедших за пределы сосуда. На осно-
вании клинических и других признаков, а также пато-
морфологических изменений выделяют развиваю-
щийся (<6 ч), острый (от 6 ч до 7 дней), рубцующий-
ся (7-28 дней) и зарубцевавшийся (29 дней и более)
инфаркт миокарда. Следует подчеркнуть, что клини-
ческие и электрокардиографические признаки остро-
го инфаркта миокарда могут не совпадать с динамикой
морфологических изменений. Например, на ЭКГ мо-
гут сохраняться изменения ST-T, а сердечные биомар-
керы могут быть повышенными (указывая на недавно
перенесенный инфаркт), когда морфологически от-
мечается рубцевание инфаркта [1].

Диагностировать инфаркт миокарда сложно в слу-
чае внезапной сердечной смерти как при наличии, так
и при отсутствии электрокардиографических призна-
ков ишемии миокарда. Если смерть наступает до по-
явления морфологических изменений миокарда, то
трудно судить о том, является ли она следствием ин-
фаркта миокарда или ишемии, которая привела к фа-
тальной аритмии. Причина смерти остается неопре-



94 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2008;№5

Универсальное определение инфаркта миокарда

деленной за исключением тех случаев, когда у пациента
имелись симптомы ишемической болезни сердца до
остановки сердечной деятельности. У некоторых па-
циентов, страдавших или не страдавших ишемической
болезнью сердца, появляются клинические проявления
ишемии миокарда, включая стойкую и выраженную боль
в груди, потливость и/или одышку, и внезапно разви-
вается коллапс. Такие пациенты могут умереть до того,
как у них возьмут кровь на биомаркеры, или их уров-
ни могут оказаться нормальными. Причиной смерти мо-
жет быть развивающийся острый инфаркт миокарда.
Если имеются новые изменения на ЭКГ, например
подъем сегмента ST, и симптомы ишемии миокарда, то
необходимо диагностировать фатальный инфаркт
миокарда даже при отсутствии повышения уровней био-
маркеров. У пациентов со свежим тромбом в коро-
нарной артерии, выявленном при коронарной ангио-
графии (если она проводилась) и/или на вскрытии, при-
чиной внезапной смерти также следует считать инфаркт
миокарда.

Клиническая классификация инфаркта миокарда
Клинические варианты инфаркта миокарда описа-

ны в табл. 1.

Иногда у пациента наблюдаются различные типы ин-
фаркта миокарда, которые развиваются одновремен-
но или последовательно. Следует отметить, что термин

«инфаркт миокарда» не включает в себя гибель сер-
дечных миоцитов, связанную с механическим по-
вреждением во время аорто-коронарного шунтирования
или манипуляций на сердце; этот термин не используют
также для обозначения некроза миокарда, обуслов-
ленного различными причинами, такими как почечная
недостаточность, сердечная недостаточность, кардио-
версия, электрофизиологическая аблация, сепсис,
миокардит, действие сердечных токсинов или ин-
фильтративные изменения.

Определение биомаркеров
Гибель сердечных миоцитов может быть установлена

на основании появления в крови различных белков, ко-
торые выделяются в кровоток поврежденными клетками
сердца: миоглобина, сердечных тропонинов T и I,
КФК, ЛДГ, а также многих других [3]. Инфаркт миокарда
диагностируют, если на фоне характерных клинических
проявлений в крови отмечается повышение уровней чув-
ствительных и специфичных биомаркеров, таких как сер-
дечный тропонин или МВ-КФК [1]. Хотя повышение со-
держания этих биомаркеров отражает некроз миокарда,
оно не позволяет судить о его механизме [3,4]. Соот-
ветственно, повышение уровня сердечного тропонина
при отсутствии клинических симптомов ишемии является
основанием для поиска других причин некроза мио-
карда, таких как миокардит, расслоение стенки аорты,
тромбоэмболия легочной артерии, застойная сердеч-
ная недостаточность, почечная недостаточность и дру-
гие заболевания, перечисленные в табл. 2.

Тип 1
Спонтанный инфаркт миокарда, связанный с ишемией на фоне
первичного коронарного события, такого как эрозия и/или раз-
рыв, трещина или расслоение бляшки.

Тип 2
Инфаркт миокарда на фоне ишемии, обусловленной повы-
шением потребности миокарда в кислороде или снижением
коронарного кровотока, например в результате спазма ко-
ронарной артерии, эмболии, анемии, аритмий, артериаль-
ной гипертонии или гипотонии.

Тип 3
Внезапная, непредвиденная сердечная смерть, включая оста-
новку сердца, часто при наличии симптомов ишемии мио-
карда, в сочетании с подъемом сегмента ST, развитием бло-
кады левой ножки пучка Гиса или свежего тромба в коронарной
артерии, выявленного при ангиографии и/или на аутопсии;
смерть наступает до взятия крови на биомаркеры или их по-
явления в крови.

Тип 4а
Инфаркт миокарда, связанный с чрескожным коронарным вме-
шательством.

Тип 4b
Инфаркт миокарда, связанный с тромбозом стента, который
подтвержден при ангиографии или на аутопсии.

Тип 5
Инфаркт миокарда, связанный с аорто-коронарным шунти-
рованием.

Таблица 1. Клиническая классификация различных

типов инфаркта миокарда

Ушиб сердца или другие травмы, включая хирургическое
вмешательство, аблацию, электрокардиостимуляцию и т.д.

Застойная сердечная недостаточность – острая и хроническая
Расслоение стенки аорты
Аортальный порок сердца
Гипертрофическая кардиомиопатия
Тахи- и брадиаритмии или блокада сердца
Рабдомиолиз с повреждением сердца
Тромбоэмболия легочной артерии, тяжелая легочная гипертония
Почечная недостаточность
Острое неврологическое заболевание, включая инсульт или суб-

арахноидальное кровоизлияние
Инфильтративные заболевания, например амилоидоз, гемо-

хроматоз, саркоидоз или системная склеродермия
Воспалительные заболевания, например, миокардит или пора-

жение миокарда при эндо/перикардите
Токсичность лекарств или воздействие токсинов
Критические пациенты, особенно с дыхательной недостаточностью

или сепсисом
Ожоги, особенно поражающие более 30% площади поверхно-

сти тела
Экстремальные физические нагрузки

Таблица 2. Причины повышения уровня тропонина при

отсутствии явных симптомов ишемической

болезни сердца [4,5]
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Для диагностики некроза миокарда предпочти-
тельно определять уровень сердечного тропонина (I или
T), который характеризуется практически абсолютной
специфичностью, а также высокой клинической чув-
ствительностью. Он позволяет выявить даже микро-
скопические зоны некроза миокарда [3]. Критерием по-
вышения уровня тропонина является его значение бо-
лее 99-го процентиля в референсной популяции.
Ключевое значение для установления диагноза остро-
го инфаркта миокарда имеет повышение и/или сни-
жение уровня тропонина. Указанный выше процентиль
должен быть установлен для каждого специфического
метода анализа с адекватным контролем качества [7-
9]. Коэффициент вариации в каждом случае должен
быть ≤10%. Повышенная точность обеспечивает воз-
можность более чувствительного анализа [10,11].
Применение методов, точность которых не подтвер-
ждена, не рекомендуется. Значения 99-го процентиля
можно найти на сайте Международной федерации по
клинической биохимии (www.iffc.org).

Образцы крови для измерения уровня тропонина
следует взять при первом обследовании (часто спустя
несколько часов после появления симптомов) и через
6-9 ч [12]. Иногда необходимо взять дополнительную
пробу крови через 12-24 ч, если в первых пробах уров-
ни биомаркеров не были повышенными, а диагноз ин-
фаркта миокарда представляется высоко вероятным
[12]. Для подтверждения диагноза инфаркта миокарда
достаточно одного повышенного значения. Выявление
роста и/или снижения уровня тропонина позволяет ис-
ключить его исходное повышение, например, у боль-
ных хронической почечной недостаточностью (см.
табл. 2) [8]. Однако наличие соответствующей дина-
мики не является абсолютно необходимым для уста-
новления диагноза инфаркта миокарда, если пациент
обращается к врачу более чем через 24 ч после по-
явления симптомов. Уровни тропонина могут оставаться
повышенными в течение 7-14 дней после начала ин-
фаркта [4].

Если определение уровня тропонина невозможно,
то оптимальная альтернатива – активность МВ-КФК. Как
и в случае тропонина, критерием повышения активности
МФ-КФК является ее значение, превышающее 99-й про-
центиль верхней границы нормы [9]. Необходимо ис-
пользовать показатели, специфические для мужчин и
женщин [9]. Активность МВ-КФК измеряют при первом
обследовании и через 6-9 ч, чтобы продемонстриро-
вать ее повышение и/или снижение. Иногда необхо-
димо взять дополнительную пробу крови через
12-24 ч, если результаты предыдущих исследований
были нормальными, а вероятность инфаркта миокар-
да представляется высокой.

Измерение активности общей КФК не рекоменду-
ется, так как КФК в большом количестве содержится в

скелетных мышцах, а общая активность фермента не-
специфична.

Повторный инфаркт миокарда
Традиционно для диагностики повторного инфаркта

миокарда использовали активность МВ-КФК. Однако
результаты последних исследований свидетельствуют
о том, что уровни тропонина позволяют получить сход-
ную информацию [13]. Если на основании клинических
симптомов предполагается повторный инфаркт, не-
обходимо немедленно определить уровни миокарди-
альных маркеров. Через 3-6 ч целесообразно прове-
сти повторное исследование. Повторный инфаркт ди-
агностируют, если уровень биомаркера увеличивается,
по крайней мере, на 20% по сравнению с первым значе-
нием. Результаты считают разными, если они отличаются
более чем на 3 стандартных отклонения по сравнению
с вариабельностью показателя [14]. Для тропонина ва-
риабельность составляет 5-7%. В связи с этим изменение
его уровня на 20% считают значимым, т.е. превы-
шающим вариабельность метода анализа. Этот пока-
затель должен также превышать верхнюю границу
нормы.

Электрокардиографическая диагностика
инфаркта миокарда

ЭКГ – это обязательный компонент диагностики пред-
полагаемого инфаркта миокарда [1,2,15,16]. Изменения
ST-T и формирование зубцов Q позволяют врачу опре-
делить дату инфаркта, инфаркт-связанную артерию и
распространенность повреждения миокарда. Элек-
трокардиографические признаки ишемии миокарда за-
висят от степени коллатерального кровотока и локали-
зации, распространенности и тяжести стеноза коро-
нарных артерий [17]. ЭКГ сама по себе часто недоста-
точна для диагностики острой ишемии миокарда или
инфаркта миокарда, так как отклонения сегмента ST мо-
гут наблюдаться при других состояниях, таких как ост-
рый перикардит, гипертрофия левого желудочка, бло-
када левой ножки пучка Гиса, синдром Бругада и на-
рушения реполяризации [18]. Кроме того, формиро-
вание зубцов Q может быть следствием фиброза мио-
карда при отсутствии коронарной болезни сердца,
например при кардиомиопатии.

ЭКГ признаки ишемии миокарда, которая может
привести к развитию инфаркта миокарда

При ишемии или инфаркте миокарда на ЭКГ на-
блюдаются изменения сегмента PR, комплекса QRS, сег-
мента ST и зубца Т. Самые ранние проявления ишемии
миокарда – изменения сегмента ST и зубца Т [19,20].
Увеличение амплитуды зубца Т, по крайней мере в двух
соседних отведениях, может предшествовать подъему
сегмента ST. Увеличение амплитуды или ширины зуб-
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ца R (гигантские зубцы R с уменьшением зубцов S), от-
ражающее замедление проведения в ишемизирован-
ном миокарде, часто отмечается в отведениях, в кото-
рых происходит подъем сегмента ST и появляются вы-
сокие зубцы Т [21]. Преходящие зубцы Q могут на-
блюдаться во время эпизода острой ишемии или ред-
ко при остром инфаркте миокарда с последующей ре-
перфузией [22].

В табл. 3 перечислены критерии диагностики острой
ишемии миокарда, которая может привести к ин-
фаркту. Для определения степени подъема сегмента ST
используют точку J. Подъем точки J у мужчин умень-
шается с возрастом, однако у женщин сходные изме-
нения отсутствуют; у женщин подъем точки J менее вы-
ражен, чем у мужчин [23].

К соседним относят передние грудные отведения
(V1-5), нижние отведения (II, III и aVF) или боко-
вые/верхушечные отведения (I и aVL). Дополнитель-
ные отведения, такие как V3R и V4R, отражают состоя-
ние свободной стенки правого желудочка.

Хотя критерии, перечисленные в табл. 3, предпо-
лагают отклонение сегмента ST, по крайней мере в двух
отведениях, следует отметить, что иногда острая ише-
мия миокарда сопровождается выраженным смещением
сегмента ST в одном отведении и менее значимым от-
клонением его в соседнем отведении. Менее выра-
женное смещение сегмента ST или инверсия зубца Т в
отведениях без преобладающего зубца R не исключают
острую ишемию миокарда или развивающийся инфаркт
миокарда.

Подъем сегмента ST или патологические зубцы Т в
определенных отведениях более информативны в
определении распространенности ишемии или некроза
миокарда, чем депрессия сегмента ST [25,26]. Однако
депрессия сегмента ST в отведениях V1-3 свидетельствует
об ишемии миокарда, особенно при наличии поло-
жительного зубца Т, и может быть подтверждена при од-
новременном подъеме сегмента ST ≥0,1 мВ в отведе-
ниях V7-9 [27,28]. Термин «задний», обозначающий

нижнюю стенку левого желудочка, которая прилегает к
диафрагме, в настоящее время применять не реко-
мендуют. Предпочтительно называть эту часть стенки
«нижне-базальной» [29]. У пациентов с инфарктом мио-
карда нижней стенки рекомендуется регистрировать ЭКГ
в правых грудных отведениях (V3R и V4R) с целью вы-
явления подъема сегмента ST и диагностики инфарк-
та правого желудочка [30].

Псевдонормализация ранее инвертированных зуб-
цов Т при остром эпизоде болей в грудной клетке мо-
жет указывать на острую ишемию миокарда. Измене-
ния ST-T могут наблюдаться также при тромбоэмболии
легочной артерии, внутричерепных образованиях или
пери-/миокардите.

Диагностика инфаркта миокарда затруднительна при
наличии блокады левой ножки пучка Гиса даже при вы-
раженных отклонениях ST-T или подъеме сегмента ST,
превышающих стандартные критерии [31,32]. В этой
ситуации помощь в диагностике оказывает предыдущая
ЭКГ. У больных с блокадой правой ножки пучка Гиса ча-
сто наблюдаются изменения ST-T в отведениях V1-3, что
затрудняет оценку ишемии в этих отведениях. Однако
при наличии подъема сегмента ST или зубцов Q следует
исключать ишемию или инфаркт миокарда. У некото-
рых пациентов отмечаются подъем сегмента ST или по-
явление блокады левой ножки пучка Гиса и развивается
внезапная сердечная смерть до повышения уровней сер-
дечных биомаркеров или развития морфологических
признаков некроза миокарда на аутопсии. В таких
случаях следует диагностировать фатальный инфаркт
миокарда.

Перенесенный инфаркт миокарда
Как указано в табл. 4, зубцы Q или комплексы QS при

отсутствии других причин подобных изменений обыч-
но патогномоничны для перенесенного инфаркта мио-
карда [33-35]. Специфичность ЭКГ в диагностике ин-
фаркта миокарда самая высокая, если зубцы Q опре-
деляются в нескольких отведениях или группах отве-
дений. Отклонения сегмента ST или зубцов Т сами по
себе неспецифичны в диагностике некроза миокарда.
Однако если эти изменения наблюдаются в тех же от-
ведениях, что и зубцы Q, вероятность инфаркта мио-
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Подъем сегмента ST
Подъем сегмента ST в точке J в двух соседних отведениях:
≥0,2 мВ у мужчин или ≥0,15 мВ у женщин в отведениях
V2-3 и/или ≥0,1 мВ в других отведениях

Депрессия сегмента ST и изменения зубца Т
Появление горизонтальной или косонисходящей депрессии
сегмента ST ≥0,05 мВ в двух соседних отведениях и/или ин-
версия зубца Т ≥0,1 мВ в двух соседних отведениях с пре-
обладающими зубцами R или коэффициентом R/S >1

Таблица 3. Электрокардиографические признаки

острой ишемии миокарда (при отсутствии

гипертрофии левого желудочка и блокады

левой ножки пучка Гиса)

Зубцы Q≥0,02 с в отведениях V2-3 или комплексы QS в отведе-
ниях V2 и V3

Зубцы Q≥0,03 с и ≥0,1 мВ или комплексы QS в отведениях I, II,
aVL, aVF или V4-6 в любых двух соседних группах отведений
(I, aVL, V6, V4-6, II, III и aVF)a

Зубец R≥0,04 с в отведениях V1-2 и R/S≥1 с конкордантным по-
ложительным зубцом Т при отсутствии нарушений проведения

аТе же критерии применяют для дополнительных отведений
V7-9 и групп отведений во фронтальной проекции Кабрера

Таблица 4. Электрокардиографические признаки

перенесенного инфаркта миокарда
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карда повышается. Например, небольшие зубцы Q
шириной ≥0,02 с и <0,03 с и глубиной ≥0,1 мВ ука-
зывают на перенесенный инфаркт, если они сопро-
вождаются инверсией зубца Т в тех же отведениях.

В других утвержденных алгоритмах диагностики ин-
фаркта миокарда, таких как Миннесотский код, Nova-
code и MONICA, глубокий зубец Q определяется на ос-
новании глубины, ширины и отношения к амплитуде
зубца R (например, глубина зубца Q, по крайней мере,
1/3 или 1/5 по отношению к амплитуде зубца R). Эти
критерии широко использовались в эпидемиологиче-
ских и клинических исследованиях [36,37].

Состояния, которые затрудняют
ЭКГ диагностику инфаркта миокарда

Наличие комплекса QS в отведении V1 является нор-
мой. Зубец Q шириной <0,03 с и амплитудой менее¼
от амплитуды зубца R в отведении III является нор-
мальным, если электрическая ось сердца находится под
углом от 30 до 0º. В норме зубец Q может также опре-
деляться в отведении aVL, если угол электрической оси
сердца составляет от 60 до 90º. В отведениях I, aVL, aVF
и V4-6 в норме выявляются небольшие зубцы Q шири-
ной менее 0,03 и амплитудой менее¼ от зубца R. Син-
дром преждевременного возбуждения, обструктивная
и дилатационная кардиомиопатия, блокады левой и
правой ножек пучка Гиса, гипертрофия левого и правого
желудочков, миокардит, острое легочное сердце или ги-
перкалиемия могут сопровождаться появлением Q/QS
при отсутствии инфаркта миокарда. ЭКГ изменения, ко-
торые могут имитировать ишемию или некроз миокарда,
перечислены в табл. 5.

Повторный инфаркт миокарда
ЭКГ диагностика повторного инфаркта миокарда мо-

жет быть затруднена при наличии эволюции электро-
кардиографических изменений, связанных с первич-
ным инфарктом. Повторный инфаркт следует подо-
зревать при повторном подъеме сегмента ST ≥0,1 мВ
у пациента, у которого имелось менее выраженное от-
клонение сегмента ST, или при формировании нового
патологического зубца Q, по крайней мере в двух со-
седних отведениях, особенно при наличии симптомов
ишемии в течение более 20 минут. Однако повторный
подъем сегмента ST может также наблюдаться при
угрозе разрыва миокарда и является основанием для
дополнительных исследований. Депрессия сегмента ST
или блокада левой ножки пучка Гиса сами по себе не
являются адекватными критериями инфаркта мио-
карда.

Реваскуляризация коронарных артерий
ЭКГ изменения во время и после чрескожного вме-

шательства на коронарной артерии сходны с таковыми
при спонтанном инфаркте миокарда. После аорто-
коронарного шунтирования часто наблюдаются но-
вые изменения ST-T, которые не всегда свидетель-
ствуют об ишемии миокарда [38]. Однако при появлении
новых патологических зубцов Q (см. табл. 4) в участ-
ках миокарда, которые не были идентифицированы пе-
ред операцией, следует подозревать инфаркт миокарда,
особенно при повышении уровней биомаркеров, по-
явлении асинергии стенки левого желудочка или на-
рушении гемодинамики.

Визуализирующие методы
Неинвазивные визуализирующие методы выполняют

различные функции у больных подтвержденным или
предполагаемым инфарктом миокарда, однако в этом
разделе рассматривается только их роль в диагности-
ке инфаркта. Региональная гипоперфузия и ишемия при-
водят к каскаду событий, включая дисфункцию мио-
карда, гибель клеток и фиброз. Соответственно, важ-
ными параметрами являются перфузия, жизнеспо-
собность миокарда, толщина стенки, степень ее утол-
щения, сократимость и эффекты фиброза на кинетику
радиофармпрепаратов и парамагнитных контрастных
агентов.

При инфаркте миокарда часто применяют эхокар-
диографию, радионуклидную вентрикулографию, пер-
фузионную сцинтиграфию миокарда и магнитно-ре-
зонансную томографию, реже – позитронно-эмис-
сионную томографию и рентгеновскую компьютер-
ную томографию. Возможности этих методов в значи-
тельной степени перекрещиваются, однако только ра-
дионуклидные методы позволяют прямо оценить жиз-
неспособность миокарда. Для непрямой оценки этого

Ложноположительные результаты
Доброкачественная ранняя реполяризация

Блокада левой ножки пучка Гиса

Синдром преждевременного возбуждения

Синдром Бругада

Пери-/миокардит

Тромбоэмболия легочной артерии

Субарахноидальное кровоизлияние

Метаболические нарушения, такие как гиперкалиемия

Невозможность оценки нормальных пределов для смещения

точки J

Неправильное положение отведения или применение моди-

фицированной конфигурации Mason-Likar [24]

Холецистит
Ложноотрицательные результаты

Перенесенный инфаркт миокарда с зубцами Q и/или перси-

стирующим подъемом сегмента ST

Электрокардиостимуляция

Блокада левой ножки пучка Гиса

Таблица 5. Состояния, которые затрудняют ЭКГ

диагностику инфаркта миокарда
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показателя применяют эхокардиографию или магнит-
но-резонансную томографию.

Эхокардиография
Эхокардиография – это прекрасный метод визуа-

лизации сердца, позволяющий измерить толщину
миокарда, степень его утолщения и движения в покое.
Исследование может быть дополнено тканевой допплер-
эхокардиографией. Чтобы улучшить визуализацию
эндокарда, применяют контрастные агенты, однако
возможность использования этого метода для диагно-
стики некроза миокарда не установлена, хотя первые
результаты обнадеживают [39].

Радионуклидные методы
Существует несколько радиоактивных препаратов,

которые накапливаются в жизнеспособных миоцитах,
включая таллий-201, технеций-99m-MIBI, тетрофос-
мин и [18F]2-фтордезоксиглюкозу [40-42]. Только ра-
дионуклидные методы позволяют прямо оценить жиз-
неспособность миокарда, хотя сравнительно низкая раз-
решающая способность сцинтиграфии не дает воз-
можность диагностировать небольшой инфаркт [43].
Однофотонная сцинтиграфия используется также для
оценки перфузии миокарда, поэтому этот метод поз-
воляет легко выявить инфаркт миокарда и индуци-
руемые перфузионные нарушения. Сцинтиграфия, со-
пряженная с ЭКГ, применяется для оценки движений
миокарда, утолщения и глобальной функции желудочка
[44,45].

Магнитно-резонансная томография
МРТ сердечно-сосудистой системы характеризу-

ется высокой разрешающей способностью. Это утвер-
жденный метод анализа функции миокарда, который
теоретически по информативности сходен с эхокар-
диографией при диагностике острого инфаркта мио-
карда. Однако провести исследование в острую фазу
сложнее, поэтому метод применяется нечасто. Для
оценки перфузии миокарда и выявления увеличения
внеклеточного пространства на фоне фиброза могут при-
меняться контрастные агенты. Первый подход не утвер-
жден окончательно в клинической практике, однако вто-
рой может играть важную роль в диагностике ин-
фаркта [46,47].

Рентгеновская компьютерная томография
Некротизированный миокард первоначально опре-

деляется на КТ в виде очага пониженной плотности ле-
вого желудочка, однако позднее отмечается усиление
плотности изображения, как при МРТ с гадолинием
[48,49]. Эти изменения имеют клиническое значение,
так как контрастная КТ может использоваться при по-
дозрении на тромбоэмболию или расслоение стенки

аорты, которые по клинической картине сходны с ост-
рым инфарктом миокарда.

Применение в острую фазу инфаркта миокарда
Визуализирующие методы могут оказаться полез-

ными в диагностике инфаркта миокарда, так как они поз-
воляют выявить асинергию стенки при наличии повы-
шенных сердечных биомаркеров. Если по каким-то при-
чинам биомаркеры не определяли или они нормали-
зовались, то снижение жизнеспособности миокарда
само по себе (при отсутствии неишемических причин)
позволяет диагностировать инфаркт миокарда. Одна-
ко если биомаркеры определялись в соответствующие
сроки и оказались нормальными, то они имеют пре-
имущество перед визуализирующими методами.

Эхокардиография позволяет исключить многие не-
ишемические причины острой боли в сердце, такие как
пери-/миокардит, порок клапанов сердца, кардио-
миопатию, тромбоэмболию легочной артерии или
расслоение стенки аорты. Эхокардиография – это ме-
тод выбора в диагностике осложнений острого ин-
фаркта, включая разрыв свободной стенки желудочка,
острый дефект межжелудочковой перегородки и мит-
ральную регургитацию, связанную с разрывом или
ишемией папиллярной мышцы. Однако эхокардио-
графия не позволяет различить региональную асинергию
стенки желудочка, обусловленную ишемией или ин-
фарктом миокарда.

Радионуклидный препарат для оценки перфузии мо-
жет быть введен при поступлении пациента, а само ис-
следование может быть отложено на несколько часов.
Результаты исследования зависят от опыта врача, хотя
возможен объективный количественный анализ. С по-
мощью сцинтиграфии, сопряженной с ЭКГ, возможно
одновременное изучение функции левого желудочка.

Эхокардиография и радионуклидная сцинтигра-
фия играют важную роль в диагностике предполагае-
мого инфаркта миокарда при отсутствии характерных
изменений на ЭКГ. Нормальные результаты эхокар-
диографии или сцинтиграфии в покое позволяют ис-
ключить острый инфаркт миокарда с точностью 95-98%
[50-54]. Соответственно, эти методы имеют большое
значение в острую фазу для исключения предполагае-
мого инфаркта миокарда [55,56].

Региональная асинергия стенки сердца или сниже-
ние степени утолщения миокарда могут быть следствием
острого инфаркта миокарда и некоторых других ише-
мических состояний, включая перенесенный инфаркт,
острую ишемию, оглушение и гибернацию миокарда.
Неишемические состояния, такие как кардиомиопатия
и воспалительные и инфильтративные заболевания, так-
же могут привести к региональному снижению жиз-
неспособности миокарда или развитию функцио-
нальных нарушений. В связи с этим специфичность ви-
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зуализирующих методов невысокая, кроме тех случа-
ев, когда удается исключить перечисленные выше со-
стояния или нарушения сочетаются с другими призна-
ками острого инфаркта миокарда.

Применение при рубцующемся
или зарубцевавшемся инфаркте миокарда

Визуализирующие методы применяют для анализа
функции левого желудочка как в покое, так и при на-
грузке или в условиях фармакологической пробы с це-
лью оценки индуцируемой ишемии миокарда. Эхо-
кардиография и радионуклидные методы в сочетании
с нагрузкой или фармакологическим стрессом позво-
ляют диагностировать ишемию и оценить жизнеспо-
собный миокард. Неинвазивные визуализирующие
методы применяют для диагностики рубцующегося
или зарубцевавшегося инфаркта на основании аси-
нергии и истончения стенки сердца или появления руб-
ца при отсутствии других причин.

Высокое разрешение МРТ с применением контраста
позволяет использовать метод для оценки фиброза и
дифференциальной диагностики трансмурального и
субэндокардиального рубцевания [57]. Метод имеет по-
тенциальное значение для оценки функции левого
желудочка и выявления жизнеспособного и гиберни-
рующего миокарда.

Инфаркт миокарда,
связанный с реваскуляризацией

Инфаркт миокарда, развивающийся при механи-
ческих вмешательствах на коронарных артериях, таких
как чрескожное интракоронарное вмешательство или
аорто-коронарное шунтирование, отличается от спон-
танного инфаркта миокарда. При обоих вмешательствах
происходят различные события, которые могут привести
к развитию некроза миокарда [58-61]. Полностью из-
бежать повреждения миокарда во время операции не-
возможно, однако ограничение подобных измене-
ний может способствовать улучшению прогноза [62].

Во время чрескожного вмешательства причиной
некроза миокарда могут быть известные изменения, та-
кие как окклюзия боковой ветви, нарушение коллате-
рального кровотока, дистальные эмболии, расслоение
стенки коронарной артерии, медленный кровоток или
феномен невозобновления кровотока и блокада мик-
рососудов. Эмболизацию интракоронарного тромбо-
за или частиц атеросклеротической бляшки нельзя
полностью предотвратить даже с помощью современ-
ных антитромботических или антитромбоцитарных
средств или защитных устройств. Подобные изменения
вызывают интенсивное воспаление непораженного
миокарда, окружающего небольшие островки некро-
за [63-67]. С помощью МРТ после чрескожных вме-
шательств на коронарных артериях наблюдали по-

явление новых очагов некроза миокарда [68]. Особый
тип инфаркта миокарда развивается в результате тром-
боза стента, подтвержденного с помощью ангиографии
и/или на аутопсии.

Во время аорто-коронарного шунтирования при-
чиной некроза миокарда могут быть различные до-
полнительные факторы. Они включают в себя прямое
повреждение миокарда иглами или во время мани-
пуляций на сердце, расслоение стенки коронарной ар-
терии, глобальную или региональную ишемию, свя-
занную с неадекватной кардиопротекцией, микросо-
судистые расстройства, обусловленные реперфузией,
повреждение миокарда под действием свободных
кислородных радикалов [69-71]. С помощью МРТ
установлено, что некроз миокарда в таких случаях яв-
ляется диффузным и локализуется в субэндокарде
[72]. Некоторые клиницисты и исследователи пред-
почитают измерять активность МВ-КФК для диагностики
инфаркта миокарда при вмешательствах на коронар-
ных артериях, учитывая доказанное прогностическое
значение этого показателя [73,74]. Однако опублико-
вано большое число исследований, в которых опре-
деляли уровни тропонинов [59,75].

Критерии диагностики инфаркта миокарда
при чрескожном вмешательстве
на коронарных артериях

Накачивание баллона при ангиопластике практически
всегда приводит к ишемии, сопровождающейся или не
сопровождающейся изменениями ST-T. Некроз мио-
карда во время вмешательства может быть выявлен пу-
тем измерения уровней сердечных биомаркеров до и
немедленно после ангиопластики и через 6-12 ч и
18-24 ч [76,77]. Критерием некроза миокарда является
повышение уровней биомаркеров более 99-го про-
центиля верхней границы нормы при исходном нор-
мальном уровне сердечного тропонина. Пороговые
уровни биомаркеров, позволяющие диагностировать
инфаркт миокарда при вмешательстве на коронарной
артерии, в настоящее время не определены. Пока от-
сутствуют результаты соответствующих исследований,
инфаркт миокарда рекомендуется диагностировать
при увеличении уровней биомаркеров по крайней
мере в 3 раза по сравнению с 99-м процентилем
верхней границы нормы (тип 4а).

Если уровень сердечного тропонина повышен до
вмешательства и нестабилен по крайней при двукрат-
ном измерении с интервалом 6 ч, то рекомендовать кри-
терии диагностики инфаркта миокарда, связанного с
процедурой, не представляется возможным [77]. Если
показатели стабильны или снижаются, то применимы
критерии диагностики повторного инфаркта на осно-
вании измерения уровней биомаркеров в динамике в
сочетании с электрокардиографическими изменения-
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ми или результатами визуализирующих методов.
Отдельный подтип инфаркта миокарда (тип 4b) раз-

вивается в результате тромбоза стента, подтвержден-
ного при ангиографии и/или на аутопсии. Инфаркт мио-
карда 4b типа с подтверждением тромбоза стента
хотя и является ятрогенным, должен соответствовать кри-
териям диагностики спонтанного инфаркта миокарда.

Критерии диагностики инфаркта миокарда при
аорто-коронарном шунтировании

Любое увеличение уровней сердечных биомарке-
ров после аорто-коронарного шунтирования указыва-
ет на некроз сердечных миоцитов. Степень повышения
уровней биомаркеров имеет неблагоприятное про-
гностическое значение. Это было подтверждено в кли-
нических исследованиях, в которых повышение ак-
тивности МВ-КФК в 5, 10 и 20 раз после шунтирова-
ния ассоциировалось с ухудшением прогноза
[73,78,79]. Повышение уровня тропонина после аорто-
коронарного шунтирования, особенно до верхнего
квартиля или квинтиля, также свидетельствует о некрозе
миокарда и позволяет предсказать неблагоприятный
прогноз [59,75].

В отличие от прогноза имеется мало данных о роли
биомаркеров в диагностике инфаркта миокарда после
аорто-коронарного шунтирования. Следовательно, их
изменения сами по себе недостаточны для диагности-
ки инфаркта (тип 5). Учитывая ухудшение выживаемости
больных с высокими уровнями биомаркеров, члены ра-
бочей группы считают целесообразным диагностиро-
вать инфаркт при повышении уровня биомаркера бо-
лее чем в 5 раз по сравнению 99-м процентилем нор-
мальных значений в течение первых 72 ч после шун-
тирования в сочетании с формированием патологиче-
ских зубцов Q или развитием блокады левой ножки пуч-
ка Гиса, наличием ангиографических признаков ок-
клюзии шунта или нативной коронарной артерии или
признаков уменьшения жизнеспособного миокарда.

Критерии диагностики инфаркта
миокарда в клинических исследованиях

Универсальное определение инфаркта миокарда бу-
дет иметь колоссальное значение для будущих клини-
ческих исследований, так как оно создаст условия для
сравнения различных исследований, а также проведения
их мета-анализа. В клинических исследованиях инфаркт
миокарда может быть критерием включения или ко-
нечной точкой. Соответственно, критерии диагности-
ки инфаркта миокарда в подобных исследованиях
будут определять характеристики включенных паци-
ентов, а также число зарегистрированных исходов. В по-
следних исследованиях применяли разные определе-
ния инфаркта, что затрудняет сравнение полученных
данных и их объединение.

Необходимо, чтобы исследователи и представите-
ли контролирующих органов пользовались одинако-
выми критериями диагностики инфаркта миокарда. Чле-
ны рабочей группы настоятельно рекомендуют иссле-
дователям использовать определение, предложенное
в данном документе. Кроме того, исследователи долж-
ны предоставлять все данные о типе инфаркта миокарда
(например, спонтанный или связанный с вмешатель-
ством) и указывать диагностические уровни сердечных
биомаркеров. Все эти данные должны быть указаны в
публикации или на веб-сайте. Данные, касающиеся ин-
фаркта, необходимо представить в форме, согласую-
щейся с пересмотренным определением инфаркта
миокарда. От исследователей не требуется сужение кри-
териев диагностики конечной точки, однако в будущих
исследованиях необходимо обеспечить сопостави-
мость полученных данных, что облегчит сравнение
результатов. Рекомендации, содержащиеся в этом раз-
деле, не являются подробными, поэтому они должны
быть дополнены в процессе разработки и выполнения
протокола.

Члены рабочей группы настоятельно рекомендуют
применять одни и те же критерии повышения уровня

Универсальное определение инфаркта миокарда

Степень ИМ 1-го типа ИМ 2-го типа ИМ 3-го типа* ИМ 4а типа** ИМ 4b типа ИМ 5-го типа** Общее

повышения (спонтанный) (вторичный) (внезапная смерть) (ЧКВ) (тромбоз стента) (АКШ) число

× 1-2

× 2-3

× 3-5

× 5-10

× >10
Общее число

* уровни биомаркеров при этом типе инфаркта неизвестны, так как пациент погибает до проведения соответствующего исследования
** для полноты картины необходимо указать общее распределение значений биомаркеров. Заштрихована степень повышения уровней
биомаркеров, недостаточная для диагностики инфаркта миокарда этих типов
Независимо от определения конечной точки в клиническом исследовании необходимо представить все данные. Необходимо заполнить
все клетки таблицы, включая заштрихованные.

Таблица 6. Классификация различных типов инфаркта миокарда на основании степени повышения сердечных

биомаркеров по сравнению с 99-м процентилем верхней границей нормы
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каждого биомаркера при диагностике инфаркта мио-
карда 1-го и 2-го типов, а также более высокие уров-
ни биомаркеров (в 3 и 5 раз по сравнению с верхней
границей нормы) при диагностике инфаркта миокар-
да 4а и 5-го типов, соответственно [78-80] (табл. 6
и 7). В клинических исследованиях, как и в клиниче-
ской практике, измерение уровней сердечных тропо-
нинов T или I является предпочтительным по сравне-
нию с МВ-КФК и других биомаркеров. Распростра-
ненность некроза миокарда (размер инфаркта) также
является важной конечной точкой клинических ис-
следований. Хотя результаты измерения зависят от
метода исследования, в большинстве исследований
уровни тропонинов коррелировали с результатами
радионуклидных методов или МРТ лучше, чем актив-
ность КФК и МВ-КФК [81-83].

Использование уровней сердечных тропонинов,
без сомнения, увеличит число событий, зарегистри-
рованных в определенном исследовании, благодаря по-
вышению чувствительности диагностики инфаркта
[84-87]. В идеале данные должны быть представлены
в таком виде, чтобы они могли быть использованы в ка-
честве конечной точки в будущих клинических иссле-
дованиях или регистрах. Следовательно, результаты из-
мерений должны быть однообразными и обеспечивать
возможность независимой оценки и сравнения с кли-
ническими конечными точками. Члены рабочей груп-
пы рекомендуют указывать степень повышения био-
маркера по сравнению с 99-м процентилем верхней гра-
ницы нормы, что позволит сравнивать разные классы
и тяжесть различных типов инфаркта миокарда (табл.
6 и 7).

В клиническом исследовании всем исследователям
рекомендуется применять один и тот же метод анали-
за, чтобы снизить вариабельность результатов. Еще луч-
ше свести ее к нулю путем выполнения всех исследо-
ваний в одной лаборатории.

При разработке дизайна исследования необходи-
мо указать предполагаемый эффект изучаемого лече-
ния. При этом целесообразно учитывать следующие фак-
торы:

• Оценка частоты спонтанного инфаркта миокарда
(1-го типа) и инфаркта миокарда, связанного с на-
рушением баланса между потребностью в кислоро-
де и его доставкой (2-го типа), у пациентов основной
и контрольной групп.

• Оценка частоты внезапной смерти, связанной с ин-
фарктом миокарда (3-го типа).

• Оценка частоты инфаркта миокарда и повышения уров-
ней биомаркеров, связанных с вмешательствами на
коронарных артериях (чрескожное вмешательство –
4а и 4b типы, аорто-коронарное шунтирование –
5-й тип).

Значение пересмотренного определения
инфаркта миокарда для системы
здравоохранения

Эволюция критериев диагностики определенного за-
болевания, такого как инфаркт миокарда, имеет значе-
ние не только для отдельных пациентов, но и общества
в целом. Предполагаемый или окончательный диагноз
служит основой для дополнительных диагностиче-
ских исследований, лечения, модификации образа жиз-
ни и оценки фиброза. С учетом числа пациентов с опре-
деленным заболеванием планируется политика в обла-
сти здравоохранения и возможные расходы.

В клинической практике одна из основных целей –
установить окончательный, специфичный и научно
обоснованный диагноз. Определение инфаркта мио-
карда, рассмотренное в настоящем документе, отвечает
этой цели. В целом концептуальный смысл термина «ин-
фаркт миокарда» не изменился, хотя разработаны но-
вые, более чувствительные методы его диагностики. Се-
годня это заболевание диагностируют на основании кли-
нических симптомов, ЭКГ и высокочувствительных
биохимических маркеров, а также данных различных
визуализирующих методов исследования. Однако не-
обходимо не только установить диагноз инфаркта, но
и определить его распространенность, а также оста-
точную функцию левого желудочка и тяжесть коро-
нарной болезни сердца. Для оценки прогноза и тру-
доспособности пациента недостаточно информации о
том, что он перенес инфаркт миокарда. Следует учи-
тывать многие другие факторы, чтобы принять реше-
ние. Предложены различные факторы риска, которые
определяют прогноз после инфаркта миокарда. Из-
учение различных состояний, ассоциирующихся с нек-
розом миокарда, может привести к пересмотру их
классификации.

Многие пациенты с инфарктом миокарда умирают
внезапно. Определить причину внезапной и внеболь-
ничной смерти сложно, поэтому эта проблема решается
по-разному различными врачами и в разных регионах
и странах. Например, в США причиной внебольничной
смерти обычно считают ишемическую болезнь сердца,

Типы инфаркта Группа А Группа В
миокарда (число больных) (число больных)
ИМ 1-го типа
ИМ 2-го типа
ИМ 3-го типа
ИМ 4а типа
ИМ 4b типа
ИМ 5-го типа
Всего

Таблица 7. Пример распределения рандомизирован-

ных пациентов по типам инфаркта мио-

карда в клиническом исследовании
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а в Японии – инсульт.
Важно, чтобы пересмотренные критерии инфаркта

миокарда со временем не менялись. Это позволит из-
учать динамику заболеваемости. Кроме того, необхо-
димо обеспечить широкую доступность методов ис-
следования в различных географических регионах, что-
бы иметь возможность сравнения данных. Изменения
критериев, которые приводят к значительному уве-
личению или снижению частоты диагностики, будут
иметь серьезные последствия для системы здраво-
охранения [86,87]. Увеличение чувствительности ме-
тодов диагностики инфаркта миокарда способно ока-
зать положительное влияние на общество:
• позволит идентифицировать большее число больных

инфарктом миокарда и обеспечить им адекватную вто-
ричную профилактику;

• позволит устанавливать более точный диагноз, хотя не
позволяет исключить наличие коронарной болезни
сердца, которая может быть основанием для вторич-
ной профилактики.

Необходимо учитывать, что измененное определе-
ние инфаркта миокарда может иметь значение для па-
циентов и их близких с точки зрения психологическо-
го состояния, страхования жизни, профессиональной
карьеры, возможности вождения автомобиля или
управления самолетом. Кроме того, этот диагноз име-
ет значение с точки зрения внутрибольничных затрат,
статистики, анализа временной нетрудоспособности и
оценки стойкой утраты трудоспособности.

Врачи должны быть адекватно информированы об
изменениях критериев диагностики. Необходимо под-
готовить соответствующие учебные материалы. Про-
фессиональные общества должны способствовать бы-
строму распространению настоящего документа среди
врачей, других медицинских работников, админи-
страторов здравоохранения.

Глобальные перспективы пересмотра
критериев инфаркта миокарда

Сердечно-сосудистые заболевания – это глобальная
проблема здравоохранения. Примерно треть всего
населения мира умирает от сердечно-сосудистых бо-
лезней, прежде всего коронарной болезни сердца и ин-
сульта, при этом 80% случаев сердечно-сосудистой
смерти регистрируют в развивающихся странах. Ос-
новной причиной смертности являются заболевания
сердца, в частности коронарная болезнь сердца, ос-
новное проявление которой – инфаркт миокарда.

Оценить распространенность коронарной болезни
сердца в популяции сложно. Для этого можно исполь-
зовать частоту инфаркта миокарда при условии, что его
определение будет одинаковым в различных популя-
циях, странах и на континентах.

Изменения, внесенные в определение инфаркта мио-
карда, имеют ключевое значение для развивающихся
стран. В некоторых странах не во всех лечебных уч-
реждениях может оказаться достаточно средств для ис-
пользования новых критериев. Однако во многих раз-
вивающихся странах уже созданы условия для их при-
менения. В контексте общих затрат на ведение больных
инфарктом миокарда стоимость измерения уровня
тропонина не является чрезмерной и должна быть до-
ступной для многих лечебных учреждений в разви-
вающихся странах, особенно в тех, где инфаркт встре-
чается часто. Необходимое оборудование, штат и сред-
ства могут отсутствовать в некоторых регионах, но не во
всех. В отдельных лечебных учреждениях диагноз ин-
фаркта миокарда может основываться преимуще-
ственно на клинических симптомах в сочетании с ме-
нее информативными биомаркерами. Некоторые боль-
ницы в настоящее время могут использовать только ак-
тивность КФК и МВ-КФК. Пересмотренное определе-
ние инфаркта миокарда отражает последние достижения
в области технологии, что в первую очередь касается
биомаркеров, высококачественной электрокардио-
графии и методов визуализации. В развитых странах не-
обходимо немедленно начать применение новых кри-
териев, а в развивающихся странах это следует сделать
как можно быстрее по мере появления соответствую-
щих средств.

Изменение критериев инфаркта миокарда должно
оказать значительное влияние на диагностику, про-
филактику и лечение сердечно-сосудистых заболева-
ний в мире. Новое определение отразится на эпиде-
миологических данных о распространенности и за-
болеваемости инфарктом миокарда в развивающих-
ся странах. Одновременное использование старого
определения ВОЗ в течение нескольких лет позволит
сравнить данные, собранные в прошлом, и данные, ко-
торые будут получены в будущих исследованиях. Не-
обходимо изучение культурных, финансовых, струк-
турных и организационных проблем, возникающих в
разных странах мира при диагностике и лечении ин-
фаркта миокарда. Следует устранять пропасть между
достижениями в лечении и диагностике в этой обла-
сти кардиологии.

Универсальное определение инфаркта миокарда
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