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Согласно Четвертому универсальному определению инфаркта миокарда (ИМ) в настоящее время рекомендовано выде-

лять пять типов заболевания в зависимости от механизма развития патологического процесса. Инфаркт миокарда 2-го типа 
(ИМТ2) часто обусловлен несоответствием между доставкой и потреблением кислорода. Важными критериями ИМТ2 вы-
ступают высокие показатели тропонина, острая ишемия миокарда и отсутствие осложнений фиброзных бляшек в стенке 
сосудов.  

Цель: определение значимых диагностических критериев ИМТ2 на основе клинико-морфологических сопоставлений.  
Материал и методы. Настоящая работа основана на клинико-морфологических исследованиях 112 человек с различ-

ными типами ИМ в возрасте 50-70 лет.  
Результаты. Основными заболеваниями при ИМТ2 были – сахарный диабет, гипертоническая болезнь, цереброваску-

лярные заболевания, злокачественные опухоли, реже другие. Инфаркт миокарда носил преимущественно трансмуральный 
характер. Часто встречалось субэндокардильное расположение инфарцированной зоны, что больше было характерно для 
ИМТ2. В ходе исследования удалось установить особенности вакуольной дистрофии кардиомиоцитов, преимущественно 
встречающихся у лиц с ИМТ2.  

Выводы. При обозначенном типе ИМ расспрос анамнеза и клинико-лабораторных, функциональных, инструменталь-
ных методов исследования, результатов аутопсии во многом свидетельствуют о целесообразности поиска основного забо-
левания. Субэндокардиальная локализация более характерна для ИМ 2-го типа. Зачастую при патогистологическом иссле-
довании вблизи зоны некроза обнаруживаются вакуольная дистрофия и некробиотические изменения кардиомиоцитов, что 
характерно для данного типа заболевания в условиях гибернации органа. 

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, типы инфаркта миокарда, инфаркт миокарда 2-го типа. 
 

T.I. Mustafin, S.V. Shchekin, V.S. Shchekin 
MORPHOLOGICAL AND LABORATORY-FUNCTIONAL PARALLELS  

IN DIAGNOSTICS OF MYOCARDIAL INFARCTION TYPE II 
 
According to the IV universal definition of myocardial infarction (MI), it is currently recommended to distinguish between five 

types of disease, depending on the mechanism of development of the pathological process. Type 2 myocardial infarction (T2MI) of-
ten occurs due to a mismatch between oxygen delivery and consumption. Important criteria for BMI2 are high troponin levels, acute 
myocardial ischemia, and absence of complications in the form of fibrous plaques on the vessel wall.  

The aim was to determine meaningful diagnostic criteria for T2MI based on clinical and morphological comparisons.  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32827285/
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Material and methods. This work is based on a clinical and morphological study of 112 people with various forms of myocardi-
al infarction at the age of 50-70 years od.  

Results. The main diseases with T2MI were diabetes mellitus, hypertension, cerebrovascular diseases, cancers, others less often. 
Basically, myocardial infarction was of a transmural nature. Subendocardial location of the infarction zone was often observed, 
which was more characteristic of T2MI. During the study, it was possible to establish the features of vacuolar degeneration of cardi-
omyocytes, which are mainly found in individuals with T2MI.  

Conclusion. With this type of myocardial infarction, the data of anamnesis, clinical and laboratory, functional, instrumental re-
search methods, autopsy results largely indicate the feasibility of searching for the underlying disease. Subendocardial localization is 
more common in type II MI. Pathohistological examination often reveals vacuolar dystrophy and necrobiotic changes in cardiomyo-
cytes near the necrosis zone, which is typical for this type of disease in conditions of organ hibernation. 

Key words: acute myocardial infarction, types of myocardial infarction, myocardial infarction type II. 
 
В настоящее время определены четкие 

критерии клинической диагностики инфаркта 
миокарда (ИМ) [1,2,3]. Инфаркт миокарда 2-
го типа (ИМТ2) возникает за счет дисбаланса 
между доставкой и потреблением кислорода, 
что часто встречается при дисфункции эндо-
телия коронарных артерий, спазме коронар-
ной артерии, тахиаритмии, эмболии коронар-
ных артерий, брадиаритмии, анемиях, дыха-
тельной недостаточности, гипо- и гипертен-
зии [3]. Определяющими критериями ИМТ2 
служат: 1) превышение концентрации кардио-
специфического биомаркера тропонина по 
крайней мере на одно значение больше 99-го 
перцентиля верхнего референсного уровня; 2) 
клиническая картина острой ишемии миокар-
да; 3) отсутствие осложненной атеросклеро-
тической бляшки коронарной артерии. К 
ИМТ2 следует отнести также расслоение аор-
ты и гипертрофическую кардиомиопатию 
[4,5,6,7]. В качестве первопричины ИМТ2 
многие исследователи рассматривают различ-
ные инфекции [8,9,10,11,12], в том числе сеп-
сис. Для ИМ 2-го типа более характерно по-
явление аномальных неишемических показа-
телей электрокардиографии (ЭКГ) [13]. При 
этом установление факта некроза миокарда 
затруднено ввиду отсутствия диагностических 
критериев [14]. 

Ранее нами сообщалось о 38,9% случаев 
ИМТ2 в составе данной нозологической фор-
мы [15]. Имеются данные о том, что во мно-
гих случаях прижизненная диагностика ИМТ2 
проходила без применения коронароангио-
графии (КАГ) [2]. Иногда у лиц с подозрени-
ем на ИМТ2 не выполнялись ангиографиче-
ские исследования сердца. Зачастую пациен-
ты с ИМТ2 оказывались в других подразделе-
ниях клиники, что затрудняло диагностиче-
ский процесс. К примеру, в работе Arora S. et 
al. [16] указано, что только у 26% пациентов в 
группе ИМТ2 была проведена коронарная ан-
гиография. Напротив, в группе с ИМТ 1-го 
типа (ИМТ1) такие исследования имели место 
в 79% случаев. Вместе с тем в диагностике 
ИМТ2 неоднозначно значение коронароан-
гиографии (КАГ) или чрескожного коронар-
ного вмешательства (ЧКВ) [17]. 

При патологоанатомическом исследо-
вании в более 50% случаев выявлялись ИМ 2-, 
4-, 5-го типов. Как правило, неблагоприятный 
исход хирургического лечения был связан с 
наличием массивного некроза миокарда. По 
данным Gaggin H.K. [18] и Alain Putot [17] 
мультисосудистое поражение выявлено у 41% 
обследованных в группе ИМТ2 по сравнению 
с 27% в группе ИМТ1. Полная блокада левой 
ножки пучка Гиса чаще (11,6%) обнаружива-
лась у лиц с ИМТ2 по сравнению с пациента-
ми с ИМТ1 (6,3%) [8]. При этом авторы до-
пускают полное отсутствие ишемических из-
менений на ЭКГ при ИМТ2. 

Высокие показатели сердечного тропо-
нина в плазме крови более характерны для 
ИМТ1, чем при подозрении на ИМТ2 
[4,8,11,19]. Во многом по этой причине тро-
понин в терминальном состоянии служит суб-
оптимальным прогностическим маркером 
[20,21]. Установлено, что сепсис, легочная 
патология, почечная недостаточность и моз-
говой инсульт могут вызвать повышение 
уровня тропонина [22-25]. По мнению Sando-
val Y., Thygesen K. [12] при некрозе миокарда, 
обусловленного сепсисом, почечной недоста-
точностью, сердечной недостаточностью, 
миокардитом, воздействием токсических 
агентов, уместно использовать термин «по-
вреждение миокарда» вместо ИМ. 

Согласно Четвертому универсальному 
определению инфаркта миокарда при обна-
ружении критериев ИМТ1 (прижизненных 
или посмертных) следует предусмотреть вы-
несение его в категорию основного заболева-
ния. При отсутствии критериев для ИМТ1 
случай следует регистрировать как ИМТ2 и 
рассматривать его как осложнение коморбид-
ной патологии [2]. На основе морфологиче-
ских исследований с учетом клинических и 
лабораторно-инструментальных методов 
устанавливался тип инфаркта миокарда и, как 
правило, он находил подтверждение при кли-
нико-анатомическом сопоставлении. В усло-
виях ограниченного доступа к высокотехно-
логичным методам исследования (эхокардио-
графия с контрастом, внутрисосудистое уль-
тразвуковое исследование коронарных арте-
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рий, магнитно-резонансная томография с кон-
трастом, неинвазивная КАГ, инвазивная КАГ 
с оценкой эндотелиальной дисфункции) диа-
гноз острого ИМ 2-го типа устанавливают ме-
тодом исключения [26]. 

Цель исследования – определить значи-
мые диагностические критерии ИМ 2-го типа 
на основе клинико-морфологических сопо-
ставлений. 

Материал и методы 
В основе работы лежит анализ клинико-

морфологических исследований 112 человек с 
различными типами ИМ. Количество мужчин 
составило 56, женщин – 56 (средний возраст 
70,5±10,5 года). Одновременно оценивались 
результаты лабораторно-инструментальных 
методов исследования, выполненных при жиз-
ни пациентов: общий анализ крови, общий 
анализ мочи, показатели тропонина, миогло-
бина, КФК, ЛДГ, АСТ, АЛТ. Особое внимание 
уделялось ЭКГ (изменения сегмента ST, появ-
ление патологического зубца Q), ЭхоКГ (пока-
затели фракции выброса левого желудочка, 
сократительная функция левого желудочка), 
коронарографии венечных артерий, компью-
терной томографии и ультразвуковому иссле-
дованию сердца. При этом ИМТ2 установлен у 
27-ми мужчин и 31-й женщины. В ряде случа-
ев у секционного стола применялись соли нит-
росинего тетразолия для определения границ 
некроза в миокарде. Гистологические срезы 
окрашивались гематоксилином и эозином и 
пикрофуксином по Ван–Гизону, использова-
лись трехцветная окраска по Маллори и Мас-
сону, а также окраска на липиды (Судан III). 
Числовые показатели записывали в программе 
Excel 2013, включая расчет среднего арифме-
тического и стандартной ошибки. Микрофото-
графии сделаны в программе «Видеотест ма-
стер морфология 4.0» 

Результаты и обсуждение 
В 53-х (91%) наблюдениях в анамнезе 

выделялись множественные коморбидные па-
тологии. К ним отнесены: гипертоническая бо-
лезнь (45), сахарный диабет (15), цереброваску-
лярные заболевания (13), нарушения ритма 
сердца (10), злокачественные новообразования 
(7). В большинстве случаев (82,7%) имело место 
кратковременное пребывание больных в клини-
ке. Нередко (14 случаев) устанавливалось кома-
тозное состояние обследуемых, что вызвало 
трудности в качественной диагностике ИМ. На 
ЭКГ установлен подъем сегмента ST в 52% 
случаев, в 48% – без такового. При проведении 
эхокардиографии (ЭхоКГ) регистрировалась 
фракция выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ), 
которая по Тейхольцу составила в среднем 46%. 

Известно, что величина ФВ ниже 40-45% сви-
детельствует о недостаточности насосной фрак-
ции сердца. 

При аутопсии (16 случаев) в миокарде 
выявлялись очаги рубцовой ткани, не обна-
руженные ранее. Содержание тропонина в 
сыворотке крови определялось во всех случа-
ях. Данное исследование 23 раза проводилось 
однократно. Уровень сердечного биомаркера 
тропонина был равен в среднем 794,75 нг/мл 
(13,37-2870 нг/мл). Концентрация креатин-
фосфокиназы (КФК-МВ) в сыворотке крови 
составляла в среднем 63,06 Ед/л (18-250 Ед/л). 
У 38-ми (65%) обследованных отмечался лей-
коцитоз 15±4,5×109 Ед/л. 

Alain Putot et al. (2020 г.) [17] утвер-
ждают, что КАГ или ЧКВ могут привести к 
ухудшению прогноза заболевания при ИМТ2. 
Результаты клинико-анатомического анализа 
свидетельствуют о неблагоприятном хирур-
гическом лечении, когда оперативное пособие 
(КАГ, ЧКВ) выполнялось в условиях распро-
страненного некроза миокарда (13 случаев). 
Масса сердца равнялась в среднем 494±30,8 г. 
Увеличение массы органа объяснялось пре-
имущественно коморбидной патологией. 

Отек легких выявлялся в 46% случаев, 
когда масса органа была выше нормальных 
показателей (350-570 г.). При макроскопиче-
ском исследовании сердца (21 случай) обна-
ружен некроз миокарда, составляющий в 
среднем 24,3±17,56 см2. Инфаркт миокарда по 
локализации распределился следующим обра-
зом: передне-перегородочная область – 7 слу-
чаев, циркуляторный инфаркт – 6, задне-
перегородочная область – 4, нижняя стенка 
левого желудочка – 2, передняя стенка левого 
желудочка – 2. В правом желудочке некроз 
миокарда не регистрировался. Наиболее часто 
инфаркт миокарда носил трансмуральный ха-
рактер (8), другими вариантами являлись: 
субэндокардиальный (7), интрамуральный (5) 
и субэпикардиальный (1). Необходимо отме-
тить частое субэндокардиальное расположе-
ние инфацированной зоны, которое следует 
учитывать при вскрытии сердца во избежание 
ошибочной трактовки случая. 

При морфологической оценке степени 
атеросклеротического поражения коронарных 
артерий использовалась следующая градация: 
сужение просвета артерии до 25%, на 50%, на 
75% и более. Выраженное атеросклеротиче-
ское поражение имело место в передней меж-
желудочковой ветви (55,6%), огибающей ар-
терии (51,7%), правой коронарной артерии 
(49,1%). При микроскопическом исследова-
нии в цитоплазме кардиомиоцитов выявля-
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лось скопление липофусцина преимуще-
ственно в перинуклеарных зонах (рис. 1,4). 
Нами описывались очаги кардиосклероза с 
фокусами жировой ткани и хаотичным распо-
ложением гипертрофированных кардиомио-
цитов. Сохранные миоциты выглядели де-
формированными, ядра клеток становились 
более крупными, округлыми или, наоборот, 
приобретали вытянутую форму (рис. 1-4). 

 

 
Рис. 1. Переходная зона эндокарда и миокарда. Эндокард 
утолщен за счет отека, базальная мембрана оголена в условиях 
некробиоза, лизиса эндотелия и его десквамации (1). В миокар-
де отек тканей, ячеистое строение вакуолизированных кардио-
миоцитов, вплоть до их некробиоза. По периферии в строме 
имеет место лимфо-лейкоцитарная инфильтрация, видны фоку-
сы кровоизлияний. В цитоплазме клеток – скопление липофус-
цина, особенно в перинуклеарной зоне. Очаги гипертрофиро-
ванных кардиомиоцитов разбросаны, визуализируются редкие 
клетки с истонченным ядром (2) вперемешку с очагами липо-
склероза (3). Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×100 

 

 
Рис. 2. Миокард. В миокарде миоциты с некробиотическими 
изменениями, видны полнокровные сосуды и отек интерстиции 
с гипертрофированными ядрами. Мелкие очаги эритродиапеде-
за, скопления вакуолизированных кардиомиоцитов различной 
формы и размеров (1), некробиотические изменения (2). Окрас-
ка гематоксилином и эозином. Ув. ×100 

 
Очаги ишемического повреждения мио-

карда имеют повышенную эозинофильную 
окраску, волнообразную формацию в сочета-
нии с участками выраженной вакуольной дис-
трофии миоцитов (рис. 3,4). К зоне некроза 
миокарда плотно примыкала вытянутая, об-
хватывающая ободком, воспалительная де-
маркация, представленная полнокровными 
мелкими и мельчайшими сосудами, фокусами 
кровоизлияний, отека, диффузной, преимуще-

ственно лейкоцитарной инфильтрацией с 
примесью других клеточных элементов. 

 

 
Рис. 3. Миокард. В миокарде определяются участки некроза с 
лейкоцитарной инфильтрацией и мелкими кровоизлияниями по 
периферии (1). Строма интактных отделов сердца в состоянии 
выраженного отека (3). Регистрируются участки волнообразной 
деформации и фрагментации мышечных волокон с фокусами 
выраженной вакуольной дистрофии миокарда (2). Окраска 
гематоксилинои и эозином. Ув. ×100 

 

 
Рис. 4. Миокард. Детали исследования. Кардиомиоциты с ячеи-
стой или вакуолизированной цитоплазмой (1) вперемежку с ис-
тонченными и гипертрофированными ядрами (2). В цитоплазме 
клеток видно скопление липофусциновой массы, преимуще-
ственно в перинуклеарной зоне (3), участки стромального липо-
склероза (4). Окраска гематоксилином и эозином. Ув. ×400 

 
Майорова М.В. [27] описывает очаги 

миоцитолиза с ячеистой или вакуолизирован-
ной цитоплазмой и некробиоза кардиомиоци-
тов при сахарном диабете. Следует предпо-
ложить, что найденные дистрофические и 
некробиотические изменения клеточных эле-
ментов могут быть приняты за дополнитель-
ный морфологический критерий вероятности 
развития ИМТ2. Подобные изменения оказа-
лись характерными для ИМТ2 в случаях, ко-
гда основными заболеваниями были гиперто-
ническая болезнь, сахарный диабет, церебро-
васкулярное заболевание, злокачественные 
новообразования и другие.  

Заключение  
Для оптимизации посмертной диагно-

стики ИМ целесообразно выделять типы за-
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болевания с опорой на четкие морфологиче-
ские критерии. Субэндокардиальный ИМ бо-
лее характерен для ИМ 2-го типа. Структур-
ная поломка инфарцированной зоны наряду с 
вполне прогнозируемыми изменениями (в 
центре однородная, бесструктурная эозино-
фильная масса, по периферии – демаркацион-
ное воспаление) характеризуется расположе-
нием в непосредственной близости от нее ва-
куольной дистрофии кардиомиоцитов, вплоть 
до их некробиоза. Последнее более характер-
но для ИМ 2-го типа в условиях хронической 
гибернации органа. При обозначенном типе 
ИМ данные анамнеза, клинико-лабораторных, 

функциональных, инструментальных методов 
исследования, результаты аутопсии во многом 
свидетельствуют о целесообразности поиска 
основного заболевания. В качестве первона-
чальной причины смерти по отношению к ИМ 
2-го типа были определены различные нозо-
логические формы. К ним отнесены группа 
ишемической болезни сердца, цереброваску-
лярное заболевание, гипертоническая болезнь, 
сахарный диабет, злокачественные новообра-
зования и другие, которые могут привести к 
развитию необратимого метаболического рас-
стройств и гибернации миокарда. 
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