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Болезни системы кровообращения являются ведущей причиной смерти населения в РФ (46,3 % от об-
щего числа смертельных исходов). На долю инфаркта миокарда приходится 6,5 % в структуре смертности 
при болезнях системы кровообращения. Распространенность острого инфаркта миокарда среди населения 
российских регионов составила 2,9 %; 5,2 % среди мужчин и 1,5 % среди женщин, увеличиваясь с возрас-
том. Остро стоит вопрос о необходимости понимания макро- и микроскопических изменений в патоморфозе 
инфаркта миокарда для определения давности его возникновения, что поспособствует более последователь-
ному изучению самого патологического процесса, правильности постановки посмертного диагноза и оценки 
своевременности оказания медицинской помощи. Возникают некоторые трудности для определения времени 
возникновения, поскольку первые 30 мин невозможно никак определить время инфаркта миокарда, анало-
гичная ситуация складывается после полного рубцевания. Особое внимание стоит обратить на взаимосвязь 
патологоанатомических изменений и патофизиологических. Сердечные биомаркеры важны для постановки 
диагноза острого инфаркта миокарда. Наиболее часто используемые маркеры: тропонин, креатининкиназа 
и уровень ЛДГ. Инфаркт миокарда может послужить развитию внезапной смерти в связи с развившимися 
осложнениями, наиболее часто встречается тромбоэмболия. Особо опасное осложнение – тромбоз стента 
при проведении чрескожного коронарного вмешательства при лечении острого коронарного синдрома.
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Diseases of the circulatory system are the leading cause of death in the Russian Federation (46.3 % of the total 
number of deaths). The share of myocardial infarction accounts for 6.5 % in the structure of mortality in diseases of 
the circulatory system. The prevalence of acute myocardial infarction among the population of Russian regions was 
2,9 %; 5,2 % among men and 1,5 % among women, increasing with age. There is an urgent question about the need 
to understand macro- and microscopic changes in the pathomorphosis of myocardial infarction in order to determine 
the prescription of its occurrence, which will contribute to a more consistent study of the pathological process itself, 
the correctness of postmortem diagnosis and assessment of the timeliness of medical care. There are some difficulties 
in determining the time of occurrence, since it is impossible to determine the time of a myocardial infarction in any 
way for the first 30 minutes, and a similar situation develops after complete scarring. Particular attention should be 
paid to the relationship of pathoanatomic changes and pathophysiological ones. Cardiac biomarkers are important for 
diagnostic purposes of acute myocardial infarction. The most commonly used markers are troponin, creatinine kinase, 
and LDH levels. Myocardial infarction can serve as the development of sudden death due to the complications that 
have developed, thromboembolism is most common. A particularly dangerous complication is stent thrombosis during 
percutaneous coronary intervention in the treatment of acute coronary syndrome.
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Актуальность данной темы заключается 
в том, что летальность от инфаркта мио-
карда и его доля в группе болезней систе-
мы кровообращения высока и необходимо 
понимание морфологических изменений 
для точного установления давности его об-
разования от донекротических изменений 
до образования рубца на месте некроза.

Цель исследования – осветить динамику 
морфологических изменений с учетом вре-
менных интервалов от момента возникнове-
ния инфаркта миокарда до его рубцевания.

Материалы и методы исследования
Был проведен анализ современной на-

учной литературы и исследований, которые 

проводились по данной теме. Данные ана-
лиза представлены в статье.

Результаты исследования  
и их обсуждение

Острый инфаркт миокарда (ОИМ) – 
острое повреждение (некроз) миокарда 
вследствие ишемии. Инфаркт миокарда 
(ИМ) возникает вследствие тромбоза круп-
ной ветви коронарной артерии. Возникно-
вение тромба связывают с местом разрыва 
нестабильной атеросклеротической бляшки 
с богатым липидным ядром, обогащенной 
воспалительными элементами и истончен-
ной покрышкой, возможно образование ок-
клюзирующего тромба на месте эрозивных 
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изменений коронарной артерии. Повышает 
риск развития стеноз коронарных сосудов, 
который вызывает трансмуральную ише-
мию миокарда. Пациенты с ИМ жалуются 
на боль в груди, которая обычно отдает в ле-
вую руку, челюсть, спину или плечо, одыш-
ку, потоотделение, головокружение и тахи-
кардию. Кроме того, ИМ нижней стенки 
может сопровождаться брадикардией из-за 
стимуляции блуждающего нерва [1]. 

Острый инфаркт миокарда в совре-
менном мире характеризуется высоким 
уровнем смертности, и особое место отво-
дится смерти до прибытия в больницу. Ис-
ходя из данных статистики, в первый год 
умирает 5–10 % выживших и примерно 
50 % нуждаются в госпитализации. Сте-
пень риска развития постинфарктных ос-
ложнений зависит от величины поражения 
миокарда. Благоприятные прогнозы мож-
но давать при ранней перфузионно-тром-
болитической терапии в  первые полчаса 
или чрескожном коронарном вмешательстве 
в течение 90 мин. Также результат будет по-
ложительным при сохранении фактора вы-
броса и при приеме аспирина и ингибито-
ров АПФ [2].

Факторы, которые негативно влияют 
на прогноз:

− Сахарный диабет.
− Старческий возраст.
− Прошлый инфаркт миокарда или ин-

сульт.
− Отсроченная реперфузия.
− Выраженное снижение фракции вы-

броса.
− Наличие застойной сердечной недо-

статочности (ХСН).
− Повышенный уровень С-реактивного 

белка и МНП.
− Депрессия.

Морфологические характеристики при  
ИМ меняются в зависимости от времени, 
прошедшего с момента инфаркта, как пока-
зано в таблице, до образования рубца на ме-
сте его возникновения. Продолжительность 
жизни пациента от момента возникновения 
ИМ определяется макро- и микроскопиче-
скими признаками, наблюдаемыми впо-
следствии. Коагуляционный некроз – это 
гибель клеток, которая происходит из-за 
ишемии, приводящей к денатурации струк-
турных белков. Это первое изменение, ко-
торое происходит в клетке после ИМ. Мо-
лекулярные события во время ИМ связаны 
с начальным ишемическим событием, ре-
перфузией и последующей воспалительной 
реакцией. В течение 6 ч после первоначаль-
ного ишемического события большая часть 
клеток миокарда погибает в результате 
апоптоза. После этого преобладает некроз. 
Ишемизированные эндотелиальные клетки 
экспрессируют молекулы адгезии, которые 
привлекают нейтрофилы, которые впослед-
ствии мигрируют в поврежденный миокард. 
Общий морфологический вид инфаркта ми-
окарда может варьироваться. Закономерно-
сти включают:

− Трансмуральный инфаркт – вовлече-
ние всей толщины стенки левого желудочка 
от эндокарда до эпикарда, обычно передней 
свободной стенки и задней свободной стен-
ки и перегородки с расширением в стенку 
ПЖ на 15–30 %. Изолированные инфаркты 
ПЖ и правого предсердия встречаются 
крайне редко.

− Субэндокардиальный инфаркт – муль-
тифокальные участки некроза, ограни-
ченные внутренней 1/3–1/2 стенки левого 
желудочка. Они не показывают такой же 
эволюции изменений, как наблюдаемая 
при трансмуральном ИМ [1–3] (рис. 1).

Рис. 1. ОИМ, макропрепарат 
Слева – ОИМ в перегородке. Через несколько дней появляется желтоватый очаг с некрозом  

и воспалением, окруженный гиперемированной каймой. Справа – ОИМ передней свободной стенки  
и перегородки левого желудочка в поперечном сечении. Инфаркт является почти трансмуральным. 

Имеется желтоватый очаг с некрозом и воспалением, окруженный гиперемированной каймой
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После некроза приток нейтрофильных 
клеток наблюдается примерно через 12–24 ч. 
За этим следует потеря ядер на 1–3-й день, 
фагоцитоз макрофагами на 3–7-й день и об-
разование грануляционной ткани по краям. 
Фиброз, или рубцевание, начинается пример-
но через 2 недели, и в конечном итоге полное 
образование рубца происходит через 2 ме-
сяца. Макроскопические изменения не про-
являются раньше, чем через 12 ч. При гисто-
логическом исследовании достоверно судить 

о возникновении ИМ на ранней стадии (доне-
кротической) не представляется возможным 
ввиду отсутствия специфических изменений 
миокарда, поскольку миокарду требуется 
от 4 до 12 ч, чтобы претерпеть изменения 
в виде некроза [2, 4] (таблица, рис. 2). 

Вышеуказанные изменения с течени-
ем времени могут меняться. В целом ин-
фаркт большего размера будет развиваться 
в результате этих изменений медленнее, 
чем меньшего. 

Изменения при инфаркте миокарда

Время Макроскопические изменения Микроскопические изменения
0–30 минут Нет Нет
30 минут – 4 часа Нет Обычно нет; волнистые волокна на границе
4–12 часов Иногда видны темные пятна Начинается ранний коагуляционный не-

кроз, отек, кровоизлияние; гиперэозино-
филия цитоплазмы

12–24 часа Темные пятна Продолжающийся коагуляционный не-
кроз; пикнотические ядра; некроз полосы 
сужения по краям; приток нейтрофилов

1–3 дня Пятна с темно-коричневым цен-
тром инфаркта

Коагуляционный некроз с отсутствующи-
ми ядрами и бороздками, интерстициаль-
ный нейтрофильный инфильтрат

3–7 дней Центральное желто-коричневое раз-
мягчение с гиперемией по краям

Миофибриллы начинают распадаться; 
умирающие нейтрофилы; макрофаги фа-
гоцитозируют некротические клетки

7–10 дней Максимально желто-коричневые и 
мягкие; вдавленные красно-корич-
невые края

Хорошо развитый фагоцитоз некротиче-
ских клеток; маргинальная грануляцион-
ная ткань

10–14 дней Красно-серые вдавленные границы 
инфаркта

Хорошо сформированная грануляционная 
ткань с неоваскуляризацией и отложени-
ем коллагена

2–8 недель Серо-белый рубец, прогрессирую-
щий от границы к центру инфаркта

Увеличение отложения коллагена и сни-
жение клеточности

Более 2 месяцев Рубцевание завершено Плотный коллагеновый рубец

Рис. 2. Острый инфаркт миокарда, микроскопические изображения 
Слева – ранний ОИМ менее 12 ч с потерей поперечных полос;  

справа – ОИМ сроком 3–4 дня с обширным нейтрофильным инфильтратом
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Клинические проявления и осложнения 
инфаркта миокарда будут зависеть от разме-
ра и локализации инфаркта, а также от ра-
нее существовавшего повреждения миокар-
да. Осложнения могут включать:

− Нарушения ритма и проводимости с  
возможной «внезапной смертью».

− Продолжение инфаркта или повтор-
ный инфаркт.

− Застойная сердечная недостаточность 
(отек легких).

− Кардиогенный шок.
− Перикардит.
− Муральный тромбоз с возможной эм-

болизацией.
− Разрыв стенки миокарда с возмож-

ной тампонадой.
− Разрыв сосочковой мышцы с возмож-

ной клапанной недостаточностью.
− Образование аневризмы желудочка.
Внезапная смерть наступает в течение 

часа после появления симптомов. Такое воз-
никновение часто осложняет ишемическую 
болезнь сердца. Такие пациенты, как прави-
ло, имеют тяжелый коронарный атероскле-
роз (сужение просвета > 75 %). Часто воз-
никает такое осложнение, как коронарный 
тромбоз, или кровоизлияние, или разрыв 
бляшки. Механизмом танатогенеза обычно 
является фатальная аритмия [1].

Волнистость, наблюдаемая через 30 ми-
нут – 4 часа после инфаркта, является ре-
зультатом сильного натягивания жизне-
способных волокон на соседние мертвые 
волокна, которые не могут сокращаться 
во время систолы. По периферии от зоны 
инфаркта могут наблюдаться дополни-
тельные ишемические изменения, извест-
ные как вакуолизация миоцитов или мио-
цитолиз, которые происходят вследствие 
внутриклеточной задержки соли и воды 
в саркоплазматическом ретикулуме [3]. 
Омертвевшая мышца вызывает острую 
воспалительную реакцию с последующим 
удалением мертвых миоцитов макрофага-
ми. Грануляционная ткань замещает по-
врежденный участок, что приводит к обра-
зованию «фиброзного рубца». В основном 
хорошо развитый рубец формируется 
через 6 недель. После заживления инфар-
кта образованием рубца достоверно оце-
нить давность его возникновения не пред-
ставляется возможным [4].

Для диагностики острого инфаркта ми-
окарда особое внимание уделяется сердеч-
ным биомаркерам. Сердечные биомаркеры 
полезны при диагностике острого инфар-
кта миокарда, в частности ИМ без подъ-
ема сегмента ST. В частности, тропонин, 
имеющий две формы: I и T. Он достигает 
максимальных значений в течение 12 ч 

и остается на этом уровне до 7 дней. Креа-
тининкиназа МВ специфична для миокар-
да, достигает наивысших значений спу-
стя 10 ч, но способна нормализоваться 
в течение 2–3 дней. Наибольшее значение 
имеет высокочувствительный тропонин, 
одобренный в США после долгого изуче-
ния. Он более чувствителен, чем обычный, 
и менее специфичен, но получил распро-
странение повсеместно [5, 6].

Пациентам с ИМ необходимо упо-
требление 160–325 мг аспирина, также 
внутренний доступ кислорода (при насы-
щении кислородом менее 91 %), опиоиды 
для снижения болевого эффекта в комби-
нации с нитроглицерином [5]. При ИМ 
с подъемом ST необходима реперфузия, 
но предпочтение отдается чрескожному 
коронарному вмешательству. Подготовка 
к ЧКВ включает двойную антитромбоци-
тарную терапию, которая включает внутри-
венное вливание гепарина и тикагрелор, 
а также возможно назначение ингибиторов 
гликопротеина. В случае невозможности 
чрескожного коронарного вмешательства 
в первые 90 мин необходимо выполнить 
реперфузию посредством внутривенно-
го тромболитического средства. В случае 
бессимптомного пациента лечение ограни-
чивается медикаментозно. ЧКВ возможно 
выполнить в течение 48 ч после госпи-
тализации, что в дальнейшем приведет 
к значительному снижению смертности. 
При остром коронарном синдроме (ОКС) 
без подъема сегмента ST с рефрактерной 
ишемией чрескожное коронарное вмеша-
тельство необходимо выполнить в сроч-
ном порядке. После выписки пациентов 
с острым ИМ назначаются аспирин, ста-
тины, ингибиторы АПФ. Всем пациентам 
стоит назначить антикоагуляционную и ан-
титромбоцитарную терапию [6].

Заключение
Инфаркт миокарда – часто встречаемое 

заболевание сердечно-сосудистой системы 
вследствие нарушения трофики миокарда 
по венечным артериям (ишемии). Причи-
ны развития ишемии могут быть различны. 
Патоморфологические изменения имеют 
определенную динамику, которая разви-
вается в различных временных интерва-
лах с момента возникновения инфаркта 
до его рубцевания. В промежуток времени 
от момента возникновения ИМ до первых 
морфологических изменений, до 4 ч, до-
стоверно судить о его образовании не пред-
ставляется возможным ввиду отсутствия 
каких-либо макроскопических изменений, 
далее наблюдается образование пятен с из-
менением их морфологических характе-
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ристик, конечный результат – образование 
рубца. Весь изложенный период сопрово-
ждается гистологическими изменениями, 
видимыми под электронным микроскопом. 
Данные стадийные изменения способству-
ют детальной диагностике давности обра-
зования инфаркта миокарда.
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