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Основные положения
• В аналитическом обзоре освещены основные патофизиологические механизмы развития ин-

фаркта миокарда, включая сложные молекулярные процессы, приводящие к ишемии и некрозу 
сердечной мышцы. Исторически представления об этом состоянии прошли длительный путь – от 
первых описаний до современных методов диагностики и лечения, что значительно улучшило 
прогноз у пациентов с инфарктом миокарда. 

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА: ИСТОРИЧЕСКИЕ ОЧЕРКИ 
И НОВЫЕ ГОРИЗОНТЫ

Резюме

Понимание исторических аспектов и патофизиологии инфаркта миокарда 
имеет важное значение как для медицинских специалистов, так и пациентов. 
Знание механизмов развития инфаркта миокарда позволяет врачам более 
точно оценивать состояние пациента и выбирать оптимальные методы ле-
чения, включая медикаментозную терапию и интервенционные процедуры. 
Проведен анализ научных статей, изданных в течение последнего десяти-
летия, с применением поисковых систем PubMed и eLibrary по ключевым 
словам: «атеросклероз», «история инфаркта миокарда», «патофизиология 
инфаркта миокарда», «ишемическая болезнь сердца», «патогенез атеротром-
боза», «эндотелий», «воспаление». При отборе предпочтение отдавалось 
систематическим обзорам и метаанализам как источникам с наивысшим 
уровнем доказательности, а также рандомизированным контролируемым ис-
следованиям, крупным когортным исследованиям и авторитетным клиниче-
ским рекомендациям. 
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Highlights
• In the analytical review, the main pathophysiological mechanisms of myocardial infarction 

development are presented, including complex molecular processes that lead to ischemia and necrosis 
of the heart muscle. Historically, understanding of this condition has come a long way from its 
first descriptions to modern diagnostic and treatment methods, which have significantly improved 
the prognosis for patients with MI. Understanding the history and pathophysiology of myocardial 
infarction is key to medical practice, research, and patient education. This knowledge contributes to 
improved diagnosis, treatment, and prevention, which ultimately leads to improved quality of life for 
patients and a reduced burden of cardiovascular disease at the societal level.
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Abstract

Understanding the historical aspects and pathophysiology of myocardial infarction 
is important for both medical professionals and patients. Knowledge of the 
mechanisms of myocardial infarction development allows physicians to more 
accurately assess the patient’s condition and choose optimal treatment methods, 
including drug therapy and interventional procedures. An analysis of scientific 
literature and articles published over the past decade was conducted using the 
resources of the PubMed and eLibrary search engines using the following 
keywords: atherosclerosis, history of myocardial infarction, pathophysiology of 
myocardial infarction, ischemic heart disease, pathogenesis of atherothrombosis, 
endothelium, inflammation. In the selection, preference was given to systematic 
reviews and meta-analyses as sources with the highest level of evidence, as well as 
randomized controlled trials (RCTs), large cohort studies and authoritative clinical 
guidelines.
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History of myocardial infarction • Coronary artery thrombosis • Pathophysiology 
of myocardial infarction • Atherosclerosis • Acute myocardial infarction • Acute 
coronary syndrome
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Исторические очерки
Историю изучения коронарной патологии при-

нято отсчитывать с 1772 г., когда английский уче-
ный Уильям Геберден выделил стенокардию (груд-
ную жабу) в качестве самостоятельного заболева-
ния и ввел термин angina [1]. При этом, вероятно, 
самое раннее клинико-патологоанатомическое опи-
сание коронарной болезни сердца принадлежит R. 
Bonetus. В 1700 г. он описал случай поэта среднего 
возраста с избыточным весом, умершего через не-
сколько минут после «дискомфорта при дыхании». 
Вскрытие показало кальцинированные закупорен-
ные коронарные артерии [2]. 

По данным литературы, немецкий военный 
врач Иоганн Адам Хаммер впервые в 1876 г. при-
жизненно поставил диагноз сердечного приступа 
венскому пациенту. Заболевание развилось в тече-
ние двадцати четырех часов, сопровождалось кол-
лапсом и загрудинными болями, при этом частота 
сердечных сокращений уменьшалась. При прове-
дении посмертного патологического исследования 
была установлена закупорка правой венечной арте-
рии тромботическими массами [3].

Тромбоз коронарных артерий как фатальное 
клиническое состояние стал рассматриваться с на-
чала XIX в. В 1901 г. немецкий патофизиолог и те-
рапевт Лудольф Крель в статье «Болезни сердечной 
мышцы и нервные заболевания сердца» описал, что 
коронарный тромбоз не во всех случаях был причи-
ной внезапной смерти, но мог вызывать такие ос-
ложнения, как образование аневризмы желудочка и 
разрыв миокарда [1]. Эти наблюдения спустя годы 
подтвердили В.П. Образцов и Н.Д. Стражеско, а 

также Джеймс Херрик, которые определили основ-
ные отличия клинических симптомов коронарного 
тромбоза от стенокардии (грудной жабы), описав 
симптомы и клинику острого инфаркта миокарда 
(ИМ). Это послужило началом современного уче-
ния об ИМ [11]. В 1925 г. в журнале «Русская кли-
ника» на русском и немецком языках опубликована 
статья Д.Д. Плетнева под названием «К вопросу о 
прижизненном дифференциальном диагнозе тром-
боза правой и левой венечных артерий сердца», в 
которой впервые была представлена клиническая 
картина ИМ правого желудочка (рис. 1) [4]. 

Патофизиология инфаркта миокарда 
Термин «инфаркт» (лат. infarctus от infarcire – 

набивать, наполнять, втискивать) введен извест-
ным немецким ученым, основоположником кле-
точной теории и патологии в медицине Рудольфом 
Вирховом в XIX в. для обозначения омертвления 
(некроза) органа или ткани, инфильтрированного 
(инфарцированного) эритроцитами, без привязки 
процесса некроза именно к миокарду [1]. В 1856 
г. Рудольф Вирхов сделал предположение о том, 
что воспаление играет ключевую роль в разви-
тии атеросклероза, и описал три общих фактора, 
предрасполагающих к тромбозу: повреждение эн-
дотелиальной выстилки стенки сосуда, состояние 
гиперкоагуляции и застой артериальной или веноз-
ной крови. Эти факторы известны под эпонимом 
«триада Вирхова» [5].

В 1880 г. немецкий патолог Карл Вайгерт опу-
бликовал исследование, в котором установил связь 
между коронарным тромбообразованием и некро-

Список сокращений
АСБ
ИБС
ИМ

–
–
–

атеросклеротическая бляшка 
ишемическая болезнь сердца
инфаркт миокарда

ЧКВ
ЭКГ

–
–

чрескожные коронарные вмешательства
электрокардиография 
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Рисунок 1. Пионеры в сфере изучения сердечно-сосудистых заболеваний
Figure 1. Pioneers in the study of cardiovascular disease
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зом сердечной мышцы. В 1892 г. английский кли-
ницист Уильям Ослер указал на возможность не-
посредственной связи поражения коронарной арте-
рии с некрозом миокарда [6]. В 1911 г. в журнале 
Deutsche medizinische Wochenschrift вышла статья 
H. Hochhaus «Диагностика внезапной окклюзии 
коронарных артерий сердца», в которой автор, ссы-
лаясь на работу В.П. Образцова и Н.Д. Стражеско 
(1909 г.), представил наблюдения за пациентами 
со стенокардией, а также результаты вскрытий. 
В описании он использовал такие формулиров-
ки, как «перегородка и весь левый желудочек был 
пронизан многочисленными крупными недавними 
инфарктами», «питающие сосуды почти все были 
заблокированы тромбами». В заключение он выде-
лил три причины окклюзии коронарных артерий: 
эмболию, тромбоз и склероз [7]. 

В 1912 г. Николай Николаевич Аничков начал 
изучать проблему атеросклероза, открыв значе-
ние липидов, в частности холестерина, в морфо- и 
патогенезе атеросклероза. С 2007 г. Европейское 
общество по изучению атеросклероза присуждает 
Аничковскую премию за выдающиеся исследова-
ния в области атеросклероза (рис. 2) [8]. 

Как только стало понятно, что острый ИМ мож-
но пережить, врачи того времени начали искать 
методы диагностики и лечения, способные спасти 
пациентов. В 1912 г. Джеймс Херрик подчеркнул 
важность покоя для восстановления после ИМ. В 
то время строгий постельный режим был един-
ственным доступным методом лечения и оставал-
ся основным терапевтическим подходом до начала 
1950-х гг. [7]. Пациенты должны были оставать-
ся в постели до шести недель, а в течение первой 
недели им даже запрещалось двигаться или само-
стоятельно есть. В 1902 г. Виллемом Эйнтховеном 
разработал методику электрокардиографии (ЭКГ), 
а в 1920 г. американец H. Pardee оценил измене-
ния ЭКГ при ИМ, дополненные в 1933 г. Франком 
Вильсоном [3]. 

В 1923 г. J.T. Wearn описал первых пациентов 
с ИМ, которым рекомендовали строгий покой, 
ограничение потребления жидкости и примене-
ние дигиталиса для лечения легочного застоя, а 
также кофеина и камфары для предотвращения и 
лечения гипотонии, обмороков и нарушений сер-
дечной проводимости. Через пять лет J. Parkinson 
и Е. Bedford поделились своим опытом примене-
ния морфина для снятия боли у 100 пациентов с 
острым ИМ. Нитраты были противопоказаны из-за 
риска гипотонии, а покой рекомендовался в тече-
ние максимально возможного времени. Наконец, в 
1929 г., Сэмюэл А. Левин выпустил книгу, впервые 
полностью посвященную ИМ, представив данные 
об эпидемиологии данного заболевания, а также 
диагностике и лечении различных типов наруше-
ний сердечного ритма [1].

В 1950-х гг. острый ИМ уже считался основной 
причиной смерти и серьезной проблемой здравоох-
ранения в развитых странах [9]. 

Из-за очевидного риска тромбоза глубоких вен и 
тромбоэмболии легочной артерии в результате дли-
тельного покоя Сэмюель Левин вместе с будущим 
лауреатом Нобелевской премии Бернардом Лауном 
впервые позволили пациентам вставать с постели, 
садиться в кресло и ходить гораздо раньше, чем это 
было принято, рекомендовав пациентам быстрее 
возвращаться к повседневной деятельности [10]. 
В лечении была признана необходимость интен-
сивного восполнения жидкости и использования 
кислорода, нитроглицерина и ацетилсалициловой 
кислоты [1].

Во второй половине XX в. британский кардио-
лог Десмонд Джулиан первым внедрил концепцию 
отдельного блока коронарной терапии [11]. Это но-
вовведение стало одним из наиболее значительных 
достижений в лечении ИМ, позволив снизить уро-
вень смертности с 30 до 15% в первые часы заболе-
вания. Этот прорыв способствовал лучшей диагно-
стике и лечению аритмий, появлению непрерыв-
ного сердечного мониторинга, разработке методов 
сердечно-легочной реанимации и внедрению дефи-
бриллятора. Указанные достижения получили еще 
большее развитие с появлением гемодинамическо-
го мониторинга с помощью катетера Свана-Ганца и 
внутриаортальной баллонной контрпульсации, что 
способствовало более активному лечению сердеч-
ной недостаточности и кардиогенного шока [12].

Наступление эпохи реперфузии в 1950-х и 1960-
х гг. стало возможным благодаря эксперименталь-
ному использованию тромболитиков, пионерами 
которого были A.P. Fletcher и М. Verstraete [3].

На II Всесоюзном съезде кардиологов в 1973 г. 
П.Е. Лукомский представил доклад «Патогенез ин-
фаркта миокарда», указав на значительную роль в 
его развитии нарушений гемостаза и реологиче-
ских свойств крови, благодаря чему в клиническую 
практику были внедрены такие методы лечения, 
как антикоагулянтная и фибринолитическая тера-
пия (см. рис. 2) [13]. 

В 1970-х гг. Чазов Е.И. и K.P. Rentrop произвели 
революцию в кардиологии, показав, что интракоро-
нарная инфузия стрептокиназы может растворять 
внутрисосудистые тромбы, тем самым ограничи-
вая распространение и размер ИМ. Необходимость 
интракоронарной инъекции была основной трудно-
стью в ее использовании, тогда как внутривенная 
инфузия тромболитика оказалась проще в исполне-
нии и не менее эффективной, чем интракоронарное 
введение [3]. 

А в 1986 г. Юджином Браунвальдом впервые по-
казано, что внутривенное введение стрептокиназы 
при ИМ снижает смертность (см. рис. 1) [14]. Не-
возможность и ограничения в использовании тром-
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болитических средств при реперфузии миокарда 
способствовали исследованию альтернативных 
методов лечения. Таким способом стала чрескож-
ная транслюминальная коронарная ангиопластика. 
Впервые эта методика была применена в экспери-
менте на человеке Андреасом Грюнцигом в 1977 г. 
(см. рис. 1). В 1980 г. Маркус ДеВуд показал, что 
у большинства пациентов с ИМ в первые часы на-
блюдалась полная тромботическая блокировка ко-
ронарной артерии. В 1982 г. G.O. Hartzler и коллеги 
использовали первичную ангиопластику при лече-
нии острого ИМ [3, 15]. Вскоре чрескожные коро-
нарные вмешательства (ЧКВ) по частоте примене-
ния у лиц с ишемической болезнью сердца (ИБС) 
опередили аортокоронарное шунтирование [16].

В последние годы основным достижением эпо-
хи катетерной реперфузии стало стентирование ко-
ронарных артерий. Имплантация стентов в острой 
фазе ИМ стала возможной благодаря комбиниро-
ванному применению аспирина и тиклопидина в 
профилактике тромбозов стента [17]. В серии кли-
нических исследований продемонстрировано по-
тенциальное преимущество имплантации стентов 
в сравнении со стандартной ангиопластикой. В на-
стоящее время мы являемся свидетелями иннова-
ционного развития интервенционной кардиологии 
и фармакотерапии острого ИМ, при этом несомнен-
но, что в ближайшие годы нас ожидают новые от-
крытия. 

Инфаркт миокарда определяется как гибель 
клеток миокарда вследствие длительной ишемии. 
После начала ишемии миокарда гибель клеток не 
наступает многогенно, а требует определенного пе-

риода времени – 15–20 мин. Полный некроз всех 
клеток в зоне ишемии миокарда зачастую развива-
ется в течение 4–6 ч с момента появления [18].

Острый ИМ, как правило, является следствием 
внезапного и тотального тромбоза крупной ветви 
коронарной артерии. Тромб возникает чаще всего 
на месте разрыва уязвимой (нестабильной) атеро-
склеротической бляшки (АСБ) с большим липид-
ным ядром, богатой воспалительными элементами 
и истонченной покрышкой, однако возможно об-
разование окклюзирующего тромба и на дефекте 
эндотелия (эрозии) коронарной артерии, не всегда 
локализованном на поверхности АСБ. Нередко ок-
клюзия развивается в месте гемодинамически не-
значимого стеноза коронарной артерии [19].

Первоначально острый ИМ в зависимости от 
наличия или отсутствия патологических зубцов 
Q на ЭКГ подразделяли на ИМ с Q-волной и без 
Q-волны. В 2000 г. после публикации рекоменда-
ций Американской коллегии кардиологов и Амери-
канской ассоциации сердца (АСС/AHA) произошла 
смена парадигмы: пациенты с подъемом сегмента 
ST на ЭКГ были отнесены к группе ИМ с подъемом 
сегмента ST, а лица без подъема сегмента – к груп-
пе ИМ без подъема сегмента ST на ЭКГ [20].

ИМ с подъемом сегмента ST (STEMI) объеди-
няет пациентов, у которых инфаркт вызван острой 
стойкой и полной тромботической окклюзией круп-
ной коронарной артерии (окклюзирующий ИМ), 
а ИМ без подъема сегмента ST (NSTEMI) – боль-
ных с неокклюзирующим пристеночным тромбо-
зом коронарной артерии (неокклюзирующий ИМ). 
Изменения в оценке ИМ способствовали тому, что 

Рисунок 2. Выдающиеся исследователи в области атеросклероза и патогенеза инфаркта миокарда
Figure 2. Outstanding researchers in the field of atherosclerosis and the pathogenesis of myocardial infarction
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J.F Beltrame в 2013 г. предложил термин MINOCA 
(Myocardial Infarction With Nonobstructive Coronary 
Arteries), или ИМ без обструкции коронарных арте-
рий в российской литературе, впервые озвученный 
в 2016 г. [21].

В 2018 г. опубликовано Четвертое универсаль-
ное определение инфаркта миокарда, в котором 
были выделены пять типов этого состояния [26]. В 
2020 г. в клинических рекомендациях Российского 
кардиологического общества была представлена 
следующая классификация [19].

Тип 1. ИМ, развившийся вследствие разрыва 
или эрозии АСБ в коронарной артерии с последу-
ющим формированием внутрикоронарного тромба 
(атеротромбоза) с резким снижением кровотока 
дистальнее поврежденной АСБ или дистальной 
эмболизацией тромботическими массами/фраг-
ментами АСБ с последующим развитием некроза 
миокарда. Более редкой причиной ИМ 1-го типа яв-
ляется интрамуральная гематома в поврежденной 
АСБ с быстрым увеличением ее объема и уменьше-
нием просвета артерии.

Тип 2. ИМ, развившийся в результате ишемии, 
вызванной причинами, не связанными с тромботи-
ческими осложнениями коронарного атеросклеро-
за. Патофизиологически такие ИМ связаны с повы-
шением потребности миокарда в кислороде и/или 
уменьшением его доставки к миокарду, например 
вследствие эмболии или спонтанной диссекции ко-
ронарной артерии, дыхательной недостаточности, 
анемии, нарушений ритма сердца, артериальной 
гипертензии или гипотензии. ИМ 2-го типа может 
возникать как у пациентов с коронарным атеро-
склерозом, так и без него.

Тип 3. ИМ 3-го типа соответствует случаям 
появления симптомов, указывающих на ишемию 
миокарда, сопровождающихся предположительно 
новыми ишемическими изменениями ЭКГ или фи-
брилляцией желудочков, когда пациенты умирают 
до появления возможности взятия образцов крови 
или в период до повышения активности биохими-
ческих маркеров некроза миокарда в крови. Диа-
гноз подтверждается на основании обнаружения 
острого ИМ по данным аутопсии.

Тип 4а. ИМ, связанный с осложнениями, воз-
никшими по время процедуры ЧКВ и в течение 48 ч 
после нее.

Тип 4б. ИМ, связанный с тромбозом коронар-
ного стента, документированный при коронарогра-
фии или аутопсии. 

Тип 4с. ИМ, связанный с рестенозом после ЧКВ. 
ИМ 4с типа устанавливается в случае обнаружения 
выраженного рестеноза в артерии, соответствую-
щей зоне ИМ, когда отсутствуют признаки тромбо-
за и другие поражения инфаркт-связанной артерии.

Тип 5. ИМ, связанный с коронарным шунтиро-
ванием.

Несмотря на значительные достижения в диа-
гностике и лечении острых коронарных синдро-
мов, сердечно-сосудистые заболевания остаются 
главной причиной смертности во всем мире, при-
чем почти половина этих смертей обусловлена 
ишемической болезнью сердца [22]. 

Доступность диагностики с возможностью бы-
строго определения высокочувствительного тропо-
нина у пациентов с ИМ без подъема сегмента ST 
позволяет своевременно верифицировать диагноз. 
Основным условием решения вопроса о необходи-
мости срочной реперфузии с помощью тромболи-
тика или первичного коронарного вмешательства 
является быстрое распознавание медицинским 
персоналом подъема сегмента ST на ЭКГ. Однако 
в действительности многие пациенты (по некото-
рым данным, до 25–30%), отнесенные к группе ИМ 
с подъемом сегмента ST, имеют полную или суб-
тотальную окклюзию коронарной артерии, демон-
стрируя более высокий риск ранних и долгосроч-
ных неблагоприятных сердечно-сосудистых исхо-
дов в сравнении с пациентами с ИМ без подъема 
сегмента ST и без окклюзии коронарной артерии 
[25, 39, 40]. G. Avdikos и коллеги (2022) указывают 
на, что, острый ИМ следует рассматривать как ок-
клюзирующий и неокклюзирующий [20].

Патофизиология ИМ с подъемом сегмента ST 
характеризуется сложной взаимосвязью образова-
ния, роста и разрыва атеросклеротической бляшки 
с последующим тромбообразованием, что в конеч-
ном итоге приводит к острой окклюзии коронарной 
артерии и ишемии миокарда. Процессы развития 
атеросклероза, как хронического воспалительно-
го состояния, сопряжены с отложением липидов, 
холестерина и клеточного детрита в интимальном 
слое коронарных артерий. Со временем эти отло-
жения превращаются в атеросклеротические бляш-
ки, которые склонны к дальнейшему разрастанию, 
что приводит к сужению просвета сосуда и умень-
шает приток крови к сердечной мышце [23].

Повреждение стенки сосуда способствует вы-
работке провоспалительных цитокинов, повыше-
нию экспрессии тканевого фактора, пролифера-
ции молекул адгезии и усилению активации тром-
боцитов [24]. 

Воспаление является нормальной реакцией ор-
ганизма на нежелательные стимулы, такие как чу-
жеродные патогены или инфекцию, и развивается в 
ответ на острое (например, травма или хирургиче-
ское вмешательство) или хроническое (атероскле-
роз) повреждение эндотелия. Активация лейко-
цитов и эндотелиальных клеток вызывает образо-
вание молекул адгезии, которые в конечном итоге 
инициируют образование тромба. Эндогенные ан-
тикоагулянты, такие как белки C и S и антитромбин 
III, предотвращают этот процесс, а при дисбалансе 
вышеуказанных систем развивается тромбоз [25].
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Впервые о связи воспаления с острой ишемией 
миокарда заявили G.К. Mallory и коллеги в 1939 г., 
проанализировав 72 случая патологической анато-
мии ИМ [26]. 

Первоначально ранняя инфильтрация воспа-
лительными клетками инфарктных областей и их 
окружения в начале острой ишемии считалась ча-
стью процесса заживления пораженных участков. 
Однако в последующем стало очевидно, что ин-
фильтрация иммунными клетками приводит к рас-
пространению области ИМ, а воспаление является 
ключевым компонентом ишемического поврежде-
ния миокарда [27]. 

G.D. Friedman с соавт. в 1974 г., J.B. Kostis с со-
авт. и G.D. Lowe с соавт. в начале 1980-х гг. пред-
положили, что уровень лейкоцитов коррелирует со 
степенью и тяжестью коронарного атеросклероза, а 
начальное количество лейкоцитов во время острого 
ИМ независимо связано с частотой ранней фибрил-
ляции желудочков. Впоследствии G.G. Neri Serneri 
с соавт. показали, что лимфоциты периферической 
крови у пациентов с нестабильной стенокардией 
активируются и вызывают экспрессию прокоагу-
лянтной активности моноцитов [28]. 

Данные наблюдения подтвердили гипотезу о 
том, что атеросклероз представляет собой хрониче-
ское воспалительное заболевание, возникающее в 
результате действия метаболических, физических, 
инфекционных и экологических факторов. В ате-
росклеротической бляшке Т-клетки экспрессируют 
маркеры поздней активации и активно участвуют 
в воспалительном процессе. Это стало основой 
концепции о тесной связи между воспалением и 
атеросклерозом, а также о том, что острые ишеми-
ческие события представляют собой обострение 
хронического воспалительного процесса. Более 
того, острое повреждение миокарда, вызванное ко-
ронарным тромбозом и реперфузией, может быть 
связано с усиливающимся каскадом воспалитель-
ных реакций [29]. 

В 1987 г. А. Hamsten с соавт. показали, что уров-
ни тканевого активатора плазминогена и ингиби-
тора активатора плазминогена-1 в плазме увели-
чиваются при остром коронарном синдроме [30].
В 1989 г. N. Aoki с соавт. обнаружили, что цито-
кины снижают активность синтазы оксида азота, 
отличительного признака атеросклероза, а сниже-
ние образования оксида азота может приводить к 
вазоспазму, агрегации тромбоцитов in situ и тром-
бозу [28]. 

В 1991 г. S. Moncada с соавт. обнаружили, что 
бактериальный липополисахарид является мощ-
ным индуктором активации синтазы оксида азота, 
ведущей к образованию большого количества NO, 
что может обусловливать дисфункцию и поврежде-
ние эндотелия с последующей адгезией моноцитов 
и тромбоцитов к стенке сосуда, высвобождение 

факторов роста и миграцию гладкомышечных кле-
ток в пораженную область [30]. 

В 1990-х гг. в серии исследований было обна-
ружено, что хламидии и цитомегаловирус стиму-
лируют выработку нескольких цитокинов, вклю-
чая фактор некроза опухоли-альфа (ФНО-альфа), 
интерлейкин-1 (ИЛ-1) и интерлейкин-2 (ИЛ-2), 
обладающих разнообразными эффектами, включая 
стимуляцию фибробластов и пролиферацию глад-
комышечных клеток. ФНО-альфа ингибирует дей-
ствие липопротеинлипазы, что приводит к измене-
нию липидного обмена, накоплению триглицери-
дов в сыворотке и снижению уровня холестерина 
липопротеинов высокой плотности. Липополиса-
харид, являющийся бактериальным компонентом, 
связывается в сыворотке человека с холестерином 
липопротеинов низкой плотности, трансформируя 
их иммуногенные свойства и повышая их токсич-
ность для эндотелиальных клеток [28].

На ранней стадии атеросклероза происходит 
образование липидонакапливающих клеток. По-
врежденный эндотелий выделяет воспалительные 
цитокины, которые привлекают моноциты, диффе-
ренцирующиеся в макрофаги. Эти клетки поглоща-
ют окисленные липопротеины низкой плотности 
через рецепторы-скавенджеры (LOX-1, CD36, SR-
A1) с последующим гидролизом эфиров холестери-
на в лизосомах [31]. Свободный холестерин удаля-
ется транспортерами ABCA1 и ABCG1 [32], а при 
нарушении этого процесса его накопление приво-
дит к формированию пенистых клеток или некрозу.

Нестабильные атеросклеротические бляшки 
характеризуются тонкой фиброзной покрышкой 
и липидным ядром. Их склонность к разрыву об-
условлена действием факторов риска: повышен-
ным напряжением сдвига, локальным воспалени-
ем и активацией протромботических механизмов 
[39]. При повреждении покрышки тромбогенное 
содержимое ядра контактирует с кровью, иниции-
руя активацию тромбоцитов и образование тромба. 
Стабильность бляшки обратно коррелирует с ин-
тенсивностью воспаления и толщиной фиброзной 
покрышки. Наиболее уязвимы бляшки с тонкой 
капсулой и значительной инфильтрацией иммун-
ными клетками, рекрутинг которых опосредован 
хемокинами и молекулами адгезии.

В адвентиции и неоинтиме артерий резидентные 
макрофаги и дендритные клетки активируются че-
рез Toll-подобные рецепторы (TLR) и рецепторы к 
липопротеинам низкой плотности [33]. Активация 
антигенпрезентирующих клеток приводит к экс-
прессии молекул главного комплекса гистосовме-
стимости, костимулирующих молекул и цитокинов, 
запуская адаптивный иммунный ответ [32]. По мере 
прогрессирования атеросклероза увеличение кон-
центрации воспалительных цитокинов усиливает 
рекрутирование иммунных клеток в очаг пораже-
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ния [34]. На зрелой стадии специфические Т-лим-
фоциты секретируют цитокины, поддерживающие 
хроническое воспаление и способствующие нако-
плению клеточного инфильтрата (рис. 3) [35].

Примерно две трети всех острых коронарных 
событий вызваны разрывом уязвимых фиброате-
ром, остальные ассоциированы с эрозией бляшки 
или кальцификацией, выходящей за пределы фи-
брозной капсулы [36]. При разрыве бляшки не-
кротические ядра составляют более 30% площади 
атеромы [32]. Кровоизлияние в бляшку является 
результатом разрастания капиллярной сети вслед-
ствие пролиферации vasa vasorum, что увеличива-
ет размеры ядра благодаря богатым холестерином 
мембранам эритроцитов [32]. Интенсивное воспа-
ление распространяется от фиброзной капсулы до 
адвентициального слоя, потенциально приводя к 
обструкции просвета сосуда [37].

Образующийся тромб вызывает частичную или 
полную окклюзию сосуда, приводя к острой ише-
мии миокарда [38]. Без быстрой реперфузии ише-
мия прогрессирует до необратимой гибели клеток 
– ИМ [23]. Ишемическое повреждение активирует 
воспалительную реакцию с высвобождением цито-
кинов и хемокинов, привлечением нейтрофилов и 
макрофагов, которые усугубляют повреждение тка-
ней и способствуют нестабильности бляшки [40].

Активированные иммунные клетки продуциру-
ют воспалительные цитокины (ФНО, ИЛ-6, ИЛ-2, 

ГМ-КСФ), протеазы, факторы коагуляции и вазоак-
тивные молекулы, которые препятствуют формиро-
ванию устойчивой фиброзной капсулы, разрушают 
коллаген и провоцируют тромбообразование [43]. 
Прогрессирование атеросклероза зависит от балан-
са между воспалительной и противовоспалитель-
ной активностью.

Острый ИМ сопровождается значительной ло-
кальной и системной воспалительной реакцией. Ха-
рактерно повышение уровней ФНО-α, хемокинов, 
белков острой фазы и развитие нейтрофилии [44, 45], 
причем корреляция между последней, высоким 
уровнем растворимого рецептора интерлейкина-6 
(sIL-6R) и неблагоприятными исходами после ИМ 
с подъемом сегмента ST подтверждена в исследова-
ниях [42]. Данный провоспалительный каскад, опо-
средованный, в частности, IL-6 и IL-1β, не только 
усугубляет повреждение миокарда, но и способству-
ет прогрессированию атеросклероза, провоцируя 
пролиферацию гладкомышечных клеток сосудов и 
оказывая прокоагулянтное действие [46] (рис. 4).

В нескольких исследованиях сообщалось о кор-
реляции между увеличением количества нейтро-
филов в периферической крови, высоким уровнем 
растворимого рецептора интерлейкина-6 (sIL-6R) 
и краткосрочными неблагоприятными исходами, 
включая смерть после ИМ с подъемом сегмента 
ST [42]. Прогрессирующее течение атеросклеро-
за, связанное с активацией провоспалительных 

Рисунок 3. Иммунный ответ при атеросклерозе

Figure 3. Immune response in atherosclerosis 

Примечание: АФК – активные формы кислорода; ЛПНП – липопротеины низкой 
плотности; ТКР/ГКГ-комплекс – Т-клеточный рецептор – поверхностный белковый 
комплекс Т-лимфоцитов, ответственный за распознавание процессированных 
антигенов, связанных с молекулами главного комплекса гистосовместимости на 
поверхности антигенпредставляющих клеток; oxLDL – окисленные липопротеины 
низкой плотности.  
Рисунок адаптирован из [32] (данная статья находится в открытом доступе и 
распространяется на условиях лицензии CC BY 4.0). 

Note: LDL – low-density lipoprotein; oxLDL – oxidized low-density lipoprotein; ROS 
– reactive oxygen species; TCR/MHC complex – T-cell receptor (TCR) is a surface 
protein complex of T lymphocytes responsible for recognizing processed antigens bound 
to molecules of the major histocompatibility complex (MHC) on the surface of antigen-
presenting cells.
Figure adapted from [32] (this article is distributed under the terms and conditions of CC 
BY 4.0).

путей посредством IL-6 и ин-
терлейкина-1β (ИЛ-1β, IL-1β), 
приводит к пролиферации и 
гипертрофии гладкомышечных 
клеток сосудов. Эти биологи-
ческие процессы оказывают 
прокоагулянтное действие и 
способствуют привлечению 
лейкоцитов к стенкам сосудов 
[46]. По этой причине канаки-
нумаб – человеческое моно-
клональное антитело, действие 
которого направлено против 
IL-1β, – снижает воспалитель-
ную реакцию, атеротромбоз и 
риск неблагоприятных сердеч-
но-сосудистых событий. Кроме 
того, он снижает плазменный 
СРБ и IL-6 у пациентов с ИМ в 
анамнезе, не влияя на уровень 
холестерина [47]. 

В этом контексте лечение 
статинами, по-видимому, пода-
вляет клеточную воспалитель-
ную реакцию после ИМ, сни-
жая количество лейкоцитов и 
нейтрофилов [48]. Также ЧКВ, 
включая возможное взаимо-
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действие между материалами стента и пассивными 
электрическими параметрами мембраны эритроци-
тов, может вызывать локальную воспалительную 
реакцию, которая способствует рестенозу [49]. В 
свою очередь поврежденные кардиомиоциты запу-
скают эндогенные иммунные реакции с участием 
нейтрофилов, активных форм кислорода, толл-по-
добных рецепторов, миелопероксидазы и интер-
лейкинов [50].

Своевременное восстановление кровотока, на-
пример посредством реперфузионной терапии, име-
ет решающее значение для спасения ишемизиро-
ванного миокарда. Однако реперфузия может также 
спровоцировать дальнейшую клеточную дисфунк-
цию, известную как реперфузионное поврежде-
ние, характеризующееся окислительным стрессом, 
перегрузкой кальцием и воспалением [51]. Факти-
чески процесс реперфузии миокарда может пара-
доксальным образом вызвать гибель кардиомио-
цитов. Постишемический внутриклеточный отек 
представляет собой воспалительную реакцию на 
острую ишемию миокарда и может способствовать 
развитию неблагоприятных эффектов, связанных с 
образованием активных форм кислорода (reactive 
oxygen species, ROS), во время реперфузионного 
повреждения [52]. Кроме того, во время реперфу-
зии значительно увеличивается количество свобод-
ных жирных кислот, а их токсическое воздействие 
на клеточные мембраны приводит к возникновению 
аритмий и снижению сердечно-сосудистой функ-
ции [53]. В действительности около 60% древа ко-
ронарных сосудов представляют собой артериолы 
диаметром 50–200 мкм, выступая микроциркуля-
торным руслом [54]. 

В последние десятилетия именно коронарной 
микрососудистой дисфункции отводится основ-
ная патофизиологическая роль в развитии инфар-

кта миокарда 2-го типа [55]. В ответ на снижение 
перфузионного давления и при наличии коронар-
ной микрососудистой дисфункции происходит 
увеличение сопротивления кровотоку, приводящее 
к ишемии миокарда [56]. Несмотря на лечение, у 
части пациентов, которым была выполнена ме-
ханическая реперфузия с помощью ЧКВ, откры-
тие окклюзированного эпикардиального сосуда 
не приводит к ожидаемой реперфузии миокарда. 
В этом случае уменьшение перфузии миокарда и 
увеличение микроциркуляторного сопротивления, 
наряду с микроваскулярной обструкцией, служат 
патофизиологической основой для микрососуди-
стого повреждения, следствием которого может 
быть ремоделирование сердца и даже смерть по-
сле острого ИМ и ЧКВ. К возможным механиз-
мам, приводящим к коронарной микрососудистой 
обструкции, относятся дистальная эмболизация, 
синдром ишемии-реперфузии и вызванное им по-
вреждение, а также индивидуальная восприимчи-
вость пациентов [57]. Коронарная эмболия часто 
встречается при состояниях, связанных с высоким 
риском системной эмболии, таких как хроническая 
фибрилляция предсердий, инфекционный эндо-
кардит, протезированные клапаны сердца, опухоль 
сердца и ЧКВ [58]. Микроэмболизация может со-
провождать процедуру ЧКВ на любом этапе, а диа-
гностировать ее можно с помощью допплеровского 
ультразвука непосредственно во время вмешатель-
ства [59]. Интересно, что системная воспалитель-
ная реакция и микрососудистые нарушения после 
ЧКВ значительно чаще наблюдаются у пациентов с 
ИМ без подъема сегмента ST в сравнении с лицами 
с ИМ с подъемом сегмента ST [60]. 

Воспаленный эндотелий микрососудов способ-
ствует адгезии и агрегации тромбоцитов, которые, 
в свою очередь, высвобождают такие субстанции, 
как тромбоксан и ROS. После активации тромбоци-
ты могут поддерживать образование нейтрофиль-
ных внеклеточных ловушек (neutrophil extracellular 
traps, NETs) за счет экспрессии высокомобиль-
ного рекомбинантного белка группы box-1 (high-
mobility group protein B1, HMGB1). Этот механизм 
может играть центральную роль в микротромбозе 
и развитии феномена невосстановленного коронар-
ного кровотока (no-reflow) [61]. Более того, взаи-
модействие тромбоцитов и эндотелиальных клеток 
посредством связи цитокинового лиганда CD40L и 
его рецептора опосредует локальное воспаление, 
приводящее к микрососудистому тромбозу [62]. 

Феномен no-reflow ассоциирован с большим 
размером и медленным заживлением ИМ, а также 
может быть причиной эксцентрической гипертро-
фии миокарда, ремоделирования левого желудоч-
ка сердца и развития сердечной недостаточности 
[63]. Микрососудистое повреждение связано с 
продолжительностью коронарной окклюзии до ре-

Рисунок 4. Патогенез острого инфаркта миокарда

Figure 4. Pathogenesis of acute myocardial infarction

Примечание: ГМ-КСФ – гранулоцитарно-макрофагальный 
колониестимулирующий фактор; ИЛ – интерлейкин; ФНО – 
фактор некроза опухоли. 

Note: GM-CSF – granulocyte-macrophage colony-stimulating 
factor; IL – interleukin; TNF – tumor necrosis factor. 
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перфузионного лечения, гипергликемией и растет 
с увеличением возраста [64]. Гистологически ми-
крососудистое повреждение характеризуется нали-
чием микрососудистой обструкции и гиперпрони-
цаемости, приводящей к внутримиокардиальному 
кровоизлиянию (геморрагическое пропитывание 
миокарда) с экстравазацией эритроцитов. Гемор-
рагическое пропитывание является серьезным по-
следствием микрососудистого повреждения, по-
скольку затрагивает область миокарда, большую, 
чем та, которая была связана с непосредственно 
острой ишемией. Более того, геморрагическое про-
питывание миокарда может приводить к неблаго-
приятному ремоделированию и дилатации желу-
дочков сердца [65].

Следствием геморрагического пропитывания 
миокарда и гиперпроницаемости является развитие 
интерстициального отека. Он возникает достаточно 
рано во время ишемии, способствуя воспалительно-
му ответу, и может нарастать во время реперфузии 
из-за увеличения притока крови и вымывания вазо-
активных молекул. Кроме того, интерстициальный 
отек усугубляет микроваскулярную дисфункцию, 
связанную с феноменом no-reflow [64]. 

Более того, сокращение перицитов – клеток, 
располагающихся снаружи от эндотелиального 
слоя капиллярной сети, – также может способство-
вать констрикции и дисфункции микрососудов 
[63]. На развитие микроваскулярного повреждения 
влияют локальное тромбообразование и феномен 
невосстановленного коронарного кровотока во вре-
мя ЧКВ, при которых расширение баллона и после-
дующая установка стента вызывают дистальную 
массивную миграцию микроэмболов и тромботи-
ческих фрагментов. Эти механизмы совместно с 
такими веществами, как эндотелин, нейропептид 
Y, кристаллы холестерина, цитокины, тромбоксан 
и серотонин, способствуют микрососудистой вазо-
констрикции [63].

Синдром ишемии-реперфузии чаще всего яв-
ляется следствием локальных микрососудистых 
реакций, которые вызваны распространенной акти-
вацией клеток эндотелия с продукцией огромного 
количества свободных кислородных радикалов при 
низком уровне образования NO в начальный пе-
риод после реперфузии. Возникающий дисбаланс 
между супероксидом и NO приводит к биосинте-
зу медиаторов воспаления (например, фактора ак-
тивации тромбоцитов, фактора некроза опухоли) 
и, кроме того, усиливает высвобождение молекул 
адгезии, опосредуя таким образом лейкоцит-эндо-
телиальное взаимодействие [66]. 

В недавних исследованиях показано, что длин-
ноцепочечные некодирующие РНК (LncRNA) игра-
ют значимую роль в патофизиологии повреждения 
вследствие синдрома ишемии-реперфузии. Длина 
некодирующих РНК составляет не менее 200 ну-

клеотидов, которые синтезируются с помощью 
РНК-полимеразы II. Они играют жизненно важную 
роль в пролиферации, дифференцировке и дегене-
рации клеток, а также участвуют в патофизиологи-
ческих процессах нейродегенеративных, злокаче-
ственных, аутоиммунных и сердечно-сосудистых 
заболеваний. LncRNA-опосредованные механиз-
мы, регулируемые посредством экспрессии таргет-
ных генов, включают апоптоз кардиомиоцитов, ау-
тофагию, некроз, окислительный стресс, воспале-
ние, митохондриальную дисфункцию и перегрузку 
кальцием [67]. 

Также LncRNAs могут выступать важными те-
рапевтическими мишенями, принимающими уча-
стие в ремоделировании сердца после ИМ с разви-
тием сердечной недостаточности, так как в основе 
структурных изменений сердечной мышцы, таких 
как гипертрофия и фиброз, лежат дисфункциональ-
ные нарушения кардиомиоцитов, возникающие под 
действием нейрогормональных факторов [68]. 

С функциональной точки зрения во время ми-
крососудистого повреждения происходит усиление 
эндотелий-зависимой вазоконстрикции и сниже-
ние эндотелий-зависимой вазодилатации на уровне 
коронарных микрососудов [69]. Несмотря на от-
сутствие остаточного ангиографического эпикар-
диального стеноза, ишемия-реперфузия связана с 
уменьшением резерва коронарного кровотока, яв-
ляющегося следствием коронарной микрососуди-
стой дисфункции и не зависящего от реваскуляри-
зации основных эпикардиальных артерий [70]. 

Во время микрососудистого повреждения нару-
шению целостности сосудистой стенки способству-
ет несколько механизмов: воспаление, мобилиза-
ция лейкоцитов, активация путей системы компле-
мента, дисфункция митохондрий и гибель клеток, 
вызванная ROS. Во время ишемического реперфу-
зионного повреждения продукция ROS индуциру-
ется генетическим дефектом обратной транскрип-
тазы теломеразы (TERT), связанным с дисбалансом 
образования NO эндотелием. Активация криопири-
на (цитозольный белок, Nod-подобный рецептор 
семейства NALP, NLRP3) способствует локальной 
продукции цитокинов и воспалению, связанному с 
гибелью клеток [69].

Повреждение эндотелия начинается уже во вре-
мя ишемии, сопровождаясь расширением просвета 
микрососудов, а во время реперфузии оно продол-
жается с развитием отека и гибели эндотелиаль-
ных клеток. Более того, геморрагическое пропи-
тывание миокарда и гиперпроницаемость связаны 
с обширной потерей клеточных соединений после 
реперфузии [41]. Наоборот, белок теплового шока, 
специфически экспрессируемый эндотелиальными 
клетками во время ишемии-реперфузии, называ-
емый HSPA12B, действует через механизм ангио-
генеза, опосредованный эндотелиальной NO-син-
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тазой (eNOS), ослабляя ремоделирование сердца и 
уменьшая феномен no-reflow [71].

Образование тромба в области нестабильной ко-
ронарной бляшки может быть связано с явлениями 
эндотоксемии [72]. Более высокие уровни липополи-
сахарида (эндотоксина), полученного из Escherichia 
сoli, и других воспалительных субстанций, таких 
как C-реактивный белок, тканевой фактор и некото-
рых цитокинов, отмечены у пациентов с ИМ с подъ-
емом сегмента ST в сравнении с контрольной груп-
пой и лицами со стабильным течением стенокардии. 
Показатели липополисахарида, полученные из E. 
сoli, положительно коррелируют с уровнями зону-
лина и P-селектина, что указывает на роль кишеч-
ной микробиоты в коронарном тромбозе после ее 
проникновения в системный кровоток [72]. Однако 
связь между липополисахаридом, полученным из E. 
сoli, и ИМ с подъемом сегмента ST не является одно-
значной, поскольку более высокие уровни липопо-
лисахарида у этих пациентов могут быть следствием 
воспаления, связанного с инфарктом, а не первопри-
чиной. С учетом сложности патофизиологии ИМ 
липополисахариды и другие маркеры воспаления 
могут приводить к дестабилизации атеросклероти-
ческой бляшки, не являясь при этом единственной 
причиной обострения ИБС [41].

После острой фазы выживший миокард под-
вергается процессу ремоделирования, включаю-
щему изменение структуры, состава и функции. 
Эта трансформация может привести к неблагопри-
ятным и необратимым изменениям в желудочках 
сердца с нарушением их функции, а также к повы-
шению риска развития сердечной недостаточности 
и возникновению аритмий [73, 74].

У части пациентов с подозрением на острый 
ИМ и положительным результатом теста на тро-
понин при коронароангиографии не определяется 
значительного стеноза артерии, ответственного за 
сердечно-сосудистое событие. Такое состояние на-
звано термином «инфаркт миокарда без обструк-
ции коронарных артерий» (myocardial infarction 
with non-obstructive coronary arteries, MINOCA), 
широко используемым с момента, когда он впервые 
был применен J.F. Beltrame в 2013 г. [74]. 

В его основе ведущую роль также отводят раз-
рыву атеросклеротической бляшки и тромбообра-
зованию в сочетании с высвобождением различ-
ных химических медиаторов. Этот процесс может 
сопровождаться периферической эмболией и реф-
рактерным спазмом коронарного кровообращения, 
в конечном итоге приводя к развитию MINOCA. В 
качестве альтернативы транзиторная тромботиче-
ская коронарная окклюзия и последующий тром-
болизис могут закончиться лишь небольшим кон-
трастным дефектом или неровностью стенки коро-
нарного сосуда при ангиографии, при этом также 
диагностируется MINOCA [75]. 

Другой причиной острого ИМ без обструк-
ции коронарных артерий может быть коронарная 
тромбоэмболия. Распространенность патологии у 
пациентов с de novo острым ИМ составляет 2,9%, 
при этом наиболее частой причиной является фи-
брилляция предсердий [76]. Коронарная тромбо-
эмболия затрагивает преимущественно микроцир-
куляторное русло, но может быть следствием ча-
стичного тромболизиса эпикардиального тромба, 
приводя к необструктивной ИБС на ангиографии. 
Важно отметить, что у пациентов с MINOCA, вы-
званной коронарной эмболией, часто выявляется 
гиперкоагуляционное состояние [77]. Гиперкоа-
гуляция может быть вызвана врожденными при-
чинами, такими как мутация Лейдена, затрагива-
ющая V фактор свертывания, дефицит протеинов 
C и S, особенно среди молодых женщин, а также 
приобретенными факторами, включая аутоиммун-
ные расстройства и миелопролиферативные но-
вообразования [78]. Еще одной частой причиной 
MINOCA является коронарный вазоспазм – его 
распространенность в исследованиях варьирует 
от 3 до 95% случаев [79, 80]. 

Также в ряду потенциальных причин ИМ без 
обструктивного поражения коронарных артерий 
рассматривается коронарная микрососудистая дис-
функция. Как уже описано выше, данное состояние 
является следствием коронарного микрососудисто-
го спазма или вазодилататорной дисфункции ми-
кроциркуляторного русла [80]. 

В отличие от вышеописанных факторов спон-
танная диссекция коронарной артерии как причина 
MINOCA встречается не так часто и чаще распро-
странена среди женщин в возрасте до 50 лет [81]. 
Диссекция коронарных артерий зачастую приводит 
к образованию интрамуральной гематомы, которая 
может сдавливать просвет коронарной артерии и 
ухудшать коронарный кровоток. В некоторых слу-
чаях стеноз просвета коронарной артерии, вызван-
ный расслоением, развивается диффузно и прояв-
ляется в виде постепенного сужения по данным 
коронарной ангиографии [82]. 

Миокардиальный мостик является известной 
причиной ишемии миокарда посредством различ-
ных механизмов, включая повышенный риск эпи-
кардиального или микрососудистого коронарного 
спазма, разрыва бляшки и спонтанной диссекции 
коронарной артерии [83]. В недавнем наблюда-
тельном ретроспективном исследовании, вклю-
чавшем 35 813 пациентов с острым ИМ, была про-
демонстрирована более высокая распространен-
ность миокардиального мостика при MINOCA, 
чем у пациентов с обструктивной ИБС. Так, авто-
ры пришли к выводу, что миокардиальный мостик 
сам по себе может быть потенциальной причиной 
MINOCA [84]. Однако результаты других иссле-
дований указывают на то, что миокардиальный 
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мостик может служить маркером риска, а не само-
стоятельной причиной MINOCA [85].

В последние годы усилия ученых в большей 
степени сосредоточены на изучении роли коро-
нарного микроциркуляторного русла и воспале-
ния в поражении миокарда, вызванного коронави-
русом – причины тяжелого острого респираторно-
го дистресс-синдрома (SARS-CoV2) [86, 87]. При 
COVID-19 развитие ИМ связано с системным вос-
палительным ответом и протромботическим со-
стоянием [88]. Цитокиновый шторм способствует 
дестабилизации атеросклеротических бляшек и 
активации коронарного тромбоза [89]. Парал-
лельно развивается эндотелиальная дисфункция 
с повышением проницаемости сосудов и адгезией 
тромбоцитов, создавая условия для микротромбо-
образования [86, 87]. Прямое повреждение эндо-
телия вирусом SARS-CoV-2 через рецепторы ан-
гиотензинпревращающего фермента 2 приводит к 
эндотелииту, нарушению регуляции сосудистого 
тонуса и активации системы свертывания [6, 89]. 
Совокупность этих процессов объясняет повы-
шенный риск ИМ у пациентов с COVID-19, вклю-
чая случаи без обструктивного поражения коро-
нарных артерий [86–89].

Заключение
Острый коронарный синдром является одним из 

частых проявлений атеросклероза и в большей сте-
пени связан с развитием тромбоза вследствие раз-
рыва или эрозии фиброзной покрышки уязвимой 
атероматозной бляшки. При этом ключевую роль в 

этом процессе играют воспаление, повреждение и 
некроз – как на уровне крупных эпикардиальных 
сосудов, так и на микрососудистом уровне. За по-
следние 100 лет наши представления о развитии за-
болевания значительно изменились: от первой кли-
нической терминологии и безуспешности лечебных 
подходов до рутинных в настоящее время сложных 
диагностических и терапевтических вмешательств, 
благодаря которым мы достигли беспрецедентного 
снижения уровня заболеваемости и смертности от 
острого инфаркта миокарда.
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