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Типы инфаркта миокарда в клинической 
диагностике

В электрокардиографической диагностике к очаговым 
изменениям миокарда относят инфаркт миокарда, рубцовые 
поражения миокарда и аневризму, формирующуюся после 
инфаркта миокарда. Каждому из этих видов патологии 
соответствует определенная электрокардиографическая 
картина. Согласно четвертому универсальному определе-
нию инфаркта миокарда [1] при клинической диагностике 
инфаркта миокарда (ИМ) предлагается использовать новую 
клиническую классификацию, выделяющую четыре типа 
ИМ.

Тип 1. ИМ, вызванный атеротромботическим пораже-
нием коронарных артерий при ИБС и спровоцированный 
нестабильностью атеросклеротической бляшки (разрыв или 
эрозия атеросклеротической бляшки).

Тип 2. Вторичный ИМ вследствие недостаточности 
кровоснабжения ишемизированного миокарда в условия 
возросшей потребности в кислороде на фоне критической 
ситуации (спазм, эмболия, анемия, устойчивая тахиаритмия, 
брадиаритмия, спонтанная диссекция КА).

Тип 3. Внезапная кардиальная смерть, на фоне явных 
симптомов ишемии миокарда, сопровождающихся появле-
нием предположительных новых ишемических изменений 
на ЭКГ или фибрилляцией желудочков, но умерших до за-
бора крови на биомаркеры или до момента повышения 
биомаркеров, или при выявлении ИМ на аутопсии.

Тип 4. Повреждение миокарда, связанное с чрескожным 
коронарным вмешательством (ЧКВ) в течение ≤ 48 часов 
после ЧКВ при пятикратном повышении сТн (> 99-го про-
центиля верхнего референсного предела (ВРП) у пациентов 
с нормальным исходным показателем (< 99-го процентиля 
ВРП) или при повышении уровней сТн99-го процентиля 
≤ 20% по сравнению с исходным показателем, когда он пре-
вышал 99-й процентиль ВРП, но был стабилен или снижался.

Тип 4 a. Диссекция коронарной артерии, окклюзия круп-
ной эпикардиальной артерии или окклюзия/тромбоз боковой 
ветви, нарушение дистального кровотока или дистальная 
эмболия.

Тип 4 b. Тромбоз стентов.
Тип 4 c. Рестеноз.
Тип 5. Инфаркт миокарда, связанный с КШ в течение 

≤ 48 часов после КШ при появлении новой зоны нежизне-
способного миокарда или новой зоны нарушения локаль-
ной сократимости, характерных для ишемии, по данным 
визуализирующих методов при десятикратном повышении 
сТн (> 99-го процентиля ВРП) у пациентов с нормальным 
исходным показателем ВРП.

Однако, с точки зрения оценки эволюции изменений 
ЭКГ при ИМ со времен описания монофазной кривой в 1943 
Schafer et al. [2], принципиально ничего не изменилось. По-
прежнему, выделяются электрокардиографические призна-
ки ишемии, повреждения и некроза миокарда. Хотя следует 
отметить, что термином «монофазная кривая» при подъеме 
сегмента ST, c перекрывающим волну Т током повреждения, 
в клинической практике пользоваться перестали, заменив 
его просто «элевацией ST». Монофазную кривую с депрес-
сией ST также стали обозначать как просто «депрессия ST». 
При этом мало обращается внимание на то, что депрессия 
ST может быть при наличии зубца Т любой полярности 
и морфологии. В этих случаях электрокардиографическая 
трактовка может быть самой разной, начиная от ГЛЖ и кон-
чая различными метаболическими нарушениями. Поэтому 
возвращение к термину «повреждение миокарда», является 
как бы пересмотром ранее существующей терминологии, но 
уже с позиций возможного формирования при этом некроза 
миокарда даже без зубцов Q. Доказательством некротиче-
ских изменений является в этих случаях соответствующая 
динамика кардиоспецифических маркеров некроза.
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Следует отметить, что электрокардиографические при-
знаки повреждения миокарда (субэндокардиального с де-
прессией ST и субэпикардиального с элевацией сегмента 
ST) без формирования патологических з. Q ранее относили 
к инфаркту миокарда. В настоящем четвертом универсаль-
ном определении инфаркта отношение к повреждению 
миокарда изменилось. Главным поводом к такому измене-
нию послужило сопоставление изменений ЭКГ с уровнем 
сердечного тропонина. Инфаркт миокарда стал диагности-
роваться при ЭКГ-их признаках повреждения лишь при 
положительных маркерах некроза. Эта связка биохимиче-
ских и электрокардиографических показателей является 
необходимой в связи с реально существующими ошибками 
диагностики ИМ по изолированной элевации или депрессии 
сегмента ST. Элевация ST может обнаруживаться не только 
при остром коронарном синдроме, но и при многих других 
патологических состояниях, например, при перикардитах, 
плевроперикардиальных спайках, гипертрофии левого же-
лудочка, блокаде левой ножки и другой сердечнососудистой 
патологии. На помощь в оценке сдвигов ЭКГ приходят 
знания об электрофизиологических аспектах эволюционных 
изменениях ЭКГ при развитии ИМ.

Электрофизиологические аспекты формирования 
монофазной кривой

В острый период инфаркта миокарда регистрируется 
монофазная кривая ЭКГ. Что это такое?

Монофазная кривая. В норме ЭКГ двухфазная. Первая 
фаза — начальная часть желудочкового комплекса, т. е. ком-
плекс QRS. Вторая фаза — волна Т. В норме процесс депо-
ляризации начинается в эндокардиальных слоях миокарда 
и заканчивается в эпикардиальных слоях. Реполяризация 
миокарда начинается в том месте, где закончился процесс 
деполяризации, т. е. волокна, последними деполяризовав-
шиеся, первыми начинают изменять свой потенциал на 
исходный. Формирование инфаркта миокарда начинается 
с нарушения кровоснабжения миокарда и появлению при-
знаков его повреждения. Поврежденный миокард представ-
ляет собой полуфункционирующую ткань, где возможны 
процессы деполяризации, но в несколько извращенном виде, 
и нарушен процесс реполяризации.

Нарушение реполяризации приводит к возникновению 
тока повреждения миокарда.

В чем электрофизиологическая основа тока поврежде-
ния, который приводит к появлению монофазной кривой?

Итак, зона повреждения миокарда заряжена отрица-
тельно. Вследствие этого и в период систолы и в период 
диастолы имеется разность потенциалов. Это является 
причиной возникновения тока повреждения, который пере-
крывает вторую фазу ЭКГ кривой. В систолу эта разность 
потенциалов поддерживается положительно заряженным 
относительно очага повреждения неповрежденным мио-
кардом. В диастолу ток повреждения течет между более 
положительно заряженным поврежденным участком и отно-
сительно отрицательно заряженными участками здорового 
миокарда, находящегося в состоянии реполяризации.

Наличие систолического и диастолического тока по-
вреждения смещает базовый уровень электрокардиографи-
ческой кривой вниз, и он принимается за новый уровень от-
счета отклонений. На электрокардиограмме увеличивается 
амплитуда зубца R, сегмент ST оказывается приподнятым. 
Процесс деполяризации в поврежденном участке оканчи-
вается раньше, так как исходно потенциал этого участка 
электроотрицателен. Сегмент ST начинается на нисхо-
дящем колене зубца R. Поврежденный участок в период 
реполяризации может оказаться заряженным положительно 
относительно здорового миокарда. Все эти три фактора 
приводят к появлению куполообразной элевации сегмента 
ST, в которой ток повреждения перекрывает зубец Т, т. е. 
регистрируется монофазная кривая. Описанная элевация 
сегмента ST характерна для субэпикардиального тока по-
вреждения. При повреждении субэндокардиальных слоев 
миокарда монофазная кривая направлена куполом вниз.

Ток повреждения со временем исчезает, на смену ему 
в подострую или рубцовую стадию ИМ вновь появляется 
двухфазная кривая с положительными или отрицательными 
волнами Т. Длительное сохранение монофазной кривой 
характерно для формирования аневризмы.

На рис. 1 схематически представлен ход процесса 
возбуждения и восстановления электрического потен-
циала миокардиального волокна в норме и при развитии 
повреждения.

Поврежденные и ишемизированные участки миокарда 
часто объединяют общим названием «зона ишемическо-
го повреждения миокарда» или «периинфарктной зона». 
Основные лечебные мероприятия в острейший период 
инфаркта миокарда направлены на ограничение этой зоны. 

Рисунок 1. Схема хода процесса возбуждения и восстановления электрического потенциала миокардиального волокна в норме, при повреждении 
миокарда. При повреждении рассматриваются два состояния: вверху систола, внизу — диастола (в покое). При субэндокардиальном повреждении 
направление процесса реполяризации от эндокарда к эпикарду, при субэпикардиальном повреждении — от эпикарда к эндокарду.
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Выживание клеток периинфарктной области зависит от 
длительности ишемии. Лизис тромба коронарной артерии, 
проведенный в течение первых 2–3 ч после развития бо-
левого приступа, приводит к восстановлению кровотока 
и ограничению зоны повреждения миокарда. Теоретически 
и экспериментально доказано, что воздействие на кровоток 
спустя 4 ч оказывается менее эффективным.

При длительности нарушения кровоснабжения миокарда 
более 4-х часов развивается некроз миокарда. Некротически 
измененная ткань электрически нейтральна, в ней не мо-
жет формироваться электрический потенциал, она слу-
жит лишь проводником электричества. Следует учитывать, 
что некротизированные волокна даже при возобновлении 
коронарного кровотока не могут восстанавливать своих 
электрических свойств.

Ишемия миокарда приводит к нарушению процесса 
реполяризации, происходит его замедление, вследствие чего 
реполяризация начинается в здоровой ткани миокарда и за-
канчивается в участке ишемии. Полярность волны Т зависит 
от локализации очага ишемии. При субэпикардиальной 
ишемии процесс реполяризации начинается от эндокарда 
и распространяется в сторону эпикарда. Изменение на-
правления фронта волны восстановления по отношению 
к исследующему электроду влечет за собой изменение по-
лярности волны Т, которая становится отрицательной. При 
субэндокардиальной ишемии ход процесса реполяризации 
не изменяется, как и в норме распространяется от эндокарда 
к эпикарду, волна Т регистрируется обычной полярности, 
но большей амплитуды, так как увеличивается разность по-
тенциалов между ишемизированными эндокардиальными 
и здоровыми субэпикардиалъными слоями.

На рис. 2 представлена схема формирования при-
знаков ишемии при различной локализации ишемии. 
Субэндокардиальная ишемия миокарда часто сопровожда-
ется и субэндокардиальным повреждением его, на ЭКГ при 
этом выявляются как депрессия сегмента SТ, так и высокие 
остроконечные положительные зубцы Т. Появление мо-
нофазной кривой при субэпикардиальном повреждении 
миокарда чаще всего является предвестником развития 
некротических изменений. Признаки субэндокардиальной 
ишемии и повреждения могут существовать хронически, 
периодически усугубляясь либо уменьшаясь вплоть до их 
полного исчезновения, что свидетельствует в пользу более 
тяжелых последствий субэпикардиального повреждения 
миокарда. Анатомически это объясняется тем, что субэн-
докардиальные слои гемодинамически находятся в худших 
условиях кровоснабжения. Любое нарушение кровотока 

в коронарных артериях отражается на состоянии кровоснаб-
жения субэндокардиальных слоев миокарда. Ишемия и по-
вреждение субэпикардиальных слоев наступает только при 
значительных нарушениях кровотока (длительно существу-
ющий спазм либо механическое нарушение проходимости 
сосуда) и заканчивается развитием некроза миокарда.

Трансформация электрокардиографической кривой 
в зависимости от глубины поражения миокардиальной 
стенки

Некротическая ткань электрически инертна, поэтому 
в формировании результирующего вектора принимает уча-
стие лишь здоровая ткань миокарда. Из суммирующихся 
моментных векторов выпадают вектора, которые должны 
были бы сформироваться при возбуждении деструктивно 
измененного миокарда, поэтому получает преобладание 
результирующая ЭДС здоровой мышечной массы. Как ре-
зультат, направление результирующего вектора будет всегда 
ориентировано от зоны некроза к здоровому миокарду. При 
этом влияние выпавшего очага деструкции из процесса 
деполяризации зависит от месторасположения этого очага: 
субэпикардиальное, трансмуральное, интрамуральное или 
субэндокардиальное. Анализ распространения волны воз-
буждения в сердечной мышце, проведенный Принцметалом 
[3] в соответствии с результатами эксперимента на сердце 
собаки с помощью микроэлектродной техники показал ха-
рактерную последовательность в формировании комплекса 
QRS электрограммы от внутриполостного QS к поверх-
ностному типу QRS или RS. На разных уровнях глубины 
мышечной стенки миокарда могут быть зарегистрированы 
комплексы различной конфигурации: от 2/3 толщи миокарда, 
начиная от эндокардиальной поверхности регистрируется 
комплекс типа QS, аналогично внутриполостному потенци-
алу. От поверхностных субэпикардиальных слоев регистри-
руются комплексы rS или RS. Таким образом, потенциал, 
регистрирующийся на поверхности грудной клетки при 
нормально функционирующем миокарде, есть отражение 
электрической активности лишь тонкого субэпикардиально-
го слоя. Отсюда вытекает закономерность изменений ЭКГ в 
зависимости от глубины очагового некротического процесса.

На схеме (рис. 3) изображены варианты трансформации 
электрокардиографической кривой при субэпикардиальном, 
интрамуральном, трансмуральном и субэндокардиальном 
инфаркте миокарда. Трансмуральное или субэпикардиаль-
ное поражение сопровождается регистрацией на поверх-
ности комплекса QS. При интрамуральном поражении на 
поверхности будет регистрироваться комплекс со снижен-
ной амплитудой r. Субэндокардиальный инфаркт не будет 
сопровождаться изменениями желудочкового комплекса. 
Варианты изменений желудочкового комплекса зависят от 
распространения зоны некроза на смежные слои миокарда. 
Так, при интрамуральном очаге, захватывающем частично 
субэпикардиальный слой миокарда, можно ожидать реги-
страции желудочкового комплекса типа Qr, либо qR, либо 
QR, либо rS. Чаще всего при интрамуральном очаге реги-
стрируется комплекс вида rS.

Рисунок 2. Схема формирования признаков ишемии при различной 
локализации ишемии. Высокие з. Т при субэндокардиальной ишемии; 
отрицательные з. Т при субэпикардиальной ишемии.
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На ранних этапах развития электрокардиологической 
диагностики (пятидесятые и шестидесятые годы [4, 5]) 
выделяли ИМ с Q и без Q. При этом инфаркты с Q-QS 
относили к трансмуральным ИМ. В последующем из-за 
отсутствия совпадения с результатами паталогоанатомиче-
ских исследований (инфаркты с Q могли оказаться субэн-
докардиальными, а инфаркты без Q — трансмуральными) 
от этой терминологии отказались. Кроме того, с помощью 
внутримиокардиальной записи ЭГ было установлено, что 
трансмуральные инфаркты по морфологии желудочкового 
комплекса неотличимы от субэпикардиальных.

Таким образом, на основании изменения направления 
среднего вектора первого периода деполяризации проис-
ходит отклонение интегрального вектора деполяризации 
в сторону, противоположную очагу некроза. Вектор репо-
ляризации также имеет направление от очага поражения, 
а вектор SТ аналогично направлению тока повреждения, 
будет направлен в сторону инфарктного очага.

Основные периоды эволюции инфарктного очага
Стадии инфаркта миокарда выделяются на основе анато-

мо-гистологического изучения инфарктного очага. В первые 
часы от начала болевого приступа, когда развивающаяся 
ишемия вызывает морфологические повреждения мио-
кардиальных клеток, и еще отсутствуют признаки некроза, 
обозначается как стадия ишемии и повреждения миокарда. 
Она сопровождается регистрацией на ЭКГ монофазной кри-
вой. Длительность этой стадии зависит от кровоснабжения 
пораженной зоны и переживания тканью условий гипоксии. 

В среднем она длится до 4 часов. Далее происходит некроз 
стромы и паренхимы мышечных волокон, на ЭКГ появля-
ется зубец Q — это второй, острый период инфаркта, харак-
теризующийся одновременным существованием признаков 
некроза и повреждения миокарда (зубец Q в монофазной 
кривой). Длительность этого периода составляет от одних 
до нескольких (3–4) суток. При благоприятных условиях 
размер инфаркта миокарда стабилизируется на 5–6 сутки. 
После чего наступает подострый период очагового про-
цесса. К этому времени вокруг очага некроза образуется 
клеточный пролиферативный вал, ограничивающий разме-
ры инфаркта. На ЭКГ, начиная с 7-х суток, регистрируется 
отрицательный «коронарный» зубец Т.

При образовании инфаркта миокарда в условиях тяже-
лой хронической коронарной недостаточности пролифе-
ративные явления резко замедляются, некротизированные 
мышечные волокна в центре очага и на периферии подвер-
гаются бесклеточному лизису, остается лишь ретикулярный 
остов, который в дальнейшем подвергается коллагенозу. Эти 
факторы могут задержать процесс формирования двуфазной 
кривой периода репарации. Скорость формирования отри-
цательных зубцов Т является показателем хода процесса 
заживления. Чем она больше, тем скорее можно ожидать 
благоприятного течения заболевания. Этот процесс может 
существенно убыстряться при применении тромболизиру-
ющей, антикоагулянтной терапии или ЧКВ. Длительность 
подострого периода зависит от многих факторов, в сред-
нем он продолжается от двух до трех недель. После чего 
наступает рубцовая стадия инфаркта, характеризующаяся 
регистрацией также двухфазной кривой, но с положитель-
ным зубцом Т.

Если возврат к монофазной кривой происходит в течение 
28 суток (срок необходимый для заживления инфарктного 
очага), то диагностируют рецидивирующее течение инфар-
кта миокарда. При возврате к монофазной кривой позже 
этого срока динамику расценивают как развитие повторного 
инфаркта миокарда.

Топическая диагностика очаговых изменений 
миокарда

По изменениям ЭКГ можно определить зональную 
структуру очага поражения, локализовать его по обла-
стям сердца и глубине поражения от эндокарда к эпикарду. 
Локализация ИМ определяется по регистрации патологи-
ческих зубцов Q или QS в отведениях двенадцатиосевой 
системы соответственно двум ее плоскостям — фронталь-
ной и горизонтальной. Очаговые изменения, вызываю-
щие отклонение интегрального вектора в верхненижнем 
направлении фронтальной плоскости, будут определяться 
в отведениях I, II, III, avL, avF; отклоняющие вектор в пе-
реднезаднем направлении, т. е. по сагиттальной оси гори-
зонтальной плоскости, будут регистрироваться в отведениях 
V1–V3, а отклоняющие вектор в право-левом направлении 
в отведениях горизонтальной плоскости — V4–V6 .

Ниже приводятся критерии топической диагностики ин-
фаркта миокарда, компилированные по данным различных 
источников [7–9].

Рисунок 3. Изменения комплекса QRS при внутримиокардиальной 
записи ЭГ и поверхностной ЭКГ. А — в норме; и Б — при инфаркте 
миокарда
(а) субэндокардиальные слои миокарда, (б) субэпикардиальные 
слои миокарда.
1 — трансмуральный некроз миокарда; 2, 3 — субэпикардиальный 
некроз миокарда; 4 — интамуральный некроз миокарда; 5 — субэн-
докардиальный некроз миокарда.
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Очаговые изменения переднеперегородочной локали-
зации — QS в отведениях V1–V3 или — QS V1 и QR V2–V3.

Очаговые изменения передней локализации — rS в V1 
и QS или QR в отведениях V2–V4 с продолжительностью 
Q ≥ 0,04 сек и амплитуда Q > 25% от R либо уменьшение 
амплитуды R в отведениях V1–V4.

Очаговые изменения переднебоковой локализации — 
патологические QV4–V6, амплитуда R <15% от амплитуды 
комплекса QRS.

Обширные передние очаговые изменения — QS во всех 
или почти всех прекордиальных отведениях.

Высокие боковые изменения-Q в отведении avL при ши-
рине Q 0,04 с и более и амплитуде Q > 50% от R при наличии 
положительной волны Р;

— Q в отведении I продолжительностью 0,04 с и более 
при амплитуде Q ≥ 10% от общего вольтажа QRS.

Очаговые поражения боковой стенки — патологические 
Q в I, avL, V5–V6.

Очаговые изменения миокарда нижней локализации — 
Q во II, III, avF отведениях с Q avF≥ 0,04 сек и амплитудой 
больше 25% от R.

Очаговые изменения задней стенки — R в отведени-
ях V1–V2 продолжительностью 0,04 с и более, отношение 
R/S  > 1,0 у больных старше 30 лет, без признаков гипертро-
фии правого желудочка.

До недавнего времени в отечественной литературе сме-
шивались понятия «нижнего» и «заднего» инфаркта мио-
карда. Анатомические особенности локализации нижнего, 
или диафрагмального, и заднего, или базального, очагов 
поражения и типичная ЭКГ представлены на рис. 4 а и 4 б.

Очаговое поражение нижнезадней локализации — Q 
II, III, avF, высокий и широкий зубец R в правых прекорди-
альных отведениях, равный или превышающий по ампли-
туде зубец S (рис. 4 б).

Очаговое поражение правого желудочка — тип qRv1, 
дугообразный STv1 и QS или QR в отведениях V3R, V4R, V5R, 
V6R, в этих же отведениях регистрируется элевация сегмента 

ST. У больных острыми инфарктами нижнезадней локали-
зации рекомендуется добавлять регистрацию ЭКГ в правых 
грудных отведениях: V3R, V4R, V5R, V6R, так как при этой 
локализации инфаркта левого желудочка часто наблюдается 
распространение инфаркта на правый желудочек. Появление 
комплексов QS или QR в этих отведениях наряду с элевацией 
сегмента SТ являются признаками инфаркта миокарда право-
го желудочка. Рисунок 5 иллюстрирует признаки ИМ правого 
желудочка при очаговом поражении нижнезадней стенки.

Приводимая классификация не определяет всего мно-
гообразия различных комбинаций топической диагностики 
инфаркта миокарда. В приведенной классификации не учте-
ны варианты верхушечного очага, перегородочного, передне-
нижнего, задненижнего, заднебокового, нижневерхушечного 
(циркулярного) и передневерхушечного (транссептального) 
и некоторых других сочетанных очагов поражения.

Очаговые изменения верхушечной области [7]. 
Верхушечный очаг отклоняет интегральный вектор вправо, 
поэтому отрицательные отклонения в виде комплексов Q или 
QS будут регистрироваться в отведениях I, avR, V4,V5,V6. 
При обширном переднем инфаркте часто наблюдается его 
расширение на верхушку и поэтому этот инфаркт можно 
называть «передневерхушечным», либо «передним с распро-
странением на верхушку». На рис. 6 представлена ЭКГ–12 
при атеротромбозе ПНА (ИМ тип 1). Острая стадия перед-
неверхушечнобокового ИМ.

Значительное распространение на верхушку может 
оказаться частью локального «нижнего» либо нижнеза-
днего инфаркта. В этих случаях ставят диагноз нижневер-
хушечного, или задневерхушечного инфаркта ЭКГ крите-
рии- патологические зубцы Q в отведениях II, III, avF, V3–V4. 
Характеристики Q остаются для этих отведений аналогич-
ными указанным выше как и отношения R/S (v1–v2).

Пример ЭКГ нижневерхушечного ИМ приводится на 
рис.7 а.

Передненижний или транссептальный очаг — патоло-
гический Q II, III, avF, V1–V4. На рис.7 б — пример транс-
септального ИМ.

Рисунок 4  а. Нижняя, диафрагмальная, стенка левого желудочка. Этой 
зоне инфаркта соответствуют изменения ЭКГ в виде Q, QS в нижних 
отведениях. Задняя, базальная, стенка. При инфаркте задней стенки 
изменения регистрируются в сагиттальных отведениях в виде высоких 
и широких з. R.

Рисунок 4  б. ИМ, 1 тип. Признаки острейшей фазы нижнезаднебокового 
ИМ. КАГ: 95% стеноз проксимальной части ПНА, 80% — ДА, проксимальная 
тромботическая окклюзия ОА (кровоток TIMI = 0). Проведена ангиопластика 
со стентированием ОА. ЭКГ: монофазная кривая: элевация ST I, II,III, avF, v6 
на 0.2–0.25 mV и дискордантная депрессия ST avL, V1–V3 до 0.3 mV, зубцы 
QS в нижних отведениях. Высокий Rv2: Rv2/Sv2 > 1.0, ширина Rv2 = 40 мсек.
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Чувствительность ЭКГ критериев инфаркта 
миокарда

Чувствительность в целом ЭКГ–12 в диагностике ранее 
перенесенного ИМ составляет около 65%, а специфичность 
варьирует от 80 до 95% [16]. При этом чувствительность 
ЭКГ по отдельным локализациям ИМ значительно меняется.

Особенности выявления перенесенных ИМ связаны 
со многими факторами, главными из которых являются 
размер инфаркта, его расположение в различных слоях 
миокарда, время их активации, направление оси информа-
тивных отведений по отношению к вектору некротического 
очага. В зоне инфаркта миокарда, как уже указывалось, 
островки коллагеновых рубцов перемежаются с жизнеспо-
собным, электрически активным, миокардом, создающим 
локальное электрическое поле в инфацированном регионе. 
Понимание этой сложной геометрии является предпосылкой 

к рациональной интерпретации изменений поверхностной 
ЭКГ. Активная область локальной электромобильной по-
верхности быстро изменяется и существенно варьирует по 
мере продвижения вокруг инфаркта через жизнеспособный 
субэпикард.

Изменения QRS наиболее значимы в отведениях, ось 
которых перпендикулярна продвигающемуся по миокарду 
волновому фронту, и появляются, естественно, в тот момент 
QRS, когда наступает активация инфацированной зоны.

По данным [9] 40–50% выживших со сливными инфар-
ктами размером 2 см и более не имеют классических ЭКГ 
критериев ИМ.

15% инфарктов основания ЛЖ, либо задне-боковых об-
ластей, не дают изменений начальной части QRS.

20% малых инфарктов (меньше 2–3 см в диаметре) с вов-
лечением менее 10% миокарда ЛЖ имеют лишь зазубрен-
ность желудочкового комплекса.

Эффект нейтролизации разнонаправленных признаков 
множественных и суммарно больших ИМ в 7% случаев не 
позволяет проявиться признакам ИМ. ИМ с предсуществу-
ющей или свежей БЛН в 5% случаев не имеет классических 
критериев острого ИМ. Наконец у 3% пациентов с ишеми-
ческой кардиомиопатией нет ЭКГ признаков ИМ.

Чувствительность в целом ЭКГ-12 в диагностике ранее 
перенесенного ИМ составляет около 65%, а специфичность 
варьирует от 80 до 95% [10]. При этом чувствительность 
ЭКГ по отдельным локализациям ИМ значительно меняется.

Зубцы Q относятся к изменениям начальной части желу-
дочкового комплекса, и они регистрируются, когда наруше-
ния деполяризации происходят в первые 40 секунд от начала 
деполяризации. В случаях, когда инфарктная зона находит-
ся в областях сердца, охватываемых возбуждением позже 

Рисунок 5. Тип 1 ИМ нижнезадней локализации с распространением 
на правый желудочек. А–В блокада 3 ст. Нарушение «линии Rv3–v4» — 
рубец передней стенки. Напряжение миокарда ПЖ: НБ ПНПГ — тип 
qRv1, дугообразный STv1, депрессия STv2–v3. Съемка справа: QR, эле-
вация ST v3R, v4R, v5R — ИМ ПЖ. Больной умер. Диагноз подтвержден 
на аутопсии.
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Рисунок 7 а. Нижневерхушечный (циркулярный) инфаркт. Признаки по-
вреждения миокарда, переходящего в некроз: начало формирования 
зубцов Q в отведениях III, avF, v4. Монофазная кривая с элевацией ST II, 
III, avF, v4–v6 и депрессией ST avR.

Рисунок 7 б. Признаки подострой стадии транссептального инфаркта: 
патологический Q II, III, avF, v5–v6, QS avL, v1–v4, дугообразно приподня-
тые ST II, III, avF, v5 с отрицательными з.Т в отведениях II, III, avF.

e-mail: medalfavit@mail.ru

Рисунок 6. Тип 1 ИМ при атеротромбозе ПНА. Острая стадия перед-
неверхушечнобокового ИМ на фоне передневерхней блокады ЛНПГ. 
Монофазная кривая — элевация ST I, avL, v2–v6, ток повреждения пере-
крывает волну Т. Формируются зубцы Q I, avL,V6, имеется сохраненный, 
но сниженный по амплитуде rV2–V6. Проведена ранняя ангиопластика 
атеротромбоза ПНА (менее 3 часов от начала болей). Наличие Rv1–v6,I, 
avL указывает на сохранность части миокарда.



Медицинский алфавит № 14 / 2020, Современная функциональная диагностика (2) 25

(60 мс), патологических знаков в виде зубца Q появиться не 
может. В этих случаях зона ИМ оказывается нераспознавае-
мой при съемке ЭКГ в 12 общепринятых отведениях. К такой 
локализации можно отнести ИМ базальных областей: задней, 
задне-боковой и нижне-задней.

В контролируемых патологоанатомических, специфич-
ных ядерных, ангиографических и аутопсийных исследо-
ваниях [11–15] была продемонстрирована низкая чувстви-
тельность традиционных ЭКГ критериев при выявлении 
нижнезаднего ИМ. Данные этих исследований показали, 
что от 40 до 50% всех излеченных ИМ не ассоциировались 
с классическими инфарктными изменениями QRS. По дан-
ным де Луна [16] чувствительность диагностики ИМ ниж-
незаднебоковой локализации составляет около 20% при 
специфичности 94%.

С целью оценки информативности 12-осевой ЭКГ в вы-
явлении нижнезаднебокового инфарктов нами были ис-
следованы истории болезней 245 пациентов с клинически 
подтвержденным диагнозом «инфаркт миокарда нижней 
стенки» [15]. Данные ЭКГ сопоставлялись с результатами 
трансторакальной ЭхоКГ. Наибольшая чувствительность 
ЭКГ диагностики приходилась на изолированно нижнее 
поражение миокарда — 93,8% случаев. По данным ЭКГ 
очагово-рубцовое сочетанное поражение нижнезаднебоковой 
локализации было диагностировано лишь в 76 из 145 случа-
ев (52,4%) положительной ЭхоКГ диагностики. Т. е. в преде-
лах результатов исследования [16].

ЭКГ при пяти типах инфаркта миокарда
Далее разберём особенности изменений ЭКГ при 5 типах 

ИМ согласно четвертому универсальному определению 
инфаркта [1].

ИМ 1-го типа. Типичный случай распространенного пе-
реднего ИМ первого типа показан на рис. 8. При проведении 
ангипластики более, чем через 4 часа от начала болевого 
приступа нет надежды на сохранение миокарда, на данном 
примере ангиопластика проведена через 7 часов ишемии, 
уже сформировались признаки некроза, которые являются 
необратимыми.

Приводимые примеры (ранее приводимый рис. 6 и рис. 8) 
являются случаями острого коронарного синдрома, приводя-
щего к инфаркту миокарда типа 1, так как при коронарогра-
фии были выявлены разрывы атеросклеротических бляшек 
и тромботические окклюзии просвета коронарных артерий.

Однако нередко ИМ бывает безболевым, острый коро-
нарный синдром не был диагностирован, а изменения ЭКГ 
в виде регистрации Q или QS обнаруживаются случайно. 
Уровень тропонина в это время может быть нормальным, 
так как обнаружение изменений ЭКГ происходит вне острой 
стадии ИМ. Следует учитывать, что подобная диагностика 
может оказаться ложноположительной. Наиболее частая 
неправильная диагностика бывает связана с обнаружением 
комплексов типа QS с выгнутым вверх подъемом ST в пра-
вых грудных отведениях при наличии признаков гипер-
трофии левого желудочка (ГЛЖ) и блокады ножек (НБЛН 
или полная БЛН). В документе [1] для дифференциальной 
диагностики острого и рубцового процесса предполагается 

оценивать динамику элевации ST по точке J, предположи-
тельно новая элевация (подъем J) более, чем на 1 мм может 
указывать на остроту процесса. При этом в отведениях 
V1–V3 оценка сдвигов сегмента ST проводится с учетом 
уровня подъема точки J. Предлагается использовать как 
ишемический критерий J v2–v3 > 2.0 мм для мужчин стар-
ше 40 лет и подъем ST > 2.5 мм для мужчин моложе 40 лет. 
Для женщин независимо от возраста J v2–v3 > 1.5 мм. На 
следующих рисунках 9 а и 9 б приводятся ЭКГ с признака-
ми очаговорубцовых изменений переднеперегородочной 
и передней локализации.

На рисунке 9 а следует обратить внимание на зубец 
qV4, который превышает по своей глубине qV5–V6. Часто 
наличие комплексов типа QSV1–V3 либо малых rV1–V3 
является поводом для диагностики переднеперегородоч-
ного инфаркта. Диагноз становится убедительным, ког-
да в смежном отведении V4 имеется з. q длительностью 
40 мсек и глубиной 3 мм, уменьшающийся к отведению V5, 
и не регистрирующийся в отведении V6. Второй вариант 
постановки диагноза переднеперегородочных очаговых 
изменений при QSV1–V3 — это изменения QRS в соседних 
отведениях по типу фрагментация комплекса QRSV4(V5) 
или снижение амплитуды RV4, как это показано на рис. 9 (б).

На следующих примерах (рис. 10 а, б) приводятся ЭКГ 
при регистрации rS либо QS в правых грудных отведениях 
(v1–v3) при смещении электрода в позиции V3 (а) и у боль-
ной с гипертрофией левого желудочка и выраженным замед-
лением в–ж проведения при критическом стенозе аорталь-
ного клапана (б). Причем на ЭКГ (рис. 10 б) признаки ГЛЖ 
сочетаются с выраженным замедлением и нарушением в–ж 
проведения, которое следует оценивать не как классическую 
полную блокаду левой ножки, а как проявление и резуль-
тат замедленного в–ж проведения при выраженной ГЛЖ. 
Больная из-за особенностей ЭКГ (выраженная элевация ST 
v1–v4) была госпитализирована с подозрением на острый 
коронарный синдром.

Электрокардиология

Рисунок 8. ИМ тип 1. Атеротромбоз ПНА. Фибрилляция предсердий, же-
лудочковые экстрасистолы. Острая стадия ИМ с элевацией ST 1,avL,v2–
v6, максимальный подъем ST v4 = 9 мм. Сформировались комплексы 
QS v4–v6 (7 часов от начала болевого приступа). Ангипластика ПНА 
с TIMI–1. Развилась фибрилляция желудочков, больной умер.
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Динамическое наблюдение за ЭКГ больных с клиникой 
коронарного синдрома помогает поставить правильный 
диагноз. На следующей серии ЭКГ одного и того же паци-
ента выявляется ишемическая динамика ЭКГ, которая даже 
при исходном отсутствии повышенного уровня тропонина 
позволила диагностировать нестабильную стенокардию 
с поражением коронарных артерий, подтвердившимся при 
проведении КАГ (рис. 11 а, б, в, г).

Инфаркты второго типа развиваются вследствие недо-
статочности кровоснабжения ишемизированного миокарда 
в условия возросшей потребности в кислороде на фоне 
критической ситуации. Примером подобного ИМ может 
служить случай развития ИМ у больной 34-х лет, страдаю-
щей идиопатической легочной гипертензией (рис. 12 а, б, в). 
Диагноз ПЛГ был установлен в Институте кардиологии на 
основании субъективных жалоб и клиникофункциональных 
методов исследования. На серии эхокардиограмм отмеча-
лось повышение СДЛА до 109 мм рт. ст., дилатация правых 

отделов сердца с относительной недостаточностью трику-
спидального клапана 2 ст. За время госпитализации в НИИ 
кардиологии наблюдалось стойкое снижение сатурации кро-
ви кислородом со средней SpO2 при дыхании атмосферным 
воздухом 84%, на фоне увлажненного кислорода — 93–95%. 
Во время деэскалации терапии дилтиаземом при подготовке 
к проведению острой фармакологической пробы возник 
приступ болей в грудной клетке, тахиапное со снижением 
сатурации крови кислородом до 74%. На снятой ЭКГ отмеча-
лось снижение амплитуды R v1–v2 и приподнятость ST v1–
v2 до 2.5 мм. В динамике появились глубокие отрицательные 
з. Т. Уровень тропонина повысился до 15000 пг/мл. На ЭКГ, 
снятой в дополнительных отведениях справа выявлялись 
глубокие з.Qv3R–v6R. Данные КАГ: КА интактные. Данные 
ОЭКТ: изолированное очаговое повреждение миокарда 
свободной стенки правого желудочка ишемического типа.

Следующий случай постановки диагноза ИМ тип 2 отно-
сится уже к упомянутому ранее (рис. 9 б), где на ЭКГ зареги-

Рисунок 10 а (слева). Женщина 29 лет. На ЭКГ снижена амплитуда rv1–v3. Снижение амплитуды r v3 связано со смещением электрода в 
позиции V3.
Рисунок 10 б (справа). ЭКГ женщины 76 лет Диагноз: критический стеноз аортального клапана, артериальная гипертония 3 ст, риск 4,недо-
статочность кровообращения 2 Б, 4 (по NYHA). ЭКГ-выраженная ГЛЖ с замедлением в–ж проведения QRS = 150 мс. QS v1–v2 с элевацией ST 
v1–v4 до 6 мм.
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Рисунок 9 а. ИМ 1 типа переднеперегородочной и передней ло-
кализации. ЭКГ мужчины 48 лет. Диагноз: ИБС, мультифокальное 
атеросклеротическое поражение коронарных артерий: стеноз ПНА 
до 80%, 1–ДА до 70%,стеноз ОА до 80%,окклюзия АТК, субтотальный 
стеноз ПКА. ЭКГ признаки очагово-рубцового поражения миокарда 
переднеперегородочной и передней стенок: QSv1–v3, qv4, неболь-
шая фрагментация начала QRS в III, avF отведениях. Отрицательные з. 
Тv1–v4, avL указывают на подострую стадию ИМ.

Рисунок 9 б. ИМ 2 типа. На ЭКГ признаки переднеперегородочных 
очаговых изменений скорее всего рубцовой стадии, так как QSV1-V3 
переходит в положительный з. Т. Изменения QRS в соседних отведе-
ниях v4–v6 по типу фрагментация комплекса QRS и снижение ам-
плитуды Rv4 указывают на вовлечение переднебоковых и, возможно, 
верхушечных отделов левого желудочка. Последнее предположение 
подтверждается изменениями QRST III, avF. Определение типа ИМ 
в данном случае будет дано ниже.
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стрированы признаки перенесенного переднеперегородочно-
го, бокового ИМ. Мужчина 64-х лет был госпитализирован 
после нарушений ритма с потерей сознания и успешной 
реанимации. Диагноз ИБС. Острый интрамуральный ИМ 
тип 2 Нарушения ритма сердца. Устойчивый пароксизм желу-
дочковой тахикардии. Состояние после реанимационных ме-
роприятий. Постинфарктный кардиосклероз (ИМ передней 
стенки в возрасте 38 лет). Состояние после ангиопластики 
со стентированием ПНА и баллоннной ангиопластики ПНА 
и ОА. Артериальная гипертензия 3 ст. риск ССО 4. Сахарный 
диабет 2 типа. КФК = 269 Ед/л, тропонин —3.68 нг/мл. ЭхоКГ 
на фоне снижения глобальной сократимости (ФВ = 30%) гипо-
, акинез переднеперегородочной, передней стенки и верхуш-
ки. Аневризма переднеперегородочного сегмента. ЭКГ: QS 
v1–v3, rSv4, III, фрагментация QRS в v4–v6. Приподнятые ST 
v1–v3, отрицательные з. Т Ш, avF, v1–v3. Динамики ЭКГ по 
сравнению с предыдущими ЭКГ не выявлено. Заключение: 
рубцовые изменения распространенной передней локализа-
ции. Признаков острого коронарного синдрома нет. Диагноз 
ИМ 2 типа поставлен на основании умеренного повышения 
кардиоспецифических маркеров, данных КАГ.

ИМ с повышенным уровнем кардиоспецифических 
маркеров могут вызываться различными другими причи-
нами. Больные с хронической почечной недостаточностью 
и повышением уровня кардиоспецифических ферментов 
по результатам аутопсий ассоциируются с признаками по-
вреждения миокарда [1].Этот тип ИМ относят к ИМ с от-
сутствием обструктивного поражения коронарных артерий. 
К возможным механизмам острого повреждения миокарда 
у больных ХБП относят анемию, гипотензию, поражение 
коронарных сосудов и прямое токсическое воздействия 
на миокард уремии. Одним из факторов усугубляющих 
перечисленные причины являются электролитные нару-
шения: гипо- либо гиперкалиемия, гипокальциемия. Т. е. по 
механизму нарушений этот тип ИМ можно отнести к типу 
2 — критическим состояниям, связанны с нарушением по-
требности тканей в кислороде. На рис. 13 дан пример ИМ 
типа 2, развившегося у больного с терминальной почечной 
недостаточностью на фоне гиперкалиемии.

Этот случай характеризуются выраженными изменени-
ями ЭКГ, прежде всего нарушениями ритма и внутриже-

Рисунок 11 в (слева). Еще через двое суток вновь появилась депрессия ST в правых грудных отведениях.
Рисунок 11 г (справа). На пятый день наблюдения формируются глубокие отрицательные з. Т v1–v3, avL. Вольтаж желудочкового комплекса 
не изменялся. КАГ: субтотальный стеноз ПНА и ОА. Кардиоспецифические ферменты не повышались.

Рисунок 11 а (слева). ЭКГ больной с прогрессирующей нестабильной стенокардией покоя и напряжения. На фоне синусовой тахикардии 
и одиночных предсердных экстрасистол выявляется выраженная депрессия сегмента ST во всех грудных и 1, 2 стандартных отведениях. Мак-
симальная депрессия достигает 4 мм в отведениях v3, v4.
Рисунок 11 б (справа). ЭКГ той же больной на следующие сутки изменения ST практически исчезают.
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лудочковой проводимости. Значительно снижен вольтаж 
желудочкового комплекса. Эти фоновые изменения ЭКГ ха-
рактерны для гиперкалиемии. Нормальная концентрация К+ 
сыворотки крови составляет 3.8–5.5 мэкв/л. Уровень калия 
выше 7 мэкв/л сопровождается либо изменениями предсерд-
ного компонента, либо вообще исчезновением синусовых 

волн Р. Водителем ритма становится атриовентрикулярное 
соединение или идиовентрикулярный центр. Снижается 
амплитуда R и углубляется зубец S. Гиперкалиемия более 
высоких значений проявляется значительным замедлени-
ем в–ж проводимости, QRS уширяется и деформируется 
как при блокаде ножек пучка Гиса. Высокая концентрация 
внеклеточного (сывороточного) калия может так уменьшить 
внутриклеточный мембранный потенциал, что развиваю-
щийся импульс вообще может не вызывать возбуждения 
и сокращения миокарда. В приводимом примере на фоне 
признаков гиперкалиемии развился ИМ нижней стенки. 
На вскрытии был обнаружен атеросклероз КА, однако за-
купорки КА не было.

Инфаркт миокарда тип 3, вызванный ишемией ми-
окарда, повлекшей аритмические события, представлен 
на двух мониторных записях ЭКГ больных, умерших во 
время суточного ХМЭКГ (Рис. 14, 15). В обоих случаях 
при ХМЭКГ зарегистрирована фибрилляция желудочков 
и элевация сегмента ST, указывающая на ишемию миокарда 
еще до определения кардиомаркеров некроза.

ИМ тип 4 — осложнения при чрескожном коронарном 
вмешательстве.

На рисунке 16 представлены ЭКГ при развитии ИМ типа 
4 а — ангиографические признаки осложнения ангиопла-
стики в виде диссекции коронарной артерии, сопровожда-
ющиеся изменениями на ЭКГ, характерными для ишемии.

ИМ, связанный с оперативным вмешательством на серд-
це, подразумевает ИМ, развивающемся при коронарном 
шунтировании. Это ИМ 5-го типа. К ишемическому по-
вреждению миокарда и некрозу может привести множество 
факторов. Прежде всего, размер зоны травматического 
и ишемического повреждения миокарда.  В обсуждаемом 
определении инфаркта миокарда нет  упоминания об ИМ, 
связанных с операциях на клапанах сердца, в частности на 
аортальном клапане. На рис. 17 а, б приводится динамика 
ЭКГ при развитии ИМ 5-го типа, связанного с КШ и проте-
зированием аортального клапана. Мужчина 75 лет, диагноз: 
приобретенный порок сердца: стеноз аортального клапана 

Рисунок 12 а (вверху). ЭКГ женщины 34 лет. Диагноз: ЛАГ, функцио-
нальный класс 3. Легочное сердце. Относительная недостаточность 
трикуспидального клапана 2–3 ст. Инфаркт миокарда 2 типа.
а — Исходная ЭКГ с признаками увеличения правых отделов серд-
ца: P–pulmonale. Отклонение Э.О.С. вправо. Признаки изменения 
миокарда вследствие гипертрофии правого желудочка.
Рисунок 12 б (в центре). Снижение амплитуды Rv1–v4. Элевация ST 
v2 до 2 мм.
Рисунок 12 в (внизу). Съемка справа — Qsc3R, qR.v4R–v6R, дугообраз-
ные ST и отрицательные з. Тv3R–v6R. Признаки ИМ правого желудочка.

Рисунок 13. ИМ тип 2. Терминальная почечная недостаточность. Гипер-
калиемия (К = 7.6 мг экв/л). Ритм а–в соединения с последующим воз-
буждением предсердий. Внутрижелудочковая блокада (QRS = 200 мсек). 
Низковольтная ЭКГ. Признаки свежего ИМ нижней стенки левого желу-
дочка: QS II, III, avF. Элевация ST в этих отведениях. Пациент скончался. 
Диагноз ИМ нижней стенки подтвержден паталогоанатомически.
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тяжелой степени, недостаточность митрального клапана 2 ст. 
ИБС: постинфарктный кардиосклероз. Критическое много-
сосудистое поражение коронарных артерий. ХСН 2ф ст., 3 м 
ФК по HYHA. Операция аортокоронарного шунтирования 
ОА, ИМА + ДА, маммарокоронарного шунтирования ПНА, 
протезирования аортального клапана биологическим про-
тезом. Операция была осложнена массивной кровопотерей, 
гемотрансфузией, развитием полиорганной недостаточно-
сти, кровотечением из желудочно-кишечного тракта, ИМ 
5-го типа передне-верхушечной локализации.

Инфаркт миокарда при отсутствии обструктивного 
поражения коронарных артерий

Синдром такоцубо (СТЦ) электрокардиографически 
может симулировать инфаркт миокарда. Синдром такоцу-
бо — это острый кардиальный синдром, напоминающий 
инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST. Для него ха-

рактерны преходящие нарушения локальной сократимости 
левого желудочка в виде акинезии верхушечных и средних 
сегментов левого желудочка в сочетании с гиперкинезом 
базальных отделов при отсутствии значимых изменений 
в коронарных артериях. Развитие синдрома такоцубо может 
провоцироваться эмоциональной или физической нагрузкой. 
На приводимом далее примере ЭКГ (рис. 18 ) СТЦ развился 
у женщины в постменопаузе в стрессовой ситуации с пре-
вышением верхней границы нормы уровня норадреналина 
и дофамина в 2,5 раза. Повышение уровня катехоламинов, 
являющихся триггером высвобождения сердечного тропо-
нина, приводит к острому повреждению миокарда.

В книге «Неотложная кардиология» [17] указывается, 
что один из четырех жителей развитых стран хотя бы раз в 
жизни употреблял рекреационные наркотики (психоактив-
ные вещества, вызывающие удовольствие: кокаин, «крэк», 
амфитамин, экстази). Наркотики увеличивают концен-
трацию катехоламинов в 5 раз, что приводит к развитию 

Рисунок 14. Фрагмент ЭКГ при холтеровской записи ЭКГ мужчины 
68 лет с признаками повреждения миокарда (элевация ST II, III, avF). Во 
время мониторирования развились желудочковые нарушения ритма: 
мономорфная желудочковая тахикардия, переходящая в политмор-
фную желудочковую тахикардию и фибрилляцию желудочков. Боль-
ной скочался до определения кардиоспецифических ферментов.

Рисунок 15. Фрагмент ЭКГ при ХМЭКГ. Политопные двунаправленные 
желудочковые экстрасистолы с развитием фибрилляции желудочков. 
Смерть наступила до определения кардиоспецифических фермен-
тов. Стрелками показаны комплексы с элевацией ST и дискордантной 
депрессией ST.

Рисунок 16 а (вверху). Тип 4 а. Диссекция при ангиопластике ОА.
Исходно — незначительная элевация ST avL и депрессия ST III, avF.
Рисунок 16 б (внизу). ИМ тип 4 а. Диссекция при ангиопластике ОА. Во 
время процедуры возникла диссекция ОА. На ЭКГ регистрируется 
монофазная кривая — значительная элевация ST I, avL, дискордантная 
депрессия ST II, III, avF. Начало формирования QI, avL. К концу суток 
пятикратное повышение кардиоспецифических маркеров.
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тахикардии, аритмии, вазоконстрикции и ишемия миокарда. 
Возможно развитие безболевого ИМ. На рис. 19 а, б показа-
ны изменения ЭКГ с признаками повреждения миокарда 
при приеме кокаина.

Заключение
В начале 20 века были описаны клинические и элек-

трокардиографические изменения при тромбозе коронар-
ных артерий. Узаконенный термин «инфаркт миокарда» 
появился в 50–70 годы, когда рабочая группа ВОЗ ввела 
определение ИМ, основанное на элекрокардиографических 
признаках. В 2007 г. Рабочая группа ESC ACC пересмо-
трела определение ИМ с использованием не только ЭКГ 
и клиники, но и биохимических критериев биомаркеров 
ишемии. В последнем Четвертом универсальном опре-
делении инфаркта миокарда 2018 г. привнесены понятия 
о повреждении миокарда. В новой редакции даны типы 
ИМ. На наш взгляд пока еще многое осталось за рамками 
определения. Не учтены повреждения миокарда, связанные 
с электролитными сдвигами, ИМ в ходе оперативных вме-
шательств на сердце, например, операций на аорте (TAVI).

По-видимому, четвертый пересмотр не является послед-
ним и в дальнейшем появятся новые уточняющие правила.

В настоящей лекции показаны, ставшие классическими, 
электрофизиологические концепции формирования тока 
повреждения миокарда, изменений ЭКГ при различной 
глубине проникновения некротического поражения мио-

Рисунок 18. ЭКГ женщины с синдромом такоцубо. Регистрируется 
признаки острого повреждения миокарда: монофазная кривая 
в отведениях I, avL, v1–v5 с максимальной элевацией STv3–v4 до 5 мм.

Рисунок 17 а (вверху). Исходная ЭКГ больного 75 лет перед операци-
ей КШ и пластикой аортального клапана. Синусовый ритм, ЧСС 62. 
Отклонение Э. О. С. влево. Передневерхний полублок. Рубцовые 
изменения нижней стенки. Изменение предсердного компонента 
по типу P-mitrale. Признаки изменения миокарда, возможно, как 
вследствие гипертрофии левого желудочка, так и недостаточности 
коронарного кровообращения.
Рисунок 17 б (внизу). ИМ 5 тип. Признаки острого ИМ передне-верху-
шечной локализации на фоне БПН и ПВП.

Рисунок 19 а (вверху). Элевация ST. Повреждение миокарда при 
интоксикации вследствие приема кокаина, не подтвержденное 
повышением кардиоспецифических маркеров.
Рисунок 19 б (внизу). Нормализация ЭКГ через неделю. Комплекс 
QRS без изменений.
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карда по направлению от субэдокарда к эпикарду, а также 
приведены критерии топической диагностики очаговых 
изменений миокарда. На многочисленных клинико-элек-
трокардиографических примерах показаны особенности 
ЭКГ диагностики ИМ различных типов.
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С глубоким прискорбием сообщаем, 
что 9 апреля 2020 года после тяжелой 
и продолжительной болезни на 76 году 
ушёл из жизни главный научный сотруд-
ник отделения ультразвуковых и функци-
ональных методов исследований НИИ 
скорой помощи им. Н. В. Склифосовско-
го, д. м. н., профессор Лев Иосифович 
Сумский.

Врач высшей квалификационной ка-
тегории. Член Российского общества 

сомнологов (РОС), секции сомнологии Физиологического обще-
ства им. И. П. Павлова РАН, входящей в Ассамблею национальных 
обществ сна (ANSS) и Европейского общества по изучению сна 
(ESRS). Автор более 400 научных трудов.

Лев Иосифович родился 8 сентября 1944 года в г. Москва. В 1968 
году окончил 1-й Московский медицинский институт им. И. М. Се-
ченова по специальности «Лечебное дело».

В 1968–1970 гг. работал в Лаборатории по изучению нервных и гу-
моральных регуляций Института высшей нервной деятельности 
АН СССР (основатель — академик АМН СССР Н. И. Гращенков), 
где родилась отечественная научная сомнология. В Лаборатории 
Н. И. Гращенкова под руководством А. М. Вейна и Л. П. Латаша 
Лев Иосифович наряду с другими, ставшими в будущем, из-
вестными учёными нейрофизиологами и сомнологами впервые 
в СССР провел непрерывные полиграфические записи ночного 
сна у здоровых испытуемых и неврологических больных.

В 1971 году в Институте высшей нервной деятельности АН СССР 
защитил кандидатскую диссертацию на тему «Роль лимбической 
системы в физиологических механизмах ночного сна человека». 
С 1973 года по 2020 год работал в НИИ СП им. Н. В. Склифо-
совского, где прошёл путь от младшего научного сотрудника 
отделения неотложной нейрохирургии до руководителя научной 

Лаборатории клинической физиологии, которой руководил 
с 2006 года по 2018 год. В 1986 году в институте защитил доктор-
скую диссертацию на тему «Нейрофизиологические механизмы 
церебральной комы».

Более 45 лет своей научной деятельности Лев Иосифович 
посвятил наукам Нейрофизиологии и Сомнологии, являясь 
одним из пионеров последней в нашей стране. Область науч-
ных интересов Льва Иосифовича была сконцентрирована на 
общетеоретических представлениях о нейрофизиологических 
механизмах работы головного мозга, одними из которых являются 
механизмы поддержания необходимого уровня бодрствования 
и сознания; нейрофизиологических механизмах ночного сна, 
нейрофизиологических механизмах эпилепсии.

В НИИ СП им. Н. В. Склифосовского Лев Иосифович разраба-
тывал научное направление по изучению нарушений базисных 
интегративных механизмов целого мозга, возникающих при 
заболеваниях и травмах, приводящих к изменению функций 
центральной нервной системы. Также в институте Лев Иосифович 
руководил направлением клинической ординатуры по специ-
альности «Функциональная диагностика», преподавал основы 
клинической нейрофизиологии.

В 90-х — вначале 2000  гг. возглавлял комиссию Минздрава по ме-
дицинскому оборудованию. На протяжение длительного времени 
принимал активное участие в разработке медицинского нейро-
физиологического оборудования и программного обеспечения.

Лев Иосифович прожил яркую жизнь, всегда имел активную 
позицию, его отличали глубокая человечность, подлинная интелли-
гентность, высокий профессионализм, жизнелюбие и оптимизм.

Выражаем искренние соболезнования родным и близким 
покойного.

Светлая память о Льве Иосифовиче Сумском навсегда оста-
нется в наших сердцах.

e-mail: medalfavit@mail.ru

http://www.yandex.ru/clck/jsredir?bu=7hda&from=www.yandex.ru%3Bsearch%2F%3Bweb%3B%3B&text=&etext=1957.XUjg1UkgeT_1ZlwfOiDQiZwWmY4L8dYkMIRf4u6REBsWwp-pY-Euqnpu-VfosbKEoqYrgJbPCsPl5LPch7rrHrLwm5dgNML53FGREknK164.e6605eb6216d40a35c7274e066354755ef8e3646&uuid=&state=PEtFfuTeVD5kpHnK9lio9dFa2ePbDzX7fH_cbK-eu2V8J4cbFpzDXW9rYi7SZhqEJIq8fXhATr5ZDzTC0wt8G5NugjsS9BAsBeCvIwn5QlQ,&&cst=AiuY0DBWFJ5fN_r-AEszk4xC3sG7IZZptnRvUXxhKQK8TYGr64jAYhYR23vtPQjjswECO9NfcsB5FY6lGzzHNU7P4wGdtocWrl3NydQmdfaQ4yO31g5Xzc4lMwOoqbVsigHcvFK0B

