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Глава 1
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ. КЛАССИФИКАЦИЯ
1.1. Краткая историческая справка

До конца XIX в. инфаркт миокарда практически не диагностировался, а в первое десятилетие нашего ве​ка он оставался казуистикой.

В 1909 г. на I съезде российских терапевтов В.П. Об​разцов и Н.Д. Стражеско дали классическое описание инфаркта миокарда (status anginosus, status asthmaticus и status gastralgicus), а в 1911 г. Y. Herrick деталь​но описал это заболевание в США. 
С тех пор диагноз инфаркта миокарда перестал быть редкостью. С 30-х г. частота возникновения инфаркта миокарда неуклонно возрастала. 
Следует, конечно, учитывать такие факторы, как увеличение числа лиц пожилого и старческого возраста, улучшение диагностики, воз​растание количества вскрытий и совершенствование медицинской статистики. 
Все же увеличение заболе​ваемости в целом и «омоложение» инфаркта миокарда не вызывают сомнений. 
Ярким примером могут слу​жить США, где в 1930 г. частота «коронарных смер​тей» составила 7,9 на 100 тыс. человек; в 1935 г. этот показатель уже равен 21,1, в 1940 г. — 74,4, в 1952 г. — 226,1, в 1963 г. — 290. 
Летальность достигла пика к концу 60-х г. (336,5 на 100 тыс. человек в 1968 г.), после чего благодаря широким профилактическим ме​роприятиям и совершенствованию методов лечения стала существенно снижаться. 
В СССР ситуация в 50—60-е г. была примерно аналогичной; точные дан​ные для всей страны вряд ли возможно получить, так как в разные периоды медицинская статистика по разному учитывала причину смерти, и в качестве та​ковой у больных инфарктом миокарда могли быть названы атеросклероз или гипертоническая болезнь. 
В дальнейшем сведения о больных инфарктом мио​карда стали более подробными.

1.2. Этиология и патогенез

Почти всегда инфаркт миокарда связан с ате​росклерозом коронарных артерий, к которому в под​авляющем большинстве случаев присоединяется коронаротромбоз. 
Развитие атеросклероза обусловле​но двумя основными процессами:

— пролиферацией гладкомышечных клеток эндо​телия с образованием вокруг них соединительной тка​ни (по современным представлениям, в культуре ткани и в артериальной стенде могут быть выделены два типа гладкомышечных клецок: первый из них выполняет со​кратительную функцию, второй образует ряд протеи​нов, в том числе макромолекулы, являющиеся матриксом для образования соединительной ткани);

—  накоплением гладкомышечных клетках и в соединительной ткани липидов, преимущественно хо​лестерина.

Важную роль в развитии атеросклероза играют проникающие в интиму макрофаги, в которых появля​ется большое количество биологически активных ве​ществ (протеазы, гидролазы, факторы роста и др.) и рецепторов липопротеинов низкой плотности, отсут​ствующих в этих же к.детках в период их циркуляции в крови. 
В возникновении атеросклероза участвуют и тромбоциты, выделяющие факторы роста, тромбоксан А2 и другие активные вещества; особенно велика роль тромбоцитов в образовании тромбов — частых спутни​ков атеросклероза, значительно осложняющих его те​чение.

В возникновении инфаркта миокарда имеют зна​чение те же факторы риска, что и для атеросклероза: гиперхолестеринемия,    артериальная    гипертония, курение, сахарный диабет, ожирение, малоподвижный образ жизни, мужской пол, пожилой и старческий воз​раст. 
В ряде исследований указываются и такие факторы риска, как наследственность, личностные особенности, гипертриглицеридемия, подагра, повышенная жесткость питьевой воды и др. 
Количество упоминае​мых в литературе факторов риска развития ИБС все возрастает. Следует учитывать, что многие факторы риска взаимосвязаны, как, например, ожирение и низкая физическая активность. 
Наиболее существен​ными независимыми факторами риска являются гиперхолестеринемия, курение, артериальная гиперто​ния. 
Сочетание двух, а особенно трех основных факторов риска резко увеличивает (в 3 раза и более) вероятность возникновения инфаркта миокарда, однако их наличие отнюдь не означает, что заболевание неизбежно.

Наряду с атеросклерозом коронарный тромбоз длительное время представлялся обязательным усло​вием возникновения инфаркта миокарда. 
В литературе 30-х г. сам термин «инфаркт миокарда» был лишь си​нонимом диагноза «коронаротромбоз», причем в за​висимости от локализации инфаркта миокарда в при​жизненном диагнозе указывалась тромбированная ар​терия. 
В дальнейшем было показано, что и без тромбо​за и полной коронарной окклюзии неадекватность ко​ронарного кровотока может быть столь велика (крити​ческий стеноз, спазм, сочетание анатомических и фун​кциональных факторов), что при достаточной дли​тельности ишемии возникает инфаркт миокарда. 
Ут​вердилось представление о длительном коронароспазме (чаще, но не обязательно, в условиях атероскле​роза коронарных артерий) как возможной причине ин​фаркта миокарда.

Отсутствие тромбоза коронарных артерий у части больных, в том числе в первые часы возникновения ин​фаркта миокарда, дало основание выдвинуть концеп​цию о вторичном характере коронаротромбоза. 
Для подтверждения этого взгляда указывалось, в частности, что фибриноген с радиоактивной меткой, введенный внутривенно в момент болевого приступа, обнаруживался при вскрытии во всех участках внутри-коронарного тромба: при возникновении тромба до раз​вития инфаркта хотя бы «головка» сгустка должна, ка​залось бы, не содержать меченый фибриноген, попав​ший в кровь уже после начала приступа. 
Все же тща​тельные исследования подтверждают первичный ха​рактер тромбоза, хотя последний может быть пролон​гированным и нарастать уже после возникновения пов​реждения и некроза миокарда. 
Большое значение при​дается и преходящему нарушению кровотока вследст​вие агрегации тромбоцитов и появления рыхлых сгуст​ков крови, которые могут подвергаться спонтанному тромболизису.

На такую возможность указывают, в частности, некоторые ангиографические и секционные данные, согласно которым в первые часы и сутки возникнове​ния инфаркта миокарда тромбоз обнаруживается не​сколько чаще, чем в более поздние сроки (у больных, не получавших тромболитической терапии). 
Имеются, од​нако, и противоположные наблюдения.

Убедительные данные в пользу первичности тром​боза получены с помощью коронарографии: в первые часы тромбы обнаруживаются примерно у 90% боль​ных с трансмуральным инфарктом миокарда; нередко преходящий тромбоз выявляется и у пациентов с неста​бильной стенокардией (предынфарктным состоянием). 
По современным представлениям, тромбоз склерозированной коронарной артерии является причиной не ме​нее чем 80% крупноочаговых инфарктов миокарда. 
Со значительно меньшей регулярностью обнаруживаются тромбы при нетрансмуральных инфарктах миокарда.

Нормальные коронарные артерии наблюдаются менее чем у 5% погибших больных (преходящий тром​боз? коронароспазм?). Значительно чаще атеросклероз коронарных артерий отсутствует у больных инфарктом миокарда в возрасте моложе 35 лет.

Коронарный атеросклероз, тромбоз и спазм явля​ются решающими, но не единственными факторами, определяющими возникновение инфаркта миокарда и его размеры. 
Существенное значение имеют уровень потребности миокарда в кислороде, состояние коллатералей, влияние катехоламинов и ряд других факторов. 
Инфаркт миокарда может быть следствием и иных разнообразных патологических процессов (табл. 1).

Таблица 1 Основные причины возникновения инфаркта миокарда
(кроме атеросклероза и коронароспазма), по М. Cheitlin и соавт. (1975) (с сокращениями)
I. Заболевания коронарных артерий.
1.                       Артерииты:
—                    гранулематозный (болезнь Такаясу);
—                  люетический;
—                   узловой полиартериит;
—                  системная красная волчанка;
—                   анкилозирующий спондилит;
—                    ревматоидный артрит;
—                   синдром Кавасаки.
2.                       Травмы артерий.
3.                       Утолщение артериальной стенки вследствие болезней обмена или пролиферации интимы:
—                    мукополисахаридоз;
—                   болезнь Фабри;
—                   амилоидоз;
—                    ювенильный идиопатический кальциноз артерий;
—                    прием контрацептивных препаратов или изменения интимы в послеро​довом периоде.
4.                         Расслоение аорты и коронарных артерий.
II.                    Эмболии коронарных артерий:
—                    инфекционный эндокардит;
—                    пролапс митрального клапана;
—                  тромбоэмболии из левых камер сердца;
—                   миксома сердца;
—                   тромбообразование на имплантированных клапанах или при корона-рографии и хирургических вмешательствах на коронарных артериях.
III.             Врожденные дефекты коронарных артерий.
IV.            Резкое несоответствие потребности миокарда в кислороде и его поступления:
—                   аортальные пороки сердца;
—                   отравление углекислым газом;
—                   тиреотоксикоз;
—                  длительная артериальная гипотензия.
V.                      Нарушения коагуляции (тромбоз in situ):
—                    полицитемия;
—                   тромбоцитоз;
—                 диссеминированное внутрисосудистое свертывание;
—                  тромбоцитопеническая пурпура.
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Среди других причин следует отметить «ушиб» сердца при травме грудной клетки и употребление ко​каина.

Основные закономерности течения инфаркта мио​карда при перечисленных и других заболеваниях оста​ются теми же, что и при обычном его патогенезе, одна​ко все эти ситуации не относятся к ишемической болез​ни сердца; инфаркт миокарда является лишь одним из возможных осложнений основного заболевания. 
Не ис​ключено и сочетание этих заболеваний и состояний с коронарным атеросклерозом.

Несмотря на обширный список возможных при​чин инфаркта миокарда, не связанных с ишемической болезнью сердца, все они относительно редки.

1.3. Эпидемиология

Бурный рост заболеваемости ишемической бо​лезнью сердца и, в частности, инфарктом миокарда, на​чавшийся в 20—30-е г. XX в., послужил толчком к про​ведению обширных эпидемиологических исследова​ний. 
Их основные результаты могут быть вкратце сум​мированы следующим образом. 
Инфаркт миокарда значительно чаще встречается в индустриально разви​тых странах; горожане болеют чаще, чем сельские жи​тели. Заболеваемость значительно увеличивается с воз​растом. 
Например, по данным Н.А. Мазура (1985), сре​ди мужчин в возрасте 20—24 лет заболеваемость ин​фарктом миокарда составляет 0,08 на 1000 человек; в возрасте 30—39 лет — 0,76; в возрасте 40—49 лет — 2,13; в 50—59 лет — 5,81; 60—64 лет — 17,12. В США в 1977 г. летальность от ишемической болезни сердца составила среди мужчин в возрасте 35—44 лет 59,8 на 100 000 человек; в 45—54 лет — 266,9; в 55—64 лет — 715.1; в 65—74 лет —1624,8. 
Сходные закономерности наблюдались у женщин.

Длительное время отмечалось значительно более частое возникновение инфаркта миокарда у лиц ум​ственного труда с высоким уровнем ответственности и малыми физическими нагрузками («болезнь людей, нажимающих кнопки»). 
Однако эта разница значительно уменьшилась за последние 20—30 лет, что может быть связано с глобальным нарастанием психоэмоциональ​ного стресса.

Мужчины болеют значительно чаще, чем женщи​ны, особенно в молодом и среднем возрасте. 
В возрасте 40—50 лет мужчины болеют примерно в 5 раз чаще, в более пожилом возрасте — в 2—2,5 раза чаще. 
В сред​нем женщины «отстают» от мужчин на 10—15 лет, что связывают преимущественно с более поздним развити​ем атеросклероза у них и меньшим распространением курения.

Однако в последние десятилетия это различие между мужчинами и женщинами уменьшается.

В ряде исследований в СССР и за рубежом отмеча​ются и некоторые национальные и расовые различия в заболеваемости инфарктом миокарда; однако, призна​вая роль генетического фактора, его значение нельзя преувеличивать. 
Например, среди японцев, живущих в Калифорнии и на Гавайях, заболеваемость ишемической болезнью сердца примерно в 2 раза ниже, чем сре​ди белых американцев, но вдвое выше, чем в Японии, где частота ИБС, инфаркта миокарда и уровень связан​ной с ними летальности намного ниже, чем в других индустриально развитых странах.

В СССР заболеваемость инфарктом миокарда в 50—70-е г. продолжала заметно увеличиваться. 
В табл. 2 приведены сводные данные о заболеваемости инфарктом миокарда и частоте внезапной смерти в ряде городов нашей страны, полученные с помощью рекомендованной ВОЗ программы исследований [Ма​зур Н.А., 1985].

В 1985 г. в СССР показатели смертности от ишемической болезни сердца на 1 млн населения были следу​ющими* (табл. 3).

По данным проводившегося в СССР с 1977 г. Все​союзного кооперативного научно-практического иссле​дования по многофакторной профилактике ИБС, пере​несенный инфаркт миокарда при первичном профилак​тическом обследовании мужчин выявлен у 3,3% обсле​дованных, в том числе в Москве у 3,8, в Каунасе у 2,7, в Киеве у 3,2, в Харькове у 3,2% [Калинина А. М. и др., 1989].

К настоящему времени убедительно показано, что проводимая в государственных масштабах первичная и вторичная профилактика ИБС, систематическое лече​ние артериальной гипертонии, совершенствование до​врачебной и врачебной помощи больным инфарктом миокарда существенно снижают заболеваемость и ле​тальность. 
Так, в США заболеваемость инфарктом мио​карда снизилась за последние десятилетия примерно на 25%; среди мужчин в возрасте от 55 до 64 лет в период с 1969 по 1977 г. летальность от ишемической болезни сердца уменьшилась на 22% (тогда как летальность в целом — на 16%). 
Однако в тот же период в ряде евро​пейских стран этот показатель даже возрос (примерно на 16% в Швеции, на 11,5% в Венгрии и Северной Ир​ландии); к 1987 г. каждая четвертая смерть в США свя​зана с инфарктом миокарда.

По данным Американской ассоциации сердца, еже​годно инфаркт миокарда развивается примерно у 1,5 млн человек. 
Несмотря на продолжающееся снижение ле​тальности при инфаркте миокарда, в США умирают око​ло трети заболевших. 
При этом около половины смертей приходится на первый час от начала заболевания.

Весьма серьезны и экономические проблемы, свя​занные с инфарктом миокарда. 
По опубликованным в 1996 г. данным, ущерб от ишемической болезни сердца составляет в США свыше 60 млрд долл. в год, причем около половины этой суммы приходится на острый инфаркт миокарда; годичная стоимость лечения па​циента, перенесшего инфаркт миокарда, составляет 12 тыс. долл.

В приросте смертности в России за 1989—1993 гг. 48% приходится на болезни системы кровообраще​ния*. По сравнению с 1987 г. прирост смертности от бо​лезней системы кровообращения составил в 1992 г. 76,3 тыс. чел.**
1.4. Классификация

В течение длительного времени в классификации инфаркта миокарда выделяли трансмуральный (с пато​логическим зубцом QS) и нетрансмуральный (с патоло​гическим зубцом Q) крупноочаговый инфаркт миокар​да. 
Было показано, однако, что этот признак не являет​ся достаточным для подобного разделения; кроме того, уровень «кардиоспецифических» ферментов в крови и некоторые показатели инструментальных исследова​ний могут дать большее представление о массе некроза, в особенности при повторном инфаркте миокарда или блокаде ножки пучка Гиса.

Все же зубец QS, как правило, свидетельствует о большем некрозе миокарда.

Поскольку, по современным представлениям, ни электрокардиографические, ни какие-либо иные при​знаки не дают оснований уверенно разделять трансму​ральный и нетрансмуральный крупноочаговый ин​фаркт миокарда, в классификациях инфаркта миокар​да их объединяют в одну рубрику.

В основу разделения крупноочагового (трансмурального) и мелкоочагового инфаркта миокарда было положено наличие или отсутствие патологических из​менений комплекса QRS электрокардиограммы.

Синонимами мелкоочагового инфаркта миокарда являются нетрансмуральный, субэндокардиальный, интрамуральный инфаркт миокарда.

Следует отметить, что нередко наблюдающийся обширный субэндокардиальный инфаркт миокарда вряд ли целесообразно называть мелкоочаговым; вместе с тем, весьма относительным представляется клиническое разделение субэндокардиального и интрамурального инфаркта миокарда (критерии диаг​ностики всех этих форм инфаркта миокарда обсужда​ются в соответствующих главах). 
Вероятно, наиболее корректным для большинства больных без патологи​ческих изменений комплекса QRS является диагноз «нетрансмуральный инфаркт миокарда»  или  «инфаркт миокарда без зубца Q» (non-Q-waved myocardial infarction).
В диагнозе инфаркта миокарда указываются так​же особенности его течения (повторный, рецидивирую​щий) и осложнения.

В рассматриваемую классификацию не вошли в качестве отдельной рубрики так называемые промежу​точные формы ишемической болезни сердца, выходя​щие за пределы стенокардитического приступа, но еще не удовлетворяющие критериям некроза миокарда. 
Эти формы, описываемые под названиями «острая оча​говая ишемическая дистрофия миокарда», «поврежде​ние миокарда», «острая коронарная недостаточность», в настоящее время включают в понятие «острый коро​нарный синдром». 
Термин «острая коронарная недо​статочность» в настоящее время редко используется и наименее удачен, так как и приступ стенокардии, и сам инфаркт миокарда с патофизиологической точки зре​ния также должны быть отнесены к острой коронарной недостаточности.

В Международной статистической классификации болезней (десятый пересмотр; МКБ-10, 1992 г.; рус​ский перевод — 1995 г.) для ИБС выделены следующие рубрики:

120 — стенокардия (нестабильная; с документаль​но подтвержденным спазмом; напряжения);

121  — острый инфаркт миокарда: трансмуральный; субэндокардиальный (нетрансмуральный);

122  — повторный (и рецидивирующий) инфаркт миокарда;

123  — хроническая ишемическая болезнь сердца (в том числе перенесенный в прошлом инфаркт миокарда).

В отдельные рубрики и подрубрики выделены некоторые осложнения инфаркта миокарда, ишеми​ческая кардиомиопатия и бессимптомная ишемия миокарда.

В заключение еще одно замечание о терминоло​гии. 
В последние годы в нашей стране все шире применяется перенесенный из зарубежной литературы термин «острый инфаркт миокарда». 
За рубежом он вполне оправдан, так как одновременно используется термин «старый инфаркт миокарда» для обозначения постин​фарктного кардиосклероза. 
Поскольку в отечественной литературе этим терминам полностью соответствуют «инфаркт миокарда» и «постинфарктный кардиоскле​роз», понятие «острый инфаркт миокарда» может вно​сить путаницу, так как следует еще выделять острый период инфаркта миокарда — первые дни болезни.

ПАТОМОРФОЛОГИЯ И ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ИНФАРКТА МИОКАРДА

2.1. Морфологические изменения

Атеросклероз коронарных артерий является почти обязательным условием инфаркта миокарда. 
Как пока​зали A.M. Вихерт, B.C. Жданов и Е.Е. Матова (1967), наибольшие атеросклеротические изменения наблюда​ются в нисходящей ветви левой венечной артерии; не​сколько меньше они выражены в правой коронарной артерии; менее всего поражается огибающая ветвь. 
В передней нисходящей ветви наблюдается и наиболь​шая частота выраженных стенозов (более 50% просвета артерии) и полных окклюзии. 
У 1/3—2/3 погибших боль​ных, по данным различных авторов, стенозы свыше 75% просвета сосуда отмечаются во всех трех магист​ральных артериях; у остальных приблизительно с оди​наковой частотой встречается тяжелое поражение од​ной или двух артерий. 
Однако даже полная окклюзия может не сопровождаться инфарктом миокарда, если она развивалась медленно и коллатеральное кровоснаб​жение успело стать эффективным.

Характерной особенностью являются надрывы атеросклеротических бляшек в артериях, в чьих бас​сейнах возник инфаркт миокарда, что в высокой степе​ни способствует формированию тромбов.

В последние годы все большее значение в патогенезе инфаркта миокарда придается не постепенному стенозированию коронарных артерий, а надрывам и изъ​язвлениям «мягких» бляшек, имеющих ряд морфо​логических и биохимических особенностей: большое липидное ядро, тонкую фиброзную "покрышку", вы​сокое содержание активных макрофагов. 
При этом выделяются упомянутые выше многочисленные медиаторы, способствующие активации тромбоцитов и об​разованию тромбина; некоторые из них вызывают и сосудосуживающий эффект в поврежденных участках коронарного русла. 
Одновременно наблюдается дефи​цит защитных факторов: простациклина, эндотелий-за​висимого релаксирующего фактора (молекула N0), тка​невого активатора плазминогена. 
Все это является осно​вой для возникновения «острого коронарного синдрома», клиническим проявлением которого может быть наря​ду с инфарктом миокарда нестабильная стенокардия.

В зависимости от распространенности выделяют трансмуральный инфаркт миокарда (очаги некроза за​хватывают всю толщу сердечной мышцы от эндокарда до эпикарда) и нетрансмуральный инфаркт миокарда, при котором некроз чаще всего находится в субэндокардиальных отделах и /или в толще миокарда, не до​стигая субэпикардиальных слоев. 
Как уже указыва​лось выше, нетрансмуральный инфаркт миокарда на​зывают также субэпикардиальным и интрамуральным в зависимости от локализации некроза. 
Реальные воз​можности прижизненной диагностики этих форм ин​фаркта миокарда невелики, и быть может, правильнее было бы ограничиваться констатацией нетрансмурального инфаркта миокарда.

В практической деятельности в основу деления на трансмуральные и нетрансмуральные инфаркты мио​карда положены электрокардиографические данные; объем поражения уточняется с учетом клинической картины болезни, результатов УЗИ, уровня гиперферментемии, данных других дополнительных методов ис​следований. 
Отождествление трансмурального инфарк​та миокарда с крупноочаговым представляется естес​твенным, чего нельзя сказать об обозначении субэндокардиального или интрамурального некроза в качестве мелкоочагового, поскольку масса пораженного мио​карда и здесь может быть значительной.

Некроз миокарда возникает преимущественно в том или ином отделе левого желудочка, выполняющего наибольшую работу и, особенно при его гипертрофии, находящегося в неблагоприятных условиях кровоснабжения. 
Однако при задненижнем инфаркте миокарда у 1/3—2/3 больных в зону инфаркта вовлекается и задняя стенка правого желудочка. 
Это имеет место преимущественно при трансмуральном задненижнем инфаркте миокарда с вовлечением в зону некроза и за​днего отдела межжелудочковой перегородки. 
Правый желудочек имеет меньшую потребность в кислороде и более развитую сеть межкоронарных анастомозов. 
Наконец, возможно кровоснабжение тонкостенного миокарда правого желудочка непосредственно из поло​сти сердца. 
Изолированное поражение правого желу​дочка встречается лишь у 3—5% больных и даже реже, преимущественно у пациентов с хроническим легочным сердцем. 
Что же касается предсердий, то, по некоторым данным [Lowe Т., Wartman W., 1944], очаги некроза чаще наблюдаются справа. 
Это объясняют возмож​ностью снабжения тонкой стенки предсердий кровью непосредственно из полости сердца, а содержание кис​лорода в крови, протекающей через правое предсердие, значительно ниже, чем слева. 
Вовлечение предсердий в некроз отмечено у 7—17% погибших от инфаркта мио​карда. Изолированный инфаркт миокарда предсердий относится к казуистике.

Тяжелое поражение магистральной коронарной артерии с ее окклюзией сопровождается, как правило, трансмуральным некрозом. 
Для нетрансмуральных ин​фарктов более характерно поражение нескольких арте​рий, не достигающее полной окклюзии и сопровождаю​щееся «гнездным» некрозом миокардиоцитов.

Локализация некроза обычно соответствует бассей​ну наиболее пораженной (тромбированной) артерии. 
Окклюзия передней межжелудочковой коронарной ар​терии, как правило, сопровождается инфарктом мио​карда передней стенки и верхушки левого желудочка; в некроз могут также вовлекаться межжелудочковая перегородка, боковая стенка и сосочковые мышцы. 
Поражение левой огибающей артерии приводит к ин​фаркту миокарда нижнезадней или боковой стенки ле​вого желудочка. 
Нарушение кровообращения в правой коронарной артерии приводит к инфаркту задненижних отделов миокарда левого желудочка, заднего отде​ла межжелудочковой перегородки, заднемедиальной сосочковой мышцы и миокарда правого желудочка. 
Во многом соотношение «артерия — инфаркт» зависит от наличия левого или правого типа коронарного кровоснабжения.

Возможны и несовпадения пораженной артерии и зоны инфаркта миокарда. 
Например, тромбоз в левой огибающей артерии может сопровождаться инфарктом миокарда передней стенки левого желудочка, а окклю​зия левой передней нисходящей артерии может приво​дить к диафрагмальному инфаркту миокарда. 
Такие случаи «инфаркта на расстоянии» объясняются тем, что данный отдел миокарда снабжался кровью не по ос​новной артерии, постепенно ранее вышедшей из строя, а по коллатералям из иного артериального бассейна, окклюзия в котором и повлекла за собой отдаленный некроз (при обсуждении взаимосвязи между поражени​ем сосудистого русла и некрозом миокарда употребля​ют термин «инфаркт-связанная — infarct-related — артерия»).

Макроскопические изменения в области инфаркта миокарда в первые часы отсутствуют.

Электронная микроскопия выявляет первые из​менения уже через 20—30 мин после закрытия коро​нарной артерии в эксперименте [Струков А.И., Митин К.С, 1967]. 
Уменьшаются размеры и число гра​нул гликогена, набухают и вакуолизируются мито​хондрии, начинает разрушаться саркоплазматический ретикулум. 
Через 60 мин после закрытия арте​рии нарастает деструкция митохондрий, происходят агрегация ядерного хроматина и релаксация миофибрилл. 
В течение первых двух часов изменения кле​точных структур нарастают и становятся необрати​мыми. 
Наряду с выходом из клеток ионов калия в поврежденных митохондриях накапливается каль​ций, причем его количество в полуразрушенных клетках еще более возрастает при раннем восстанов​лении кровотока. 
Его возобновление после 40—60-минутного перерыва приводит к набуханию и вакуолизации цитоплазмы миокардиоцитов и набуханию митохондрий.
Гистохимические исследования (PAS-реакция) свидетельствуют, что запасы гликогена в кардиомиоцитах исчезают через 3—4 ч после наступления тяжелой ишемии. 
Однако надежность этого метода для выявле​ния ишемии падает с увеличением интервала времени между смертью и исследованием миокарда. 
Более надеж​ными маркерами ишемии миокарда являются пробы с солями тетразолия и теллурита калия, при которых зо​на ишемии миокарда остается светлой на фоне неизме​ненного миокарда. 
В зоне сохранного миокарда, содер​жащей окислительно-восстановительные ферменты, происходит восстановление солей тетразолия до формаза-нов (сине-фиолетового цвета) и теллурита (черного цвета).
При световой микроскопии тяжелая, но потенци​ально обратимая ишемия миокарда проявляется в виде легкого набухания кардиомиоцитов с явлениями жиро​вой дегенерации.
Некроз проявляется лишь через 6—8 ч после нача​ла болей отеком интерстиция, увеличением жировых депозитов в мышечных волокнах, нейтрофильной ин​фильтрацией, стазом эритроцитов в паралитически расширенных капиллярах; при этом мышечные волок​на сохраняют поперечную исчерченность. 
Имеются, од​нако, указания, что и в более ранние сроки можно обна​ружить своеобразную «волнистость» мышечных воло​кон, отражающую их ишемическую контрактуру.
Инфаркт миокарда сопровождается тремя вариан​тами некроза сердечной мышцы.
Коагуляционный некроз возникает в централь​ных участках инфаркта и проявляется пассивной ре​лаксацией кардиомиоцитов. 
Наблюдаются поврежде​ния миофибрилл, стаз крови в мелких сосудах, фагоци​тоз некротических масс.
Коагуляционный миоцитолиз является след​ствием возобновления кровотока после временного за​крытия коронарной артерии. Основной его причиной является вхождение кальция в поврежденные клетки, а в результате — стойкая контрактура мышечных волокон. Коагуляционный миоцитолиз возникает преиму​щественно при нетрансмуральных инфарктах миокар​да и по периферии обширных некрозов. 
Его наличие свидетельствует о спонтанном или обусловленном тромболитической терапией частичном восстановле​нии кровотока в пораженной артерии.
Миоцитолиз (колликвационный некроз) обуслов​лен тяжелой ишемией и характеризуется отеком кар​диомиоцитов, ранним лизисом миофибрилл с последу​ющим лизисом ядер, лизисом и фагоцитозом некроти​ческих масс.
Примерно через 18 ч и более после начала при​ступа невооруженным глазом различаются лишь дряблость и неравномерность кровенаполнения мио​карда на некротизированном участке. 
К концу пер​вых суток зона инфаркта имеет глинистый или крас​новато-глинистый цвет, на разрезе она может слегка выбухать над сохранившимся миокардом вследствие отека некротизированной ткани. 
Участки некроза могут быть окружены геморрагическим венчиком, на ощупь они дряблы по сравнению с остальными отде​лами сердечной мышцы (отек и начинающаяся миомаляция). 
На эпикарде в зоне трансмурального некро​за появляются фибринозные наложения. 
Через 48 ч зона некроза начинает приобретать серый оттенок, а на ее периферии появляются тонкие желтоватые ни​ти нейтрофильной инфильтрации. 
Постепенно отек спадает, участок некроза западает на разрезе, стано​вится суховатым, плотным, желтовато-серым или желтовато-зеленым.
К концу первых суток мышечные волокна набуха​ют и начинают терять поперечную исчерченность, в них появляются участки коагуляционного некроза. 
Ядра миокардиоцитов становятся пикнотичными и частично исчезают. 
В интерстиции накапливается базофильное вещество, дающее положительную PAS-реакцию. 
Полиморфно-ядерные лейкоциты накапли​ваются на периферии некроза и мигрируют к центру. 
Их скопления образуют демаркационную зону между живой и погибшей тканью, формирование которой до​стигает максимума на 2—4-е сутки. 
Удаление некротических масс начинается также с периферии прибли​зительно с 4-го дня. 
Затем макрофаги, лимфоциты и фибробласты инфильтрируют зону некроза, располага​ясь между подвергающимися фрагментации миофибриллами.
К 8—10-му дню миокард в зоне инфаркта истонча​ется (резорбция макрофагами некротизированных масс), по окружности появляется и продвигается в глубь участков некроза розоватая, богатая тонкостен​ными сосудами молодая соединительная ткань, заме​щающая в течение 3—4 нед. погибший миокард. 
В те​чение последующих 2—3 мес. увеличивается количество коллагена, формируется плотный белесоватый рубец. 
Образование рубца идет с периферии к центру инфаркта миокарда. 
Продолжаются врастание кровеносных сосу​дов и накопление фибробластов, так что на 4—6-й нед. возникновения инфаркта миокарда некротические массы практически полностью удаляются из зоны ин​фаркта. 
Увеличивается количество коллагена и на 6-й нед. болезни образуется плотный рубец, в толще кото​рого сохраняются уцелевшие мышечные островки.
По мере уплотнения рубца пораженная зона как бы несколько стягивается, уменьшаясь в размерах. 
Эн​докард в области рубца утолщается и приобретает се​рый цвет.
2.2. Основные патофизиологические изменения
Инфаркт миокарда сопровождается, в зависимос​ти от площади поражения, более или менее значитель​ным снижением сократительной функции миокарда в зоне некроза и повреждения. 
Это нарушение функции проявляется гипокинезией, акинезией и, наконец, дискинезией — парадоксальным выбуханием участка ин​фаркта в момент систолы. 
В менее пораженных облас​тях наблюдается диссинхрония — замедление процесса сокращения по сравнению с неповрежденным миокар​дом. 
В то же время функция этого последнего компен​саторно возрастает за счет механизма Стерлинга и повышенного уровня катехоламинов в крови. 
Компенса​торная гиперкинезия обычно постепенно снижается в течение первых двух недель заболевания.
Если величина пораженного участка значительна, насосная функция левого желудочка уменьшается, сер​дечный выброс, ударный объем, АД, dp/dt — соотноше​ние величины повышения внутрижелудочкового дав​ления и времени его подъема — и другие показатели со​кратительной деятельности миокарда падают.
Степень увеличения конечно-диастолического давления в левом желудочке — один из наиболее су​щественных неблагоприятных прогностических при​знаков.
По данным С. Rackley и соавт. (1977), фракция вы​броса снижается, если нарушения сократимости захва​тывают более 10% массы миокарда левого желудочка; при вовлечении в этот процесс свыше 15% миокарда повышаются конечно-диастолическое давление и объ​ем левого желудочка, а при поражении более 25% мио​карда появляются клинические признаки левожелудочковой недостаточности кровообращения. 
Если на​рушениями сократительной функции охвачено свыше 40% массы миокарда левого желудочка, развивается кардиогенный шок.
Ухудшению гемодинамики способствует парадок​сальная пульсация — перемещение части крови во вре​мя систолы в выбухающий пораженный отдел левого желудочка (острая аневризма сердца). 
Большое значе​ние имеет и состояние других зон левого желудочка — наличие рубцов после ранее перенесенных инфарктов, тяжесть атеросклеротического кардиосклероза, уровень коронарного кровотока. 
По мере уплотнения соедини​тельной ткани в области свежего некроза дискинезия мо​жет уменьшаться, вплоть до исчезновения парадоксаль​ной пульсации. 
Если же зона некроза столь велика, что формируется хроническая аневризма левого желудочка, дискинезия сохраняется и в дальнейшем.
В уменьшении зон акинезии и дискинезии опреде​ленную роль играет восстановление функции мышеч​ной ткани, уцелевшей в области инфаркта миокарда.

Если патологическая пульсация продолжает охваты​вать 20—25% миокарда левого желудочка и более, у больного развивается хроническая недостаточность кровообращения.
Инфаркт миокарда сопровождается и изменени​ями функции левого желудочка во время диастолы. 
Первым признаком нарушения насосной функции при относительно небольшом инфаркте миокарда (поражение менее 10% массы левого желудочка) является снижение его растяжимости (compliance), обнаруживаемое в эксперименте и при ишемии мио​карда без некроза. 
Такое нарушение релаксации миокарда объясняют замедлением выхода ионов кальция из миофибрилл в саркоплазматический ретикулум вследствие резкого снижения запасов энер​гетических субстратов в кардиомиоците. 
В результа​те этих нарушений удлиняется систола и становится неполноценной диастола левого желудочка; отсутст​вие должной релаксации способствует повышению конечно-диастолического давления в нем. 
В дальней​шем восстановление нормальной систолической и диастолической функции левого желудочка зависит от массы некроза, состояния интактного миокарда, уровня коронарного кровотока.
Компенсаторная гиперфункция является важ​ным фактором поддержания системного кровообра​щения на должном уровне. 
Вместе с тем, в условиях распространенного коронарного атеросклероза повы​шенные требования к ишемизированному миокарду могут привести к дальнейшему увеличению зоны не​кроза и повреждения сердечной мышцы, к образова​нию порочного круга. 
Возрастание потребности в кис​лороде сохранившихся отделов миокарда левого же​лудочка происходит и вследствие увеличения конеч​но-диастолического объема желудочка при развиваю​щейся сердечной недостаточности. Дополнительным фактором может стать и увеличение постнагрузки — системного АД, что также приводит к увеличению ра​боты левого желудочка.
Падение систолического выброса и артериального давления ухудшает перфузию миокарда с соответству​ющим расширением зон некроза, повреждения и ише​мии и образованием еще одного порочного круга. 
Име​ют значение также нарушения сердечного ритма и проводимости, ухудшающие гемодинамику, а также экстракардиальные факторы: хроническая легочная недостаточность, анемия и др.
Следует отметить, что для поддержания постоян​ного уровня АД дилатированный левый желудочек до​лжен выполнять большую работу, чем недилатированный. 
Условия работы левого желудочка значительно ухудшаются при появлении митральной регургитации (инфаркт сосочковой мышцы) и в особенности перфорации межжелудочковой перегородки.
Неблагоприятные с точки зрения гемодинамики изменения левого желудочка, обусловленные растяже​нием сердца в области инфаркта миокарда вследствие его истощения и снижения мышечного тонуса, начина​ются уже в первые часы после возникновения инфарк​та миокарда и продолжаются длительное время после завершения формирования постинфарктного рубца. 
Эти изменения получили название ремоделирования сердца (левого желудочка). 
Ремоделированию может способствовать и дальнейшая гибель миокарда в периинфарктной зоне, а также его выключение в этих участках из активного сокращения («гибернация» миокарда). 
Одновременно может гипертрофироваться интактный миокард.
Как скажется на состоянии кровообращения име​ющаяся к моменту возникновения инфаркта миокар​да гипертрофия левого желудочка? 
Рассматриваемая в качестве изолированного фактора, она является благоприятным обстоятельством не только для ком​пенсации насосной функции сердца, но отчасти и для предотвращения разрывов миокарда. 
Реальная же си​туация зависит от состояния коронарного русла и микроциркуляции (гипертрофированный миокард может в большей степени ишемизироваться с соответ​ствующим расширением зоны инфаркта), уровня АД, степени «изношенности» гипертрофированного мио​карда к моменту возникновения инфаркта и других обстоятельств. 
Так же по-разному может сложиться судьба отделов миокарда, гипертрофировавшихся уже после развития инфаркта в порядке компенсаторного механизма.
В заключение следует еще раз подчеркнуть ус​ловность понятия «интактный миокард» для боль​ных хронической ишемической болезнью сердца. 
На​ряду с атеросклеротическим и постинфарктным кар​диосклерозом, сниженным коронарным кровотоком в не вовлеченных в зону инфаркта отделах миокарда может оказаться, что они, хотя бы частично, снабжа​лись кровью через коллатерали из подвергшейся ок​клюзии артерии, и тем самым разрыв между потреб​ностью в кислороде и его поступлением еще более уве​личивается.
Впрочем, об интактном миокарде можно говорить лишь у части больных с однососудистым поражением или анатомически неизмененными коронарными арте​риями.
Тяжесть инфаркта миокарда, особенности сдви​гов в нейроэндокринной регуляции сердечной дея​тельности (стрессорная реакция) и ряд других факто​ров в остром периоде инфаркта миокарда приводят к развитию различных нарушений гемодинамики (см. главу 6). 
При этом наряду с левожелудочковой и правожелудочковой застойной недостаточностью крово​обращения, кардиогенным шоком, гиповолемией воз​можен и гиперкинетический вариант гемодинамики, указывающий на значительные резервы сократитель​ной функции миокарда, но сопровождающийся повы​шенной его потребностью в кислороде и энергетичес​ких субстратах.
Различные варианты гемодинамики не всегда мо​гут быть определены обычными врачебными методами, причем некоторые из них могут трансформироваться один в другой (см. главу 6).
2.3. Изменения обменных процессов
в сердечной мышце в остром периоде инфаркта миокарда
Изменения обмена при ишемии и некрозе миокар​да могут изучаться в клинике с помощью одновремен​ного зондирования коронарного синуса и бедренной ар​терии. 
При одновременном взятии крови из обоих кате​теров можно по разнице концентрации различных ве​ществ в притекающей к миокарду (артерия) и оттекаю​щей от него (коронарный синус) крови судить о метабо​лизме в миокарде. 
Для этого определяется концентра​ция исследуемого вещества в артериальной и венозной (в коронарном синусе) крови и рассчитывается коэффи​циент экстракции по формуле:
Са – Cb/Ca x 100,
где Са и Сb — концентрация субстрата соответственно в артериальной крови и в крови из коронарного синуса.
При ишемии резко уменьшается окислительное фосфорилирование и одновременно происходит накоп​ление в миокарде продуктов анаэробного метаболизма.
При анаэробном гликолизе углеводы — один из ос​новных богатых энергией субстратов — метаболизируются лишь до пировиноградной кислоты. 
В условиях гипоксии происходит перенос ионов водорода из мито​хондрий в цитоплазму; при этом пируват трансформи​руется в лактат. 
При ишемии в зоне недостаточного кровоснабжения аэробный гликолиз отсутствует или резко ограничен; энергозатраты возмещаются за счет анаэробного гликолиза, при котором гликоген метаболизируется лишь до лактата, а дальнейшего окисления не происходит вследствие недостатка кислорода. 
Анаэ​робный путь возмещения энергетических затрат не только крайне не экономичен, но и быстро истощается из-за необходимости использования большого количества гликогена. 
В норме содержание лактата в артериальной крови превышает его концентрацию в крови коронарного синуса, так как происходит метаболизм гликогена до конечных продуктов (СО2 и воды) за счет аэробного гликолиза. 
При ишемии (гипоксии) ми​окарда концентрация лактата в крови коронарного си​нуса резко возрастает и может даже превышать его со​держание в артериальной крови за счет продукции лак​тата миокардом.
Методом артериовенозной разницы изучался мета​болизм в миокарде лактата, глюкозы, неэстерифицированных жирных кислот, инсулина, глюкагона, катехоламинов, простагландинов (в том числе простациклина, тромбоксана А2, ПГЕ^, катаболитов АТФ — инозина и гипоксантина [Померанцев Е.В., 1981; Вахляев В.Д., 1986; Gorlin R. et al., 1959; Mueller H., Aures S., 1978].
По результатам определения коэффициентов эк​стракции основных донаторов энергии: лактата (КЭЛ), глюкозы (КЭГ), неэстерифицированных жирных кис​лот (КЭНЭЖК)— могут быть выделены 4 типа их пот​ребления при остром инфаркте миокарда. 
При первом типе все эти показатели аналогичны таковым у здоро​вых лиц. 
Второй тип характеризуется преимуществен​ным потреблением глюкозы, причем КЭНЭЖК остает​ся низким и у части больных выявляется продукция миокардом лактата. 
Третий тип — преимущественное потребление неэстерифицированных жирных кислот, причем одновременно отмечается их высокое содержа​ние в артериальной крови. 
При четвертом типе проис​ходит резкое снижение коэффициентов экстракции всех основных донаторов энергии, причем их концен​трация в крови коронарного синуса может быть выше, чем в артериальной крови («продукция» лактата и дру​гих донаторов энергии).
При сопоставлении с клиническими данными и показателями центральной гемодинамики показано [Вахляев В.Д. и др., 1983], что при гиперкинетическом варианте гемодинамики наблюдается преимущественно утилизация неэстерифицированных жирных кислот; этот же тип метаболизма наблюдается и у тех больных с гиперкинетическим вариантом, у которых острый период инфаркта миокарда протекал с артериальной гипертензией и желудочковыми нарушениями сердечного ритма. 
Высокий уровень неэстерифицированных жирных кислот в крови может быть связан с липолизом, индуцированным катехоламинами.
В свою очередь неэстерифицированные жирные кислоты, как было показано в экспериментальных ис​следованиях, могут повреждать клеточные мембраны, разобщать процессы дыхания и фосфорилирования в митохондриях, подавлять гликолиз, уменьшая образо​вание АТФ в цитоплазме. 
Происходящее при этом уко​рочение фазы плато потенциала действия способствует возникновению аритмий сердца. 
Показано, что при этом типе метаболизма у больных с гиперкинетичес​ким вариантом центральной гемодинамики назначение β-адреноблокаторов одновременно нормализует гемо​динамику, снижает потребность миокарда в кислороде и уменьшает индуцированный катехоламинами липолиз.
Хотя в настоящее время исследования метаболиз​ма сердечной мышцы у больного инфарктом миокарда являются в сущности клиническим экспериментом и могут проводиться лишь в качестве побочного исследо​вания у лиц, которым по тем или иным причинам пока​зана катетеризация правых отделов сердца, возникает возможность их использования для выбора врачебной тактики.
Четвертый тип, получивший название терминаль​ного, наблюдается преимущественно у больных с тяже​лой сердечной недостаточностью (отек легких, кардиогенный шок).
2.4. Основные изменения в других органах и системах
Общие закономерности стрессорной реакции про​являются в характерных эндокринных и обменных сдвигах.
Уровень катехоламинов в крови и моче больных инфарктом миокарда наиболее высок в первые сутки за​болевания. 
При этом пик катехоламинемии регистриру​ется в течение первого часа после возникновения болей. 
Наблюдается определенная корреляция между уровнем катехоламинов в крови и тяжестью поражения миокар​да, а также ранней и отдаленной летальностью. 
Катехоламинам придается серьезное значение в патогенезе тя​желых аритмий сердца при инфаркте миокарда, причем указывается как на их непосредственное действие на миокард (повышение потребности в кислороде — гисто-токсический эффект, вплоть до прогрессирования не​кроза), так и на опосредованное влияние через увеличе​ние концентрации неэстерифицированных жирных кислот. 
Одним из возможных механизмов их неблаго​приятного действия является усиление агрегации тром​боцитов с выделением сильного вазоконстриктора тромбоксана А2 и ухудшением микроциркуляции.
Наряду с влиянием катехоламинов на повышение гликогенолиза с одновременным снижением выработки инсулина и возникновением относительной толерантности к нему следует учитывать, что при тя​желых формах инфаркта миокарда содержание инсу​лина в крови уменьшается также вследствие ухудше​ния кровообращения в поджелудочной железе. В ре​зультате в миокарде нарушается использование глюкозы в качестве донатора энергии, снижается синтез белков. 
Кроме того, инсулин подавляет лизосомальную актив​ность в кардиомиоцитах; прекращение этого подавле​ния способствует разрушению поврежденной мышеч​ной ткани.
При инфаркте миокарда активируется система ре​нин — ангиотензин (а также ее локальные звенья не​посредственно в сердечной мышце). 
Повышенная про​дукция ангиотензина II запускает ряд механизмов, способствующих спазму коронарных артерий, задерж​ке натрия, снижению фибринолиза и одновременно ги​пертрофии «интактного» миокарда.
Повышается содержание в крови и моче 17-гид-роксикортикостероидов, кетостероидов, альдостерона. 
Уровень этих гормонов повышается с увеличением мас​сы некроза (судя по содержанию в крови креатинфосфокиназы). 
С возрастанием концентрации в крови глюкокортикостероидов еще более уменьшается толе​рантность к глюкозе.
При повышении внутрипредсердного давления и дисфункции левого желудочка возрастает соответ​ственно уровень в крови натрийуретических пептидов — предсердного натрийуретического фактора и фактора, образующегося в миокарде желудочков.
В легких ухудшаются вентиляция и газообмен. 
Показано, что чем выше диастолическое давление в ле​гочной артерии, тем меньше напряжение кислорода в крови. 
Повышение давления в легочных капиллярах ведет к интерстициальному отеку, что способствует су​жению артериол и бронхиол с дальнейшим ухудшени​ем вентиляции и газообмена. 
Одновременно раскрыва​ются артериовенозные шунты в системе легочного кро​вообращения, что еще более усугубляет гипоксемию. 
Все эти нарушения выражены тем больше, чем тяжелее степень левожелудочковой недостаточности.
Нарушения функции почек развиваются преиму​щественно при кардиогенном шоке, когда возникает острая почечная недостаточность, проявляющаяся олигурией с изогипостенурией, повышением концен​трации в крови креатинина, азота мочевины, калия и других веществ с одновременной гипонатриемией и снижением уровня бикарбоната. 
Уже на более ранних стадиях нарушения почечного кровообращения в моче обнаруживаются белок, эритроциты, цилиндры и эпи​телиальные клетки. 
Основные биохимические сдвиги происходят спустя 36—72 ч после возникновения ост​рой недостаточности кровообращения.
При выраженной недостаточности кровообраще​ния нарушения со стороны печени проявляются разно​образными изменениями показателей белкового обме​на, повышением уровня аспартат- и аланинаминотрансферазы. 
При электронной микроскопии изменения в гепатоцитах могут обнаруживаться вскоре после воз​никновения тяжелой недостаточности кровообраще​ния, но обычно нарушения функции печени выявля​ются в более поздние сроки и не имеют существенного самостоятельного клинического значения.
Гематологические изменения при инфаркте мио​карда связаны преимущественно с процессами коагуляции. 
В крови повышается содержание фибриногена и продуктов его деградации, связанных с тромбообразованием, а также фибринопептида А — маркера продол​жающегося тромбоза. 
Повышается агрегационная спо​собность тромбоцитов. 
Примерно у трети пациентов появляется спонтанная агрегация и укорачивается продолжительность жизни тромбоцитов, чему может способствовать нередкая у больных инфарктом миокар​да гиперлипидемия III и IV типа. 
Следует отметить, что морфология циркулирующих в крови тромбоцитов ос​тается неизмененной; однако после контакта с чуже​родной поверхностью они обнаруживают повышенную способность к морфологическим изменениям [Василь​ева Е.Ю., 1982]. 
Эти изменения отчетливо обнаружива​ются с помощью функциональных тестов (распластыва​ние тромбоцитов, реакция освобождения гранул и др.). 
В последние годы возрастает внимание к роли лей​коцитов при остром инфаркте миокарда. Лейкоцитоз связывают как с наличием некроза мышечной ткани, так и с повышением уровня глюкокортикостероидов в крови. 
Показано активное участие лейкоцитов в тромбообразовании благодаря стимуляции выработки лейкотриена В4 и перекисного окисления, что способствует ухудшению микроциркуляции и повреждению мио​карда. 
Увеличивается в крови содержание фибриногена и α2-глобулина, являющихся неспецифическими пока​зателями тканевого некроза. 
Дополнительным факто​ром, облегчающим тромбоз, является повышение вяз​кости крови.
2.5. Система иммунитета и инфаркт миокарда
Разумеется, столь серьезное заболевание, как ин​фаркт миокарда, сопровождается выраженными ответ​ными реакциями со стороны всех основных систем ре​гуляции состояния организма, в том числе и иммунной системы. 
Однако в течение длительного времени вни​мание врачей привлекал лишь постинфарктный ауто​иммунный синдром (см. раздел 7.9). 
В дальнейшем было показано, что изменения иммунологических показате​лей наблюдаются буквально с первого дня развития ин​фаркта миокарда [Корочкин И.М. и др., 1989]. 
Ишемия и повреждение миокарда изменяют структуру белков миокарда, что приводит к появлению у них новых ан​тигенных свойств; соответственно формируются и антикардиальные аутоантитела. 
В различные периоды наблюдаются появление и нарастание числа циркули​рующих иммунных комплексов, циркулирующих и фиксированных противокардиальных антител, изме​няются свойства и количество Т- и В-лимфоцитов и их субпопуляций; претерпевают изменения и другие пока​затели иммунитета. 
Степень иммунологических сдви​гов, по-видимому, неодинакова при первичном и пов​торном, крупноочаговом и мелкоочаговом инфаркте миокарда. 
Имеются некоторые указания на возмож​ную роль иммунологических реакций в ответ на острый инфаркт миокарда в возникновении поздней инверсии зубца Т и даже рецидивов инфаркта миокарда. 
Все же до настоящего времени патогенетическое значение сдвигов иммунологических показателей при инфаркте миокарда остается неясным.
