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ИНФАРКТОПОДОБНЫЕ СОСТОЯНИЯ 
В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ ВРАЧА-КАРДИОЛОГА

В настоящее время диагностика инфарктов 
миокарда на догоспитальном и госпитальном 
этапах не представляет особых трудностей. По-
вышенный уровень специфических биомарке-
ров, соответствующие изменения на электро-
кардиограмме, ангинозная боль в анамнезе – 
все это зачастую указывает на наличие ишеми-
ческого повреждения сердечной мышцы. Одна-
ко существуют патологические состояния, ко-
торые по клиническому течению имитируют 
острый инфаркт миокарда и тем самым могут 
затруднить диагностику самого инфаркта. По-
этому чрезвычайно важно дифференцировать 
инфарктоподобные заболевания и истинный 
инфаркт миокарда, так как подход к терапии и 
ведение таких пациентов будут принципиально 
различаться. Чтобы правильно провести диффе-
ренциальную диагностику, необходимо знать о 
целом спектре состояний, сопровождающихся 
признаками острого инфаркта миокарда. В дан-
ной статье мы коснемся лишь тех патологий, ко-
торые сходны с проявлением острого инфаркта 
по всем основным диагностическим критериям 
и которые наиболее часто вызывают затрудне-
ния в диагностическом поиске врача. 
Некоторые аспекты диагностики инфаркта 
миокарда

Сердечно-сосудистые заболевания – одна из 
глобальных проблем современного здравоохра-
нения. На сегодняшний день ишемическая бо-
лезнь сердца занимает лидирующую позицию 
по распространенности и заболеваемости сре-
ди пациентов с кардиоваскулярной патологи-
ей. Несмотря на определенные успехи в лечении 
инфаркта миокарда как проявления ишемиче-
ской болезни сердца или ее исхода, смертность в 
США в 2016 году от данной патологии составила 
34,6 на 100 тыс. населения, а в Российской Феде-
рации этот показатель равнялся 42,2 на 100 тыс. 
населения [1]. 

Согласно четвертому универсальному опре-
делению инфаркта миокарда, термин «инфаркт 
миокарда» следует использовать при выявле-
нии повреждения сердечной мышцы в сочета-

нии с клиническими доказательствами ишемии 
миокарда [2]. Сам же термин «повреждение ми-
окарда» может быть использован при повыше-
нии уровня кардиальных тропонинов выше 99 
перцентиля от верхней границы нормы. Здесь 
также принципиально важно различать эти два 
понятия, хоть они и не исключают друг друга. В 
случае истинного инфаркта миокарда происхо-
дит повреждение сердечной мышцы вследствие 
ишемии, во всех остальных случаях следует го-
ворить о повреждении неишемического гене-
за. Значимость биохимического подхода в диа-
гностике инфарктов трудно переоценить [2, 3]. 
Раннее выявление специфических маркеров по-
зволяет судить о наличии какого-либо повреж-
дения сердечной мышцы. Предпочтительными 
маркерами, рекомендованными как для диагно-
стики, так и для исключения повреждений ми-
окарда, а также для установления конкретного 
подтипа инфаркта, являются сердечные тропо-
нины I и Т. Но уровень этих ферментов может 
быть значительно повышен и при других состо-
яниях. Ниже приведены основные патологии и 
состояния, которые сопровождаются увеличе-
нием уровня тропонинов [2, 4, 5]:

- контузия сердца или другие травматиче-
ские повреждения, включая операции шунти-
рования, абляции, установка кардиостимулято-
ра и другие

- острая и хроническая сердечная недоста-
точность;

- перикардиты, миокардиты, эндокардиты;
- гипертрофическая кардиомиопатия;
- кардиомиопатия Токацубо;
- диссекция аорты, заболевания аортальных 

клапанов;
- эндотелиальная дисфункция без гемодина-

мически значимых стенозов;
- стеноз коронарных сосудов;
- рабдомиолиз с повреждением миокарда;
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- эмболия легочной артерии, легочная гипер-
тензия;

- почечная недостаточность;
- тяжелая неврологическая патология, вклю-

чая инсульт или субарохноидальное кровоизли-
яние;

- инфильтративные заболевания, такие как 
амилоидоз, саркоидоз, склеродермия;

- влияние кардиотоксических препаратов;
- критическое состояние, особенно с дыха-

тельной недостаточностью или септическим 
шоком;

- ожоги, особенно при >30% повреждении 
площади тела;

- тяжелый физический труд.
Не следует забывать и о том, что существуют 

и другие, менее специфические маркеры, име-
ющие некоторую диагностическую и прогно-
стическую ценность. Это прежде всего КФК-МВ 
фракция, миоглобин, который имеет высокую 
специфичность к ткани миокарда, гликогенфос-
форилаза, а также белок, связывающий жирные 
кислоты и легкие цепи миозина. Три последних 
биомаркера – гликогенфосфорилаза, белок, свя-
зывающий жирные кислоты, и легкие цепи мио-
зина – разработаны относительно недавно и не 
имеют широкого применения в клинике [6].

Среди перечисленных маркеров приоритет в 
диагностике повреждения миокарда принадле-
жит именно определению количества фермен-
та КФК-МВ. Несколько иным является профиль 
вымывания КФК-МВ и тропонинов в перифе-
рическую венозную кровь. Так, диагностически 
значимые концентрации КФК-МВ определяют в 
среднем на 30-60 мин. раньше, чем у тропони-
нов, однако гипертропонинемия продолжается 
приблизительно на неделю дольше повышения 
КФК-МВ, что, несомненно, очень информатив-
но в случае диагностики острого инфаркта post 
factum. Повышение уровня миоглобина опреде-
ляется еще на 60 минут раньше уровня КФК-МВ 
фракции. Однако, согласно клиническим реко-
мендациям, в лабораторной диагностике дела-
ют акцент именно на количество тропонинов в 
крови [2, 4, 6].

Хотя повышенные значения сердечных тро-
понинов отражают повреждение миокардиаль-
ных клеток, они не указывают на основные па-
тофизиологические механизмы, приводящие 
к этому повреждению. Поэтому здесь наибо-
лее целесообразно сопоставлять биохимические 
данные с данными других методов диагностики. 
Одним из таких методов является, несомненно, 
ЭКГ. Классическими признаками ишемии или 
изменений вследствие ишемии являются сме-
щение сегмента ST выше или ниже изолинии, 
изменение зубца T и наличие или отсутствие 

патологического зубца Q [4, 6]. Другие измене-
ния ЭКГ, связанные с острой ишемией миокар-
да, включают нарушения ритма сердца, внутри-
желудочковые нарушения проведения по нож-
кам пучка Гиса, атриовентрикулярные блокады 
и сниженные амплитуды зубцов R в прекарди-
альных отведениях – менее специфические на-
ходки. В случае изменений на электрокардио-
грамме сегмента ST его смещение необходимо 
оценивать относительно комплекса QRS, служа-
щего контрольной точкой в точке J. Точка J – это 
переход между терминальным зубцом комплек-
са QRS и началом сегмента ST. У пациентов со 
стабильной изолинией сегмент TP (изоэлектри-
ческий интервал) является более точным мето-
дом оценки величины смещения сегмента ST, 
что имеет немаловажное значение для диффе-
ренциальной диагностики некоторых состоя-
ний, имитирующих инфаркт [2, 7]. 

Однако тахикардия и исходное смещение 
изолинии достаточно часто затрудняют такую 
интерпретацию при оценке неотложной ЭКГ. 
Поэтому начало комплекса QRS рекомендуется 
брать в качестве контрольной точки для опре-
деления смещения точки J [2, 4]. Очень важное 
значение имеет оценка архива электрокарди-
ограмм, особенно у пациентов с ранее перене-
сенными инфарктами миокарда. Метод ЭКГ яв-
ляется одним из основных, но его данных недо-
статочно, чтобы диагностировать ишемическое 
повреждение, так как многие состояния так-
же имеют подобные изменения, и уж тем более 
очень сложно предположить патофизиологию 
повреждения при неишемическом поврежде-
нии сердечной мышцы. Ниже приведены состо-
яния, затрудняющие ЭКГ диагностику острого 
инфаркта миокарда [4, 6], при которых наблю-
даются сходные с ишемическими изменения на 
ЭКГ:

ложноположительные 
- синдром Бругада;
- синдром ранней реполяризации желудоч-

ков;
- перикардит;
- миокардит;
- тромбоэмболия легких;
- субарахноидальное кровоизлияние;
- гипертрофическая и дилатационная карди-

омиопатии ;
- кардиромиопатия Такоцубо;
- гипер- или гипокалиемия;
- холецистит;
- прием трициклических антидепрессантов;
- ювенильная электрокардиограмма;
ложноотрицательные
- блокада левой ножки пучка Гиса;
- перенесенный ранее Q-инфаркт миокарда.
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Анамнестические сведения больного и дан-
ные физикального обследования также имеют 
большое дифференциально-диагностическое 
значение. Наличие ангинозной боли, место ее 
иррадиации, время и характер ее возникнове-
ния вместе с такими признаками, как наличие 
ишемических эквивалентов (усталость, одыш-
ка), профузного потоотделения, страха смерти 
и т.п., часто наблюдаются у пациентов с острым 
инфарктом миокарда, однако являются не стро-
го специфичными. Особого внимания требуют 
пациенты с нетипичной локализацией боли или 
с наличием немой формы инфаркта. 
Диагностические аспекты состояний, затруд-
няющих диагностику инфаркта миокарда

Ниже приведены основные состояния, ими-
тирующие инфаркт миокарда [6, 8].

- миокардит;
- перикардит;
- гипертрофическая кардиомиопатия;
- кардиомиопатия Такоцубо;
- тромбоэмболия легочной артерии;
- диссекция аорты;
- инсульт или субарахноидальное кровоизли-

яние. 
Миокардит

Некоторые варианты миокардитов по кли-
ническому течению очень сходны с проявлени-
ем ишемии миокарда, поэтому дифференциаль-
ная диагностика миокардита и инфаркта мио-
карда бывает весьма затруднительна [9]. Паци-
енты предъявляют жалобы на боль за грудиной 
сжимающего характера, которая в 80 % случа-
ев не купируется приемом нитроглицерина. Ха-
рактерна также и иррадиация боли в левое пле-
чо, под левую лопатку и в нижнюю челюсть. При 
регистрации ЭКГ у таких пациентов обнаружи-
вается подъем сегмента ST в грудных отведе-
ниях в 54% случаев, отрицательный зубец Т – в 
27%, депрессия сегмента ST – в 18% случаев, па-
тологический зубец Q – в 27% случаев. Нередко 
при миокардитах наблюдается нарушение рит-
ма и проводимости, в том числе и блокада ле-
вой ножки пучка Гиса. Параллельно наблюда-
ется повышение сердечных тропонинов T и I и 
КФК – МВ фракции [10].

Несмотря на клиническую схожесть тако-
го состояния с инфарктом миокарда, важным 
дифференциально-диагностическим критерием 
будет служить анамнез пациента. Четко должна 
прослеживаться связь заболевания с перенесен-
ными инфекциями, аллергическими реакциями 
или с токсическими воздействиями. Но наличие 
инфекции возможно и в качестве сопутствую-
щей патологии, то есть вирусная инфекция не 
является ведущим, но служит вспомогательным 
признаком, позволяющим заподозрить отлич-

ный от ишемического механизм поражения сер-
дечной мышцы [10]. В дополнение к анамнести-
ческим данным воспалительный генез возмож-
ного некротического поражения миокарда мо-
жет подтвердить диффузная гипокинезия сте-
нок левого желудочка со значительным сниже-
нием фракции выброса при ЭхоКГ, однако следу-
ет помнить, что данный метод является неспец-
ифичным и его желательно использовать в каче-
стве дополнения к другим методам диагности-
ки. Существенную помощь в диагностике мио-
кардита оказывает радиоизотопная сцинтигра-
фия с использованием индий-111-оксима и ци-
трата галлия-67, а также магнитно-резонансная 
томография с гадолинием, позволяющая уста-
новить морфологические признаки воспале-
ния [6, 8, 11]. Магнитно-резонансная томогра-
фия может рассматриваться как альтернатив-
ный метод эндомиокардиальной биопсии, ко-
торая в реальной практике используется очень 
редко [8]. Уровень С-реактивного белка в крови 
не является специфическим при миокардиаль-
ном воспалении, так как наблюдается его корре-
ляция при наличии у пациента острого коронар-
ного синдрома или инфаркта миокарда [6]. Вме-
сто этого показателя следует обращать внима-
ние на наличие иммуноглобулинов класса G и M 
в крови у таких больных, что также может свиде-
тельствовать в пользу воспалительного процес-
са. Следует всегда помнить, что диагноз острого 
миокардита требует комплексной оценки анам-
нестических, клинических и инструментально-
лабораторных данных.
Перикардит

Несмотря на повышение кардиоспецифиче-
ских маркеров, особенно тропонинов T и I, их 
не стоит использовать для дифференциальной 
диагностики острого инфаркта и острого пе-
рикардита [12]. ЭКГ при таком состоянии имеет 
ряд своих особенностей. При перикардите сме-
щение сегмента ST выше изолинии и инверсия 
зубца T регистрируются почти во всех стандарт-
ных, однополюсных отведениях от конечностей 
и в большинстве грудных отведений. При этом 
отрицательный зубец T обычно появляется че-
рез несколько дней после подъема сегмента ST. 
Такие изменения на ЭКГ при острых перикар-
дитах формируются и исчезают более медлен-
но по сравнению с острыми инфарктами мио-
карда [2]. Важным является и появление депрес-
сии сегмента TP. Также при перикардитах отсут-
ствует патологический зубец Q. При воспалении 
в предсердии на кардиограмме регистрируют-
ся изменения сегмента PR, которые часто мо-
гут предшествовать изменениям сегмента ST. В 
остальном диагностическая концепция при пе-
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рикардитах очень сходна при таковой у пациен-
тов с миокардитом [2, 4].

Следует обращать внимание и на некоторые 
патогномоничные признаки и симптомы, кото-
рые будут наблюдаться при разных вариантах 
перикардита и отсутствовать у больных с ин-
фарктом миокарда: шум трения перикарда, вы-
нужденное положение больного – сидя с накло-
ном туловища, выбухание грудной клетки в об-
ласти проекции сердца, ослабление или исчез-
новение верхушечного толчка и т.п. 
Кардиомиопатия Такоцубо и другие карди-
омиопатии

Кардиомиопатия Такоцубо занимает важ-
ное место среди сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Связано это прежде всего с тем, что в 
остром периоде по клиническим характеристи-
кам болезнь напоминает острый инфаркт мио-
карда. Данная патология развивается чаще все-
го под действием эмоционального или физиче-
ского стресса, страдает преимущественно жен-
ский пол молодого возраста [13]. Клиника про-
является острым началом, характерно наличие 
загрудинных болей и приступов одышки. Из-
менения на электрокардиограмме развиваются 
примерно в 80-85 % случаев. Характерными ЭКГ 
признаками при кардиомиопатии Такоцубо яв-
ляются элевация сегмента ST и инвертирован-
ные зубцы Т, при будут отсутствовать реципрок-
ные изменения и подъем сегмента ST в V1 с не-
которым удлинением интервала QT (> 500мс). В 
25-30 % случаев развивается патологический зу-
бец Q [14]. 

Также повышается и уровень сердечных био-
маркеров. У пациентов с кардиомиопатией Та-
коцубо тропонин повышается в 86,2 % случаев, 
а уровень МВ-КФК – в 73,9 % случаев. При этом 
уровень этих ферментов в несколько раз мень-
ше, чем при инфаркте миокарда. Для более точ-
ной диагностики необходимо определить отно-
шение NT-proBNP (мозговой натрийуретиче-
ский пептид)/Тропонин I . При кардиомиопатии 
Такоцубо NT-proBNP повышается более значи-
тельно, чем при инфаркте миокарда, а тропонин 
I – незначительно [14, 15].

Стандартом в диагностике подобной патоло-
гии можно считать ЭхоКГ. При этом на ЭхоКГ бу-
дут четко видны зоны акинезии и гипокинезии 
средних и верхушечных отделов и гиперкинез 
базальных отделов левого желудочка. Фракция 
выброса левого желудочка обычно составляет 
не более 40 %, при этом через 2-3 недели от ма-
нифестации заболевания систолическая функ-
ция левого желудочка полностью восстанавли-
вается, чего не наблюдается при инфаркте. При 
выполнении коронаровентрикулографии мож-
но увидеть классическое апикальное баллоно-

образное расширение левого желудочка, кото-
рое встречается только при данной патологии. 
На коронарографии гемодинамически значи-
мых стенозов не наблюдается. Иногда в диффе-
ренциальной диагностике применяют такие ме-
тоды визуализации, как магнитно-резонансную 
томографию с гадолинием, который при карди-
омиопатии Такоцубо не накапливается в отли-
чие от повреждения сердечной мышцы при ин-
фаркте или миокардите [16].

Необходимо также дифференцировать дру-
гие виды кардиомиопатий и ишемическое по-
вреждение.

При гипертрофической кардиомиопатии 
клиника будет проявляться кардиалгией и дис-
комфортом в грудной клетке в 75% случаев, 
классической стенокардией напряжения – в 25 
% случаев. Почти всегда наблюдается одышка 
при физической нагрузке. Повышение карди-
альных ферментов незначительно. На ЭКГ – де-
прессия сегмента ST и инверсии зубца T, также в 
25% случаев наблюдаются патологические зуб-
цы Q [6]. Течение такого заболевания медлен-
ное, поэтому симптомы носят не острый харак-
тер. В диагностике как обструктивной, так и не 
обструктивной формы данной патологии наи-
более информативным остается физикальное 
обследование и ультразвуковая диагностика.
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА)

ТЭЛА является самой частой после остро-
го инфаркта миокарда причиной повышения 
уровня тропонина. Положительные результаты 
тропониновых тестов были представлены в 16-
47 % случаев в нескольких исследованиях, в свя-
зи с чем изменение уровня тропонинов пред-
лагают использовать как фактор риска для при-
нятия решения в пользу тромболизиса или эм-
болэктомии. На электрокардиограмме измене-
ния отражают острую перегрузку правых отде-
лов сердца и легочную гипертензию: наблюда-
ется характерный синдром Мак Джина-Уайта 
(синдром SI-QIII), появление зубца Q в III от-
ведении, одновременное увеличение амплиту-
ды зубца S в I отведении и отрицательного зуб-
ца T в III отведении, блокада правой ножки пуч-
ка Гиса, P-pulmonale, появление отрицательных 
зубцов T в отведениях VI-VIII, подъем сегмента 
ST в отведениях III, aVF, aVR, VI-VIII [17, 18]. Сле-
дует отметить, что данные изменения не стро-
го специфичны и у 20-25% больных с тромбоэм-
болией изменения на электрокардиограмме во-
обще могут отсутствовать. Поэтому важной ча-
стью дифдиагностики такого состояния являет-
ся анализ анамнеза пациента. Так, тромбоэм-
болия обычно развивается в послеоперацион-
ном (особенно после абдоминальных, урологи-
ческих, гинекологических операций) или после-
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родовом периоде, а также у больных тромбофле-
битом или флеботромбозом. По сравнению с ин-
фарктом миокарда, где в большинстве случаев 
кардиальные синдромы превалируют в клини-
ке, при ТЭЛА более характерно острое появле-
ние (или нарастание) признаков правожелудоч-
ковой недостаточности, чем болевой синдром. 

Другим ключевым моментом диагностики 
при тромбоэмболии являются данные дополни-
тельных методов исследования. Эталонным ме-
тодом диагностики на сегодняшний день оста-
ется ангиопульмонография, которая позволяет 
получить максимальную информацию об анато-
мическом и функциональном состоянии пуль-
мональных сосудов. При этом выделяют спец-
ифические ангиографические критерии, такие 
как дефект наполнения в просвете сосуда и/или 
полная его обструкция. Другая альтернатива ан-
гиопульмонографии – это компьютерная томо-
графия с введением рентгеноконтрастного пре-
парата [19]. 

Метод эхокардиографии также считается 
наиболее быстрым, удобным и безопасным, по-
зволяющим в кратчайшие сроки получить ин-
формацию о влиянии тромбоэмбола на функ-
цию правого желудочка. Однако такой метод 
имеет целый ряд ограничений, и его роль в диа-
гностике не следует переоценивать.

Также следует правильно интерпретировать 
данные лабораторной диагностики. Так, поми-
мо увеличения уровня тропонинов, для ТЭЛА 
характерно увеличение активности лактатдеги-
дрогеназы (ЛДГ), особенно ЛДГ-3, при нормаль-
ном содержании КФК-МВ фракции. Также на-
блюдается повышение BNP или NT-proBNP, но 
это повышение не является строго специфич-
ным. Наибольшее значение в диагностике ТЭЛА 
имеет определение D- димера в плазме крови [6, 
8].
Диссекция аорты

По данным основных и дополнительных ме-
тодов обследования, диагноз расслоения аорты 
может быть поставлен только у 50% всех боль-
ных.

Клиническая картина обусловлена локали-
зацией процесса расслоения, однако наиболее 
частым симптомом остается загрудинная боль. 
Она отличается необычайной интенсивностью 
и возникает внезапно, с максимальной выра-
женностью в начале расслоения, в отличие от 
инфаркта миокарда, где нарастает постепен-
но. Боль имеет разрывающий, простреливаю-
щий характер, может быть мигрирующей от ме-
ста возникновения, а также сопровождаться ва-
гусными проявлениями. При физикальном ис-
следовании более чем у 55% больных отмеча-
ется асимметрия пульсации и уровня артери-

ального давления на верхних и нижних конеч-
ностях. При перкуссии отмечается расширение 
тени средостения. При аускультации может вы-
слушиваться на аортальном клапане как систо-
лический шум, так и диастолический (при на-
личии аортальной недостаточности). В зависи-
мости от типа и локализации расслоения шумы 
могут выслушиваться в разных местах по ходу 
самой аорты [20].

Электрокардиография выявляет неспецифи-
ческие для такой патологии признаки гипертро-
фии левого желудочка – депрессию сегмента ST 
и отрицательный зубец Т. Известно, что у 30% 
пациентов ЭКГ остается без изменений [20, 21]. 
Таким образом, данные ЭКГ необходимо сопо-
ставлять с данными других методов диагности-
ки, так как отсутствие изменений на ЭКГ у боль-
ного с выраженной ангинозной болью, при на-
личии расширения тени восходящей аорты, по-
зволяет предположить диссекцию аорты.

Рентгенография позволяет заподозрить, но 
не верифицировать такое заболевание. Данные 
ультразвукового метода исследования и ком-
пьютерной томографии более информативны, 
однако заключительным методом диагностики 
является аортография [20].

Инсульт и субарахноидальное кровоизлия-
ние

Несмотря на превалирующую симптоматику 
острого нарушения мозгового кровообращения, 
при снятии электрокардиографических показа-
телей может понадобиться исключение остро-
го инфаркта миокарда. Наиболее часто очаго-
вые изменения на ЭКГ наблюдаются в виде ин-
версии зубца T у пациентов старше 50 лет. В не-
которых исследованиях также сообщалось, что 
при субарахноидальном кровоизлиянии или ин-
сульте маркеры повреждения миокарда повы-
шаются в 20-40 % случаев [22]. Однако такое по-
вышение незначительно, и время нахождения в 
крови таких маркеров также невелико. Поэтому 
уровень тропонинов чаще используют как про-
гностический маркер у таких пациентов, а диф-
ференциацию острого инфаркта проводят, опи-
раясь на данные анамнеза и ЭхоКГ [23].

З А К Л Ю Ч Е Н И Е
Следует всегда помнить, что ангинозная боль, 

одышка, изменение уровня кардиомаркеров с 
изменением на электрокардиограмме в виде 
элевации или депрессии сегмента ST, изменение 
зубца T и появление зубца Q не всегда свиде-
тельствуют в пользу наличия ишемического по-
вреждения миокарда, а могут указывать на на-
личие патологии совсем иного характера. Таким 
образом, в диагностике инфарктов миокарда не-
обходимо соблюдать комплексный подход, с ис-
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пользованием основных и дополнительных ме-
тодов диагностики, и правильно интерпретиро-
вать полученные данные, чтобы своевременно 
провести дифференциальную диагностику та-

ких инфарктоподобных состояний от истинного 
инфаркта миокарда, что в свою очередь позво-
лит значительно снизить смертность и возник-
новение осложнений на госпитальном этапе.

И.С. Греков, М.В. Грушина 

ГОО ВПО «Донецкий национальный медицинский университет имени М. Горького», Донецк

ИНФАРКТОПОДОБНЫЕ СОСТОЯНИЯ В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ ВРАЧА-КАРДИОЛОГА

Зачастую постановка диагноза «острый инфаркт 
миокарда» не представляет особых трудностей. Нали-
чие характерной клинической картины, соответству-
ющих изменений на электрокардиограмме и измене-
ний профиля тропонинов позволяет говорить о веро-
ятном ишемическом повреждении и развитии некро-
за сердечной мышцы. Однако существуют патологиче-
ские состояния, которые схожи с инфарктом миокар-
да по всем диагностическим критериям и тем самым 
затрудняют диагностику самого инфаркта. В данной 
обзорной статье описаны инфарктоподобные состо-

яния, с которыми наиболее часто приходится прово-
дить дифференциальную диагностику. В статье уделе-
но внимание ключевым признакам, а также основным 
методам диагностики, позволяющим своевременно 
дифференцировать истинный инфаркт миокарда и 
такое инфарктоподобное состояние, что в свою оче-
редь позволит значительно снизить смертность и воз-
никновение осложнений от данной патологии. 

Ключевые слова: инфаркт миокарда, инфарктопо-
добные состояния, сердечные биомаркеры, тропони-
ны.
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INFARCT-LIKE CONDITIONS IN A CARDIOLOGIST’S CLINICAL PRACTICE

Often, the diagnosis of “acute myocardial infarction” 
is not particularly diffi cult. The presence of a character-
istic clinical picture, corresponding changes in the elec-
trocardiogram and changes in the troponins profi le allow 
us to talk about a possible ischemic damage and the de-
velopment of cardiac muscle necrosis. However, there are 
pathological conditions that are similar to myocardial in-
farction in all diagnostic criteria and thus make it diffi -
cult to diagnose the infarction itself. This review article 

describes infarct-like conditions, which most often have 
to carry out differential diagnosis. The article focuses on 
the key features, as well as the main diagnostic methods 
that allow timely differentiation of true myocardial in-
farction from such infarct-like state, which in turn will 
signifi cantly reduce mortality and the occurrence of com-
plications from this pathology.

Key words: myocardial infarction, infarct-like condi-
tions, cardiac biomarkers, troponins.
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