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Инфаркт миокарда без признаков обструктивного 
атеросклероза коронарных артерий

В  обзоре рассматривается сравнительно новая проблема  – инфаркт миокарда без  обструкции коронарных артерий 
(ИМбоКА). По современным представлениям, почти 6 % случаев всех инфарктов миокарда (ИМ) могут быть ИМбоКА. 
При этом данный термин может применяться как «рабочий диагноз» на момент процесса дообследования, так и как окон-
чательный диагноз после выяснения причин каждого отдельного случая. Ввиду того что некоторые варианты кардиальной, 
в том числе некоронарной, патологии могут быть по ряду признаков схожи с ИМ, возникает потребность уточнения каж-
дого отдельного случая ИМбоКА. Среди основных причин данного состояния следует выделить: вазоспазм, тромбоэмбо-
лия КА, спонтанная диссекция КА, разрыв эксцентричной атеркослеротической бляшки КА и др. Диагностика ИМбоКА 
включает набор диагностических тестов, необходимых для  верификации диагноза ИМ, согласно 4-му универсальному 
определению ИМ, так и специфических исследований, направленных на уточнение этиологии данного состояния. Особую 
роль в дифференциальной диагностике играет магнитно-резонансная томография (МРТ) миокарда с внутривенным кон-
трастным усилением гадолинием, позволяющая отличить инфаркт от неишемического поражения миокарда различного 
генеза. Также немаловажным являются способы внутрисосудистой визуализации, такие как оптическая когерентная томо-
графия (ОКТ), внутрисосудистое ультразвуковое исследование (ВСУЗИ). Общепринятые рекомендации по терапии дан-
ной патологии согласно текущим представлениям отсутствуют, однако очевидно то, что возможности лечения ИМбоКА 
и прогноз зависят от выявленной причины в каждом отдельно взятом случае заболевания.
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Историческая справка и терминология
Известно, что  более 90 % случаев острого инфаркта 

миокарда (ИМ) сопряжены с наличием обструктивного 
атеросклероза коронарных артерий (КА). Для этой груп-
пы пациентов преимущества реперфузионной стратегии 
и кардиопротективной терапии хорошо изучены, широко 
представлены в литературе и подкреплены мощной дока-
зательной базой.

В зависимости от этиологического фактора можно вы-
делить следующие типы ИМ: I – ИМ, ассоциированный 
с коронарным атеротромбозом; II – ИМ, вызванный дис-
балансом между доставкой и  потребностью миокарда 
в кислороде; III – внезапная сердечная смерть; IV – ИМ, 
ассоциированный с чрескожным коронарным вмешатель-
ством (ЧКВ); V  – ИМ, ассоциированный с  аортокоро-
нарным шунтированием (АКШ) [1].

В 1980–1986 гг. M. A. De Wood и соавт. в своих публи-
кациях впервые указали на главную роль атеросклероти-
ческого поражения КА в патогенезе ИМ [2, 3]. Дальней-
шее развитие медицинских технологий в конце XX – на-
чале XXI  века характеризовалось сменой устоявшихся 
ранее парадигм диагностики и лечения: широкое внедре-
ние получила коронарография (КГ) в  качестве повсед-

невного метода диагностики поражения коронарного 
русла; эндоваскулярные вмешательства стали считаться 
«золотым стандартом» лечения при  ИМ; в  лаборатор-
ной диагностике стали активно применяться высокочув-
ствительные маркеры повреждения миокарда, в  первую 
очередь тропонины I и  Т. В  течение последних 20  лет, 
благодаря созданию крупных регистров острого коро-
нарного синдрома (ОКС), была накоплена объемная ба-
за статистических данных о  пациентах с  ИМ. Совокуп-
ность этих факторов позволила выделить группу боль-
ных, состояние которых удовлетворяет критериям ИМ, 
однако имеющих малоизмененные КА. В 2012 г. впервые 
в  публикации O.  Collste и  соавт. появилась аббревиату-
ра MINCA (myocardial infarction with normal coronary 
arteries), позднее замененная на  более благозвучную 
MINOCA (myocardial infarction with non-obstructive 
coronary arteries) [4, 5]. В  отечественной литературе 
наиболее часто используется аббревиатура ИМбоКА – 
инфаркт миокарда без обструкции коронарных артерий. 
В  2016 г. проблема MINOCA впервые нашла свое отра-
жение в согласительных документах Европейского обще-
ства кардиологов, а в 2019 г. – в согласительном докумен-
те Американского кардиологического общества [6–8].
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Критерии диагноза MINOCA

Установление диагноза ИМбоКА возможно только 
после проведения КГ или мультиспиральной компьютер-
ной томографии (МСКТ-А)  КА. Клинический диагноз 
ИМ, согласно 4-му универсальному определению, вклю-
чает сочетание повышения маркеров повреждения ми-
окарда и  симптомов ишемии и / или  других данных по-
вреждения миокарда (см. табл. 1, адаптирована по [1, 7]).

Следует отметить, что признаки коронарного тромбо-
за могут быть выявлены при КГ и аутопсии, а также у па-
циентов с  ИМбоКА при  условии эмболического генеза 
данных тромбов в сочетании с незначимым поражением 
коронарного русла. [7].

Как известно, к повышению уровня тропонина могут 
приводить как  внутрисердечные (включая острую коро-
нарную патологию, заболевания миокарда и др.), так и вне-
сердечные причины (см. табл. 2, адаптировано по [1])

Согласно 4-му универсальному определению, не всякое 
повышение уровня тропонина тождественно понятию «ин-
фаркт миокарда». Некроз миокарда, ассоциированный с дис-
балансом между обеспечением миокарда кислородом и  его 
потреблением, является ИМ 2-го типа. При анализе указан-
ных выше причин становится очевидным, что в некоторых 
случаях (вазоспазм, тромбоэмболия КА, спонтанная диссек-
ция КА) ИМбоКА является ИМ 2-го типа. Однако, прини-
мая во внимание важный критерий диагноза ИМбоКА (от-
сутствие другой доказанной причины развития острого по-
вреждения миокарда), ИМ 2-го типа вследствие известных 
кардиальных или  внекардиальных причин, ИМбоКА не  яв-
ляется. До  выхода 4-го универсального определения ИМ 
к ИМбоКА относили синдром такоцубо и миокардит, в даль-
нейшем исключенные из понятия ИМбоКА [1].  Таким об-
разом, для  установления диагноза ИМбоКА важен фактор 

отсутствия другой причины повреждения миокарда, в связи 
с чем возникает необходимость в дополнительных исследова-
ниях для уточнения этиологии каждого случая ИМбоКА [7].

Клинико-демографические характеристики 
и факторы риска развития ИМбоКА

Согласно наблюдениям М. А.  De Wood и  соавт., тром-
ботическая окклюзия КА у  пациентов с  трансмураль-
ным ИМ выявляется в 87 % случаев. В исследовании 1986 г. 
у больных интрамуральным ИМ частота выявления окклю-
зии КА составляла 34 %, а общая частота выявления гемо-
динамически значимого поражения КА (стеноз >70 %) до-
стигала 97 % [2, 3].

Наиболее полная информация о  частоте разви-
тия ИМбоКА представлена в  систематическом обзоре 
от  2015 г., выполненном S.  Pasupathy и  соавт. В  ходе ста-
тистического анализа более 27 исследований, включив-

Таблица 1. Диагностические критерии инфаркта 
миокарда без обструкции коронарных артерий

I.  Наличие критериев ИМ (4-е универсальное определение)
Повышение и / или снижение уровня маркеров повреждения 
мио карда (предпочтительно тропонина) в серии измерений 
при хотя бы одном значении, превышающем 99-й перцентиль + 
Наличие хотя бы одного дополнительного признака ИМ:
• симптомы ишемии; 
•  изменения на ЭКГ: «новые» клинически значимые изменения 

сегмента ST–T или блокада левой ножки пучка Гиса, образова-
ние патологических зубцов Q;

•  возникновение новой зоны нарушения локальной сократимо-
сти миокарда или признаки уменьшения объема жизнеспособ-
ного миокарда по данным визуализирующих исследований;

• коронарный тромбоз по данным ангиографии или аутопсии 
II. Отсутствие обструктивного поражения КА по данным КГ

• неизмененные (отсутствие стенозов более 30 %); 
• нетяжелый атероматоз КА (стеноз от 30 до 50 %) 

III.  Отсутствие другой доказанной причины развития 
острого повреждения миокарда

ИМ – инфаркт миокарда; ЭКГ – электрокардиограмма;  
КА – коронарные артерии; КГ – коронарография.

Таблица 2. Причины повышения уровня тропонина
Повреждение миокарда, связанное с острой  
ишемией миокарда
Разрыв атеросклеротической бляшки с явлениями  
атеротромбоза
Повреждение миокарда, связанное с острой ишемией миокар-
да вследствие дисбаланса между доставкой и потреблением 
кислорода
Факторы, снижающие обеспечение миокарда кислородом:

• спазм КА 
• микрососудистая дисфункция 
• тромбоэмболия КА 
• спонтанная диссекция КА 
• устойчивые брадиаритмии 
• шок различной этиологии 
• дыхательная недостаточность 
• тяжелая анемия

Факторы, увеличивающие потребность  
миокарда в кислороде:

• стойкая тахиаритмия 
• выраженная гипертензия

Другие причины повреждения миокарда
Кардиальные причины:

• сердечная недостаточность 
• миокардиты 
• кардиомиопатии 
• синдром такоцубо 
• реваскуляризирующие процедуры 
•  другие вмешательства на сердце, ведущие  

к повреждению миокарда
• травма сердца

Внесердечные причины:
• сепсис 
• ХПН 
• ОНМК и внутричерепные кровоизлияния 
• ТЭЛА 
• системные заболевания 
• прием химиотерапевтических препаратов 
• чрезмерная физическая нагрузка

КА – коронарные артерии; ХПН – хроническая почечная не-
достаточность; ОНМК – острое нарушение мозгового крово-
обращения; ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии.
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ших 176 502 пациентов с ИМ, было выявлено, что частота 
развития ИМбоКА варьирует от 1 до 14 %. Средняя рас-
пространенность ИМбоКА составила 6 % от всех случаев 
ИМ. Кроме того, при  клинико-демографическом анали-
зе выявлено, что 40–43 % пациентов составляли женщины, 
средний возраст пациентов достигал 55 лет [9].

По  данным некоторых сравнительных исследований, 
ИМбоКА чаще развивается у женщин [9–13]. При анали-
зе факторов риска развития ишемической болезни сердца 
(ИБС) у пациентов с ИМбоКА реже отмечалась гиперли-
пидемия (21 % против 32 %; p<0,001). Не  было выявлено 
достоверных различий в семейном анамнезе ИБС, распро-
страненности сахарного диабета, гипертонической болез-
ни и частоте курения [10]. По данным систематического 
обзора 2015 г., в ⅓ случаев ИМбоКА сопровождался подъ-
емом, в ⅔ случаев – депрессией сегмента ST [9].

Представляют интерес данные, полученные при анализе 
испанского регистра ОКС IMACORN Registry, продемон-
стрировавшие распространенность психоэмоциональных 
расстройств у больных с ИМбоКА. Психические расстрой-
ства (включая тревожные расстройства, депрессии, бипо-
лярные расстройства, шизофрению) отмечались у 29,7 % па-
циентов с MINOCA против 12,9 % у пациентов с ИМ с об-
структивным поражением коронарного русла (p=0,001). 
Влияние хронического стресса отмечено у 75,7 % больных 
с ИМбоКА против 32,1 % с ИМ с обструктивным пораже-
нием коронарного русла (p=0,001) [14].

Данные о распространенности ИМбоКА в Российской 
Федерации немногочисленны. Одним из немногих источни-
ков является регистр ОКС – РЕКОРД-3, результаты которо-
го опубликованы в 2017 г. В регистр были включены 588 па-
циентов с ИМ с подъемом сегмента ST, госпитализирован-
ных в интервенционные стационары в период 2015–2016 гг. 
Доля пациентов с  повреждением миокарда без  признаков 
обструктивного атеросклероза КА составила 4,6 % (27 че-
ловек). Больные не различались по полу, распространенно-
сти артериальной гипертензии, сахарного диабета и  дис-
липидемии, а  также по  частоте развития повторных ИМ, 
стенокардии, хронической сердечной и  почечной недоста-
точности, перенесенных острых нарушений мозгового кро-
вообращения (ОНМК) в  сравнении с  пациентами с  ИМ. 
При этом средний возраст пациентов в группе ИМбоКА со-
ставил 58 лет против 61 года в группе ИМ с обструктивным 
поражением коронарного русла (p=0,02) [15]. В ГКБ № 1 
им. Н. И.  Пирогова за  2018 г. зарегистрировано 37 случаев 
ИМбоКА, что составило 4,6 % от всех случаев ИМ.

Клиническая картина,  
патофизиологические механизмы ИМбоКА

Несмотря на  гетерогенность этиологических фак-
торов, клиническая картина ИМбоКА мало отличается 
от  ИМ с  обструктивным атеросклерозом КА. Привыч-

ные критерии диагноза ИМ (повышение и  закономер-
ная динамика уровня тропонина, изменения ЭКГ, зо-
ны нарушения локальной сократимости или  снижение 
жизнеспособности миокарда) правомерны как при ИМ 
с  обструктивным поражением коронарного русла, так 
и при  ИМбоКА. Основным отличием ИМбоКА явля-
ется отсутствие стенозирующего поражения коронар-
ного русла. По  данным мета-анализа 5 исследований, 
включившего 1046 больных с  ИМбоКА, в  51 % случаев 
выраженность стенозов КА была менее 30 %, в 49 % слу-
чаев встречались умеренные признаки атеросклероза  – 
не более 30–50 % [9].

Анализ патофизиологических механизмов ИМбоКА 
в условиях одной популяции был выполнен на основе ис-
панского регистра ОКС IMACORN. Из  95 случаев, со-
ответствовавших критериям диагноза, 27,4 % приходи-
лось на синдром такоцубо, в 18,9 % был выявлен разрыв 
эксцентричной атеросклеротической бляшки, в  10,5 %  – 
ИМ 2-го типа, в 10,5 % был подтвержден миокардит, в 8 % 
ИМбоКА был обусловлен коронарным спазмом, в  5 %  – 
эмболией КА, в 3 % – диссекцией КА, в 1,1 % – аномали-
ями коронарного русла, в 2,1 % случаев имелась экзоген-
ная интоксикация, приведшая к  ИМ. Следует отметить, 
что в 11,6 % случаев причина ИМбоКА не была установ-
лена, а еще в 1,1 % имелся не выявленный ранее ИМ с об-
структивным поражением коронарного русла [14]. Од-
нако, учитывая малый объем выборки пациентов, делать 
окончательные выводы о  распространенности каждого 
этиопатогенетического варианта ИМбоКА невозможно.

Следует еще раз подчеркнуть, что ИМбоКА является 
рабочим диагнозом, объединяющим в себе гетерогенную 
группу патологий, общим для которых является наличие 
критериев ИМ (согласно 4-му универсальному определе-
нию ИМ) в сочетании с отсутствием обструктивного по-
ражения коронарного русла. Данный диагноз применим 
на период диагностики причин, лежащих в основе каждо-
го отдельного случая ИМбоКА.

Методы диагностики
МРТ миокарда

В настоящее время этот метод точнее всего позволяет 
оценить как структуру, так и перфузию миокарда, и осо-
бенности гемодинамики.

МРТ позволяет выявить и уточнить размеры очага не-
кроза, оценить состояние микроциркуляторного русла 
путем анализа перфузии миокарда. В  постинфарктном 
периоде МРТ применяется для  оценки объема пораже-
ния миокарда и для дифференциальной диагностики по-
стишемических изменений и некоронарогенных причин 
повреждения миокарда (миокардит, васкулит). Кроме то-
го, МРТ позволяет оценить степень «трансмурально-
сти» поражения миокарда.
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Важными преимуществами МРТ в визуализации серд-

ца по  сравнению с  ЭхоКГ являются исключение факто-
ра субъективности оценки изображения, получаемого 
ультразвуковым методом; отсутствие влияния анатоми-
ческих особенностей, затрудняющих ультразвуковой до-
ступ в  стандартных эхокардиографических проекциях; 
возможность оценки структуры миокарда, степени фи-
броза и его перфузии.

В настоящее время наибольшее значение для оценки 
поражения миокарда получила методика МРТ с  отсро-
ченным контрастированием препаратами гадолиния.  
В  основе механизма феномена отсроченного контрасти-
рования лежит накопление гадолиния во  внеклеточных 
пространствах на  участках некротизированного и  отеч-
ного миокарда или нарушение его элиминации из зон фи-
броза, а также сочетание этих факторов.

При  остром ИМ или  постинфарктном кардиоскле-
розе очаги отсроченного накопления гадолиния ло-
кализованы в  территории кровоснабжения инфар-
ктсвязанной артерии. В  зависимости от  объема по-
вреждения миокарда зоны контрастирования имеют 
субэндокардиальный или  трансмуральный характер 
распространения.

Для  неишемического поражения миокарда при  ис-
пользовании контрастного усиления гадолинием харак-
терно следующее:
1) несоответствие зоны накопления контраста террито-

рии кровоснабжения одной КА;
2) интрамуральная или субэпикардиальная локализация;
3) диффузный характер; как  правило, накопление кон-

трастного препарата бывает менее ярким, чем при ише-
мическом поражении, и  отличается меньшей четко-
стью контуров [16–18].

МСКТ-ангиография
В  дифференциальной диагностике ИМбоКА так-

же применима МСКТ-А  КА. Это информативный ме-
тод диагностики начального или необструктивного ате-
росклероза, позволяющий оценить структуру и  сте-
пень кальцификации атеросклеротической бляшки. 
МСКТ-А  позволяет хорошо идентифицировать интакт-
ные или  малоизмененные КА, но  может искажать про-
цент стеноза при их  выраженном поражении и  каль-
цинозе. Эффективность МСКТ-А с  отсроченным кон-
трастированием в  диагностике перенесенного ИМ 
несколько ниже, однако использование специализиро-
ванных протоколов и двухэнергетического режима ска-
нирования позволяет сделать результаты данного метода 
сопоставимыми с результатами МРТ [19]. МСКТ-А КА 
чувствительнее КГ в визуализации миокардиальных мо-
стиков  – возможной причины транзиторной ишемии 
миокарда [20].

Диагностика коронарных причин ИМбоКА
Как  уже было упомянуто выше, среди коронарных 

причин ИМбоКА можно отметить эксцентрический ате-
росклероз КА и  диссекции КА. Эксцентрические атеро-
склеротические бляшки, как и  концентрические, в  слу-
чае повреждения или изъязвления покрышки могут быть 
источником коронарного тромбоза и  микроэмболии, 
что может приводить к ИМ.

Для  более тонкого исследования состояния стенки 
КА применяются такие способы визуализации, как  вну-
трисосудистое ультразвуковое исследование (ВСУЗИ) 
или оптическая когерентная томография (ОКТ). В 2011 г. 
H. R.  Reynolds и  соавт. опубликовали исследование, по-
священное использованию ВСУЗИ у  женщин с  диагно-
зом ИМбоКА. Из 42 пациенток с диагнозом ИМ, сопоста-
вимых по полу и возрасту, и необструктивным поражени-
ем КА при проведении ВСУЗИ у 12 был выявлен разрыв, 
а у 4 – изъязвление атеросклеротической бляшки [21].

В  2012 г. группой французских авторов опубли-
ковано исследование, посвященное использованию 
ВСУЗИ при  ИМбоКА. Среди 68 пациентов, госпита-
лизированных по поводу ОКС, у которых по данным КГ 
были выявлены стенозы КА менее 50 %, по данным ВСУ-
ЗИ у 23 больных верифицированы признаки разрыва ате-
росклеротической бляшки [22].

Представляет интерес публикация N. Bogaleb и соавт., 
посвященная использованию ОКТ при  ИМ без  подъема 
сегмента ST. В исследование вошли 70 пациентов с ОКС 
без  подъема сегмента ST, среди которых была группа па-
циентов (26 человек) с  «пограничными» стенозами КА 
(40–69 %). По данным ОКТ, у 23 % пациентов этой группы 
был выявлен разрыв атеросклеротической бляшки, у 27 % – 
тромбоз, а у  19 %  – сочетание разрыва и  тромбоза [23]. 
Примечательным является исследование M. P.  Opolski 
и соавт., опубликованное в 2018 г. Среди 38 больных, удов-
летворяющим критериям ИМбоКА, которым была вы-
полнена ОКТ, у 9 (24 %) был выявлен разрыв атеросклеро-
тической бляшки, а у 18 % – коронарный тромбоз [24].

Несмотря на малое число пациентов в данных работах 
и включение в них не только пациентов с ИМбоКА, оче-
видна возможность развития осложнений атеросклеро-
за даже при  незначительной выраженности стеноза КА, 
что требует дополнительных исследований с использова-
нием методов внутрисосудистой визуализации.

Диагностика спазма КА
В основе спазма КА лежит дисфункция эндотелия в со-

вокупности с  гиперчувствительностью гладкомышечных 
клеток стенки артерии. Можно выделить ряд факторов, 
предположительно приводящих к гиперчувствительности 
гладкой мускулатуры: воспаление, курение, наследствен-
ность, этническая принадлежность, окислительный стресс, 
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особенности реагирования симпатического и  парасим-
патического отделов вегетативной нервной системы [25]. 
С  целью провокации коронарного спазма применяются 
фармакологические пробы. Наибольшее распространение 
во всем мире получило применение с этой целью эргоно-
вина и ацетилхолина. Эргоновин – алкалоид спорыньи, ко-
торый вызывает спазм артерий, оказывает стимулирующее 
воздействие на  альфа-адренергические и  серотониновые 
рецепторы, а также блокирует релаксацию эндотелия [26].

Ацетилхолин реализует свои эффекты через мускари-
новые рецепторы, расположенные в эндотелии и гладкой 
мускулатуре сосудов. При  нормальной функции эндоте-
лия активация М-холинорецепторов приводит к  вазоди-
латации. При  дисфункции эндотелия недостаточная вы-
работка оксида азота эндотелием ведет к спазму КА [27].

Наиболее распространенной методикой проведения 
провокационных проб является селективное внутрико-
ронарное введение фармакологического вещества с оцен-
кой эффекта через 1 мин после введения. Провокацион-
ный тест с  ацетилхолином или  эргоновином считает-
ся положительным при индукции временного спазма КА 
(>90 % по  сравнению с  исходным диаметром артерии) 
в сочетании с симптомами стенокардии и / или изменени-
ями сегмента ST на ЭКГ [28].

В  систематическом обзоре от  2015 г., посвященном 
проблеме ИМбоКА, было проанализировано 14 исследо-
ваний, включивших 402 пациентов, которым была прове-
дена провокационная проба. Проба была положительной 
в 28 % случаев [9].

В  недавней работе R. A.  Montone и  соавт., посвящен-
ной вопросам эффективности и  безопасности примене-
ния провокационных тестов у пациентов с ИМбоКА [29], 
из 80 пациентов у 37 (46,2 %) провокационный тест был 
положительным, спазм крупных субэпикардильных сосу-
дов выявлен у 24 (64,9 %), а микрососудов – у 13 (35,1 %). 
В  связи с  отсутствием зарегистрированных фармаколо-
гических препаратов на территории Российской Федера-
ции провокационные тесты рутинно не  проводятся, по-
этому отечественный опыт применения данного метода 
диагностики ИМбоКА отсутствует.

Скрининг на генетические тромбофилии
Тромбофилии являются независимым фактором ри-

ска развития ИМ, как в  случае ИМ с  обструктивным 
поражением коронарного русла, так и при  ИМбоКА. 
В  систематическом обзоре S.  Pasupathy и  соавт. было 
проанализировано 8 различных исследований, вклю-
чивших 378 пациентов. Наличие полимофизма генов ко-
агуляционного звена гемостаза подтверждено у  14 % па-
циентов. Среди наиболее частых причин: мутация V фак-
тора (лейденская), резистентность к  активированному 
протеину C, дефицит протеинов C и S, дефицит XII фак-

тора свертывания [9]. Следует отметить, что в  общей 
популяции распространенность тромбофилий доходит 
до 7 %, при этом наиболее часто встречаемой формой яв-
ляется лейденская мутация [30].

Возможности диагностики дисфункции эндотелия
Определенную ценность в  дифференциальной ди-

агностике ИМбоКА могут иметь методы исследова-
ния дисфункции эндотелия. Так, коллективом авторов 
во  главе с  E.  Vasilieva опубликовано исследование, по-
священное применению теста эндотелийзависимого, 
потокопосредованного расширения артерий [31]. Были 
выявлены достоверные различия эндотелийзависимо-
го расширения артерий у пациентов с синдромом тако-
цубо по сравнению с пациентами с ИМ с подъемом сег-
мента ST.

Лечение и прогноз
Согласно действующим рекомендациям [6, 32], лече-

ние при ИМ включает назначение двухкомпонентной ан-
тиагрегантной терапии (ДАТ), липидснижающих пре-
паратов, а  также бета-адреноблокаторов и  ингибиторов 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Единые 
рекомендации по  лечению и  ведению пациентов с  ИМ-
боКА пока отсутствуют. В  большинстве публикаций ис-
следователи сходятся на том, что стартовая эмпирическая 
терапия не  должна отличаться от  таковой при  ИМ, пока 
диагноз ИМ не  отвергнут результатами дополнительных 
исследований [9].

Наибольший объем информации, посвященной вопро-
сам терапии ИМбоКА и долгосрочного прогноза, получен 
из  шведского регистра SWEADHEART [33]. В  регистре 
было проанализировано 9 466 случаев ИМбоКА за период 
2003–2013 гг. При  выписке из  стационара 83,4 % пациен-
тов получали бета-адреноблокаторы, 64,1 % – ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) или  бло-
каторы рецепторов ангиотензина II (БРА), 84,5 % – ста-
тины, 66,4 %  – ДАТ. В  ходе последующего наблюдения, 
составившего в  среднем 4,1  года, 23,9 % пациентов пе-
ренесли повторное сердечно-сосудистое осложнение. 
Общая летальность составила 13,4 %, при  этом сердеч-
но-сосудистая смертность достигала 43 %. Повторные 
госпитализации в  связи с  геморрагическими осложне-
ниями потребовались 326 (3,6 %) пациентам. Лечение 
статинами снижало риск развития повторных сердечно-
сосудистых осложнений на  23 %, ингибиторами АПФ 
или БРА  – на  18 %, бета-адреноблокаторами  – на  14 %. 
Достоверных различий в прогнозе сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности у пациентов, получавших 
после выписки ДАТ, продемонстрировано не  было, од-
нако наблюдалась тенденция к увеличению доли гемор-
рагических осложнений.
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Следует отметить, что  нет исследований, посвящен-

ных специфической терапии различных патогенетиче-
ских вариантов ИМбоКА, поэтому какие-либо реко-
мендации могут строиться исключительно посредством 
умозаключений и экспертных мнений. Очевидно, что ва-
зодилататоры (нитраты, антагонисты кальция) могут 
принести пользу при вазоспастическом генезе ИМбоКА. 
Антикоагулянты должны назначаться у  людей с  тромбо-
эмболией КА, приведшей к ИМбоКА. ДАТ должна про-
водиться пациентам с  верифицированным разрывом 
или  эрозией атеросклеротической бляшки при  необ-
структивном атеросклерозе. Возможности терапии 
спонтанных диссекций или  микроваскулярной дисфунк-
ции как механизмов ИМбоКА понятны в меньшей мере 
и нуждаются в дальнейшем изучении.

Принято считать, что пациенты с ИМбоКА имеют бо-
лее благоприятный прогноз. Согласно данным система-
тического обзора S. Pasupathy и соавт., больничная смерт-
ность больных с ИМбоКА составила 0,9 %, а смертность 
по прошествии 12 мес – 4,7 % [9].

В  большинстве исследований показатели смертно-
сти были сопоставимыми или  даже меньшими, а  показа-
тель качества жизни был сравним с таковым у пациентов, 
имевших ИМ с  обструктивным поражением КА [9, 34]. 
При  этом следует отметить, что  смертность пациентов 
с ИМбоКА достоверно выше, чем у лиц без него [35].

Заключение
Очевидно, что  инфаркт миокарда без  обструкции ко-

ронарных артерий не  является казуистической патоло-
гией. Публикации клинических случаев и  локальных ре-
гистров пациентов с данным заболеванием встречаются 
по  всему миру. Анализ литературы по  вопросу инфар-
кта миокарда без  обструкции коронарных артерий по-

зволяет уверенно утверждать, что  случаи инфаркта с  не-
обструктивным поражением коронарного русла стали 
отмечаться, как  только расширилась возможность визу-
ализации коронарного русла пациентов. Развитие инфор-
мационных технологий позволило объединить разроз-
ненные случаи инфаркта миокарда без обструкции коро-
нарных артерий в локальные и международные регистры. 
Существующий согласительный документ от  2017 г., по-
священный проблеме инфаркта миокарда без  обструк-
ции коронарных артерий, является лишь первой попыт-
кой собрать воедино разрозненные данные об эпидемио-
логии, возможностях диагностики, лечения и  прогнозе 
данного заболевания. Кроме результатов определения 
уровня тропонина и  коронарографии, необходимых 
для  установки изначального диагноза, есть ряд клиниче-
ски значимых диагностических методик, необходимых 
для уточнения диагноза. И если с возможностями диагно-
стики есть хоть какая-то  относительная ясность, то  воз-
можность терапии инфаркта миокарда без  обструкции 
коронарных артерий на данный момент – terra incognita. 
Пациенты с  различными причинами инфаркта миокар-
да без  обструкции коронарных артерий могут получать 
терапию, согласно стандартным протоколам инфаркта 
мио карда, мало применимую к  данному подтипу. С  уче-
том разных патофизиологических механизмов, лежащих 
в  основе инфаркта миокарда без  обструкции коронар-
ных артерий, становится очевидным, что не может быть 
одного универсального подхода ко всем больным, и лече-
ние должно базироваться на верифицированной причине 
каждого отдельного случая.
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