
89

Обзоры и лекции
© САФОНОВА Е.А., СУКМАНОВА И.А., 2020 

Сафонова Е.А., Сукманова И.А.
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«MINOCA» (инфаркт миокарда без обструктивного поражения коронарных артерий) — новый термин в кардио-
логии, который объединил гетерогенную группу патологических состояний, в результате которых развивается ин-
фаркт миокарда при необструктивном поражении коронарных артерий. В статье раскрыты вопросы этиологии 
и патогенеза MINOCA, которые подразделяются на коронарогенные: необструктивный атеросклероз, коронаро-
спазм, микроваскулярная дисфункция, диссекция коронарной артерии, мышечный мостик, и некоранорогенные: ми-
окардиты, кардиомиопатии, тромбофилии, тромбоэмболии легочных артерий. Привлекают к себе внимание вопро-
сы диагностики и дифференциальной диагностики, что определяет дальнейший выбор тактики ведения и лечения. 
В настоящее время нет рекомендаций по ведению и лечению пациентов с диагнозом MINOCA, соответственно, не 
разработаны методы профилактики. Термин «MINOCA» ставит перед нами ряд вопросов, многие из которых оста-
ются открытыми для дальнейшей дискуссии и решения. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  MINOCA, необструктивное поражение коронарных артерий, инфаркт миокарда, микровас-
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«MINOCA» (myocardial infarction with nonobstructive coronary arteries) is a new term in cardiology, which combines a 
diff erent group of pathological conditions, as a result of which myocardial infarction develops with non-obstructive coronary 
arteries. The article reveals the etiology and pathogenesis of MINOCA, which is divided into coronarogenic: non-obstructive 
atherosclerosis, coronary spasm, microvascular dysfunction, coronary artery dissection, muscle bridge and not coranorogenic: 
myocarditis, cardiomyopathy, thrombophilia, pulmonary embolism. The issues of diagnosis and diff erential diagnosis attract 
attention, which determines the further choice of management and treatment tactics. Currently, there are no recommendations 
for the management and treatment of patients with a diagnosis of MINOCA; accordingly, prevention methods have not been 
developed. The term «MINOCA» poses a number of questions for us, many of which remain open for further discussion and 
resolution.
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является 
причиной 1,8 млн смертей ежегодно и составля-
ет 20% от всех летальных исходов в Европе, несмо-
тря на значимые вариации между странами [1]. Рас-
пространенность ИБС продолжает увеличиваться, 
но в Европе за последние десятилетия отмечается 

тенденция к снижению уровня смертности, связанной 
с данным заболеванием [2].

Известно, что ИБС развивается в среднем на 7–10 лет 
позже у женщин, чем у мужчин, тем не менее ИМ 
остается ведущей причиной смертности у женщин [3]. 
Острый коронарный синдром (ОКС) в 3–4 раза чаще 
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встречается у мужчин, чем у женщин в возрасте 
до 60 лет, однако в возрастной группе старше 75 лет 
превалируют женщины [4].

 В начале XX века появились первые клинические 
свидетельства, описывающие соотношение между об-
разованием тромба в коронарной артерии [5] и связан-
ными с ним клиническими признаками [6]. Несмотря 
на эти важные наблюдения, прошло немало времени 
до того, как было достигнуто общее клиническое при-
нятие этой клинической единицы, частично из-за од-
ного патолого-анатомического исследования, которое 
не выявило тромбов в коронарных артериях у 31% па-
циентов, умерших от ИМ [7]. На протяжении многих 
лет использовалось несколько разных определений 
ИМ, что приводило к спорам и путанице. 

В настоящее время используется четвертое уни-
версальное определение инфаркта миокарда, в которое 
включены следующие критерии [8]: нарастание и/или 
снижение уровня сердечного тропонина (при условии, 
что хотя бы одно значение превышало 99-й перцентиль 
от верхней границы нормы) должно сочетаться хотя 
бы с одним признаком из нижеперечисленных: 

• симптомы ишемии миокарда;
• вновь возникшие ишемические изменения на ЭКГ; 
• появление патологического зубца Q; 
• выявление по данным визуализирующих мето-

дик новых участков нежизнеспособного миокар-
да либо новых участков нарушения локальной 
сократимости, предположительно ишемической 
этиологии; 

• выявление тромба в коронарных артериях по дан-
ным коронароангиографии или аутопсии (не для 
ИМ 2-го и 3-го типов) [8].

Однако в нескольких крупных реестрах [9–11] ИМ 
выявлено, что у 1–13% пациентов ИМ произошел в от-
сутствие обструктивной ИБС. Эти и другие проблемы 
побудили клинических исследователей объединить 
термин «инфаркт миокарда» с необструктивными ко-
ронарными артериями (MINOCA) [12]. 

MINOCA — myocardial infarction with nonobstructive 
coronary arteries (инфаркт миокарда без обструктивно-
го поражения коронарных артерий). Постановка диа-
гноза MINOCA требует как клинических подтвержде-
ний ИМ, так и подтверждения необструктивных коро-
нарных артерий. Диагностические критерии MINOCA 
приведены в табл. 1.

Соответственно, диагноз ставится после коронар-
ной ангиографии при оценке клинической картины, 
соответствующей ИМ. Следует отметить, что универ-
сальное определение инфаркта миокарда указывает, 
что сочетание симптомов и достоверного повышения 
кардиомиомаркеров в соответствии с клинической кар-
тиной подтверждает ИМ. Следовательно, если нет кли-
нически очевидного альтернативного диагноза, такого 
как миокардит или тромбоэмболия легочной артерии, 
диагноз MINOCA применим [8, 12]. То есть MINOCA — 
рабочий диагноз, а точнее, синдром, который дикту-

ет врачу после выполнения коронарной ангиографии 
(КАГ) необходимость проведения дополнительного 
обследования и дифференциальной диагностики с це-
лью выявления причины, лежащей в основе данного 
состояния. Согласно универсальному определению 
ИМ, при MINOCA может развиваться ИМ как 1-го, так 
и 2-го типа [13].

Распространенность и клиническая картина
Распространенность MINOCA хорошо представ-

лена в метаанализе S. Pasupathy и соавт. (2015), ос-
нованном на 27 клинических исследованиях и реги-
страх с участием 176 502 пациентов с ИМ, которым 
выполнялась КАГ: MINOCA встречался в диапазоне 
от 1% до 14% и в среднем составлял 6% [13].

В этом же обзоре [14] был определен ряд особенно-
стей MINOCA: встречаемость в несколько более моло-
дом возрасте (58,8 против 61,3 года; р < 0,001) и чаще 
у женщин (43% против 24% у мужчин; р < 0,001); оди-
наковая распространенность всех факторов риска ИБС 
(артериальная гипертония, курение, сахарный диабет, 
семейный анамнез), за исключением дислипидемии, 
которая при MINOCA (21%) выявлялась статистически 
значимо реже (р < 0,001), нежели среди пациентов с об-
структивным поражением КА и ИМ (32%).

Более того, по данным регистра CRUSADE, жен-
ский пол и молодой возраст являются независимыми 

Т а б л и ц а  1

Диагностические критерии MINOCA

Диагноз MINOCA ставится сразу же после коронарной 
ангиографии у пациента с признаками, соответствующими 
ИМ по следующим критериям

Критерии ИМ 
Нарастание и/или снижение уровня сердечного тропонина 
(при условии, что хотя бы одно значение превышало 
99-й перцентиль от верхней границы нормы) должно 
сочетаться хотя бы с одним признаком из нижеперечисленных 
клинических критериев:
a) симптомы ишемии миокарда;
b) вновь возникшие ишемические изменения на ЭКГ;
c) появление патологического зубца Q;
d) выявление по данным визуализирующих методик новых 
участков нежизнеспособного миокарда либо новых участков 
нарушения локальной сократимости, предположительно 
ишемической этиологии;
e) выявление тромба в коронарных артериях по данным 
коронароангиографии или аутопсии

Необструктивные коронарные артерии на ангиографии
Определяется как отсутствие обструктивной ИБС при 
коронароангиографии (то есть без стеноза коронарной 
артерии ≥ 50%) в любой потенциальной инфаркт-связанной 
артерии.
Что включает таких пациентов, как:
- с нормальными коронарными артериями (без стеноза 
более 30%);
- с легким коронарным атероматозом (стеноз более 30%, 
но менее 50%)

Нет клинически очевидной причины острого состояния
Во время ангиографии причина и, следовательно, конкретный 
диагноз для клинической картины неочевидны.
Существует необходимость в дальнейшей оценке пациента 
по основной причине подтверждения MINOCA

European Heart Journal. 2017;38:143–153.

Clinical Medicine, Russian journal. 2020;98(2)
DOI http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2020-98-2-89-97

Reivews and lectures



91

клиническими предикторами ИМ без атеросклероти-
ческой обструкции коронарного русла [15].

Однако есть и противоположные данные оте-
чественных авторов, которые установили у больных 
MINOCA статистически значимо более высокий воз-
раст, большую частоту артериальной гипертонии 
и диа бета, меньшую частоту курения и одинаковую 
встречаемость дислипидемии [16].

Существенных различий в портрете больного НОКА 
(необструктивными коронарными артериями) по срав-
нению с пациентами с ОКА (обструктивными коронар-
ными артериями) не выявлено. Однако такой неспец-
ифический симптом, как сердцебиение, сопровождал 
ангинозную боль чаще в группе НОКА. Несмотря на 
то что прогноз у больных ОКС с НОКА и интактными 
КА лучше, чем у пациентов с ОКА, необходимо тща-
тельно анализировать патогенез заболевания в каждом 
отдельном случае, так как именно у данной категории 
пациентов он представляется наиболее разнообразным. 
Поскольку у этих больных имеет место сочетание не-
скольких факторов, необходимо выделение ведущего 
фактора с более интенсивным воздействием именно 
в его направлении [17].

Этиология и патогенез 
1. Разрыв атеросклеротической бляшки является 

частой причиной MINOCA. Это включено в понятие 
ИМ 1-го типа в универсальном определении инфаркта 
миокарда, даже когда тромб не может быть найденным 
[8]. В документе универсального определения MINOCA 
составляет 5–20% всех случаев ОИМ 1-го типа, что 
включает в себя визуализацию и патологические изме-
нения в виде разрыва бляшки, изъязвления или эрозии. 
При проведении внутрисосудистого ультразвука раз-
рыв или изъязвление бляшек наблюдается у 40% па-
циентов с MINOCA [18, 19]. Внутрикоронарная визуа-
лизация с более высоким разрешением (например, оп-
тическая когерентная томография), вероятно, покажет 
еще более высокую распространенность повреждения 
атеросклеротической бляшки. Однако эти методики 
получили малую распространенность в виду нерутин-
ного использования, хотя именно с их помощью дока-
зано, что повреждение бляшки может произойти в об-
ласти сосуда, который кажется нормальным при обыч-
ной ангиографии. Небольшая степень атеросклероза, 
даже минимальная, обычно видна на КАГ [20].

Миокардионекроз в MINOCA с разрывом бляшки 
опосредуется тромбозом, тромбоэмболией, спазмом 
сосудов или сочетанием этих процессов. Еще одна тео-
рия, которая была предложена в качестве объяснения 
для MINOCA в подтверждении инфаркта миокарда, — 
это спонтанный тромболизис или аутолиз коронарно-
го тромбоза [21]. Спонтанный тромболизис считается 
эндогенным защитным механизмом от образования 
тромба даже в присутствии разорванной коронарной 
бляшки. Действительно, МРТ-визуализация может по-
казать большие области отека миокарда с небольшими 

участками некроза среди пациентов с MINOCA и раз-
рушение атеросклеротической бляшки, предполагая, 
что кровоток был временно скомпрометирован в боль-
шем сосуде [21]. 

2. Спазм коронарной артерии, который может потен-
циально способствовать патогенезу ИМ у пациентов 
с обструктивной ИБС, получил пристальное внимание 
и в MINOCA. Это отражает гиперреактивность сосуди-
стых гладких мышц к эндогенным вазоспастическим 
веществам (как при вазоспастической стенокардии), 
что также может встречаться при воздействии экзоген-
ных вазоспастических агентов (например, кокаина или 
метамфетаминов) [21]. Провокационное тестирование 
на спазм продемонстрировало спазм у 27% пациентов 
с MINOCA [22]. ИМ с НОКА может быть презентацией 
de novo для пациентов с вазоспастической стенокар-
дией или временным событием в тех случаях, когда 
диагноз уже верифицирован [23]. Клинические при-
знаки вазоспастической стенокардии, которые соответ-
ствуют MINOCA, включают повторные эпизоды стено-
кардии покоя, которые быстро реагируют на нитраты 
короткого действия, особенно если связаны с преходя-
щими ишемическими изменениями ЭКГ и демонстри-
руют циркадный паттерн (обычно ночная стенокардия) 
[24]. Капиллярный спазм также является потенциаль-
ной причиной возникновения MINOCA, так как повы-
шенный уровень  тропонина был обнаружен с помощью 
сверхчувствительных анализов после провокационных 
тестирований спазма, несмотря на отсутствие боль-
шого индуцибельного спазма сосудов [25]. Особенно 
часто спазм КА (коронарных артерий) как механизм 
развития MINOCA встречается в азиатской популяции 
больных; например, зарегистрированная частота коро-
нароспазма среди японских и корейских пациентов до-
стигает 81% и 61%, соответственно [26, 27].

3. Тромбоэмболия коронарной артерии. Тромбоз 
может быть фактором, способствующим ИМ в сово-
купности с разрывом атеросклеротической бляшки 
или спазмом коронарной артерии, или может быть 
самостоятельной причиной при отсутствии этих фак-
торов. Коронарный тромбоз может возникать из-за на-
следственных или приобретенных тромбофилий [22]. 
Эмболия в КА чаще всего возможна при заболевани-
ях сердечно-сосудистой системы, имеющих своими 
осложнениями тромбоэмболии системного характера 
(пороки сердца, главным образом после протезирова-
ния клапанов, фибрилляция предсердий, тромб в по-
лости левого желудочка, инфекционный эндокардит, 
опухоли сердца). Причем эмболия возможна как в эпи-
кардиальные КА, так и, что встречается чаще, в микро-
циркуляторное русло [28]. Наследственные нарушения 
тромбофилии включают фактор V лейденской тромбо-
филии, дефицит белка S и C. Скрининг тромбофилии 
с исследованиями на пациентах с MINOCA сообщили 
о 14% распространенности из этих наследственных 
расстройств [22]. Однако в реальной клинической 
практике скрининг на выявление тромбофилии выпол-
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няется очень редко [13]. Приобретенные расстройства 
тромбофилии — антифосфолипидный синдром и мие-
лопролиферативные расстройства, хотя они не были 
систематически исследованы в MINOCA. Считается, 
что фактор тромбоэмболии в MINOCA низкий из-за 
неадекватного скрининга. Например, мелкие коронар-
ные сосуды, окклюзированные тромбами или эмбола-
ми, могут отсутствовать на ангиографии. Клиническая 
оценка коронарных тромбоэмболических нарушений 
представлена в табл. 2 [12].

4. Коронарная диссекция. Спонтанная коронарная 
диссекция обычно вызывает ИМ, хотя это не всегда 
может быть очевидным на КАГ [29], так же как гема-
тома коронарных артерий без разрывов интимы [30]. 
Оптическая когерентная томография играет ключе-
вую роль в постановке этого диагноза [31]. Состояние 
чаще встречается среди женщин. Причины появления 
спонтанной коронарной диссекции до сих пор неясны, 
но в большинстве случаев при скрининге выявляется, 
что фибромышечная дисплазия присутствует и в дру-
гих сосудистых руслах. Изменения в составе интима-
медиа из-за гормонального сдвига, отмечающегося при 
беременности и родах, также имеют значение. Боль-

шинство диссекций происходит при отсутствии атеро-
склеротических изменений [32].

5. Кардиомиопатия Такоцубо часто представлена 
как ОКС с изменениями сегмента ST [33, 34]. Переход-
ный характер дисфункции левого желудочка озадачил 
врачей во всем мире [35]. Клиническая картина харак-
теризуется острой, обратимой сердечной недостаточ-
ностью, связанной с оглушением миокарда, при отсут-
ствии окклюзии КА [36]. 

6. Миокардит. Поскольку клиническая картина по-
лиморфна, определенный диагноз (миокардит и его 
специфические этиопатогенетические формы) может 
быть поставлен только с помощью эндомиокардиаль-
ной биопсии (ЭМБ) [36]. Это состояние имеет пере-
менную форму, включая ОКС при наличии/отсутствии 
желудочковой дисфункция и без обструктивных КА. 
Во многих случаях диагноз не будет клинически оче-
видным и рабочий диагноз MINOCA должен быть вы-
ставлен до конкретного тестирования [12]. Распростра-
ненность миокардита среди пациентов с клиническим 
диагнозом MINOCA варьирует в зависимости от из-
ученного населения и, по данным последнего метаана-
лиза, составляет около 33% [37].

7. Другие формы острого ИМ 2-го типа. ОИМ 2-го 
типа определяется как некроз клеток миокарда из-за 
того, что к миокарду поступает недостаточно кисло-
рода. [5]. Причинами развития ОИМ 2-го типа могут 
быть  анемия, тахибрадиаритмия, дыхательная недо-
статочность, гипотония, шок, тяжелая артериальная 
гипертензия с гипертрофией левого желудочка или без 
нее, гемодинамически значимый аортальный порок, 
сердечная недостаточность, кардиомиопатия, вредные 
эффекты токсинов (например, сепсис) и фармакологи-
ческих агентов (например, катехоламинов) [38].

8. Инфаркт миокарда с необструктивными коронар-
ными артериями неуточненной этиологии. 

Вышеописанные причины MINOCA очень часто 
не диагностированы, что оставляет вопрос об этиоло-
гии и патогенезе открытым. 

Помимо этого, нужно отметить, что возможно соче-
тание нескольких механизмов возникновения ишемии 
и некроза миокарда, например при необструктивной, 
но поврежденной атеросклеротической бляшке, может 
встречаться тромбофилия [9].

Лабораторные и инструментальные методы 
диагностики, дифференциальная диагностика

Диагностические критерии MINOCA приведены 
в табл. 1. Вне зависимости от причины возникновения 
MINOCA для постановки диагноза принципиально на-
личие следующих факторов.

1. Подтвержденный ИМ (ангинозная боль или ее 
эквивалент; на ЭКГ — изменения сегмента ST, патоло-
гический зубец Q или впервые возникшая полная бло-
када левой (а с 2017 г. и правой) ножки пучка Гиса; при 
определении функции левого желудочка — выявление 
нарушений локальной сократимости или при перфузи-

Т а б л и ц а  2

Диагностика причин коронарных тромбоэмболий

История 
пациента

Мерцательная аритмия, кардиомиопатия, 
протезирование клапана, протромботические 
факторы риска, (сердечная) опухоль, 
порок сердца, недавний эндокардит, 
недавний тромбоз или легочная эмболия, 
сопутствующий инсульт или системная 
эмболия

Симптомы Лихорадка, признаки системной 
тромбоэмболии

Лабораторные 
анализы

Воспалительные маркеры, фактор V 
Лейдена, белок C, белок S, волчаночный 
антикоагулянт, антикардиолипиновые 
антитела, МНО (у пациентов, получающих 
антагонисты витамина K) и культуры крови

ЭхоКГ ФВ ЛЖ и желудочковый тромб, миксома 
и папиллярная фиброэластома, оценка 
предсердного шунта, клапанные пороки 
сердца с особым акцентом на признаки 
эндокардита, кальцинозные клапаны, 
подвижные бляшки в восходящей аорте, 
сброс справа налево (микропузырьки) 
для поиска ООО, ЧПЭхоКГ для ООО

КАГ Неокклюзионные коронарные артерии 
или дистальные окклюзии, связанные с 
вмешательством воздушные эмболии. 
Внутрисосудистое ультразвуковое 
исследование или ОКТ (оптическая 
когерентная томография) могут 
быть полезными для выявления 
атеросклеротического разрыва и эрозии 
бляшек, а также диссекции коронарных 
артерий или тромбоза, которые могут быть 
упущены во время ангиографии, особенно 
у пациентов с признаками атеросклероза

European Heart Journal. 2017;38:143–153.
П р и м е ч а н и е. ЧПЭхоКГ — чрезпищеводная эхокардио-

графия, ООО — открытое овальное окно.
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онной визуализации миокарда — уменьшение объема 
жизнеспособного миокарда.

2. Исключение обструктивной ИБС (отсутствие сте-
ноза ≥ 50% по данным КАГ).

3. Отсутствие других клинически значимых причин 
развития ИМ, например таких, как сердечная травма 
[13, 39].

При исключении несердечных причин (например, 
ТЭЛА) легочная ангиография как рутинный метод 
диаг ностики не показана и должна быть резервом для 
клинически похожих на ТЭЛА случаев; в качестве 
скринингового метода необходима оценка D-димера, 
а также эхокардиография (ЭхоКГ) для исключения 
острой перегрузки правых отделов сердца и легочной 
эмболии у пациентов с MINOCА. 

При миокардите воспалительный генез возможного 
некробиотического поражения миокарда могут под-
твердить диффузная гипокинезия стенок левого желу-
дочка со значительным снижением фракции выброса 
при ЭхоКГ, высокий уровень С-реактивного белка, маг-
нитно-резонансная томография (МРТ) с гадолинием, 
позволяющая установить морфологические признаки 
воспаления (отек, гиперемию, зоны некроза) и прове-
сти дифференциацию с инфарктоподобным вариантом 
миокардита. Диагностическая значимость данного ме-
тода при миокардитах настолько высока, что МРТ мо-
жет рассматриваться как альтернативный метод эндо-
миокардиальной биопсии, которая в реальной практике 
используется очень редко. В табл. 3 представлены диа-
гностические критерии миокардита [40]. 

Проведение внутрисосудистого ультразвука, опти-
ческой когерентной томографии в клинической прак-
тике встречается крайне редко, хотя это один из наи-
более информативных методов определения ИБС при 
гемодинамически незначимых стенозах КА и диссек-
ции КА как причины MINOCA [18, 19, 31].

Дифференциальная диагностика кардиомиопатии 
Такоцубо, острого миокардита и ИМ вследствие окклю-
зии КА может быть сложной задачей. Высота тропони-
на относительно ниже при кардиомиопатии Такоцубо 
по сравнению с ИМ. Некоторые пациенты поступают 
поздно и без характерной дисфункции ЛЖ. Более лег-
кие формы также, вероятно, существуют, но не диагно-
стируются. Если МРТ сердца выполняется сразу после 
поступления в больницу; то зачастую можно выявить 
отек миокарда, что имеет важное значение в диагности-
ке MINOCA [12]. 

Если мы рассматриваем коронароспазм как причи-
ну MINOCA, для подтверждения которого необходи-
мо проведение провокационных проб, рекомендуется 
внутрикоронарное введение ацетилхолина или, в слу-
чае известной коронарной анатомии и отсутствия 
многососудистого поражения, эргоновина [42]. Помня 
о том, что кокаин и амфетамины могут вызывать ко-
ронароспазм, приводящий к развитию MINOCA [43], 
следует обращать внимание на анамнез и у некото-
рых пациентов выполнять скрининговое исследова-

ние мочи на симпатомиметики. В некоторых случаях 
спазм может захватывать микроциркуляторное русло 
(«микрососудистый спазм») [13]. Также диагноз «ва-
зоспастическая стенокардия» может быть выставлен 
при спонтанных эпизодах стенокардии покоя, если  
отмечаются изменения сегмента ST (при проведении 
ХМ-ЭКГ, нагрузочных проб) с положительным эф-
фектом от нитратов; следует учитывать, что эти изме-
нения не всегда возможно зафиксировать вследствие 
того, что проведение  нагрузочных проб не показано 
в острой фазе ИМ [24].

Первичный коронарный «микрососудистый» генез 
в развитии MINOCA является весьма сложным в диа-
гностике и устанавливается только после исключения 
других возможных механизмов. Для подтверждения 
данного нарушения возможна оценка резерва коронар-
ного кровотока при проведении доплер-ЭхоКГ и прово-
кационных медикаментозных проб [12]. 

Наследственные тромбофилии с наличием фактора 
V Leiden, протромбинового варианта G20210A, дефи-

Т а б л и ц а  3

Диагностические критерии миокардита

Наличие ≥ 1 клинических проявлений и ≥ 1 диагностических 
критериев из разных категорий при отсутствии: 
1) ангиографически подтвержденной ИБС (коронарный 
стеноз ≥ 50%); 
2) известной ранее существовавшей патологии сердечно-
сосудистой системы, а также экстракардиальной болезни, 
вызывающей подобные жалобы (ППС, ВПС)

Диагностика достоверности и этиологическая диагностика 
миокардита включают в себя оценку гистологии, 
иммуногистологии, инфекционных агентов с помощью ПЦР. 
Клинические проявления:
• Острый коронарный синдром с нормальной глобальной или 

региональной дисфункцией левого желудочка (ЛЖ) 
и/или правого желудочка (ПЖ) по данным  ЭхоКГ или МРТ, 
с увеличением или без увеличения тропонина (Tn) T/TnI 
(который может иметь временное течение аналогично ОИМ 
или длительное высвобождение в течение нескольких 
недель или месяцев).

• Начало или прогрессирование СН.
• Неуточненная ХСН длительностью 3 мес.
• Опасное для жизни необъяснимое состояние (включая 

угрожающие жизни аритмии и внезапную абортивную 
смерть, кардиогенный шок, тяжелое нарушение функции 
левого желудочка)

Диагностические критерии: 
• ЭКГ/холтер/стресс-тест показывают изменения ЭКГ 

в 12 отведениях — любое из следующих: 
атриовентрикулярная блокада от I до III степени или 
блокада пучков Гиса, изменение волны ST/T, паузы, 
желудочковая тахикардия или фибрилляция и асистолия, 
фибрилляция предсердий, уменьшение высоты зубца 
R, задержка внутрижелудочковой проводимости 
(расширенный комплекс QRS), аномальные зубцы Q, 
частые экстрасистолии и наджелудочковая тахикардия.

• Маркеры некроза кардиомиоцитов: повышение титра 
сердечного тропонина.

• Функциональные и структурные аномалии при 
визуализации сердца (ЭхоКГ/КАГ/МРТ), новые, 
необъяснимые другими причинами структуры и функции 
ЛЖ и/или ПЖ.

• Характеристика ткани с помощью МРТ-отека и/или LGE 
классического миокардита (в соответствии с критериями 
Лейк-Луиз)
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цита фактора XII и белка C и S могут встречаться как 
при неизмененных, так и при атеросклеротически по-
раженных КА.  Стандартные  исследования коагуляци-
онной и антикоагуляционной составляющей гемостаза 
необходимы при подозрении на тромбофилию как при-
чину MINOCA в случаях отягощенной наследственно-
сти, возникновении тромбоза до 50 лет у кровного род-
ственника, тромбоза редкой локализации и повторного 
любой локализации, беременности, приеме оральных 
контрацептивов, а при подозрении на наследственную 
патологию — выявление генетических мутаций (лей-
деновская мутация — V фактор, протромбиновая му-
тация — II фактор и др.) [13]. Также следует помнить 
о приобретенных гиперкоагуляционных состояниях, 
которые предрасполагают к MINOCA и встречаются 
при системных заболеваниях соединительной ткани, 
включая системную красную волчанку, системный ва-
скулит, при антифосфолипидном синдроме, истинной 
полицитемии и при использовании анаболических сте-
роидов или эстрогенов/прогестинов [23].

Лечение
Учитывая, что причины MINOCA принципиально 

различаются, переходя к разделу лечения, важно ак-
центировать внимание на первопричине и патогенезе 
у конкретного пациента, что может определять эффек-
тивность лечения и прогностические направления — 
от выздоровления до летального исхода. В табл. 4 пред-
ставлены варианты MINOCA и их патогенетическая 
терапия [12].

В ряде отечественных работ сравнивалась частота 
использования стандартных лекарственных препаратов 
у больных MINOCA и 1-м типом ИМ. У В.В. Рябова и со-
авт. [17] данные о частоте назначения таких препаратов, 
как антиагреганты, антикоагулянты, ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента (иАПФ), бета-адрено-

блокаторы, статины, нитраты, верапамил, дилтиазем, на 
догоспитальном и госпитальном этапах не различались. 
В то же время было отмечено, что прием антагонистов 
кальция нифедипинового ряда статистически значи-
мо преобладал в группе пациентов с необструктивным 
поражением КА, нежели у больных с обструктивными 
изменениями КА (22,2% против 8,4%, соответственно). 
В другом исследовании при одинаковой частоте назна-
чения вышеперечисленных групп лекарственных препа-
ратов в стационаре в рекомендациях при выписке боль-
ным MINOCA указывается на статистически значимо 
меньшую частоту назначения аспирина, бета-адрено-
блокаторов, статинов при значительно увеличенной ча-
стоте назначения антагонистов кальция [33].

Также в работе Н.В. Дятлова и соавт. [16] в реко-
мендациях для дальнейшего амбулаторного лечения 
частота применения антиагрегантов (аспирин, кло-
пидогрел, тикагрелор) была статистически значимо 
меньше в группе MINOCA при сопоставимой часто-
те использования статинов и бета-адреноблокаторов 
и больше — при применении антагонистов кальция 
и иАПФ/сартанов. При этом авторы обращают вни-
мание на низкую степень приверженности к лечению 
в обеих группах больных, особенно в группе MINOCA 
при применении антиагрегантов, и статистически 
значимо более высокую приверженность, достига-
ющую 80% (что необъяснимо) при применении БАБ 
и статинов в группе больных без обструктивного ате-
росклероза КА [13].

Остается открытым вопрос о приеме лекарствен-
ных препаратов для лечения пациентов с MINOCA как 
в стационаре, так и в дальнейшем — для улучшения 
прогноза с позиций вторичной профилактики (анти-
агреганты, статины, иАПФ/сартаны, бета-адренобло-
каторы) [23] (рисунок).

Прогноз
По результатам некоторых крупных исследований, 

сообщается о практически двукратной разнице в смерт-
ности от всех причин: 1,1–2,6% в течение 30 дней и 3,3–
6,4% в течение 12 мес. [44, 45]. Полученные резуль-
таты были сопоставимы с данными метаанализа [14] 
различных работ, где также общая смертность в тече-
ние 12 мес. при MINOCA составляла от 2,6% до 6,9%, 
в среднем — 4,7%, что было достоверно ниже по срав-
нению с ИМ, связанным с обструктивной ИБС (от 4,3% 
до 9,0%, в среднем — 6,7%). Также при ретроспектив-
ном анализе результатов исследования ACUITY было 
установлено, что у больных ИМ без подъема сегмента 
ST с атеросклеротической обструкцией КА в сравнении 
с пациентами с ИМ без атеросклеротической обструк-
ции КА отмечается более неблагоприятный прогноз 
и имеется статистически значимо более высокий риск 
общей смертности в течение 1 года (5,2% против 1,6%; 
р = 0,04). Однако в корейском регистре ИМ 12-месяч-
ная смертность от всех причин у пациентов с MINOCA 
и ИМ с обструктивным атеросклерозом с поражением 

Т а б л и ц а  4

Патогенетическая терапия при MINOCA

Разрыв 
атеросклеротической 
бляшки

• Двойная антитромбоцитарная 
терапия в течение 1 года, 
далее пожизненная разовая 
антиагрегантная терапия

• Статины 

Спазм коронарной 
артерии

Блокаторы кальциевых каналов, 
нитраты 

Тромбоэмболии, 
миокардит

Выявлении причины эмбола/миокар-
дита (биопсия), наследственных/при-
обретенных тромбофиллий, патогене-
тическая и этиотропная терапия

Спонтанная 
диссекция КА

Не рекомендуются статины 
(отсутствие атеросклеротической 
бляшки), эндоваскулярные 
вмешательства сопровождаются 
риском распространения диссекции

Кардиомиопатия 
Такоцубо

БАБ, иАПФ, кратковременно 
антитромботическая терапия

Неизвестная 
этиология

Статины, АСК
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одного или двух сосудов оказалась одинаковой и со-
ставляла 3,1% и 3,2% соответственно [31].

В публикациях отечественных авторов В.В. Рябова 
и соавт. и Н.В. Дятлова и соавт. при оценке 12-месяч-
ного прогноза при MINOCA не было зарегистрировано 
ни одного смертельного исхода, ИМ или реваскуляри-
зации [16, 17]. 

Заключение 
Термин MINOCA, получивший широкую распро-

страненность и огласку в настоящее время, является 
гетерогенным и синдромным. Определяющим фактом 
является положение о том, что диагноз MINOCA, так 
же как и ИМ, связан с наличием механизма ишемии, 
ответственного за повреждение миоцитов при исклю-
чении неишемических причин возникновения, напри-
мер таких как миокардит, что отличается от термино-
логии MINOCA, приводимой ранее, и подтверждает 
дискуссионность данного вопроса, существующую 
и в настоящее время. Сегодня MINOCA — «предвари-
тельный диагноз» на пути верификации диагноза и вы-
бора тактики лечения [12, 13]. 

Следует учитывать, что многие методики обследо-
вания, рекомендованные при ОИМ без обструкции КА, 
остаются недоступными для широкого пользования. 

Многогранность этиологических причин и прин-
ципиально различные подходы в лечении ставят перед 

нами задачу о выработке алгоритма диагностики па-
циентов с подозрением на MINOCA и внедрением его 
в практику, что позволило бы вести регистр и более 
углублено изучать механизмы этиологии и патогенеза, 
а в дальнейшем, возможно, определять скрининговые 
методики для выявления предрасположенности и, как 
следствие, профилактики (как первичной, так и вторич-
ной) возникновения. 
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