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Инфаркт миокарда с необструктивным поражением 
коронарных артерий (МINОСА) – модный термин 
или новая диагностическая концепция?
Сергей Степанович Якушин*
Рязанский государственный медицинский университет им. академика И.П. Павлова
Россия, 390026, Рязань, Высоковольтная ул., 9

В обзорной статье обсуждается появившийся в последнее пятилетие в литературе новый термин «MINOCA» (myocardial infarction with nonob-
structive coronary arteries), который характеризует гетерогенный по этиологии и патогенезу синдром, отражающий развитие инфаркта
миокарда при необструктивном поражении коронарных артерий (КА) как при кардиологических, так и при некардиологических заболеваниях. 
В обзоре подробно обсуждаются вопросы возникновения, дефиниции, патоморфологических основ MINOCA, рассматривается роль коро-
нарогенных (необструктивный атеросклероз, микроваскулярная дисфункция, коронароспазм, «миокардиальный мостик», диссекция КА)
и некоронарогенных причин, вызванных кардиальными (кардиомиопатии, миокардиты) и некардиальными (тромбоэмболия легочных ар-
терий, тромбофилии) заболеваниями. 
При анализе источников литературы большое внимание в обзоре отводится обсуждению вопросов диагностики и дифференциальной ди-
агностики, прогноза и лечения при данном состоянии, приводятся рекомендуемые методы обследования в зависимости от предполагаемой
причины возникновения MINOCA. Сложности диагностики этого состояния и важность индивидуально подхода демонстрируется двумя
сложными клиническими случаями. В разделе лечения обращается внимание на отсутствие в настоящее время клинических рекомендаций
по ведению больных с MINOCA и достаточно большие различия в использовании различных классов кардиотропных препаратов по данным
разных авторов. 
Автором высказывается мнение, что синдром MINOCA имеет определенное практическое значение и рассматривается как предварительный
диагноз на пути установления окончательной нозологической формы. Также подчеркивается, что терминология и характеристика синдрома
MINOCA является дискуссионной и по настоящее время, что подтверждается новой, несколько измененной дефиницией данного состояния
в 4-м универсальном определении инфаркта миокарда Европейского общества кардиологов (2018), приводимой в статье.

Ключевые слова: MINOCA, инфаркт миокарда, необструктивное поражение коронарных сосудов, дифференциальная диагностика, 
лечение.
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The new term «MINOCA» (myocardial infarction with nonobstructive coronary arteries) emerged in the literature about 5 years ago and characterizes
the syndrome with heterogeneous etiology and pathogenesis, which reflects the development of myocardial infarction with non-obstructive lesions
of the coronary arteries, occurring in both cardiological and noncardiac diseases.
The article gives detail focus on origin, definition, pathological bases of MINOCA. It also examines the role of coronary (non-obstructive atherosclerosis,
microvascular dysfunction, coronary spasm, "myocardial bridge", coronary arteries dissection) and non-coronary reasons, caused by cardiac (car-
diomyopathy, myocarditis) and non-cardiac (pulmonary embolism, thrombophilia) diseases.
In analyses of publications much attention is given to the discussion of diagnosis and differential diagnosis, prognosis and treatment of MINOCA. Re-
commended methods of examination are given depending on the alleged cause of the occurrence of MINOCA. Two clinical cases demonstrated
difficulty in diagnosis of this condition and the importance of an individual approach. Attention is also given to the absence of currently clinical
guidelines for the management of patients with MINOCA and to the significant differences in the use of different classes of cardiotropic drugs
according to different author’s mind.
Author gives the opinion that MINOCA has a certain practical significance as a preliminary "diagnosis" before final establishing the disease. In
conclusion, it is emphasized that the MINOCA syndrome terminology and characteristic is controversial now. This mind confirmed by a new definition
of this condition in the Forth Universal Definition of Myocardial Infarction (European Society of Cardiology, 2018).
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Определение МINОСА
К настоящему времени хорошо известно и дока-

зано, что развитие инфаркта миокарда (ИМ) более
чем в 90% связано с повреждением атеросклероти-
ческой бляшки при обструктивном поражении коро-
нарных артерий (КА) [1]. Причем, под обструктивным
поражением понимается стенозирование эпикарди-
альных КА со степенью сужения 50% и более.

В очередных клинических рекомендациях Евро-
пейского общества кардиологов (ЕОК, 2017) впервые
появляется официальная аббревиатура MINOCA (my-
ocardial infarction with nonobstructive coronary arteries),
обозначающая ИМ с неокклюзирующим поражением
КА, то есть, ИМ без стенозов КА≥50% [2]. Правда,
сокращение MINOCA в англоязычной научной лите-
ратуре появилось несколько ранее, и одним из первых
начал использовать данный термин австралийский
профессор J.F. Beltrame в 2013 г. [3], а еще годом ранее
S. Agewall с соавт. назвали это состояние MINCA (my-
ocardial infarction with normal coronary arteries) [4].

Однако определение ИМ без обструктивного (не-
окклюзирующего, практически эти термины можно
признать синонимами) поражения КА стало встре-
чаться почти сразу после внедрения чрескожного ко-
ронарного вмешательства (ЧКВ), когда при ангиогра-
фии начали обнаруживать так называемые «чистые»
КА. Одно из первых описаний ИМ с нормальными КА
принадлежит V. Legrand с соавт., и было сделано в
1982 г. [5]. В последующем количество научных опи-
саний и публикаций по данной теме стало достаточно
большим. Изучению подлежали как эпидемиологиче-
ские, патогенетические и патофизиологические меха-
низмы его развития, клинические особенности течения
данного варианта ИМ, так и краткосрочный и долго-

временный прогноз, особенности лечения и другие
аспекты.

Но и в настоящее время многие из этих вопросов
остаются до конца неизученными и дискуссионными,
особенно, по разделу лечения MINOCA, а клинические
рекомендации до сих пор отсутствуют. Поэтому не слу-
чайно в недавнем системном анализе, посвященном
этой проблеме, MINOCA называется состоянием с «за-
гадочной клинической сущностью» [6].

Тем не менее, эксперты ЕОК [2] формулируют
MINOCA как рабочий диагноз, а точнее – синдром,
который диктует врачу после выполнения коронарной
ангиографии (КАГ) необходимость проведения до-
полнительного обследования и дифференциальной
диагностики с целью выявления причины, лежащей в
основе данного состояния. Согласно универсальному
определению ИМ при MINOCA может развиваться ИМ
как 1-го, так и 2-го типа.

Причины возникновения и патофизиоло-
гические аспекты

Все причины возникновения MINOCA могут быть
объединены в следующие группы [2]: 

1. при поражении эпикардиальных артерий (раз-
рыв атеросклеротической бляшки, изъязвление, эро-
зия или диссекция КА у пациентов с необструктивной
ИБС или без ИБС – при этом развивается 1 тип ИМ; 

2. при возникновении несоответствия между до-
ставкой кислорода к миокарду и потребностью мио-
карда в кислороде (спазм или эмболия КА) и другими
причинами, соответствующими 2-му типу ИМ;

3. при эндотелиальной дисфункции КА (спазм мел-
ких сосудов) – микроваскуляторное поражение, также
относящееся ко 2-му типу ИМ;
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Механизмы возникновения                                            Клиническое состояние                             Методы диагностики
Несердечные причины

Уменьшение скорости клубочковой фильтрации                        Почечная недостаточность                                       Сывороточный креатинин и скорость клубочковой фильтрации

Перегрузка правых отделов сердца                                                 ТЭЛА                                                                                ЭхоКГ, D-димер, КТ-ангиопульмонография, МРТ

Сердечные причины

Нарушение структуры миокарда                                                       Кардиомиопатия                                                         ЭхоКГ, МРТ, вентрикулография

Воспаление                                                                                               Миокардит                                                                    ЭхоКГ, СРБ, МРТ, эндомиокардиальная биопсия

Спазм КА                                                                                                   Вазоспастическая стенокардия, ИМ                     Провокационные пробы (ацетилхолин, эргоновин)

Микроваскулярная дисфункция                                                       Микроваскулярная стенокардия,                         Провокационные пробы, резерв коронарного кровотока,
                                                                                                                     микроваскулярный спазм, феномен                   стресс-ЭхоКГ
                                                                                                                     замедленного кровотока/ИМ                                

Диссекция, тромбоз КА, разрыв бляшки                                       Ангинозный приступ/ИМ                                        Внутрикоронарное ультразвуковое исследование

Тромбофилия                                                                                          Фактор V Leiden, дефицит белков С и S               Стандартные коагуляционные тесты, выявление 
                                                                                                                                                                                                                генетических мутаций

МРТ – магнитно-резонансная томография; КТ – компьютерная томография; Эхо-КГ – эхокардиография; СРБ – С-реактивный белок, КА – коронарная артерия, ИМ – инфаркт миокарда

Table 1. Causes and methods of diagnosis for MINOCA (adapted from [27] with changes)
Таблица 1. Причины возникновения и методы диагностики при MINOCA (адаптировано из [27] с изменениями)
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4. при поражении миокарда без вовлечения КА
(миокардит, кардиомиопатия Такоцубо).

Ряд авторов расширяют перечень данных причин
MINOCA, называя и другие виды кардиомиопатий (ги-
пертрофическая и дилатационная), тромбоэмболию
легочных артерий (ТЭЛА), хроническую почечную не-
достаточность, тромбофилию – как наследственную,
связанную с дефицитом белка С и S, так и вторичную,
возникающую, например, при злокачественных опу-
холях и других заболеваниях [7-13]. 

Таким образом, учитывая отсутствие роли атеро-
склероза или его небольшого вклада в развитие
MINOCA при вышеперечисленных несердечных при-
чинах, необходимо подчеркнуть, что большая роль в
патогенезе ИМ принадлежит таким потенциальным
механизмам, как коронароспазм [14] и микрососуди-
стая дисфункция [15]. 

Спазм КА обычно происходит в локализованном
сегменте эпикардиальной артерии, но иногда спазми-
руется несколько сегментов одной артерии или не-
сколько КА [16]. Установлена высокая вариабельность
распространения индуцированного спазма у пациен-
тов с ИМ без обструктивного атеросклероза КА (15-
95%) [17,18], в среднем составляющая, по данным
мета-анализа, 28% [6]. Особенно часто спазм КА как
механизм развития MINOCA встречается в азиатской
популяции больных; например, зарегистрированная
частота коронароспазма среди японских и корейских
пациентов достигает 81% и 61%, соответственно
[18,19]. 

Среди других относительно редких причин разви-
тия MINOCA, связанных с поражением коронарных
сосудов и частично названных выше, следует отметить
эмболию в коронарное русло, спонтанную диссекцию,
тромбоз со спонтанным тромболизисом, мышечные
«мостики», аномалии КА и атеросклеротическое не-
обструктивное их поражение.

Например, эмболия в КА чаще всего возможна при
заболеваниях сердечно-сосудистой системы, имею-
щих своими осложнениями тромбоэмболии систем-
ного характера (пороки сердца, главным образом,
после протезирования клапанов, фибрилляция пред-
сердий, тромб в полости левого желудочка, инфек-
ционный эндокардит, опухоли сердца). Причем, эм-
болия возможна как в эпикардиальные КА, так и, что
встречается чаще, в микроциркуляторное русло [20].

При наличии миокардиального «мостика» в части
КА, проходящей через миофибриллы, в систолу про-
исходит постоянное сужение КА, а при уменьшении
времени диастолы, например, при тахикардии, время
сужения КА увеличивается еще больше, что может
привести к ишемии миокарда, вплоть до некроза. 

Одной из крайне редких причин ИМ и MINOCА яв-
ляется спонтанная диссекция КА, которая встречается

как в интактных КА, так и в артериях, пораженных ате-
росклерозом различной степени тяжести [21].

Наконец, атеросклеротическое поражение КА с на-
личием «молодых» бляшек, имеющих тонкую фиб-
розную покрышку и большое липидное ядро, которые
могут при различных условиях повреждаться и при-
водить к частичному или полному тромбозу с после-
дующим спонтанным тромболизисом, также рассмат-
ривается как причина MINOCA. В результате может
развиваться прерванный ИМ, как и при обструктивном
поражении КА, когда зона предполагаемого некроза
оказывается заметно меньше или, в очень редких слу-
чаях, некроз практически не возникает. В частности,
по результатам самого крупного анализа (четырех
больших рандомизированных исследований), посвя-
щенного проблеме спонтанного тромболизиса, частота
спонтанного восстановления кровотока была доста-
точно высокой и составляла 15,7% до степени TIMI 3
и 12,6% до степени TIMI 2 [22]. Дополнительным ме-
ханизмом развития ИМ в случаях спонтанного тром-
болизиса может быть микроэмболизация дистальных
отделов коронарного русла (феномен noreflow). По-
вреждение атеросклеротических бляшек при не-
обструктивном поражении КА является нередкой при-
чиной MINOCA и встречается в 40% случаев [23,24].
Кроме того, хорошо известно, что атеросклеротическая
бляшка может полностью или неполностью распола-
гаться эксцентрично (так называемое «положитель-
ное» ремоделирование, при котором не происходит
сужения просвета КА, и в то же время существует воз-
можность ее повреждения и развития ИМ). 

Возможно сочетание нескольких механизмов воз-
никновения ишемии и некроза миокарда, например,
при необструктивной, но поврежденной атероскле-
ротической бляшке может встречаться тромбофилия
[25]. 

Тромбофилия может быть нередкой причиной
MINOCA, на что указывается в работе Da Costa с соавт.,
которые обнаружили встречаемость тромботических
нарушений у 19% больных с данной патологией [26],
а по данным мета-анализа частота данного нарушения
составляет в среднем 14% [6]. Однако в реальной кли-
нической практике скрининг на выявление тромбо-
филии выполняется очень редко. 

Таким образом, «диагноз» MINOCA является соби-
рательным/синдромным понятием и встречается при
достаточно большом и разнообразном количестве сер-
дечных и несердечных причин.

Эпидемиологические аспекты MINOCA
Распространенность MINOCA хорошо представлена

в мета-анализе S. Pasupathy с соавт. (2015), основан-
ном на 27 клинических исследованиях и регистрах с
участием 176502 последовательно включенных па-
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циентов с ИМ, которым выполнялась КАГ: MINOCA
встречался в диапазоне от 1% до 14%, и в среднем
составлял 6%. 

В этом же обзоре [6] был определен ряд особен-
ностей MINOCA: встречаемость в несколько более мо-
лодом возрасте (58,8 против 61,3 лет; р<0,001), и
чаще у женщин (43% против 24% у мужчин;
р<0,001); одинаковая распространенность всех фак-
торов риска ИБС (артериальная гипертония, курение,
сахарный диабет, семейный анамнез), за исключением
дислипидемии, которая при MINOCA (21%) выявля-
лась статистически значимо реже (р<0,001), нежели
среди пациентов с обструктивным поражением КА и
ИМ (32%).

Более того, по данным регистра CRUSADE женский
пол и молодой возраст являются независимыми кли-
ническими предикторами ИМ без атеросклеротиче-
ской обструкции коронарного русла [25].

Однако есть и противоположные данные отече-
ственных авторов, которые установили у больных c
MINOCA статистически значимо более высокий воз-
раст, большую частоту артериальной гипертонии и
диабета, меньшую частоту курения и одинаковую
встречаемость дислипидемии [26].

Диагностические критерии и методы
диагностики при MINOCA

Основными диагностическими критериями
MINOCA считаются [27]: 

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 выявле-
ние нарушений локальной сократимости, или при пер-
фузионной 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.

Нам представляется, что, кроме перечисленных
клинических и инструментальных критериев повреж-
дения миокарда, обязательным признаком должно
быть наличие положительных биомаркеров некроза
миокарда (увеличение концентрации высокочувстви-
тельных тропонинов). 

Продолжая диагностическую концепцию данного
синдрома, следует подчеркнуть первостепенную важ-
ность исключения причин неишемического генеза
MINOCA (ТЭЛА, миокардит, кардиомиопатии), кото-
рые могут имитировать ишемический ИМ. В этих слу-
чаях тактика ведения пациентов принципиально дру-
гая, а эффективность лечения и прогноз во многом

определяются своевременностью установления пра-
вильного диагноза. 

Комментируя приведенные методы диагностики и
дифференциальной диагностики при MINOCA, сле-
дует отметить, что, например, повышение уровня вы-
сокочувствительных тропонинов при почечной недо-
статочности и снижении скорости клубочковой
фильтрации могут затруднить исключение диагноза
ИМ и требуют динамического исследования крови на
биомаркеры некроза миокарда.

При исключении других несердечных причин, на-
пример, ТЭЛА, легочная ангиография как рутинный
метод диагностики не показана и должна быть резер-
вом для клинически похожих на ТЭЛА случаев; в ка-
честве скринингового метода необходима оценка D-
димера, а также эхокардиография (Эхо-КГ) для
исключения острой перегрузки правых отделов сердца
и легочной эмболии у пациентов с MINOCА. 

При миокардите воспалительный генез возмож-
ного некробиотического поражения миокарда могут
подтвердить диффузная гипокинезия стенок левого
желудочка со значительным снижением фракции вы-
броса при Эхо-КГ, высокий уровень С-реактивного
белка, магнитно-резонансная томография (МРТ) с га-
долинием, позволяющая установить морфологические
признаки воспаления (отек, гиперемию, зоны нек-
роза) и провести дифференциацию с инфарктоподоб-
ным вариантом миокардита. Диагностическая значи-
мость данного метода при миокардитах настолько
высока, что МРТ может рассматриваться как альтер-
нативный метод эндомиокардиальной биопсии, ко-
торая в реальной практике используется очень редко.

Нередко сложной является диагностика кардио-
миопатии Такоцубо, особенно, в острый период забо-
левания, когда клинические симптомы, ЭКГ-измене-
ния, повышение уровня высокочувствительных
тропонинов, возникающие осложнения (отек легких,
кардиогенный шок, аритмии) очень напоминают ти-
пичное начало ИМ. Однако преимущественно женский
пол и молодой возраст, стрессовая ситуация как триг-
герный фактор в сочетании со следующими призна-
ками:

• отсутствием изменений в эпикардиальных КА при
КАГ;

• отсутствием реципрокных изменений и подъема
сегмента ST в V1 с возможным удлинения интервала
QT на электрокардиограмме;

• большим отношением NT-proBNP/Тропонин I (при
кардиомиопатии Такоцубо NT-proBNP повышается бо-
лее значительно, чем при ИМ, а Тропонин I в отличие
от ИМ  увеличивается незначительно);

• типичными при Эхо-КГ зонами акинезии и гипо-
кинезии средних и верхушечных отделов и гиперки-
незом базальных отделов левого желудочка (ЛЖ);
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• и, наконец, классическим апикальным баллоно-
образным расширением ЛЖ при выполнении вентри-
кулографии – подтверждают диагноз кардиомиопатии
Такоцубо. 

В отдельных случаях различить ИМ и синдром Та-
коцубо бывает очень сложно, особенно, когда имеется
ИБС, и тогда в диагностике синдрома Такоцубо может
помочь увеличение продолжительности QTc>500 мс
во время острой фазы и восстановление функции ЛЖ
через 2-4 нед.

Так, в одном из наших клинических случаев, воз-
никшем у молодой женщины 32 лет с ангинозным бо-
левым синдромом, очаговыми изменениями на ЭКГ
(рис. 1), напоминающими циркулярный ИМ, и не-
большим увеличением концентрации высокочувстви-
тельного тропонина I до 1,04 нг/мл (норма 0,02
нг/мл) при КАГ не было выявлено никаких изменений.
В дальнейшем на основании анамнеза (тяжелая стрес-
совая ситуация), характерных изменений при Эхо-КГ
и вентрикулографии (выраженная гипокинезия ниж-
ней трети межжелудочковой перегородки, области
верхушки с переходом на нижнюю треть боковой
стенки и гиперкинезия базальных отделов ЛЖ) был
установлен клинический диагноз кардиомиопатии Та-
коцубо. Считаем, что вынесение в диагноз еще и ИМ
в подобном случае кардиомиопатии излишним, тем

более, что отдаленные результаты, полученные через
мес при ЭхоКГ и МРТ-томографии сердца, показали
исчезновение очаговых изменений в миокарде левого
желудочка.

Другим важным механизмом ишемического по-
вреждения миокарда у пациентов с MINOCA является
возникновение коронароспазма, для подтверждения
которого необходимо проведение провокационных
проб. При этом рекомендуется внутрикоронарное вве-
дение ацетилхолина, или, в случае известной коро-
нарной анатомии и отсутствии многососудистого по-
ражения, эргоновина. Памятуя о том, что кокаин и
амфетамины могут вызывать коронароспазм, приво-
дящий к развитию MINOCA [28,29], следует обращать
внимание на анамнез, и у некоторых пациентов вы-
полнять скрининговое исследование мочи на симпа-
томиметики. В ряде случаев сосудистый спазм может
захватывать микроциркуляторное русло, или возни-
кать без спазма эпикардиальных артерий («микросо-
судистый спазм»).

Первичный коронарный «микрососудистый» генез
в развитии MINOCA является весьма сложным в ди-
агностике, и устанавливается только после исключения
других возможных механизмов. Для подтверждения
данного нарушения возможна оценка резерва коро-
нарного кровотока при проведении допплер-Эхо-КГ
и провокационных медикаментозных проб.

Наследственные тромбофилии с наличием фактора
V Leiden, протромбинового варианта G20210A, де-
фицита фактора XII и белка C и S могут встречаться
как при неизмененных, так и при атеросклеротически
пораженных КА. При подозрении на тромбофилию
как причину MINOCA в случаях отягощенной наслед-
ственности, возникновении тромбоза до 50 лет у кров-
ного родственника, тромбоза редкой локализации и
неоднократного, любой локализации, беременности,
приема оральных контрацептивов необходимы стан-
дартные исследования коагуляционной и антикоагу-
ляционной составляющей гемостаза, а при подозрении
на наследственную патологию – выявление генетиче-
ских мутаций (лейденовская мутация – V фактор, про-
тромбиновая мутация – II фактор и др.).Также следует
помнить о приобретенных гиперкоагуляционных со-
стояниях, которые могут предрасполагать к MINOCA,
и встречаться при системных заболеваниях соедини-
тельной ткани, включая системную красную волчанку,
системный васкулит, при антифосфолипидном син-
дроме, истинной полицитемии и использовании ана-
болических стероидов или эстрогенов/прогестинов.

Оценка прогноза при МINОСА 
Важное место в научных работах, посвященных

MINOCA, принадлежит изучению прогноза, при этом
указываются достаточно противоречивые данные. Так,
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Figure 1. ECG of the patient upon admission to the hospital
(Sinus rhythm. Incomplete right bundle branch
block. ST segment elevation in V3-6, pathological
Q wave in I, II, III, aVF, V4-6)

Рисунок 1. ЭКГ больной Я. при поступлении в стационар
(Ритм синусовый. Неполная блокада правой
ножки пучка Гиса. Подъем сегмента ST в V3-6,
патологический зубец Q в I, II, III, aVF, V4-6)
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по результатам некоторых крупных исследований со-
общается 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 [3,30]. Полученные ре-
зультаты были сопоставимы с данными мета-анализа
[6] различных работ, где также общая смертность в
течение 12 мес при MINOCAсоставляла от 2,6% до
6,9%, в среднем – 4,7%, и была достоверно ниже по
сравнению с ИМ, связанным с обструктивной ИБС (от
4,3% до 9,0%, и в среднем – 6,7%). Также при рет-
роспективном анализе результатов исследования 
ACUITY было установлено, что у больных с ИМ без
подъема сегмента ST с атеросклеротической обструк-
цией КА в сравнении с пациентами с ИМ без атеро-
склеротической обструкции КА отмечается более не-
благоприятный 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-месячная
смертность от всех причин у пациентов с MINOCA и
ИМ с обструктивным атеросклерозом с поражением
одного или двух сосудов оказалась одинаковой, и со-
ставляла 3,1% и 3,2% соответственно [31].

В 2-х научных публикациях отечественных авторов
при оценке 12-ти месячного прогноза при MINOCA не
установлено ни одного смертельного исхода, ИМ или

реваскуляризации [32]. Также и в исследовании 
Н.В. Дятлова с соавт. в течение года смертельные со-
бытия не были зарегистрированы [26].

Учитывая такие разноречивые данные госпиталь-
ного и 12-ти месячного прогноза, которые, возможно,
могут быть объяснены различным количеством боль-
ных, имеющих как причину MINOCA различные но-
зологические формы и механизмы его возникновения,
для уточнения риска развития неблагоприятных исхо-
дов и возможных терапевтических вмешательств тре-
буется накопление информации о больных с не-
обструктивной ИБС, в том числе, данных о частоте
развития таких исходов, которые были бы получены
проспективно.

Лечение МINОСА 
Переходя к разделу лечения, необходимо отметить,

что при MINOCA первостепенное значение имеет ди-
агностика самостоятельных нозологических форм и
патогенетических механизмов развития ИМ, что может
определять эффективность лечения и прогностические
направления – от выздоровления до летального ис-
хода, в связи с чем приводится наш случай своевре-
менной диагностики миокардита. 

Больной Т, 32 лет был переведен в нашу клинику в
тяжелом состоянии в отделение реанимации с диаг-

Figure 2. ECG of the patient upon admission to the hospital (Sinus rhythm. Left axis deviation. Incomplete right bundle
branch block and left anterior bundle branch block. Focal changes in the myocardium of the anterior and lateral
left ventricle walls)

Рисунок 2. ЭКГ больного Т. при поступлении в стационар (Синусовый ритм. Отклонение электрической оси сердца
влево. Неполная блокада правой и блокада передней ветви левой ножки пучка Гиса. Очаговые измене-
ния в миокарде передней и боковой стенок левого желудочка) 
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нозом ИМ передней локализации для выполнения
первичного ЧКВ. При этом у больного отмечалась не-
типичная локализация боли в эпигастрии и правом
подреберье, очаговые изменения передне-боковой
локализации стенки левого желудочка на ЭКГ 
(рис. 2), небольшое повышение высокочувствительного
тропонина I до 0,096 нг/мл при значительном уве-
личении общей активности (1624 Е/л) и незначи-
тельном (41 Е/л) – МВ фракции креатинфосфокиназы
(КФК). Состояние больного осложнялось острой сер-
дечной недостаточностью по малому (ортопное, влаж-
ные хрипы в легких) и по большому кругам кровооб-
ращения (увеличение и болезненность печени, асцит,
правосторонний гидроторакс) при артериальном дав-
лении 95/70 мм рт.ст. и тахикардии до 130 уд/мин.
Тем не менее, с учетом следующей симптоматики: ви-
русная инфекция недельной давности, субфебрилитет
до 38,0°С, постепенное нарастание клинических про-
явлений в течении 2-3 дней, молодой возраст при от-
сутствии факторов риска атеросклероза, минимальное
повышение уровня высокочувствительного тропонина
I и КФК-МВ фракции при значительном увеличении
общей КФК и высокого показателя С-реактивного
белка – 40 мг/л, данных Эхо-КГ, где была установлена
диффузная гипокинезия стенок левого желудочка,
снижение фракции выброса до 24%, трикуспидальная
регургитация 3 степени и небольшой выпот в полости
перикарда, нами было принято решение расценить
данный клинический случай как острый диффузный
миоперикардит, не проводить КАГ и назначить 40 мг
преднизолона. Хороший клинический эффект про-
явился в уже в течение первых 2 сут, и больной был
переведен из реанимационного отделения. К моменту
выписки из стационара (сохранялась прежняя доза
преднизолона) при отсутствии жалоб и полной нор-
мализации лабораторных показателей активности вос-
паления фракция выброса возросла до 52%, трикус-
пидальная регургитация уменьшилась до 1 степени.
Несмотря на то, что данный случай не соответствует
критериям MINOCA, так как больному не выполнялась
КАГ, тем не менее, он наглядно демонстрирует важность
индивидуального диагностического подхода для свое-
временного установления правильного диагноза, пред-
определившего высокую эффективность рано начатой
патогенетической терапии, что привело к полному
клиническому выздоровлению молодого пациента.

В ряде отечественных работ сравнивалась частота
использования стандартных лекарственных препара-
тов у больных с MINOCA и 1-м типе ИМ. В частности,
в работе В.В. Рябова с соавт. [32] данные о частоте на-
значения таких препаратов, как антиагреганты, анти-
коагулянты, ингибиторы ангиотензинпревращающего
фермента (ИАПФ), бета-адреноблокаторы, статины,
нитраты, верапамил, дилтиазем на догоспитальном и

госпитальном этапах не различались. В то же время
было отмечено, что прием антагонистов кальция ни-
федипинового ряда статистически значимо преобла-
дал в группе пациентов с необструктивным пораже-
нием КА, нежели у больных с обструктивными
изменениями КА (22,2% против 8,4%, соответ-
ственно).

В другом исследовании при одинаковой частоте
назначения вышеперечисленных групп лекарственных
препаратов в стационаре в рекомендациях при вы-
писке  больным MINOCA указывается на статистически
значимо меньшую частоту назначения аспирина, бета-
адреноблокаторов, статинов при значительно увели-
ченной частоте назначения антагонистов кальция [33]. 

Также в работе Н.В. Дятлова с соавт. [26] в реко-
мендациях для дальнейшего амбулаторного лечения
частота применения антиагрегантов (аспирин, клопи-
догрел, тикагрелор) была статистически значимо
меньше в группе MINOCA при сопоставимой частоте
использования статинов и бета-адреноблокаторов и
больше при применении антагонистов кальция и
ИАПФ/сартанов. При этом авторы обращают внима-
ние на низкую степень приверженности к лечению в
обеих группах больных, особенно, в группе MINOCA
при применении антиагрегантов, и статистически
значимо более высокую приверженность, достигаю-
щую 80%, что необъяснимо, при применении бета-
адреноблокаторов и статинов в группе больных без
обструктивного атеросклероза КА. 

Важным является то, что проспективных исследо-
ваний, посвященных лечению пациентов с MINOCA,
не проводилось, поэтому пока не представляется воз-
можным ответить на вопрос: могут ли стандартные ме-
тоды лечения, используемые для пациентов с ИМ с
обструкцией КА, быть эффективными и при MINOCA.
Таким образом, вопрос о приеме лекарственных пре-
паратов для лечения пациентов с MINOCA как в ста-
ционаре, так и в дальнейшем для улучшения прогноза
с позиций вторичной профилактики (антиагреганты,
статины, ИАПФ/сартаны, бета-адреноблокаторы) у
пациентов с MINOCA остается открытым [27].

Заключение
Термин MINOCA, возникший в последнее пятиле-

тие, является гетерогенным, синдромным, и не в пол-
ной мере соотносится с определением, приводимым
в универсальной международной классификации и
дефиниции ИМ [34]. В частности, в этом определении
указывается, что «термин ИМ следует использовать в
тех случаях, когда имеет место доказанный некроз
миокарда вследствие длительно острой ишемии мио-
карда». Иными словами, относить к ИМ случаи нек-
роза миокарда, которые могут встречаться при мио-
кардитах, кардиомиопатиях и др. заболеваниях, и не
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иметь механизма длительной острой ишемии, пред-
ставляется совершенно нелогичным. При этом следует
отметить, что в таких случаях одним из возможных
механизмов развития некроза может выступать мик-
роваскуляторный паттерн [33], который, тем не менее,
не представляется нам ведущим и определяющим раз-
витие некроза.

На конгрессе ЕОК в августе 2018 г. были приняты
рекомендации 4-го универсального определения ИМ
[35], в которых впервые приводится терминология
MINOCA и ее новая трактовка. Определяющим здесь
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.

Таким образом, на сегодняшний день мы видим
эволюцию в терминологии MINOCA, и, на наш взгляд,
новое уточненное определение MINOCA является бо-
лее логичным и приближенным к пониманию сущно-
сти этого патологического синдрома, являющегося
«предварительным диагнозом» на пути установки пра-
вильного диагноза и выбора тактики лечения.
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