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Инфаркт миокарда без обструктивного коронарного атеросклероза — понятие, которое появилось относительно 
недавно, но которое имеет большое значение для текущей клинической практики. Под «маской» этого диагноза 
скрывается не только инфаркт миокарда как результат ишемии, но и заболевания с другими механизмами повреж-
дения миокарда. В обзоре представлено определение этого понятия, алгоритм дифференциальной диагностики 
различных заболеваний, которые сопровождаются повышением маркеров повреждения миокарда. Акцент сделан 
на магнитно-резонансной томографии как ключевом методе диагностики заболеваний миокарда. Представле-
ны основные положения современных рекомендаций по этому вопросу. Обсуждены открытые неразработанные 
аспекты этой проблемы, намечены направления дальнейших исследований.
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Myocardial infarction with nonobstructive coronary atherosclerosis is a term which emerged recently, but it is of great 
importance for current clinical practice. Under the mask of this diagnosis, not only ischemia-caused myocardial infarction 
is hiding, but also diseases with alternative mechanisms of myocardial injury. This review presents a definition of this term 
as well as differential diagnostic algorithm for diseases associated with increase in the myocardial injury markers. The role 
of magnetic resonance imaging is emphasized as it is the key method for diagnosis of cardiac diseases. Main principles of 
current recommendations in this regard are presented. Unsolved and undeveloped aspects of this problem are discussed. 
Directions for future research are outlined.
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Дефиниция

Сердечно-сосудистые заболевания являются наибо-
лее распространенной причиной смерти во всем мире 
и  составляют 54%, при этом на долю ишемической бо-
лезни сердца (ИБС) в структуре смертности приходится 
29,1% [1]. Острый инфаркт миокарда (ОИМ) — наиболее 
частая причина летальных исходов у больных ИБС [1]. 
Наблюдаемое снижение краткосрочной и долгосрочной 
летальности при ОИМ обусловлено высокой эффектив-
ностью реперфузионных мероприятий, направленных 
на устранение атеротромбоза, в том числе стентировани-
ем инфаркт-связанных стенозов, а также эффективной 
медикаментозной профилактикой повторных коронар-
ных событий [2].

Но существуют пациенты, которым реваскуляризация 
не показана из-за необструктивного поражения коро-
нарных артерий (артерии без атеросклероза или сте-
нозы менее 50%) [3–5]. Еще в 1980 г. DeWood на основе 
проведения коронарной ангиографии 322 пациентам 
в  первые 24 ч от начала ОИМ не только впервые убе-
дительно показал значение коронарного тромбоза при 
этом заболевании, но описал случаи нестенозирующего 
коронарного атеросклероза при ОИМ [6].

В 1974 г. при изучении резервного коронарного кро-
вотока у собак K.  L.  Gould установил, что уменьшение 
просвета артерии более 50% ограничивает возможность 
вазодилатации при нагрузке, а уменьшение просвета ар-
терии до 85% ограничивает кровоток в покое [7]. В 2011 г. 
в рекомендациях по реваскуляризации миокарда уста-
новлено, что стеноз 50% и более определяется как гемо-
динамически значимый, а стеноз 85% и более — как кри-
тический [8]. На основании накопления клинического 
материала в 2016 г. консенсусом Европейского общества 
кардиологов [9] предложено внедрить понятие MINOCA 
(«Myocardial infarction with nonobstructive coronary athe-
rosclerosis»), или «ОИМ при необструктивном коронар-
ном атеросклерозе» (ИМБОКА). Диагноз устанавливают 

при наличии критериев ОИМ согласно третьему универ-
сальному определению ИМ [10] и коронарного атеро-
склероза ≤50% по данным инвазивной коронарной анги-
ографии и при отсутствии иных специфических причин 
болей за грудиной. Исходно диагноз ИМБОКА является 
рабочим диагнозом, аналогично понятиям острого коро-
нарного синдрома (ОКС) и сердечной недостаточности 
(СН) [9]. Диагноз ИМБОКА требует от лечащего врача 
дообследования пациента с целью выявления основных 
механизмов повреждения миокарда для назначения па-
тогенетической терапии с целью улучшения прогноза 
и качества жизни [3, 9, 10].

Эпидемиология

Распространенность ИМБОКА варьирует в широких 
пределах: по данным крупных регистров и метаанализа 
28 исследований, эта частота составляет от 1 до 25% от 
всех больных ОИМ [11–14]. По данным крупного регистра 
SWEDHEART, включавшего 73 496 больных ОИМ, невыра-
женный коронарный атеросклероз определялся в 9,6% слу-
чаев [15], по данным отечественного регистра РЕКОРД-3 — 
в 4,6% [16]. В исследовании VIRGO из 2690 больных ОИМ 
в возрасте до 55 лет у 11,1% выявлен ИМБОКА [17].

В отделении неотложной кардиологии НИИ карди-
ологии Томского НИМЦ проводится наблюдательное 
исследование «Short and long-term outcomes of acute 
coronary syndrome in patients with nonobstructive coronary 
atherosclerosis» (NOCA), зарегистрированное на междуна-
родном сайте Clical.trial.gov №  02655718, по обследова-
нию этих пациентов. По нашим данным, из 913 больных, 
госпитализированных с ОКС в 2015–2016 гг., у 44 (4,4%) 
выявлен нестенозирующий атеросклероз коронарных 
артерий [18]. Двойная интерпретация термина ИМБОКА 
(как рабочего диагноза  — при поступлении и как ос-
новного диагноза  — при верификации ишемического 
повреждения миокарда) привела к гетерогенности кри-
териев включения в ранее проведенных исследованиях, 



12

Сибирский медицинский журнал. 2018;33(4)

к различиям в описании клинического профиля и объ-
ясняет широкую вариабельность распространенности 
этого заболевания.

ИМБОКА — «маска» разных заболеваний 
с повреждением миокарда

Повышение уровня высокочувствительного тропони-
на более 99-го перцентиля является ведущим критерием 
в диагностике ОИМ [3], однако оно может быть спровоци-
ровано не только ишемией миокарда и не коронарными 
причинами, а может быть обусловлено и другими сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, а также некардиальной 
патологией. Высокочувствительный тропонин является 
маркером повреждения кардиомиоцитов, однако он не 
определяет механизмов этого повреждения [9, 19]. Таким 
образом, больные ИМБОКА до верификации причины 
повышения уровня тропонина представляют собой па-
циентов с гетерогенной группой заболеваний [9, 16, 18]. 
Очевидно, что основное место среди дифференциаль-
но диагностического ряда занимает ОИМ как результат 
ишемии миокарда в области кровоснабжения коронар-
ной артерии с уязвимой атеросклеротической бляшкой, 
то есть ОИМ 1-го типа, а также ОИМ 2-го типа, который 
развивается в результате вазоспазма, тяжелой анемии, ко-
ронарной эмболии, нарушения ритма сердца и т. д. [19]. 
Кроме этого, под «маской» ИМБОКА может протекать ми-
окардит, стресс-индуцированная кардиомиопатия, тром-
боэмболия легочной артерии (ТЭЛА), острое расслоение 
аорты и др. [9, 10, 16, 18] (табл. 1).

Отсутствие коронарного атеросклероза по данным 
инвазивной коронарной ангиографии не исключает 
ишемического повреждения миокарда как результата 
разрыва и/или эрозии эксцентрично расположенной 
атеросклеротической бляшки [22]. Методы диагностики 
таких бляшек: внутрисосудистое ультразвуковое иссле-
дование (ВСУЗИ) и оптическая когерентная томография 
(ОКТ), возможности выполнения которых в реальной 

клинической практике в настоящее время очень огра-
ничены из-за высокой стоимости расходного материала 
(одноразовых внутрисосудистых датчиков). В двух неза-
висимых исследованиях у 40% больных ИМБОКА опреде-
лялся ИМ 1-го типа по результатам ВСУЗИ и ОКТ [19–21]. 
В 2018 г. опубликовано 4-е универсальное определение 
ИМ, где впервые в документе отдельно внесен раздел, 
посвященный ИМБОКА, предложено использовать этот 
диагноз только при подтверждении ишемического ха-
рактера повреждения миокарда [22].

Один из механизмов ишемии миокарда при 
ИМБОКА  — вазоспазм  — наблюдается в 15% случаев 
[23], в то время как при стенозирующем коронарном ате-
росклерозе вазоспастический компонент описывается 
в 2–3% случаев [24]. Некоторые исследования демонстри-
руют высокую частоту встречаемости вазоспастического 
компонента при ИМБОКА (30–46%) после проведения 
провокационных интракоронарных тестов с эргонови-
ном и ацетилхолином [21, 25]. Проведение интракоронар-
ных провокационных тестов в острый период ИМ ограни-
чено в связи с их потенциальной опасностью [3], однако 
результаты исследования [25] продемонстрировали низ-
кую частоту осложнений, включавших лишь преходящие 
брадиаритмии в 2 (5,4%) случаях и отсутствие желудочко-
вых нарушений ритма сердца [25]. Необходимо накопле-
ние данных для того, чтобы определить оптимальные сро-
ки проведения и доказать безопасность провокационных 
интракоронарных тестов в острый период ИМБОКА.

Описана коронарная эмболия (КЭ) как причи-
на ИМБОКА [26], которая встречалась у 2,9% (52) из 
1776  больных ОИМ. Наиболее частой причиной КЭ 
была фибрилляция предсердий, которая определялась 
в 78% (38) случаев [26].

В меморандуме Европейского общества кардиоло-
гов предлагаются следующие критерии диагностики 
ИМБОКА на момент проведения коронарной ангио-
графии [9] (табл. 2).

Tаблица 1

Возможные причины повышения высокочувствительного тропонина [9]

1. Коронарные причины:
•	 Разрыв/эрозия атеросклеротической бляшки
•	 Коронароспазм
•	 Спонтанная диссекция коронарной артерии
•	 Острое расслоение аорты
•	 Микрососудистая ангиопатия
•	 Спонтанный коронарный тромбоз — тромбофилии
•	 Коронарная эмболия
•	 Симпатомиметическое воздействие — кокаин, метамфетамины

2. Некоронарогенные причины:

А. Кардиальные
•	 Миокардит
•	 Кардиомиопатия Такоцубо
•	 Физическое перенапряжение
•	 Кардиальные травмы
•	 Тахиаритмии
•	 Кардиотоксины — химиотерапия

Б. Некардиальные:
•	 Инсульт
•	 ТЭЛА
•	 Сепсис
•	 Респираторный дистресс-синдром
•	 Тяжелая почечная недостаточность
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В обновленных рекомендациях 2017 г. по диагности-
ке и лечению больных ОИМ с подъемом ST опубликована 
схема диагностического поиска при ИМБОКА (табл. 3) [3].

МРТ в дифференциальной диагностике 
повреждений миокарда

Благодаря высокой разрешающей способности МРТ 
сердца занимает ведущее место в дифференциальной 
диагностике ИМБОКА [18] и в настоящее время рас-
ценивается как виртуальная биопсия миокарда [27, 28]. 
Усовершенствование методик визуализации МРТ серд-
ца выявляет основные патофизиологические процессы 
в  миокарде: отек, гиперемию и фиброз, что позволяет 
дифференцировать ишемические, воспалительные и ге-
нетические заболевания сердца [29].

Цитолиз миоцитов в острую фазу заболевания (ОИМ, 
миокардит) повышает содержание свободной жидкости 
в миокарде, что проявляется усилением интенсивности 
сигнала (ИС) от миокарда в Т2-взвешенных изображе-
ниях (ВИ) и свидетельствует об отеке. Этот феномен — 
специфический маркер острого повреждения миокарда 
вне зависимости от этиологии. Контрастное вещество 

(КВ), содержащее хелаты гадолиния, не может прони-
кать через неповрежденную мембрану кардиомиоцитов 
(КМЦ) и поэтому распространяется в интерстициаль-
ном пространстве. Повреждение клеточных мембран, 
миоцитолиз, вазодилатация и иммунная реакция вслед-
ствие воспаления увеличивают миокардиальный капил-
лярный кровоток и объемную долю интерстициального 
пространства. Это проявляется усилением ИС в раннюю 
фазу контрастирования в Т1-ВИ и свидетельствует о ги-
перемии. Позднее контрастирование  — накопление КВ 
в позднюю фазу контрастирования в Т1-ВИ свидетель-
ствует о некрозе/фиброзе из-за увеличения интерстици-
ального пространства и замещения КМЦ коллагеновым 
матриксом [30].

Диагноз ИМ устанавливают при субэндокардиальном 
и/или трансмуральном накоплении КВ в позднюю фазу 
контрастирования в Т1-ВИ. При наличии или отсутствии 
усиления ИС от миокарда в Т2-ВИ дифференцируют 
ОИМ от перенесенного в прошлом ИМ [27]. Миокардит 
диагностируют при наличии 2 из 3 критериев Lake-
Louise [28]: 1) субэпикардиального и/или интрамураль-
ного накопления КВ в позднюю фазу контрастирования  

Таблица 2

Критерии ИМ при необструктивном коронарном атеросклерозе 

Диагноз ИМБОКА определяется непосредственно после коронарной ангиографии у больного с признаками ИМ и уточняется по критериям:

	Критерии ИМ по универсальному определению:
выявление повышения и/или закономерной динамики снижения кардиоспецифических ферментов в сочетании хотя бы с одним из следующих критериев:

- симптомы ишемии миокарда;
- диагностически значимая элевация сегмента ST либо впервые зарегистрированная блокада левой/правой ножки пучка Гиса;
- патологический зубец Q на ЭКГ;
- появление нежизнеспособного миокарда или выявление зон гипо-/акинеза;
- выявление интракоронарного тромбоза при ангиографическом или патологоанатомическом исследовании

	Необструктивное поражение коронарной артерии, определенное как отсутствие стенозов ≥50% в любой потенциальной инфаркт-связанной 
коронарной артерии

	Отсутствие иных специфических причин для экстренного обращения за помощью

Таблица 3

Схема диагностического поиска при ИМБОКА

ИМБОКА

Предполагаемый диагноз План обследования

Миокардит
•	 Трансторакальная ЭхоКГ (перикардит)
•	 МРТ (миокардит, перикардит)

•	 Эндомиокардиальная биопсия 
миокарда

Микроваскулярное поражение
•	 Трансторакальная ЭхоКГ (локальное нарушение сократимости)
•	 МРТ (ОИМ)
•	 Трансэзофагеальное ЭхоКГ (открытое овальное окно, септальные дефекты)

•	 ВСУЗИ/ОКТ
(разрыв бляшки/диссекция)

Поражение миокарда
•	 Трансторакальная ЭхоКГ,
•	 МРТ (синдром Такоцубо)

ТЭЛА
•	 Д-димер (легочная эмболия)
•	 МСКТ легких
•	 Выявление тромбофилии

ИМ 2-го типа / дисбаланс 
поступления — потребности в О

2

•	 Анализ крови
•	 Экстракардиальное обследование

Примечание: ЭхоКГ — эхокардиография, МРТ — магнитно-резонансная томография, МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография.
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в режиме Т1-ВИ, 2) усиления ИС от миокарда в Т2-ВИ 
в соответствующих зонах миокарда и 3) при накоплении 
КВ в раннюю фазу контрастирования в Т1-ВИ. Локализа-
ция накопления КВ в позднюю фазу контрастирования 
в Т1-ВИ помогает дифференцировать и генетические за-
болевания сердца [29, 30].

В исследовании NOCA установлено, что проведение 
МРТ сердца изменяет нозологическую структуру ИМ-
БОКА: на 20% увеличилась доля больных с миокардитом 
и уменьшилась доля больных с ОИМ [18], что подтверж-
дает результаты ранее проведенных исследований [31]. 
По данным метаанализа 26 публикаций, после прове-
дения МРТ сердца у трети больных (33%) был впервые 
установлен диагноз миокардита, в четверти (24%) слу-
чаев  — ИМ, стресс-индуцированная кардиомиопатия  — 
в 18%, у остальных диагностировали гипертрофическую 
и дилатационную кардиомиопатии, у четверти (26%) 
больных не было выявлено изменений в миокарде [32]. 
Установлена высокая чувствительность (81%), специфич-
ность (71%) и точность (79%) МРТ сердца в диагностике 
миокардита [33] и ОИМ (99%) [33]. Таким образом, МРТ 
сердца является ключевым визуализирующим методом 
исследования в дифференциальной диагностике ИМБО-
КА [27, 28] и подтверждает свою оценку как «виртуальную 
биопсию миокарда».

Факторы риска ИМБОКА

Согласно литературным данным, частота встречае-
мости традиционных факторов сердечно-сосудистого 
риска: артериальной гипертензии, сахарного диабета, 
ожирения, дислипидемии, курения, отягощенной на-
следственности при ИМБОКА меньше, чем при стено-
зирующем атеросклерозе [17]. Согласно метаанализу 
28 исследований, больные ИМБОКА — это в 40% случаев 
женщины, их средний возраст составляет 55 лет (95% ДИ, 
51–59 лет), что ниже, чем при стенозирующем поврежде-
нии коронарных сосудов [14].

Тромбофилии при ИМБОКА

Одна из причин развития ОИМ при необструктивном 
коронарном атеросклерозе — это наследственные тром-
бофилии [34]. Известен ряд полиморфных аллельных 
вариантов генов системы свертывания крови и метабо-
лизма фолатов, которые предрасполагают к развитию 
тромбозов [34]. Согласно метаанализу 8 исследований, 
при необструктивном коронарном атеросклерозе в три 
раза выше частота носительства лейденовской мутации, 
недостаточности фактора XII, протеина С и S, чем при 
стенозирующем коронарном атеросклерозе [34]. Нару-
шение обмена в метаболизме фолатов приводит к  раз-
витию гипергомоцистеинемии [35, 36], что является 
независимым фактором риска развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний наряду c классическими факторами 
сердечно-сосудистого риска [37]. Гипергомоцистеинемия 
оказывает повреждающее действие на сосудистую стенку 
и стимулирует тромбообразование [37]. Результаты про-
веденных исследований противоречивы, поэтому, несмо-

тря на большое количество исследований, проведенных 
за последние десятилетия, нет четких рекомендаций для 
скрининг-диагностики носительства неблагоприятных 
полиморфных генотипов генов системы гемостаза и ме-
таболизма фолатов у больных при ОИМ. Исследований 
по частоте встречаемости гипергомоцистеинемии, но-
сительству полиморфных вариантов генов метаболизма 
фолатов и системы гемостаза, ответственных за развитие 
тромбозов, при ИМБОКА не проводилось. Вклад этих ге-
нетических маркеров в развитие тромбозов у пациентов 
с ИМБОКА изучен недостаточно.

Отдаленный прогноз

Прогноз при ИМБОКА не такой благоприятный, как 
сообщалось в ранее проведенных исследованиях [11], он 
варьируется в зависимости от причин развития ИМБО-
КА [38]. Есть данные, что летальность и частота развития 
рецидива ИМ в течение 30 дней после индексного со-
бытия ниже при ИМБОКА в сравнении с пациентами со 
стенозирующим коронарным атеросклерозом (2,2 про-
тив 13,3%) [39], а 1-годичная летальность также была ниже 
у  пациентов с ИМБОКА: 4,7 против 6,7% [14]. Напротив, 
в  другом исследовании продемонстрирована более вы-
сокая 1-годичная летальность при ИМБОКА в сравнении 
со стенозирующим коронарным атеросклерозом: 8,8 
против 5,2% [40]. Это подтверждается и данными реги-
стра SEPHIA: при наблюдении в течение 3,6 года уровень  
летальности от всех причин при ИМБОКА выше, чем у па-
циентов со стенозирующим атеросклерозом: 8,3 против 
7,2% (p=0,003) [38]. Такие противоречивые данные об-
условлены, вероятно, разными критериями включения 
пациентов в эти исследования, что актуализирует необхо-
димость дальнейших исследований в этой области. Неза-
висимыми предикторами необструктивности поражения 
коронарного русла у пациентов с ОИМ являются женский 
пол, молодой возраст, малое количество классических 
факторов риска развития сердечно-сосудистых заболева-
ний — сахарного диабета, курения, а также низкий индекс 
массы тела [41, 42]. Увеличение риска летальности при 
ИМБОКА, в том числе сердечно-сосудистой, ассоцииро-
валось с возрастом, курением, сахарным диабетом, раком, 
хронической обструктивной болезнью легких, снижени-
ем фракции выброса, повышением уровня креатинина 
и С-реактивного белка [43]. По данным ранее проведенных 
исследований [25], среди больных с позитивными резуль-
татами провокационных интракоронарных тестов выше 
летальность, в  том числе сердечная, частота повторных 
госпитализаций в связи с ОКС в сравнении с больными 
с негативными стресс-тестами [25].

Лечение ИМБОКА

Рандомизированных исследований по лечению 
больных ИМБОКА не проводилось, можно использовать 
только результаты регистров. В частности, результаты 
регистра SWEDHEART показывают долгосрочные поло-
жительные эффекты лечения статинами, ингибиторами 
ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) и бета-
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адреноблокаторами на исходы у больных при ИМБОКА 
[15]. Пользы назначения двойной антитромбоцитарной 
терапии у этих больных не обнаружено: в течение 1 года 
после выписки из стационара наблюдалось только не-
значительное снижение риска развития ишемических 
событий и некоторое увеличение риска госпитализаций 
в связи с кровотечениями [15]. Из-за значительной гете-
рогенности больных ИМБОКА наиболее эффективная 
стратегия лечения может основываться исключительно 
на индивидуальном подходе [14]. Таким образом, вопро-
сы о медикаментозном лечении больных ИМБОКА в на-
стоящее время остаются во многом открытыми, нацио-
нальные руководства по вторичной профилактике этих 
больных отсутствуют [3, 4, 15, 34, 41, 42]. В меморандуме 
Европейского общества кардиологов по ИМБОКА (2017) 
отмечено, что необходимы рандомизированные иссле-
дования по этому вопросу.

Участие больных ИМБОКА в программе кардиореа-
билитации, включавшей контроль за физической актив-
ностью, отказом от курения, приверженностью к меди-
каментозной терапии в течение в среднем 3,6 лет после 
выписки из стационара, было связано с уменьшением 
риска развития неблагоприятных событий на 3–20% 
в сравнении с теми, кто не участвовал в этой программе 
[15]. Таким образом, можно сделать вывод, что пациенты 
с ИМБОКА требуют такой же вторичной профилактики, 
как и пациенты с ОИМ на фоне стенозирующего коро-
нарного атеросклероза [41].

Выводы

Больные ИМБОКА — пациенты с гетерогенной груп-
пой заболеваний, которые при поступлении в стационар 
представлены ИМ 1 и 2-го типов, миокардитом, стресс-
индуцированной кардиомиопатией, нарушениями ритма 
сердца, ТЭЛА и экстракардиальной патологией. После до-
обследования ИМБОКА диагностируется в случаях, когда 
выявлены критерии ИМ 1-го или 2-го типа. Разработа-
ны диагностические алгоритмы при ИМБОКА, которые 
опубликованы в руководствах Европейского общества 
кардиологов по диагностике и лечению больных с ОИМ 
с  подъемом сегмента ST (ОИМПST) и меморандуме по 
ИМБОКА (2017) [3, 9]. Учитывая, что большинство иссле-
дований по изучению ИМБОКА носят ретроспективный 
характер, требуется проведение многоцентровых ран-
домизированных исследований по этому вопросу. Недо-
статочно изученными остаются вопросы по распростра-
ненности данного синдрома, клинического портрета 
типичного больного, лечения и вторичной профилакти-
ки, прогноза заболевания.
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