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Резюме. Инфаркт миокарда с необструктивным поражением коронарных артерий (ИМБОКА) представляет собой диа-
гностическую проблему для врачей. Несмотря на наличие диагностических критериев, различные причины, лежащие в 
основе заболевания, требуют системного подхода. В этом обзоре представлены практические рекомендации для врачей 
по диагностике и ведению пациентов с ИМБОКА в клинической практике. Подчеркивается важность тщательного сбора 
анамнеза, анализа лабораторных и инструментальных данных, и целенаправленных исследований для исключения рас-
пространенных неишемических причин повреждения миокрада. Роль передовых методов визуализации, таких как МРТ 
сердца, обсуждается в контексте ограниченных ресурсов. Применяя этот прагматичный подход, врачи могут эффективно 
справляться со сложностями диагностики ИМБОКА, что приводит к правильному лечению и улучшению результатов для 
пациентов.
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Resume. Myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries disease (MINOCA) represents a diagnostic challenge 
for physicians. Despite the availability of diagnostic criteria, the various underlying causes of the disease requires a systematic 
approach. This review provides practical recommendations for physicians on the diagnosis of MINOCA in clinical practice.  
We describe the management tactics, emphasizing the importance of a thorough anamnesis, analysis of laboratory and instrumental 
data, and targeted investigations to exclude common non-ischemic causes. The role of advanced visualization techniques, such as 
cardiac MRI, is discussed in the context of limited resources. Using this pragmatic approach, physicians can effectively cope with 
the difficulties of diagnosing MINOCA, which leads to more efficient treatment and improved outcomes for patients.
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Введение 
Инфаркт миокарда без обструктивного пораже-

ния коронарных артерий (ИМБОКА) представляет 
собой клинический синдром, определяемый как 
острый инфаркт миокарда (ОИМ) при отсутствии 
значимых стенозов коронарных артерий (КА) (<50 
%), обнаруживаемых при коронарной ангиографии 
(КАГ) [1–4]. Пороговое значение 50 % диаметра сте-
ноза для определения «обструктивной ишемической 
болезни сердца (ИБС)» в ИМБОКА основано на иссле-
дованиях того, какая степень стеноза ограничивает 

поток и может вызвать ишемию при нагрузке [5]. 
ИМБОКА можно далее подразделить на отсутствие 
или очень незначительный атеросклероз (стеноз 
0–30 %) и незначительный атеросклероз со стенозом 
30–49 % [1].

Первые упоминания о случаях некроза миокарда 
в сочетании с нормальными КА были зафиксированы 
в работе R.D. Miller и соавт. еще в 1951 г. в рамках па-
тологоанатомических исследований [6], однако сам 
термин ИМБОКА (MINOCA — Myocardial Infarction 
With Non obstructive Coronary Arteries) был впервые 



15журнал "Земский Врач" № 2–2025

журнал "Земский Врач" № 2–2025 ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

предложен J.F. Beltrame в 2013 г. [3]. Усовершенство-
вание неинвазивных методов визуализации сердеч-
но-сосудистой системы позволило более детально 
изучить ИМБОКА, представляющую собой комплекс-
ное состояние с различными этиологическими 
факторами и патогенетическими механизмами. 
Эпидемиологические исследования показывают, что 
частота встречаемости ИМБОКА среди пациентов с 
клинической картиной ОИМ варьируется от 6 % до 
15 % [1, 4, 6]. В связи с гетерогенностью этиологии 
данного заболевания, принципиально важным яв-
ляется проведение всестороннего обследования, 
поскольку терапевтическая тактика напрямую зави-
сит от установленной причины. ИМБОКА, таким об-
разом, следует рассматривать как предварительный 
диагноз, подлежащий дальнейшей верификации, 
и диагностируемый на основании определенного 
набора критериев.

Факторы риска 
Демографические и клинические характеристики 

пациентов с ИМБОКА отличаются от других пациен-
тов с ОИМ [1, 6]. Существуют гендерные различия в 
распространенности ИМБОКА. Эпидемиологические 
данные указывают на то, что у женщин вероятность 
развития ишемии, связанной с ИМБОКА, как мини-
мум вдвое выше, чем у мужчин, что подтверждается 
результатами КАГ. Исследования, посвященные 
оценке микрососудистой функции у пациентов со 
стабильной стенокардией, продемонстрировали, 
что коронарная микрососудистая дисфункция или 
вазоспазм эпикардиальных артерий встречаются  
у 70,2 % женщин и у 43,1 % мужчин [7–8]. 

Распространенность традиционных факторов 
риска ИБС и клинических признаков также раз-
личается среди пациентов с ИМБОКА по срав-
нению с инфарктом миокарда с обструктивным 
поражением коронарных артерий (ИМОКА).  
У пациентов с ИМБОКА наблюдается более низкая 
распространенность дислипидемии, а также дру-
гих традиционных факторов риска ИБС, таких как 
гипертония, сахарный диабет, злоупотребление 
табаком и семейный анамнез инфаркта миокарда 
(ИМ) (хотя это не всегда наблюдалось во всех ис-
следованиях) [6].

Важно подчеркнуть, что ИМБОКА не является 
доброкачественным состоянием и ассоциируется с 
повышенным риском неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий, включая ИМ, рецидивирующую 
ишемию, развитие сердечной недостаточности, 
госпитализации и летальный исход, а также со сни-
жением качества жизни [9–10].

В настоящее время проводятся многочисленные 
исследования, направленные на выявление связи 
между злокачественными новообразованиями и 
ИМБОКА. В обширном систематическом обзоре 
Pelliccia зафиксировали, что частота рака у пациентов  
с ИМБОКА при поступлении в стационар составила 
2,5 % (655 из 26 636) [11]. Кроме того, Stepien K. И 
соавт. (2022) продемонстрировали статистически 
значимую (p <0,001) более высокую распространен-
ность рака у пациентов с ИМБОКА (29,2 %) по срав-
нению с пациентами, у которых развился ИМОКА 
(12,0 %) [12]. Предполагаемые патофизиологические 
механизмы, связывающие рак и ИМБОКА, включают 
вазоспазм КА, индуцированный опухолями или хи-
миотерапевтическими препаратами, прокоагулянт-
ное состояние, повреждение эндотелия и острый 
тромбоз. Эти нарушения связаны с высвобождением 
провоспалительных и ангиогенных цитокинов и 
взаимодействием с молекулами адгезии [13–14]. 
Клинические исследования также показывают, что 
риск ИМ может увеличиваться при одновременном 
применении различных химиотерапевтических 
режимов [13].

Помимо онкологических заболеваний, состояния, 
характеризующиеся повышенной воспалительной 
активностью, могут играть роль в этиологии ИМБО-
КА. Например, Espinosa Pascual M.J. и соавт. (2021) 
сообщили о более высокой распространенности 
заболеваний соединительной ткани (5,8 % про-
тив 1,4 %, p = 0,01) и аутоиммунных заболеваний 
(14,5 % против 7,8 %, p = 0,058) у пациентов с ИМБОКА 
по сравнению с ИМОКА [15]. Также установлена связь 
между антифосфолипидным синдромом и ИМБОКА 
[16–17]. Предполагается, что повышенный окисли-
тельный стресс и слабовыраженное, но хроническое 
системное воспаление, связанные с дисфункцией 
миокарда, способствуют развитию микрососудистой 
дисфункции и являются потенциальными факторами 
риска ИМБОКА [18].

Аналогичные патофизиологические механиз-
мы могут лежать в основе развития ИМБОКА при 
системных инфекциях. Примером является связь 
между тяжелым острым респираторным синдро-
мом коронавируса 2 (SARS-CoV-2) и ИМБОКА [19]. 
SARS-CoV-2 вызывает васкулит мелких сосудов и 
микрососудистый тромбоз, предполагая вероятный 
механизм развития ИМБОКА [20]. Необходимы даль-
нейшие исследования для подтверждения данной 
гипотезы и оценки ее применимости к популяции 
заболевания.

Наконец, влияние употребления алкоголя на 
развитие и течение ИМБОКА требует дальнейшего 
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изучения. Известно, что чрезмерное употребление 
алкоголя связано с повышенным риском ИБС и 
гипертонии, в то время как низкое или умеренное  
потребление не оказывает таких эффектов [21]. Од-
нако данные об алкоголе как факторе риска ИМБОКА 
или его влиянии на пациентов с ИМБОКА ограниче-
ны. Некоторые исследования свидетельствуют о том, 
что алкоголь может негативно влиять на коронарные 
микрососуды посредством подавления ангиогенеза 
или увеличения толщины стенок [21, 22]. Lee и соавт. 
отметили, что среди корейской популяции с ИМБОКА 
мужчины потребляли значительно больше алкоголя, 
чем женщины, что предполагает потенциальную 
связь между употреблением этанола и ИМБОКА у 
мужчин [23]. Эти наблюдения позволяют предпо-
ложить, что употребление алкоголя может не быть 
нейтральным для пациентов с ИМБОКА, но необхо-
димы дальнейшие исследования для изучения этой 
взаимосвязи.

Патогенез ИМБОКА: 
многофакторная природа заболевания

Наиболее распространённые причины для раз-
вития ИМБОКА можно объединить в следующие 
группы (рис. 1):

1.	 ИМБОКА при поражении эпикардиальных 
артерий [1–6, 24].

Атеросклеротическое поражение коронарных 
сосудов с формированием «молодых» бляшек яв-
ляется одним из патофизиологических механизмов, 
обуславливающих развитие ИМБОКА в 40 % случаев. 
Эти бляшки имеют крупное липидное ядро и тон-
кую фиброзную покрышку, которая при наличии 
провоцирующих факторов (например, физическая 
нагрузка, стресс) может повреждаться и приво-
дить к тромбозу. В некоторых случаях тромб может  
растворяться самостоятельно (спонтанный тром-
болизис), что приводит к восстановлению крово- 
тока [25].

Рис. 1. Причины ИМБОКА [адаптировано из 6].
Causes of MINOCA [adapted from 6].
1 — разрыв бляшки, 2 — эрозия бляшки, 3 — тромбоз «in-situ», 4 — спонтанная диссекция коронарных 

артерий, 5 — нарушение баланса между снабжением миокарда кислородом и его потребностью, 6 — вазо-
спазм эпикардиальных артерий, 7 — коронарная микрососудистая дисфункция
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В других случаях может возникнуть феномен  
no-reflow, характеризующийся дистальной эмбо-
лизацией коронарного русла и недостаточным 
восстановлением кровотока.  Помимо атероскле-
ротического поражения КА, существуют и другие 
механизмы, которые могут приводить к развитию 
ИМБОКА.

Эрозия атеросклеротических бляшек является 
второй по распространённости причиной острого 
коронарного тромбоза [1–6, 24]. В этом случае про-
исходит повреждение поверхностных слоёв интимы 
с сохранением целостности фиброзной покрышки. 
Это может привести к образованию тромба в ме-
сте эрозии, что впоследствии может вызвать ИМ.  
Эрозия бляшек является причиной около 25 % слу-
чаев ИМ с подъёмом сегмента ST (ИМпST), включая 
эпизоды преходящего тромбообразования с после-
дующим спонтанным тромболизисом. 

Спонтанная диссекция коронарных артерий 
(СДКА) — крайне редкое, но серьёзное состояние, 
которое характеризуется разрывом интимы сосуди-
стой стенки с образованием ложного просвета, за-
полненного кровью. Это приводит к формированию 
интрамуральной гематомы, которая сужает просвет 
артерии и снижает кровоток. СДКА встречается  
у 1,7–4 % пациентов с ИМБОКА [1–6, 26].

Важно отметить, что эти механизмы могут дей-
ствовать как по отдельности, так и в сочетании. 

2. ИМБОКА, обусловленная нарушением баланса 
между снабжением миокарда кислородом и его по-
требностью [1–6, 24].

Данный процесс может происходить при увеличе-
нии потребности миокарда в кислороде (например, 
при физической нагрузке, стрессе) или при сниже-
нии снабжения миокарда кислородом (например, 
при микрососудистой дисфункции, спазме КА). 
Механизм: в патогенезе вазоспазма КА участвуют 
как кальций-зависимые, так и кальций-независи-
мые механизмы. Особую роль играет активность 
Rho-киназы — фермента, который регулирует тонус 
гладких мышц сосудов [27]. Некоторые факторы 
могут провоцировать спазм КА и способствовать 
развитию ИМБОКА: 

1. Интоксикация этанолом: может вызывать спазм 
КА, особенно в сочетании с отменой блокаторов 
кальциевых каналов [28]. 

2. Курение табака: доказано, что длительное 
курение оказывает негативное влияние на систему 
гемостаза, повышая риск тромбообразования, в том 
числе при ИМБОКА [29]. 

Эмболия КА встречается относительно редко  
(2,9 % случаев ИМБОКА) [1–6, 25, 30]. Эмболы могут 

попадать как в эпикардиальные венечные сосуды, 
так и в микроциркуляторное русло. Наиболее частые 
причины эмболии КА:

1. Мерцательная аритмия: является наиболее 
распространенной причиной эмболии КА и наблю-
дается у 73 % пациентов с ИМБОКА [25, 31].

2. Инфекционный эндокардит: фрагменты кла-
панных вегетаций могут отрываться и мигрировать 
в КА [31].

3. Парадоксальная эмболия: может возникать при 
наличии открытого овального окна или дефекта меж-
предсердной перегородки, когда эмбол попадает из 
венозной системы в артериальную [32].

При подозрении на эмболию КА необходимо про-
вести тщательный анализ коронароангиограммы, 
чтобы выявить эмболию дистальных ветвей КА и 
исключить коронарное происхождение эмбола из 
более проксимальных отделов. Также необходимо 
провести эхокардиографию, чтобы визуализировать 
внутрисердечные тромбы, которые могут быть при-
чиной ИМБОКА эмболического генеза. 

3. ИМБОКА при эндотелиальной дисфункции и 
микрососудистом спазме [1–6, 24].

Микрососудистый спазм, характеризующийся 
преходящей ишемией миокарда без обструктив-
ного поражения эпикардиальных КА, встречается  
у 25–50 % пациентов с ИМБОКА [33]. Это патологи-
ческое состояние может быть обусловлено нару-
шением эндотелий-зависимой вазодилатации при 
эндотелиальной дисфункции, которая может быть 
как причиной ишемии, так и следствием поврежде-
ния миокарда.

В некоторых случаях ИМБОКА может быть связан 
с другими патологиями, такими как миокардит и 
тромбоэмболия лёгочной артерии (ТЭЛА). Однако 
было предложено ограничить использование тер-
мина ИМБОКА для пациентов с некрозом миокарда 
ишемического генеза. Согласно обновлённому опре-
делению ИМ, миокардит и ТЭЛА рассматриваются 
отдельно от ИМБОКА.

Кардиомиопатия Такоцубо встречается у 1,2– 
2,2 % пациентов с острым коронарным синдромом и 
чаще наблюдается у женщин в постменопаузе, пере-
нёсших значительное физическое или эмоциональ-
ное напряжение [1, 6]. Этиология этого состояния до 
конца не изучена, хотя предложено множество пато-
генетических механизмов его развития. Несмотря на 
это, у значительной доли таких пациентов в качестве 
предварительного диагноза может быть ИМБОКА.

У некоторых пациентов этиология ИМБОКА может 
быть многофакторной и включать сочетание двух 
или более механизмов, описанных выше.
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Клинические особенности ИМБОКА: 
сходства и различия с «классическим» ИМ 
Пациенты с ИМБОКA обычно жалуются на боль 

в груди, которая напоминает классическую стено-
кардию, часто описываемую как сдавливающий или 
сжимающий дискомфорт в груди, иррадиирующий 
в левую руку, челюсть или спину [1]. Эта боль может 
быть вызвана напряжением или эмоциональным 
стрессом и облегчаться отдыхом или нитроглице-
рином. Однако у многих пациентов наблюдаются 
нетипичные симптомы, включая тошноту, по-
тоотделение, дискомфорт в эпигастрии, рвоту, 
головокружение, одышку или сильную усталость. 
Эти неспецифические симптомы часто приводят к 
неправильной диагностике или задержке обраще-
ния за медицинской помощью, поскольку их часто 
приписывают несердечным состояниям, таким как 
беспокойство, нарушения опорно-двигательного 
аппарата или желудочно-кишечные заболевания. 
Одышка является распространенной жалобой, осо-
бенно при микрососудистой дисфункции. Некоторые 
пациенты испытывают учащенное сердцебиение, 
которое может указывать на сопутствующую аритми-
ческую активность, особенно в случаях коронарного 
спазма [1].

Анализ клинической симптоматики у пациентов 
с ИМБОКА показывает, что характерных особен-
ностей, отличающих его от классического ИМОКА, 
не выявлено [34]. Боль за грудиной встречалась с 
одинаковой частотой (86,3 % против 87,3 %; p = 0,63)  
у пациентов с ИМБОКА и ИМОКА. Признаки сердеч-
ной недостаточности также отмечались с одинако-
вой частотой (4,4 % против 4,5 %; p = 0,93) в обеих 
группах.

Эти данные подтверждают, что клиническая 
симптоматика ИМБОКА может быть очень похожа 
на симптоматику классического ИМ, что усложняет 
диагностику и требует тщательного обследования 
для исключения других возможных причин боли за 
грудиной.

Диагностика ИМБОКА:  
вызовы и возможности

Критерии диагноза ИМБОКА, которые были впер-
вые предложены Европейским Обществом Кардио-
логов в 2017 г. [4], включали верифицированный ИМ, 
согласно третьему универсальному определению; 
отсутствие стеноза ≥50 % КА и отсутствие других 
явных причин развития ИМ. 

Диагностика ИМБОКА представляет собой се-
рьёзную проблему для клиницистов, требующую 
тщательного анализа и исключения других воз-
можных причин повреждения миокарда [1–6]. 

Теоретически диагноз ИМБОКА четко отделен 
от ИМ с обструктивной ИБС (ИМ-ИБС), а также от 
повреждения миокарда неишемической природы, 
например, синдрома Такоцубо и миокардита  
(рис. 2, часть A). Однако в реальной практике из-за 
отсутствия специфичности ишемических симптомов, 
ишемических изменений электрокардиограммы 
(ЭКГ) и сложности измерения точной степени стеноза 
при КАГ ситуация гораздо менее ясна (рис. 2, часть B).

Учитывая многофакторную природу патогенеза 
ИМБОКА и отсутствие других причин повреждения 
миокарда, необходимы дополнительные исследова-
ния для уточнения этиологии каждого случая ИМБО-
КА. Это позволит улучшить диагностику и лечение 
данного заболевания, а также разработать более 
эффективные стратегии профилактики.

Алгоритм диагностики ИМБОКА должен быть 
индивидуализирован с учетом клинической картины 
и результатов обследования каждого конкретного 
пациента. Предлагаемый алгоритм включает следу-
ющие этапы (рис. 3): 

Этап 1: Подтверждение ОИМ
Оценка клинической картины: тщательный сбор 

анамнеза, выявление типичных симптомов ОИМ 
(боль в груди, одышка, слабость), регистрация ЭКГ, 
определение кардиоспецифических маркеров.

Этап 2: Исключение обструктивного пораже-
ния КА

КАГ: важно отметить, что КАГ следует выполнять 
как можно раньше после появления симптомов.

Этап 3: Выявление возможных причин ИМБОКА
После исключения обструктивного поражения 

КА необходимо провести дальнейшее обследование 
для выявления причины ИМБОКА. Этот этап может 
включать следующие исследования:

Оценка функции левого желудочка (ЛЖ): эхокар-
диография или магнитно-резонансная томография 
сердца (МРТ) для оценки сократимости ЛЖ и выяв-
ления зон нарушения локальной сократимости, что 
может указывать на перенесенный ИМ. МРТ также 
может помочь в дифференциальной диагностике, 
например, при миокардите.

Провокационные тесты на вазоспазм: Внутрико-
ронарное введение ацетилхолина или эргоновина 
для выявления вазоспазма КА.

Оценка коронарной микроциркуляции: Опреде-
ление индекса резистентности микроциркуляции 
(IMR) и коронарного потокового резерва (CFR) с ис-
пользованием допплеровского катетера или термо-
дилюции во время КАГ.

Визуализация КА высокого разрешения: Внутри-
сосудистое ультразвуковое исследование (ВСУЗИ) 
или оптическая когерентная томография (ОКТ) для 
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выявления невидимых при ангиографии атероскле-
ротических бляшек, эрозий или расслоений КА.

Оценка других возможных причин:
● Исключение ТЭЛА с помощью компьютерной 

томографии (КТ) грудной клетки.
● Исключение поражения миокарда воспали-

тельного генеза (МРТ сердца, биопсия миокарда в 
отдельных случаях).

● Исключение расслоения КА (КАГ, ОКТ, ВСУЗИ).
● Оценка на наличие синдрома Такоцубо (стресс-

индуцированная кардиомиопатия).
● Исключение других некоронарных причин по-

вышения тропонина (сепсис, почечная недостаточ-
ность, и т.д.).

Дополнительные анализы:
● Оценка на наличие гиперкоагуляции (анализы 

на антифосфолипидные антитела, волчаночный 
антикоагулянт и др.).

● Оценка на наличие системных воспалительных 
заболеваний (ревматологические анализы).

● Токсикологический скрининг (для исключения 
кокаинового ИМ).

Этап 4: Постановка окончательного диагноза
На основании результатов всех проведенных ис-

следований формулируется окончательный диагноз, 
который должен включать: 

1. Подтверждение ИМБОКА (наличие критериев 
ОИМ и отсутствие обструктивного поражения КА).

Рис. 2. Схематическая иллюстрация различных состояний, вызывающих повреждение миокарда,  
в зависимости от того, является ли повреждение ишемическим или неишемическим. A. Теоретически 
ишемические и неишемические состояния четко разделены. B. В клинической практике разграниче-
ние различных состояний иногда неясно и его трудно определить [адаптировано из 5].

Schematic illustration of the different conditions that cause myocardial damage, depending on whether 
the damage is ischemic or non-ischemic. A. Theoretically, ischemic and non-ischemic conditions are clearly 
separated. B. In clinical practice, the distinction between different conditions is sometimes unclear and 
difficult to determine [adapted from 5].

А.

В
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2. Указание причины ИМБОКА (например, вазо-
спастическая стенокардия, коронарная микросо-
судистая дисфункция, миокардит, расслоение КА, 
тромбоэмболия и т.д.), если она установлена.

3. Оценку риска развития неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий.

Диагностика ИМБОКА требует тщательного ана-
лиза клинических проявлений, результатов ангио-
графии и исключения других причин повреждения 
миокарда. Необходимость в дополнительных иссле-
дованиях для уточнения этиологии каждого случая 

ИМБОКА подчеркивает важность междисциплинар-
ного подхода к лечению этого заболевания.

Лечение ИМБОКА:  
специфические подходы необходимы 

Доказательно обоснованные методы лечения  
ИМБОКА отсутствуют, поскольку нет опублико-
ванных рандомизированных клинических иссле-
дований, хотя есть одно продолжающееся рандо-
мизированное клиническое исследование [1, 5]. 
Рекомендации по лечению в текущих руководствах 

Рис. 3. Клинический алгоритм диагностики ИМБОКА (адаптировано из 1]. 
Clinical algorithm for diagnosis of MINOCA (adapted from 1].
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базируются в основном на мнениях экспертов. Оче-
видным осложняющим фактором является то, что 
ИМБОКА является гетерогенным состоянием, и в 
клинической практике точный основной механизм 
чаще всего будет неизвестен в каждом конкретном 
случае. Кроме того, даже если вероятный основной 
механизм известен, соответствующее лечение еще 
предстоит доказать. Например, отсутствуют убеди-
тельные доказательства полезного эффекта двойной 
антитромбоцитарной терапии в случае небольшого 
разрыва бляшки при незначительном стенозе и без 
вышележащего тромба. 

Лечение в острый период обеспечивает ис-
ключительно симптоматическое облегчение, и нет 
доказанных методов лечения, ограничивающих раз-
мер инфаркта при ИМБОКА. Лечение ИМБОКА спец-
ифично для каждого пациента, и зависит от выяв-
ленной этиологии. Значительному числу пациентов  
с ИМБОКА может потребоваться экстренная терапия 
при угрожающих жизни аритмиях или кардиогенном 
шоке [1, 2, 6]. Хотя реваскуляризация является крае-
угольным камнем терапии ИМОКА, она не является 
терапевтическим вариантом у пациентов с ИМБОКА. 
Поэтому проницательный клиницист должен всегда 
учитывать возможные причины ИМБОКА, особен-
но на начальном этапе, и немедленно устранять 
основной механизм, ответственный за ухудшение 
состояния пациента. Например, в случае желудоч-
ковых аритмий в результате рефрактерного спазма 
коронарные вазодилататоры являются лечением 
выбора и должны быть начаты незамедлительно.

Атеросклеротическое коронарное поражение 
является невыраженным в большинстве случаев ИМ-
БОКА, в связи с чем ценность рутинного применения 
методов вторичной профилактики (антиагреганты, 
статины, ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента / блокаторы рецепторов ангиотензина 
(иАПФ / БРА), бета-адреноблокаторы) не столько 
очевидна, как при ИМОКА [1, 3, 5–6]. Несмотря на 
необструктивный характер стенозов, терапия ста-
тинами рекомендуется даже при незначительной 
степени стеноза КА. Риск повторного ИМ или смерти 
у больных ИМБОКА с признаками нарушения целост-
ности атеросклеротической бляшки составлял ≈2 % 
в течение 12 мес. [3]. 

У пациентов с ИМБОКА на фоне тромбоза или 
эмболии КА антитромбоцитарная или антикоагу-
лянтная терапия является основным методом лече-
ния, однако вопросы объема и продолжительности 
ее применения остаются нерешенными и требуют 
проведения дальнейших исследований [1, 3].  
При событиях, связанных с нарушением целост-
ности коронарной атеросклеротической бляшки, 

рекомендуется назначение двойной антитромбо-
цитарной терапии в течение 1 года с переходом на 
пожизненный прием одного антиагреганта, несмо-
тря на то, что такая тактика не подтвердила своей 
эффективности среди всех пациентов с ИМБОКА в 
регистре SWEDEHEART [3, 5]. 

При выявлении тромбофилии должна быть на-
значена соответствующая специфическая терапия.  
В случае спазма эпикардиальных КА основой тера-
пии являются блокаторы кальциевых каналов [3].

Поскольку у значительного числа пациентов воз-
никают стенокардитические боли после эпизода 
ИМБОКА, часто требуется симптоматическое антиан-
гинальное лечение бета-блокаторами, блокаторами 
кальциевых каналов или нитратами длительного 
действия [1, 5]. Если спазм сосудов является основ-
ным механизмом, блокаторы кальциевых каналов 
являются наиболее эффективной симптоматической 
терапией; нитраты представляют собой другой ва-
риант. В случае снижения функции ЛЖ у пациентов 
с ИМБОКА следует начинать такие методы лечения, 
как иАПФ или БРА, бета-блокаторы и другие научно 
обоснованные методы лечения сердечной недо-
статочности.

В настоящее время не существует достаточно-
го количества исследований, чтобы однозначно 
определить оптимальную терапию для пациентов с 
ИМБОКА [6]. Существующие исследования имеют ряд 
ограничений, которые не позволяют с достаточной 
точностью оценить эффективность лечения этого 
заболевания. К ключевым ограничениям относятся:

● гетерогенность патогенеза: ИМБОКА имеет мно-
гофакторный патогенез, который может варьиро-
ваться от пациента к пациенту, что также затрудняет 
оценку влияния различных лекарственных средств); 

● отсутствие специализированных методов диа-
гностики: в отсутствие достаточно специализирован-
ных методов диагностики ИМБОКА трудно устано-
вить точную этиологию заболевания и разграничить 
пациентов с разными причинами ИМБОКА;

●  ограничения при анализе медицинских данных: 
использование медицинских данных для анализа 
рисков и эффективности лечения может приводить 
к неточностям из-за неполноты или несоответствия 
информации в медицинских картах.

Таким образом, для определения оптимальной 
терапевтической стратегии необходимо проведе-
ние тщательной дифференциальной диагностики с 
целью выявления основных патофизиологических 
механизмов, лежащих в основе ИМБОКА. Однако, 
следует отметить, что количество рандомизирован-
ных контролируемых исследований, посвященных 
оценке эффективности различных методов лечения 
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ИМБОКА, остается недостаточным, что определяет 
необходимость проведения дальнейших исследова-
ний в данной области. В настоящее время проводит-
ся проспективное плацебо-контролируемое иссле-
дование MINOCA-BAT (рандомизированная оценка 
лечения бета-блокаторами и иАПФ / БРА у пациентов 
с ИМБОКА). Планируется включить 3500 пациентов с 
ИМБОКА, чтобы оценить влияние бета-адреноблока-
торов и иАПФ / блокаторов ангиотензина II (БРА) на 
общую смертность, а также на сердечно-сосудистые 
события в течение одного года [3]

Выводы
В заключение следует отметить, что ИМБОКА 

часто остаётся недиагностированным, что требует 
повышенного внимания со стороны врачей. В этом 

обзоре представлена практическая схема диагно-
стического обследования пациентов с ИМБОКА, в ко-
торой подчёркивается важность тщательного сбора 
анамнеза, физикального осмотра и целенаправлен-
ных исследований для исключения распространён-
ных неишемических причин. Хотя передовые методы 
визуализации, такие как МРТ сердца, могут быть по-
лезны, следует тщательно оценивать их доступность 
и экономическую эффективность. В конечном счёте, 
цель диагностики ИМБОКА — выявить основную 
причину заболевания и подобрать соответствующее 
лечение, чтобы улучшить состояние пациентов и 
предотвратить сердечные заболевания в будущем. 
Необходимы дальнейшие исследования, чтобы луч-
ше понять патофизиологию ИМБОКА и разработать 
научно обоснованные стратегии лечения. 
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