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Введение
INOCA (ischemia with nonobstructive coronary arteries) – 

собирательный термин, объединяющий формы ИБС, при 
которых отсутствует обструктивное поражение коронар-
ных артерий (КА): вазоспастическая стенокардия (ВС) 

(стенокардия Принцметала или вариантная), микрососу-
дистая стенокардия (МС) (коронарный синдром Х) и мышеч-
ный миокардиальный мостик (МММ). Гиперкоагулянтные 
состояния, системные воспалительные заболевания 
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РЕЗЮМЕ
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) без обструктивного поражения коронарных артерий (INOCA, ischemia with nonobstructive coronary 
arteries) – собирательный термин, объединяющий формы ИБС, при которых отсутствует обструктивное поражение коронарных артерий: 
вазоспастическая стенокардия (ВС), микрососудистая стенокардия (МС) и мышечный миокардиальный мостик (МММ). По данным 
коронароангиографии (КАГ), у 37–39 % обследованных отсутствуют гемодинамически значимые стенозы коронарных артерий (КА). 
Клиническое течение заболевания сопровождается значительными ограничениями качества жизни, снижением трудоспособности; 
выше риск развития сердечно-сосудистых событий (ССС), выживаемость ниже, чем в здоровой популяции. Выделяют 2 основных 
патогенетических механизма: микроциркуляторная дисфункция и вазоспазм. На основании литературных данных проведена 
дифференциация двух наиболее часто встречающихся эндотипов INOCA. МММ выделяют в отдельную группу структурного вазоспазма. 
В диагностике INOCA основная роль отводится определению ведущего патофизиологического механизма путем измерения параметров 
коронарного кровотока и проведения ацетилхолинового провокационного теста на вазоспазм. Лечение МС сходно с таковым при 
обструктивной ИБС с возможным добавлением метаболической терапии; при ВС препаратами выбора являются антагонисты кальция.
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SUMMARY
INOCA (ischemia with nonobstructive coronary arteries) is a general term for different types of coronary artery disease which excludes an obstruction 
of the coronary arteries: vasospastic angina, microvascular angina and muscular myocardial bridge. According to coronary angiography data, 
37–39 % of patients don’t have hemodynamically significant stenoses of the coronary arteries. INOCA is assigned with significant quality of life 
limitations, decreased working capacity, the risk of major cardiovascular events is higher and survival rate is lower than in a healthy population. 
Two main pathogenetic mechanisms were studied and differentiated based on scientific data: microcirculatory dysfunction and vasospasm. 
Myocardial bridge is classified as structural vasospasm endotype. Coronary blood flow examination and an acetylcholine provocation test are 
the main diagnostical procedures, which can help to determine the leading pathophysiological mechanism of INOCA. Microvascular disease 
treatment is pretty similar to an obstructive coronary disease therapy with the possible addition of metabolic therapy. In vasospastic angina 
front-line drugs are calcium antagonists.
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Список сокращений
АГ – артериальная гипертония;
ВС – вазоспастическая стенокардия;
ВСС – внезапная сердечная смерть;
ДИ – доверительный интервал;
КА – коронарные артерии;
КАГ – коронарография;
МММ – мышечный миокардиальный мостик;
МС – микрососудистая стенокардия;
СД – сахарный диабет;
ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания;

ССС – сердечно-сосудистые события;
ФВ – фракция выброса;
ФР – факторы риска;
ХСН – хроническая сердечная недостаточность;
CFR – coronary flow reserve (резерв коронарного кровотока);
FFR – fractional flow reserve (фракционный резерв кровотока)
IMR – index of microcirculatory resistance (индекс микроциркуляторной 
резистентности);
INOCA – ischemia with nonobstructive coronary arteries (ишемия с не-
обструктивным поражением коронарных артерий)
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(системная красная волчанка, ревма-
тоидный артрит) и метаболические 
нарушения (дислипидемия, сахарный 
диабет (СД), ожирение, метаболичес-
кий синдром) в 25 % случаев являются 
причинами INOCA [1–3].

В клинических рекомендациях 
по хронической ИБС как в РФ, так 
и в европейских странах, и США дан-
ной теме уделяется все больше вни-
мания, однако специализированных 
гайдлайнов по INOCA еще не разрабо-
тано. Основными источниками инфор-
мации по данной теме по-прежнему 
являются клинические исследования, 
обзоры и экспертные консенсусы [1]. 
В отечественных клинических реко-
мендациях по стабильной ИБС (2024 г.) 
имеются разделы, посвященные МС 
и ВС, но полноценный алгоритм веде-
ния данной патологии отсутствует. По данным W. E. Boden 
et al. [4], ошибки лечебно-диагностического процесса при 
INOCA из-за недостаточной изученности патологии, не-
возможности проведения полноценного обследования 
и отсутствия достаточного опыта ведения данной группы 
больных приводят к 2-кратному увеличению риска сердеч-
но-сосудистых событий (ССС): инфаркта миокарда, острой 
недостаточности мозгового кровообращения, сердечной не-
достаточности, смерти, а также к повышению вероятности 
повторной госпитализации (≥ 30 %).

Цель исследования: изучить современное представление 
о механизмах развития, диагностике и лечения INOCA.

Материал и методы исследования
Были проанализированы результаты научных исследо-

ваний, посвященных INOCA. Поиск литературы прово-
дился в электронных поисковых системах Scopus, eLibrary, 
PubMed по ключевым словам: INOCA, микрососудистая 
стенокардия, вазоспастическая стенокардия, мышечный 
миокардиальный мостик. Для анализа были отобраны на-
учные статьи, опубликованные в период с 1961 по 2025 год.

Актуальность
По данным различных реестров у пациентов со стено-

кардией или ее эквивалентом в 33 %-70 % случаев не обна-
руживаются гемодинамически значимые стенозы КА [1, 5]. 
Соотношение частоты встречаемости INOCA у женщин 
и мужчин составляет 2:1–3:1, что значительно отличается 
от частоты встречаемости пациентов с обструктивной ИБС, 
в которой превалируют мужчины [1, 6, 7, 8]. Пациентки 
с обструктивной ИБС более старших возрастов, чем с не-
обструктивной формой [1]. У лиц азиатского происхож-
дения чаще выявляется вазоспазм и реже обструктивная 
форма ИБС [9]. У темнокожих пациенток клиническая 
картина чаще атипична (менее выражена боль в груди; 
чаще чем в других популяциях жалобы на боль/диском-
форт в животе) и в 2 раза выше риск ССС и летальности 

от кардиологических причин (10-летняя смертность 11 % 
у темнокожих пациенток против 6 % у представительниц 
других рас, p=0,0369) [10].

Таким образом, первой причиной актуальности дан-
ной патологии является тяжесть клинического течения. 
По данным опросников, у пациентов с INOCA ограничения 
физической активности, частота приступов стенокардии 
и качество жизни в целом значимо хуже, чем у пациентов 
со стабильной стенокардией напряжения и даже хуже, чем 
у пациентов, перенесших инфаркт миокарда. Эти показа-
тели сопоставимы с показателями пациентов, перенес-
ших чрескожное коронарное вмешательство (рис. 1) [11]. 
Важным фактором является обеспокоенность пациента 
своим заболеванием, особенно если их диагноз не уста-
новлен. Тревога, связанная с INOCA, сравнима по тяжести 
с таковой у пациентов с внезапной сердечной смертью (ВСС) 
и гипертрофической кардиомиопатией [11]. Большинство 
пациентов сообщают о выраженном отрицательном влиянии 
симптомов на их семейную жизнь (80,5 %), социальную 
жизнь (80,1 %), психическое и эмоциональное состояние 
(70,4 %), супружеские отношения (53,9 %), при этом при-
мерно ¾ опрошенных сократили свое рабочее время или 
полностью прекратили работу, а 47,5 % досрочно вышли 
на пенсию и 38,4 % подали заявление об инвалидности [12].

Вторая причина актуальности INOCA – экономические 
затраты медицинских учреждений, системы здраво-
охранения и государства в целом. На пациентов с INOCA, 
из-за нарушения их физической активности, временных 
и психологических ограничений, в США тратится более 
21 миллиарда долларов ежегодно [11]. M. Gulati et al. [12] 
сообщают, что до постановки верного диагноза, 77,8 % 
пациентам с INOCA врачи сообщали об отсутствии кар-
диологической патологии. В первый год медицинского 
обследования диагноз подтверждается менее чем у 40 % 
пациентов, у трети обследуемых – через 3–10 лет с момента 
первичного обращения, что привело к длительному отсут-
ствию полноценного лечения, утрате трудоспособности, 
ухудшению качества и продолжительности жизни [5, 12].

Рисунок 1. Сравнение качества жизни при различных кардиологических патологиях по сиэ-
тлскому опроснику стенокардии. Адаптировано из Christopher L Schumann et al. (2021) [11]
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Третья причина – это прогноз. Длительное время счита-
лось, что пациенты без обструкции КА имеют благоприятный 
прогноз, что впоследствии было неоднократно опровергнуто. 
Выживаемость пациентов с INOCA ниже, чем в здоровой 
популяции, риск ССС высокий [6, 13, 14, 15]. При сравнении 
прогноза у пациентов с полностью интактными КА и стено-
зами менее 50 % выяснилось, что наличие даже гемодинами-
чески незначимых стенозов повышает риск сердечно-сосу-
дистых осложнений, а увеличение количества пораженных 
КА ухудшает прогноз [13]. При этом, у мужчин достоверно 
чаще, чем у женщин, наблюдались ССС, однако смертность 
не имела гендерных различий. По данным исследования WISE 
(Women’s Ischemia Syndrome Evaluation) [16], у женщин без 
ИБС, необструктивной и обструктивной ИБС десятилетняя 
смертность от всех причин составила 10 %, 17 % и 35 %, со-
ответственно (рис. 2). Разница между кривыми была статис-
тически значимой (p=0,008 для отсутствия и необструктивной 
ИБС; p<0,0001 для необструктивной и обструктивной ИБС). 
Смертность от кардиологических причин составила 6 %, 11 % 
и 25 %, соответственно (p=0,009 и p<0,0001).

Патофизиология INOCA
Вещества, синтезирующиеся эндотелиоцитами, счита-

ются ключевыми факторами, влияющими на реактивность 
кровеносных сосудов [1, 17]. Изучены 2 основные группы 
медиаторов: эндотелиальные факторы релаксации (оксид 
азота II (NO), простагландины, простациклин) и факторы 
эндотелий-зависимой гиперполяризации (пероксид водорода, 
ионы K+, эпоксидные производные арахидоновой кислоты, 

С-тип натрийуретического пептида). 
Релаксирующие факторы действуют 
внутри гладкомышечных клеток сосудов 
через каскад биохимических реакций 
с участием циклического гуанозин-
монофосфата (цГМФ), приводя к ва-
зодилатации. Гиперполяризирующие 
вещества влияют на разность потен-
циалов между внутренней и наружной 
стороной мембраны гладких миоцитов, 
в основном за счет накопления ионов K+ 

во внеклеточной жидкости, что приво-
дит к повышению порога возбудимости 
и следовательно, смещению баланса 
констрикция/дилатация в сторону по-
следней. Важно отметить, что в зависи-
мости от диаметра сосудов регуляция 
сосудистого тонуса осуществляется ме-
диаторами по-разному. Так, в крупных 
эпикардиальных артериях превалирует 
эффект NO, а в сосудах микроциркуля-
торного русла доминирующий эффект 
имеют факторы гиперполяризации. При 
повреждении или дисфункции клеток 
эндотелия нарушаются механизмы ре-
лаксации КА, что влечет за собой нару-
шение реологии крови в пораженных 
сосудах и структурное ремоделирование 
артериол и капилляров [17].

В настоящее время выявлены 2 
основных патогенетических механизма: микроциркуля-
торная дисфункция и вазоспазм [1].

Микроциркуляторные нарушения могут быть связаны 
с эндотелий-зависимой или эндотелий-независимой дис-
функцией вазомоторного тонуса.

Эндотелий-зависимая регуляция происходит за счет цир-
кулирующих в крови медиаторов (ацетилхолин, гистамин, 
норэпинефрин, серотонин), эффект которых состоит в воз-
действии на эндотелиальные клетки, изменяя тем самым со-
отношение констрикция/дилатация [18]. Некоторые из этих 
веществ имеют также прямое сосудосуживающее действие 
через гладкомышечные клетки, что используется в диа-
гностике эндотелиальной дисфункции. Внутрикоронарное 
введение ацетилхолина в низких дозах при неповрежденном 
эндотелии вызывает вазодилатацию, а при наличии пато-
логии-вазоконстрикцию, приводя к микрососудистому или 
эпикардиальному спазму [18].

Эндотелий-независимая дисфункция связана с нару-
шением тонуса гладких миоцитов сосудистой стенки. 
Дисбаланс между парасимпатическими и симпатическими 
(β-адренергическая дилатация и α-адренергическая ва-
зоконстрикция) воздействиями приводит к чрезмерному 
сужению сосудов, либо к недостаточному их расшире-
нию при возникновении потребности из-за повышен-
ной нагрузки на миокард [18]. Для выявления наличия 
эндотелий-независимых нарушений используется проба 
с аденозином/дипиридамолом, которые в норме увеличи-
вают коронарный кровоток за счет воздействия на гладкую 
мускулатуру резистивных сосудов [1, 18].

Рисунок 2. 10-летняя смертность от всех причин и от ССЗ у пациенток без ИБС, с необструк-
тивной и с обструктивной формой ИБС. Адаптировано из Kenkre TS et al. (2017) [16]
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Вазоспастический механизм пред-
ставлен двумя компонентами: функци-
ональной гиперреактивностью сосу-
дов и структурной аномалией – МММ 
[17]. Спазм может возникать как 
в крупных, так и в мелких артериях. 
Функциональная гиперреактивность 
характеризуется повышенной чувстви-
тельностью гладкомышечных клеток 
артерий к любым сосудосуживающим 
раздражителям. Данный механизм свя-
зывают с повышенной активностью 
фермента Rho-киназы, который кон-
тролирует сокращение и расслабле-
ние гладкой мускулатуры независимо 
от внутриклеточной концентрации 
ионов кальция. Активированная Rho-
киназа повышает фосфорилирование 
легкой цепи миозина посредством 
ингибирования миозинсвязывающей 
субъединицы миозинфосфатазы, что 
приводит к гиперконстрикции. При 
этом роль эндотелия в вазоспазме может 
быть незначительной [17]. Известно, 
что различные воспалительные стимулы, включая ангиотен-
зин II и интерлейкин‑1β, повышают экспрессию и активность 
Rho-киназы. Эстроген оказывает ингибирующее действие 
на Rho-киназу, что может частично объяснить повышенную 
частоту возникновения атеросклеротических и вазоспасти-
ческих нарушений у женщин в постменопаузе [17].

Отдельный механизм ишемии миокарда – наличие МММ. 
Это феномен, при котором КА проходят сегментарно ин-
трамиокардиально, а не по эпикардиальной поверхности 
сердца. Распространенность данной аномалии варьируется 
от 4,7 % до 86 % (по данным аутопсии), наиболее часто в ис-
следованиях фигурирует значение в 13,5 % [19]. Локализация 
МММ чаще всего соответствует проксимальной/средней 
трети передней межжелудочковой артерии (свыше 60 %), 
в среднем, глубина МММ составляет 1–5 мм, длина – около 
10–20 мм [20]. У одного пациента может обнаруживаться 
несколько МММ как в одной, так и в нескольких КА. Данный 
механизм можно отнести к проявлению структурного ва-
зоспазма, в связи со сдавлением участка аномально проходя-
щей КА миокардом во время систолы. МММ должен первона-
чально рассматриваться как патологическое образование, так 
как описаны случаи, при которых возникновение острого ин-
фаркта миокарда, ВС, стенокардии напряжения и ВСС было 
ассоциировано с наличием МММ [21]. Патогенетические 
механизмы INOCA могут сочетаться, доказанно ухудшая 
прогноз, отягощать течение других заболеваний миокарда, 
в том числе и атеросклеротического генеза [22].

Клинико-инструментальная диагностика
В экспертном консенсусе по необструктивному пораже-

нию КА представлена схема диагностики INOCA (рис. 3) 
[1]. Комплексность диагностики INOCA в условиях кли-
нической практики диктует необходимость тщательного 
анализа анамнестических и клинических данных пациентов. 
В развитии INOCA важную роль играют факторы риска (ФР): 

курение, артериальная гипертония (АГ), СД, дислипидемия, 
ожирение [1]. Соболева Г. Н. и соавторы [23] в долгосрочном 
наблюдении (9–18 лет) выявили влияние курения и дисфунк-
ции эндотелия плечевой артерии у пациентов с МС на раз-
витие ССС. Патология щитовидной железы может привести 
к развитию микрососудистой дисфункции [24]. Продолжает 
активно изучаться связь между гинекологическими заболе-
ваниями (патология матки, яичников, постменопаузальные 
гормональные нарушения) и INOCA [12].

На основании литературных данных [1, 8, 11, 14, 25, 
26, 27] нами составлена дифференциация двух наиболее 
часто встречающихся эндотипов INOCA (табл. 1).

Сначала проводятся неинвазивные методы исследования: 
ЭКГ, трансторакальная ЭхоКГ, холтеровское мониториро-
вание ЭКГ, пробы с физической нагрузкой (велоэргометрия, 
тредмил-тест), стресс-ЭхоКГ с аденозиновой пробой, ком-
пьютерная томографическая ангиография, сцинтиграфия 
миокарда. По данным неинвазивных исследований могут 
выявляться изменения неспецифического характера, кото-
рые могут указывать на наличие ишемии миокарда [25, 26] 
и хронической сердечной недостаточности (ХСН) с со-
хранной фракцией выброса (ФВ) [27]. Далее проводятся 
инвазивные методы обследования – стандартная КАГ для 
оценки наличия гемодинамически значимых стенозов КА. 
Для пациентов с INOCA допускается наличие стенозов 
КА не более 70 %; для ствола левой КА – не более 50 %. 
Также могут отмечаться другие явления: нарушение пас-
сажа контрастного вещества, патологическая извитость 
КА, МММ. Нарушение пассажа контрастного вещества 
или коронарный синдром Y – это феномен, характеризую-
щийся задержкой смыва контраста из КА. Этот феномен 
косвенно свидетельствует о нарушении функции эндотелия 
и дисфункции микроциркуляторного русла, что связано 
с развитием INOCA и является предиктором неблагопри-
ятного прогноза [28, 29, 30]. Извитость КА является часто 

Рисунок 3. Алгоритм ведения пациента с подозрением на INOCA. Адаптировано из Vijay 
Kunadian et al. (2020) [1]
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встречающимся ангиографическим признаком у пациентов 
с INOCA. Значимой извитостью считается наличие в двух 
и более сегментах КА трех или больше изгибов с углом 
менее 120 °, выявленных в диастолу. Однако данные о воз-
можной ассоциации между извитостью и развитием ишемии 
миокарда без обструкции недостаточны и требуют дальней-
шего изучения. Предполагается, что извитость КА может 
вызывать снижение дистального перфузионного давления 
и коронарного кровотока, что приводит к ишемии мио-
карда в зонах, снабжаемых извилистыми артериями [31, 32]. 
У некоторых пациентов наличие МММ по КАГ может 
быть ассоциировано с возникновением острого инфаркта 
миокарда, ВС, стенокардии напряжения и ВСС [21, 33, 34].

Для подтверждения наличия вазоспазма, либо микро-
сосудистой дисфункции необходимо проведение меди-
каментозных проб: индукция вазоспазма ацетилхолином 
или эргоновином при КАГ (проба не зарегистрирована 
в Российской Федерации), стресс-проба с аденозином для 
последующего расчета показателей коронарного кровотока 
с использованием внутрисосудистого коронарного ультра-
звукового исследования или стресс-ЭхоКГ. Ацетилхолин 
действует на мускариновые холинергические рецепторы 
в гладкомышечных клетках сосудов, а эргоновин на рецепто-
ры серотонина. Оба обладают высокой чувствительностью 
и специфичностью для подтверждения наличия коронарного 
вазоспазма [35, 36]. Проба с введением аденозина, либо 
аденозинтрифосфата используется для вазодилатации КА, 
что позволяет рассчитать показатели кровотока. Для оценки 
наличия/отсутствия микрососудистой дисфункции приме-
няются показатели CFR (coronary flow reserve) и IMR (index 
of microcirculatory resistance). Норма для CFR составляет ≥2, 
а IMR <25. Отклонения от нормы свидетельствует о на-
личии микрососудистой дисфункции [1]. В исследовании 
CorMica [5], по данным опросников стенокардии и качества 
жизни, был доказан положительный эффект от проведения 
комплексного функционального исследования, включаю-
щего CFR, IMR, FFR, ацетилхолиновую провокационную 
пробу; в тоже время различий в частоте ССС не выявлено. 
Провокационные тесты показали свою безопасность, ослож-
нения после их проведения возникают 0.5 % случаев (95 % 
ДИ: 0.0 %-1.3 %) и являются нежизнеугрожающими [1, 36, 37]. 

Высокочувствительными являются стресс позитронно-э-
миссионная томография и стресс магнитно-резонансная 
томография, но их применение может быть ограничено 
из-за стоимости или недоступности [1].

Исходя из полученных данных инструментальной 
диагностики INOCA подразделяют на эндотипы с целью 
рационализации дальнейшей тактики ведения и оцен-
ки прогноза (рис. 4). Среди эндотипов превалирует МС 
(по различным данным от 36 % до 64 %); ВС встречается 
реже (от 20 % до 50 %) [1, 12, 38]. Мышечный мостик 
относится к органическому вазоспастическому эндотипу.

Лечение
Терапия INOCA схожа с таковой при обструктивной ИБС, 

но есть ряд отличий. Центральное место занимает коррекция 
факторов риска, лечение АГ, СД, дислипидемии. При ВС ос-
новной группой препаратов являются блокаторы медленных 
кальциевых каналов и длительно действующие нитраты. При 
МС – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 
или блокаторы рецепторов ангиотензина‑2, бета-блокаторы 
и статины [1]. Эффективность метаболических препаратов 
была доказана при стабильной обструктивной ИБС, но для 
полноценной оценки эффективности при INOCA требу-
ются дополнительные исследования. К препаратам этой 
группы относятся никорандил, ранолазин и триметазидин. 
Исследования показали, что добавление триметазидина к ос-
новной терапии улучшает симптомы, качество жизни и пере-
носимость физической нагрузки за счет улучшения перфузии 
миокарда и функции эндотелия [40]. В США и Германии 
триметазидин не одобрен для использования в связи недо-
статочным количеством данных о его эффективности и без-
опасности. Ранолазин приводит к расслаблению желудочков, 
что должно способствовать улучшению микрососудистой 
функции [41]. В исследовании Mehta PK et al. [42] у женщин 
с INOCA лечение ранолазином привело к уменьшению 
симптомов, а у пациенток с первоначально низким CFR – его 
уровень вырос. По данным других исследователей лечение 
ранолазином в сравнении с плацебо не выявили различий 
в симптоматике или показателях перфузии миокарда  [43]. 
Никорандил, добавляемый к антиангинальному лечению 
нестабильной стенокардии, уменьшает транзиторную 

Таблица 1
Сравнительная характеристика микрососудистой и вазоспастической стенокардии

Тип стенокардии Микрососудистая стенокардия Вазоспастическая стенокардия (Принцметала)

Факторы риска
Сочетание нескольких факторов риска 
ССЗ (сахарный диабет, курение, ожирение, 
артериальная гипертензия)

Могут отсутствовать

Этиопатогенез Нарушение эндотелиальной функции, ведущее 
к структурному ремоделированию артерии Нарушение вазомоторной регуляции, ведущее к спазму артерии

Клиническая картина Чаще связана с физической нагрузкой, но может 
возникать и в покое

Боль не связана с физической нагрузкой, может возникать в покое. 
Чаще проявляется в ночное время и сразу после пробуждения, 
на фоне эмоционального стресса, переохлаждения

Эффективность применения 
нитроглицерина Низкая Высокая

Изменения на ЭКГ Депрессия сегмента ST и отрицательные зубцы 
Т. Могут отсутствовать Преходящая элевация сегмента ST

Подтверждение диагноза Аденозиновая проба с расчетом показателей 
CFR и IMR Провокационный тест с ацетилхолином

Основа терапии Лечение факторов риска + бета-
адреноблокаторы

Блокаторы медленных кальциевых каналов, нитраты длительного 
действия

Примечание. CFR – резерв коронарного кровотока, IMR – индекс микроциркуляторной резистентности.
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ишемию миокарда, непродолжитель-
ную желудочковую и наджелудочковую 
аритмию по сравнению с плацебо [44]. 
Перспективным кажется применение 
препаратов, использующихся у паци-
ентов с легочной гипертензией, в част-
ности, антагонистов рецепторов эндо-
телина (зиботентан, бозентан), но дан-
ные об эффективности этих препара-
тов противоречивы. В исследовании 
PRIZE [45] эффективность зиботентана 
у пациентов с INOCA не имела раз-
личий с плацебо. Jadhav S. et al. [46] 
показали, что метформин улучшает 
эндотелий-зависимую функцию ми-
крососудов и качество жизни у женщин 
с INOCA без СД, однако механизм не-
ясен и необходимы более масштабные 
контролируемые длительные иссле-
дования. Продолжаются исследова-
ния по изучению применения нитра-
тов, ингибиторов фосфодиэстеразы 
(в частности силденафила), ивабрадина, 
L-аргинина, препаратов заместитель-
ной гормональной терапии, колхицина 
(рис. 5) [6]. Предлагаются немедика-
ментозные методы лечения INOCA: 
программы кардиореабилитации с ин-
дивидуальными протоколами физиче-
ских тренировок, когнитивно-поведен-
ческая терапия, усиленная наружная 
контрпульсация [47].

Хирургическое лечение прежде все-
го используется для лечения длинных 
и глубоко залегающих МММ, но об-
щепринятая тактика ведения данной 
патологии до сих пор не разработана, 
необходимы дальнейшие исследова-
ния по эффективности стентирования, 
шунтирования и миотомии над участ-
ком туннелированной КА. Исследуется 
эффективность имплантации редюсе-
ра коронарного синуса – устройства, 
предназначенного для повышения 
внутрисердечного венозного давления 
за счет частичного препятствия отто-
ку венозной крови через коронарный 
синус, с последующим повышением 
давления в капиллярах и преартери-
олах, в результате чего происходит 
перераспределение крови к ишеми-
зированным участкам миокарда [47].

Заключение
INOCA – хронический коронарный 

синдром, характеризующийся гетеро-
генностью входящих в него патогене-
тических механизмов и клинических 
проявлений, гендерными различиями, 

Рисунок 4. Эндотипы INOCA в зависимости от результатов функционального исследования 
коронарных артерий и теста с ацетилхолином. КДД – конечно-диастолическое давление, ЛЖ – 
левый желудочек, CFR – резерв коронарного кровотока, IMR – индекс микроциркуляторной 
резистентности, FFR – фракционный резерв кровотока. Соловей С. П. (2022) [39]. Оригинал 
из Vijay Kunadian et al. (2020) [1]

Рисунок 5. Консервативная терапия INOCA. Адаптировано из Breanna Hansen et al. (2022) [6]

вариативностью и сочетанием нескольких ФР, развитием ХСН с сохранной ФВ, 
неспецифическими изменениями при ЭКГ и ЭхоКГ исследованиях, отсутствием 
гемодинамически значимых стенозов КА, разнообразием аномалий эпикардиаль-
ных артерий: от неизмененных сосудов до патологической извитости, спазма КА, 
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нарушения пассажа контраста и МММ. За последние деся-
тилетия количество пациентов с INOCA продолжает расти; 
качество жизни пациентов ухудшается, что сопровождается 
длительным снижением трудоспособности и высоким риском 
инвалидизации. Прогноз больных с INOCA неблагоприятный 
и сопоставим с таковым при ИБС с обструктивным пораже-
нием КА. Пациенты с INOCA часто не дообследованы, неод-
нократно госпитализируются, им нерационально проводятся 
повторные КАГ, в связи с чем, не ставится окончательный 
диагноз и не проводится полноценное лечение, что помимо 
ухудшения прогноза, негативно отражается на экономике 
здравоохранения. Для диагностики INOCA необходимо 
проведение комплекса инвазивных и неинвазивных диагно-
стических мероприятий с расчетом показателей функциони-
рования микрососудистого русла и провокационной пробой 
на вазоспазм для определения эндотипа заболевания. При 
правильном подборе терапии, в зависимости от эндотипа 
INOCA, снижается частота последующих ССС и улучша-
ется прогноз. Необходимо дальнейшее изучение данной 
патологии, разработка и повсеместное введение алгоритмов 
эффективной диагностики и лечения.
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Структура факторов риска, состояние миокарда 
левого желудочка, жесткость сосудистой стенки 
и психоэмоциональные нарушения у пациентов 
артериальной гипертонией в зависимости от уровня 
физической активности
В. Е. Пилипенко, С. В. Колбасников

Кафедра общей врачебной практики и семейной медицины ФГБОУ ВО «Тверской 
государственный медицинский университет» Минздрава России, Тверь, Россия

РЕЗЮМЕ
У больных артериальной гипертонией (АГ) с гиподинамией, в отличие от больных АГ с нормальным уровнем физической активности, 
достоверно регистрировались высокие уровни индекса массы тела и липопротеидов низкой плотности, отмечалась тенденция 
к гиперурикемии, снижению функции почек. Структурные изменения миокарда левого желудочка и сосудистой стенки у больных АГ 
с гиподинамией характеризовались тенденцией к уменьшению фракции выброса, увеличению толщины межжелудочковой перегородки, 
задней стенки левого желудочка, снижению эластичности артерий, повышению систолического давления в легочной артерии. Среди 
психоэмоциональных расстройств у больных АГ с гиподинамией чаще встречались тревожные нарушения. Полученные данные 
обосновывают необходимость врачебной настороженности и более активного проведения лечебно-профилактических мероприятий 
и диспансерного наблюдения.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: артериальная гипертония; физическая активность; гиподинамия.
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