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Santrauka
Pirmasis miokardo infarktas aprašytas kone prieš 80 
metų, tačiau miokardo infarktas, nesant vainikinių 
arterijų obstrukcijos  (toliau – MINOVA), nustatytas 
dar  neseniai. MINOVA pasireiškia 6-8 proc.  paci-
entų, kuriems diagnozuotas ūmus miokardo infarktas 
(toliau – ŪMI). Šią pacientų grupę dažniau sudaro 
moterys (vidutiniškai apie 55 metų), tačiau, lyginant 
su ŪMI, šioje grupėje rečiau nustatoma hiperlipide-
mija. MINOVA pacientai reikalingi ypatingo dėmesio 
dėl skirtingų patofiziologinių reakcijų, kurios lemia 
skirtingą gydymą ir prognozę. Pagrindinės MINOVA 
sukeliančios priežastys yra vainikinių arterijų spaz-
mas, vainikinių kraujagyslių aterominės plokštelės 
plyšimas ar erozija, mikrovaskulinė vainikinių ar-
terijų disfunkcija, vainikinės kraujagyslės embolija 
(trombozė) bei spontaninė vainikinės arterijos dise-
kacija. Pagrindinis tyrimas, padedantis atmesti kitas 
priežastis, imituojančias ŪMI, yra širdies magnetinis 
rezonansas. Šiai pacientų grupei tikslinga atlikti ace-
tilcholino provokacinį mėginį, optinės koherentinės 
tomografijos ar intravaskulinio ultragarso tyrimą bei 
hematologinį ištyrimą dėl trombofilijų. Klinikiniai 
tyrimai atskleidė, jog šiems pacientams skiriami an-
giotenziną konvertuojančio fermento inhibitoriai bei 
statinai yra naudingi tolimesnei prognozei. Nenusta-
čius obstrukcijos kraujagyslėse, t.y. ūmų susirgimą 

sukėlusios priežasties,  daugelis pacientų  išrašomi 
į namus, nepaskiriant jokio arba  paskiriant tik mi-
nimalų  kardioprotekcinį medikamentinį gydymą. 

Įvadas
Klinikinėje praktikoje  daugėja ŪMI patyrusių pacientų, 

kuriuos angiografiškai ištyrus, nerandama vainikinių arte-
rijų obstrukcijos (<50 proc. stenozė pagrindinėse epikardo 
kraujagyslėse).  Miokardo infarktas, nesant vainikinių ar-
terijų obstrukcijos, pasireiškia 6-8 proc. pacientų, kuriems 
diagnozuotas ŪMI, dažnesnis moterims, ypač – nesant ST 
segmento pakilimo [1]. Europos kardiologų draugijos 2018 
m. paskelbtame „Ketvirtajame universaliame miokardo in-
farkto apibrėžimo“ dokumente  MINOVA aprašymui  pa-
skirtas atskiras skyrius [2]. MINOVA diagnozė, kaip ir ŪMI, 
parodo, jog miocitų pažaida atsirado dėl išeminio mecha-
nizmo, todėl neišeminės priežastys, tokios kaip miokarditas, 
neįtraukiamos [1]. Diagnozės patvirtinimo kriterijai:  atitinka 
ketvirtą universalų miokardo infarkto apibrėžimą, nestebima 
didesnė nei 50 proc. stenozė vainikinėse arterijose ir jokia 
kita priežastis nepaaiškina ūmaus pasireiškimo [3]. Galimi 
patofiziologiniai mechanizmai apima vainikinių kraujagyslių 
spazmą, mikrovaskulinę vainikinių kraujagyslių disfunkciją, 
aterosklerotinės plokštelės plyšimą ir eroziją, spontaninę 
vainikinių arterijų trombozę ar emboliją ir vainikinių krau-
jagyslių disekaciją [2,4]. Šiuo metu vienas iš pagrindinių 
diagnostinių tyrimų yra širdies ištyrimas magnetinio rezo-
nanso metodu. Šio tyrimo pagalba pagrindinė MINOVA 
priežastis nustatoma 74 proc. pacientų [5]. Kiti papildomi 
tyrimai, tokie kaip provokaciniai mėginiai, intravaskulinė 
sonografija, trombofilijos diagnostiniai tyrimai gali būti 
naudingi identifikuojant MINOVA sukeliančius mechaniz-
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mus [6]. Lyginant su ŪMI, MINOVA pacientai jaunesnio 
amžiaus, dažniau moterys, tačiau šiai pacientų grupei  rečiau 
nustatoma hiperlipidemija, kai kiti kardiovaskulinės rizikos 
veiksniai išlieka panašūs. MINOVA gali būti sukelta įvairių 
priežasčių, todėl norint parinkti  tinkamą, efektyvų  ir pro-
gnozę gerinantį gydymą, reikia specifinio paciento ištyrimo 
ir įvertinimo [7].

Tikslas – atlikti ne vėlesnių nei 10 metų mokslinių šal-
tinių, nagrinėjančių miokardo infarkto, nesant vainikinių ar-
terijų obstrukcijos, sisteminę analizę, apibendrinti MINOVA 
diagnostikos ir gydymo  ypatumus. 

Tyrimo objektas ir metodika
Duomenys buvo renkami PubMed duomenų bazėje. Ana-

lizei naudoti visateksčiai straipsniai, kuomet jų pavadinimas, 
santrauka ar raktažodžiai atitiko apžvalgos tikslą. Analizuo-
tos tik anglų kalba skelbtos publikacijos, pasirodžiusios ne 
vėliau nei prieš 10 metų. Analizei atrinktos ir išanalizuotos 
34 publikacijos. 

Klinikinis tyrimas
Miokardo infarkto,  nesant obstrukcijos vainiki-

nėse širdies kraujagyslėse, priežastys. Dažna MINOVA 
priežastis yra vainikinių arterijų spazmas (VAS). Net 46 
proc. pacientų, kuriems atlikti provokaciniai testai, buvo 
nustatytas VAS [8].  Tai apibūdinama kaip stipri korona-
rinių kraujagyslių vazokonstrikcija (>90 proc.), dėl kurios 
sutrinka miokardo kraujotaka [3]. VAS gali apimti lokali-
zuotą arterijos segmentą, tačiau kartais apima du ir daugiau 
tos pačios (daugiažidininis) ar kitos (daugiakraujagyslinis) 
arterijos segmentus [9]. Šiuos procesus gali sukelti atsakas 
į vaistus ar toksinus (pvz.: kokainas, fluoruracilas), kuris 
pasireiškia kraujagyslių lygiųjų raumenų hiperaktyvumu 
arba gali atsirasti spontaniškai dėl vainikinių arterijų tonuso 
sutrikimų [3]. Kita MINOVA priežastis – vainikinių arterijų 
aterominės plokštelės plyšimas ar erozija, nesant krauja-
gyslės obstrukcijos [8]. Plokštelės plyšimas gali paskatinti 
trombų formavimąsi, kuris sukelia ūmų koronarinį sindromą 
(ŪKS) dėl distalinės embolizacijos arba tam tikrais atvejais 
dėl laikinos trombozės su spontanine trombolize. Kitokiu 
patofiziologiniu mechanizmu pasižymi plokštelės erozija – ji 
atsiranda dėl endotelio ląstelių apoptozės, todėl endotelis pra-
randa vientisumą. Patologinių tyrimų metu plokštelės erozija 
labiau asocijuota su vėlyvesnės stadijos trombu (lyginant su 
plyšimu) ir dažnesne distaline embolizacija  [3]. MINOVA 
gali sukelti ir mikrovaskulinė vainikinių arterijų disfunkcija 
(kartais dar vadinama širdies X sindromu), apibūdinama 
kaip praeinanti miokardo išemija su ST segmento pakiti-
mais ir angina, nesant obstrukcijos vainikinėse arterijose ir 
epikardo spazmo [10, 11]. Mikrovaskulinė disfunkcija gali 

būti išemijos priežastis arba miokardo pažeidimo pasekmė 
dėl išeminių ar kitų priežasčių, tad norint išsiaiškinti mi-
krovaskulinės disfunkcijos vaidmenį, MINOVA pacientams 
reikia diferencijuoti šiuos mechanizmus, atliekant detalų 
paciento ištyrimą [3]. 

Jeigu įvyksta dalinė vainikinėje kraujagyslėje esančio 
trombo lizė, pasireiškianti  neobstrukcine koronarine širdies 
liga (KŠL) angiografiškai su  mikrocirkuliacija,  įvyksta 
vainikinės kraujagyslės embolija (trombozė), kuri bus viena 
iš MINOVA priežasčių [3]. Vainikinių kraujagyslių trombozė 
gali įvykti dėl įgimtų ar įgytų krešėjimo sistemos sutrikimų, 
o embolija dėl koronarinio ar sisteminio arterinio trombo. 
Paveldima trombofilija atsiranda dėl Leideno V krešėjimo 
faktoriaus, S ir C baltymo nepakankamumo. Net 14 proc. 
MINOVA pacientų pasireiškia šie įgimti sutrikimai. Įgytas 
krešėjimo sutrikimas (antifosfolipidinis sindromas, mielo-
proliferacinės ligos) taip pat gali sukelti MINOVA. Esant 
prieširdžių virpėjimui, širdies vožtuvų ligoms, vegetacijoms 
ant vožtuvo, širdies navikui (pvz.: miksomai), embolijos 
tikimybė turėtų būti aptariama  kaip MINOVA priežastis [10]. 

Spontaninė koronarinės arterijos disekacija (SKAD) yra 
santykinai reta neaterosklerotinė ŪMI priežastis, dažniau pa-
sireiškianti jaunoms moterims (<50 metų ). Nors SKAD daž-
nai sukelia dalinį perfuzijos sutrikimą, tačiau kartais arterijos 
gali atrodyti normaliai ar beveik normaliai dėl laipsniško 
siaurėjimo, todėl tai galėtų būti  dar viena galima MINOVA 
priežastis [3].

Miokardo infarkto,  nesant obstrukcijos vainikinėse 
širdies kraujagyslėse, diagnostikos ypatumai. ŪKS dia-
gnostikai pasitelkiamos detalios, įrodymais pagrįstos gairės, 
ypatingas dėmesys skiriamas miokardo infarktui (MI) su ST 
ar be ST segmento pakilimo. MINOVA diagnostika nėra 
pakankamai išnagrinėta dėl įrodymais pagrįstos literatūros 
šaltinių  bei klinikinių tyrimų nepakankamumo. Šiuo metu 
MI gydymo algoritmai siūlo atmesti galimas kitas priežastis, 
norint diagnozuoti MINOVA. Pradinis pacientų įvertini-
mas įtariant ŪMI ir neobstrukcinę širdies ligą reikalingas 
kruopštaus klinikinio ištyrimo [3]. Svarbu įvertinti priežas-
tis, kurios galimai sukėlė miokardo pažaidą, vertintą kaip 
įtariamas miokardo infarktas, nesant išemijos požymių [3]. 
Jeigu išlieka ūmaus miokardo infarkto klinikinė diagnozė, 
angiograma turėtų būti dar kartą peržiūrima ir svarstomas 
kitų tyrimų, padedančių nustatyti ligą sukėlusią priežastį, 
paskyrimas [3]. Širdies magnetinis rezonansas laikomas 
pagrindiniu MINOVA tyrimu, nes juo galima ekskliuduoti 
miokarditą, Takotsubo sindromą ir kitas kardiomiopatijas. 
Norint išsiaiškinti MINOVA sukėlusias priežastis, reikia 
ištirti galimas patofiziologines priežastis [3].   Dėl plokštelės 
plyšimo ar erozijos atsiradęs trombas angiografiškai gali būti 
nematomas pagrindinėse epikardo kraujagyslėse, tačiau mio-
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nekrozė atsiranda dėl distalios embolizacijos.  Optinės kohe-
rentinės tomografijos metu matomas kalcifikuotas mazgas su 
prastai apibrėžtais kontūrais, įsikišančiais į arterijos spindį 
[12]. Intravaskulinė sonografija geriau atspindi plokštelės 
plyšimą, nei eroziją. Pagal  H. Reynolds ir kt. atliktą tyrimą, 
plokštelės plyšimas buvo nustatytas 38 proc. moterų, patyru-
sių MINOVA [13].  H. Ouldzein ir kt. studijos duomenimis, 
68 MINOVA patyrusių pacientų  kohortoje 38 proc. tiriamųjų 
nustatytas plokštelės plyšimas [14]. Rezultatai galėtų būti ir 
tikslesni, jei būtų naudotas geresnės rezoliucijos vaizdinis 
tyrimas, pvz., optinė koherentinė tomografija.  Šiuo metodu 
galima nustatyti ne tik įplyšimus, bet ir erozijas, galinčias 
sukelti MINOVA [15]. Plokštelės plyšimas buvo rastas toje 
vietoje, kur angiografiškai kraujagyslė beveik pusei pacientų 
atrodė normali, o visiems pacientams, kuriems angiografiškai 
buvo pastebėta net ir nedidelė aterosklerozė, rastas plokštelės 
plyšimas [16].  Atsižvelgiant į anamnezės duomenis, rei-
kėtų atkreipti dėmesį,  kad plokštelės erozija labiau būdinga 
moterims, rūkantiems asmenims, esant vienos vainikinės 
arterijos ligai ir jaunesniems pacientams, turintiems kelis 
KŠL rizikos veiksnius [17]. Dažna MINOVA priežastis yra 
vainikinių arterijų spazmas, kai pacientai  patiria krūtinės 
anginos priepuolius, susijusius  su ST segmento pakilimu 
ramybėje, naktį ar anksti ryte. Kai EKG  pokyčiai nedoku-
mentuoti, diagnozė pagrindžiama acetilcholino provokaciniu 
testu, kur VAS apibrėžiamas kaip bent 75 proc. kraujagyslių 
spindžio susiaurėjimas, esant miokardo infarkto simptomų 
[18]. Vienoje iš atliktų studijų VAS buvo diagnozuotas net 
46 proc. MINOVA pacientų, atliekant  provokacinius mė-
ginius [19]. Šiuo metu MINOVA diagnostikai naudojama 
daug provokacinių mėginių, tačiau auksiniu standartu lai-
komas didelių dozių intrakoronarinis acetilcholino boliusų 
mėginys (20-100 ug į intrakoronarinę 5 ml dozę per 20 s), o 
koronarų atsakas stebimas kontrastinės angiografijos metu 
[20] . Į tyrimą įtraukti pacientai, patyrę VAS ir mikrovas-
kulinę koronarų disfunkciją, tirti provokaciniu acetilcholino 
mėginiu, kuriems vėliau buvo atliekamas frakcinio širdies 
kraujagyslių tėkmės rezervo tyrimas (FFR), vainikinės tė-
kmės rezervo tyrimas (CFR) ir nustatomas mikrovaskulinio 
pasipriešinimo indeksas (IMR). Gauti rezultatai parodė, jog 
VAS, sumažėjusi mikrovaskulinė vazodilatacija ir padidė-
jęs mikrovaskulinis rezistentiškumas (MR)  gali pasireikšti 
įvairiai. Nustatyta, jog MR padidėjimas (ribinė vertė 18.0) 
koreliuoja su pagrindinių nepageidaujamų kardiovaskulinių 
reiškinių atsiradimu, o VAS yra nepriklausomas padidėjusio 
MR (>18.0) rodiklis. Galima teigti, kad pacientų, turinčių 
VAS ir padidėjusį MR prognozė yra prastesnė, lyginant juos 
su kitais pacientais [21].

R. Montone ir kt. atliko su tyrimo saugumu susijusį ty-
rimą 80 MINOVA pacientų, kuriems buvo atliktas provo-

kacinis tyrimas per 48 valandas nuo patekimo į ligoninę. 
Su procedūra susijusios aritmijos atsirado 5 proc. pacientų, 
pagrindinių nepageidaujamų reiškinių (tokių kaip mirtis 
ar pasikartojantis MI) nebuvo nustatyta [19].  Įtariant, kad 
MINOVA priežastis gali būti koronaro trombozė ar embo-
lizacija, reikėtų atlikti kraujo krešėjimo rodiklių tyrimus. 
Paveldimų koagulopatijų diagnostiniai mėginiai turėtų būti 
atliekami pasikonsultavus su hematologu, pacientas turėtų 
būti ištirtas dėl Leideno faktoriaus, protrombino 20210A, 
VIII krešėjimo faktoriaus, C ir S proteino, antitrombino, lu-
pus antikoagulianto ir antifosfolipidinių antikūnų. Spontaninė 
aortos disekacija galėtų būti įtariama <50 metų moterims, 
kurioms pasireiškė ūmus koronarinis sindromas ar įvyko 
staigi kardialinė mirtis. Vainikinių arterijų angiografinė iš-
vaizda gali kisti nuo beveik normalios vainikinės arterijos iki 
difuzinės stenozės, įskaitant ir <50 proc. stenozę. Spontaninei 
aortos disekacijai būdingas vienos vainikinės  kraujagyslės 
vingiuotumas, įskaitant vadinamosios kamščiatraukio formos 
vaizdą, ir  kelių kraujagyslių simetriškas vingiuotumas. Di-
agnozės patikslinimui reikalingi intravaskuliniai vaizdiniai 
tyrimai: intravaskulinė sonografija, optinė koherentinė to-
mografija, išryškinanti aterosklerozinę plokštelę, disekaciją 
ar intramuralinę hematomą. Šie tyrimai yra labai svarbūs ir 
informatyvūs dėl vaizdinės medžiagos rezoliucijos [3],  ta-
čiau reikėtų atsargiau vertinti optinę koherentinę tomografiją 
dėl galimai kontrasto indukuotos hidraulinės disekacijos 
išsiplėtimo [22]. 

Koronarų mikrovaskulinė disfunkcija gali būti nustatyta 
nuo 30  iki 50 proc. pacientų, jaučiančių krūtinės skausmus, 
tačiau angiografijoje matoma neobstrukcinė KŠL. Svarbu 
pabrėžti, kad esant MINOVA, skirtingai nuo neobstrukcinės 
KŠL,  diagnozuojamas įvykęs miokardo infarktas, tačiau  
tik 8 proc. moterų, sergančių stabilia mikrovaskuline liga, 
randas miokarde buvo rastas po širdies MRT (WISE studija), 
todėl kol kas negalima tiksliai atsakyti, ar MINOVA yra ŪMI 
priežastis, ar pasekmė [3].

Miokardo infarkto,  nesant obstrukcijos vainikinėse 
širdies kraujagyslėse, gydymas. Nors MI su obstrukcine 
kraujagyslių liga gydymas yra gerai išnagrinėtas, tačiau 
trūksta randomizuotų tyrimų apie MINOVA sergančių as-
menų prevencinio gydymo veiksmingumą. E. Choo ir kt. 
tyrė MINOVA pacientų veiksnius, susijusius su mirtingumu, 
nepriklausomai nuo mirties priežasčių. Tyrime nustatyta, jog 
renino angiotenzino sistemos blokatorių ir statinų naudojimas 
susijęs su mažesniu MINOVA pacientų mirtingumu  [23].  
Panašūs duomenys gauti analizuojant 9138 MINOVA paci-
entus SWEDEHEART registre, kur vidutiniškai po 4,1 metų 
stebėjimo nustatytas ženkliai mažesnis mirtingumas dėl visų 
priežasčių, hospitalizacija dėl MI, insulto ir širdies nepakan-
kamumo, kuris siejamas su statinų ir angiotenziną konver-
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tuojančio fermento inhibitorių preparatų vartojimu [2, 24].
Sąsaja su statinų vartojimu ir ligos baigtimi buvo pa-

stebėta ne tik šiame, bet ir kituose randomizuotuose tyri-
muose [25]. Pagrindinis mechanizmas, paaiškinantis statinų 
veiksmingumą, yra tas, kad jie stabilizuoja aterosklerotines 
plokšteles, todėl jos mažiau pažeidžiamos. Tai reiškia, kad ir 
nedidelių aterosklerotinių plokštelių plyšimas MINOVA pa-
cientams gali sukelti miokardo infarktą. [26].  Be to, galimai 
vienas iš mechanizmų, lemiančių geresnę MINOVA pacientų 
ligos baigtį, yra apsauginė kraujagyslių endotelio funkcija 
[27].  Atlikta nemažai studijų, įrodančių renino-angiotenzino 
sistemos blokatorių naudą pacientams, sergantiems ne tik 
miokardo infarktu su širdies nepakankamumu ir sutrikusia 
kairiojo skilvelio funkcija, bet ir sergantiesiems KŠL, ne-
sant širdies nepakankamumo ir sutrikusios kairiojo skilvelio 
funkcijos, kuriems gydymas AKFI turėjo teigiamą poveikį, 
vertinant mirštamumą ir mirtingumą [28, 29].  Šios grupės 
pacientams teigiamas AKFI  poveikis galimai pasireiškia 
dėl kraujospūdį mažinančio poveikio, simpatinę sistemą 
inhibuojančio poveikio, paveikiantis endotelį ir skatinantis 
antifibrotinius procesus miokarde, kurie taip pat galimai 
svarbūs MINOVA pacientams ir gali paaiškinti teigiamą 
poveikį, gydant AKFI ir ARB [30-31]. Yra eksperimenti-
nių tyrimų, įrodžiusių, kad simpatinės autonominės nervų 
sistemos aktyvacija gali būti susijusi su kardiovaskuliniais 
įvykiais, todėl po MI galėtų būti tikslingas beta blokatorių 
naudojimas [30],  tačiau SWEDEHEART atliktame tyrime 
beta blokatoriai neparodė ženklaus teigiamo poveikio, maži-
nant pagrindinius nepageidaujamus kardiovaskulinius reiški-
nius MINOVA pacietams [32]. Pagal esamas rekomendacijas, 
dviguba antitrombocitinė terapija yra rekomenduojama metus 
po ŪMI [33], nes mažina kardiovaskulinių reiškinių riziką 
[34].  SWEDEHART atliktas tyrimas parodė, jog MINOVA 
pacientams dviguba antitrombocitinė terapija nebuvo susijusi 
su mažesniu kardiovaskulinių įvykių dažniu [32].

 
Išvados
1. Tarp sergančiųjų MINOVA vyrauja moterys ir jaunes-

nio amžiaus asmenys, rečiau stebima dislipidemija. 
2. MINOVA diagnozė nustatoma remiantis ketvirtuoju 

universaliu miokardo infarkto apibrėžimu, nesant obstruk-
cijos vainikinėse arterijos (<50 proc. stenozė). 

3. Vainikinių arterijų spazmas, vainikinių kraujagyslių 
aterominės plokštelės plyšimas ar erozija, mikrovaskulinė 
vainikinių arterijų disfunkcija, vainikinės kraujagyslės embo-
lija (trombozė) bei spontaninė vainikinės arterijos disekacija 
laikomos pagrindinėmis MINOVA priežastimis. 

4. Širdies magnetinio rezonanso tyrimas laikomas pagrin-
diniu diagnostiniu MINOVA tyrimu, padedančiu ekskliuduoti 
miokarditą, Takotsubo sindromą ir kitas kardiomiopatijas. 

5. Angiotenziną konvertuojančio fermento inhibitoriai ir 
statinai mažina kardiovaskulinių reiškinių riziką MINOVA 
pacientams.
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MYOCARDIAL INFARCTION WITHOUT 
CORONARY ARTERY OBSTRUCTION: 

PRINCIPLES OF DIAGNOSTICS AND TREATMENT
A. Alonderytė, P. Šerpytis, R. Šerpytis, JS. Alpert, QM. Chen

Keywords: myocardial infarction, coronary artery disease, acute 
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infarction treatment, coronary artery obstruction.

Summary
Even though the first myocardial infarction without significant 

coronary artery disease was described almost 80 years ago, the use 
of  MINOCA (myocardial infarction with nonobstructive coronary 
arteries) term started relatively recently. MINOCA has been repor-
ted in 6-8% of patients diagnosed with acute myocardial infarction. 
It should be noted that this patient population is more likely to be 
female, patients tend to be younger and less likely to have hyper-
lipidemia. These patients require special attention because of the 
different pathophysiological mechanisms that lead to the different 
treatment and prognosis. The main causes of MINOCA are coro-
nary artery spasm, coronary artery plaque rupture or erosion, mi-
crovascular coronary disfunction, coronary embolism (thrombosis) 
and spontaneous coronary artery dissection. The main investiga-
tion to rule out other causes that mimic acute myocardial infarction 
is cardiac magnetic resonance. It is also appropriate for this pa-
tient group to have an acetylcholine provocation test, optical co-
herence tomography or intravascular sonography and also hema-
tologic examination for thrombophilia. Currently, clinical studies 
have shown that use of angiotensin converting enzyme inhibitors 
and statins in these patients is useful for further prognosis. Impor-
tantly, most of these patients are discharged home with minimal 
or even without cardioprotective therapies and without any reaso-
nable explanation for this acute presentation. 
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