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Аннотация. В этой обзорной статье основное внимание уделяется особен-
ностям патофизиологии, механизмам развития атеросклероза у пациентов 
с миокардиальными мышечными мостиками, а также доступным в насто-
ящее время методам диагностики и  лечения данной категории больных. 
Клиническое значение наличия миокардиальных мостиков у больных было 
предметом споров в течение нескольких десятилетий ввиду неполного по-
нимания патофизиологии. Современные методы исследования помогли 
прояснить, почему признаки ишемии возникают у пациентов с данной ано-
малией, особенно когда единственной ангиографической находкой являет-
ся систолическая компрессия коронарной артерии. Интервенционное или 
хирургическое лечение необходимо проводить у пациентов рефрактерных 
к консервативной терапии с доказанной ролью миокардиального мышеч-
ного мостика на развитие ишемии миокарда.
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Summary: This review article focuses on the features of pathophysiology, 
mechanisms of atherosclerosis development in patients with myocardial 
bridges, as well as currently available methods of diagnosis and 
treatment of this category of patients. The clinical significance of the 
presence of myocardial bridges in patients has been the subject of 
controversy for several decades due to an incomplete understanding 
of pathophysiology. Modern research methods have helped clarify why 
signs of ischemia occur in patients with this anomaly, especially when the 
only angiographic finding is systolic compression of the coronary artery. 
Interventional or surgical treatment should be performed in patients 
refractory to conservative therapy with a proven role of the myocardial 
bridge on the development of myocardial ischemia.
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Введение

Заболевания сердечно-сосудистой системы забо-
левания (ЗСС) являются основной причиной пре-
ждевременной смертности и  инвалидизации лиц 

различного возраста населения разных стран [1]. В Рос-
сийской Федерации ЗСС структуре смертности занимают 
лидирующую позицию (46,9 %) [2]. Уровень смертности 
в мире от ЗСС в последние годы значительно снизился. 

Тем не  менее, ИБС остаётся одной из  ведущих причин 
смертности у взрослых [4]. 

Атеросклероз в  большинстве случаев является од-
ним из  морфологических субстратов ИБС [5]. Атеро-
склероз  — хроническое полигенное сосудистое за-
болевание, проявляющееся хроническим очаговым 
поражением артерий крупного и  среднего калибра, 
в  результате накопления атерогенных липопротеидов 
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низкой и  очень низкой плотности в  интиме артерий. 
Структурно-клеточные изменения приводят к разраста-
нию соединительной ткани с последующим формирова-
нием липидно-фиброзных бляшек в артериальном сосу-
де, тем самым уменьшая просвет и снижая кровоток [6]. 

Образование тромба в  просвете коронарной арте-
рии происходит при разрыве фиброзной покрышки 
атеросклеротической бляшки, что ведет к  внезапному 
прекращению кровотока и  сопровождается развитием 
инфаркта миокарда [7].

Уровень проявления клинической симптоматики 
определяется степенью поражения атеросклерозом ве-
ненечных артерий и  выраженностью механизмов ком-
пенсации. Вместе с тем отсутствие клинических симпто-
мов не  всегда указывает на  малую степень поражения 
коронаросклерозом [8].

Фактором, увеличивающими риск прогрессирования 
стенокардии, развития инфаркта миокарда, наруше-
ния сердечного ритма и внезапной коронарной смерти 
у больных различного возраста, является наличие в ко-
ронарном русле миокардиального мышечного мостика 
(МММ) [9–12]. Выявляются пациенты, у которых по дан-
ным коронароангиографии (КАГ) в  симптом-связанном 
сосудистом русле помимо атеросклеротической бляшки 
определяются дистально расположенные стенозу ано-
малии венечных артерий — миокардиальные мышечные 
мостики (МММ) или эктазии коронарных артерий (ЭКА). 

В настоящее время по данным мировой литературы 
все больше исследуются пациенты, как с  изолирован-
ным МММ, так и с сопутствующим атеросклеротическим 
поражением [13–15].

Патофизиология и распространенность МММ

В норме венечные артерии окружены рыхлой соеди-
нительной тканью и  имеют субэпикардиальное распо-
ложение, что обеспечивает непрерывность кровотока 
в  систолу и  диастолу. Аномалии коронарных артерий, 
при которой венечные артерии расположены на  опре-
деленном участке в  толще миокарда — называют мио-
кардиальными мышечными мостиками. В научной лите-
ратуре можно найти разнообразные варианты названий 
этой врожденной аномалии сосудов: «туннелированная 
артерия», «интрамуральный ход коронарной артерии», 
«мышечный мост» или «мышечная перемычка» (Рис. 1).

Впервые МММ, как излишне развитую мышечную 
ткань вокруг сегмента коронарной артерии, был обна-
ружен на  аутопсии произведенной H.С. Rеymаn в  1737 
году. Сосуд был назван ныряющей (туннелированной) 
артерией [16]. В 1960 году W.C. Portmann впервые обна-
ружил данный феномен на ангиограммах КАГ [17]. Среди 

взрослой популяции населения «мышечные мостики» 
встречаются у  каждого третьего человека. Патологоа-
натомические исследования показали, что МММ могут 
быть обнаружены в 5–85 % случаев [18,19]. Частота выяв-
ления МММ по данным КАГ составляет 0,5–4,9 % [20–22].

Рис. 1. Макроскопическое изображение сердца  
после удаления эпикардиальной жировой ткани.  

Между двумя стрелками находится миокардиальный 
мышечный мостик в среднем сегменте левой передней 

нисходящей коронарной артерии (ПНА)

По классификации разработанной А.G.Fеrrеirа еt аl. 
выделяют поверхностные и глубокие МММ. Поверхност-
ные МММ (в большинстве случаев), охватывают до 75 % 
окружности коронарных артерий, фиксируя сосуды в ко-
ронарных бороздах, расположенные на  глубине не  бо-
лее 1,5 мм. Глубокие МММ образованы миокардиальным 
слоем желудочков, венечные артерии находятся в самой 
сердечной мышце. Толщина ММ может варьировать 
в диапазоне от 1,5 мм до 3 см, что может приводить к на-
рушению кровотока в  коронарной артерии под МММ 
в  систолу [23]. Данные произведенных аутопсий и  КТ-
коронарограмм указали на преимущественную локали-
зацию аномалии в средней трети передней нисходящей 
артерии (ПНА). Расположение МММ над диагональной 
ветвью ПНА или ветвью тупого края огибающей арте-
рии встречается в 18 % и 40 % случаев, соответственно. 
В  редких случаях (в  5,7 %) туннелированный ход могут 
иметь ветви правой венечной артерии [24,25].

Механизмы развития атеросклероза  
у пациентов с МММ

По данным современной мировой литературы все 
чаще изучаются проблемы пациентов с МММ, как в изо-
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лированном варианте, так и в сочетании с атеросклеро-
зом венечных артерий.

Вопрос о том, имеются ли прямая зависимость между 
интрамуральным ходом венечной артерии и поражени-
ем ее стенки атеросклерозом является дискуссионным. 
В  ряде научных публикаций опровергается влияние 
МММ на  появление атеросклеротических процессов 
в соседних ему сегментах коронарных артерий [26, 27]. 
Напротив, H. Duygu и соавт. [28] считают, что МММ сти-
мулирует развитие коронаросклероза, тем самым спо-
собствует, усиливая изменения в стенке сосуда сегмента, 
расположенного проксимально относительно миокар-
диального мышечного мостика. Подобные выводы мож-
но сделать согласно данным произведенных аутопсий 
и  внутрисосудистого ультразвукового исследования 
коронарных артерий [29, 30]. При  этом в  самом тунне-
лированном сегменте коронарной артерии проявления 
атеросклероза отсутствуют, либо они могут быть менее 
выраженными [31].

По данным исследования произведенного Schunkert 
у 86–90 % пациентов имеется стенозирование коронар-
ной артерии перед туннелированным сегменом [32]. 
Автор выдвигает предположение о  том, что располо-
женная в  слое миокарда венечная артерия является 
предрасполагающим фактором для развития атероскле-
ротических изменений сосуда проксимальнее данного 
сегмента. Несколько патоморфологических исследова-
ний подтвердили, что в  участке сосуда, располагающе-
гося перед туннелированным сегментом, имеет место 
поражение атеросклерозом, тогда как в самом туннели-
рованном участке аналогичные изменения отсутствуют 
[33, 34]. Т. Nakaura с  соавт. [35] считают, что мышечный 
мостик является независимым фактором риска корона-
росклероза. Вместе с тем L. Jiang c соавт. [36] рассматри-
вают наличие данной аномалии защитным механизмом 
от  гемодинамически выраженного атеросклероза во 
всех коронарных артериях.

Известно, что гемодинамический фактор является 
главенствующим в  инициации атерогенеза в  венечной 
артерии, расположенной под мышечным мостиком 
[37,38]. Наряду с  этим атеросклеротические измене-
ния в  коронарной артерии зависят от  протяженности 
и  толщины МММ. По  данным исследования Corban MT, 
Hung  OY в  сегменте венечной артерии перед МММ 
атеросклеротические изменения стенки сосуда обна-
руживаются в 98 % случаев, при этом сегмент, который 
расположен под МММ никогда не  подвергается атеро-
склеротическим изменениям, так как, по  их мнению, 
в стенке сосуда отсутствовали гладкие мышечные клетки 
синтетического типа, которым отводится главная роль 
в  формирования атеросклеротической бляшки. В  сег-
менте артерии после выхода из-под МММ атеросклероз 
обнаруживаются только в 2 % случаев [39]. 

Предрасположенность проксимального сегмента 
к формированию атеросклеротических бляшек обуслов-
лена особенностями кровотока данной области, а имен-
но снижением напряжения сдвига сосудистой стенки, 
что приводит к  ряду изменений внутренней оболочки 
артерии и, как следствие, эндотелиальной дисфункции 
[40]. Багманова и соавторы изучили взаимосвязь между 
мышечным мостиком и  коронарным атеросклерозом. 
Результаты гистологического исследования показали, 
что в  стенке туннелированного сегмента сосуда отсут-
ствуют ксантомные и гладкомышечные клетки, в проти-
вовес проксимальному и  дистальному участкам коро-
нарной артерии. Эндотелий сосуда, проходящий в толще 
миокарда, имеет спиралевидное веретенообразное на-
правление как проявление ламинарного хода и высоко-
го напряжения сдвига. Плоские, полиморфные, полиго-
нальной формы клетки эндотелия являются характерной 
чертой низкого напряжения сдвига, которое индуцирует 
высвобождение эндотелиальных вазоактивных агентов 
(эндотелин-1, эндотелиальная NО-синтаза, ангиотензин-
превращающий фермент). Концентрация эндотелиаль-
ных вазоактивных агентов повышена в проксимальном 
и дистальном сегментах в отличие от туннелированного 
фрагмента. Вследствие этого низкое напряжение сдвига 
оказывает влияние на  развитие атеросклеротическо-
го процесса проксимальнее МММ, а  высокое напряже-
ние сдвига осуществляет защитную функцию в  сегмен-
те артерии под миокардиальным мостом. Увеличение 
локального напряжения и  натяжения стенки артерии 
способствует повреждению эндотелиального слоя. В ре-
зультате этого происходит разрыв атеросклеротической 
бляшки и последующий тромбоз в проксимальном сег-
менте сосуда.

Инвазивные и неинвазивные методы диагностики 
миокардиальных мышечных мостиков

При помощи внутрисосудистого ультразвукового 
исследования (ВСУЗИ) можно визуализировать и  ка-
чественно оценить функциональные и  структурные 
особенности МММ (Рис 2). Характерными признаками 
МММ, выявляемыми с помощью ВСУЗИ, являются «фено-
мен кончика пальца», характеризующийся удлинением 
времени нарастания скорости диастолического крово-
тока и  «феномен полумесяца», определяющейся в  тун-
нелированном сегменте между коронарной артерией 
и эпикардиальной тканью во время систолы и диастолы 
[41]. МММ также визуализируются с помощью внутрисо-
судистой оптической когерентной томографии (Рис. 3) 
и  магнитной резонансной томографии (Рис. 4). Данные 
методы обладают высокой специфичностью и  чувстви-
тельностью, позволяющие визуализировать просветы 
венечных сосудов, оценить состояние их стенок, близле-
жащего миокарда и камер сердца. 

На сегодняшний день «золотым стандартом» диа-
гностики МММ является коронарная ангиография (КАГ). 



211Серия: Естественные и технические науки № 7 июль 2023 г.

КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

На  коронарных ангиограммах визуализируется дефект 
наполнения (milking еffесt), а также феномен «шаг вниз 
— шаг вверх» (stер dоwn — stер uр), обусловленные си-
столическим сжатием туннелированного участка (Рис. 
5). Дефект наполнения «milking effect» проявляется эф-
фектом выдаивания (сужением) венечной артерии в си-

столическую фазу, а  также частичным или полным рас-
ширением в диастолическую фазу. При феномене «step 
down — step up» контрастное вещество пошагово фа-
зово заполняет туннелированный сегмент артерии [42]. 
При наличии гемодинамически значимого атеросклеро-
тического стеноза, расположенного проксимальнее тун-

Рис. 2. ВСУЗИ. Сжатие артерии в систолу (слева) и расслабление в диастолу (справа)

Рис. 3. Внутрисосудистая ОКТ. Сжатие артерии в систолу (справа), расслабление в диастолу (слева)

Рис. 4. МРТ. Стрелками указан миокардиальный мышечный мостик
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нелированного сегмента, МММ могут не  проявляться 
на серии коронарограмм. В таких случаях они визуализи-
руются только после дилатации стентом стенозирован-
ного бляшкой участка, что увеличит кровенаполнение 
артерии, повысит внутрисосудистое давление, восста-
новит сократимость, тем самым проявятся характерный 
феномен и  дефект наполнения характерный для МММ. 
Для выявления тонких МММ рекомендованы новые ви-
зуализирующие методы (ВСУЗИ, внутрисосудистая ОКТ) 
и  применены провокационные тесты с  нитроглицери-
ном, ацетилхолином или эргометрином, которые способ-
ствуют систолическому сжатию туннелированной арте-
рии, увеличивают частоту и силу сердечных сокращений. 

На величину коронарной компрессии МММ влияет 
расположение, длина и толщина МММ, а также степень 
сократительной функции миокарда левого желудочка 
и частота сердечных сокращений [43]. Тахикардия и свя-
занное с ней уменьшение длительности фазы диастолы 
делает более актуальным важность систолического кро-
вотока. Систолическая компрессия венечной артерии 
вызывает травму внутренней оболочки сосуда, приводя 
к повреждению и десквамированию эндотелия, особен-
но при высокой частоте сердечных сокращений, что мо-
жет привести к вазоспазму, агрегации тромбоцитов с по-
следующим тромбообразованием и  развитием острого 
коронарного синдрома (ОКС).

Классификация Шварца, выделяющая три типа паци-
ентов, позволяет выбрать вид необходимого лечения 

у больных с МММ. К типу А относятся пациенты без вы-
раженной симптоматики, не  нуждающиеся в  лечении. 
Больные типа В  имеют значительное улучшение состо-
яния на  фоне консервативной терапии на  протяжении 
60 месяцев. Пациенты типа С обладают резистентностью 
к фармакологической терапии, которым показана рева-
скуляризация в области МММ [44].

Тактика ведения пациентов с симптомными 
миокардиальными мышечными мостиками

На сегодняшнее время по данным современной ми-
ровой литературы все больше исследуются проблемы 
пациентов с  мышечными мостиками, сочетающееся 
с атеросклерозом венечных артерий или в изолирован-
ном состоянии.

Каждый случай определения ММ у больных с клини-
ческой симптоматикой представляет определенный ин-
терес для практикующих врачей. Длительный прогноз 
больных с  изолированными мышечными мостиками 
обычно благоприятный. Стратегией выбора в  лечении 
категории больных с изолированным мышечным мости-
ком является преимущественно консервативная тера-
пия. Данный вид лечения применяется только у больных 
с клиническими проявлениями МММ. Медикаментозная 
терапия не  устраняет систолическое сжатие коронар-
ной артерии. Её главной целью является нивелирова-
ние признаков и симптомов ишемии миокарда, а также 
профилактика коронарных событий посредством пред-

Рис. 5. Коронароангиограмма. Сжатие артерии в систолу (слева), расслабление в диастолу (справа).  
Стрелками указан миокардиальный мышечный мостик
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упреждения влияния факторов, способствующих разви-
тию ишемии.

Пациентам показаны бета-блокаторы и  недигидро-
пиридиновые антагонисты кальция. Данные лекар-
ственные средства имеют отрицательный инотропный 
и хронотропный эффект, вследствие этого уменьшается 
компрессия сосуда и  снижается скорость раннего диа-
столического потока, приводя отношение систолическо-
го потока к  диастолическому в  норму, тем самым про-
исходит купирование приступов стенокардии. В  тоже 
время введение нитроглицерина напротив способству-
ет его усилению сжатия коронарной артерии и  усиле-
нию ишемии.

При резистентности к  фармакотерапии открытое 
хирургическое вмешательство становится методом вы-
бора (аортокоронарное шунтирование, миотомия) или 
интервенционное вмешательство (стентирование коро-
нарной артерии) [45]. 

У пациентов с ОКС и окклюзией коронарной артерии 
по данным КАГ, коронарное русло дистальнее окклюзии 
не  визуализируется и  неизвестно, есть ли МММ. После 
имплантации стента в зону окклюзии и восстановлении 
проходимости артерии они начинают определяться во 
время коронароангиографии. Большой процент ресте-
нозов и деформирование стентов происходят в том слу-
чае если стент имплантирован некоторой своей частью 
в  туннелированный сегмент. Турбулентный кровоток 

в  проксимальной трети сосуда во время систолы и  не-
достаточное расширение сосуда в диастолу способству-
ет замедлению кровотока на  участке стентированного 
сегмента, активации каскада тромбообразования и  как 
следствие возникновению тромбоза сосуда.

Любой вид хирургического лечения, в  том числе 
и чрескожное коронарное вмешательство, должен рас-
сматриваться как вынужденная и  необходимая интер-
венция только у  тех пациентов, которые рефрактерны 
к  консервативной терапии и  имеют доказанную связь 
симптомов ишемии миокарда с наличием МММ.

Заключение

Миокардиальный мышеный мостик распростра-
ненная анамолия коронарных артерий. У  большинства 
пациентов симптомы могут протекать бессимптомно. 
Однако эта аномалия, несомненно, вызывает ишемию 
миокарда как в  результате систолической компрессии 
МММ, так и  при наличии атеросклеротических изме-
нений проксимальнее МММ, что может быть причиной 
нарушения сердечного ритма, стенокардии, инфаркта 
миокарда и  внезапной коронарной смерти. Требуется 
осторожность при учете обеих патологий при опреде-
лении оптимальной медикаментозной терапии симпто-
матического МММ. Ввиду малой изученности данной па-
тологии, необходимо дальнейшее проведение анализа 
влияния МММ на близжайшие и отдаленные результаты 
стентирования коронарных артерий у больных ИБС.
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