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Сердечно-сосудистые заболевания во всем мире занимают лидирующие позиции в структуре заболеваемости и 
смертности населения, ухудшают качество жизни пациентов и наносят ущерб экономике государств. Среди ука-
занных заболеваний особую нишу занимает ишемическая болезнь сердца в связи с высокими распространенностью, 
частотой и риском развития осложнений. На современном этапе развития медицины лучевые методы диагностики, 
применяющиеся в клинической практике для обследования кардиологических больных, позволяют визуализировать ко-
ронарные артерии и оценить некоторые их морфометрические параметры, однако не дают информации об измене-
ниях в системе гемомикроциркуляторного русла, не позволяют оценить перфузию миокарда и изменения структурно-
функ цио нального состояния ткани миокарда и проводящей системы сердца. Это не позволяет на основе указанных 
методов обследования судить о степени функциональной достаточности сердца как органа, обеспечивающего ге-
модинамику на уровне всех тканей, органов и систем организма человека. В доступной литературе мы не нашли ис-
следований, демонстрирующих корреляционную связь морфофункциональной организации гемоциркуляторного русла 
и функционального состояния кардиомиоцитов. Ни один из вариантов анатомических и клинико-диагностических 
критериев современных радиологических методов не дает ответа на вопрос о наличии корреляционной связи строе-
ния сосудов миокарда и структурно-функционального состояния кардиомиоцитов у людей разного пола и возраста. 
При этом необходимо отметить, что функциональные возможности сердца как органа в целом определяются функ-
циональными возможностями как сократительных (рабочих, типичных), так и атипичных (проводящих) кардиомио-
цитов, отвечающих за проведение импульсов от узлов — водителей ритма, что требует дифференцированного под-
хода к выявлению корреляционных связей ангиоархитектоники гемососудов разных отделов сердца и функциональных 
возможностей типичных и атипичных кардиомиоцитов.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: коронарные сосуды; миокард; ишемическая болезнь сердца; ангиография; обменные процес-

сы; реваскуляризация.
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Cardiovascular diseases are ranked worldwide as the key factor of morbidity and mortality; they impair the quality of life 
and cause great losses to state economy. Coronary heart disease is of special signifi cance due to the high prevalence, high 
risk and frequency of complications. Radiodiagnostics used to examine cardiologic patients makes possible visualization 
of coronary arteries and evaluation of their morphometric parameters, but it fails to provide information on the changes in 
hemomicrocirculation and to estimate myocardial perfusion or changes in the structural and functional changes in myocardial 
tissue and cardiac afferent system. It does not allow to determine severity of cardiac insuffi ciency resulting in hemodynamic 
changes at the tissue, organ, and body levels. We are unaware of publications showing correlation between morphofunctional 
organization of hemocirculatory system and the functional state of cardiomyocytes. None of the anatomical or clinical-diagnostic 
criteria of modern radiological methods gives an answer to the question of correlation between myocardial vessel structure and 
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Сердечно-сосудистые заболевания являются основ-
ной причиной смерти населения как развитых, так и 
большинства развивающихся стран, включая государ-
ства Южной Африки. В большинстве развитых стран 
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний за 
последние 30—40 лет резко снизилась. Как показали 
исследования, почти в 50% случаев результатом сни-
жения смертности стало повышение качества лече-
ния больных. В остальных 50% результатом явилось 
уменьшение таких факторов риска, как артериальная 
гипертензия, курение и дислипидемия [1, 2].

Своевременная диагностика ишемической болезни 
сердца (ИБС) важна для стратификации риска и плани-
рования дальнейшего лечения пациента [3].

Число больных ИБС относительно молодого возрас-
та (до 40 лет) за последние годы значительно увеличи-
лось, причем у этих пациентов высока вероятность воз-
никновения острого инфаркта миокарда или внезапной 
смерти [4]. Восстановление кровоснабжения миокарда, 
подвергшегося ишемии, и улучшение его функции яв-
ляются основными принципами современного лечения 
больных ИБС [5].

Коронарное кровообращениe, ответственное за до-
ставку кислорода и питательных веществ к клеткам 
миокарда, представлено четко скоординированной си-
стемой емкостных (эпикардиальных коронарных ар-
терий) и резистивных (преартериол, интрамуральных 
артериол и капилляров) сосудов [6].

Малые коронарные артерии (которые нельзя визуа-
лизировать при ангиографии) вносят весомый вклад в 
обеспечение микроциркуляции, регулируют интенсив-
ность коронарного кровотока, окислительно-восстано-
вительные процессы, процессы коагуляции и проница-
емость сосудов [7].

Малые коронарные артерии являются резистивны-
ми сосудами, способными отвечать на метаболические 
стимулы и обеспечивать необходимый уровень перфу-
зии миокарда, соответствующий потребностям клеток 
сердечной мышцы в кислороде [8].

Существует несколько вариантов описания и 
классификации гемоциркуляторного русла миокар-
да. Анатомический вариант оценки подразумевает 
разделение миокардиальных сосудов на приносящие 
(артерии), выносящие (вены) и сосуды микроцирку-
ляторного русла. Ангиографическая оценка коронар-
ного русла подразумевает распределение сосудов на 
группы в зависимости от их диаметра. При этом, по 
данным современных авторов — как анатомов, так и 
клиницистов, существуют различные классификации. 
Например, P. Camici и F. Crea [6] предлагают следую-
щее разделение: эпикардиальные коронарные артерии 
(диаметр от 500 мкм до 5 мм), резистивные сосуды 

(преартериолы; диаметр 100—500 мкм), интрамураль-
ные артериолы (диаметр менее 100 мкм) и капилляры 
(диаметр менее 7 мкм) [6].

Известно, что сердце и система коронарных сосудов 
имеют индивидуальные отличия и изменяются с воз-
растом [9].

Коронарные артерии у людей молодого возраста ха-
рактеризуются тонкой внутренней (79—183 мкм), хоро-
шо развитой средней (117—283 мкм) и умеренно раз-
витой наружной (97—217 мкм) оболочкой. В плотном 
эластическом каркасе коронарных артерий выделяют 
внутреннюю и наружную эластические мембраны. 
У людей старше 36 лет внутренняя эластическая мем-
брана артерий утрачивает извилистость, а вокруг на-
ружной оболочки увеличивается количество жировой 
ткани. Установлено, что у взрослых и пожилых людей 
внутренняя оболочка артерий утолщается до 200—383 
мкм. Во внутренней и наружной оболочках артерий 
обнаруживаются гладкомышечные клетки в виде про-
дольных пучков [10, 11].

В норме диаметр левой коронарной артерии составля-
ет 4±0,7 мм, правой — 3±0,5 мм, причем у мужчин арте-
рии шире, чем у женщин. Артерия или ее крупная ветвь в 
зависимости от размера зоны васкуляризации миокарда у 
здоровых людей может иметь разный размер [12].

Известно, что эпикардиальные коронарные арте-
рии, отдавая ветви на своем пути, проникают в толщу 
миокарда под прямым углом, а капилляры формируют 
сосудистую сеть, распределяющуюся по всей толще 
миокарда [13].

У людей с капельной формой сердца преобладает 
левый тип кровоснабжения, с переходной — равномер-
ный тип, с шарообразной — правый тип. У плодов и но-
ворожденных при конической форме сердца наиболее 
часто встречается левый тип кровоснабжения, у детей 
и подростков — равномерный, а у взрослых и пожилых 
людей — все три типа наблюдаются одинаково часто 
[10]. По данным С.В. Самойловой [14], углы отхожде-
ния ветвей от основных коронарных артерий зависят от 
формы сердца.

Артерия Кугеля, кровоснабжающая атриовентрику-
лярный узел, начинается от проксимальной части пра-
вой или левой коронарной артерии и может участво-
вать в обеспечении миокардиального коллатерального 
кровотока на задней стороне сердца [15].

Между ветвями коронарных артерий образуются 
анастомозы диаметром от 300 мкм до 1 мм, причем чаще 
анаcтомозы образуют ветви пятого порядка [16]. Важ-
ным коллатеральным путем между проксимальными 
частями правой и левой коронарных артерий является 
край овальной ямки (кольцо Вьессана) [17]. Кровь, по-
ступающая в коронарную артерию, может направить-

structural-functional state of cardiomyocytes in subjects of different sex and age. To recall, the functional potential of the heart 
as a whole organ is determined by that of contractile (working, typical) and atypical (conducting) cardiomyocytes responsible 
for impulse conduction from the pacemaker which implies differential approach to the elucidation of correlations between 
angioarchitectonics of vessels in different heart regions and functional potential of typical and atypical cardiomyocytes.
K e y  w o r d s: coronary vessels; myocardium; coronary heart disease; angiography; metabolic processes; revascularization.
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ся в артериолы и затем в капилляры для обеспечения 
поступления необходимых веществ в миокардиальные 
мышечные волокна, однако также может поступать в 
межартериальный анастомоз и далее снова в артерию 
[17]. Ангиографически артериальные анастомозы до-
ступны для визуального просмотра после полной или 
практически полной обструкции проксимального отде-
ла крупного сосуда атеросклеротической бляшкой [18].

В эмбриональном периоде коронарные артерии у лю-
дей закладываются вне зависимости от пола в виде по-
стоянной сети колец, однако позже часть сосудистого 
русла редуцируется, сохраняясь лишь в виде нефункци-
онирующих сосудистых коллатералей. После частичной 
редукции зародышевой сосудистой сети ветвление и 
распределение коронарных сосудов становится индиви-
дуальным для каждого человека [19]. Существуют раз-
личные аномалии развития коронарных артерий, такие 
как добавочные коронарные артерии, эктопия (отхожде-
ние коронарной артерии от легочного ствола, контрала-
терального синуса аорты), высокое расположение устьев, 
агенезия периферического участка артерии и др., при 
этом наличие единственной (левой) коронарной артерии 
относят к редким порокам [20]. По данным А.К. Габчен-
ко [10], различают 6 вариантов топографических взаимо-
отношений коронарных артерий с передними венами и 
притоками коронарного синуса.

Коронарные коллатеральные сосуды обеспечивают 
альтернативный путь кровотока между соседними пер-
фузируемыми участками миокарда. Кровоток по кол-
латеральным сосудам является ответом на усиление 
ишемии. Анастомозы служат естественным защитным 
механизмом, обеспечивающим кровоснабжение ише-
мизированного миокарда дистальнее места стеноза. 
Степень развития коронарных коллатеральных сосу-
дов индивидуальна и варьирует в зависимости от влия-
ния на организм генетических и сердечно-сосудистых 
факторов риска. Обнаружено, что во всех случаях хо-
рошо развитая коллатеральная сеть оказывает защит-
ное действие в отношении перфузии миокарда, сокра-
тительной функции миокарда, размера зоны инфаркта 
и электрокардиографических нарушений, а также за-
метно увеличивает сроки долгосрочной выживаемости 
кардиологических больных [21—23].

Артериолы, прекапилляры, капилляры, посткапил-
ляры и венулы в совокупности образуют гемомикроцир-
куляторное русло. По данным N. James [17], поступившая 
в артериолу кровь может не направиться в капилляры, а 
поступить непосредственно в венулы, обходя миокарди-
альные волокна. Кровь, поступившая в венулы и затем в 
вены, либо через коронарный синус, либо через перед-
ние вены сердца поступает в правое предсердие. Анасто-
мозы между артериальной и венозной частями коронар-
ного русла хорошо развиты и многочисленны [17].

Капилляры сердечной мышцы имеют диаметр око-
ло 7 мкм, толщину стенки не более 1 мм, их внутренняя 
поверхность выстлана эндотелием. Просвет капилляра 
ограничен двумя эндотелиальными клетками, которые 
расположены на базальной мембране, а также адвенти-

циальными клетками и тонкими коллагеновыми волок-
нами. В миокарде практически каждое мышечное во-
локно снабжается кровью из собственного капилляра. 
Венозная часть капилляров шире, чем артериальная. 
Посткапиллярные венулы (диаметр 8—30 мкм) имеют 
больше перицитов, чем капилляры, а в стенках собира-
тельных венул (диаметр 30—50 мкм) уже содержатся 
гладкомышечные клетки и более четко выраженная ад-
вентиция [24, 25].

В покое капилляры обеспечивают всего четверть 
суммарного микрососудистого сопротивления, а в 
случае увеличения притока крови — до трех четвер-
тей. Таким образом, капилляры играют ключевую роль 
в регуляции коронарного кровотока. По отдельности 
капилляры обеспечивают очень высокое сопротивле-
ние кровотоку в силу своего малого диаметра, однако 
кровоснабжение миокарда не нарушается благодаря 
большой площади суммарного поперечного сечения 
всех капилляров, поскольку капилляры расположены 
параллельно друг другу. Диаметр капилляра, как и 
плотность капиллярной миокардиальной сети, прямо 
пропорционален резерву коронарного кровотока [26]. 
В ответ на воздействие аденозина коронарные сосу-
ды в норме максимально расширяются, а капилляры, 
которые не способны к расширению из-за отсутствия 
гладкой мускулатуры, принимают форму наподобие 
бутылочного горлышка с расширенным концом по на-
правлению к сосуду с возросшим кровотоком [27].

Неповрежденный (интактный) эндотелий играет 
жизненно важную роль в регуляции сосудистого тонуса 
путем выделения оксида азота (NO) и, таким образом, 
обеспечивает необходимый объем перфузии миокарда 
[28]. Клетки сосудистого эндотелия выделяют вещества, 
которые не только регулируют тонус кровеносных сосу-
дов, но и вносят свой вклад в развитие и прогрессирова-
ние атеросклероза путем влияния на адгезию и агрега-
цию тромбоцитов, пролиферацию клеток и тромбообра-
зование [29]. Эндотелиальная функция нарушается при 
гипертонической болезни, гиперлипидемии, сахарном 
диабете и курении [30]. Для осуществления дилатации 
коронарных артерий в ответ на различные стимулы не-
обходим эндотелий с нормальной структурой и сохран-
ной функцией [31]. N. Sodha и соавт. [28] полагают, что 
дисфункция эндотелия у сосудов коронарного микро-
циркуляторного русла, главным образом у артериол, яв-
ляется триггерным фактором в патогенезе ИБС.

Считают, что микрососудистая коронарная дис-
функция является ключевым фактором в механизме 
развития ишемии миокарда у пациентов с симптомами 
ишемии, но не имеющих признаков обструкции ко-
ронарных артерий. Следовательно, определение роли 
микрососудов у пациентов с обструкцией коронарных 
артерий или без нее должно привести к более рацио-
нальным и обоснованным диагностическим и лечеб-
ным вмешательствам при ИБС [29].

Одним из основных методов обследования пациен-
тов с патологией коронарных артерий является коро-
нарная рентгеновская ангиография, которая на сегод-



17КЛИНИЧЕСКАЯ  МЕДИЦИНА, № 10, 2014

няшний день оценивается как золотой стандарт у паци-
ентов с патологией коронарных артерий [32].

Объективными показателями ишемии миокарда яв-
ляются депрессия сегмента ST на ЭКГ, нарушение со-
кратимости или перфузии участков миокарда при ис-
следовании с помощью стресс-методов или наличие 
биомаркеров повреждения миокарда, например тро-
понина. Неинвазивные стресс-методы визуализации, 
такие как эхокардиография или перфузионная магнит-
но-резонансная томография (МРТ), могут быть недо-
статочно чувствительными для выявления ишемии, а 
ЭКГ достоверно не показывает депрессию сегмента ST 
во время эпизодов стенокардии у пациентов с патоло-
гией коронарных микрососудов [33].

Для определения наличия гемодинамически значи-
мых поражений коронарных артерий в настоящее время 
доступны несколько методов, таких как тредмил-тест, 
стресс-эхокардиография и МРТ. Каждый метод имеет 
свои преимущества и недостатки. Стресс-исследования 
часто не являются оптимальными. Например, при 
тредмил-тесте нельзя обнаружить место ишемии, а 
эхокардиография имеет низкую воспроизводимость и 
невысокое качество изображения. Коронарная МРТ яв-
ляется относительно новым и перспективным методом 
для оценки дефектов перфузии миокарда. Коронарная 
МРТ используется для определения наличия ишемии и 
рубцовой ткани. Это неинвазивный метод, при котором 
все данные могут быть получены в одной серии изобра-
жений. Его преимуществами являются использование 
относительно безопасного контрастного вещества и от-
сутствие лучевой нагрузки [34]. Предложено несколь-
ко других неинвазивных методов, с помощью которых 
можно оценить перфузию миокарда, например пози-
тронно-эмиссионная томография с использованием ме-
таболических индикаторов, перфузионная сцинтигра-
фия миокарда и контрастная эхокардиография [35, 36].

Магнитно-резонансная спектроскопия — относи-
тельно новый метод, который используется для оценки 
структурных изменений миокарда, а также для опреде-
ления уровня миокардиальной перфузии и метаболизма, 
однако он не получил широкого распространения из-за 
низкой четкости изображений в силу недостаточного 
пространственного разрешения [37]. Допплеровская 
2D-эхокардиография также может быть использована 
для неинвазивной оценки коронарного кровотока [38].

Ряд исследований, в том числе спонсируемое Наци-
ональным институтом сердца, легких и крови исследо-
вание Women’s Ischemia Syndrome Evaluation — WISE  
показали, что до половины пациентов с выраженными 
симптомами ИБС, у которых проводили коронарную 
ангиографию, имели здоровые или незначительно су-
женные коронарные артерии [39]. Среди пациентов, 
проходивших обследование при подозрении на наличие 
у них ИБС, отсутствие поражения коронарных артерий 
выявляется у женщин в 5 раз чаще, чем у мужчин [40].

Ангиографическая оценка сосудов малого калибра 
(диаметр менее 100 мкм) затруднена и, следовательно, со-
стояние коллатерального кровообращения и микроцир-

куляторного русла при ангиографии не может быть точ-
но оценено [41]. К сожалению, современные методы диаг-
ностики поражений сердца и сосудов не способны дать 
исследователям информацию о сосудах диаметром менее 
500 мкм [42]. После биопсии миокарда у этих больных 
можно обнаружить патологически измененные малые 
коронарные сосуды с фиброзно-мышечной гиперпла-
зией, гипертрофией средней оболочки, отеком эндотелия 
с сужением просвета сосуда, мио-интимальной пролифе-
рацией [43], однако биопсия является инвазивным мето-
дом и, по данным G. Lanza и F. Crea [32], технически не 
позволяет оценить сосуды диаметром от 200 до 500 мкм.

Таким образом, становится ясно, что анатомические 
или морфологические подходы к оценке коронарной 
микроциркуляции являются весьма ограниченными, 
а исследование коронарной микроциркуляции у че-
ловека имеет косвенный характер и основывается на 
оценке некоторых параметров, таких как коронарный 
кровоток и резерв коронарного кровотока, которые от-
ражают в большей степени функциональное состояние 
микроциркуляторного русла, а не его морфологическое 
и анатомическое строение [44].

Известно, что в случае развития сердечной недоста-
точности изменяется метаболизм кардиомиоцитов [45]. 
В целом при сердечной недостаточности сердце можно 
описать «как двигатель без топлива», так как скорость 
превращения фосфокреатина в АТФ снижена по срав-
нению с таковой в здоровом сердце [45].

Такие структурно-функциональные изменения кар-
диомиоцитов, как нарушение энергообеспечения, аль-
терация мембран, дисбаланс ионов, обусловливают на-
рушение формирования потенциалов покоя и действия, 
а также изменяют возбудимость клеток сердца [46].

Ни один из вариантов анатомических и клинико-
диагностических критериев современных радиологи-
ческих методов не дает ответа на вопрос о наличии 
корреляции строения сосудов миокарда и структур-
но-функционального состояния кардиомиоцитов у 
людей разного пола и возраста. При этом необходимо 
отметить, что функциональные возможности сердца 
как органа в целом определяются функциональными 
возможностями как сократительных (рабочих, типич-
ных), так и атипичных (проводящих) кардиомиоцитов, 
отвечающих за проведение импульсов от узлов — во-
дителей ритма, что требует дифференцированного под-
хода к выявлению корреляционных связей ангиоархи-
тектоники гемососудов разных отделов сердца и функ-
циональных возможностей типичных и атипичных 
кардиомиоцитов. Было бы крайне интересно получить 
информацию об изменении состояния кардиомиоци-
тов в зависимости от состояния макро- и микрососу-
дов миокарда. Такие исследования дадут возможность 
разработки и широкого использования в клинической 
практике эффективных неинвазивных методов диагно-
стики степени выраженности сердечной недостаточно-
сти, расширят арсенал интерпретаций используемых в 
клинической практике методов обследования пациен-
тов с сердечно-сосудистыми заболеваниями.
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