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Атеросклеротическое поражение коронарных артерий 
и его осложнение — острый коронарный синдром — яв-
ляется самой частой причиной смерти в большинстве ци-
вилизованных стран. Непосредственной причиной гибели 
нередко становится инфаркт миокарда — некроз мышцы 
сердца вследствие критической ишемии, вызванной ок-
клюзией или выраженным стенозом коронарной артерии. 

Однако за миллионы лет эволюции природой была разра-
ботана система резервного кровоснабжения миокарда в 
случае снижения кровотока в бассейне какой-либо из ко-
ронарных артерий. Данный механизм позволил защитить 
миокард от ишемии и поддерживать функцию основного 
насоса организма на приемлемом уровне, обеспечиваю-
щем жизнедеятельность организма в целом. В результа-
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Резюме

В статье представлен обзор наиболее интересных ис-
следований, посвященных изучению коллатерального кро-
вотока у пациентов с атеросклеротическим поражением 
коронарных артерий. Обобщен опыт наблюдения естествен-
ной взаимосвязи между развитием коллатерального русла и 
функциональным состоянием миокарда в зоне кровоснаб-
жения окклюзированной коронарной артерии, частотой 
развития инфаркта миокарда. Представлены современные 
данные о динамике формирования и регресса коллатераль-
ного русла при эндоваскулярных вмешательствах.

Ключевые слова: коронарное кровообращение, колла-
теральный кровоток, хроническая тотальная окклюзия, 
атеросклероз.
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Summary

The article presents the review of the most signifi cant stud-
ies of collateral blood fl ow in patients with coronary athero-
sclerosis. The experience of natural correlations between the 
development of collateral fl ow and myocardium functional 
state in the area of the occluded coronary artery and the fre-
quency of myocardial infarction is summarized. The current 
data about the dynamics of collateral growth and regress after 
the endovascular interventions is presented.

Key words: coronary circulation, collateral blood fl ow, 
chronic total occlusion, atherosclerosis.

те многих исследований было установлено, что лишь у 
42-68% пациентов с ангиографически подтвержденной 
окклюзией коронарных артерий развивается инфаркт ми-
окарда [3, 5, 8, 16, 26, 29, 36, 37]. То есть, как минимум 
треть окклюзий коронарных артерий протекает бессим-
птомно. В этом случае кровоток дистальнее места ок-
клюзии поддерживается за счет коллатеральных сосудов 
— гипертрофированных мелких ветвей, выполняющих 
роль шунтов между функционирующими коронарными 
артериями [5, 9, 12, 16, 20, 26, 28, 35, 43].

Коллатеральный кровоток в миокарде начали изучать в 
конце 60-х гг. прошлого века. К этому времени уже была 
детально разработана методика выполнения коронарогра-
фии, а качество видеозаписи позволяло оценивать не толь-
ко основные стволы коронарных артерий, но и дистальные 
сегменты ветвей, перетоки между бассейнами различных 
артерий [4, 10, 12, 17, 21]. Baroldi и Scomazzoni в начале 
70-х гг. ХХ в. подразделили коллатеральные артерии на 
«гомокоронарные», соединяющие сегменты одной и той 
же артерии, и «межкоронарные», соединяющие ветви раз-
ных артерий [1]. Несмотря на то, что коллатерали могут 
быть найдены при аутопсии, чаще всего во время корона-
рографии, при нормальном или незначительно нарушенном 
кровотоке, выявить их не удается [5, 9, 13, 14]. В норме в 
коллатеральных артериях присутствует лишь минимальный 
поток крови, а их малый размер находится за пределами раз-
решающей способности ангиографических установок. При 
обструкции крупной артерии в коллатералях, которые со-
единяют дистальный сегмент пораженной артерии с прок-
симальным отделом той же артерии либо с близлежащими 
сегментами других артерий, возникает градиент давления. 
В этом случае по коллатералям поступает больший объем 
крови, что приводит к их прогрессирующему расширению 
и обеспечивает возможность визуализации данных сосу-
дов на коронарограммах [2, 8, 15, 16, 35, 36, 43]. Развитие 
коллатерального кровообращения не является результатом 
формирования новых структур, а происходит за счет ис-
пользования уже существующих, однако до определенного 
времени не функционирующих сосудов [4, 28-31, 37, 40].

Наиболее мощным стимулом к открытию коллатера-
лей служит обструкция коронарной артерии и следую-
щее за ней возрастание трансанастомозного давления [2, 
19, 23]. Однако неоспорима роль и других факторов: раз-
мера и состояния просвета дистального сегмента сосуда, 
сопротивления в системе сосудов коронарного русла, 
вязкости крови, сократимости миокарда и степени физи-
ческой активности человека [10, 25, 30, 31].

Наиболее полно формирование коллатерального кро-
вотока на основе данных коронарографии изучил David 
C. Levin в 1974 г. [16]. Проанализировав 200 коронаро-
графий у пациентов с окклюзией одной или нескольких 
коронарных артерий, автор описал наиболее часто встре-
чающиеся анатомические варианты расположения колла-
теральных артерий при типичных окклюзиях и разработал 
классификацию коллатерального кровотока. Ввиду мно-
гообразия вариантов расположения коронарных колла-
тералей, классификация оказалась слишком громоздкой 
и не прижилась в повседневной практике. Одним из ос-
новных ценных выводов данной работы явилось наблю-
дение, что при сужении просвета коронарных артерий 
менее чем на 90% на ангиограммах ни в одном случае не 
был визуализирован коллатеральный кровоток. 

В этой же работе анализ сократимости миокарда по 
результатам вентрикулографии показал, что из 166 тоталь-
ных окклюзий коронарных артерий в 62 случаях (37%) 
имелись области акинезии или дискинезии, в 58 случаях 
(35%) была выявлена умеренная степень нарушений со-
кратимости миокарда (с сегментарными областями гипо-
кинезии), и в 46 случаях (28%) региональная сократимость 
миокарда оставалась в пределах нормы. Так как ранее 
считалось, что сегментарная дисфункция миокарда лево-
го желудочка (ЛЖ) является результатом обструкции ко-
ронарной артерии, возник вопрос, почему при тотальной 
обструкции артерии нормальную региональную сократи-
мость и выраженную дисфункцию миокарда ЛЖ выявляли 
приблизительно с одинаковой частотой [1, 3, 4, 12, 13, 20, 
37]. После того как группа включенных в исследование 
пациентов была подразделена на подгруппы с адекватным 
или неадекватным развитием коллатеральных сосудов, 
различия региональной сократимости ЛЖ оказались рази-
тельными. Было показано, что при 86 окклюзиях артерий с 
адекватным развитием коллатерального кровотока сегмен-
тарная сократимость миокарда ЛЖ оказалась нормальной 
в 37 случаях (43%), участки гипокинезии были выявлены 
в 45 случаях (52%), и лишь у 4 пациентов (5%) наблюда-
ли акинезию и дискинезию миокарда. С другой стороны, 
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среди 80 пациентов с тотальной обструкцией в условиях 
плохого развития коллатерального кровообращения нор-
мальная сегментарная сократимость имела место только 
у 9 человек (11%), гипокинезия — у 13 (16%), и в подав-
ляющем большинстве случаев, у 58 больных (73%), была 
отмечена акинезия или дискинезия соответствующих сег-
ментов миокарда [16].

Ниже представлены коронарограммы трех наиболее 
часто встречающихся анатомических вариантов коллате-
рального кровоснабжения основных стволов коронарных 
артерий при типичных окклюзиях, описанных David C. 
Levin [16].

Взаимосвязь между степенью развития коллатералей 
и дисфункцией миокарда ЛЖ была исследована и в более 
поздних работах Gerald S. Werner (2003) [43-47]. Авто-
ром была прослежена взаимосвязь между размерами кол-
латералей, питающих дистальный сегмент пораженной 
атеросклерозом коронарной артерии, и функцией мио-
карда ЛЖ в бассейне этой артерии. Для описания размера 
коллатералей была использована классификация Rentrop 
и Cohen [25]. Согласно этой классификации, невидимые 
при ангиографии септальные коллатерали обозначались 
как СС0; нитевидные, прослеживающиеся только возле 
дистальных ветвей артерии донора, — как СС1; просле-
живающиеся не на всем протяжении — как СС2; и, нако-
нец, крупные коллатеральные сосуды, видимые на всем 
протяжении от артерии донора до дистального сегмента 
окклюзированной артерии, — как СС3. 

Взаимосвязь секторальной сократимости ЛЖ и размера 
коллатералей оценивали у 35 пациентов, у которых фор-
мирование коллатеральных путей предотвратило развитие 
Q-образующего инфаркта миокарда. Ни у одного из паци-
ентов не были выявлены коллатерали СС0. У большинства 
пациентов с коллатералями СС2 и СС3 по анамнестическим 
данным была установлена тенденция к постепенному нарас-
танию стеноза коронарной артерии в течение длительного 
времени, что привело к компенсаторному развитию колла-
тералей и предотвращению инфаркта миокарда. 

У пациентов с Q-инфарктом миокарда в анамнезе 
степень нарушения секторальной сократимости не была 
связана со значениями по шкале СС. У этих пациентов по-
казатель СС соответствовал продолжительности существо-
вания окклюзии. Так, при СС0 возраст окклюзии составлял 
менее 4 нед., а при СС2 и СС3 — преимущественно более 
12 нед. Следовательно, исходно пациенты имели слабо 
развитые коллатеральные артерии (СС0 или СС1). Окклю-
зия коронарной артерии приводила к развитию инфаркта 
миокарда. Длительное наличие высокого градиента дав-
ления между проксимальным и дистальным руслом спо-
собствовало развитию коллатерального кровотока. Таким 
образом, в случае возникновения окклюзии коронарной 
артерии в короткий временной промежуток (острый тром-
боз или быстрое прогрессирование атеросклероза) основ-
ное количество коллатералей развивается уже после того, 
как окклюзия вызвала острый инфаркт миокарда. Авторы 
продемонстрировали, что активное увеличение диаметра 
коллатералей происходит в сроки от 4 до 12 нед. после раз-
вития острого инфаркта миокарда [45-47].

В подгруппе пациентов без инфаркта миокарда в 
анамнезе была проведена оценка степени адекватности 
развития коллатералей, необходимой для сохранения хо-
рошей функции ЛЖ. У всех пациентов были обнаружены 

только коллатерали СС2 и СС3, а наилучшая сократи-
мость миокарда ЛЖ имела место при СС3 коллатералях. 
Однако необходимо отметить, что даже хорошо развитые 
коллатеральные сосуды лишь в 8% случаев обеспечива-
ют полноценное кровоснабжение миокарда, особенно 
на высоте физической нагрузки. Результаты описанных 
выше исследований подтвердили решающую роль колла-
теральных сосудов в естественном течение ишемической 
болезни сердца [45-47].

Наличие или отсутствие коллатерального кровотока у 
пациентов со стенозирующим поражением коронарного 
русла клинически может проявляться различной степе-
нью снижения толерантности к физическим нагрузкам: 
от I функционального класса до IV по Канадской класси-
фикации [1, 3, 11, 22, 36, 50].

В настоящее время во всем мире ученые различных 
специальностей пытаются найти способы стимуляции 
развития коллатеральной сети коронарного русла у паци-
ентов с ишемической болезнью сердца [15, 30, 31, 34, 35, 
40]. Кардиохирургов и интервенционных кардиологов 
больше интересуют другие аспекты данной проблемы: 
влияние восстановления прямого кровотока по ранее ок-
клюзированной коронарной артерии на коллатеральную 
сеть и влияние хорошо развитой сети коллатералей на 
восстановленный антеградный кровоток по коронарной 
артерии [6, 7, 18, 24, 26, 27, 36, 37, 41-43, 45, 46, 48, 49].

Исходя из клинических наблюдений, возникает вопрос, 
может ли пациент с ишемической болезнью сердца остать-
ся защищенным коллатеральным кровообращением после 
устранения обструкции артерии, или коллатерали регрес-
сируют и теряют свои функциональные возможности [3-5, 
7-9, 17, 18, 36-38, 42, 43, 45, 46, 49]? Развитие инфаркта 
миокарда при реокклюзии после успешной реканализации 
коронарной артерии, продемонстрированное в недавних 
проспективных исследованиях, служит доказательством 
того, что функциональная способность коллатералей рег-
рессирует [43-47]. Однако частота развития инфаркта мио-
карда меньше частоты реокклюзий. Этот факт может быть 
объяснен тем, что у некоторых пациентов коллатеральные 
соединения сохраняются или могут восстановиться [4, 6, 
7, 13, 14, 24, 42, 45, 46, 48, 49].

Наиболее интересное исследование в этой области 
было проведено выше представленной группой авторов 
под руководством Gerald S. Werner [45]. В работе, осно-
ванной на анализе результатов серии успешных неотоб-
ранных последовательных реканализаций хронических 
тотальных окклюзий (ХТО), изучалась степень инволю-
ции коллатерального кровотока после восстановления 
прямого кровотока по коронарной артерии с помощью 
эндоваскулярных методов. Используя миниатюрный уль-
тразвуковой датчик, помещенный на кончик коронарного 
проводника, авторы оценивали внутрикоронарный поток 
и давление в дистальном сегменте коронарной артерии до, 
во время и после чрескожной внутрисосудистой коронар-
ной ангиопластики и стентирования. На основании этих 
данных рассчитывали несколько показателей, в частнос-
ти: индекс коллатерального потока — CFI (collateral fl ow 
index), индекс коллатерального давления дистального 
русла — CPI (collateral pressure index), индекс сопротив-
ления коллатеральных сосудов — RC (collateral resistant 
index). За всеми пациентами наблюдали в течение 6 мес., 
большинству из них проводили повторное инвазивное об-

123



следование с измерением характеристик потоков и давле-
ния крови в дистальном русле стентированной артерии. 
У пациентов с нормальной проходимостью стентирован-
ного сегмента реокклюзию моделировали раздуванием 
баллона в течение 3 мин или до появления угрожающих 
клинических симптомов. 

Было показано, что кровоток по коллатеральным со-
судам значительно снижается непосредственно после ре-
канализации. В механизме, обусловливающем снижение 
коллатерального кровотока, вероятно, задействовано по-
ток-зависимое изменение тонуса коллатералей. Исходно 
коллатеральные артериолы максимально дилатированы, 
поэтому низкий показатель сопротивления коллатераль-
ных сосудов RC обеспечивает высокий коллатеральный 
поток CFI и, соответственно, высокое коллатеральное дав-
ление CPI. После реканализации, в связи с ауторегуляцией 
гладких мышц микрососудов в ответ на улучшение пер-
фузии, тонус периферических артериол увеличивается, и 
коллатеральное сопротивление возрастает. Выраженное 
увеличение тонуса гладкой мускулатуры коллатераль-
ных сосудов может приводить к спазму коллатеральных 
соединений после устранения градиента давления между 
проксимальным и дистальным руслом окклюзированной 
артерии. В отдаленном периоде постепенное рестенози-
рование восстановленного сегмента коронарной артерии 
способствует увеличению градиента давления между 
дистальным и проксимальным сегментами коронарной 
артерии, что приводит к повторному открытию коллате-
ральных соединений. Этот механизм повторного откры-
тия коллатералей и был показан в исследовании Gerald S. 
Werner с соавт. У 8 пациентов с выраженным рестенозом 
стентов отмечалось полное восстановление обходного 
кровотока. Это наблюдение позволило предположить, что 
коллатерали сохраняют способность к возобновлению 
кровотока при рецидиве окклюзии и полностью не исчеза-
ют после реканализации [45].

В одном случае острой реокклюзии (тромбоз коронар-
ного стента) коллатеральный кровоток, не функциониру-
ющий через 2,5 мес. после реканализации коронарной 
артерии, не смог предупредить острую ишемию миокар-
да, что привело к повторному инфаркту. В группе из 64 
пациентов с проходимым стентированным сегментом ко-
ронарной артерии при моделировании реокклюзии дли-
тельным раздуванием баллонного катетера в отдаленном 
периоде лишь у 12 (18%) пациентов коллатеральный кро-
воток полностью предотвращал ишемию миокарда. 

Эти данные согласуются с результатами нескольких 
исследований, проведенных на собаках, в которых было 
показано, что после устранения обструкции происхо-
дит регрессия коллатералей [4, 22, 42]. Восстановление 
функции коллатеральных сосудов в случае реокклюзии 
возникает не мгновенно, а в течение промежутка вре-
мени от нескольких минут до 1 ч [5, 6, 17, 18, 21, 27]. 
Очевидно то, что у людей воспроизвести длительную 
реокклюзию было невозможно. Однако при трехми-
нутной реокклюзии внутриартериальным баллоном у 
большинства пациентов было отмечено возникновение 
приступа стенокардии, в связи с чем перекрывание про-
света артерии было прекращено преждевременно. Поэто-
му исследователи не смогли оценить время, необходимое 
для полного восстановления кровотока по коллатералям 
коронарных артерий у людей. Вероятно, этот временной 

промежуток больше, чем в моделях на животных [4, 14, 
24, 27, 42, 45].

Авторы не выявили каких-либо дополнительных фак-
торов, влияющих на регрессию коллатерального крово-
тока (наличие сахарного диабета, инфаркт миокарда в 
анамнезе). Также была отмечена статистически значимая 
корреляция между степенью рестеноза и объемом колла-
терального кровотока. Последний факт согласуется с ре-
зультатами более ранних исследований, использовавших 
для оценки проходимости коллатерального русла менее 
чувствительные ангиографические признаки коллатералей 
и электрокардиографические признаки ишемии во время 
баллонной окклюзии. Лишь у пациентов с субтотальным 
рестенозом и объемом кровотока, сниженным до TIMI 0-I, 
наблюдалось восстановление коллатерального кровотока. 
[4, 7,13, 17-19, 21, 23, 25-27, 29, 32, 35, 39-42, 49, 50].

Эта же группа исследователей попыталась оценить вза-
имное влияние коллатерального и антеградного потоков. 
Если увеличение прямого потока крови по коронарной 
артерии приводит к регрессии коллатерального кровооб-
ращения, то как хорошо развитый коллатеральный поток 
может влиять на реологию искусственно созданного ан-
теградного тока крови, а также на проходимость коронар-
ных стентов? Следует учитывать то, что ангиопластика 
при ХТО характеризуется более высокой частотой реци-
дивов, чем при неокклюзионных повреждениях. Рутинное 
использование коронарных стентов при ХТО снижает ве-
роятность возникновения рецидивов, однако не позволяет 
полностью их избежать. В ранее опубликованных работах 
авторы предполагали, что наличие хорошо развитых кол-
латералей играет ведущую роль в развитии рестеноза или 
реокклюзии после реканализации ХТО. Это объяснялось 
увеличением давления в дистальных отделах коронарного 
русла и наличием конкурентного потока через сохранные 
коллатерали, по аналогии с данными о прогрессировании 
повреждения в собственных коронарных артериях после 
операции коронарного шунтирования. Однако в естест-
венных коллатералях конкурентный кровоток значитель-
но ниже, чем в сформированном сосудистом шунте. Не 
вызывает сомнения факт, что при ХТО, по сравнению с 
неокклюзионным повреждением, размер атеросклероти-
ческой бляшки больше, что также может оказывать влия-
ние на риск развития рестеноза коронарных стентов после 
реканализации [46].

Для оценки влияния уровня конкурентного кровотока 
по коллатералям на риск рестеноза и реокклюзии авторы 
включали в исследование только случаи ХТО с выражен-
ной степенью развития коллатерального русла. Анализи-
ровались и исходные показатели коллатеральных сосудов, 
и функциональное состояние коллатерального кровотока 
после реканализации. Было установлено, что кровоток по 
коллатералям после вмешательства конкурировал с пото-
ком крови по основному руслу. Через 6 мес. все пациенты 
были обследованы повторно. Авторам не удалось получить 
статистически значимого отличия каких-либо показателей 
у пациентов с развившимся рестенозом стента и у паци-
ентов с нормальной функцией восстановленного сегмента. 
И допплерографические параметры, и уровень давления 
в коллатеральных сосудах до реканализации оказались 
аналогичными у пациентов с последующим развитием 
недостаточности артерии и с нормальным ее функциони-
рованием. Характеристики коллатерального кровотока, 
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повторно определяемые через 6 мес. после реканализации, 
в сравниваемых группах также не отличались. Таким об-
разом, было продемонстрировано, что хорошо развитые 
коллатерали не оказывают отрицательного влияния на со-
стояние восстановленного просвета коронарной артерии 
при ХТО. Главным фактором, влияющим на формирова-
ние рестеноза и реокклюзии, оказалась длина стентиро-
ванного сегмента [32, 33, 39, 46].

Была выявлена прогностическая значимость низких 
значений расчетного показателя резерва периферическо-
го русла FFR (fractional fl ow reserve) в предварительной 
оценке риска реокклюзии [19, 45, 46]. Данный показатель 
позволяет оценить функциональную состоятельность са-
мых дистальных сегментов коронарного русла, артериол 
и капилляров миокарда, и рассчитывается по скорости 
сброса крови из основного ствола коронарной артерии 
[32, 33, 39, 46]. Авторы считают, что определение FFR 
предоставляет значимую информацию при оценке воз-
можной эффективности чрескожного вмешательства на 
коронарных артериях. Низкие значения FFR после ре-
канализации статистически значимо связаны с высоким 
риском тромбоза стентированного сегмента. Возможно, 
это обусловлено снижением сброса крови через капил-
лярную сеть в венозную систему сердца, что, в свою 
очередь, приводит к замедлению тока крови по стенту. 
Ослабление кровотока в стентированном сегменте повы-
шает риск его тромбоза. Кроме того, данный показатель 
может косвенно отражать жизнеспособность миокарда, 
так как нарушенная архитектура дистального кровенос-
ного русла практически всегда сопровождается выражен-
ным склерозом миокарда [19, 32, 33, 39, 46].

Крупные коронарные артерии обеспечивают полно-
ценный метаболизм в одной из самых энергозависимых 
тканей человеческого тела — миокарде. Атеросклероти-
ческое поражение коронарных артерий ограничивает поток 
крови к миоцитам и становится основным патологическим 
фактором, способствующим гибели миокарда и всего ор-
ганизма. В процессе долгого эволюционного пути человек 
приобрел надежный механизм противостояния ишемии 
— коллатеральное кровообращение. Пластичность кол-
латерального кровотока в миокарде можно рассматривать 
как один из примеров продуманной, саморегулируемой 
защиты организма, принципа дублирования основных 
систем жизнеобеспечения. И хотя в процессе долгого эво-
люционного пути человек приобрел достаточно надежный 
механизм защиты сердца от ишемии, коллатеральное кро-
вообращение все же необходимо расценивать как послед-
нюю соломинку, за которую цепляется больной организм, 
спасаясь от неминуемой гибели, а не как закономерную 
возрастную перестройку коронарного кровотока.
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