
Распространенность, частота обнаружения, 
особенности диагностики и клинической 
картины миокардиальных мостиков

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) про-
должает занимать ведущие позиции среди 
заболеваний сердечно-сосудистой системы 
взрослого населения России – 46,9% [4]. 
В 2000 г. общая заболеваемость ИБС в РФ 
составила 4 880 человек на 100 000 взрос-
лого населения, а в 2004 г. – уже 5 525 чело-
век [2]. В России на ИБС приходится при-
мерно 1/3 всех смертей, что составляет 
более 1 млн в год [1]. При этом в последние 
годы наблюдается неуклонный рост общей 
заболеваемости ИБС – в среднем на 3,6% [3]. 

В России рост смертности от ИБС обуслов-
лен социально-экономическими измене-
ниями, произошедшими в 1990-х гг., рас-
пространением факторов риска развития 
атеросклероза, а также недостаточным 
уровнем обеспеченности населения кар-
диохирургической помощью. В этой связи 
совершенствование системы оказания кар-
диохирургической помощи населе нию, 
разработка эффективных методов лече-
ния больных с патологией сердца и сосу-
дов приобретают первостепенное зна-
чение. На сегодняшний день в мировой 
литературе все чаще исследуются про-
блемы больных с ММ, сочетающимися с 
атеро-склерозом коронарных артерий 
или в изолированном состоянии, с раз-
нообразным клиническим проявлением, 
выраженность которых и зависимость от 
данной патологии, по мнению многих авто-
ров, спорна; в то же время другие авторы 
ассоциируют ММ с ишемией и инфарктом 

миокарда, нарушениями проводимости и 
аритмией, а также внезапной смертью.

Обычно коронарные артерии и их глав-
ные ветви курсируют на поверхности 
сердца в субэпикардиальной ткани. Фено-
мен миокардиального мостика встреча-
ется при прохождении сегмента коронар-
ной артерии в толще миокарда. Данное 
явление впервые обнаружил H.C. Reyman в 
1937 г. и обозначил термином «миокарди-
альный мостик», а артерию, курсирующую 
в миокарде, назвал туннельной артерией 
[41]. В XX в. это явление было обнаружено 
и описано А. Grainicianu в 1920 г. [17]. Более 
детальный анализ аутопсийного матери-
ала впервые был произведен E. Geiringer и 
его коллегами в 1951 г. [16]. Однако клини-
ческий интерес и соответственно система-
тические исследования возросли при обна-
ружении причинно-следственной связи 
между ММ и ишемией миокарда [8, 10, 39].

Степень коронарной обструкции при ММ 
зависит от таких факторов, как расположе-
ние, толщина, длина ММ, и степени сокра-
тительной функции сердца. Выявленная 
частота ММ варьирует от 1,5 до 16% при 
ангиографических исследованиях в про-
тивоположность некоторым аутопсийным 
данным, где их наличие превышает 80% [43]. 
У пациентов с ангиографически нормаль-
ными коронарными артериями использо-
вание провоцирующих тестов может увели-
чить систолическую компрессию и выявить 
ММ еще у 40% больных [26]. Высокая пре-
валентность ММ выявлена у реципиен-
тов с трансплантацией сердца и у больных 
гипертрофической обструктивной карди-
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омиопатией (ГКМП) [6]. У последних выраженная сократи-
тельная способность миокарда выявляет неопознанные 
ММ, которые у данной популяции могут быть визуализи-
рованы во многих местах коронарной циркуляции точно 
так же, как и не встречаться вообще [36]. Случаи обра-
зования новых ММ наблюдались как у реципиентов, так 
и у пациентов с гипертрофической кардиомиопатией. 
Однако для заключительного анализа количество про-
веденных исследований крайне малочисленно [27]. 

Эффект влияния ММ на локализацию атеросклероза 
коронарных артерий. В своей работе M. Risse и G. Weiler 
доказали, что интима туннельной части значительно 
тоньше в сравнении с проксимальным сегментом арте-
рии. Скорее всего, изменения морфологии эндотели-
альных клеток говорят о том, что интима внутри мио-
кардиальных мостиков защищена от повреждающего 
воздействия гемодинамических факторов, таких как высо-
кое напряжение на стенки сосуда [42]. Гистологичес-
кие исследования показывают, что в структуре интимы 
внутри миокардиальных мостиков присутствуют глад-
кие мышечные клетки сократительного типа, интерс-
тициальный спиралевидный коллаген, но отсутствуют 
гладкие мышечные клетки, которые производят коллаге-
новые фибриллы в интиме при атероскле-розе. Именно 
отсутствие данных клеток ответственно за отрицатель-
ную корреляционную связь между ММ и атеросклеро-
зом [23]. Выраженность атеросклеротических изменений 
меньше внутри ММ, чем в проксимальных и дисталь-
ных сегментах артерии. Некоторые исследования ука-
зывают, что ММ ассоциируются с развитием атероск-
лероза в проксимальных и дистальных участках [35].

Патологоанатомические наблюдения

В своем исследовании R. Polacek и H. Kralove показали, 
что частота эксклюзивного вовлечения передней межже-
лудочковой артерии (ПМЖА) в ММ в невыборочной 
популяции составляет 70%, левой огибающей артерии 
(ОА) – 20%, правой коронарной артерии (ПКА) – 10%. Мак-
роскопическое наблюдение 1 056 сердец показало, что 
в 27% ММ вовлекается ПМЖА и лишь в 5,7% – ПКА [40]. 

На аутопсийном материале A. Ferreira и его коллеги иссле-
довали анатомию ММ в 90 сердцах, которые не имели 
сердечных патологий и кардиогенной причины леталь-
ного исхода. ММ были обнаружены в 50 случаях (56%), 
из которых поражение ПМЖА одним ММ было в 35 слу-
чаях, двумя – в 10 и тремя – в пяти случаях. В 31 случае 
ПМЖА расценивалась как поверхностная и в 10 – как 
глубокозалегающая артерия. Патологоанатомические 
исследования не выявили изменений частоты пораже-
ния вовлекаемости в ММ ПМЖА в зависимости от воз-
раста и пола [39]. Чтобы выяснить, является ли интра-
мурально залегающая ПМЖА нормой или патологией, 
А. Morales и его сотрудники изучили 39 сердец с ММ без 
других кардиальных патологий. В 22 из них они обнару-
жили выраженные макро- и микроскопические изме-

нения, каковыми являлись интерстициальный фиброз, 
некроз мышечных пучков ММ и т. д. В этих случаях ПМЖА 
глубоко залегала в толще миокарда с усиленным колла-
теральным кровотоком. Изменения миокарда при глу-
боком залегании ПМЖА не являются вариантом нормы, 
а являются патологией и могут ассоциироваться с вне-
запной смертью пациента: 13 из 22 умерших погибли в 
результате внезапной смерти, причем 6 из них умерли 
внезапно при выполнении физических нагрузок [38]. 

Ангиографические наблюдения

Типичной для ангиографии картиной ММ является сис-
толическое сужение эпикардиальной артерии [7]. Ан-
гиографическое проявление зависит от толщины и 
длины ММ, от взаиморасположения коронарной арте-
рии и мышечных пучков, наличия малого количес-
тва соединительной или жировой ткани, внутреннего 
тонуса стенки артерии, присутствия в проксималь-
ном участке фиксированной обструкции, что вызы-
вает понижение давления в дистальном русле, и ста-
туса миокардиальной контрактильности [8]. 

Типичными ангиографическими проявлениями ММ 
считаются так называемые milking effect и step down – 
step up феномены, обусловленные систолической ком-
прессией туннелированного сегмента артерии. Первый 
феномен характеризуется сужением коронарной арте-
рии в фазу систолы и полным или частичным расправ-
лением в фазу диастолы. Данный феномен индуцирован 
систолической миокардиальной компрессией эпикар-
диальной артерии [5]. Второй заключается в фазовом, 
«пошаговом» заполнении контрастом туннелирован-
ной артерии. При проксимальном стенозе миокардиаль-
ных мостиков может быть выявлен после чрескожной 
транслюминальной ан-гиопластики, когда повыше-
ние внутрисосудистого давления и улучшение конт-
рактильности миокарда увеличивает ангиографичес-
кое проявление миокардиальных мостиков [37]. 

В неясных случаях можно добиться акцентированного 
систолического сужения интракоронарной инъекцией 
нитроглицерина [25]. В зависимости от механизмов раз-
вития данного явления постулируются две теории: пос-
кольку имеет место уменьшение диаметра артерии 
после инъекции нитроглицерина, Y. Hongo и его кол-
леги заключили, что нитроглицерин, способствуя повы-
шению податливости стенки артерии к сердечной сокра-
тимости, приводит к более выраженной компрессии 
артерии ММ в систолу [22]; в то время как J. Herrmann 
с сотрудниками заключают, что просвет сосуда не спо-
собен изменять своего диаметра в ММ в систолу после 
инъекции нитроглицерина. Они пришли к выводу, что 
ММ ограничивают вазодилататорный эффект нитрог-
лицерина на этом участке артерии и, наоборот, рас-
ширяют проксимальные и дистальные участки [20]. 
Обе теории сходятся в том, что более выраженная раз-
ница диаметров между мышечным мостом и примы-
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кающими участками после инъекций нитроглицерина 
делает более отчетливой картину мышечного моста. 

Патофизиологические аспекты

В норме лишь 15% коронарного кровотока наблюда-
ется в систолу, и, поскольку наличие ММ подтверждается 
в систолу, его клиническая значимость является спор-
ной. При тахикардии выходит на первый план ишемия в 
результате укорочения диастолического периода и уве-
личения важности систолического потока крови. Тахи-
кардия может усугубить ишемию, потому что умень-
шается диастолический период и резерв коронарного 
кровотока [15]. Следуя этой гипотезе, искривление коро-
нарных артерий может вызвать травму интимы и пов-
реждение эндотелия, в частности при высокой частоте 
сердечных сокращений, что, в свою очередь, про-
дуцирует агрегацию и вазоспазм, результатом кото-
рого может быть острый коронарный синдром [12].

Традиционно площадь под ММ является свободной от ате-
росклероза, а участок проксимальной туннельной части 
подвержен атеросклерозу. Доказано, что умеренное и 
высокое стресс-натяжение – важнейший фактор, способс-
твующий выживанию эндотелиальных клеток, и наибо-
лее сильный стимул для продукции окиси азота в эндоте-
лиальных клетках, способствующих атеропротективному 
эффекту. Гемодинамическая нагрузка может способство-
вать формированию атеросклеротической бляшки в месте 
проникновения в туннельный сегмент. В данном сегменте 
эндотелий сосуда полигонален и полиморфен, что гово-
рит о высоком стресс-натяжении на стенки сосуда, в то 
время как в туннельном сегменте эндотелий гелличес-
кой формы, что является признаком ламинарного потока 
и низкого натяжения [24, 35]. Высокое стресс-натяже-
ние вызывает высвобождение эндотелиальных вазоак-
тивных агентов, таких как эндотелиальной NO-синтетазы, 
эндотелина-1 и ангиотензин-конвертируемого энзима. 
Их уровень выражен выше в проксимальных и дисталь-
ных сегментах в соотношении с туннельной частью [35]. 
Так, высокий стресс на стенку способствует развитию ате-
росклеротических бляшек в проксимальном сегменте, в 
то время как низкий стресс в туннельном сегменте играет 
защитную роль. Увеличение локального натяжения стенки 
сосуда может способствовать эндотелиальному повреж-
дению с тромбообразованием, а в дальнейшем и фор-
мированию бляшки, что подтверждается многочислен-
ными клиническими и аутопсийными наблюдениями [14]. 

Используя внутрисосудистую ЭхоКГ и измеряя давле-
ние, исследовательская группа J. Ge изучала пациентов, 
которые имели ММ ПМЖА, и обнаружила, что давление 
в проксимальном к мостику сегменте было выше (160/26 
мм рт. ст.), чем в том же сегменте без ММ (126/26 мм рт. ст.). 
Давление в дистальном сегменте от ММ составило (68/30 
мм рт. ст.). Установлено, что давление в сегменте прокси-
мальнее ММ выше, чем давление в аорте. В результате 
этого происходит завихрение потока крови и увеличи-

вается стресс-натяжение на стенки сосуда, что является 
основным компонентом для развития атеросклероза в 
проксимальном сегменте [14]. Авторы использовали внут-
рисосудистую сонографию на 62 пациентах с ангиографи-
чески положительной картиной систолической компрес-
сии туннельной артерии и с помощью интракоронарного 
допплера исследовали ММ у 48 пациентов. Феномен полу-
луния, который является высокоспецифичным ЭхоКГ-при-
знаком ММ, наблюдался у всех 62 пациентов. Когда прово-
дилось интракоронарное допплер-исследование, всегда 
получали характерный рисунок – так называемый фено-
мен кончика пальца, что соответствует внезапному пони-
жению миокардиального напряжения и резистентности 
на уровне микроциркуляции, что приводит к повыше-
нию объема кровотока и стойкому уменьшению диаметра 
сосуда в раннюю диастолу с выраженным увеличением 
скорости кровотока за данный период сердечного цикла. 

Клиническое значение

Поскольку ММ – частая находка при аутопсии в норме, 
некоторые авторы считают ее доброкачественным анато-
мическим изменением. Данная мальформация присутс-
твует с рождения, но ее клинические симптомы обычно 
не развиваются до третьей декады жизни. ММ коронар-
ных артерий выявлялись после введения нитроглице-
рина или бета-антагонистов у 40% пациентов со стено-
кардией и нормальными коронарными артериями [11].

Диагноз клинически выраженного ММ должен быть пос-
тавлен у пациентов, которые имеют стенокардию без тра-
диционных факторов риска и признаков ишемии [33]. Тем 
не менее явные признаки ишемии не всегда могут быть 
продемонстрированы у пациентов с ММ. Для выясне-
ния клинического значения миокардиальных мостиков 
J. Kramer и его сотрудники исследовали 658 коронарогра-
фий с нормальными коронарными артериями у пациен-
тов с нормальной функцией ЛЖ и обнаружили у 81 (12%) 
ММ ПМЖА. Из данных пациентов только 11 имели сис-
толическую редукцию диаметра просвета сосуда ≥50% и 
лишь 15 пациентов имели типичную стенокардию, однако 
длина обструкции не была указана. Тем не менее у трети 
пациентов (25 из 81) были выполнены нагрузочные стресс-
тесты, и у троих они были положительные в плане ишемии. 
Средний срок динамического наблюдения составил 5 
лет, и выживаемость за данный срок составила 95%, при 
этом не было смертей по кардиальным причинам [32].

В исследовании Y. Juilliere и др. выполнялись последо-
вательные коронарографии за период свыше 8 лет у 61 
пациента с ММ. Из них у 26 пациентов имелась коронар-
ная болезнь, четверо имели клапанную патологию и трое 
кардиомиопатию. Были изучены долгосрочные резуль-
таты (сроком до 11 лет) у 28 пациентов с изолирован-
ной систолической компрессией ПМЖА. Пациенты были 
сгруппированы в две группы в отношении процента сис-
толической компрессии сосуда: I группа ≤50% (15 пациен-
тов) и II группа ≥50% (13 пациентов). Ни один из пациентов 
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не имел инфаркта миокарда за весь период наблюде-
ния [28]. Результаты данного исследования, как и некото-
рых других, показывают, что пациенты с ММ имеют хоро-
ший прогноз. Однако недостаток долгосрочных данных 
в группах симптоматических пациентов с высокой сте-
пенью систолической и диастолической компрессии не 
позволяет сделать окончательных заключений [20].

Клиническая картина ММ может быть представлена стено-
кардией, инфарктом миокарда, дисфункцией ЛЖ, парок-
сизмальной А-В блокадой, индуцируемой на нагрузку 
желудочковой тахикардией и внезапной коронарной 
смертью [9, 13]. Данные осложнения для ММ очень редки. 
Пациенты могут быть с атипичными, подобными стено-
кардии болями без соответствия между выраженностью 
симптомов и длиной или глубиной туннельного сегмента 
артерии или же степени систолической компрессии. ЭКГ, 
сделанное в спокойном состоянии, часто нормальное, 
стресс-тесты могут индуцировать неспецифические при-
знаки ишемии, нарушения проводимости или аритмии.

Дети с ГКМП и ММ могут иметь повышение интер-
вала QT с дисперсией и высокочастотную мономорф-
ную желудочковую тахикардию на холтер-ЭКГ по 
сравнению с такой же популяцией без ММ. Дефекты 
перфузии могут быть видны при проведении мио-
кардиальной сцинтиграфии, но не всегда могут быть 
выявлены даже при выраженной систолической ком-
прессии и после вазоактивной стимуляции [18].

Лечение

В случае наличия ММ терапия включает использование 
бета-блокаторов, блокаторов кальциевых каналов, хирур-
гическое стентирование, коронарное шунтирование и/или 
миотомию. Лечения нитратами в основном избегают, пос-
кольку они повышают, по результатам ангиографии, сте-
пень систолического сужения и могут приводить к ухудше-
нию клинической картины [22]. Бета-блокаторы понижают 
тахикардию и повышают период диастолы, понижая 
сократимость и компрессию коронарных артерий. Воз-
действие данных препаратов требует перепроверки, ибо 
не проводились рандомизированные исследования.

H. Klues и его коллеги продемонстрировали, что стенти-
рование способно предотвратить гемодинамические 
аномалии в туннельной артерии и улучшить симптома-
тику, однако нет исследований, подтверждающих нор-
мализацию миокардиальной перфузии, в то время как 
дефект перфузии присутствовал перед имплантацией 
стента [31]. Р. Haager с сотрудниками исследовали резуль-
таты коронарного стентирования у 11 пациентов с сим-
птоматическими ММ в центральном сегменте ПМЖА. 
Не было зафиксировано атеросклероза в коронарных 
сосудах. Минимальное увеличение диаметра просвета 
сосуда повысилось от 0,6±0,3 до 1,9±0,3 мм после имп-
лантации стента. Внутрисосудистая сонография показала 
выраженное повышение (р = 0,005) площади попереч-

ного сечения от 3,3 ±1,3 до 6,8±0,9 мм² после стенти-
рования. Коронарография, произведенная за период 
динамического наблюдения через 7 нед., продемонстри-
ровала наличие от умеренного до выраженного стеноза 
стента более чем у 50% больных. У 4 из них была произ-
ведена повторная реваскуляризация (у двоих – стенти-
рование, у двоих – КШ). Результаты двухгодичного клини-
ческого наблюдения были удовлетворительны. Частота 
рестеноза внутри стента, требующая реваскуляризации, 
составляет 36%. Тем не менее нет работ, сравнивающих 
механические свойства различных стентов при данной 
патологии. Большое давление при раздувании может пот-
ребовать имплантации более оптимального вида стента, 
ибо имеется большой риск перфорации [11]. Должна 
использоваться внутрисосудистая сонография для уточ-
нения оптимального размера расширения стента. 

Хирургическое лечение с диссекцией окутывающего мио-
карда должно быть выполнено избирательно у пациен-
тов с симптомами, резистентными к консервативной тера-
пии. Хорошие результаты были получены у небольшой 
группы пациентов, однако отмечены и серьезные ослож-
нения, такие как перфорация ПЖ и аневризмы ЛЖ [29]. 
Интраоперационная эпикардиальная ЭхоКГ может быть 
использована для локализации ММ и туннельной арте-
рии [22]. Минимально инвазивное КШ также применяется 
в случае ММ. Когда ММ обнаруживаются при КШ, опера-
ция иногда может быть дополнена иссечением мышеч-
ных пучков с последующей имплантацией графта.

В исследовании Li Wan и Qingyu Wu 100 пациентов с 
ангиографически доказанным ММ были разделены на 
две группы: 81 пациент – группа консервативного лече-
ние, 19 – группа стентирования и хирургического лече-
ния. Восемь пациентов второй группы подверглись 
шунтированию коронарной артерии и 7 – миотомии. 
За период наблюдения до 75 мес. ни у кого из пациен-
тов не возникло рецидивов стенокардии. Послеопера-
ционная ангиография у 12 пациентов в сроках от 11 до 
24 мес. не выявила никаких проблем. Четырем пациен-
там из второй группы с систолической компрессией арте-
рии от 75 до 90% была выполнена имплантация стента с 
хорошим ангиографическим результатом. Болевых при-
ступов во время госпитального этапа ни у кого не воз-
никало. За период наблюдения от 26 до 46 мес. только у 
двух пациентов было заметное клиническое улучшение. 
Другие двое пациентов после стентирования имели воз-
врат типичной стенокардии в сроках 3 и 7 мес. с нали-
чием умеренной пролиферации интимы и резидуальной 
систолической компрессией по данным коронарогра-
фии. На основании этих данных авторы заключают, что 
медикаментозное лечение – метод выбора у пациен-
тов с ММ. При рефрактерности к медикаментозной тера-
пии, наличии объективных критериев ишемии миокарда 
или инфаркта миокарда и систолической компрессии 
артерии более 75% метод выбора – стентирование или 
КШ. Стентирование может осложняться пролиферацией 
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интимы, тромбозом, рестенозом и компрессией стента. 
Миотомия опасна формированием муральных анев-
ризм или рубцовой деформацией, приводящими к пов-
торному возникновению ММ, а также перфорацией пра-
вого желудочка. КШ также применимо при ММ. Левая ВГА 
может быть лучшим графтом для шунтирования [34].

В доступной нам литературе мы не встретили работ, 
посвященных полному анализу долгосрочных резуль-
татов хирургического лечения пациентов с ММ. Пла-
номерное изучение этого отдельного направления 
коронарной хирургии в нашем центре было про-
диктовано относительно неудовлетворительными 
результатами как терапевтического, так и хирурги-
ческого лечения у пациентов с данной патологией и 
необходимостью поиска ресурсов их улучшения.

На сегодняшний день изучение особенностей клиничес-
кого течения ММ с проведением сравнительной оценки 
непосредственных и отдаленных результатов хирургичес-
кого и медикаментозного лечения, определение основ-
ных факторов риска хирургического лечения на гос-
питальном этапе и в отдаленном периоде наблюдения, 
разработка тактики хирургического лечения на боль-
шом количестве прооперированных пациентов позво-
лит более четко определить и поднять на качественно 
новый уровень лечение данного контингента больных.
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