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В обзоре литературы освещены вопросы терминологии, распространенности, диагностики, клиники,

особенностей течения, лечения больных с миокардиальными мостиками (ММ) коронарных артерий.

Особое внимание уделено механизму развития ишемии, клинической значимости и неинвазивной диаг�

ностике ММ с помощью внутрисосудистого ультразвукового исследования. Проанализированы основ�

ные исследования, касающиеся прогноза жизни больных с клиникой подобной стенокардии и ММ, с

длительностью наблюдения 3,4 – 11 лет.
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This literature review focuses on terminology, prevalence, diagnostics, clinical course features, and treatment of

coronary artery myocardial bridges (MB). Ischemia pathogenetic mechanisms, MB clinical role and non�invasive

diagnostics by intravascular ultrasound are emphasized. The author analyzes principal studies (3.4�11�year follow�

up) on life prognosis in patients with angina�like clinics and MB.
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Среди населения промышленно развитых

стран в общей структуре смертности, по�прежнему,

лидирует смертность от сердечно�сосудистых забо�

леваний. Одной из причин инфаркта миокарда

(ИМ) у лиц молодого возраста является такая врож�

денная аномалия коронарных артерий (КА), как

миокардиальные или мышечные мостики (ММ) [1].

Впервые ММ как избыточное развитие мышечной

ткани вокруг небольшого участка эпикардиальной

КА описал Reyman HC в 1737г. Сегмент КА, прохо�

дящий внутри ММ, был назван «туннелированным»

(ТС). Характерной особенностью ММ является сис�

толическое сдавливание сосуда сокращающимся

миокардом (рисунок 1), что при определенных ус�

ловиях может вызывать снижение коронарного

кровотока. 

Углубленный анализ результатов аутопсии, каса�

ющийся ММ, был выполнен в 1951г [2]. Однако

проявился клинический интерес, и систематические

исследования были предприняты после установления

связи ММ с ишемией миокарда [3,4]. В настоящее

время новые методы визуализации позволили улуч�

шить прижизненную идентификацию и функцио�

нальную оценку ММ с клинически значимой систо�

лической компрессией для подбора соответствующей

терапии.

Распространенность. Различные методы исследо�

вания дают противоречивые результаты о распростра�

ненности ММ. По данным патологоанатомических

исследований, включающих от 37 до 560 аутопсий,

ММ (myocardial bridges) обнаружены в 5%�56% случа�

ев [5,6], а с учетом миокардиальных петель (loops),

распространенность возрастает до 86% [7]. При ана�

лизе 1056 аутопсий ММ были выявлены в 26% случа�

ев [8]. Такой разброс данных можно объяснить тем,

что препарированию подвергались предварительно

отобранные сердца. В среднем среди взрослого насе�

ления ММ встречаются у каждого третьего человека. 

Частота ангиографически выявляемых ММ за�

висит от категории пациентов и составляет от 0,5%

при анализе всех ангиографий [3] до 33% у больных в

удаленном при пересадке сердце [9]. Имеются сооб�

щения о высокой распространенности ММ у боль�

ных с обструктивной гипертрофической кардиомио�

патией  (ГКМП) [10]. У лиц с клиникой, подобной

стенокардии, и ангиографически нормальными КА

применение провокационных тестов, увеличиваю�

щих миокардиальную компрессию, позволяет обна�

ружить тонкие ММ в 40% случаев [11,12].

Эпикардиальный ход КА необязателен для всех

млекопитающих. У грызунов главные сосуды внед�

ряются в миокард под эпикардиальной поверх�
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ностью (тип I) [4,13]. К животным с преимуществен�

но эпикардиальным ходом КА (тип II) относятся

жвачные, плотоядные животные и приматы [13,14].

В то время как у горилл крупные КА формируют

эпикардиальную сеть, у шимпанзе они имеют тен�

денцию к интрамуральному расположению [15].

ММ встречаются чаще у коз и овец, чем у людей [16].

Их можно обнаружить у представителей кошачьих,

псовых и тюленеобразных [14]. У таких млекопита�

ющих, как лошади и свиньи, ММ отсутствуют или

встречаются крайне редко (тип III) [13]. ММ бывают

врожденными [17�19] и, вероятно, являются эволю�

ционным рудиментом, запрограммированным в ге�

нетическом коде.

Анатомия мышечных мостиков. В большинстве

случаев ММ локализуются в среднем сегменте пе�

редней нисходящей КА (ПНКА) [13]. Если сущест�

вуют две параллельные ветви ПНКА, то одна из них

чаще проходит интрамурально [2]. Диагональная и

краевая маргинальная ветви могут содержать ММ в

18% и 40% соответственно [15,16]. Они локализуют�

ся на глубине 1�10 мм [20,21] с типичной протяжен�

ностью 10�30 мм [4]. В редких случаях КА могут

иметь очень глубокий ход сквозь перегородку, приб�

лижаясь к субэндокардиальному слою правого же�

лудочка (ПЖ) [15].

Выделяют два типа ММ: поверхностные ММ

(75% от всех случаев), пересекающие КА перпендику�

лярно или под острым углом к верхушке, и мышеч�

ные пучки, происходящие из верхушечной трабекулы

ПЖ (25% всех случаев), которые пересекают ПНКА

поперечно, косо или спирально до окончания в меж�

желудочковой перегородке [6]. Артериальные сег�

менты могут также локализоваться в глубине межже�

лудочковой борозды. Такой коронарный сегмент мо�

жет сдавливаться в систолу так называемым полумос�

тиком, состоящим частично из миокардиальных во�

локон, частично из тонкого слоя жировой, соедини�

тельной ткани и нервов [15], чаще проявляющимся в

период полового созревания на фоне состояний, соп�

ровождающихся увеличением частоты и силы сердеч�

ных сокращений [2].

Сочетание ММ с атеросклерозом. Первоначально

связь коронарного атеросклероза с ММ была изучена

на левой ПНКА. Атеросклеротическая бляшка чаще

формируется в сегменте артерии, расположенном

проксимальнее ММ, в то время как ТС остается сво�

бодным [4,16,22]. 

В ТС КА, в отличие от проксимального и дис�

тального сегментов, отсутствуют пенистые и моди�

фицированные гладкомышечные клетки (ГМК) [23].

В интиме экстрамуральных, эпикардиальных сегмен�

тов КА кроликов, находящихся на холестериновой

диете, развивался атеросклероз с аккумуляцией апоп�

ротеина В (апоВ) и пролиферацией клеточных ядер�

ных антигенов (PCNA) внутри ГМК интимы. Такие

изменения не выявлены ни в одной из стенок ТС КА

[24]. В эпикардиальной части исследованных КА

проницаемость клеток эндотелия была повышенной

как в пораженных атеросклерозом, так и в интактных

участках. Подобных изменений проницаемости не

наблюдалось в эндотелии ТС и в нормальных КА

контрольной группы [24].

Формирование атеросклеротической бляшки на

входе в ТС можно объяснить действием гемодинами�

ческих механизмов. Плоский, полигональный, поли�

морфный эндотелий служит признаком низкого нап�

ряжения сдвига, в то время как в ТС эндотелий имеет

спиральное, веретенообразное направление по ходу

сегмента как признак ламинарного тока и высокого

напряжения сдвига [23�25]. Низкое напряжение

сдвига может индуцировать высвобождение таких эн�

дотелиальных вазоактивных агентов, как эндотели�

альная NO�синтаза, эндотелин�1 и ангиотензин�

превращающий фермент [26]. Отмечалась их повы�

шенная концентрация в проксимальном и дисталь�

ном сегментах по сравнению с ТС [25]. Таким обра�

зом, низкое напряжение сдвига может способство�

вать формированию атеросклеротической бляшки

проксимальнее ММ, в то время как высокое напря�

жение сдвига играет защитную роль на протяжении

ТС [26]. Увеличение локального напряжения и натя�

жения стенки может индуцировать повреждение эн�

дотелия и разрыв бляшки с последующим тромбозом

в проксимальном сегменте [27], что и было подтверж�

дено данными аутопсии и клиническими наблюдени�

ями [8,21,28].

Патогенез ишемии миокарда. Только незначитель�

ный стеноз проксимальнее ММ и систолическая

компрессия ТС не могут в достаточной мере объяс�

нить развитие тяжелой ишемии и ассоциированных с

ней симптомов. Проводимая в эксперименте окклю�

зия левой огибающей КА первоначально только во

время систолы, а затем и на протяжении диастолы,

приводила к уменьшению времени заполнения КА,

что вызывало значительное снижение эпикардиаль�

ного и субэндокардиального кровотоков и уменьше�

ние давления в дистальном коронарном русле [29].

После освобождения пережатой КА диастолический

кровоток увеличивался в соответствии с продолжи�

тельностью сосудистой окклюзии, хотя и отмечалось

снижение усредненного потока крови. Такое увеличе�

ние соотношения диастолического потока к систоли�

ческому было позже обнаружено у больных [30]. Сог�

ласно клиническим данным [27,30] увеличение кро�

вотока в диастолу не может полностью компенсиро�

вать снижение среднего кровотока и приводит к

уменьшению коронарного резерва, которое невоз�

можно объяснить лишь снижением вазодилатирую�

щей способности резистивных сосудов. 

Когда артериальная окклюзия была ограничена

только систолой, было замечено, что фазный коро�

нарный кровоток и дистальное коронарное давление

восстанавливались со значительной задержкой, при�

водящей к снижению потребления кислорода мио�

кардом и увеличению содержания молочной кислоты
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в коронарном синусе [31]. Такое отсроченное диасто�

лическое расслабление было позже установлено у лю�

дей при внутрисосудистом ультразвуковом исследо�

вании (УЗИ) в режиме frame�by�frame, как важный

механизм, способствующий ишемии [32,33].

При использовании одновременной регистра�

ции проксимального и дистального давлений, уста�

новлены более высокое внутрисосудистое давление

непосредственно проксимальнее ММ и градиент дав�

ления на выходе из него. Отчетливое отрицательное

давление в фазу поздней диастолы предшествовало

пику давления ниже ММ [34]. Было получено более

высокое систолическое давление на протяжении ТС,

но градиента давления не обнаружено [27]. Все эти

пациенты имели значительную извилистость ТС на

входе и выходе из него. Давление в центре камеры ин�

терпретировали как результат неоднородного сжатия

ТС: сильнее в проксимальной и дистальной частях по

сравнению с центральной, что потенциально способ�

ствовало уменьшению коронарного резерва [30].

Вероятность развития ишемии растет также с

увеличением интрамиокардиальной глубины ТС: в 22

из 39 сердец были обнаружены миокардиальный

фиброз и некроз сократительных волокон в миокарде

дистальнее ММ [35]. Среди указанных больных 13

умерли внезапно, 6 из них – во время тяжелой физи�

ческой нагрузки. Эти 13 ТС находились значительно

глубже в миокарде в отличие от таких же жертв, но не

погибших внезапно.

Увеличение симпатического тонуса во время

эмоционального или физического стресса, вероятно,

способствует развитию ишемии, потому что тахикар�

дия ведет к увеличению отношения времени систолы

к диастоле и уменьшению диастолического кровото�

ка. К тому же увеличение сократимости во время

стресса усугубляет систолическое (и диастолическое)

[3] пережатие артерии. Эндотелиальная дисфункция,

приводящая к спазму КА, также может способство�

вать сужению ТС.

Методы диагностики ММ. В настоящее время

«золотым стандартом» диагностики ММ является

коронароангиография (КАГ) с признаками типич�

ного дефекта наполнения (“milking effect”) и фено�

меном “шаг вниз – шаг вверх” (“step down – step

up”), обусловленных систолическим сдавливанием

ТС. Однако эти признаки не дают полной информа�

ции о функциональном влиянии миокардиальной

составляющей. При наличии проксимального ате�

росклеротического стеноза, вызванного бляшкой,

ММ могут быть обнаружены только после проведе�

ния чрескожной транслюминальной коронарной

ангиопластики, когда повышение внутрисосудисто�

го давления и восстановление сократимости позво�

лят проявиться их характерным признакам. Дефект

наполнения не характерен для тонких ММ, поэтому

для их диагностики могут быть рекомендованы но�

вые методы визуализации и применение провокаци�

онных тестов [32,33,36,37].

Благодаря внутрисосудистому УЗИ, интракоро�

нарному доплеровскому УЗИ и использованию инт�

ракоронарного датчика, регистрирующего давление,

могут быть визуализированы и количественно оцене�

ны структурные и функциональные особенности

ММ [27,30,32,38]. Характерным признаком, получен�

ным с помощью внутрисосудистого УЗИ, является

“феномен полумесяца” (“half�moon phenomenon”),

хотя физиология и анатомия этого явления пол�

ностью не ясна. Признак достаточно специфичен

ввиду того, что определяется только в ТС и не обнару�

жен в проксимальном или дистальном сегментах или

в других КА. При появлении на УЗИ “феномена по�

лумесяца” дефекты наполнения по КАГ могут быть

вызваны интракоронарными провокационными тес�

тами, даже если при исходной КАГ характерные

признаки ММ отсутствовали [11,30,39]. Методика

УЗИ основывается на покадровом анализе площади

просвета сосуда в течение полного сердечного цикла

и может быть использована для количественной

оценки задержки расслабления миокарда после сис�

толической компрессии [32]. Внутрисосудистое УЗИ

подтвердило отсутствие атеросклероза в пределах ТС

несмотря на то, что у 90% больных проксимальнее

ММ находили бляшку [30]. В тех случаях, когда глу�

бокие ТС приближались к субэндокарду ПЖ, на внут�

рисосудистом УЗИ визуализировали трабекулярный

миокард и полость ПЖ.

Рис. 1 Типичное систолическое сдавливание среднего сегмента передней межжелудочковой артерии (указано стрелками).
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По результатам исследований больных ишеми�

ческой болезнью сердца (ИБС) оценка потоков с по�

мощью допплера часто выявляет характерную карти�

ну потока, под названием “феномен указательного

пальца” (“fingertip phenomenon”) [30] или “феномен

шпиль и купол” (“spike�and�dome”) [38]. Эти спектры

первоначально были получены в экспериментальных

работах и заключались в крутом ускорении потока в

раннюю диастолу с последующим выраженным за�

медлением, переходящим в плато в середине диасто�

лы. Такой спектр регистрируется как внутри, так и не�

посредственно проксимальнее ТС [27,30,38], и его

можно объяснить увеличением градиента давления в

раннюю диастолу в результате снижения дистального

сопротивления в КА с последующей задержкой рас�

слабления миокардиальных волокон, при которой

просвет сосуда сначала остается суженным, а затем

увеличивается. В глубоких ММ быстрый ранний ди�

астолический поток может предшествовать конечно�

систолической инверсии потока как результат увели�

чения локального давления выше перфузионного

аортального давления [27,34]. Эти изменения отража�

ют увеличивающееся отношение диастолического

потока к систолическому почти до 3,0 по сравнению с

показателями 1,8 и 1,3 в группах контроля и со значи�

тельным коронарным стенозом, соответственно. 

ММ можно визуализировать с помощью новых

неинвазивных методов: электронно�лучевой томог�

рафии и в перспективе многосрезовой компьютерной

томографии, магнитной резонансной томографии

или трансторакальной эхокардиографии с доппле�

рографией. Эти методы достаточно высоко чувстви�

тельны и специфичны, хотя их использование в кли�

нических или научных целях для диагностики ММ

мало изучено. 

Клинические проявления. Стенокардия, ишемия

миокарда, ИМ, дисфункция левого желудочка, оглу�

шение (stunning) миокарда, преходящая атриовент�

рикулярная (AV) блокада, также как стресс�индуци�

руемая желудочковая тахикардия (ЖТ) и внезапная

смерть (ВС) могут быть следствием существования

ММ КА [1,3,15,40�42]. Однако, учитывая широкое

распространение ММ, такие осложнения встречают�

ся редко. Больные могут предъявлять жалобы на ати�

пичные или подобные стенокардии боли в грудной

клетке, тяжесть которых не согласуется с протяжен�

ностью и глубиной ТС или степенью систолического

сдавливания [6,43].

Показатели электрокардиограммы (ЭКГ) покоя

часто соответствуют нормальным; стресс�тест может

индуцировать неспецифические ишемические изме�

нения, нарушения проводимости или аритмии [43]. У

детей с обструктивной формой ГКМП и ММ могут

наблюдаться дисперсия удлиненного интервала QT и

частые эпизоды мономорфной ЖТ при суточном мо�

ниторировании ЭКГ по сравнению с детьми без ММ

[17]. С помощью сцинтиграфии миокарда могут быть

выявлены дефекты перфузии [44], хотя они не явля�

ются обязательными даже при глубоких ММ со зна�

чительным систолическим сдавливанием или после

стимуляции вазоактивными препаратами [43].

Особенности течения. Длительный прогноз боль�

ных с изолированными ММ обычно благоприятный.

Пятилетняя выживаемость 81 пациента, средний воз�

раст которых ~ 46 лет, составила 97,5%, и ни одна из

двух смертей не была связана с ММ [45]. В другой

группе, состоящей из 61 больного, средний возраст –

50 лет, с ММ в ПНКА 11�летняя выживаемость была

98%, и также ни одна из смертей не была спровоциро�

вана наличием ММ [46]. По данным этих исследова�

ний не выявлено ни одного случая ИМ за весь пери�

од наблюдения, при условии отсутствия атеросклеро�

тического поражения других КА. Из 21 больного,

наблюдавшегося в течение 3,4 года [47], двое с сопут�

ствующей ИБС перенесли ИМ с последующей опера�

цией аортокоронарного шунтирования (АКШ). Все

оставшиеся пациенты, включая 7 больных с обструк�

тивной формой ГКМП и 8 человек с нормальными

КА, были клинически стабильными. В недавнем ис�

следовании с длительностью наблюдения 43 месяца 1

из 35 больных умер, 20% больных страдали стенокар�

дией I и II функциональных классов по классифика�

ции Канадской ассоциации кардиологов, и 63% боль�

ных получали терапию антиангинальными препара�

тами [48]. До сих пор остаются спорными данные о

том, что ММ у детей с обструктивной ГКМП могут

быть высоким независимым предиктором 5�летней

смертности [17�19]. 

Лечение. У больных с клинически выраженными

ММ лечение может улучшать качество жизни, хотя в

тяжелых случаях убедительных данных благоприят�

ного влияния вмешательств на течение заболевания и

смертность не получено. 

В соответствии с вышеуказанными механизмами

ишемии изучались: медикаментозное лечение; хи�

рургическая миотомия и/или АКШ [49]; стентирова�

ние ТС [27,50�51].

У больных с клиникой подобной стенокардии и

ММ использовали препараты с отрицательным

инотропным и/или хронотропным эффектом, т.е. �

адреноблокаторы [52] и недигидропиридиновые ан�

тагонисты кальция [53]. Интракоронарное введение

короткодействующих �адреноблокаторов ослабля�

ло сдавливание сосуда и уменьшало скорость ранне�

го диастолического потока [52]. Отношение систо�

лического потока к диастолическому приходило в

норму и ангинальные симптомы улучшались. Наг�

рузка объемом также может уменьшать сдавливание

ТС, тогда как введение нитроглицерина способству�

ет его усилению и приводит к ишемии [54].

У лиц, рефрактерных к медикаментозному воз�

действию, хирургическая миотомия ликвидировала

клинические симптомы и ассоциировалась с обрат�

ным развитием локальной ишемии миокарда, а также

увеличивала коронарный кровоток [55,56]. Имеются

сообщения об успешном проведении малоинвазив�
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ной миотомии [57], хотя возможно развитие таких ос�

ложнений как аневризмы в месте рассечения миокар�

да [58], случайное проникновение в полость ПЖ [49],

когда ММ имел глубокий субэндокардиальный ход.

Поэтому хирургическое лечение следует назначать

только больным с тяжелой стенокардией и клиничес�

ки выраженной ишемией. 

Таким образом, риск, сопряженный с хирурги�

ческой операцией, должен быть тщательно взвешен и

соотнесен с обычно благоприятным длительным

прогнозом даже у больных со значительным систоли�

ческим сдавливанием.

В 1995г были доложены результаты проведенно�

го интервенционным доступом коронарного стенти�

рования выраженного ММ с сопутствующими кли�

ническими проявлениями, рефрактерными к меди�

каментозной терапии [50]. Нормализация патологи�

ческого профиля коронарного кровотока, увеличе�

ние сниженного коронарного резерва и уменьшение

клинических проявлений сделало стентирование

многообещающим методом лечения больных с ММ

[27]. При анализе 11 больных с ММ, проявляющи�

мися признаками ишемии миокарда без сопутствую�

щей сердечной патологии, наблюдались хорошие ан�

гиографические результаты с уменьшением присту�

пов стенокардии спустя 6 месяцев после стентирова�

ния и через 2 года контрольного наблюдения [51].

Однако на 7 неделе 46% больных требовалась ревас�

куляризация из�за рестеноза сосуда в области стента.

25 больным было проведено стентирование в связи с

наличием ММ [59]. В 50% этих случаев развился рес�

теноз или большие осложнения, связанные непосре�

дственно с вмешательством, включая перфорацию

артерии [60,61]. Таким образом, несмотря на благоп�

риятный длительный прогноз, только немногим

больным, рефрактерным к медикаментозной тера�

пии может быть рекомендовано интракоронарное

стентирование; широко рекомендовать этот метод

лечения всем симптоматическим больным невоз�

можно из�за очень высокой частоты рестенозов. 

Заключение
В целом, несмотря на благоприятный прогноз,

ММ могут стать причиной тяжелых осложнений со

стороны сердца у молодых людей, включая ИМ. В

связи с этим ММ должны входить в дифференциаль�

но�диагностический поиск у больных с низким рис�

ком коронарного атеросклероза, имеющих ангиноз�

ные боли или установленную ишемию. Однако боль�

шая вариабельность морфологических, функцио�

нальных и клинических данных не позволяют выра�

ботать четкие рекомендации по диагностике и тера�

пии, основываясь только на текущих сообщениях, из�

за малого количества больных. По мнению некото�

рых авторов, появилась необходимость проведения

больших, многоцентровых, клинических исследова�

ний с целью идентификации критериев, которые ус�

тановят взаимосвязь клинических признаков или

симптомов с наличием ММ, что позволит перейти от

существующих эмпирических подходов к более высо�

кому уровню клинической оценки этой коронарной

аномалии [59,62]. 
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