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Аннотация. Миокардиальный мостик (ММ) является распространенной 
аномалией коронарных артерий, часто протекающая бессимптомно. Обыч-
но вовлеченной артерией является левая передняя нисходящая артерия 
в  ее проксимальной и/или средней части. ММ может вызывать ишемию 
с различными механизмами, прямо пропорциональными степени компрес-
сии интрамиокардиального тракта, что нарушает коронарный кровоток. 
ММ, когда он симптоматичный, часто начинается со стенокардии напряже-
ния, у некоторых пациентов наблюдаются более тяжелые состояния, такие 
как нестабильная стенокардия или инфаркт миокарда. Диагностическое 
обследование включает неинвазивное и  инвазивные методы исследова-
ния. В  симптоматических случаях для лечения стенокардии достаточно 
медикаментозной терапии бета-блокаторами, антагонистами кальциевых 
рецепторов, ивабрадином. При неэффективности этого метода проводится 
ЧКВ, АКШ, миомэктомия.
Цель: провести обзор литературы, посвященной патогенезу, диагностике, 
лечению и наблюдению за пациентами с миокардиальными мостиками.
Материалы и  методы: открытые источники из  баз данных PubMed, 
Cochrane Library, Elibrary.

Ключевые слова: миокардиальный мостик, внутрисосудистое УЗИ, оптиче-
ская когерентная томография, туннелированная коронарная артерия.
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Summary. Myocardial bridging (MM) is a common anomaly of the 
coronary tree; very often it is not clinically manifested. Typically the 
artery involved is the left anterior descending artery at its proximal and/
or midportion. MM can cause ischemia through various mechanisms 
directly proportional to the degree of compression of the intramyocardial 
tract, which impairs coronary blood flow. MM, when symptomatic, often 
begins with exertional angina, with some patients experiencing more 
severe conditions such as unstable angina or myocardial infarction. 
Diagnostic testing includes non-invasive and invasive testing methods. 
In symptomatic cases, drug therapy with beta blockers, calcium receptor 
antagonists, and ivabradine is sufficient to treat angina. If this method is 
ineffective, PCI, CABG, or myomectomy are performed.
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Введение

Артериальная система человека обладает выра-
женной анатомической изменчивостью [1]. Вари-
ативность магистральных артерий шеи бывает 

ассоциирована с изменениями в коронарном бассейне 
[2]. Кроме вариативности хода сосудов важное влияние 
могут оказывать различные экстравазальные факторы 

[3, 4, 5]. В коронарном бассейне эта особенность находит 
отражение в  миокардиальных мостиках (ММ). Миокар-
диальный мостик — это распространенная аномалия, 
как правило, доброкачественная, характеризующаяся 
наличием миокардиальных волокон (собственно мости-
ка), которые проходят над эпикардиальной коронарной 
артерией, чей путь под мышечными волокнами назы-
вается интрамиокардиальным или туннелированным. 
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В  последнее время ММ все чаще диагностируют из-за 
распространенности все более совершенных методов 
визуализации — ММ обнаруживается при коронарной 
ангиографии.

Эпидемиология

ММ является очень распространенной аномалией, 
которая обнаруживается в  более чем 30 % населения 
на  основании патологоанатомических исследований, 
которые являются самым чувствительным методом 
в подтверждении ММ [6]. Аутопсия считается «золотым 
стандартом» визуализации ММ, достигая частоты вы-
явления аномалии в  42 % случаев. Согласно данным, 
полученным посредством проведения КТ ангиографии, 
которая имеет хорошую чувствительность, распростра-
ненность ММ составляет около 20 %. [7] Коронарная 
ангиография имеет гораздо более низкую чувствитель-
ность и  позволяет выявить ММ всего у  2–6 % обследо-
ванных пациентов [8].

Патофизиология

Коронарная артерия обычно располагается между 
перикардом и  эпикардом. ММ может возникнуть в  лю-
бой ветви коронарной артерии, но  частым местом 
являются проксимальный и  средний сегменты левой 
передней нисходящей ветви (67–98 %), что с  большей 
вероятностью будет находить отражение в клинике [9]. 
Количество миокардиальных волокон, проходящих над 
артерией, позволяет различать поверхностный (1–2 мм 
миокарда), глубокий (>2 мм миокарда) мост и очень глу-
бокий (более 5 мм). По  мере погружения коронарной 
артерии в  миокард обычно проявляется более выра-
женная клиническая симптоматика, так как глубина про-
хождения сосуда пропорциональна его сжатию, оказы-
ваемому в систолу. Поэтому поверхностные мостики, как 
правило, бессимптомны.

ММ исторически считается доброкачественным об-
разованием, поскольку кровоснабжение миокарда про-
исходит в диастолу, в то время как сжатие миокардиаль-
ных волокон с  изменением потока в  туннелированном 
тракте происходит в систолу. Однако во время физиче-
ской активности и  увеличения частоты сердечных со-
кращений, усиливается компрессия, оказываемая на ин-
трамиокардиальный тракт, при этом замедляя быструю 
протодиастолическую фазу коронарного потока. Также 
сокращается относительное время самой диастолы, 
увеличивая вероятность возникновения ишемии. Чем 
длиннее интрамиокардиальный тракт, тем больше ве-
роятность развития ишемии коллатералей, выходящих 
из  пораженного сегмента (механизм «обкрадывания»), 
так как ускоренные поток крови, проходящий в туннели-
зированной части сосуда, приводит к падению давления 
в коллатеральных ветвях из-за эффекта Вентури. Это яв-

ление объясняет ишемию перегородки даже при нали-
чии нормальной перфузии дистальных отделов левого 
переднего нисходящего отдела (верхушки сердца) [10].

Следует также учитывать возможность спонтанного 
расслоения коронарных артерий — редкого события, 
которое может возникнуть из-за нагрузки на интиму тун-
нельного тракта [11].

Несколько гипотез предполагали, что ММ связаны 
с  атеросклерозом. Это связано с  уменьшением сдвиго-
вого напряжения (напряжение, создаваемое на стенках 
сосудов потоком крови), которое способствует эндоте-
лиальной дисфункции и  атеросклерозу. Систолическое 
прерывание потока изменяет его ламинарность, умень-
шая сдвиговое напряжение выше по течению от тунне-
лированного участка. Напротив, сдвиговое напряжение 
больше на интрамиокардиальном сегменте из-за увели-
ченных скоростей потока.

Также относительная удаленность туннелизирован-
ной коронарной артерии от  эпикардиальной жировой 
ткани снижает поступление провоспалительных сигна-
лов и  клеток, участвующих в  атеросклерозе, увеличить 
местный клиренс лейкоцитов [12].

В противовес противоатеросклеротическим гипоте-
зам существуют теории, которые освещают проатеро-
склеротический эффект ММ. Во время систолы проис-
ходит ретроградный, измененный прямой поток крови 
(выше туннеля), который создает турбулентность, вызы-
вает чрезмерную механическую силу и  приводит к  по-
вреждению, которое может предрасполагать к расслое-
нию сосуда [13].

Таким образом, наличие МБ может способствовать 
атеросклерозу в тракте непосредственно выше по тече-
нию от интрамиокардиального сегмента, в то время как 
последний будет интактен [14]. Частота развития бляшки 
в  туннелированном сегменте артерии низкая [15]. Это 
явление можно объяснить следующим: во-первых, ММ 
приводит к отделению коронарной артерии от перива-
скулярной жировой ткани в  эпикарде, что со снижени-
ем локального действия провоспалительных факторов. 
Во-вторых, при проведении оптической когерентной 
томографии выявлено отсутствие адвентициальных 
vasa vasorum, которые обычно функционируют как ка-
налы для диффузии воспалительных клеток и цитокинов 
из  периваскулярной жировой ткани. В-третьих, сжатие 
туннелированной артерии может улучшить лимфатиче-
ский дренаж. Наконец, туннелированный сегмент испы-
тывает повышенное или физиологически значимое на-
пряжение сдвига стенки из-за повышенных скоростей, 
фактор, связанный с риском развития атеросклероза.

Несколько исследований сообщили о  концентриче-
ском утолщении интимы ниже мостиковых сосудов [16].
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Появление симптомов ишемии миокарда у ранее бес-
симптомных пациентов объясняется и другими механиз-
мами. Вазоспазм (временное сужение коронарных арте-
рий) приводит к снижению притока крови к сердечной 
мышце. Точный механизм данного явления в настоящее 
время активно изучается и  включает несколько факто-
ров. Эндотелиальная дисфункция, при которой внутрен-
няя оболочка кровеносных сосудов не  вырабатывает 
достаточное количество сосудорасширяющих веществ, 
может способствовать усилению вазоконстрикции. Ги-
перреактивность гладкомышечных клеток в  стенках 
артерий может провоцировать внезапное и  интенсив-
ное сужение. Дисбаланс в работе вегетативной нервной 
системы, которая контролирует тонус кровеносных со-
судов, может вызвать чрезмерную вазоконстрикцию. 
Определенные вещества, выделяемые в  стенках арте-
рий, такие как эндотелин-1 и  тромбоксан А2, обладают 
вазоконстрикторными свойствами. Гиперчувствитель-
ность коронарных артерий к  различным стимулам, та-
ким как стресс или определенные препараты, также мо-
жет сопровождаться ангиоспазмом.

Появление клиники при ММ обусловлено также по-
явлением обструктивного атеросклероза в  сегменте 
выше ММ, который приводит к падению давления дис-
тальнее. Развившаяся гипертрофия левого желудочка 
приводит к повышению потребности миокарда в кисло-
роде, снижая резерв его микроциркуляции.

Клиническая картина

Как упоминалось ранее, ММ является анатомиче-
ским вариантом и  может не  проявляться клинически. 
При  сравнении групп пациентов с  ММ и  без них, лица 
с ММ и с клиникой острого коронарного синдрома были 
моложе, больше курили и имели более низкую распро-
страненность классических факторов риска развития 
атеросклероза [17]. Электрокардиограмма обычно со-
ответствовала норме среди бессимптомных пациентов, 
отмечались редкие случаи нарушения реполяризации, 
особенно во время стресс-тестов [18]. Редко ММ ассо-
циируется с  острым коронарным синдромом, связан-
ным с вазоспазмом или атеросклерозом проксимальнее 
туннельного тракта. Однако большинство людей с ОКС, 
связанным с ММ страдают нестабильной стенокардией 
(тропонин-отрицательной), без признаков перенесён-
ного инфаркта миокарда. Это может быть связано с эпи-
зодами вазоспазма, что объясняет высокую распростра-
ненность этих симптомов среди курильщиков с ММ.

Диагностика

Миокардиальные мостики стали предметом инте-
реса с момента их первого обнаружения в 1960-х годах 
после внедрения инвазивной коронарной ангиографии. 
Со временем для диагностики миокардиальных мости-

ков стали использоваться многочисленные инвазивные 
и  неинвазивные методы. Тем не  менее, до  настоящего 
времени не  существует определенного золотого стан-
дарта, и отмечаются различия в диагностической точно-
сти каждого из методов [19].

Первоначальная классификация ММ основывалась 
на  результатах инвазивной ангиографии сердца, осно-
ванной на изменении диаметра между диастолой и си-
столой, называемом «эффектом доения». Но  с внедре-
нием все новых методов стало возможным выявление 
туннелей [20].

Неинвазивные методы включают КТ ангиографию, 
КТ фракционного резерва кровотока, стресс-транстора- 
кальную эхокардиографию, стресс-перфузионную визу-
ализацию миокарда.

Классическим критерием ММ на  КТ ангиографии 
является уменьшение просвета сосуда не  менее чем 
на 70 % в систолу (в некоторых источниках на 50 %) с со-
хранением компрессии >35 % в  мезотеледиастолу [21]. 
Чувствительность метода небольшая, но использование 
интракоронарных нитратов увеличивает степень систо-
лической компрессии, тем самым повышая чувствитель-
ность исследования. Также КТ ангиография позволяет 
классифицировать коронарные артерии как эпикарди-
альные (нормальные), поверхностные (1,0–2,0 мм), глу-
бокие (от 2,0 до 5,0 мм) и очень глубокие.

Диагноз может быть подтвержден инвазивной визу-
ализацией, такой как внутрисосудистое ультразвуковое 
исследование или оптическая когерентная томография. 
Метод позволяет точно оценить степень сжатия, оказы-
ваемого ММ, измерить минимальную площадь просвета 
артерии и обеспечивает патогномоничное изображение 
«полумесяца», гиперэхогенной дуги, которая частично 
окружает коронарную артерию и обусловлена миокар-
диальными волокнами, покрывающими сам просвет [22].

Оптическая когерентная томография использует 
принципы ультрасонографии, но  использует световые 
импульсы проходящие через объекты, воспринимая ин-
фракрасные волны при создании изображений [23]. Она 
имеет разрешение в  десять раз больше, чем внутрисо-
судистое УЗИ, и  может обнаруживать проксимальные 
атеросклеротические бляшки. Диагностическим крите-
рием является веретенообразный контур, ослабленный 
систолической компрессией.

КТ ангиография, оптическая когерентная томогра-
фия, внутрисосудистое УЗИ не могут дать информацию 
о степени ишемии, обусловленной ММ. С этой целью при-
меняют КТ фракционного резерва кровотока (основан 
на измерении градиент потока проксимально и дисталь-
но к фиксированной обструкции во время максимально-
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го потока (гиперемического), стресс-трансторакальную 
эхокардиографию (выявляет обратимые гипокинетиче-
ские изменения движения стенки, связанных с гипопер-
фузией), стресс-перфузионную визуализацию миокарда, 
где соотносятся симптомы ишемии со степенью сужения 
коронарных сосудов и  дефектами перфузии. Следует 
отметить, что использование проб с  нитратами, адено-
зином и  добутамином может облегчить диагностику, 
воспроизводя гемодинамическое состояние, похожее 
на физиологический стресс, выявляя значительные диа-
столические градиенты, обнаруживаемые с  помощью 
направляющих давления [24].

Тест на  провокацию ангиоспазма — это диагности-
ческая процедура, используемая для оценки влияния 
миокардиального мостика на  тонус коронарных арте-
рий. Вещество, вызывающее спазм, к  примеру, ацетил-
холин или эргоновин, вводится в  коронарные артерии 
при катетеризации. При этом отслеживаются изменения 
кровотока и  клиническая симптоматика. Тест помога-
ет определить, вызывает ли туннелированный сегмент 
коронарной артерии в миокардиальном мостике значи-
мое сужение и снижает ли кровоток во время систолы, 
что приводит к появлению боли в груди [25].

Лечение

При выборе терапевтического подхода к  лечению 
миокардиальных мостиков следует учитывать несколь-
ко факторов: наличие и  тяжесть симптомов, анатомию 
сердца, включая характеристики вовлечённых сосудов, 
и возможные осложнения, особенно при рассмотрении 
инвазивных вариантов. Ключевым является наличие или 
отсутствие симптомов стенокардии или эквивалента 
ишемии.

Зачастую при залегании артерий менее 2 мм от эпи-
карда симптомы ишемии не возникают. В данном случае 
рекомендована модификация образа жизни, устранение 
факторов риска ССЗ, отказ от курения, антиагрегантная 
терапия при наличии сопутствующих сердечно-сосуди-
стых заболеваниях.

При обнаружении симптоматических ММ, залега-
ющих глубже 2 мм и длиной более 2,5 см требуется бо-
лее комплексная терапия. Организационный комитет 
по  кардиологии для спортивной фитнес-программы 
(COCIS) в редакции 2017 года советуют быть осторожны-
ми в отношении пациентов с обнаружением ММ по ре-
зультатам КТ ангиографии, где туннелированный сосуд 
длиной более 10 мм и глубиной более 3 мм. Но при от-
сутствии симптомов и  если SPECT не  документирует 
индуцируемую ишемию (или отрицательный FFR при 
коронарной ангиографии), нет противопоказаний даже 
к напряженной агонистической активности. Также реко-
мендовано ежегодное обследование, так как существует 
вероятность, что ишемия появится спустя годы.

Важно различать пациентов с ОКС с и без ММ, необ-
ходимо оценить роль ММ и исключить местные ослож-
нения, такие как расслоения и вазоспазм. Если их не диа-
гностировать и оставить без лечения, то возрастает риск 
смертельных случаев среди этих пациентов, особенно 
с  нестабильным течением стенокардии. Следует отме-
тить, что пока четкой взаимосвязи между ММ и риском 
внезапной смерти не выявлено.

При наличии клинической симптоматики прово-
дится рациональная фармакотерапия. К  первой линии 
терапии относятся бета-блокаторы, которые способны 
снижать инотропизм (тем самым уменьшая компрессию 
туннелированного тракта), увеличивать время диасто-
лического наполнения (за счет снижения ЧСС), снижать 
симпатический тонус. При  наличии противопоказаний 
к бета-блокаторам (риск бронхоспазма) и наличии вазо-
спазма этим пациентам рекомендованы недигидропи-
ридиновые блокаторы кальциевых каналов, ивабрадин 
[26]. Нитраты следует использовать с  осторожностью, 
поскольку они могут ухудшить перфузию из-за падения 
давления в  коронарных сосудах, прилегающих к  ММ, 
увеличить ретроградный поток, вызывать рефлектор-
ную тахикардию. Антиагреганты с целью профилактики 
назначаются при наличии сопутствующих ССЗ.

Важная роль отводится коррекции факторов риска 
атеросклероза, особенно среди курильщиков. Отказ 
от  курения важен даже для бессимптомных пациентов, 
из-за повышенного риска атеросклероза и  вазоспазма, 
которые могут быть связаны с наличием ММ [27].

При неэффективности консервативного лечения про-
водится коронарная ангиопластика (малоинвазивное 
чрескожное коронарное вмешательство) или оператив-
ное лечение на  открытом сердце. Имплантация стента 
с  лекарственным покрытием в  туннелируемый сегмент 
препятствует систолической компрессии интрамиокар-
диального тракта. Однако частота неудач и  повторных 
операций после установки стента выше, чем установка 
стента при атеросклерозе [28]. Классические осложне-
ния, такие как тромбоз и рестеноз, могут быть обуслов-
лены силами сжатия, которые оказываются на сам стент, 
и риском неправильного положения, связанного с коро-
нарной артерией без атеросклеротической патологии и/
или с  выраженной вазореактивностью, что может при-
вести к недооценке его реального калибра.

Хирургическая реваскуляризация (АКШ) является 
альтернативой ЧКВ. Однако использование артериаль-
ного трансплантата, как правило, левой внутренней 
грудной артерии, для обхода мостиков, отягощено очень 
высокой частотой осложнений и длительным периодом 
реабилитации. Предполагаемый механизм заключает-
ся в  конкурентном потоке, идущем от  собственной ар-
терии, который мешает проходимости артериального 
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трансплантата [29]. Из-за повышенной частоты реваску-
ляризации в течение первого года после стентирования, 
хирургическое лечение (удаление коронарной артерии 
с коронарным шунтированием) предпочтительнее [30].

Еще одним способом оперативного лечения явля-
ется миэктомия самого мостика. Операция направлена 
на  восстановление нормальной анатомии. Не  реко-
мендуется для особенно глубоких (>5 мм) и  длинных 
(>25 мм) мостов [31].

Выводы

Миокардиальные мостики это широко распростра-
ненная, в  основном доброкачественная патология, ко-
торая встречается у каждого третьего человека. При не-
продолжительном и неглубоком залегании коронарной 
артерии в миокарде симптомы ишемии зачастую не воз-
никают, а  пациент может быть переносить изнуритель-
ные кардиотренировки. Однако с  течением времени 
существует риск развития атеросклероза и  стенокар-
дии, обусловленной вазоспазмом, что требует периоди-

ческого обследования у  кардиолога. Для диагностики 
применяются КТ ангиография, внутрисосудистое УЗИ, 
оптическая когерентная томография, КТ фракционного 
резерва кровотока, МРТ сердца, контрастная стресс-
эхокардиография и др., которые помогают выявить тун-
нелированный участок коронарной артерии и  оценить 
степень нарушения перфузии. Бессимптомное лечение 
требует модификации образа жизни, а  также отказа 
от курения, как одного из факторов, приводящих к вазо-
спазму и провоцирующего развитие атеросклероза.

Лечение ММ в  первую очередь направлено на  об-
легчение симптомов, уменьшение ишемии миокарда 
и  предотвращение неблагоприятных исходов. Лекар-
ственные препараты эффективны в более легких случа-
ях. Фармакотерапия предполагает прием бета-блокато-
ров, антагонистов кальциевых каналов. Прием нитратов 
резко ограничен, так они усугубляют симптомы ишемии. 
Хирургическое лечение применяется только при реф-
рактерности к медикаментозной терапии. АКШ предпо-
чтительнее ЧКВ и миомэктомии.
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