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Аннотация. В статье представлен обзор литературы патофизиологических особенностей и клинико
морфологических признаков у  больных, имеющих миокардиальные мышечные мостики с систолической компрессией 
коронарных артерий. Очень важным остается вопрос о симптоматических и бессимптомных мышечных «мостиках». В 
большинстве случаев мышечные «мостики» доброкачественны. Однако некоторые авторы сообщают о связи этого 
варианта анатомического строения с внезапной смертью после сильной нагрузки, стенокардией и инфарктом миокарда 
при наличии гипертрофии ЛЖ  или тахикардии. Диагностика аномалий коронарных артерий чаще всего бывает 
случайной находкой, иногда они выявляются интраоперационно, а в случаях кардиальной смерти (инфаркт миокарда, 
острая сердечная недостаточность, внезапная сердечная смерть) обнаруживаются при аутопсии. Поэтому особую 
ценность приобретают современные методы диагностики, которые позволяют оценить не только состояние коронарных 
артерий, но и особенности их расположения относительно миокарда.

Resume. The article presents a literature review of pathophysiological features and clinicopathologic features 
in patients with myocardial muscle bridges with systolic compression of the coronary arteries. Very important is the 
question of symptomatic and asymptomatic muscle "bridges". In most cases, muscle "bridges" benign. However, some authors 
have reported on the relationship of this option anatomical structure with sudden death after a heavy load, angina and myocardial 
infarction in the presence of left ventricular hypertrophy or tachycardia. Diagnosis of coronary artery anomalies is most often acci
dental discovery, sometimes they are detected intraoperatively, and in cases of cardiac death (myocardial infarction, acute heart 
failure, sudden cardiac death) are found at autopsy. Therefore, of particular value acquire modern methods of diagnosis that allow 
to evaluate not only the condition of the coronary arteries, but also the characteristics of their location relative to the myocardium.
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Врожденные патологии коронарных артерий в человеческой популяции — сравнительно 
редкое явление. Диагностируемая частота аномалий устья и хода коронарных артерий составляет 
от 0.3 до 1.0%, однако истинные цифры могут быть гораздо выше, поскольку у многих пациентов 
не диагностируется эта патология из-за отсутствия у них симптомов. В некоторых случаях врож
денные патологии могут быть причиной развития симптомов стенокардии, сопровождаться выра
женными гемодинамическими нарушениями и, как следствие, быть причиной внезапной смерти 
[Бокерия и др., 2010]. Из всех аномалией коронарных артерий миокардиальный мостик является 
самой частой аномалией, при этом истинная распространенность патологии остается неизвестной 
[Можина и др., 2009].

Миокардиальные мышечные мостики -  это аномальное расположение субэпикардиально- 
го слоя мышечных волокон, полностью или частично покрывающих коронарную артерию, которая 
локализуется в толще миокарда, а не под эпикардом [Бабунашвили, 2001]. В зарубежной литера
туре встречаются различные определения этой аномалии: «мышечная перемычка», «мышечный 
мост» или «интрамуральная левая передняя нисходящая артерия». Наиболее часто встречается 
определение «миокардиальный мостик» (ММ) [Белов, 2004].

Коронарные артерии располагаются подэпикардиально, окружены рыхлой соединитель
ной тканью, масса которой увеличивается с возрастом. Одной из особенностей взаимоотношений 
между коронарными артериями и подлежащим миокардом является то, что первые как бы фикси

mailto:star_bov@mail.ru


16 НАУЧНЫЕ ВЕДОМОСТИ Р Я  Серия Медицина. Фармация. 2016. № 12 (233). Выпуск 34

рованы к последнему посредством мышечных перемычек в виде мостиков и петель [Giannoglou et 
al., 2002]. Мышечные петли охватывают коронарные артерии до трех четвертей их окружности. 
Они образованы миокардом предсердий и фиксируют артерии в венечных бороздах. Этим обеспе
чивается непрерывность кровотока и в диастолу, и в систолу. Но иногда эти мышечные перемычки 
становятся весьма выраженными, в результате коронарные артерии частично проходят в толще 
миокарда (интрамурально). Такие мышечные ««мостики»» могут сыграть значительную роль в 
изменении коронарного кровотока. Они образованы миокардом желудочков, и под ними коронар
ные артерии погружены в миокард. С точки зрения гистологии, эти мышечные «мостики» иден
тичны ткани миокарда во всех прочих отделах сердца [Бокерия и др., 2003].

Многие авторы пытались классифицировать миокардиальные «мостики». Geiringer E. (1951 
г.) различает два типа мышечных «мостиков»: 1) ПМЖВ располагается глубоко в межжелудочко- 
вой борозде, а мышечный «мостик» окружает ее; 2) второй тип, встречающийся более часто, -  
мышечный «мостик» отходит от фиброзного треугольника и перекрывает ПМЖВ в области ее 
приближения к верхушке сердца. ПМЖВ является наиболее важным с клинической точки зрения 
сосудом, который могут пересекать мышечные «мостики». Анатомические исследования показы
вают, что большинство мышечных «мостиков» проходят между проксимальной и средней третью 
этого сосуда [Angelini et al., 2002].

A.G. Ferreira и соавт. различают два вида миокардиальных мостиков: 1) поверхностные 
«мостики» (75% случаев), пересекающие артерию перпендикулярно или под острым углом по 
направлению к верхушке; 2) глубокие мышечные пучки, берущие начало от апикальной трабеку
лы правого желудочка (25% случаев), которые пересекают коронарные артерии поперечно, косо 
или спирально, прежде чем заканчиваются в межжелудочковой перегородке. Глубокие мышечные 
«мостики» встречаются реже и имеют более длинные мышечные пучки. В случае глубоких мы
шечных «мостиков» нет прямого контакта между мышечными волокнами и адвентицией стенки 
«туннельной» артерии, жировая, нервная и соединительная ткани располагаются между мышеч
ными волокнами и артерией. В случае поверхностного мышечного «мостика» коронарная артерия 
может не сдавливаться во время систолы. При глубоком варианте мышечного «мостика» артерия 
«скручивается» и не только нарушает систолический кровоток, но и провоцирует ишемию мио
карда.

М.В. Ташником (2009 г.) предпринята попытка классификации вариантов «ныряющих» 
коронарных артерий в зависимости от глубины и протяженности залегания в миокарде: 1) мы
шечные «мостики», полностью окруженные мышечными пластами с четырех сторон на протяже
нии от 1.5 до 6 -7  см; 2) неполные мышечные «мостики», под которыми понимают каналообраз
ные участки миокарда, охватывающие коронарные артерии с трех сторон; 3) миокардиальные 
туннели, которые предполагают вхождение крупных ветвей коронарных артерий в миокард без 
последующего их выхода в эпикард. Автором отмечена преимущественная локализация ММ и не
полные мышечные «мостики» по ходу передней межжелудочковой ветви левой венечной артерии 
и первой краевой ветви левого желудочка, а миокардиальные туннели -  на задней поверхности 
сердца по ходу задней межжелудочковой ветви правой венечной артерии или краевой ветви пра
вого желудочка.

Различие между поверхностными и глубокими мышечными «мостиками» имеет большое 
значение с точки зрения ишемии, и эта классификация может объяснить, почему некоторые выяв
ляемые мышечные «мостики» не вызывают клинических симптомов. Глубокие мышечные «мо
стики» окружают ПМЖВ спиралями из мышечных волокон, и именно это может способствовать 
растяжению или сдавлению артерии. Однако нет определенных критериев, позволяющих разли
чать глубину мышечных «мостиков», они классифицируются по направлению мышечных пучков, 
формирующих ММ. Артерии также могут располагаться глубоко в межжелудочковой борозде, 
быть больше прикрыты тонким слоем соединительной ткани, жировой клетчаткой, чем мышеч
ными волокнами. «Мостики» такого типа называются неполными, они также могут создавать 
компрессию во время систолы. По данным S. Leschka и соавт. (2008 г.), длина миокардиальных 
«мостиков» обычно колеблется в пределах от 12 до 49.5 мм и составляет в среднем 31 мм. Толщина 
мышечных «мостиков» от 5 до 27 мм, в среднем -  12 мм. Поверхностные мышечные «мостики» 
почти всегда встречаются над ПМЖВ [Kim et al., 2006].

Патофизиологические особенности. Принято считать, что мышечные «мостики» 
ПМЖВ являются врожденной аномалией, не имеющей самостоятельного клинического значения 
при развитии ИБС [Kramer, 1982]. Однако наличие мышечных «мостиков» ПМЖВ может быть 
связано с приступами нестабильной стенокардии, инфарктом миокарда, внезапной смертью и зло
качественными аритмиями [Morales et al., 1993]. Было установлено, что сочетание мышечных «мо
стиков» ПМЖВ с гипертрофией ЛЖ и/или гипоплазией коронарных артерий может привести к 
ишемии. О. Kracoff и соавт. (1987 г.), R. Bestetti и соавт. (1989 г.) сообщали о больных с длинными 
изолированными «мостиками» ПМЖВ, у которых имелись проявления ИБС. A. Morales и соавт. 
(1993 г.) описали сочетание суженной коронарной артерии и мышечного «мостика» ПМЖВ как 
вероятную причину острой ишемии миокарда, приведшей к внезапной смерти.



НАУЧНЫЕ ВЕДОМОСТИ Р Я  Серия Медицина. Фармация. 2016. № 12 (233). Выпуск 34 17

Клиническое значение изолированных миокардиальных «мостиков» сомнительно, и 
большинство пациентов являются бессимптомными [Bourassa, 1981; Kramer, 1982]. Было выдвину
то предположение, что миокардиальные «мостики» могли быть дополнительным фактором раз
вития ишемии миокарда, стенокардии, инфаркта миокарда, внезапной сердечной смерти, которые 
могут потребовать хирургического вмешательства [Schwarz et al., 2009]. С другой стороны, было 
предположение, что миокардиальные «мостики» служат защитой от атеросклероза [Ko et al., 
2008]. Однако S. Leschka и соавт. сообщили о случае, при котором ангиопластика использовалась 
для коррекции стеноза межжелудочковой артерии в пределах миокардиального «мостика».

В нескольких случаях было подозрение на связь между «мостиком» и коронарным спаз
мом. Polacek P. и соавт. (1961 г.) описывали связь между «мостиком» и спазмом коронарной арте
рии, индуцированным стимуляцией. Сообщалось о коронарных спазмах во время физической 
нагрузки у больных с обструкцией коронарных артерий и без нее [Noble et al., 1976]. Высказыва
лась гипотеза о том, что систолический кинкинг сосуда при высокой ЧСС может вызвать травму 
интимы и повреждение клеток эндотелия, что вызывает агрегацию тромбоцитов, последующий 
спазм сосуда и нарушение резерва коронарного кровообращения [Bourassa et al., 1981; Lipton et al., 
1983]. Именно так можно объяснить и механизм развития стенокардии у больных с миокардиаль
ными «мостиками», и устранение симптомов после хирургической резекции «мостика» [Morales et 
al., 1993]. R. C. Hill и соавт. (1981 г.) показали, что если ПМЖВ проходит под мышечным «мости
ком», она может сдавливаться во время систолы, а диастолическое расслабление проходит с запоз
данием. Эти же авторы отметили, что хирургическая резекция мышечного «мостика» часто устра
няет функциональные нарушения.

Высказывалось мнение и о том, что миокардиальные «мостики» связаны с развитием ате
росклероза [Bourassa et al., 1981]. Более того, тяжесть симптомов, индуцированных миокардиаль
ным «мостиком», связывалась с локализацией «мостика», его длиной и толщиной, с наличием 
гипертрофии ЛЖ или повышенного внутрижелудочкового давления. V. В. Carvalho и соавт. (1984 
г.) на примере небольшой серии наблюдений показали, что инфузия нитропруссида натрия вызы
вала усиление систолического сжатия коронарной артерии в области «мостика» и что существует 
обратная зависимость между уровнем артериального давления и степенью систолического суже
ния коронарной артерии. Эти авторы пришли к выводу, что изменения системного артериального 
давления и давления коронарной перфузии могут существенно сказаться на степени влияния мио
кардиальных «мостиков», воздействуя на внутреннее давление в коронарной артерии. Таким об
разом, снижение давления могло вызвать быстрое уменьшение диаметра просвета во время систо
лы, а во время диастолы это сужение увеличивалось [Iversen et al, 1992]. Более того, тахикардия 
может усиливать клиническое проявление «мостика», о чем свидетельствуют данные Е. R. Schwarz 
и соавт. (1995 г.) и R.C Hill с соавт. (1981 г.).

Несмотря на обширный опыт, свидетельствующий об отсутствии патогенетического значе
ния мышечных «мостиков», существуют убедительные сообщения о том, что в некоторых случаях 
«мостики» могут вызывать или инициировать ишемию и инфаркт миокарда. Первое доказатель
ство ишемии миокарда, вызванной мышечным «мостиком», было получено во время предсердной 
стимуляции J. Noble и соавт. (1976 г.). У  3 из 11 больных с нормальными коронарными артериями 
и мышечными «мостиками» предсердная стимуляция с частотой 150 уд/мин вызвала типичную 
стенокардию, ишемические изменения сегмента ST в передних грудных отведениях ЭКГ и повы
шение лактата в крови коронарного синуса.

До недавнего времени при значительных мышечных «мостиках» коронарных артерий на 
коронарограммах выявлялся только «молочный эффект» и систолическое сужение коронарной 
артерии. Однако хорошо известно, что коронарный кровоток преобладает во время диастоличе
ской фазы сердечного цикла. Таким образом, кажется, что этот систолический феномен сам по се
бе не может вызвать ишемию миокарда. Хотя у этих пациентов была заподозрена задержка диа
столического расслабления миокарда, но это очень трудно продемонстрировать на ангиограммах.

M. Bourassa и соавт. (1981 г.) на покадровом анализе ангиографии полного сердечного цик
ла показали, что у 17 из 20 пациентов с сужением ПМЖВ более 75% во время систолы имелось рас
пространение сужения на диастолу в среднем на 136 мс, или 26% (4-50%) диастолы. F. Navarro- 
Lopez и соавт. (1986 г.) также показали временное запаздывание диастолы до одной ее трети. В ис
следовании J. Rouleau и соавт. (1983 г.) показано, что транзиторная систолическая компрессия 
огибающей ветви у собак приводит к запаздыванию диастолы на 69±4 мс, которое исчезало при 
восстановлении дистального коронарного кровотока и могло стать лимитирующим фактором 
перфузии во время тахикардии и максимальной коронарной вазодилатации.

W. Li и соавт. (2008 г.) считают, что за снижение резервного коронарного кровотока в ди
стальном русле и за симптомы и признаки ишемии миокарда ответственны два механизма: 1) фа
зовая систолическая компрессия с уменьшением диастолического размера от середины до начала 
конечной фазы диастолы; 2) резкое увеличение скорости внутрикоронарного кровотока. Самая 
большая степень систолического уменьшения диаметра просвета составляла 71-83%, при этом
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диастолическое сужение равнялось 34-41%. Такое уменьшение просвета было подтверждено при 
исследовании площади поперечного сечения сосуда с использованием ВСУЗИ [Prendergast et al., 
2000]. Средняя длина мышечного «мостика» во время систолы составляла от 23 до 28 мм, и не 
было значимых различий с диастолическими величинами (22 и 27 мм).

Средняя пиковая скорость покоя и средняя диастолическая пиковая скорость (СДПС) были 
выше в туннелированном сегменте, чем в дистальном и проксимальном сегментах [Bourassa et al., 
1981]. Во время частой предсердной стимуляции все скорости кровотока в туннелированной арте
рии были увеличены. Таким образом, предсердная стимуляция индуцирует ускорение скорости 
кровотока в мышечном «мостике», а кровоток в дистальном и проксимальном отделах не изменя
ются. Значительное увеличение СДПС кажется главным фактором изменения кровотока в мы
шечном «мостике» во время нагрузки. У  90% пациентов с резким ранним ускорением диастоличе
ского кровотока имеется высокоспецифичный критерий, который называется «феноменом кончи
ка пальца». Это быстрое среднедиастолческое снижение кровотока и плато от середины до конца 
диастолы.

Резерв коронарного кровотока определяется как отношение среднего кровотока во время 
гиперемии к среднему кровотоку в покое после инъекции папаверина. Нормальное значение ре
зерва коронарного кровотока должно быть более 3.0. Таким образом, резерв коронарного кровото
ка был патологически снижен (2.0-2.6) дистальнее «мостиков» во всех исследованиях. Снижение 
резерва коронарного кровотока может быть объяснено не только систолической компрессией, но и 
запаздыванием ранней и средней релаксации диастолы с увеличением скоростей кровотока. Раз
личные дополнительные факторы, как было показано W. Li и соавт. (2008 г.), влияют на степень 
систолической компрессии и скорость восстановления диастолического размера, последующего 
диастолического расслабления у пациентов с симптоматическими мышечными «мостиками». К 
ним относятся анатомические особенности, такие как длина, толщина и локализация мышечных 
«мостиков», наличие или отсутствие гипертрофии левого желудочка, а также физиологические 
факторы, такие как тахикардия, низкое систолическое давление, коронарная вазоконстрикция и 
повышенная агрегация тромбоцитов.

Аутопсия и ангиография показали, что длина мышечных «мостиков» варьирует в пределах 
от 4 до 40 мм, толщина -  от 1 до 4 мм. Внутрисердечное ультразвуковое исследование подтвержда
ет, что чем толще мышечный «мостик», тем более часто он встречается у симптоматических паци
ентов. Как показали A. Ferreira и соавт. (1991 г.), локализация и направление мышечных пучков, 
включенных в миокардиальный «мостик», также влияют на систолическую компрессию.

Другими важными факторами являются ЧСС и величина системного артериального давле
ния. При нормальной ЧСС коронарный кровоток происходит во время диастолы. Однако при высо
кой ЧСС диастолический период значительно укорочен. Внутрисосудистое допплеровское исследо
вание показало, что снижение скорости диастолического кровотока превалирует у пациентов с симп
томатическими миокардиальными «мостиками» при частой стимуляции предсердий. Изменения 
системного артериального давления и коронарного перфузионного давления могут также значи
тельно влиять на систолическую и последующую ранне- и среднедиастолическую компрессию у па
циентов с ММ. Например, нитроглицерин и нитропруссид натрия усугубляют коронарную компрес
сию, в то время как норадреналин, фенилэфрин и эргоновин снижают [Bourassa et al., 1981].

Атеросклероз коронарных артерий, ассоциированный с мышечными «мостиками», был 
изучен на примере ПМЖВ. Атеросклеротическая бляшка образуется проксимальнее ММ, хотя 
внутримиокардиальный участок коронарной артерии не изменен. Это подтверждено исследовани
ями на молекулярном уровне и при ультразвуковом исследовании. В отличие от проксимальных и 
дистальных участков коронарных артерий, пенистые клетки и модифицированные гладкомышеч
ные клетки не были найдены на внутримиокардиальном участке коронарных сосудов. Прокси- 
мальнее этого участка эндотелий плоский, полигональный и полиморфный, указывающий на 
низкое давление, тогда как в туннелированном сегменте эндотелий имеет винтообразный харак
тер, ориентирован вдоль сосуда, указывая на ламинарный ток и высокое давление. Низкое давле
ние может индуцировать высвобождение вазоактивных агентов, таких как эндотелиальная NO- 
синтетаза, эндотелин-1 и АПФ, уровень которых был значительно повышен в дистальном и прок
симальном участках по сравнению с внутримиокардиальным участком [Mohlenkamp et al., 2005].

Таким образом, литературные данные, за исключением одного клинического случая и од
ного посмертного исследования, показывают, что миокардиальный «мостик» обладает защитным 
эффектом с точки зрения развития атеросклероза во внутримиокардиальном сегменте коронарной 
артерии [Ferreira et al., 1991]. Данные проведенного гистопатологического исследования и обшир
ного ангиографического исследования, включающие 1102 последовательных случая, также под
тверждают эту точку зрения. Точный механизм этого защитного эффекта пока неясен. Однако в 
работе V.J. Lima (2002 г.) при исследовании 22 сердец с ММ над ПМЖВ были выявлены атеро
склеротические изменения в коронарной артерии. Степень этих изменений в стенке артерии под 
ММ была значительно меньше, чем в проксимальном или дистальном сегменте.
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Клинико-морфологические признаки. Стенокардия, ишемия и инфаркт миокарда, дис
функция левого желудочка, станнинг, пароксизмальная атриовентрикулярная блокада также, как 
и стресс-индуцированная вентрикулярная тахикардия и внезапная сердечная смерть, являются 
осложнениями или возможными последствиями миокардиальных «мостиков» (ММ). Однако, учи
тывая широкое распространение миокардиальных «мостиков», эти осложнения относительно 
редки. Пациенты могут предъявлять жалобы на различные боли в грудной клетке без связи между 
тяжестью симптомов и длиной, глубиной внутримиокардиальной артерии и степенью ее систоли
ческой компрессии [Leschka et al., 2008].

Р. Angelini и соавт. (1983 г.) провели сравнительный обзор анатомии, клинических особен
ностей и возможных патогенетических механизмов миокардиальных «мостиков». Они пришли к 
выводу, что у больных с равной степенью систолического сужения не наблюдается общих клини
ческих или лабораторных показателей. Кроме того, по мнению авторов, в имеющейся литературе 
нет достаточных доказательств того, что миокардиальные «мостики» вызывают ишемию, особен
но ввиду того, что систолическое сужение может влиять только на 3-5%  общего коронарного кро
вотока, остальная часть его приходится на диастолу. Было высказано предположение, что систо
лическое сужение может влиять и на диастолический кровоток, если «эластическая тяга» в этой 
области коронарной артерии невелика и не завершается в раннюю диастолу [Alegria et al., 2005; 
Chatzizisis et al., 2007].

Альтернативное объяснение предложили J. Krawczyk и соавт. (1980 г.), указавшие, что си
столическое закрытие сосуда с неполным раскрытием дистально от области «мостика» может 
нарушать диастолический кровоток [Kini et al., 2007]. Р. Angelini и соавт. (1983 г.) сообщили, что 
попытки индуцирования спазма эргоновином были безуспешными, а степень систолического 
сужения при этом не изменялась или снижалась. Кроме того, эти авторы отмечали аналогичные 
ангиографические признаки во время предсердной стимуляции с частотой 150 уд/мин, также без 
развития спазма [Alegria et al., 2005].

Сообщение J. Noble и соавт. (1976 г.) об 11 случаях сочетания стенокардии и миокардиаль
ного «мостика» над ПМЖВ показывает, что циклическое пережатие муральной ПМЖВ вызывает 
ишемию. У  4 из 5 больных с более чем 75%-ным систолическим сужением ПМЖВ при стимуляции 
предсердий развились ишемические изменения на ЭКГ, появились лактат и тахикардия. У  2 из 
оставшихся 6 больных с 50-75%-ным систолическим сужением сосуда развились соответствующие 
изменения на ЭКГ с тахикардией [Leschka et al., 2008].

В литературе описаны три случая внезапной смерти после сильной физической нагрузки. 
Общими аномальными признаками у этих больных были интрамуральная ПМЖВ, уменьшение 
кровоснабжения задней стенки сердца и фиброз межжелудочковой перегородки. В коронарных 
артериях был выявлен умеренный или незначительный атеросклероз. Эти морфологические осо
бенности в сочетании с клиническими признаками ишемии миокарда, описанными J. Noble и со- 
авт. (1976 г.), дают основание полагать, что у некоторых больных интрамуральная ПМЖВ может 
подвергаться критическому сдавлению во время систолы и провоцировать ишемию и фиброз мио
карда и что такое интрамиокардиальное положение ПМЖВ может представлять собой потенци
ально опасный вариант анатомического строения [Leschka et al., 2008].

Y. Juilliere и соавт. (1995 г.) изучили отдаленные результаты у 28 больных с ММ на корона- 
рограммах. Пациенты были разделены на две группы в зависимости от степени систолического 
сужения: до 50% и более 50%. Через 11 лет ни у одного пациента не возникло инфаркта миокарда, 
71% пациентов 1-й группы и половина больных 2-й группы (степень сужения более 50%) чувство
вали себя удовлетворительно. Однако 70% пациентов 2-й группы имели клинические симптомы 
стенокардии, в связи с чем требовался прием антиангинальных препаратов.

По данным I. Lozano и соавт. (2002 г.), в течение 4 лет наблюдались 35 больных с ММ без 
ИБС. Все пациенты имели хороший отдаленный прогноз, однако более чем половине больных из- 
за наличия атипичного болевого синдрома была необходима регулярная терапия в-блокаторами 
или антагонистами кальция [Klues et al., 1997].

В зарубежной и отечественной литературе описаны клинические примеры развития тром
боза в месте миокардиального «мостика», явившегося причиной инфаркта миокарда в бассейне 
ПМЖВ. А.М. Бабунашвили и соавт. (2001 г.) описали случай развития инфаркта миокарда у боль
ного с тромбозом коронарной артерии в месте ММ. После тромболизиса на месте тромба был вы
явлен ММ без признаков атеросклеротического поражения ПМЖВ. Авторы считают, что возмож
ными механизмами, приведшими к тромбозу, являются спазм коронарной артерии и имеющие 
место нарушения в свертывающей системе крови.

В другом клиническом примере у молодого футболиста во время игры развились острый 
тромбоз коронарной артерии в месте ММ и клиника инфаркта миокарда, но своевременно выпол
ненный тромболизис привел к полному исчезновению симптомов инфаркта миокарда. Даже при 
нормальных коронарных артериях интенсивная физическая нагрузка или эмоциональное возбуж
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дение приводят к увеличению продолжительности систолы до 2/3 сердечного цикла [Ташник, 
2009; Kacmaz et al., 2008].

По данным коронарографии, отмечены единичные случаи спонтанных спастических реак
ций в месте прохождения ММ. Клиника угрожающего инфаркта миокарда на фоне значительного 
систолического сужения в области ММ с исчезновением всех симптомов после введения антагони
стов кальция подтверждает роль спазма в генезе острых расстройств коронарного кровоснабжения 
[Alegria et al., 2005].

Провокационные тесты с ацетилхолином или эргометрином, вызывающими увеличение 
систолического сужения артерии в области ММ и появление клиники стенокардии, могут служить 
диагностическими тестами для выявления его клинической значимости [Белов и др., 2004].

Заключение

В настоящее время патологические механизмы, посредством которых миокардиальные «мо
стики» вызывают появление клинических симптомов, окончательно не выяснены. В большинстве 
случаев мышечные «мостики» доброкачественны. Однако некоторые авторы сообщают о связи этого 
варианта анатомического строения с внезапной смертью после сильной нагрузки, стенокардией и 
инфарктом миокарда при наличии гипертрофии ЛЖ или тахикардии. В других статьях описывалась 
ишемия миокарда при нагрузке у больных с миокардиальными «мостиками». В ряде случаев хирур
гическая резекция «мостика» приводила к устранению стенокардии и ишемии миокарда. Очень 
важным остается вопрос о симптоматических и бессимптомных мышечных «мостиках». Диагности
ка аномалий коронарных артерий чаще всего бывает случайной находкой, иногда они выявляются 
интраоперационно, а в случаях кардиальной смерти (инфаркт миокарда, острая сердечная недоста
точность, внезапная сердечная смерть) обнаруживаются при аутопсии. Поэтому особую ценность 
приобретают современные методы диагностики, которые позволяют оценить не только состояние 
коронарных артерий, но и особенности их расположения относительно миокарда.
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