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РЕЗЮМЕ. Мышечный мостик (ММ) представляет собой врожденную аномалию коронар-
ных артерий, как правило, доброкачественную, однако имеются пациенты, у которых наличие 
мио кардиальных мостиков приводит к ишемии миокарда и развитию клинических симптомов 
острого коронарного синдрома. Частота выявляемости мышечных мостиков в популяции со-
ставляет от 5 до 40% в зависимости от метода диагностики, чаще диагностируется у мужчин, 
описано преимущественное поражение передней межжелудочковой артерии. Для диагностики 
симптомных ММ используется сочетание как инвазивных, так и неинвазивных методов иссле-
дования. Это необходимо в связи с тем, что клинические проявления развиваются в результате 
сочетания многих факторов (анатомических, патофизиологических, поведенческих) и требуют 
комплексной оценки. «Золотым стандартом» диагностики мышечных мостиков является коро-
нарная КТ-ангиография. Лечение мышечных мостов направлено в первую очередь на облегче-
ние симптомов, уменьшение ишемии миокарда и предотвращение неблагоприятных исходов. 
Вариантом выбора в случае появления симптомов является медикаментозная терапия, лишь 
при неэффективности терапии возможно применение хирургических методов лечения (стен-
тирование, миотомия, аортокоронарное шунтирование) в связи с высоким риском рецидивов 
симптоматики. Отсутствие общепринятых рекомендаций, очевидно, делает необходимым про-
ведение дальнейших исследований в области рассматри ваемой проблемы для разработки еди-
ных алгоритмов по диагностике и лечению пациентов с мышечными мостиками.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: мышечный мостик, острый коронарный синдром, врожденная 
аномалия коронарных артерий
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ABSTRACT. The muscular bridge (MB) is a congenital anomaly of the coronary arteries, usually benign, 
however, there are patients in whom the presence of myocardial bridges leads to myocardial ischemia 
and the development of clinical symptoms of acute coronary syndrome. The frequency of occurrence of 
muscle bridges in the population leaves from 5 to 40%, depending on the diagnostic method, it is more 
often diagnosed in men, and a predominant lesion of the anterior interventricular artery is described. To 
diagnose symptomatic MB, a combination of both invasive and non-invasive research methods is used, 
this is necessary due to the fact that clinical manifestations develop as a result of a combination of many 
factors (anatomical, pathophysiological, behavioral) and require a comprehensive assessment. The “gold 
standard” for the diagnosis of muscle bridges is coronary CT-angiography. Treatment of muscle bridges is 
primarily aimed at relieving symptoms, reducing myocardial ischemia and preventing adverse outcomes. 
The option of choice, in case of symptoms, is drug therapy, only if the therapy is ineffective, surgical 
treatment methods (stenting, myotomy, coronary artery bypass grafting) can be used due to the high risk 
of recurrence of symptoms. The lack of generally accepted recommendations obviously makes it neces-
sary to conduct further research in the field of the problem under consideration in order to develop unified 
algorithms for the diagnosis and treatment of patients with muscle bridges.

KEYWORDS: muscle bridge, acute coronary syndrome, congenital anomaly of the coronary 
arteries

мостиков в развитие острого коронарного син-
дрома, установить основные факторы, опреде-
ляющие клинические проявления, актуальные 
критерии диагностики и методы лечения паци-
ентов с симптомными мышечными мостиками.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Этап работы с литературой включал в себя 
поиск современных оригинальных исследова-
ний, описывающих вклад мышечного мостика в 
развитие ОКС, в поисковых системах PubMed, 
Google Scholar, Scopus, Web of Science, РИНЦ. 
Глубина поиска составила 10 лет, предпочтение 
отдавалось современным источникам, проана-
лизированы научные данные 44 зарубежных 
авторов. Поиск литературы производился по 
ключевым словам: мышечный мостик, острый 
коронарный синдром, врожденная аномалия 
коронарных артерий.

Определение. Мышечный мостик (ММ) — 
врожденная аномалия коронарного русла, ха-
рактеризующаяся расположением сегмента 
эпикардиальной коронарной артерии под мио-
кардиальными волокнами. Мышца, покрываю-
щая артерию, называется мышечным мости-
ком, а внутримиокардиальный сегмент — тун-
нельной артерией (рис. 1) [29, 30]. Впервые 
феномен «туннелированного сегмента» был 
описан в 1732 году Хенриком Рейманом во 
время проведения аутопсии [19, 25]. Зача-
стую миокардиальный мостик является бес-

ВВЕДЕНИЕ

Атеросклероз играет ключевое значение 
в развитии острого коронарного синдрома 
(ОКС), однако примерно в 10% случаев ОКС 
диагностируются интактные коронарные арте-
рии [35]. В последние годы большой интерес 
представляют случаи возникновения инфаркта 
миокарда без наличия обструктивного пораже-
ния коронарных артерий (ИМБОКА). Причины 
ИМБОКА разнообразные. Так, одной из них 
является мышечный (миокардиальный) мостик 
коронарных артерий [35]. Миокардиальные 
мостики относятся к аномалиям развития коро-
нарных артерий, как правило, доброкачествен-
ным, способным под влиянием определенных 
факторов приводить к развитию острого коро-
нарного синдрома, без сопутствующего атеро-
склеротического поражения [29]. В настоящее 
время в мире не существует клинических реко-
мендаций по ведению пациентов с мышечны-
ми мостиками, имеются лишь небольшие на-
блюдательные исследования, представленные в 
основном в англоязычных источниках, в связи 
с чем дальнейшее изучение данной проблемы 
является актуальным для определения опти-
мальных методов диагностики и лечения.

ЦЕЛЬ

Цель настоящего обзора — на основании ли-
тературных данных оценить вклад мышечных 
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симптомным и обнаруживается случайно при 
проведении коронароангиографии (КАГ). Од-
нако под действием определенных факторов 
ММ может приводить к ишемии миокарда и 
являться субстратом развития острых коро-
нарных событий [2].

Этиология. Мышечный мостик является 
врожденной аномалией, возникающей в фе-
тальном периоде развития. Предполагается, что 
в основе развития мышечных дефектов лежит 
моногенная мутация белка сердечной мышцы 
MYH6, способная вызывать избыточную про-
лиферацию некоторых участков миокарда, что 
создает условия для образования аномалии. 
В исследовании сердец 30-недельных плодов 
частота встречаемости MМ составила 46,2%. 
Этот показатель был близок к значениям, заре-
гистрированным при аутопсии [5, 22]. Имеется 
предположение, что ММ может быть резуль-
татом эволюционного остатка или возникнуть 
из-за дефекта резорбции мышечной структу-
ры, окружающей эпикардиальные артерии во 
время морфогенеза [22]. Не исключена роль 
общих этиофакторов: острых инфекций, пере-
несенных матерью до 10-й недели беременно-
сти, вредных привычек, преклонного возраста 
родителей [1].

Эпидемиология. Выявляемость ММ сильно 
варьирует в зависимости от доступности мето-
дов визуализации. По данным аутопсии, мы-
шечные мостики встречаются у 1/3 взрослого 
населения [10]. Часто ММ является случайной 
находкой при проведении коронароангиогра-
фии. Встречаемость мышечных мостиков с ис-
пользованием этого метода варьирует от 2 до 
6%, то есть метод является малочувствитель-
ным. Применение внутрисосудистого ультра-
звука (ВСУЗИ) увеличивает выявляемость мы-
шечных мостов до 23% [10, 26, 34]. Высокой 
чувствительностью обладает компьютерная 
томографическая коронароангиография, при 
использовании этого метода ММ диагностиру-
ется у 19–22% обследуемых [10, 26]. При ауто-
псии ММ встречается в 33–42% случаев [10, 
38]. По данным ретроспективного исследова-
ния, проведенного в Турции, распространен-
ность MМ была значительно выше у мужчин, 
чем у женщин (1,5 против 0,85) [3]. У пациен-
тов с гипертрофической кардиомиопатией ча-
стота встречаемости ММ составляет 41% [4]. 
Наиболее часто поражается средний или прок-
симальный сегменты передней межжелудочко-
вой артерии — от 67 до 98%, в то время как 
огибающая ветвь левой коронарной артерии и 
правая коронарная артерия вовлекаются значи-
тельно реже [18, 27].

Патофизиология. В течение многих лет 
мышечные мостики считались доброкачествен-
ной аномалией. Это предположение было свя-
зано с тем, что почти весь (~85%) коронарный 
кровоток происходит во время диастолы, тогда 
как мышечные мостики вызывают компрессию 
коронарных артерий во время систолы, то есть 
страдает не более 15% коронарного кровотока. 
Реальность, однако, более сложна и характери-
зуется взаимодействием анатомических и фи-
зиологических факторов, которые динамически 
влияют друг на друга не только на протяжении 
сердечного цикла, но и в течение жизни паци-
ента [30]. К анатомическим факторам можно 
отнести количество миокардиальных волокон, 
располагающихся над эпикардиальной коро-
нарной артерией, что позволяет разделить мы-
шечные мостики на поверхностные (1–2 мм 
миокарда) и глубокие (>2 мм миокарда) [13]. 
Эти различия имеют важную роль, поскольку 
глубина расположения коронарной артерии под 
миокардом пропорциональна сжатию сосуда во 
время систолы: поверхностные мосты обычно 
протекают бессимптомно, в то время как глу-
бокие могут способствовать развитию ишемии 
миокарда [37]. Длина туннелированного сег-
мента важна не только потому, что связана с 
объемом пораженной артерии, но и с количе-
ством ветвей, пораженных мышечным мости-
ком. Особое клиническое значение это имеет 
при ММ передней межжелудочковой артерии, 
которые приводят к поражению диагональных 
или перегородочных ветвей [2, 30].

В отличие от классической атеросклероти-
ческой бляшки, вызывающей фиксированный 
стеноз, миокардиальный мостик оказывает 

Рис. 1. Мышечный мостик передней межжелудочковой 
артерии (а.)

Fig. 1. Muscular bridge of the anterior interventricular artery (a.)
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динамический эффект, который зависит от 
сердечного цикла, частоты сердечных сокра-
щений и симпатического тонуса. Одним из 
механизмов развития ишемии миокарда явля-
ется задержка увеличения диаметра просвета 
во время диастолы, что может быть связано 
с локализованным спазмом артерий, вызван-
ным сокращением миокардиального моста, 
что было подтверждено ангиографическими 
исследованиями с использованием ВСУЗИ [15, 
31]. Эта задержка препятствует быстрому ран-
нему диастолическому наполнению, наиболее 
существенно в субэндокарде, который более 
подвержен ишемии. Повышенный симпатиче-
ский тонус увеличивает сердечный инотропизм 
и частоту сердечных сокращений и тем самым 
уменьшает время диастолической перфузии. 
Кроме того, повышенная сила сокращения мы-
шечного мостика задерживает расслабление 
после систолы и переходит в раннюю диасто-
лическую фазу, еще больше ухудшая крово-
ток [2, 8]. Еще один патофизиологический ме-
ханизм — механизм «обкрадывания» в ущерб 
коллатеральным ветвям, исходящим из тун-
нелированного тракта. Связано это с тем, что 
при повышении скорости кровотока при пере-
сечении кровью сжатого сегмента происходит 
падение давления в боковых ветвях за счет 
эффекта Вентури. Таким образом, чем длин-
нее внутримиокардиальный тракт, тем больше 
вероятность ишемии коллатералей, выходящих 
из пораженного сегмента [28, 30].

Нельзя также не отметить еще две важные 
причины развития ишемии миокарда у паци-
ентов с мышечными мостиками — развитие 
атеросклероза и спазма коронарных артерий. 
Доказано, что для сегмента коронарной арте-
рии под ММ нехарактерно наличие атероскле-
ротических бляшек, а участок проксимальнее 
туннельной части подвержен атеросклерозу. 
Объясняется это тем, что давление в сегмен-
те проксимальнее ММ выше, чем давление в 
аорте, за счет этого происходит увеличение ге-
модинамической нагрузки, завихрение потока 
крови, увеличение напряжения на стенку арте-
рии с развитием эндотелиальной дисфункции, 
атеросклероза и вазоспазма [2, 6, 14, 32, 33].

Клинические симптомы чаще наблюдаются 
у лиц с гипертрофией миокарда левого желу-
дочка (ЛЖ), повышенной агрегацией тромбо-
цитов или аномальной вазомоторикой коронар-
ных артерий [32]. Диастолическая дисфункция 
и гипертрофия миокарда ЛЖ усугубляют несо-
ответствие потребности и доставки кислорода 
к миокарду, а также уменьшают микрососу-
дистый резерв за счет сдавления микроцир-

куляторного русла [30]. В некоторых случаях 
миокардиальный мостик может являться при-
чиной развития диссекции коронарных арте-
рий. Предположительно, это связано с тем, что 
коронарная артерия имеет высокое напряжение 
стенки коронарной артерии, что приводит к 
повреждению интимы и расслоению венечной 
артерии [32].

Клиническая картина. В большинстве 
случаев описанная аномалия является бессим-
птомной. При сочетании ряда факторов (ана-
томических, патофизиологических, курения, 
повышенной физической нагрузки, алкоголь-
ного опьянения,  гипертрофии миокарда лево-
го желудочка) наличие ММ может приводить 
к несоответствию перфузии миокарда его по-
требностям с развитием приступов стенокар-
дии, острого коронарного синдрома, инфаркта 
миокарда, желудочковых нарушений ритма, 
внезапной сердечной смерти, стресс-индуци-
рованной кардиомиопатии [6]. 

В исследовании пациентов с ОКС, подверг-
шихся коронароангиографии, выявлено, что в 
группе пациентов с мышечными мостиками 
больные были моложе, имели более высокий 
уровень курения и более низкий уровень сер-
дечно-сосудистых факторов риска, таких как ди-
абет, хроническая болезнь почек, перенесенный 
инфаркт миокарда и предшествующее чрес-
кожное коронарное вмешательство. В группе 
пациентов с мышечными мостиками ОКС чаще 
манифестировал в виде нестабильной стенокар-
дии, чем инфаркта миокарда. Заболеваемость 
ОКС была выше у курильщиков, что может быть 
связано с повышенной склонностью к спазму 
коронарных артерий при курении сигарет [23]. 

В исследовании Takuro Abe и соавт. было 
выявлено, что распространенность мышечного 
мостика у пациентов с инфарктом миокарда без 
обструкции коронарных артерий значительно 
выше, чем у пациентов с инфарктом миокарда 
1-го типа — 2,9% против 0,8% соответственно. 
В результате чего был сделан вывод, что мио-
кардиальные мостики являются независимым 
фактором риска развития ИМБОКА [35].

По данным R.A. Montone и соавт. (2021), на-
личие ММ является независимым предиктором 
положительного ацетилхолинового теста при 
эпикардиальном вазоспазме (задокументирован 
в 97% случаев на уровне MМ; отношение рис-
ков 2,57; 95% доверительный интервал 1,24–
5,33; p=0,011). У пациентов с положительным 
ацетилхолиновым тестом и ММ наблюдалась 
значительно более высокая частота повторных 
госпитализаций по поводу нестабильной сте-
нокардии. В группе пациентов с мышечным 
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мостиком, но отрицательным ацетилхолино-
вым тестом не было выявлено никаких собы-
тий во время наблюдения [20].

В связи с ограничением коронарного крово-
тока на фоне мышечного мостика, приводящим  
к ишемии и электрической гетерогенности 
миокарда, могут развиваться жизнеугрожаю-
щие нарушения ритма. В исследовании Makiko 
Nishikii-Tachibana и соавт. (2017) изучалась 
связь желудочковых аритмий во время физи-
ческой нагрузки, а также удлинение интерва-
ла Q–T в покое и после нагрузки у пациентов 
с ММ по сравнению с контрольной группой. 
Диа гностировано увеличение частоты желу-
дочковых экстрасистол, вызванных физиче-
ской нагрузкой, и неустойчивой желудочковой 
тахикардии у пациентов с ММ. Физические 
упражнения значительно увеличивали интер-
вал Q–T у пациентов с MМ, и это удлинение 
наиболее выражено у пациентов с MМ, у кото-
рых развивалась желудочковая тахикардия при 
физической нагрузке [21].

Диагностика. Методы диагностики мы-
шечных мостиков представлены на рисунке 2. 
Наиболее часто используемый метод  — ко-
ронароангиография. Классическим критерием 
является систолическое сужение или «доение» 
сосуда (рис. 3). Значительный «эффект доения» 

наблюдается при уменьшении просвета сосу-
дов на коронарографии не менее 70% в систо-
лу с сохранением компрессии >35% в диасто-
лу [30]. Однако, опираясь только на данный 
метод диагностики, можно легко пропустить 
аномалию, учитывая ее динамическую природу 
и изменчивость в зависимости от вегетативных 
и гемодинамических параметров. Большинство 
мостиков не видны при ангиографии, и толь-
ко 2–6% случаев демонстрируют классический 
«эффект доения». Использование интракоро-
нарных вазодилататоров, таких как нитрогли-
церин, может значительно повысить чувстви-
тельность метода за счет увеличения тяжести 
компрессии, связанной с ММ [11].

К методам инвазивной анатомической оценки 
мышечных мостиков относятся ВСУЗИ, опти-
ческая когерентная томография (ОКТ). ВСУЗИ 
позволяет измерить минимальную площадь 
просвета коронарной артерии и обеспечива-
ет патогномоничное изображение «полумеся-
ца» (рис. 4). Данный метод более чувствитель-
ный, чем классическая коронароангиография, 
позволяет объективно измерить и количественно 
оценить фазовую компрессию туннелированно-
го артериального сегмента [2]. С помощью ОКТ 
можно анатомически оценить ММ, при этом он 
будет визуализироваться как веретенообразный 

Рис. 2. Инвазивные и неинвазивные методы диагностики мышечных мостиков: ВКД — внутрикоронарный допплер; 
ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование; КТ ФРК — фракционный резерв кровотока 
с помощью компьютерной томографии; МЖП — межжелудочковая перегородка; МРК — моментальный 
резерв кровотока; ОКТ — оптическая когерентная томография; стресс ЭФЭКТ/ПЭТ — стресс однофотонная 
эмиссионная компьютерная томография / позитронно-эмиссионная томография; стресс-ЭхоКГ — стресс-
эхокардиография; ФРК — фракционный резерв кровотока

Fig. 2. Invasive and non-invasive methods for diagnosing muscle bridges: ICD — intracoronary doppler; IVUS — intravascular 
ultrasound; CT FFR — fractional flow reserve using computed tomography; IVS — interventricular septum; FFR — frac-
tional flow reserve; OCT — optical coherence tomography; stress SPECT/PET — stress single photon emission tomo-
graphy / positron emission tomography; stress EchoCG — stress echocardiography; iFR — instaneous weve-free ratio
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а/a                                                 б/b

Рис. 3. Мышечный мостик при проведении коронароангиографии. Коронароангиография демонстрирует динамическую 
компрессию передней межжелудочковой артерии во время систолы (а) и полную декомпрессию во время 
диастолы (б)

Fig. 3. Muscular bridge during coronary angiography. Coronary angiography demonstrates dynamic compression of the anteri-
or interventricular artery during systole (a) and complete decompression during diastole (b)

контур, ослабленный систолической компрес-
сией. С помощью ОКТ можно более детально 
наблюдать морфологию коронарных артерий, 
разрешающая способность ОКТ в 10 раз выше, 
чем стандартных систем ВСУЗИ [39].

а/a                               б/b

Рис. 4. Мышечный мостик при проведении ВСУЗИ: а — патогномоничное изображение «полумесяца» в диастолу; б — 
патогномоничное изображение «полумесяца» в систолу/систолическая компрессия коронарной артерии

Fig. 4. Muscle bridge during conduction IVUS: a — pathognomonic image of a “crescent” in diastole; b — pathognomonic 
image of a “crescent” in systole/systolic compression of the coronary artery

Диастола / 
Diastole

Систола / 
Systole

Поскольку миокардиальные мостики ока-
зывают динамическое влияние на коронарный 
кровоток, не менее важна функциональная 
оценка гемодинамических показателей венеч-
ных артерий. К данным методам относятся: 
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оценка фракционного резерва кровотока (ФРК), 
моментального резерва кровотока (МРК), а 
также внутрикоронарный допплер. Диагности-
ческий критерий FFR ≤0,75. Но необходимо 
отметить, что использование в классическом 
понимании FFR может недооценивать степень 
динамического стеноза и больше подходит 
для оценки фиксированного стеноза. В случае 
миокардиальных мостиков большие преиму-
щества имеет диастолический фракционный 
резерв кровотока (dFFR — diastolic fractional 
flow reserve), поскольку ограничение измере-
ний до диастолы позволяет избежать влияния 
интракоронарных градиентов на измерение об-
щего давления, а также оценить влияние имен-
но на диастолический коронарный кровоток, 
что имеет безус ловную клиническую ценность 
[24, 30]. Эти же преимущества имеет момен-
тальный резерв кровотока, поскольку рассчи-
тывает именно индекс диастолического крово-
тока. Диа гностический критерий iFR ≤0,85 [2]. 
В физиологическом исследовании, сравнива-
ющем FFR и iFR для оценки MМ, использова-
ние iFR было связано с более высокой долей 
клинически значимых миокардиальных мостов 
[36]. С помощью внутрикоронарного допплера 
можно провести как физиологическую, так и 
функциональную оценку [36].

Неинвазивные методы оценки ММ включа-
ют коронарную КТ-ангиографию, многосрезо-
вую КТ (МСКТ), однофотонную эмиссионную 
КТ (ОФЭКТ), позитронно-эмиссионную томо-
графию и стресс-эхокардиографию. Преимуще-
ства КТ-ангиографии заключаются в том, что 
метод обладает высоким пространственным 
разрешением и дает возможность визуализа-
ции не только просвета КА, но и окружающих 
структур (рис. 5). Метод имеет высокую часто-
ту выявления мышечных мостиков, сравнимую 
с аутопсией, поскольку можно с высокой точно-
стью оценить толщину и длину мышечных мо-
стиков, а также без инвазивного вмешательства 
оценить риск развития ишемии у пациента [16, 
32]. Магнитно-резонансная томография сердца 
(МРТ) также может предоставить анатомиче-
скую информацию, но имеет ограничение со 
стороны пространственного разрешения. Ис-
пользование методов визуализации перфузии 
миокарда в исследовании GSPECT при MМ 
показало взаимосвязь степени ишемии со сте-
пенью систолического сужения КА, но эти ме-
тоды ограничены у данной группы пациентов 
ввиду более низкого пространственного разре-
шения для субэндокардиальных дефектов [9]. 
Стресс-эхокардиография может быть полезна 
при оценке стресс-индуцированного гипокине-

за миокарда у пациентов с диагностированны-
ми ММ [32].

Лечение. В настоящее время нет клиниче-
ских рекомендаций по тактике ведения пациен-
тов с мышечными мостиками, каждый случай 
данной аномалии необходимо рассматривать 
отдельно, исходя из анатомических особенно-
стей, клинической картины и сопутствующих 
заболеваний. Асимптомные ММ не требуют 
лечения, но необходим контроль за провоци-
рующими факторами (исключение триггеров, 
отказ от вредных привычек). Вариантом вы-
бора в случае появления симптомов является 
медикаментозная терапия в качестве первого 
обязательного шага [2]. Несмотря на то что 
данных рандомизированных клинических ис-
пытаний нет, бета-блокаторы являются препа-
ратами выбора, что связано с их отрицательны-
ми инотропными и хронотропными эффекта-
ми, что оказывает влияние на основные звенья 
патогенеза (уменьшают частоту сердечных 
сокращений, увеличивают время диастоли-
ческого наполнения, уменьшают компрессию 
туннельного тракта, снижают общее симпати-
ческое влияние). При невозможности назначе-
ния бета-блокаторов возможно использование 
недигидропиридиновых антагонистов кальция, 
ивабрадина. Нитраты необходимо применять 
с осторожностью, поскольку они могут усугу-
бить проблемы перфузии миокарда из-за паде-
ния давления в коронарных сосудах. Поскольку 
миокардиальный мостик связан с повышенным 
риском атеросклероза, особенно проксималь-
нее MМ, рекомендуется модификация факто-
ров сердечно-сосудистого риска, назначение 
статинов, антитромбоцитарной терапии при 
выявлении атеросклероза [2, 6, 7]. 

Только при неэффективности медикаментоз-
ной терапии возможно применение эндоваску-
лярных или хирургических методов лечения. 
Перед инвазивным вмешательством необходи-
ма тщательная анатомическая оценка с исполь-
зованием коронарной КТ-ангиографии. Им-
плантация стента с лекарственным покрытием 
в туннелированном сегменте имеет смысл для 
предотвращения систолической компрессии 
самого интрамиокардиального тракта. В ранее 
проведенных исследованиях сообщалось об 
осложнениях, связанных со стентом, в частно-
сти из-за неполного покрытия туннелируемого 
тракта (проблема, которая может быть решена 
стимуляцией добутамином для наблюдения ре-
ального удлинения мостовидного протеза перед 
имплантацией), перелома стента или коронарной 
перфорации, а также классических осложнений, 
связанных с тромбозами и рестенозами стентов. 
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Этому могут способствовать компрессионные 
силы, воздействующие на сам стент, и риск не-
правильного положения, связанного с коронар-
ной артерией без атеросклеротической патоло-
гии и/или с выраженной вазореактивностью, 
что может привести к недооценке его реально-
го калибра. Именно поэтому частота неудач и 
повторных операций у пациентов с ММ выше, 
чем у пациентов, которым выполнено чре-
скожное коронарное вмешательство (ЧКВ) на 
атеросклеротическом поражении коронарных 
артерий. Данные регистра, изучающие ЧКВ 

при MМ, демонстрировали высокие показате-
ли рестеноза внутри стента, с частотой до 75% 
для металлических стентов и 25% для стентов 
с лекарственным покрытием в течение первого 
года после имплантации стента [7, 17].

Хирургические варианты коррекции ММ 
включают аортокоронарное шунтирование (АКШ) 
и миотомию. Аортокоронарное шунтирование 
показано пациентам с длинными (>25 мм) или 
глубокими (>5 мм) MМ или когда маловероят-
но, что туннелированный коронарный сегмент 
будет полностью декомпрессирован во время 

Рис. 5. Коронарная КТ-ангиография. Миокардиальный мостик (ММ) на рисунках отмечен стрелкой: а, б — ММ в левой 
передней нисходящей коронарной артерии; в — MМ в передней нисходящей коронарной артерии; г — ММ 
в правой передней нисходящей коронарной артерии

Fig. 5. Coronary CT-angiography. The myocardial bridge (MB) is marked with an arrow in the figures: a, b — MB in the left 
anterior descending coronary artery; c — MB in the anterior descending coronary artery; d — MB in the right anterior 
descending coronary artery

а/a                                                 б/b

в/c                                                 г/d
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диастолы после миотомии [2, 7]. В исследова-
нии P. Hemmati и соавт. после успешной миото-
мии у взрослых пациентов наблюдалась высо-
кая частота поздних рецидивов боли в груди, до 
60% при трехлетнем наблюдении. Возможно, 
это связано с эндотелиальной дисфункцией, ко-
торая сохраняется даже после снятия компрес-
сии. Следовательно, результат миотомии может 
быть успешнее у детей, так как проходит мень-
ше времени для развития последствий мио-
кардиальных мостов [12]. Необходимо отме-
тить, что миотомию рекомендовано проводить 
пациентам при наличии мышечных мостиков с 
благоприятной анатомией (длина менее 25 мм, 
глубина менее 5 мм), поскольку имеется риск 
развития осложнений, включающих перфо-
рацию стенки и/или артерии, образование 
аневризмы желудочка и послеоперационное 
кровотечение. Напротив, несостоятельность 
трансплантата является основной проблемой 
АКШ в отношении миокардиальных мостиков 

Рис. 6. Тактика ведения пациентов с симптомными мышечными мостиками. ЧКВ — чрескожное коронарное 
вмешательство; АКШ — аортокоронарное шунтирование

Fig. 6. Tactics for managing patients with symptomatic muscle bridges. PCI — percutaneous coronary intervention; CABG — 
coronary artery bypass grafting
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Да / Yes Нет / No

[2]. Тактика ведения пациентов с мышечными 
мостиками представлена на рисунке 6.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на то что мышечные мостики 
представляют собой доброкачественную анома-
лию, встречаются пациенты, у которых наличие 
миокардиальных мостиков приводит к ишемии 
миокарда и развитию клинических симптомов 
острого коронарного синдрома. Час тота встре-
чаемости ММ в популяции оставляет от 5 до 
40% в зависимости от метода диа гностики, 
чаще диагностируется у мужчин, описано пре-
имущественное поражение передней межжелу-
дочковой артерии. Для диагностики симптом-
ных ММ используется сочетание как инвазив-
ных, так и неинвазивных методов исследования. 
Это необходимо в связи с тем, что клиниче-
ские проявления развиваются в результате 
сочетания многих факторов (анатомических, 
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патофизиологических, поведенческих) и требу-
ют комплексной оценки. «Золотым стандартом» 
диагностики мышечных мостиков является 
коронарная КТ-ангиография. Лечение мышеч-
ных мостиков направлено в первую очередь на 
облегчение симптомов, уменьшение ишемии 
миокарда и предотвращение неблагоприятных 
исходов. Вариантом выбора в случае появления 
симптомов является медикаментозная терапия, 
лишь при неэффективности терапии возможно 
применение хирургических методов лечения 
(стентирование, миотомия, АКШ) в связи с вы-
соким риском рецидивов симптоматики.
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