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Резюме
Миокардиальный «мостик» (ММ) — врожденная аномалия развития коронарных артерий (КА), при 

которой эпикардиальный сегмент сосуда проходит в толще миокарда. При данной аномалии могут пора-
жаться любые КА, однако наиболее часто она затрагивает переднюю межжелудочковую артерию. Боль-
шинство ММ ассоциировано с бессимптомным течением, однако в доступной научной литературе, по-
священной проблеме ММ, имеется большое число публикаций, описывающих и доказывающих связь 
между ММ и симптомами ишемии миокарда, включая случаи развития острого коронарного синдрома 
и внезапной сердечной смерти. 

В настоящем обзоре авторами обобщены и представлены современные данные о частоте распростране-
ния, патофизиологических механизмах, анатомо-функциональной и клинической оценке, а также лечению 
ММ. У пациентов с симптомными ММ медикаментозное лечение обычно является эффективной терапи-
ей. При ее неэффективности должна проводиться комплексная анатомическая и функциональная оценка 
ММ для выбора наиболее безопасной и эффективной методики реваскуляризации. Чрескожное коронарное 
вмешательство с помощью стентов нового поколения в настоящее время рассматривается как стратегия 
лечения ММ. Аортокоронарное шунтирование проводится при глубоком залегании туннельного сегмента 
КА под миокардом или при осложнениях, связанных со стентированием. Миотомия является высокоэффек-
тивным методом лечения пациентов с ММ при поверхностном залегании интрамиокардиального сегмента 
КА и выполнении операции в условиях специализированных кардиохирургических центров.

Отсутствие общепринятых рекомендаций, очевидно, делает необходимым проведение дальнейших 
исследований в области рассматриваемой проблемы для разработки и валидизации единых алгоритмов 
по диагностике и лечению пациентов с ММ.

Ключевые слова: аномалия развития, аортокоронарное шунтирование, компьютерная томографиче-
ская коронарография, коронарография, миокардиальный «мостик», супраартериальная миотомия.
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Abstract
Myocardial bridge (MB) a congenital developmental anomaly of the coronary arteries (CA), in which the 

epicardial segment of the vessel passes under the myocardium. With this anomaly, any CA can be affected, 
but most often it is located in the left anterior descending artery. Most MB is associated with an asymptomatic 
course, however, in the available scientific literature about the problem of MB, there are a lot of publications 
describing and proving the relationship between MB and symptoms of myocardial ischemia, including cases of 
acute coronary syndrome and sudden cardiac death. 

In this review the authors summarize and present modern data of the frequency, pathophysiological mecha-
nisms, anatomical, functional and clinical evaluation, as well as treatment of MB. Medical treatment is usually 
an effective therapy in patients with symptomatic MB. If it is ineffective, a comprehensive anatomical and 
functional assessment of the MM should be carried out to select the safest and most effective revascularization 
technique. Percutaneous coronary intervention with new generation stent, coronary artery bypass grafting and 
myotomy are currently being considered as a treatment strategy for MB. 

The lack of generally accepted recommendations obviously makes it necessary to conduct further research in 
the field of the problem under consideration in order to develop and validate unified algorithms for the diagnosis 
and treatment of patients with MB.

Key words: coronary angiography, coronary artery bypass grafting, coronary computed tomography angiog-
raphy, developmental anomaly, myocardial bridge, supraarterial myotomy.

For citation: Mirzoev NT, Shulenin KS, Kutelev GG, Cherkashin DV, Ivanov VV, Menkov IA. The current state 
of the problem of myocardial bridges. Translyatsionnaya meditsina=Translational Medicine. 2022;9(5):20-32. 
(In Russ.) DOI: 10.18705/2311-4495-2022-9-5-20-32.

Nikita T. Mirzoev, Konstantin S. Shulenin, Gennady G. Kutelev, 
Dmitry V. Cherkashin, Vladimir V. Ivanov, Igor A. Menkov

 S. M. Kirov Military Medical Academy, Saint Petersburg, Russia

Список сокращений: АКШ — аортокоронар-
ное шунтирование, ББ  — бета-адреноблокаторы, 
БКК  — блокаторы кальциевых каналов, ВДИ  — 
внутрикоронарное доплерографическое исследо-
вание, ВСУЗИ  — внутрисосудистое ультразву-
ковое исследование, КА  — коронарная артерия, 
КГ  — коронарография, КТ-коронарография  — 
компьютерная томографическая коронарогра-
фия, ЛЖ — левый желудочек, ММ — миокарди-
альный «мостик», МРК  — моментальный резерв 

кровотока, ОКС — острый коронарный синдром, 
ОКТ  — оптическая когерентная томография, 
ОФЭКТ  — однофотонная эмиссионная компью-
терная томография, ПМЖА  — передняя межже-
лудочковая артерия, ПЭТ — позитронно-эмисси-
онная томография, СНС — симпатическая нервная 
система, ФРК — фракционный резерв кровотока, 
ЧКВ  — чреcкожное коронарное вмешательство, 
ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭхоКГ — 
эхокардиография.
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Введение
Коронарные артерии (КА) обычно располага-

ются между перикардом и  эпикардом. Миокар-
диальные волокна, покрывающие участок КА, 
называются миокардиальным «мостиком» (ММ), 
а  ее внутримиокардиальная часть  — туннельным 
сегментом [1]. Несмотря на  то что большинство 
случаев ММ относятся к доброкачественной ано-
малии развития, их наличие продолжает оста-
ваться диагностической и  терапевтической про-
блемой у части пациентов с симптомами ишемии 
миокарда. Предполагается, что ММ присутствуют 
примерно у каждого третьего человека в мире [2]. 
При этом частота выявления ММ значительно ва-
рьируется в зависимости от метода визуализации. 
С этой целью применяются коронарография (КГ), 
обладающая наиболее низкой чувствительностью 
в  диагностике ММ, аутопсия, являющаяся самым 
чувствительным методом в  подтверждении ММ, 
и компьютерная томографическая коронарография 
(КТ-коронарография), занимающая промежуточ-
ное положение между КГ и аутопсией [2]. По имею-
щимся на сегодня данным, частота выявления MМ 
при выполнении КГ составляет 2-6 % и 19-23 % — 
при КТ-коронарографии [3]. Аутопсия считается 
«золотым стандартом» визуализации ММ, дости-

гая частоты выявления аномалии в  42 % случаев 
[2, 4]. Исследования анатомического расположения 
ММ показывают, что наиболее часто данная ано-
малия располагается в  области передней межже-
лудочковой артерии (ПМЖА) с  частотой до  98 % 
с преимущественной локализацией аномалии в ее 
проксимальном и  среднем сегментах. Имеются 
данные о наличии ММ в левой огибающей и пра-
вой КА, однако частота их выявления существенно 
ниже в сравнении с ПМЖА [5].

Патофизиология миокардиальных 
«мостиков»

Практически весь коронарный кровоток  
(~ 85 %) осуществляется во время диастолы, в то 
время как для ММ наиболее характерна компрес-
сия КА в  течение систолы, из чего следует, что 
лишь небольшая часть (~ 15 %) перфузии по  ве-
нечным артериям подвержена нарушению [6]. 
Однако патофизиологические механизмы при 
ММ являются более сложными и зависят от ана-
томических и физиологических факторов. Глуби-
на и длина туннельного сегмента играют важную 
роль в  возникновении симптомов ишемии мио-
карда. Чем глубже залегает КА под ММ (поверх-
ностное расположение до 2 мм, глубокое — более 

Рис. 1. Варианты анатомического расположения коронарной артерии: 
А — нормальное (между эпикардом и перикардом); B — поверхностное интрамиокардиальное; 

С — глубокое интрамиокардиальное; D — длинный туннельный сегмент

Figure 1. Variants of the anatomical location of the coronary artery: 
A — normal (between the epicardium and pericardium); B — superficial intramyocardial;  

C — deep intramyocardial; D — long tunnel segment
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2 мм), тем сильнее происходит компрессия просве-
та интрамиокардиального сосуда во время систо-
лы [7]. Определение длины туннельного сегмен-
та КА, которая может быть короткой (до 25 мм) 
и  длинной (более 25 мм), необходимо, в  первую 
очередь, для прогнозирования количества вовле-
ченных в ММ ветвей ПМЖА (рис. 1). Это особен-
но важно в клинической практике, поскольку ММ 
ПМЖА может затрагивать как септальные ветви, 
кровоснабжающие переднюю часть межжелудоч-
ковой перегородки и проводящую систему сердца, 
так и диагональные ветви с развитием нарушений 
перфузии передней стенки левого желудочка (ЛЖ) 
и верхушки сердца.

В отличие от  атеросклеротической бляшки, 
вызывающей фиксированное сужение КА, стеноз 
при ММ носит динамический характер, зависящий 
от сердечного цикла, частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС) и  тонуса симпатической нервной си-
стемы (СНС). Было показано, что компрессия КА 
в систолу сопровождается задержкой восстановле-
ния диаметра туннельного сегмента во время диа-
столы, усугубляясь локальным спазмом вследствие 
сокращения ММ [8]. Данная задержка препятству-
ет быстрому (раннему) диастолическому кровена-
полнению интрамиокардиального сегмента КА [9]. 
Патофизиологические аспекты ММ резко усугу-
бляются при высокой активности СНС, приводя-
щей к увеличению ЧСС, и, соответственно, умень-
шению времени диастолической перфузии КА, 
а также усилению коронарной вазоконстрикции.

Таким образом, замедление быстрого (раннего) 
диастолического коронарного кровотока на  фоне 
сопутствующей тахикардии является важным фак-
тором в  снижении сердечной перфузии при ММ, 
что может инициировать процессы развития не-
соответствия потребности миокарда в  кислороде 
и его доставке [10].

Миокардиальный «мостик» и атеросклероз
В физиологических условиях КА подвергают-

ся множественным механическим воздействи-
ям, включая стресс-воздействие (shear-stress), 
стресс-напряжение (tensile-stress) и  движение 
сосудистой стенки [11]. Стресс-воздействие, или 
сила трения, возникающая под действием пуль-
совой волны на  сосудистый эндотелий, прини-
мает непосредственное участие в  формировании 
эндотелиальной дисфункции, инициируя про-
цессы атеросклерозирования в  проксимальном 
от ММ сегменте КА [12]. Имеются данные, кото-
рые показывают, что систолическая компрессия 
туннельного сегмента КА предрасполагает к по-
явлению ретроградного кровотока в  ее прокси-
мальной от ММ области [13]. Это приводит к рез-
кому замедлению распространения антеградной 
систолической волны, что создает область низ-
кого стресс-воздействия, которая является одним 
из звеньев в  процессе развития атеросклероза 
в проксимальном сегменте, и, наоборот, нормаль-
ное стресс-воздействие в  туннельном сегменте 
КА обеспечивает атеропротективное действие 

Рис. 2. Механизмы атеросклерозирования в проксимальном сегменте и атеропротекции 
туннельного сегмента коронарной артерии

Figure 2. Mechanisms of atherosclerosis in the proximal segment and atheroprotection  
of the tunnel segment of the coronary artery
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(рис. 2) [14]. Стресс-напряжение, или стресс 
по  окружности, подчиняется закону Лапласа, 
согласно которому сосуд с небольшим размером 
просвета будет иметь низкое стресс-напряжение, 
что соответствует туннельному сегменту КА, и, 
наоборот, высокое стресс-напряжение, свойствен-
ное проксимальному сегменту. Данный механизм 
дополнительно усиливает процессы повреждения 
эндотелия с созданием условий для образования 
атеросклеротических бляшек [12, 13]. Движение 
сосудистой стенки является другим важным ме-
ханизмом, защищающим туннельный сегмент КА 
от  атеросклероза. Мышечные волокна, покрыва-
ющие интрамуральную часть КА, ограничивают 
движение ее сосудистой стенки. В проксимальном 
сегменте КА, наоборот, отмечается максималь-
ное колебание сосудистой стенки, что, безуслов-
но, создает условия для формирования высокого 
стресс-напряжения и стресс-воздействия, тем са-
мым замыкая порочный круг в механизме атеро-
склероза [15].

Также дополнительно выделяются несколько 
факторов, предупреждающих развитие атероскле-
роза в  туннельном сегменте КА. ММ приводит 
к  отделению интрамуральной части КА от  пери-
васкулярной эпикардиальной жировой ткани, име-
ющей провоспалительные сигнальные пути [16]. 
Кроме того, в туннельном сегменте КА отсутствует 
адвентиций у вазо-вазорум, который может являть-
ся каналом для распространения провоспалитель-

ных клеток и цитокинов из периваскулярной жиро-
вой ткани [17].

Клинические проявления миокардиальных 
«мостиков»

Большинство ММ ассоциировано с бессимптом-
ным течением. Однако, несмотря на  это, имеется 
большое число публикаций, описывающих и  де-
монстрирующих связь между ММ с  симптомами 
ишемии миокарда [18-21]. У пациентов с ММ вне-
запно могут возникать признаки стабильной или 
вазоспастической стенокардии, а  также острого 
коронарного синдрома (ОКС) [22, 23]. Масштаб-
ное исследование, включающее 298 558 пациентов 
с ишемией миокарда, которым была проведена КГ, 
продемонстрировало, что пациенты с ММ являлись 
моложе, чаще курили и имели более низкий уровень 
сердечно-сосудистых факторов риска, таких как са-
харный диабет, хроническая болезнь почек, предше-
ствующий инфаркт миокарда. В подгруппе пациен-
тов с ОКС и ММ чаще наблюдалась нестабильная 
стенокардия, а не инфаркт миокарда с подъемом или 
без подъема сегмента ST [24]. Менее распростра-
ненные клинические состояния, связанные с  MМ, 
включают желудочковые нарушения ритма, индуци-
рованные физической нагрузкой; разрыв левого же-
лудочка; внезапную сердечную смерть; кардиомио-
патию Такоцубо; диастолическую дисфункцию ЛЖ 
и синдром Велленса, который связан с критическим 
проксимальным стенозом ПМЖА [25, 26].

Рис. 3. Методы инвазивной и неинвазивной диагностики миокардиальных «мостиков» [7]

Figure 3. Methods of invasive and noninvasive diagnostics of myocardial bridges [7]
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Диагностика миокардиальных «мостиков»
Для диагностики ММ применяются инвазив-

ные и  неинвазивные методы визуализации (рис. 
3). Инвазивные методы включают КГ, внутрисо-
судистое ультразвуковое исследование (ВСУЗИ), 
оптическую когерентную томографию (ОКТ), вну-
трикоронарное доплерографическое исследование 
(ВДИ), а также определение фракционного резерва 
кровотока (ФРК) и моментального резерва крово-
тока (МРК) [7].

Классическими ангиографическими признака-
ми ММ являются сужение или эффект «доения» 
(milking effect), а также пошаговое или «ступенча-
тое» (step-up — step-down) заполнение контрастом 
туннельного сегмента КА, наблюдаемое во время 
систолы (рис. 4). Ярко выраженный эффект «дое-
ния» присутствует только при сужении диаметра 

просвета туннельного сегмента КА на  ≥ 70 % во 
время систолы и  на ≥ 35 % в  середине и  поздней 
диастоле [27]. Рутинная КГ обладает низкой чув-
ствительностью в визуализации MМ. По этой при-
чине только в  6 % случаев удается обнаружить 
классический эффект «доения» [3]. Применение 
вазодилататоров, например, нитроглицерина, зна-
чительно повышает чувствительность КГ за счет 
увеличения степени компрессии туннельного сег-
мента КА, они вводятся непосредственно перед 
процедурой, если это позволяет состояние гемоди-
намики пациента [28].

Визуализация туннельного сегмента КА с по-
мощью ВСУЗИ позволяет точно измерить диа-
метр просвета и  морфологические особенности 
стенки сосуда. Характерным для ММ является 
определение феномена «полумесяца» (half-moon 

Рис. 4. Коронарография: А — во время диастолы,  
B — во время систолы: эффект «доения» (milking effect) указан стрелкой [29]

Figure 4. Coronary angiography: A — during diastole,  
B — during systole: the milking effect  is indicated by the arrow [29]

Рис. 5. Внутрисосудистое УЗИ (А) и оптическая когерентная томография (В) при миокардиальном 
«мостике». Феномен «полумесяца» (half-moon phenomenon) указан стрелками [7]

Figure 5. Intravascular ultrasound (A) and optical coherence tomography (B) with the myocardial 
bridge. The half-moon phenomenon is indicated by arrows [7]
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phenomenon)  — эхопрозрачной области (миокар-
диальные волокна), примыкающей к сосуду, кото-
рая сохраняется на протяжении всего сердечного 
цикла (рис. 5А) [30]. Ограничением в применении 
ВСУЗИ является отсутствие возможности функ-
циональной оценки коронарного кровотока.

ОКТ основана на  регистрации излучения, ге-
нерируемого с  помощью внутрисосудистого дат-
чика, которое отражается от  сосудистой стенки 
(рис. 5В). Разрешающая способность ОКТ состав-
ляет 10-15 µm, что примерно в 10 раз больше, чем 
у ВСУЗИ, и, тем самым, позволяет более детально 
оценить атеросклеротические изменения и морфо-
логию КА. Для ОКТ при наличии ММ также ха-
рактерен эффект «доения», наблюдаемый во вре-
мя систолы [31].

ВДИ проводится в процессе селективной кате-
теризации участка КА при КГ. Выявление харак-
терного паттерна скорости кровотока в  туннель-
ном сегменте КА в ранней диастоле — феномена 
«кончика пальца» (fingertip phenomenon), является 
важным маркером ММ. Данный феномен форми-
руется в результате действия трех фаз: 1) быстрого 
(раннего) диастолического ускорения коронарно-
го потока крови; 2) резкого замедления кровотока 
в середине диастолы; 3) плато от середины до позд-
ней диастолы (рис. 6) [32]. Кроме этого, в прокси-
мальной части КА определяется ретроградный 
поток крови в конце систолы, усиливающийся по-
сле инъекции нитроглицерина, и  его отсутствие 
в ММ. Для повышения диагностической ценности 
ВДИ на  практике применяются фармакологиче-
ские препараты, индуцирующие спазм КА, — доб-
утамин, аденозин или ацетилхолин [7].

ФРК  — показатель, отражающий связь дав-
ления крови в  КА со  степенью стеноза, нашел 
применение в функциональной оценке MМ. ФРК 
считается «золотым стандартом» диагностики 
фиксированных стенозов КА, в  том числе ате-
росклеротическими бляшками, однако его при-
менение в  общепринятом виде в  условиях дина-
мических стенозов при MМ считается не  совсем 
объективным [33]. В связи с этим наиболее прием-
лемым видится определение диастолического ФРК 
(ФРКд), поскольку исключение измерения крово-
тока до диастолы позволяет избежать влияния от-
рицательных интракоронарных градиентов на об-
щее давление, что дает возможность более точно 
идентифицировать и  оценить ММ. Пороговым 
значением для определения MМ принято считать 
ФРКд ≤ 0,76 [34]. К  сожалению, несмотря на  то, 
что ФРК является повсеместным инструментом 
в оценке фиксированных стенозов, использование 
ФРКд остается трудоемким и в большинстве слу-
чаев в клинической практике не применяется.

МРК позволяет проводить оценку давления 
проксимальнее и  дистальнее стеноза в  безвол-
новый период диастолы [35]. В  исследовании  
M. Götberg и  соавторов (2017 г.) [36], сравниваю-
щем ФРК и МРК, в том числе и для оценки ММ, 
применение последнего было связано со  значи-
тельно более высокой частотой выявления ММ. 
Пороговым значением МРК для диагностики ММ 
считается ≤ 0,89 [37].

Среди неинвазивных методов диагностики 
ММ ведущее место занимает КТ-коронарография, 
преимуществом которой является высокое про-
странственное разрешение и наличие возможно-

Рис. 6. Внутрикоронарное доплерографическое исследование:  
А — без фармакологической стимуляции; В — со стимуляцией. Феномен «кончика пальца» 

(fingertip phenomenon) указан стрелкой [32]

Figure 6. Intracoronary Doppler: A — without pharmacological stimulation;  
B — with stimulation. The fingertip phenomenon is indicated by arrows [32]
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сти оценки как КА, так и всех окружающих ана-
томических структур в трехмерном изображении 
[38]. Сообщается, что при использовании КТ-ко-
ронарографии частота диагностирования MM 
может достигать 23 % [23]. КТ-коронарография 
позволяет получить данные анатомии туннельно-
го сегмента КА, а именно, его глубины залегания 
и протяженности (рис. 7). На сегодняшний день 
доступна возможность вычисления ФРК при про-
ведении КТ-коронарографии, диагностическое 
значение которого при ММ считается ≤ 0,75. Од-
нако необходимы дополнительные исследования 
для подтверждения диагностической ценности 
данной методики определения ФРК у пациентов 
с ММ [33].

Другим неинвазивным методом диагностики 
ММ является оценка перфузии миокарда, которая 
позволяет выявлять зоны дефектов кровоснабже-
ния в бассейнах КА, вовлеченных в MМ. Для этой 
цели могут применяться однофотонная эмиссион-
ная компьютерная томография (ОФЭКТ) и  пози-
тронно-эмиссионная томография (ПЭТ) с  выпол-
нением различных стресс-протоколов (физическая 
нагрузка, введение добутамина, аденозина или ди-
пиридамола). Стоит отметить, что ПЭТ и ОФЭКТ 
являются хорошими методами визуализации зон 
гипоперфузии миокарда, однако в  выявлении не-
посредственно MМ они обладают низкой чувстви-
тельностью и эффективностью, в связи с чем оцен-
ка перфузии миокарда рассматривается в качестве 
дополнительного метода исследования [39].

Стресс-эхокардиография (стресс-ЭхоКГ) явля-
ется весьма полезной в диагностике ММ. Недавно 
у  пациентов с  ММ ПМЖА по  данным стресс-Э-

хоКГ был обнаружен новый паттерн, заключаю-
щийся в  аномальном движении перегородочной 
области в момент между концом систолы и ранней 
диастолой без изменения апикальной области ЛЖ 
(septal buckling with apical sparing) [32, 40]. Другим 
подходом диагностики ММ при ЭхоКГ является 
оценка продольной деформации с  помощью ме-
тодики speckle-tracking, согласно которой перего-
родочная область ЛЖ при наличии ММ ПМЖА 
имеет более низкую продольную деформацию 
в сравнении с таковой у лиц без ММ [41].

Лечение миокардиальных «мостиков»
Лечение симптомных ММ продолжает оста-

ваться клинической проблемой, причем до  сих 
пор не  существует общепринятых рекомендаций 
по  диагностике и  лечению данной аномалии КА. 
Несмотря на  это, согласно имеющимся данным, 
считается, что коррекция факторов риска и медика-
ментозное лечение должны рассматриваться в ка-
честве стартовой стратегии при лечении пациентов 
с симптомными ММ. В тех случаях, когда симпто-
мы не прекращаются на фоне адекватной и макси-
мально переносимой медикаментозной терапии, 
следует рассмотреть вопрос о  реваскуляризации 
с  помощью чрескожного коронарного вмешатель-
ства (ЧКВ) или проведения хирургического вмеша-
тельства: аортокоронарного шунтирования (АКШ) 
или супраартериальной миотомии (рис. 8) [7].

Для большинства пациентов с  симптомными 
MМ фармакологическое лечение остается основ-
ным. Бета-адреноблокаторы (ББ) считаются пре-
паратами первой линии вследствие их отрица-
тельного хронотропного и инотропного действия, 

Рис. 7. КТ-коронарография с визуализацией миокардиального «мостика» в передней 
межжелудочковой артерии (указано стрелкой) [23]

Figure 7. CT coronary angiography with visualization of the myocardial bridge in the left anterior 
descending artery (is indicated by arrows) [23]
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снижая ЧСС и, тем самым, увеличивая время ди-
астолического наполнения, что способствует де-
компрессии интрамиокардиального сегмента КА. 
Эффективность ББ продемонстрирована в работе 
E. Schwarz и коллег (2009 г.) [21], в которой при-
менение данной группы препаратов (эсмолола) ку-
пировало симптомы и признаки ишемии у пациен-
тов с симптомными MМ. В другом исследовании 
[42] было предложено использование небиволола 
в  качестве предпочтительной терапии из-за его 
высокой селективности в  отношении β1-адрено-
рецепторов и  сопутствующего благоприятного 

воздействия на сосудистый эндотелий вследствие 
увеличения образования оксида азота.

Блокаторы кальциевых каналов (БКК) недигиро-
пиридинового ряда предпочтительны у  пациентов 
с симптомными ММ при наличии противопоказаний 
к применению ББ, в первую очередь, в виде бронхо-
обструктивного синдрома. Кроме этого, оказывая ва-
зодилатирующее действие, данная группа препаратов 
может иметь дополнительное преимущество у паци-
ентов с сопутствующим вазоспазмом [23, 42].

Ивабрадин — селективный ингибитор If-каналов 
синоатриального узла, является препаратом третьей 

Рис. 8. Алгоритм лечения симптомных и бессимптомных миокардиальных «мостиков» [7]
*Триггерами являются коронарный вазоспазм, курение, физиологический стресс, слабая толерантность к физи-

ческим нагрузкам.
**Хирургическая супраартериальная миотомия может быть рассмотрена в качестве терапии 1 линии при по-

верхностном залегании миокардиального «мостика» и при условии проведения операции в специализированном 
кардиохирургическом центре.

Figure 8. Algorithm of the treatment of symptomatic and asymptomatic myocardial bridges [7]
*Triggers include coronary vasospasm, smoking, physiological stress, poor functional exercise reserve.
**Surgical supraarterial myotomy should be considered as a first-line therapy in case of superficial occurrence of the 

myocardial bridge and if the operation is performed in a specialized heart surgery center.
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линии при непереносимости ББ и  БКК, или у  тех 
пациентов с  симптомными ММ, у  которых не  до-
стигаются целевые уровни ЧСС, несмотря на мак-
симально переносимую терапию ББ или БКК. Важ-
но отметить, что применение ивабрадина при MМ 
является off-lable, в связи с чем назначение данного 
препарата, в основном, стоит рассматривать у паци-
ентов с симптомными ММ и сопутствующей хрони-
ческой сердечной недостаточностью со сниженной 
фракцией выброса (≤ 35 %) и  выраженными сим-
птомами по  классификации Нью-Йоркской карди-
ологической ассоциации (NYHA) при отсутствии 
эффекта на фоне приема ББ [43].

Высокий риск образования атеросклеротических 
бляшек в проксимальном от MМ сегменте КА и раз-
вития ишемической болезни сердца требует назначе-
ния антиагрегантной и гиполипидемической терапии 
сразу после диагностирования атеросклеротическо-
го поражения сосудов, включая КА [7, 23, 44].

Сосудорасширяющие средства, например, ни-
троглицерин, должны применяться с  особой осто-
рожностью у пациентов с ММ. Было показано, что 
нитраты усиливают систолическое сужение тун-
нельного сегмента КА, что усугубляет клиническое 
течение заболевания [28]. Кроме этого, нитраты мо-
гут вызывать рефлекторную тахикардию, что также 
является одним из факторов усиления и декомпен-
сации симптомов, ассоциированных с ММ [45].

Патогенетическое обоснование применения 
ЧКВ у пациентов с ММ основывается на протек-
ции стентированного туннельного сегмента КА 
от  систолической компрессии, тем самым корри-
гируя нарушения процессов гемодинамики и при-
водя к купированию симптомов, связанных с ММ 
[29]. Несмотря на то что ряд ретроспективных ис-
следований продемонстрировали эффективность 
данного метода, особенно в  начале его примене-
ния, имеются обоснованные опасения по  поводу 
долгосрочных результатов и безопасности приме-
нения стратегии ЧКВ у пациентов с MМ [46]. На-
пример, данные зарубежного регистра продемон-
стрировали высокую частоту рестенозов в области 
стентов спустя ≥ 12 месяцев, достигая 75 % для 
стентов без лекарственного покрытия и  25 % —с 
лекарственным покрытием [47]. Таким образом, 
авторы делают вывод, что установка стента для ле-
чения рефрактерного к  медикаментозной терапии 
симптомного ММ не рекомендуется к применению 
в  рутинной клинической практике. Кроме этого, 
имеются данные, описывающие случаи перфора-
ции, переломов и  тромбозов стентов после ЧКВ, 
проведенного в  группе лиц с  симптомными MМ 
[48]. На  сегодняшний день предполагается, что 
наиболее подходящими при ММ могут являться 

конструкции с  высокой радиальной прочностью, 
например, платино-хромовые эверолимус-выделя-
ющие стенты нового поколения [49].

Хирургические методы, включающие АКШ 
и  супраартериальную миотомию, нашли широкое 
распространение в лечении симптомных ММ. При 
АКШ ММ ПМЖА шунтируют с  помощью левой 
внутренней грудной артерии (ЛВГА) или трансплан-
тата из подкожной вены (ПВ), и данный метод хи-
рургического лечения предпочтителен при глубоком 
залегании ММ [50]. Основным осложнением АКШ 
является развитие обструкции установленного шун-
та, что наиболее характерно для кондуита из ЛВГА, 
развивающегося, в первую очередь, вследствие на-
личия высокого конкурентного кровотока. Вопрос 
выбора оптимального кондуита для АКШ у  паци-
ентов с ММ по сей день остается неразрешенным, 
хотя считается более безопасным и  эффективным 
шунтирование с помощью ПВ [1, 51].

Супраартериальная миотомия, в целом, являет-
ся безопасным и  эффективным методом лечения 
симптомных ММ [52, 53]. Миотомия туннельного 
сегмента КА предпочтительна при наличии ко-
роткого и  поверхностного интрамиокардиального 
хода, особенно при выполнении данной операции 
в специализированных кардиохирургических цен-
трах. Потенциальными осложнениями при супра-
артериальной миотомии являются перфорация 
стенки правого желудочка (при локализации ММ 
в  ПМЖА), повреждение КА, неполное удаление 
миокардиальных волокон и  послеоперационное 
кровотечение [54].

Заключение
ММ является распространенной в  популяции 

врожденной аномалией развития КА, все чаще встре-
чающейся в  клинической практике. У  пациентов 
с симптомными ММ медикаментозное лечение обыч-
но является эффективным вариантом стартовой тера-
пии. При ее неэффективности должна проводиться 
комплексная анатомическая и функциональная оцен-
ка ММ для выбора наиболее безопасной и эффектив-
ной методики реваскуляризации. ЧКВ с  помощью 
стентов нового поколения в настоящее время видит-
ся перспективным методом лечения ММ, поскольку 
они лишены многих недостатков конструкций более 
ранних генераций. АКШ проводится при глубоком 
залегании туннельного сегмента КА под миокардом 
или при осложнениях, связанных со стентированием. 
Миотомия является высокоэффективным методом 
лечения пациентов с ММ при поверхностном залега-
нии интрамиокардиального сегмента КА и выполне-
нии операции в условиях специализированных кар-
диохирургических центров.
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Таким образом, отсутствие общепринятых 
рекомендаций, очевидно, делает необходимым 
проведение дальнейших исследований в  области 
рассматриваемой проблемы для разработки и вали-
дизации единых алгоритмов по диагностике и ле-
чению пациентов с ММ.
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