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мИОкАРдИАЛьнЫЕ мОСТИкИ И ОБСТРУкТИВнЫЙ АТЕРОСкЛЕРОЗ 
ВЕнЕЧнЫх АРТЕРИЙ

Аннотация. Миокардиальный мостик (ММ) – врожденная аномалия развития, при которой сегмент венечной 
артерии окружен миокардом. 

Цель исследования – установить место локализации ММ и выраженность атеросклеротического поражения ве-
нечных артерий у пациентов с симптомами ишемической болезни сердца и у лиц – потенциальных доноров сердца 
для трансплантации.

Изучены данные мультиспиральной компьютерной томографии  (КТ) венечных артерий с контрастированием 
у пациентов, находившихся на лечении в РНПЦ «Кардиология» в 2016–2018 гг. Исследовано 324 сердца трупных до-
норов, не использованные для ортотопической трансплантации.

По данным аутопсии и КТ-коронарографии, ММ локализуются главным образом в бассейне передней межже-
лудочковой ветви левой коронарной артерии  (ЛКА). В 7,4 % случаев ММ имели другую локализацию. Они были 
обнаружены в области дистального отдела промежуточной ветви ЛКА, в задней боковой ветви, правой коронарной 
артерии, первой диагональной артерии, а также по ходу ветви тупого края и огибающей ветви ЛКА. В 36 % случаев, 
учитывая протяженность туннелированного сегмента артерии и глубину его залегания, выявленные мостики можно 
рассматривать как гемодинамически значимые. При микроскопическом исследовании в туннелированном фрагмен-
те венечных артерий в 4,9 % случаев обнаружены начальные признаки поражения сосудистой стенки в виде фиброз-
но-мышечной дисплазии и липидоза.

По  результатам  КТ-коронарографии  не  установлено  причинно-следственной  связи  между  присутствием ММ 
и атеросклерозом в сегментах венечных артерий, расположенных субэпикардиально.
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склероз
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MYOCARDIAL BRIDGES AND OBSTRUCTIVE CORONARY ATHEROSCLEROSIS

Adstract. The myocardial bridge (MB) is a congenital anomaly, in which a segment of a coronary artery courses through 
the myocardium.

The aim of the study was to establish the location of myocardial bridges and the severity of atherosclerotic lesions of the 
coronary arteries in patients with coronary heart disease symptoms and in individuals who are the potential heart donors for 
transplantation.

The data of the multislice computed tomography coronary angiography of the patients of the Republican Scientific and 
Practical Centre “Cardiology” from 2016 to 2018 were included in this study. 324 hearts of the deceased donors, which had 
not been used for orthotopic transplantation, were studied.

According  to  the autopsy and  the CT coronary angiography,  the myocardial bridges were  localized mainly  in  the  left 
anterior descending artery of the left coronary artery (LCA). In 7.4 % of cases, MBs were found in a distal portion of the 
intermediate branch of LCA, in the left postero-lateral branch, in the right coronary artery, in the first diagonal artery, as well 
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as along the obtuse marginal artery and the left circumflex coronary artery. In 36 % of cases, the identified bridges were con-
sidered as hemodynamically significant with regard to the length of the tunneled artery segment and its depth. Microscopic 
examination of the tunneled fragments of the coronary arteries in 4.9 % of cases showed the initial signs of damage of the 
vessel wall in the form of fibromuscular dysplasia and lipidosis.

According to the CT coronary angiography results, no causal relationship has been established between the presence of 
MBs and atherosclerosis in the subepicardial segments of the coronary arteries.

Keywords: CT angiography, tunneled artery, myocardial bridge, coronary artery, atherosclerosis
For citation: Kabak S. L., Melnichenko Y. M., Gordionok D. M., Kalenchic T. I., Haidzel I. K., Yudina O. А. Myocar-

dial bridges and obstructive coronary atherosclerosis. Vestsi Natsyyanal’nai akademii navuk Belarusi. Seriya meditsinskikh 
navuk = Proceedings of the National Academy of Sciences of Belarus. Medical series, 2020, vol. 17, no. 1, pp. 38–48 (in Rus-
sian). https://doi.org/10.29235/1814-6023-2020-17-1-38-48

Введение. Миокардиальный  мостик  (ММ)  –  врожденная  аномалия  развития,  при  кото-
рой сегмент венечной артерии, чаще всего средний сегмент передней межжелудочковой ветви 
(ПМЖВ), окружен миокардом [1]. Артерия, расположенная в толще стенки сердца, называется 
туннелированной (ныряющей) [2]. 

По данным S. Hostiuc с соавт. [3], выполнивших метаанализ англоязычной литературы, об-
щая распространенность ММ составляет 19 % (доверительный интервал, CI = 17–21 %), а часто-
та выявления туннелированной артерии зависит от метода исследования, особенностей обследо-
ванного контингента, а также от объема выборки. При коронароангиографии ММ выявляются 
почти  исключительно  в  среднем  сегменте ПМЖВ  левой  коронарной  артерии  (ЛКА*)  [4]  с  ча-
стотой 0,5–16 % [5, 6]. При коронарной компьютерной томографической ангиографии туннели-
рованный сегмент артерии обнаруживается у 20–30 % обследованных пациентов, хотя частота 
встречаемости этой врожденной аномалии развития, по данным отдельных авторов, колеблется 
в диапазоне от 5,7 до 58 % [7]. Такой же широкий диапазон колебаний (4,7–86 %) имеет распро-
страненность ММ по данным аутопсии [8, 9].

В ряде патоморфологических исследований установлено, что в стенке сегмента артерии, рас-
положенного перед ММ, часто локализуются атеросклеротические поражения сосудистой стен-
ки, тогда как в туннелированном сегменте подобные изменения, как правило, отсутствуют [10, 
11]. Т. Nakaura с соавт. [1] рассматривают наличие мостика в среднем сегменте ПМЖВ как неза-
висимый фактор риска коронарного атеросклероза. Вместе с тем L. Jiang c соавт. [12] считают, 
что ММ является защитным механизмом от тяжелого обструктивного атеросклероза во всех ве-
нечных артериях.

Цель исследования – установить место локализации миокардиальных мостиков и выражен-
ность атеросклеротического поражения венечных артерий у пациентов с симптомами ишемиче-
ской болезни сердца и у лиц – потенциальных доноров сердца для трансплантации.

Объекты и методы исследования. Всего обследован 61 пациент, находившийся на лечении 
в РНПЦ «Кардиология» в 2016–2018 гг.  (54 мужчины и 7 женщин в возрасте от 28 до 80 лет). 
Пациенты были госпитализированы с клиническими проявлениями заболеваний сердечно-со-
судистой системы.

Мультиспиральная компьютерная томография венечных артерий с контрастированием (КТ-
коронарография)  выполнялась  на  двухэнергетическом  384-срезовом  компьютерном  томографе 
Siemens SOMATOM Force (Германия). Для оценки степени выраженности атеросклеротическо-
го  поражения  сосудов  сердца  использовали  классификацию  CAD-RADSTM  (Coronary  Artery 
Disease – Reporting and Data System) [13, 14]. Изучение топографии туннелированных сегментов 
произведено у 50 пациентов на реформатных  срезах  в искривленных плоскостях и  трех  стан-
дартных  (аксиальной,  сагиттальной  и фронтальной). Оценивали  следующие  параметры:  лока-
лизацию туннельной артерии, протяженность сосуда, лежащего внутри миокарда, и глубину за-
легания этого сегмента. Длину измеряли как протяженность от входа венечной артерии в толщу 
миокарда до места  ее появления  в  субэпикардиальном  слое. Глубина  залегания – наибольшее 
расстояние между поверхностью миокарда и стенкой туннелированного сегмента венечной ар-
терии. Все измерения производили с помощью электронной линейки.

* Согласно международной анатомической терминологии (Л. Л. Колесников, 2003), сосуд называется «левая ве-
нечная артерия».
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Исследовано  324  сердца  трупных  доноров,  не  использованные  для  ортотопической  транс-
плантации, в том числе 184 (56,8 %) сердца мужчин и 140 (43,2 %) – женщин. Средний возраст 
обследуемых составил 47,7 ± 11,4 года (у мужчин – 40,2 ± 7,1, у женщин – 55,1 ± 10,3).

Для статистического анализа полученных данных использовали программу STATISTICA 10.0.
Результаты и их обсуждение. Из группы наблюдения, включавшей 61 пациента, ишемиче-

ская болезнь сердца (ИБС) была выявлена у 56 (91,8 %) человек, том числе стенокардия напряже-
ния I ФК – у 8 человек, II ФК – у 24 и III ФК – у 9 пациентов; атеросклеротический кардиоскле-
роз – у 10, а постинфарктный кардиосклероз – у 4 человек. У 1 пациента диагностирован острый 
коронарный синдром. С другими заболеваниями сердечно-сосудистой системы, включая малые 
аномалии сердца и врожденные пороки развития, гипертрофическую кардиомиопатию, расслаи-
вающую аневризму аорты, на стационарное лечение поступили 6 человек.

Больше половины обследованных имели факторы риска развития атеросклероза. Артериаль-
ная гипертензия (АГ) выявлена у 46 человек (в том числе АГ I степени, риск 3 ‒ у 14, АГ II сте-
пени, риск 4 – у 28 и АГ III степени, риск 4 – у 4 пациента), а сопутствующий сахарный диабет 
второго типа – у 10 пациентов. 

При анализе индекса коронарного кальция установлено, что у большинства (80,7 %) обследо-
ванных имелся низкий и средний риск ИБС.

Чаще всего (в 92,6 % случаев) ММ локализовались в области ПМЖВ левой венечной арте-
рии, из них 5 (4,5 %) – в первом сегменте этой ветви, 77 (68,7 %) – во втором и 30 (26,8 %) − в тре-
тьем. У 2 пациентов одновременно второй и третий сегменты ПМЖВ лежали внутри миокарда 
(рис. 1). В 6 (7,4 %) случаях ММ имели другую локализацию. По одному мостику было обнару-
жено в области дистального отдела промежуточной ветви ЛКА, задней боковой ветви, правой 
коронарной артерии (рис. 2), первой диагональной артерии. В двух случаях ММ находились по 
ходу ветви тупого края и огибающей ветви ЛКА. 

Систолическое сужение ветвей венечных артерии в области ММ регистрировали в диапазо-
не от 20 до 95 % их просвета (в 8 случаях – сужение до 50 %, в 4 – до 70, в 7 – 70–95 %).

Морфометрические параметры туннелированной сегмента ПМЖВ левой венечной артерии 
обобщены в таблице.

Рис. 1. Два туннелированных фрагмента (указаны стрелками) в первом (a) и втором (b) сегментах ПМЖВ (КТ-ангио-
графия венечных артерий)

Fig. 1. Two tunneled fragments (indicated by the arrows) in the proximal (a) and mid segment (b) of the left anterior descend-
ing artery (CT angiography of the coronary arteries)
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Рис. 2. Интрамуральный ход второго сегмента правой коронарной артерии в правом предсердии (туннелированный 
фрагмент указан стрелками): a – VRT-реконструкция; b, c – криволинейная реконструкция

Fig. 2. Intra-atrial course of the mid segment of the right coronary artery (the tunneled fragment is indicated by the arrows): 
a – VRT reconstruction image; b, c – curved planar reformation reconstruction images

морфометрические параметры туннелированного фрагмента ПмЖВ, ме (25 %–75 %), lim

Morphometric parameters of the tunneled fragment of the left anterior descending artery, ме (25 %–75 %), lim

Длина, мм (n = 50) Глубина залегания, мм (n = 50) Мышечный индекс миокардиального мостика (MMI) (n = 50)

11,15 (8,9–15,8), 3,0–44,9 1,85 (1,0–2,7), 0,4–7,4 24,3 (10,1–42,4), 2,4–332,3

П р и м е ч а н и е. n – количество мостиков; MMI (Myocardial Bridge Muscle Index) = длина × глубина залегания; 
Me – медиана; lim: max–min.

В 15 (30 %) случаях артерия локализовалась на расстоянии более 2 мм от поверхности мио-
карда («глубокий» ММ), еще в 17 (34 %) – фрагменты ПМЖВ залегали в мышечном слое стенки 
сердца на глубине ≥1 и ≤2 мм («поверхностный» ММ). В 18 (36 %) случаях ММ классифицирова-
ли как «незамкнутые» (толщина миокарда над туннельной артерией не превышала 1,0 мм).

Протяженность 5 ММ составляла более 19 мм, а артерия находилась на глубине более 2,5 мм 
относительно эпикарда. Такие ММ считаются «гемодинамически значимыми». 

Установлена прямая корреляционная взаимосвязь средней силы между морфометрическими 
параметрами ММ (рис. 3). С увеличением глубины залегания фрагмента венечной артерии уве-
личивается протяженность этого участка (связь прямая, средняя, достоверная нелинейная). 

У 1 пациента с ММ во втором сегменте ПМЖВ венечной артерии протяженностью 20 мм 
обнаружено аномальное расположение устья правой венечной артерии под левой створкой аор-
тального клапана (рис. 4). В проанализированной выборке в 5 случаях наличие ММ сочеталось 
с другими врожденными аномалиями сердца: дефектом межжелудочковой перегородки, дефек-
том межпредсердной перегородки (2 пациента), открытым артериальным протоком и аномально 
расположенной хордой левого желудочка (2 пациента).

У большинства (97,1 %) обследованных установлена 0, 1 или 2-я степень стеноза венечных 
артерий по CAD RADS, что свидетельствует об отсутствии атеросклеротических бляшек либо 
о наличии минимального или умеренного стеноза просвета венечных артерий. 
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В стволе огибающей и передней межжелудочной ветви ЛКА у 61 пациента было выявлено 
47 участков сужения просвета сосуда, в том числе 7 – с тяжелым стенозом, 4 – со стенозом сред-
ней тяжести, 27 и 9 – с умеренным и минимальным стенозом соответственно. В ряде случаев 
в одной ветви выявлялось несколько участков сужения ее просвета.

r = 0,268183, p < 0,05
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Рис. 3. Корреляция длины туннельного фрагмента ПМЖВ левой венечной артерии с глубиной ее залегания

Fig. 3. Correlation between the length and depth of the tunneled fragment of the left anterior descending artery

Рис. 4. Миокардиальный мостик (а – протяженность, b – глубина залегания сосуда) в ПМЖП в сочетании с аномали-
ей места начала двух венечных артерий: обе артерии (R – правая, L – левая) начинаются от левого синуса Вальсаль-

вы (КТ-ангиография венечных артерий)

Fig. 4. Computed tomographic coronary angiography images showing the myocardial bridge (a – length, b – depth of the tun-
neled fragment) of the left anterior descending artery in combination with the anomalous origin of the right coronary artery 

from the left sinus of Valsalva (R – right coronary artery, L – left coronary artery)
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У 17 пациентов  с ММ сужение просвета  артерии обнаруживалось  в  22  сегментах ПМЖВ. 
В 16 случаях стеноз располагался перед ММ, в 3 – после ММ (у 2 пациентов – проксимальнее 
и дистальнее ММ). У 3 пациентов ММ и участок стеноза выявлялись в одном и том же сегменте 
ПМЖВ.

На не использованных для ортотопической трансплантации сердцах трупных доноров ано-
малии венечных артерий в виде ММ выявлены в 16 случаях (12 – у мужчин, 4 – у женщин), что 
составило 4,9 %. ПМЖВ имела туннелированный ход (рис. 5, а, b) в 14 случаях (у 11 мужчин 
и 3 женщин), задняя межжелудочковая ветвь правой венечной артерии – в 2 сердцах (по 1 слу-
чаю у мужчины и женщины). Глубина погружения венечной артерии в миокард во всех случаях 
не превышала 10 мм (минимально – 3 мм, максимально – 10 мм). 

При микроскопическом исследовании (рис. 5, с, d) в 14 случаях имела место фиброзно-мы-
шечная дисплазия  (ФМД) в сегменте венечной артерии, погруженном в миокард: в 10 артери-
ях (во всех случаях ПМЖВ) ФМД носила циркулярный интимальный характер за счет проли-
ферации гладкомышечных элементов в утолщенной интиме. В 4 случаях (также ПМЖВ) ФМД 
можно было охарактеризовать как сегментарную интимальную форму. В 2 случаях в ПМЖВ на 
фоне ФМД был выявлен атеросклероз в виде пятна (до формирования бляшки) с несколькими 
фокусами отложения липидов.

а b

c d

Рис. 5. Мышечные мостики венечных артерий: a, b – макроскопическая картина мышечного мостика ПМЖВ с глу-
биной погружения 8 мм; c, d – микроскопическая картина  атеросклеротических изменений  (фиброзно-мышечной 

дисплазии) туннелированного фрагмента артерии (c – ×50, d – ×200). Окраска гематоксилином и эозином 

Fig. 5. Myocardial bridges of the coronary arteries: a, b – macroscopic picture of the myocardial bridge of the left anterior 
descending artery with a depth of 8 mm; C, D – myocardium showing the intramural coronary artery with fibromuscular dys-

plasia (c – ×50, d – ×200). Hematoxylin and eosin stain
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По мнению S. Torii с соавт. [15], самым точным инструментальным методом прижизненно-
го выявления ММ является КТ. С помощью этого метода туннелированная артерия выявлялась 
у 43 % обследованных пациентов [16]. Чаще всего (в 80 % случаев) мостики располагались в об-
ласти ПМЖВ: в проксимальном сегменте – 3 %, в среднем – 58, в дистальном – 19 %. Располо-
жение внутри миокарда фрагмента диагональной артерии отмечено S.-H. Liu с соавт. [16] в 12 % 
наблюдений, ветви тупого края и правой венечной артерии – в 7 и 2 % случаев соответственно. 
Результаты аутопсийных исследований свидетельствуют также о том, что, независимо от этни-
ческой принадлежности, правая венечная артерия и ее ветви значительно реже имеют туннели-
рованные сегменты по сравнению с левой венечной артерией и ее ветвями [9]. По нашим дан-
ным, с помощью КТ-коронарографии ММ в области ПМЖВ выявлялись в 92,6 % случаев (4,5; 
68,7 и 26,8 % в первом, втором и третьем сегментах соответственно). Нами также подтверждены 
данные литературы о том, что в других сосудах сердца ММ встречаются относительно редко. 
В 2 из 9 случаев «атипичной» локализации в глубине миокарда находились фрагменты правой 
венечной артерии. В остальных случаях это были сосуды из бассейна левой венечной артерии.

Обычно (в 70 % случаев) в сердце присутствует только один ММ [17–23]. Частота встречае-
мости двух ММ колеблется в диапазоне от 6,8 до 22,5 % [22, 23]. Три и более туннелированных 
сегмента регистрируются в 11,4 % случаев, причем, как правило, в составе одной венечной арте-
рии [9]. В выборке, проанализированной в настоящем исследовании, в абсолютном большинстве 
случаев был выявлен один ММ. Только у 3 пациентов было обнаружено два туннелированных 
сегмента венечной артерии, которые располагались одновременно во втором и третьем сегмен-
тах ПМЖВ (2 наблюдения), а также в ветви тупого края. 

Глубина  залегания ММ, по данным КТ-коронарографии,  колебалась  в  диапазоне от  0,4  до 
7,4 мм, на аутопсийном материале этот показатель не превышал 10 мм. При этом следует иметь 
в виду, что реальные морфометрические параметры ММ всегда больше его протяженности, из-
меряемой на МСКТ-сканах [24]. Различия могут достигать 4,5 мм.

В 1 случае нами выявлено наличие одновременно двух врожденных аномалий развития сосу-
дов сердца – ММ и аномального отхождения правой венечной артерии. По данным G. Teofilovski-
Parapid с соавт. [9], 30,8 % сердец с ММ имеют дополнительные аномалии венечных артерий.

Проведенное нами патоморфологическое исследование показало наличие ММ в 4,9 % не ис-
пользованных для  ортотопической  трансплантации  сердец  трупных доноров.  Р. Wymore  с  со-
авт. [25] с помощью ангиографического исследования обнаружили ММ у 33 % пациентов с уже 
пересаженным сердцем. В литературе имеется описание клинического случая успешной пере-
садки сердца с протяженным и глубоко лежащим ММ в дистальном сегменте ПМЖВ [26]. Непо-
средственно перед операцией миокард, покрывавший артерию, был рассечен. 

До настоящего времени дискуссионным остается вопрос о том, имеется ли причинно-след-
ственная  связь между  погружением фрагмента  венечной  артерии  в миокард  и  поражением  ее 
стенки  атеросклеротическим  процессом.  В  ряде  публикаций  отрицается  какое-либо  влияние 
ММ  на  появление  атеросклеротических  изменений  в  соседних  сегментах  венечных  артерий, 
лежащих под  эпикардом  [27,  28]. Напротив, H. Duygu  с  соавт.  [10]  считают,  что ММ иниции-
рует развитие коронаросклероза или способствуют прогрессированию изменений в сосудистой 
стенке фрагмента,  расположенного проксимально относительно мостика. Аналогичный вывод 
можно сделать по данным аутопсии и внутрисосудистого ультразвукового исследования [29, 30]. 
Однако  это не означает,  что в  туннелированном сегменте венечной артерии атеросклеротиче-
ские изменения отсутствуют, просто они могут быть менее выраженными [20]. При микроскопи-
ческом исследовании в туннелированном фрагменте ПМЖВ нами обнаружены начальные при-
знаки поражения сосудистой стенки в виде ФМД и липидоза.

По данным J. Wirianta с соавт. [31], определявших выраженность кальциноза стенки венеч-
ных артерий у пациентов с ММ, распространенность коронаросклероза у них меньше, а коли-
чество участков со стенозом средней тяжести и тяжелым стенозом просвета сосудов ниже, чем 
в группе сравнения. С учетом поправки на возраст авторы делают заключение о наличии тесной 
связи между  наличием  у  пациентов  туннелированного фрагмента  венечной  артерии  и  низкой 
распространенностью атеросклеротической болезни сердца. По нашим данным, опираясь на зна-



 Весці Нацыянальнай акадэміі навук Беларусі. Серыя медыцынскіх навук. 2020. Т. 17, № 1. C. 38–48 45

чения индекса  коронарного  кальция,  80,7 % пациентов имели низкий или  средний риск ИБС. 
При  этом большую часть из них представляли лица мужского пола,  которые имели дополни-
тельные факторы риска, такие как гипертоническая болезнь и сахарный диабет. 

При КТ-коронарографии сужение просвета ПМЖВ чаще всего  (14 случаев) фиксировалось 
нами перед туннелированным фрагментом артерии и только у 3 пациентов ММ и участок сте-
ноза  выявлялись  в  одном  и  том  же  сегменте.  Существуют  различные  гипотезы  относитель-
но патогенетических механизмов изменения  сосудистой  стенки  в  связи  с  наличием ММ. Так, 
формирование  атеросклеротической  бляшки  на  входе  в  туннелированный  сегмент  венечной 
артерии  можно  объяснить  действием  гемодинамических  механизмов  [32–34].  Изменение  на-
пряжения сдвига через механизм механотрансдукции модулирует  экспрессию генов в  эндоте-
лиальных клетках. Низкое напряжение сдвига в проксимальном сегменте артерии индуцирует 
высвобождение таких эндотелиальных вазоактивных агентов, как эндотелиальная NO-синтаза, 
эндотелин-1 и ангиотензин-превращающий фермент, которые способствуют прогрессированию 
атеросклеротических изменений. В то же время высокое напряжение сдвига на протяжении тун-
нелированного сегмента играет защитную роль. Увеличение локального напряжения и натяже-
ния стенки венечной артерии перед ММ может индуцировать повреждение эндотелия и разрыв 
бляшки с последующим тромбозом и развитием острого коронарного синдрома [32].

Возможно, развитию атеросклероза в стенке туннелированного сегмента венечной артерии 
препятствует отсутствие прямого взаимодействия субэпикардиальной жировой ткани с сосуди-
стой стенкой, что, таким образом, защищает ее от действия противовоспалительных цитокинов 
и адипокинов, которые продуцируются клетками жировой ткани  [35]. Обнаружено также, что 
в  области  атеросклеротического  поражения  венечных  сосудов  количество  субэпикардиальной 
жировой ткани увеличено. В экспериментальных исследованиях установлено, что содержащая 
жировую ткань среда индуцирует адгезию моноцитов к эндотелиальным клеткам и способству-
ет миграции макрофагов в направлении сосудистой стенки.

Заключение. По данным аутопсии и КТ-коронарографии, миокардиальные мостики локали-
зуются  главным образом в бассейне левой венечной артерии в  ее передней межжелудочковой 
ветви. В 36 % случаев, учитывая протяженность туннелированного сегмента артерии и глуби-
ну его  залегания, выявленные мостики можно рассматривать как гемодинамически значимую 
врожденную аномалию развития. Все обследованные пациенты поступали на стационарное ле-
чение с клиническими признаками ИБС. При этом чаще всего диагностировались умеренная тя-
жесть  стабильной стенокардии и невысокая выраженность  стеноза венечных артерий по CAD 
RADS. Можно предположить, что наличие миокардиального мостика является дополнительным 
фактором, способствующим нарушению кровоснабжения миокарда. При микроскопическом ис-
следовании в туннелированном фрагменте венечных артерий в 4,9 % случаев обнаружены на-
чальные признаки поражения сосудистой стенки в виде фиброзно-мышечной дисплазии и липи-
доза. В выполненном исследовании по результатам КТ-коронарографии не удалось установить 
причинно-следственной связи между присутствием миокардиального мостика и атеросклерозом 
в сегментах венечных артерий, расположенных субэпикардиально.
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