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Аннотация
Введение. Миокардиальные мостики (ММ) представляют собой врожденную аномалию коронарных артерий (КА), при кото-
рой сегмент сосуда проходит интрамурально. Широкое внедрение мультиспиральной компьютерной томографии-коронаро-
графии (МСКТ-КАГ) привело к росту выявляемости ММ в педиатрической практике, однако отсутствие единых диагностиче-
ских критериев и протоколов ведения создает клиническую неопределенность.
Цель обзора: систематизация современных данных о распространенности, патофизиологии, клинической значимости, диа-
гностике и лечении ММ у детей.
Материал и методы. Проведен анализ литературы по базам данных PubMed, eLibrary за период 1997–2025 гг. с использо-
ванием ключевых слов: миокардиальные мостики, дети, коронарные артерии, ишемия миокарда, мультиспиральная компью-
терная томография-коронарография.
Результаты и обсуждение. Распространенность ММ варьирует от 0,5–16% при КАГ до 22,5–35% при МСКТ-КАГ. Наиболее 
частая локализация – левая передняя нисходящая артерия (ЛПНА) и ее диагональные ветви. Патофизиологической основой 
ишемии является динамическая систолическая компрессия, усугубляющаяся при тахикардии. Клинические проявления ва-
рьируют от бессимптомного течения до жизнеугрожающих аритмий и внезапной смерти. Диагностический алгоритм включает 
анатомическую визуализацию (МСКТ-КАГ) и функциональную оценку (стресс-тесты, внутрисосудистое ультразвуковое иссле-
дование (ВСУЗИ)). Терапией первой линии являются β-адреноблокаторы; при их неэффективности показана хирургическая 
миотомия.
Заключение. При лечении ММ у детей требуется дифференцированный двухэтапный подход, включающий анатомическую 
визуализацию с последующей функциональной оценкой. Необходима разработка стратификации риска и клинических реко-
мендаций на основе проспективных исследований в педиатрической популяции.

Ключевые слова: миокардиальные мостики; дети, коронарные артерии; ишемия миокарда; мультиспираль-
ная компьютерная томография-коронарография; β-адреноблокаторы; внезапная сердеч-
ная смерть.
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Abstract
Introduction. Myocardial bridges (MBs) are a congenital anomaly of the coronary arteries (CAs) in which a vascular segment runs 
intramurally. The widespread implementation of multislice computed tomography angiography (MSCT-CAG) has led to an increase 
in the detection of MBs in pediatric practice; however, the absence of uniform diagnostic criteria and management protocols creates 
clinical uncertainty.
Aim: To systematize current data on the prevalence, pathophysiology, clinical significance, diagnosis, and treatment of myocardial 
bridges in children.
Methods. A literature review was conducted using PubMed and eLibrary databases for the period 1997–2025 with keywords: 
myocardial bridging, children, coronary arteries, myocardial ischemia, MSCT coronary angiography.
Results. The prevalence of MBs varies from 0.5–16% with coronary angiography to 22.5–35% with MSCT. The most common 
localization is the left anterior descending artery and its diagonal branches. The pathophysiological basis of ischemia is dynamic 
systolic compression, exacerbated by tachycardia. Clinical manifestations range from asymptomatic progression to life-threatening 
arrhythmias and sudden death. The diagnostic algorithm includes anatomical imaging (MSCT-CAG) and functional assessment (stress 
tests, intravascular ultrasound (IVUS)). First-line therapy consists of β-blockers; surgical myotomy is indicated in refractory cases.
Conclusion. MBs in children require a differentiated approach that includes anatomical imaging followed by functional assessment. 
Risk stratification strategies and evidence-based clinical guidelines derived from prospective studies in the pediatric population are 
needed.
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Актуальность
Изучение миокардиальных мостиков (ММ) прошло 

долгий путь от описания редкой анатомической вариа-
ции, считавшейся гемодинамически незначимой, до при-
знания их потенциальной роли в развитии ишемии мио-
карда [1–3]. В педиатрической практике интерес к этой 
аномалии резко возрос в последние два десятилетия, что 
связано с такими ключевыми факторами, как, во-первых, 
с накоплением данных о связи ММ с опасными клиниче-
скими исходами, включая внезапную сердечную смерть у 
детей и подростков [4–6]; во-вторых, с широким внедре-
нием высокоразрешающих неинвазивных методов ви-
зуализации (мультиспиральная компьютерная томогра-
фия-коронарография (МСКТ-КАГ)), которые позволяют 
диагностировать ММ с высокой частотой [7, 8]. При этом 
в педиатрической практике до сих пор отсутствуют об-
щепринятые диагностические критерии и протоколы ве-
дения, что заставляет клиницистов применять подходы, 
разработанные для взрослых [9]. Данное противоречие 
между возрастающей частотой выявления ММ и неопре-
деленностью в тактике ведения определяет актуальность 
данного литературного обзора. 

Цель: систематизация современных представлений о 
диагностике и лечении ММ у детей.

Истоки изучения миокардиальных мостиков бе-
рут начало у первооснователя термина «ММ» и «тун-
нельная артерия» Генриха Реймана в 1737 г. [1].  
В 1920 г. Grainicianu A. охарактеризовал морфологиче-
ские особенности ММ, а их полное описание было дано 
Geiringer E. в 1951 г. на основании 100 посмертных ис-
следований, среди которых ММ были обнаружены в 23 
случаях [1]. В 1960 г. Portmannand W. и Iwig J. с исполь-
зованием КАГ подробно описали компрессию передней 
межжелудочковой артерии во время систолы, приводя-
щей к транзиторной окклюзии артерии. Результаты их 
исследования впервые выявили причину ишемии мио-
карда у пациентов с ММ при отсутствии атеросклероза 
коронарных артерий (КА) и иной кардиальной патологии, 
благодаря чему в значительной степени возрос интерес к 
изучению данной проблемы. [2, 3].

Эпидемиология
Данные о распространенности ММ существенно раз-

личаются в зависимости от характеристик выборки и от 
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использованного метода диагностики. Наиболее часто 
изучаемыми методами определения распространенности 
ММ являются КАГ, МСКТ-КАГ и аутопсийные исследова-
ния. Средняя распространенность ММ в популяции со-
ставляет около 25%. Диагональные ветви левой передней 
нисходящей артерии (ЛПНА) и ветвь огибающей артерии 
могут вовлекаться в 18 и 40% случаев соответственно. 
Иногда КА может лежать очень глубоко в межжелудоч-
ковой перегородке, достигая субэндокардиального слоя 
правого желудочка [9]. Наибольшая частота выявления 
наблюдается в аутопсийных исследованиях – в среднем 
33% (диапазон – 15–85%). При КАГ распространенность 
ММ колеблется в пределах менее 5% (0,5–16%), а при 
МСКТ-КАГ – от 22,5 до 35% [7, 8, 10]. Учитывая высокую 
частоту ММ, выявляемых при аутопсии, МСКТ-КАГ счита-
ется более чувствительным методом по сравнению с КАГ 
для прижизненной диагностики [7].

Типы (классификация)
Следует отметить, что ММ не имеют единого типа, 

но могут быть разной длины и глубины, а также могут 
встречаться в разном количестве на разных коронарных 
ветвях. Типичный ММ имеет глубину 1–10 мм и длину  
10–30 мм [7]. ММ обнаруживаются преимущественно в 
левой передней нисходящей артерии (ЛПНА) в ее прок-
симальной или средней трети. По данным МСКТ-КАГ, 
Konen E., et al. различают 3 анатомических паттерна 
внутримышечных сегментов в зависимости от глубины: 
поверхностный (1–2 мм миокарда), глубокий (> 2 мм ми-
окарда) мостик и правожелудочковый тип [11]. Это раз-
личие имеет клиническое значение, поскольку глубина 
пропорциональна сжатию, оказываемому в систолу: по-
верхностные мостики, как правило, бессимптомны [11]. 
Ferreira A.G. Jr., et al. предположили, что функциональ-
ное значение ММ зависит от их глубины [12]. Эта гипо-
теза была подтверждена наблюдением Morales A.R., et 
al., которые установили, что глубокое внутримиокарди-
альное расположение ЛПНА было связано с внезапной 
сердечной смертью у 13 из 22 пациентов с ишемическими 
изменениями миокарда, причем шесть из этих пациентов 
умерли внезапно во время физической нагрузки [13].

Schwarz E.R., et al. предложили следующую клини-
ко-ангиографическую классификацию ММ при отсутствии 
сопутствующего гемодинамически значимого атероскле-
роза КА: тип А – наличие клинических симптомов при от-
сутствии объективных признаков ишемии миокарда; тип 
B – наличие клинических симптомов и объективных при-
знаков ишемии по данным неинвазивного стресс-теста; 
тип С – наличие клинических симптомов и объективно 
выявленное нарушение коронарной гемодинамики [14]. 
Наблюдение в течение 5 лет, основанное на этой класси-
фикации, показало, что типы B и C хорошо реагировали 
на β-блокаторы или антагонисты кальциевых каналов. 
Пациентам типа C, устойчивым к медицинской терапии, 
проводилось стентирование ММ [14].

В морфометрическом исследовании Lujunovic А., et al. 
средняя длина ММ составила 14,64±9,03 мм, а средняя 
толщина – 1,23±1,32 мм. Авторами также был рассчитан 
мышечный индекс (myocardial bridge muscle index – MMI), 
представляющий собой произведение длины и толщины 
мостика, что позволяет комплексно оценить его анатоми-
ческую выраженность. Значение мышечного индекса ММ 
варьировалось от 1,17 до 110,48 мм и составило в сред-
нем 23,07±30,30 мм [15]. Имеются сообщения о наличии 

двойных и тройных мостиков [16]. Длина ММ в различных 
исследованиях варьирует в широком диапазоне – от 3,44 
до 39,10 мм [15, 17]. В исследованиях обнаруживают как 
очень тонкие ММ (0,33 мм), так и более толстые (до 5,68 
мм). Поскольку длина положительно коррелирует с тол-
щиной, общепринятым является мнение, что чем длин-
нее мостик, тем он, как правило, толще [15, 18].

Анатомия и патофизиология
В норме КА располагаются под эпикардом и окружены 

рыхлой соединительной тканью, что обеспечивает непре-
рывность кровотока в течение всего цикла сердечной де-
ятельности. ММ представляет врожденную вариацию КА, 
при которой часть эпикардиальной КА (чаще всего сред-
ний сегмент ЛПНА) проходит интрамурально. В основе 
развития мышечных дефектов, по современным пред-
ставлениям, лежит моногенная мутация белка сердечной 
мышцы MYH6, которая способна вызвать избыточную 
пролиферацию некоторых участков миокарда. Не исклю-
чена также роль общих этиологических факторов, острых 
инфекций, перенесенных матерью до 10-й нед. беремен-
ности, и вредных привычек [4]. При этом патофизиоло-
гический механизм не ограничивается лишь механиче-
ским сдавлением. Важную роль играют сопутствующая 
эндотелиальная дисфункция, нарушение коронарной 
резервной функции и феномен замедленного кровотока. 
Эти факторы ассоциированы с повышением адренерги-
ческого тонуса и частоты сердечных сокращений (ЧСС), 
что объясняет появление или усугубление депрессии сег-
мента ST при физической нагрузке [2, 5].

Принято считать, что ММ формируются в эмбрио-
нальном периоде одновременно с формированием КА 
из исходной капиллярной сети. При этом существует 
мнение, что ММ – это не просто анатомическая вариа-
ция, а дефект резорбции мышечной ткани, окружающей 
артерии, которая в норме должна стать эпикардиальной 
[19, 20]. Peralta C.F., et al. подчеркнули, что, несмотря на 
врожденный характер, связанные с ММ симптомы чаще 
возникают в более старшем возрасте, что подтверждают 
исследования у детей и подростков, остающиеся ограни-
ченными описаниями отдельных случаев и небольшими 
сериями наблюдений [20, 21].

Аутопсийное исследование, проведенное Loukas M., 
et al., показало, что наиболее частая локализация ММ 
была следующей: ЛПНА – в 43,2% случаев; в диагональ-
ных ветвях ЛПНА – в 17,2% случаев, в задней нисходящей 
артерии – в 2,4% случаев [22]. Эти данные согласуются 
с результатами других исследований, подтверждающих, 
что ЛПНА является наиболее частой локализацией ММ, 
диагональные ветви ЛПНА занимают второе место по 
частоте, а задняя нисходящая артерия – третье [22, 23]. 
Более того, расположение ММ тесно связано с типом до-
минирования КА, что позволяет предположить наличие 
определенной закономерности их развития [24]. Необхо-
димо отметить, что в отличие от классического фиксиро-
ванного атеросклеротического стеноза, ММ создает ди-
намическую компрессию, варьирующую в зависимости от 
сердечного цикла, ЧСС и симпатического тонуса [2, 25]. 
Повышенный симпатический тонус увеличивает ЧСС, 
уменьшая время диастолической перфузии, и может спо-
собствовать большему сужению коронарных сосудов. 
Кроме того, повышенная сила сокращения в области ММ 
задерживает расслабление в раннюю диастолическую 
фазу, что еще больше ухудшает кровоток. Поскольку 
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большая часть кровоснабжения миокарда осуществля-
ется в диастолу, значимость систолической компрессии 
долгое время оспаривалась. Однако постоянное преходя-
щее сужение просвета артерии во время систолы приво-
дит к значительному уменьшению скорости коронарного 
кровотока. Во время нагрузки увеличение силы и ЧСС, с 
одной стороны, усиливает компрессию интрамурального 
сегмента, а с другой, – сокращает относительное время 
диастолы, что в совокупности увеличивает вероятность 
возникновения ишемии [5, 25]. Укорочение диастолы при 
тахикардии также способствует нарушению диастоличе-
ского кровотока в КА с ММ [25]. Возникновение ишемиче-
ских симптомов у пациента с ММ определяется длиной 
и толщиной покрывающего участка миокарда и, соответ-
ственно, тяжестью систолической компрессии артерии. 
Небольшие ММ длиной до 1–2 см и толщиной менее  
0,5 см, как правило, не препятствуют непрерывному кро-
вотоку и не имеют клинических проявлений [26, 27]. В 
случае большей выраженности (протяженность – 2 см и 
более, толщина – более 0,5 см) эти мышечные перемыч-
ки приобретают клиническое значение [27, 28].

По мнению некоторых авторов, причиной развития 
острого коронарного синдрома у пациентов с ММ являют-
ся нарушение целостности интимы КА и эндотелиальная 
дисфункция, возникающие вследствие повторяющей-
ся экстравазальной компрессии и деформации КА [25]. 
Ishii T., et al. также подчеркивают роль повторяющейся 
механической компрессии в развитии эндотелиальной 
дисфункции и атеросклеротических изменений сегмента 
артерии проксимальнее мостика [25]. Таким образом, па-
тофизиология ММ требует дальнейшего изучения с помо-
щью новых диагностических методов.

Клинические проявления
Клинические проявления интрамурального хода КА 

варьируют от бессимптомных до сердцебиения, диском-
форта в груди, обморока, острого инфаркта миокарда 
и внезапной смерти [2, 5, 21, 29]. Данная патология мо-
жет вызывать стенокардиоподобную боль в груди, коро-
нарный спазм, ишемию миокарда, острый коронарный 
синдром, дисфункцию левого желудочка, аритмии (над-
желудочковые и желудочковые), атриовентрикулярную 
блокаду, вызванную физической нагрузкой, транзитор-
ную желудочковую дисфункцию и даже внезапную сер-
дечную смерть [28, 30, 31].

Обычно симптомы, связанные с ММ, проявляются во 
взрослом возрасте, однако у детей они могут манифести-
ровать раньше при наличии таких факторов риска, как 
гипертония, диабет и гиперлипидемия, а также на фоне 
интенсивных занятий спортом. Существует ли положи-
тельная корреляция между тяжестью симптомов и степе-
нью компрессии КА, окончательно не выяснено. Симпто-
мы, связанные с ММ в детском и подростковом возрасте, 
также остаются недостаточно изученными. Имеются дан-
ные о развитии атеросклероза у детей, в том числе на 
фоне ММ [32]. Эти данные свидетельствуют о необходи-
мости раннего выявления и внимательного отношения к 
ММ.

На практике существует значительная диагностиче-
ская проблема, связанная с установлением происхож-
дения симптомов у пациента с ММ: являются ли они  
1) непосредственно связанными с аномалией, 2) косвен-
но связанными с коронарным вазоспазмом, 3) связанны-

ми с атеросклеротической ишемической болезнью серд-
ца, 4) вообще клинически не связанными с ММ [2, 33].

В исследовании Nishikii-Tachibana M., et al. изучалась 
связь желудочковых аритмий с физической нагрузкой, а 
также удлинение интервала QT в покое и после нагруз-
ки у пациентов с ММ. Было диагностировано увеличение 
частоты желудочковых экстрасистол, вызванных физи-
ческой нагрузкой, и неустойчивых желудочковых тахи-
кардий у пациентов с ММ по сравнению с контрольной 
группой. Физические упражнения значимо увеличивали 
интервал QT у пациентов с ММ, и это удлинение было 
наиболее выражено у пациентов с ММ, у которых разви-
валась желудочковая тахикардия при нагрузке [34, 35]. 
Cutler D., et al. представили случай молодого пациента 
с двумя эпизодами спонтанной желудочковой фибрилля-
ции и электрокардиографическими признаками ишемии, 
у которого единственной первичной аномалией при об-
ширном обследовании был протяженный ММ ЛПНА, вы-
зывающий систолическую компрессию [30].

Brancato F., et al. подчеркивают, что ММ у детей могут 
быть клинически значимыми даже при отсутствии другой 
кардиальной патологии. В связи с этим данная аномалия 
должна рассматриваться в рамках дифференциальной 
диагностики у детей с болями в груди, возникающими при 
физической нагрузке, а также у пациентов с нарушения-
ми ритма сердца неясного генеза [31]. 

Серия из шести молодых пациентов, представленная 
Kiess A., et al., является одной из крупнейших на сегод-
няшний день, посвященных симптомным ММ у детей с 
различными сопутствующими заболеваниями сердца 
[34]. Все пациенты обращались с признаками ишемии 
миокарда, и при последующей КАГ у них был выявлен 
ММ ЛПНА. Всем пациентам была начата терапия β-бло-
каторами для снижения ЧСС и сократимости миокарда, 
а также для пролонгирования диастолы и улучшения ко-
ронарного кровотока. Двое пациентов подверглись хирур-
гическому лечению в связи с рецидивирующей тяжелой 
ишемией, в одном случае – после эпизода внезапной 
сердечной смерти [34].

Диагностика
Диагностика ММ состоит из 2 компонентов: анатоми-

ческой диагностики и физиологической оценки. Наиболее 
распространенными методами анатомической визуализа-
ции ММ является КАГ, позволяющая визуализировать до 
6% случаев ММ, и МСКТ-КАГ, по результатам которой ча-
стота выявления интрамиокардиального хода КА дости-
гает 19–23% [7, 8, 10]. Продемонстрировано, что МСКТ-
КАГ является диагностическим инструментом, который 
может быть рассмотрен на первом этапе обследования у 
детей, нуждающихся в дифференциальной диагностике 
ММ. [36]. Метод позволяет неинвазивно визуализировать 
КА, миокард и взаимосвязь между этими структурами. 
Проведение других инвазивных вмешательств целесоо-
бразно в случаях выраженной обструкции и при необхо-
димости принятия решения о хирургическом лечении [7].

Частота выявления ММ при инвазивной коронаро-
графии, согласно литературным данным, составляет от 
0,5% до 16%, тогда как при использовании  МСКТ-КАГ 
этот показатель достигает 22,5–35% [7, 8, 10]. С момента 
первой ангиографической визуализации развитие новых 
диагностических методов, таких как МСКТ-КАГ, внутрисо-
судистое ультразвуковое исследование (ВСУЗИ), внутри-

https://doi.org/10.29001/2073-8552-2026-41-3-45-52
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коронарная допплерография и измерение фракционного 
резерва кровотока (ФРК), позволило более полно проа-
нализировать анатомические и гемодинамические по-
следствия систолического сжатия [7].

Пациентам с высокой степенью подозрения на ММ 
проводится МСКТ-КАГ, которая очень чувствительна в 
анатомической диагностике. Она предоставляет важные 
анатомические детали по длине и глубине мостика, но не 
дает информации о его функциональном значении [7].

ВСУЗИ стало «золотым стандартом» в катетеризаци-
онной лаборатории с уровнем обнаружения ММ 20–25%; 
характерной находкой является симптом «полумесяца» – 
рентгенопрозрачная тень вышележащей мышцы [37]. Все 
поражения, выявленные при ВСУЗИ, исследуются с по-
мощью ФРК и допплеровского зондирования. ФРК явля-
ется стандартом для оценки статической обструкции; од-
нако он может быть нечувствительным при динамической 
обструкции, такой как при наличии ММ. Из-за ограниче-
ний по размеру оборудования современные стандартные 
методы исследования (ВСУЗИ, ФРК) сложно применять у 
маленьких детей [9, 32]. По опыту Bishnoi A.K., et al., ко-
торые проводили это исследование у детей весом более  
25 кг в течение 10 лет, всем пациентам с ММ, у которых на 
фоне медикаментозного лечения сохранялись симптомы 
и при инвазивных исследованиях, выявлялись значимые 
нарушения гемодинамики, было рекомендовано хирурги-
ческое вмешательство [9, 32].

Магнитно-резонансная томография сердца (МРТ) так-
же может предоставить анатомическую информацию и 
используется для обследования пациентов с ММ в усло-
виях гипертрофической кардиомиопатии. Тем не менее, 
ее повседневное использование ограничено техниче-
скими проблемами и недостаточным пространственным 
разрешением для детальной визуализации ММ [34]. Пер-
фузионная сцинтиграфия миокарда (ПСМ) часто прово-
дится у пациентов с кардиалгиями для оценки ишемии, 
связанной с ММ. Исследование может быть выполнено 
с использованием различных методов визуализации и 
стресс-протоколов [38, 39]. В клинической практике при-
меняются два основных метода визуализации: однофо-
тонная эмиссионная компьютерная томография (ОФЭКТ) 
с радиофармпрепаратами (РФП) на основе технеци-
я-99m и позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ) с 
РФП. ПЭТ обеспечивает более высокое пространствен-
ное разрешение, встроенную коррекцию затухания и воз-
можность количественной оценки миокардиального кро-
вотока и коронарного резерва, что особенно ценно при 
динамическом характере обструкции, свойственном ММ. 

Для провокации ишемии используются два типа на-
грузочных протоколов. Физическая нагрузка (велоэргоме-
трия или тредмил) является предпочтительным методом, 
позволяющим одновременно оценить толерантность к 
нагрузке, гемодинамический ответ и электрокардиогра-
фические изменения. Фармакологическая нагрузка при-
меняется при невозможности выполнения физической 
нагрузки и включает: вазодилататоры (аденозин, дипи-
ридамол), создающие неоднородность кровотока за счет 
расширения интактных артерий, и добутамин, увеличива-
ющий потребность миокарда в кислороде за счет поло-
жительного инотропного и хронотропного действия [39].

В дополнение к анатомической диагностике физиоло-
гическая или функциональная оценка ММ имеет важное 
значение для подтверждения клинической значимости. 
В клинической практике для диагностики ишемических 
нарушений используются нагрузочные пробы, в частно-
сти, велоэргометрия и тредмил-тест. Вместе с тем важно 
указать, что выявление ишемии под контролем электро-
кардиографии (ЭКГ) имеет ограничения, обусловленные 
относительно низкой чувствительностью (45–68%) и 
специфичностью (50–90%) исследования, даже в случае 
проведения полноценного и качественного стресс-те-
ста [40, 41]. Стандартная электрокардиограмма в покое 
редко показывает аномалии у бессимптомных пациен-
тов, однако нарушения процессов реполяризации могут 
наблюдаться во время суточного мониторирования ЭКГ 
(СМ ЭКГ), что подразумевает включение этого метода в 
диагностический алгоритм [34]. Стресс-эхокардиография 
(стресс-ЭхоКГ) может быть полезна при оценке гемоди-
намической значимости ММ, однако в практике взрослой 
кардиологии показала низкую чувствительность в связи с 
динамическим характером ишемии при данной патологии 
[31]. В то же время применение Speckle-tracking эхокар-
диографии (ST-ЭхоКГ) продемонстрировало более низ-
кие показатели продольной деформации у пациентов с 
гемодинамически значимыми ММ при физической нагруз-
ке по сравнению с контрольными группами [37, 42].

Сравнительная характеристика основных методов ди-
агностики ММ у детей приведена в таблице.

Тактика лечения
На сегодняшний день не существует рекомендации 

сердечно-сосудистых сообществ по диагностике или 
лечению ММ. В литературе отсутствуют данные рандо-
мизированных клинических исследований в отношении 
вариантов медикаментозной терапии. Медикаментозное 
лечение необходимо рассматривать как первоначальную 

Джаффарова О.Ю., Созинова Т.А., Свинцова Л.И. и др. 
Миокардиальные мостики у детей: диагностические методы и терапевтические подходы (обзор литературы)

Таблица. Сравнительная характеристика основных методов диагностики миокардиальных мостиков у детей
Table. Comparative characteristics of main methods for diagnosing MBs in children

Метод Основное назначение Преимущества Недостатки /  
ограничения в педиатрии

КТ-КАГ Анатомическая визуализация,  
определение глубины и длины ММ

Высокая чувствительность,  
неинвазивность, быстрота

Лучевая нагрузка,  
не дает функциональной оценки

Коронарная  
ангиография

Визуализация систолической  
компрессии «эффект молота»

«Золотой стандарт» визуализации 
просвета сосуда

Инвазивность,  
более низкая чувствительность

ВСУЗИ, ФРК Оценка гемодинамической  
значимости стеноза

Высокая точность оценки степени 
обструкции степени обструкции

Строго инвазивны, технически сложны 
у детей < 25 кг

Стресс-ЭхоКГ Выявление индуцированной ишемии, 
оценка региональной функции

Неинвазивность, отсутствие  
лучевой нагрузки

Низкая чувствительность  
при динамической обструкции

Перфузионная  
сцинтиграфия миокарда Выявление индуцированной ишемии Высокая диагностическая точность  

для выявления ишемии
Лучевая нагрузка,  

ограниченная доступность
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в условиях искусственного кровообращения. Отсутствие 
симптомов было подтверждено у всех пациентов при по-
следующем наблюдении [43]. 

Опыт наблюдения и лечения педиатрических паци-
ентов с ММ также был продемонстрирован Техасской 
клиникой. У 15 из 39 пациентов (38%) были выявлены 
гемодинамически значимые ММ. Хирургическое лече-
ние – миотомия (n=11) и коронарное шунтирование (n=1) 
оказалось безопасным и эффективным, оно позволило 
пациентам вернуться к обычному образу жизни без огра-
ничений [44].

Заключение
ММ представляют собой наиболее частую врожден-

ную аномалию КА. Совершенствование методов неин-
вазивной визуализации, в первую очередь МСКТ-КАГ, 
закономерно приводит к увеличению частоты их выявле-
ния в педиатрической практике, где они в большинстве 
случаев носят характер случайной находки. Несмотря 
на часто бессимптомное течение, накопленные данные 
убедительно свидетельствуют о том, что глубокие и про-
тяженные ММ могут быть причиной клинически значимой 
ишемии миокарда, жизнеугрожающих аритмий и внезап-
ной сердечной смерти, особенно на фоне физической 
нагрузки.

Ключевой проблемой на сегодняшний день являет-
ся отсутствие единых диагностических критериев и ос-
нованных на доказательствах клинических рекоменда-
ций по ведению детей с ММ. Диагностический алгоритм 
должен носить двухэтапный характер, включая перво-
начальную анатомическую визуализацию (МСКТ-КАГ) 
с последующей оценкой функциональной значимости с 
помощью стресс-тестов. Терапевтическая тактика требу-
ет индивидуального подхода: бессимптомные пациенты 
нуждаются в наблюдении, тогда как лечение симптомных 
пациентов следует начинать с медикаментозной терапии 
(β-блокаторы), рассматривая хирургическую миотомию 
как эффективный метод при ее неэффективности.

Дальнейшее изучение ММ у детей является акту-
альным и перспективным направлением. Во-первых, 
требуется разработка стратификации риска на основе 
проспективных исследований для выявления прогности-
ческих критериев, позволяющих выделить среди детей с 
бессимптомными ММ группу повышенного риска. Во-вто-
рых, необходима оценка эффективности терапии через 
рандомизированные клинические исследования, сравни-
вающие различные схемы медикаментозного лечения в 
педиатрической популяции. В-третьих, актуальным яв-
ляется накопление данных о долгосрочном прогнозе как 
при консервативном ведении, так и после хирургической 
коррекции в детском возрасте. Учитывая высокую значи-
мость физических нагрузок для развития ребенка, тре-
буется разработка научно обоснованных рекомендаций 
по допуску к занятиям спортом для детей и подростков 
с ММ.

Декларация ИИ. В процессе подготовки рукописи 
авторы не использовали генеративные технологии ис-
кусственного интеллекта.

терапевтическую стратегию. Следует делать акцент на 
тщательном клиническом наблюдении и модификации 
факторов риска. Основная цель медикаментозного лече-
ния прежде всего направлена на устранение потенциаль-
ных триггеров и гемодинамических нарушений, усугубля-
ющих эффект ММ, таких как гипертония / гипертрофия, 
учащенное сердцебиение, сокращение диастолического 
периода коронарного наполнения, а также избыточная 
сократимость и компрессия КА [2]. Соответственно, те-
рапией первой линией являются β-блокаторы вслед-
ствие их отрицательного хронотропного и инотропного 
действия, а также снижения симпатической активности, 
вызванной физической нагрузкой или стрессом [2, 7]. За 
счет снижения пиковой ЧСС при нагрузке препараты этой 
группы уменьшают компрессию и увеличивают время ди-
астолического наполнения КА. Блокаторы кальциевых 
каналов также могут обеспечить дополнительную эффек-
тивность за счет снижения сопутствующего вазоспазма. 
Ивабрадин, снижающий ЧСС за счет специфического 
ингибирования ионных каналов If, может рассматривать-
ся в качестве замены или в комбинации с более низкой 
дозой β-блокаторов и антагонистов кальция [2]. Важно 
отметить, что использование нитратов может, наоборот, 
усиливать систолическую компрессию ММ, что приводит 
к усилению симптомов [34].

Gowd B.M., et al., обследовав 35 пациентов с ММ, 
регламентируют придерживаться индивидуального под-
хода в отношении пациентов, ведущих активный образ 
жизни. Терапию β-блокаторами следует рассматривать в 
качестве стартовой. Оперативное лечение должно быть 
ограничено теми пациентами, у кого сохраняются сим-
птомы, несмотря на терапию β-блокаторами. При этом не 
существует достаточных доказательств того, что у бес-
симптомных пациентов без клинических признаков ише-
мии следует ограничивать физическую активность [29]. 
Поскольку ММ являются анатомической аномалией с 
функциональным нарушением резерва коронарного кро-
вотока, медикаментозное лечение в основном является 
паллиативным, и прекращение терапии часто приводит к 
рецидивированию симптомов.

В случаях неэффективности фармакотерапии рас-
сматривается вопрос о хирургическом лечении (чрескож-
ное коронарное вмешательство (стентирование данного 
сегмента артерии), аортокоронарное шунтирование или 
миотомия ММ). Выбор метода хирургического лечения 
сложен, так как при установке стента есть риск развития 
перелома стента, а также рестеноз из-за сохраняющей-
ся мышечной компрессии, при шунтировании существует 
риск закрытия шунта.

Хирургическое лечение в виде снятия крыши (мио-
томия) является наиболее оптимальной анатомической 
коррекцией, которая уменьшает или устраняет симпто-
мы, увеличивая коронарный кровоток, в том числе у пе-
диатрических пациентов [40]. Maeda K., et al. сообщили о 
крупнейшей на сегодняшний день серии случаев хирурги-
ческого лечения ММ у детей. В своей серии они проопе-
рировали 14 детей (в возрасте от 11 до 20 лет); у 13 из их 
14 пациентов наблюдались ишемические симптомы, ре-
зистентные к медикаментозному лечению, один пациент 
был асимптомен до эпизода остановки кровообращения 
(внезапной смерти) во время физической нагрузки. Гемо-
динамическая оценка с использованием добутамина под-
твердила физиологическую значимость ММ. У всех паци-
ентов операция по снятию крыши ММ была проведена 
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