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Миокардиальные (мышечные) мостики – распространенная врожденная аномалия коронарных артерий, 
которая характеризуется прохождением сегмента коронарной артерии под слоем миокарда. По литератур-
ным данным, наиболее частая локализация миокардиальных мостиковнаблюдается в среднем сегменте пе-
редней межжелудочковой ветви. В большинстве случаев наличие мышечного мостика не сопровождается 
клиническими проявлениями, пациенты имеют благоприятный долгосрочный прогноз. При определенных 
условияхинтрамуральный ход коронарной артерии может сопровождаться развитием острого коронарного 
синдрома, внезапной сердечной смерти.  Основным методом диагностики является коронароангиография. В 
статье изложены краткие данные ораспространенности, клинике, диагностике, лечении пациентов с миокар-
диальными мостиками. Также описан клинический случай наличия у пациента миокардиального мостика в 
среднем сегменте передней межжелудочковой ветви, с характерными клиническими симптомами, подтвер-
жденного инструментальными методами исследования. 
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Myocardial (muscle) bridges are a common congenital anomaly of coronary arteries which is characterized by run-
ning of a coronary artery segment under the myocardial layer. According to literary data, the most frequent localization of 
myocardial bridges is observed in the middle segment of the anterior interventricular branch. In the majority of cases, the 
presence of a muscular bridge is not accompanied by clinical manifestations, and patients have a favorable long-term 
prognosis.Under certain circumstances, the course of the intramural course of the coronary artery may be accompanied by 
development of acute coronary syndrome, a sudden cardiac death. The main method of the diagnosis is coronary an-
giography. The article presents brief data on the prevalence, clinical picture, diagnosis, treatment of patients with myocar-
dial bridges. Also, it describes a clinical case of a patient havinga myocardial bridge in the middle segment of the anterior 
interventricular branch with characteristic clinical symptoms confirmed by tool research methods. 
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В норме коронарные артерии (КА) распо-

лагаются под эпикардом и окружены рыхлой 
соединительной тканью, что обеспечивает не-
прерывность кровотока в течение всего цикла 
сердечной деятельности. 

Миокардиальный мостик (ММ) — врож-
денная аномалия КА, которая характеризует-
ся прохождением сегмента КА в толще мио-

карда (ныряющая артерия), а не под эпикар-
дом [1, 2, 3]. 

Аномалии развития КА являются факто-
рами, повышающими риск развития инфаркта 
миокарда и внезапной сердечной смерти у па-
циентов молодой и средней возрастных групп, 
а также служат наиболее частой причиной раз-
вития ОКС у детей [4, 5]. 



Проблемы здоровья и экологии 109

Распространенность 
В зависимости от методов диагностики 

ММ их распространенность различна: по дан-
ным посмертных исследований ММ выявлены 
в 15−85 % случаев, тогда как по клиническим 
исследованиям — в 0,5−2,5 % [5, 6, 7]. В сред-
нем среди взрослого населения ММ встреча-
ются у каждого третьего человека [3, 7]. Гемо-
динамически значимые ММ обнаруживаются 
во время коронароангиографии (КАГ) у 0,5−4,9 % 
пациентов [1, 2, 3]. При использовании прово-
кационных тестов, увеличивающих частоту и 
силу сердечных сокращений, бета-агонистов, 
нитроглицеринавыявляемость ММ при КАГ 
возрастает до 40 % [1, 7]. Чаще они встречают-
ся у мужчин. Интрамуральные сегменты КА 
широко распространены у лиц с гипертрофи-
ческой КМП, пациентов, перенесших транс-
плантацию сердца [1, 7, 8]. 

Анатомическая характеристика и пато-
физиология 

Согласно литературным данным, ММ пре-
имущественно располагаются в области КА сис-
темы ЛКА, наиболее частая локализация — сред-
ний сегмент передней межжелудочковой ветви 
(ПМЖВ), реже — в системе ПКА. Также при ва-
риантной анатомии в виде наличия двух парал-
лельных ветвей ПМЖВ — одна из них часто идет 
интрамурально [4]. Согласно данным исследова-
ния Polacek и Kralove, относительная частота 
миокардиальных мостиков в общей популяции, 
включающих только ПМЖВ, составляет 70 %. 
Макроскопическое исследование 1056 сердец вы-
явило, что в 23 % случаев ММ вовлекают 
ПМЖВ, а ПКА — в 5,7 % [4, 8]. Согласно дан-
ным Л. А. Бокерия и др., ММ были обнаружены 
в 30 (46 %) препаратах из 65 сердец. Выявлено 
2 типа ММ: поверхностные (встречались в 70 % 
случаев), глубокие (30 %). Множественные ММ 
часто наблюдались в системе ПМЖВ [6]. 

Патофизиологически ММ характеризуют-
ся наружным сжатием сосуда в фазу систолы с 
уменьшением или полным прекращением ан-
тероградного кровотока в систолу и, возмож-
но, возникновением ретроградного тока крови 
[3]. Учитывая то, что на период систолы при-
ходится 15 % коронарного кровотока, неодно-
кратно поднимался вопрос о клиническом зна-
чении данного феномена [4]. Доказано, что ин-
тима интрамуральной части КА значительно 
тоньше в сравнении с проксимальным сегмен-
том артерии [1, 8]. Интрамуральный сегментс-
клонен к эндотелиальной дисфункции и тром-
бозу. Причиной служит систолическое сжатие 
кровеносного сосуда, травмирование интимы, 
повреждение эндотелия, особенно при высокой 
частоте сердечных сокращений. Далее проис-
ходит агрегация тромбоцитов, вазоспазм с раз-
витием коронарного синдрома [3, 4, 8]. Сте-

пень коронарной обструкции при ММ зависит 
от расположения, толщины, длины ММ, степе-
ни сократительной функции миокарда. Дока-
зано, что для сегмента КА под ММ не харак-
терно наличие атеросклероза, а участок про-
ксимальнеетунельной части подвержен атеро-
склерозу. Давление в сегменте проксимальнее 
ММ выше, чем давление в аорте, происходит 
увеличение гемодинамической нагрузки, за-
вихрение потока крови, увеличение стресс-
натяжения на стенку сосуда, с развитием ате-
росклероза в указанном сегменте [4, 8]. 

Клиника 
В большинстве случаев описанная анома-

лия КА остается нераспознанной. Симптомы 
тунелированной артерии обычно не проявля-
ются до тридцати лет [4, 8]. При определенных 
условиях (повышение нагрузки на сердце, ги-
пертрофия миокарда, алкогольное опьянение, 
психоэмоциональное возбуждение) наличие 
ММ может приводить к несоответствию пер-
фузии миокарда его потребностям. Клиниче-
ские проявления характеризуются развитием 
приступов стенокардии, инфаркта миокарда, 
желудочковой тахикардии, внезапной сердеч-
ной смерти после физической нагрузки [1, 2, 5, 
6, 7]. Указанные осложнения редки для ММ. В 
целом пациенты с верифицированными при 
выполнении КАГ ММ имеют благоприятный 
долгосрочный прогноз, у большинства из них 
клиническая симптоматика отсутствует. 

Диагностика 
Коронарная ангиография (КАГ) — самый 

доступный метод диагностики ММ. Наблюда-
ется эффект «доения» (milkingeffect), который 
характеризуется сужением артерии в систолу и 
полным или частичным расширением в диа-
столу. Эффект «ступенки» (stepup – stepdown) 
заключается в фазовом «пошаговом» заполне-
нии контрастом тунелированной артерии. 

Магнитно-скоростная компьютерная томо-
графия (МСКТ) — особый вид КТ, позволяющий 
проводить сканирование с очень высокой ско-
ростью, которой достаточно для исследования 
движущегося сердца и сосудов. Эффект во 
многом схож с тем, что мы видим при корона-
рографии: интрамуральный сегмент артерии во 
время систолы сужается, во время диастолы 
расслабляется [1]. 

Внутрисосудистое ультразвуковое иссле-
дование в сочетании с доплерометрией (ВСУ-
ЗИ) — самый информативный метод диагно-
стики ММ, но его высокая стоимость резко 
снижает доступность для широкого примене-
ния. Показанием для исследования является 
наличие выраженной клинической картины 
при сомнительных данных ангиографии [1,7]. 

Оптическая когерентная томография (ОКТ) — 
неинвазивный метод визуализации тканей, ос-
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нованный на измерении степени светооптиче-
ского отражения биологичекских структур. 
Исследование позволяет получить двухмерное 
изображение поперечных оптических срезов 
биологических тканей с разрешающей способ-
ностью, приближающейся к клеточному уров-
ню (10–15микрон). Метод позволяет увидеть 
«эффект доения» [1, 2]. 

Лечение 
Классический антиангинальный препарат — 

нитроглицерин не используются в терапии 
данной группы пациентов. Y. Hongoи его кол-
леги считают, что нитроглицерин способствует 
повышению податливости стенки артерии к 
сердечной сократимости, приводит к более 
выраженной компрессии артерии ММ в систо-
лу.J.Herrmann с сотрудниками считают, что 
просвет сосуда не способен изменять свой 
диаметр в ММ в систолу после инъекции нит-
роглицерина, ММ ограничивают вазодиляти-
рующий эффект нитроглицерина на этом уча-
стке артерии, и наоборот, расширяют прокси-
мальные и дистальные участки. Обе теории 
сходятся в том, что более выраженная разни-
цадиаметров между ММ и прилегающими уча-
стками после инъекций нитроглицерина делает 
более отчетливой картину ММ [8]. В терапии 
используются бета-блокаторы, антагонисты 
кальция или их комбинация. При рефрактерно-
сти к медикаментозной терапии, наличии систо-
лической компрессии артерии более 75 %, разви-
тии ИМ пациентам проводятся чрезкожное ко-
ронарное вмешательство (стентирование данно-
го сегмента артерии) или АКШ [1, 2, 3, 7, 8, 9]. 

Клинический случай 
Пациент В, 1976 года рождения, доставлен 

в приемное отделение ГГКБ № 3 с жалобами 
на боль в левом подреберье, иррадиирующую в 
верхнюю половину грудной клетки, чувство 
нехватки воздуха, одышку в ночное время. 

Анамнез заболевания: ухудшение состоя-
ния 27.11.16 г., когда появились боли в эпига-
стрии, левом подреберье, дискомфорт за гру-
диной, тошнота, однократная рвота. 29.11.16 г. 
пациент вызвал бригаду скорой медицинской 
помощи, был доставлен в ГОКБ с диагнозом: 
«Острый панкреатит». В приемном отделении 
ГОКБ выполнены ОАК, ОАМ, по данным УЗИ 
ОБП выявлены диффузные изменения в пече-
ни, поджелудочной железе, пациент осмотрен 
дежурным хирургом, острая хирургическая па-
тология была исключена. Пациент направлен с 
диагнозом «Хронический панкреатит, обост-
рение, выраженный болевой синдром» в де-
журное терапевтическое отделение ГГКБ № 3. 

Анамнез жизни: простудные заболевания. Па-
циент 6 месяцев назад выполнял ФГДС, выявлены 
эрозии в желудке. Туберкулез, венерические забо-
левания отрицает. Аллергоанамнез не отягощен. 

Объективный осмотр: состояние средней 
степени тяжести. Кожные покровы чистые, 
бледно-розовые, влажные. В легких дыхание 
везикулярное, проводится с обеих сторон, хри-
пов нет. ЧД — 14 в мин. Тоны сердца приглу-
шены, ритмичные. ЧСС — 60 в мин. АД — 
140/90−145/90 мм рт. ст. Живот мягкий, чувст-
вительный при пальпации в эпигастрии, левом 
подреберье. Печень — +1–2 см ниже края ре-
берной дуги. Мочеиспускание свободное, без-
болезненное. Стул — 1 раз в сутки, оформлен-
ный, без патологических примесей. Перифери-
ческих отеков нет. 

Данные лабораторно-инструментальных 
методов обследования: 

Тропонин — 1,1 (норма — 1,0). 
На ЭКГ ритм синусовый, регулярный, 

ЧСС — 60 в минуту, ЭОС — горизонтальная. 
Субэпикардиальные изменения в передне-перего-
родочной области левого желудочка. Нагрузка 
на левый желудочек (рисунок 1). 

 

 
 
 

 
Рисунок 1 — ЭКГ пациента при обращении в ГГКБ № 3 
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На рентгенографии органов грудной клет-
ки очаговых и инфильтративных теней не вы-
явлено, легочный рисунок не изменен, корни 
структурные, контуры диафрагмы ровные, си-
нусы свободные, средостение не смещено. 

Пациент осмотрен заведующим гастроэн-
терологическим отделением. Выставлен диаг-
ноз: «Хронический рецидивирующий панкреа-
тит, ремиссия. Хронический эрозивный гаст-
рит». Учитывая жалобы пациента, данные ЭКГ, 
рекомендована консультация кардиолога, по-
вторный осмотр хирурга. РГ ОГК, ФГДС пла-
ново, после исключения острой кардиологиче-
ской патологии. Рекомендован прием препара-
тов: лансазол — 30 мг по 1 капсуле 2 раза в 
день за 30 мин до еды, панкреатин по 2 таблет-
ки 3 раза в день в течение месяца. 

Осмотр хирурга: данных об острой хирур-
гической патологии нет. 

При совместном осмотре заведующего при-
емным отделением, кардиолога выставлен диагноз: 
«ИБС: нестабильная стенокардия от 29.11.16. Ар-
териальная гипертензия 1 ст., риск 4. Н1». 

В приемном отделении оказана помощь: 
аспикард, клопидогрель, нитроглицерин, атор-
вастатин, лизиноприл, метопролол. Пациент 
направлен для дальнейшего лечения и наблю-
дения в ГОККЦ. 

При поступлении в ГОККЦ в приемном 
отделении жалобы пациента на давящие, сжи-
мающие боли в грудной клетке с иррадиацией 
в левую руку. 

Объективный осмотр: состояние средней 
степени тяжести. Сознание ясное. Кожные по-
кровы обычной окраски. Сыпи нет. Лимфоуз-
лы не увеличены. Тоны сердца приглушены, 
ритмичные. АД — 140/80–140/80 мм рт. ст. 
ЧСС — 65 в мин. В легких дыхание везикуляр-
ное, хрипов нет. ЧД — 14 в мин. Язык влажный, 
чистый. Живот мягкий, безболезненный. Мо-
чеиспускание свободное, безболезненное. Стул — 
1 раз в сутки. 

На ЭКГ регистрировалась синусовая бради-
кардия. ЧСС — 56 в мин. ЭОС — вертикальная. 
Субэпикардиальные изменения верхушечно-
боковой области левого желудочка (рисунок 2). 

 

 
 

 

Рисунок 2 — ЭКГ пациента в динамике при поступлении в ГОККЦ 
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Выставлен диагноз: «ИБС: Острый коро-
нарный синдром с подъемом сегмента ST от 
29.11.2016 г. Атеросклеротический кардиоск-
лероз. Н1. Артериальная гипертензия 1 степе-
ни, риск 4». 

Пациент госпитализирован в ОАРИТ. С 
целью купирования болевого синдрома введен 
раствор морфина 1 % — 1 мл внутривенно. 
Липримак — 40 мг по 1 таблетке 1 раз в сутки, 
клопидогрель — 75 мг по 1 таблетке 1 раз в су-
тки. Клексан — 0,8, 2 раза в сутки подкожно. 
Учитывая сохраняющийся болевой синдром, из-
менения на ЭКГ, пациенту была выполнена КАГ. 

Данные лабораторно-инструментального 
исследования: 

Общий анализ крови: гемоглобин — 163 г/л, 
эритроциты — 5,36×1012/л, лейкоциты — 9,5 × 
109/л, тромбоциты — 192×109/л, лимфоциты — 
18 %, моноциты — 4 %, палочкоядерные — 1 %, 
сегментоядерные — 76 %, СОЭ — 3 мм/ч. 

Биохимический анализ крови: АЛАТ — 
49 Ед/л, АСАТ — 45 Ед/л, общий белок — 78 г/л, 
билирубин — 38,7 мммоль/л, калий — 4,05 ммоль/л, 
КФК МВ — 17 Ед/л, мочевина — 7,3 ммоль/л, 
креатинин — 75 ммоль/л, натрий — 133 ммоль/л, 
тропонин — 1,0, холестерин — 5,6 ммоль/л, ХС 
ЛПНП — 3,26 ммоль/л, ХС ЛПВП — 1,64 ммоль/л. 

Профиль глюкозы — 6,5−9,1–11,2−6,7 ммоль/л. 
Гликозилированный гемоглобин — 6 %. 
Коагулограмма АЧТВ — 25,7 с, МНО — 

1,0. Фибриноген — 3,4 г/л. 
Эхокардиография: камеры сердца не расши-

рены. Брюшной отдел аорты без особенностей. 
Зон нарушения локальной сократимости нет. 

КАГ: ПКА + ЛКА ЛКА: ствол — бифуркация. 
ПМЖВ, ОВ с диффузными изменениями на всем 
протяжении. Интрамуральный ход в среднем сег-
менте ПМЖВ, со стенозированием артерии в сис-
толу до 60 %. Замедленноеконтрастрирование дис-
тальных отделов ПМЖВ. ПКА: без особенностей. 

 

                            

          Рисунок 3 — Коронароангиограмма                                  Рисунок 4 — Коронароангиограмма 
                   пациента в систолу ЛЖ.                                                         пациента в диастолу ЛЖ. 
     Стрелкой указано место сужения ПМЖВ                             ПМЖВ контрастируется полностью 
 
 

На основании жалоб, объективного осмот-
ра, данных лабораторно-инструментальных мето-
дов исследования выставлен диагноз: «МАРС: 
межмышечный мостик ПМЖВ по данным КАГ 
от 29.11.2016 г. Н1. Артериальная гипертензия 
1 степени (рисунок 4). Дислипопротеидемия. 
Сахарный диабет 2-готипа, впервые выявлен-
ный. Хронический рецидивирующий панкреа-
тит, ремиссия». 

30.11.2016 г. пациент переведен для даль-
нейшего лечения в условия 2-го кардиологиче-
ского отделения. 05.12.2016 г. выполнена ФГДС, 
выявлена эритематознаягастропатия. 

Проведено лечение: бисопролол, рами-
лонг, аспикард, розукард, лансазол. 

Пациент выписан в удовлетворительном 
состоянии. Рекомендовано наблюдение кар-
диолога, эндокринолога в поликлинике по мес-
ту жительства. Продолжить прием препаратов 
амбулаторно: бисопролол, рамиприл, розукард. 

Заключение 
ММ — широко распространенная, как 

правило, доброкачественная врожденная ано-
малия КА. При определенных условиях нали-
чие ММ может служить причиной развития 
острого коронарного синдрома, в том числе у 
пациентов молодого возраста. В описанном 
клиническом случае ММ имело местоатипич-
ное течение ОКС, сопровождавшееся абдоми-
нальной и кардиальной симптоматикой, что 
потребовало исключения хирургической, га-
строэнтерологической, терапевтической пато-
логий, а также проведения чрескожного коро-
нарного вмешательства. 
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НОВЫЕ ТЕХНОЛОГИИ 
 

УДК 615.47:616.14 
РАЗРАБОТКА ТРЕНАЖЕРА ВНУТРИВЕННЫХ ИНЪЕКЦИЙ И ЗАБОРА КРОВИ 

О. В. Дохов, С. А. Анашкина 

Гомельский государственный медицинский университет 

В статье представлен опыт разработки медицинского симуляционного оборудования для отработки отдель-
ных практических навыков. Приведен метод определения значимых критериев валидности, которыми должен 
обладать симулятор. Показана возможность и экономическая целесообразность разработки симуляционного обо-
рудования III класса реалистичности в условиях симуляционного центра начального уровня. 

Ключевые слова: симуляционное обучение, внутривенные инъекции, тренажер, разработка, валидность. 

DEVELOPMENT OF A TRAINING SIMULATOR 
FOR INTRAVENOUS INJECTION AND BLOOD SAMPLING 

O. V. Dokhov, S. A. Anashkina 

Gomel State Medical University 

This article deals with the experience in the development of medical simulation equipment for training of cer-
tain practical skills. The article presents a method used for determination of significant validity criteria a simulator 
must have. The work shows the means and economic reasonability of the development of high-fidelity simulator 
equipment in the conditions of an elementary simulation centre.  

Key words: simulation training, intravenous injection, training simulator, development, validity. 
 
 
Введение 
Овладение техникой внутривенных инъек-

ций и забора крови входит в образовательный 
стандарт подготовки врача любой специально-
сти и отрабатывается студентами на младших 
курсах. Легко выполнимые технически данные 
манипуляции вызывают трудности у большин-
ства обучаемых при работе с пациентами [1]. 
Закономерно, что увеличение количества про-
веденных манипуляций ведет к снижению час-
тоты ошибок в последующих попытках. Одна-
ко эту закономерность не всегда удается ис-
пользовать при обучении на реальных пациен-
тах в клинике. Причины могут быть разными: 
отказ пациента от процедуры, несовпадение 
графика выполнения процедур в отделении с 

расписанием занятий студентов, другие техни-
ческие обстоятельства. 

Решение обозначенной проблемы тесно свя-
зано с развитием медицинского симуляционного 
обучения. Пункции и катетеризации являются 
примерами медицинских манипуляций, освоение 
которых на симуляционном оборудовании высо-
кой реалистичности достоверно улучшает каче-
ство выполняемых пациенту процедур [2, 7]. 
Однако повышение класса реалистичности си-
муляторов неизбежно ведет к увеличению их 
стоимости. Наблюдается закономерность: при 
переходе на последующий уровень реалистично-
сти стоимость симуляционного оборудования 
увеличивается втрое [3, 6]. В случае с тренаже-
рами для отработки пункций и катетеризаций к 


