
Введение
Интерес к иннервации коронарных артерий 

 обусловлен существованием коронарного (артериаль-
ного) спазма, играющего важную роль в патогенезе 
ишемической болезни сердца, включая стабильную 
и нестабильную стенокардию, инфаркт миокарда и 
внезапную смерть.

Морфология коронарных сосудов
Кровь к миокарду поступает по двум коронар-

ным артериям. Левая коронарная артерия человека 
разветвляется на переднюю межжелудочковую и 
огибающую артерии, в ряде случаев – на трифурка-
цию при наличии диагональной артерии. Передняя 
межжелудочковая артерия наиболее часто заканчи-
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Summary
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вается на вершине, а огибающая артерия – в задней 
части левого желудочка (рисунок). Передне-верхняя 
ветвь и левая краевая ветвь передней межжелудоч-
ковой артерии встречаются достаточно часто [1], в 
то время как анастомоз между конечными ветвями 
передней межжелудочковой артерии и задней меж-
желудочковой артерией обнаруживается редко (при-
мерно в 7,6 %). Диаметр левой коронарной артерии 
человека составляет 3,5±0,8 мм, длина – 10,5±5,3 мм 
[2]. Передняя межжелудочковая артерия имеет дли-
ну 95,6±15,25 мм и средний диаметр 2,82±0,54 мм. 
Правая коронарная артерия проходит вдоль правой 
атрио-вентрикулярной борозды и направляется к 
задней стенке сердца, где от нее отходят нисходя-
щие ветви к обоим желудочкам. У верхушки сердца 
терминальные веточки разных артерий проникают 
внутрь и снабжают кровью внутренние слои мио-
карда и сосочковые мышцы. 

Эпикардиальные артерии сердца являются тон-
костенными, и соотношение толщины стенки к 
диаметру составляет 1:10,1:15 [3, 4]. В отличие от 
магистральных артерий других органов, имеющих 
только циркулярный (или косорасположенный) мы-
шечный слой в tunica media, коронарные артерии 
имеют наружный кольцевой и внутренний продоль-
ный мышечные слои, причем гладкие мышцы зани-
мают 50 % объема стенки [5, 6]. При возникновении 
спазма коронарной артерии происходит изменение 
конфигурации гладких мышц сосудистой стенки. 
Как показали исследования [7], площадь коронар-
ного стеноза может составлять 81–97 % исходного 
диаметра сосуда. 

Одним из механизмов, обусловливающих разви-
тие спазма коронарных сосудов, считается феномен 
гиперреактивности гладких мышц сосудов [8]. Связь 
между гиперреактивностью гладких мышц эпикар-
диальных артерий и особенностями симпатической 
иннервации коронарного русла не определена.

Цель настоящего обзора – суммировать литера-
турные данные о распределении и функции адренер-
гических рецепторов в эпикардиальных и внутрими-
окардиальных резистивных сосудах при нормальном 
кровообращении миокарда и в условиях стеноза ко-
ронарных артерий.

Симпатические влияния на коронарные сосуды 
в условиях нормального кровообращения
Симпатические нервы сердца и коронарных со-

судов. Преганглионарные симпатические нейроны, 
иннервирующие как непосредственно миокард, так 
и коронарные сосуды, локализованы в боковых рогах 
верхних грудных сегментов спинного мозга. Пост-
ганглионарные адренергические волокна образованы 
аксонами нейронов ганглиев симпатической нервной 
цепочки (звездчатый и отчасти верхний шейный 
симпатические узлы). Они подходят к сердцу в со-
ставе нескольких сердечных нервов и равномерно 
распределяются по всем отделам сердца. Терминаль-
ные ветви пронизывают миокард, сопровождают ве-
нечные сосуды и подходят к элементам проводящей 
системы. Миокард предсердий имеет более высокую 
плотность адренергических волокон. Каждый пятый 

кардиомиоцит желудочков снабжается адренергиче-
ской терминалью, заканчивающейся на расстоянии 
50 мкм от плазмолеммы кардиомиоцита. Усиление 
симпатических влияний обеспечивает усиление со-
кращений предсердий и желудочков – положитель-
ный инотропный эффект, возрастание частоты со-
кращений сердца – положительный хронотропный 
эффект, увеличение активности проводящей системы 
сердца – положительный дромотропный эффект.

Симпатическая иннервация коронарных сосудов 
и миокарда у собаки изучена с помощью гистохи-
мического флуоресцентного метода [9]. Было от-
мечено, что распределение моноаминергических 
окончаний в артериальной стенке зависит от диаме-
тра артерии. В крупных артериях терминали равно-
мерно распределены по всей окружности, волокна 
расположены между эластичными пластинками 
адвентиции. В мелких артериях симпатическое ос-
новное сплетение объединяется в две параллельные 
нити, между которыми находится артерия. Миокард 
иннервируется посредством трехмерного симпа-
тического основного сплетения, распределенного 
между клетками миокарда независимо от сосудов. 
Никакой разницы в плотности иннервации между 
правой и левой половинами сердца не обнаружено. 
Плотность иннервации в левом предсердии почти в 
два раза выше, чем в левом желудочке. Терминали, 
иннервирующие миокард, заметно тоньше, чем во-
локна, иннервирующие артерии. 

 
Эпикардиальные артерии сердца [1]: LV – левый желудочек; 
RV – правый желудочек; AIA – передняя межжелудочковая 

 артерия; CXA – огибающая артерия; стрелка – передняя верх-
няя ветвь, заканчивающаяся в средней трети края сердца

Epicardial arteries of the heart [1]: LV – is the left ventricle; RV – 
is the right ventricle; AIA – is the anterior interventricular artery; 
CXA – is the envelope artery; arrow – the anterior upper branch 

ending in the middle third of the edge of the heart
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Распределение адренергических рецепторов в ко-
ронарных артериях. Представления о роли симпати-
ческой иннервации коронарных артерий в регуляции 
кровотока миокарда имеют достаточную историю. 
В первых исследованиях показано, что симпатиче-
ские влияния обеспечивают констрикцию эпикар-
диальных артерий сердца. Для доказательства этого 
положения в экспериментах на интактном функци-
онирующем сердце левую огибающую коронарную 
артерию перфузировали артериальной кровью в 
условиях постоянного потока [10]. Электрическая 
стимуляция симпатических нервов сердца или вну-
триартериальное введение норадреналина снижали 
перфузионное давление в артерии с одновременным 
усилением инотропии миокарда и возникновением 
тахикардии. Введение блокатора бета-адренорецеп-
торов приводило к сужению коронарной артерии, ко-
торое блокировалось альфа-адренолитиком фентола-
мином. Эти результаты показывают, что коронарное 
сосудорасширяющее действие норадреналина и сти-
муляции симпатического нерва является косвенным 
и вызвано стимуляцией бета-рецепторов миокарда. 
Прямое воздействие этих факторов является сосу-
досуживающим и обусловлено стимуляцией альфа-
адренорецепторов.

В исследовании на бодрствующих собаках в ус-
ловиях хронического эксперимента норадреналин 
в небольших дозах снижает коронарный кровоток 
с одновременным повышением АД, что свидетель-
ствует о сужении коронарных артерий. Блокада 
альфа-адренорецепторов приводила к коронарной 
вазодилатации при введении норадреналина. Каро-
тидный хеморецепторный рефлекс также вызывает 
коронарную вазоконстрикцию, которая не проявля-
ется после симпатэктомии сердца и адреналэктомии. 
Прямыми экспериментами с измерением диаметра 
эпикардиальных артерий доказана их констрикция 
при активации альфа-адренорецепторов [11].

Симпатическая альфа-адренорецептор-опосре-
дованная коронарная вазоконстрикция проявляется 
во время физической нагрузки, при барорецептор-
ном рефлексе или во время прессорного рефлекса у 
людей на холодовое воздействие. Предполагается, 
что парадоксальное сосудосуживающее воздействие 
оказывает благотворное влияние, поскольку оно по-
могает сохранить приток крови к уязвимому вну-
треннему слою левого желудочка, но только тогда, 
когда частота сердечных сокращений и коронарный 
кровоток высоки. Бета-адренорецептор-опосредован-
ная коронарная вазодилатация также происходит во 
время адренергической активации сердца. Домини-
рующий участок для бета-вазодилатации находится 
в небольших артериолах, в то время как доминирую-
щий участок для альфа-вазоконстрикции находится в 
микрососудах диаметром более 100 мкм. Коронарная 
вазодилатация при активации бета-адренорецепторов 
является примером прямого управления по разом-
кнутому контуру, которое дополняет управление 
по замкнутому контуру с отрицательной обратной 
связью местными метаболическими факторами. 
Комбинированный механизм управления обратной 
связью и прямой связью обладает преимуществом 

превосходного соответствия между коронарным 
кровотоком и потреблением кислорода миокардом 
с быстрым временем отклика, но без нестабильно-
сти, присущей системам обратной связи с высоким 
коэффициентом усиления [12].

Последовательное сокращение (на 9±2 %) диа-
метра крупных коронарных артерий наблюдалось у 
бодрствующих собак при стимуляции альфа-адре-
нергических рецепторов метоксамином, несмотря 
на сопутствующее повышение давления (65±5 %). 
Меньшее сокращение диаметра коронарной артерии 
может быть достигнуто с помощью электрической 
эфферентной симпатической стимуляции у собак, 
находящихся под наркозом. Диаметр проводящей 
артерии, такой как аорта, может быть уменьшен (на 
5 %) за счет рефлекторного увеличения симпатиче-
ской эфферентной активности, поэтому не исклю-
чено, что аналогичные нервные воздействия могут 
оказываться и на коронарное дерево. В обычной жиз-
ни стрессовые ситуации, такие как эмоции или фи-
зические упражнения, будут сопровождаться резким 
усилением симпатического влияния на сердце вместе 
с заметным увеличением коронарного кровотока [13]. 

Усиление активности симпатической нервной си-
стемы, которое вызывает расширение коронарных 
артерий и увеличение коронарного кровотока, по-
казано и в наблюдениях, проведенных в последние 
годы [14]. Развитие исследований в области нейро-
химической организации коронарных артерий при-
вело к изменению представлений об организации 
адренергических рецепторов в этих сосудах.

Для анализа роли симпатических нервов в функ-
ционировании артерий сердца in vitro были исполь-
зованы кольца изолированных эпикардиальных 
коронарных артерий, которые были сокращены до-
бавлением в раствор простагландина F2-альфа [15]. 
Показано, что стимуляция симпатических нервов 
приводит к расслаблению полосок. Эта реакция, 
противоположная той, которая наблюдается в других 
системных кровеносных сосудах, является резуль-
татом активации норадреналином бета1-адреноре-
цепторов, которые преобладают над альфа1-адре-
норецепторами в основных коронарных артериях. 
Умеренное сокращение происходило только тогда, 
когда блокировались бета1-адренорецепторы. 

В другом исследовании [16] эффекты эндогенного 
и экзогенного норадреналина изучали на изолирован-
ных кольцах левой огибающей коронарной артерии 
собаки и ее первой желудочковой ветви. Норадрена-
лин высвобождался из окончаний адренергических 
нервов посредством трансмуральной электростиму-
ляции и тирамина. В кольцах, сокращенных проста-
гландином F2-альфа, трансмуральная электрическая 
стимуляция приводила к частотно-зависимой релак-
сации, которая блокировалась пропранололом или 
тетродотоксином; тирамин и экзогенный норадрена-
лин вызывали зависимое от концентрации расслабле-
ние, которое блокировалось пропранололом. Кокаин 
также подавлял расслабление, вызванное тирамином. 
В присутствии пропранолола трансмуральная элек-
трическая стимуляция, тирамин и фенилэфрин вы-
зывали сокращение левой огибающей артерии, но не 
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ее ветви; эти сокращения были предотвращены фен-
толамином. При высокочастотной стимуляции оба ан-
тагониста альфа-адренорецепторов в равной степени 
усиливали расслабление левой огибающей артерии. 
Эти эксперименты также демонстрируют, что первич-
ным адренергическим ответом коронарных артерий на 
высвобождаемый эндогенный норадреналин является 
бета-адренергическое расслабление. 

Расширение коронарных артерий при активации 
симпатических нервов было подтверждено и в кли-
нических наблюдениях [17]. В исследовании коро-
нарного кровообращения у людей с трансплантацией 
сердца с использованием позитронно-эмиссионной 
томографии было показано, что увеличение коронар-
ного кровотока в ответ на активацию симпатических 
нервов было больше в бассейне левой коронарной 
артерии, чем в правой. Это увеличение кровотока 
коррелировало с содержанием регионарного нора-
дреналина в терминалях симпатических нервов. 

С помощью трансторакальной допплеровской 
эхокардиографии до и после введения блокаторов 
адренергических рецепторов исследовались реакции 
левой передней нисходящей артерии в условиях хо-
лодового теста [18]. Холодовая проба приводила к 
коронарной дилатации у молодых мужчин, которая 
нивелировалась адренергической блокадой. Эти дан-
ные свидетельствуют о том, что у молодых людей 
вазодилатация является нормальной реакцией на 
симпатическую активацию.

Роль бета-адренорецепторов в функционировании 
коронарных сосудов была изучена с использованием 
модифицированного in situ препарата Лангендорфа 
для собак с постоянным коронарным перфузионным 
давлением [19]. Бьющееся, неработающее сердце и 
большой круг кровообращения поддерживались на-
сосом-оксигенатором. Стимуляция левого звездчатого 
ганглия увеличивала коронарный кровоток и снижала 
давление кислорода в коронарном синусе по сравне-
нию с контрольными значениями до стимуляции. По-
сле блокады бета1-рецепторов (практиколол, 10 мг/ кг) 
звездчатая стимуляция уменьшала коронарный кро-
воток и снижала давление кислорода в коронарном 
синусе по сравнению с контрольными значениями до 
стимуляции, выявляя адренергическую вазоконстрик-
цию. После блокады альфа-рецепторов стимуляция 
звездчатого узла увеличивала коронарный кровоток 
и напряжение кислорода в коронарном синусе на не-
большую величину от значений до стимуляции. На-
конец, после блокады и бета2-рецепторов эта стиму-
ляция незначительно изменяла кровоток и напряжение 
кислорода в коронарном синусе. 

На основании проведенных экспериментов можно 
сделать заключение, что как бета1-адренорецепторы, 
регулирующие метаболитическую активность мио-
карда, так и бета2-адренорецепторы обеспечивают 
вазодилатирующий эффект симпатической нервной 
системы. 

Происхождение симпатических волокон, иннерви-
рующих коронарные сосуды. Обнаружено, что хотя 
симпатические волокна иннервируют и гладкую му-
скулатуру сосудов, и кардиомиоциты, происхождение 
этих волокон различно [20]. Развитие адренергиче-

ской иннервации сердца было изучено у недоно-
шенных плодов собак, щенков и взрослых собак с 
помощью метода флуоресценции, индуцированной 
формалином. В процессе развития в сердце можно 
наблюдать два типа флуоресцентных профилей: (1) 
прорастающие аксоны и (2) бисерные терминали. 
Аксональная флуоресценция исчезает во взрослых 
нейронах. Различная морфология и различный вре-
менной ход развития позволяют отдельно изучать 
иннервацию миокарда (кардиомоторная иннервация) 
и сосудов (вазомоторная иннервация). В период позд-
ней пренатальной иннервации появляются первые 
скудные кардиомоторные терминали. Зрелая кардио-
моторная иннервация обнаруживается у 4-месячных 
щенков. Сосудодвигательная иннервация обнаружи-
вается позже. Различия в развитии, пространствен-
ных и морфологических особенностях иннервации 
позволяют предположить, что в симпатических ган-
глиях существуют два разных типа нейронов: (1) ней-
роны, иннервирующие сосуды (коронаромоторные 
нейроны), и (2) нейроны, иннервирующие миокард 
(кардиомоторные нейроны).

Локализацию симпатических постганглионарных 
нейронов, иннервирующих сердечные коронарные 
артерии кошки, исследовали с использованием ре-
троградного аксонального транспорта с перокси-
дазой хрена [21]. Обнаружено, что после того, как 
фермент был применен к основному стволу правой 
коронарной артерии, а также к основному стволу и 
терминальной ветви вентральных нисходящих сосу-
дов левой коронарной артерии, симпатические ней-
роны, меченные пероксидазой, были локализованы 
преимущественно в правых звездчатых ганглиях, с 
несколькими клетками в левых звездчатых ганглиях. 
Было очень мало меченых клеток в верхних и сред-
них шейных, а также в T4–Т7 ганглиях с обеих сторон. 
После введения пероксидазы в терминальную ветвь 
дорсальных нисходящих сосудов правой коронарной 
артерии меченые клетки находились в основном в 
левых звездчатых ганглиях, и только несколько кле-
ток – в правых звездчатых ганглиях.

Роль симпатических влияний на исходный то-
нус коронарных сосудов. Возникает вопрос – нахо-
дится ли коронарный кровоток в состоянии покоя 
под тоническим ограничением из-за симпатически 
опосредованной альфа-адренергической коронарной 
вазоконстрикции? Для решения этого вопроса была 
разработана методика выборочной симпатэктомии 
задней области левого желудочка собаки [22]. Было 
обнаружено, что стимуляция левого звездчатого не-
рва вызывала увеличение поглощения кислорода и 
лактата в нормально иннервируемой области мио-
карда желудочка, но не в симпатэктомированной об-
ласти. Измерение кровотока в миокарде с помощью 
микросфер у животных с интактным и десимпати-
зированным миокардом не выявило разницы между 
этими показателями. Авторы исследования высказы-
вают предположение об отсутствии значительного 
симпатического коронарного сосудосуживающего 
тонуса в состоянии покоя.

Определенную ясность в понимание роли симпа-
тической нервной системы в регуляции коронарного 
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кровотока внесли исследования Liu Xinhao et al. [23], 
в которых было изучено распределение вазоактивных 
рецепторов в различных артериях. Образцы для ана-
лиза были взяты из коронарной, брыжеечной, легоч-
ной, почечной и периферической артерий человека 
(n=6 образцов каждой) и исследованы с использова-
нием набора антител человека для определения экс-
прессии 29 вазоактивных рецепторов и 3 лигандов 
эндотелина. Во всех типах артерий наружный диа-
метр варьировал от 2,24±0,63 до 3,65±0,40 мм, и все 
типы альфа-адренорецепторов были распространены 
во всех артериях, причем в артериях разного диа-
метра локализованы различные типы альфа-адрено-
рецепторов.

Вопрос о наличии тонических симпатических 
влияний на коронарные сосуды может быть решен в 
экспериментах и клинических наблюдениях с денер-
вацией симпатических влияний. У беспородных со-
бак в хроническом эксперименте измеряли кровоток 
в коронарной артерии, артериальное давление, дав-
ление в левом предсердии и желудочке [24]. Полная 
окклюзия левой огибающей коронарной артерии в 
течение одной минуты у ненаркотизированных собак 
в состоянии покоя вызывала реактивную гиперемию 
с увеличением кровотока в 2,63 раза. Изучение сим-
патических влияний на  кровообращение в сосудах 
сердца, проведенное на 11 собаках, показало, что 
перерезка нервов, иннервирующих  эти сосуды, уве-
личивает коронарный кровоток  У 9 интактных собак 
практолол (10 мг/кг) снижал реактивную гиперемию 
на 12 %. Пропранолол (1 мг/кг) дополнительно сни-
зил это сопротивление на 30 %. 

В условиях химической симпатэктомии (6-гидрок-
сидофамином) [25] изучено состояние кровотока в ко-
ронарных артериях и особенности микроциркуляции 
в миокарде у наркотизированных кроликов. Было по-
казано, что химическая денервация не оказала су-
щественного влияния на гемодинамические условия 
или средний коронарный кровоток, но значительно 
увеличила использование микрососудов миокарда. 
Авторы предполагают, что симпатическая нервная 
система и альфа-адренорецепторы оказывают зна-
чительное влияние на использование коронарного 
микрососудистого резерва.

Имеются, однако, наблюдения, не подтверждаю-
щие эти выводы. Для определения интенсивности, с 
которой коронарные артерии иннервируются симпа-
тическими волокнами, у собак были изучены прямые 
адренергические воздействия на эпикардиальные ар-
терии, сосуды кожи (задняя лапа) и скелетных мышц 
[26]. Левая огибающая коронарная и большеберцовая 
артерии были перфузированы отдельно постоянным 
потоком крови. Изменения давления в перфузиру-
емых сосудах были исследованы при стимуляции 
симпатического нерва, введении норадреналина и 
адреналина. В отличие от норадреналина преоблада-
ющим прямым действием адреналина на коронарные 
сосуды была дилатация, опосредованная активацией 
сосудистых бета-рецепторов. Сужение коронарных 
сосудов при стимуляции симпатических нервов было 
минимальным по сравнению с воздействием на кож-
ные и мышечные сосуды. Последующая блокада 

сосудистых бета-рецепторов не усиливала сужение 
эпикардиальных артерий. В то же время ангиотензин 
II вызывал коронарную вазоконстрикцию и сужение 
сосудов скелетных мышц больше, чем сосудов кожи. 
Эти результаты свидетельствуют о недостаточности 
альфа-адренергических рецепторов в коронарных со-
судах по сравнению с кожными и мышечными со-
судами.

Для того, чтобы определить, существуют ли ба-
зальные адренергические влияния на коронарное 
кровообращение у людей, у 56 пациентов с денер-
вированными сердцами после трансплантации и 
19 людей с иннервированными сердцами и ангиогра-
фически нормальными коронарными артериями была 
изучена скорость коронарного кровотока во время 
катетеризации сердца с помощью внутрикоронарного 
доплеровского катетера [27]. После блокады альфа-
адренергических рецепторов скорость кровотока 
снизилась как в денервированных трансплантатах, 
так и в сосудах у людей с нормальной иннервацией. 
Изменения диаметра эпикардиальной коронарной 
артерии были незначительными. Эти данные сви-
детельствуют о том, что сосудистый тонус, опосре-
дованный альфа-рецепторами, незначителен как у 
пациентов с денервированным трансплантатом, так 
и у пациентов с нормальной иннервацией. 

Обнаружено, что плотность адренергических ре-
цепторов связана с возрастом. Возрастные изменения 
плотности норадренергического периваскулярного 
сплетения, снабжающего коронарные сосуды у крыс, 
были изучены с использованием метода флуоресцен-
ции глиоксиловой кислоты [28]. У 25-месячных крыс 
наблюдалось заметное снижение плотности норадре-
нергической иннервации крупных, средних и мелких 
коронарных артерий по сравнению с более молодыми 
животными. 

Имеются литературные данные, свидетельствую-
щие, что изменения кровотока в коронарных сосудах 
зависят от характера внешнего стимула. В экспери-
ментах на животных было показано, что если реф-
лекторная активация симпатических нервов, иннер-
вирующих сердце, приводит к сужению коронарных 
сосудов, то физиологический стресс может вызвать 
их расширение. В клинических исследованиях по-
лученные данные более противоречивы. В одних 
наблюдениях [29] у 11 здоровых добровольцев ста-
тическая нагрузка, повышающая системное артери-
альное давление, не изменяла коронарный кровоток, 
что позволяет предположить сужение коронарных 
сосудов. Отрицательное давление в компрессион-
ной камере, куда помещались нижние конечности 
испытуемого, не изменяло артериальное давление, 
но также вызывало констрикцию коронарных сосу-
дов. В других работах отмечается, что в условиях 
физических нагрузок наблюдается вазодилатация 
эпикардиальных артерий, которая обеспечивается 
активацией бета2-адренорецепторов [30]. При этом 
альфа-адренорецепторы существенно не влияют на 
контроль коронарного кровообращения при сокра-
щении скелетных мышц [31]. Более того, их блокада 
ослабляет дилатацию коронарной артерии, обуслов-
ленную холодовым воздействием [32]. Показано, что 
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с возрастом у здоровых людей рабочая гиперемия 
снижается вследствие уменьшения функциональной 
активности бета-адренорецепторов [33].

Симпатические влияния на коронарные 
 сосуды в условиях их органического  
или функционального стеноза
Как отмечено выше, структура гладких мышц 

артерий сердца изменяется в условиях обструкции 
сосудов. Очевидно, что и роль их адренергической 
иннервации в регуляции кровотока может быть раз-
ной в условиях нормального кровообращения и при 
развитии коронарного стеноза.

При изучении влияния симпатической нервной 
системы на распределение кровотока в миокарде 
дистальнее стеноза коронарной артерии у бодрству-
ющих собак работа на тредмиле была использована 
как физиологический стимул в условиях иннервации 
и фармакологической денервации участков эпикар-
диальной артерии [34]. Перфузию миокарда в ин-
нервированных и симпатэктомированных областях 
левого желудочка измеряли до и после раздувания 
окклюдера для снижения дистального коронарного 
давления до 45 мм рт. ст. Проведенные эксперимен-
ты показали, что во время физической нагрузки суб-
эпикардиальный кровоток был значительно меньше 
(18–25 %) в иннервированной стенотической об-
ласти, чем в симпатэктомированной. Напротив, 
субэндокардиальная перфузия была значительно 
выше в иннервированной стенотической области, 
чем в симпатэктомированной. Соотношение субэн-
докардиального и субэпикардиального кровотока во 
время физической нагрузки составляло 0,60±0,08 в 
иннервированной стенотической области и 0,42±0,07 
в симпатэктомированной стенотической области. Эти 
данные указывают на то, что альфа-адренергическое 
коронарное сужение дистальнее стеноза, ограничива-
ющего кровоток, способствует его перераспределе-
нию, уменьшая его в эпикардиальной и увеличивая 
в эндокардиальной области миокарда. 

В исследовании Blomberg et al. [35] изучалось 
влияние симпатической блокады сердца с помощью 
высокой грудной эпидуральной анестезии на диаметр 
просвета нормальных и пораженных атеросклерозом 
участков эпикардиальных коронарных артерий у па-
циентов с ишемической болезнью сердца. Диаметр 
артерий определяли с помощью количественной ко-
ронарной ангиографии. Осуществлялось измерение 
общего и регионального кровотока в миокарде и его 
метаболизм с помощью метода ретроградной термо-
дилюции коронарного синуса. На стенозированных 
сегментах анастезия вызвала увеличение диаметра 
просвета с 1,34±0,11 до 1,56±0,13 мм, но не изме-
нила диаметр нестенозированных сегментов. У лю-
дей со здоровыми сосудами анестезия не вызывала 
изменений коронарного перфузионного давления, 
общего или регионального миокардиального крово-
тока, содержания кислорода в коронарной вене, рас-
пределения коронарного кровотока, регионального 
потребления кислорода миокардом, экстракции или 
поглощения лактата. Авторы пришли к выводу, что 
десимпатизация сосудов может увеличивать диаметр 

стенозированных сегментов эпикардиальной коро-
нарной артерии у пациентов, не вызывая расширения 
коронарных артериол. 

Спазм левой передней нисходящей коронарной 
артерии у пациентов с вариантной стенокардией 
приводил к увеличению коронарного сосудистого 
сопротивления на 107 % [36]. Альфа-адреноблокатор 
фентоламин, введенный внутривенно, ликвидировал 
коронарный спазм и его клинические проявления и 
снижал коронарное сопротивление. Эти наблюдения 
позволяют предположить, что активация симпатиче-
ской нервной системы способствует развитию спаз-
ма коронарных артерий у пациентов с вариантной 
стенокардией.

Для оценки роли симпатического сосудосужи-
вающего влияния в формировании коронарной ок-
клюзии у 22 пациентов со стабильной стенокардией 
напряжения II–III функционального класса были 
проведены парные велоэргометрические тесты до и 
после введения блокатора альфа-адренергических ре-
цепторов [37]. Исследования проводились два раза в 
день и анализировались спонтанные изменения толе-
рантности к физической нагрузке, подтверждающие 
наличие у пациентов не только органической, но и 
динамической коронарной окклюзии. Обследования 
показали, что у 50 % пациентов физическая нагрузка 
привела к функциональному сужению магистральной 
артерии, усугубляя органический стеноз. Блокатор 
альфа-адренергических рецепторов празозин пре-
пятствовал этому сужению. Таким образом, актива-
ция альфа-адренорецепторов гладких мышц имеет 
определенное значение в генезе динамической ко-
ронарной окклюзии. При этом активация альфа2-
адренорецепторов у пациентов с ишемией миокарда 
вызывает увеличение коллатерального сосудистого 
сопротивления в бассейне коронарных артерий [38]. 

Показано, что в условиях коронарогенной патоло-
гии миокарда региональная симпатическая иннерва-
ция сердца нарушается [39–42]. К этому заключению 
пришли авторы исследования, в котором было изуче-
но состояние симпатической иннервации миокарда 
с использованием 123I метаиодобензилгуанидина у 
пациентов с органическим стенозом эпикардиальной 
артерии или спазмом коронарных сосудов. Cердечная 
симпатическая нервная активность при вазоспасти-
ческой стенокардии была подавлена, особенно на 
территории пораженной коронарной артерии.

Существует представление, что у пациентов со 
спазмом коронарных артерий блокада бета1-адрено-
рецепторов может усугубить спазм за счет функци-
онирования альфа1-адренорецепторов коронарных 
артерий.

Анализ характера адренорецепторов, усиливаю-
щих органическую окклюзию эпикардиальных арте-
рий при усилении активности симпатической нервной 
системы, показал, что постстенотическая коронарная 
вазоконстрикция значительно снижается после вве-
дения антагониста альфа2-адренорецепторов. При 
этом функционально иннервированные альфа2-адре-
норецепторы в системе нормального коронарного 
кровообращения имеют минимальное значение для 
рефлекторного увеличения общего  периферического 
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сопротивления в системе коронарной циркуляции. 
Высказывается предположение, что при истощенном 
коронарном резерве дистальнее тяжелых коронарных 
стенозов адренергическая вазоконстрикция усилива-
ется и метаболическая вазодилатация во время усиле-
ния сердечной деятельности не может реализоваться 
[50]. Возникающая ишемия миокарда, в свою оче-
редь, активирует симпатическую нервную систему, 
что усугубляет коронарогенное поражение миокарда. 
Таким образом, возникает положительная обратная 
связь – активация симпатических нервов приводит 
к усугублению ишемии миокарда. 

Подводя итог анализу роли адренергических влия-
ний на коронарное кровообращение при фиксирован-
ной и динамической коронарной обструкции, можно 
заключить следующее:

1) при фиксированной обструкции эпикардиаль-
ных артерий усиление адренергических влияний и 
активация альфа1-адренорецепторов уменьшает диа-
метр стенозированных участков артерий, в то время 
как десимпатизация их увеличивает;

2) коронарная вазоконстрикция артерий дисталь-
нее стеноза снижается и после введения антагониста 
альфа2-адренорецепторов;

3) динамический стеноз эпикардиальной артерии 
усиливается активацией альфа1-адренорецепторов и 
сопровождается увеличением коллатерального сосу-
дистого сопротивления в бассейне коронарных арте-
рий (таблица).

Функциональная роль адренергической иннервации 
артерий сердца. Какова же функция адренергической 
иннервации коронарных артерий? Для ответа на этот 
вопрос были исследованы гладкие мышцы коронар-
ных артерий крыс линии SHR и WKY. Эксперимен-
ты показали, что у крыс линии SHR плотность ин-
нервации адренергическими волокнами коронарной 
артерии выше, чем у нормотензивных крыс [43]. На 
основании проведенных исследований авторы выска-
зали предположение, что симпатические нервы за счет 
трофического эффекта норадреналина обеспечивают 
защиту гладкомышечных клеток сосудов от некроза. 

Baumgart et al. [44] высказали предположение, что 
альфа-адренергическая коронарная вазоконстрикция 
в субэпикарде может уравновесить внесосудистую 

компрессию в субэндокарде при сокращении сердца 
и служить для поддержания трансмурально равно-
мерного кровотока. У 40 собак регионарный крово-
ток в миокарде определяли с помощью окрашенных 
микросфер; функцию миокардиальной стенки – с по-
мощью сономикрометрии. Гуморальная адренерги-
ческая активация была индуцирована комбинацией 
атропина, норадреналина, вводимых внутривенно, и 
стимуляцией предсердий во время исходного коро-
нарного кровотока (группа 1, n=6) и при наличии 
максимальной коронарной вазодилатации, обуслов-
ленной внутривенно вводимым дипиридамолом 
(группа 2, n=6). Нейрональная адренергическая акти-
вация индуцировалась стимуляцией симпатического 
нерва сердца при исходном коронарном кровотоке 
(группа 4, n=8) и при максимальной вазодилатации 
(группа 5, n=8). Проведенные эксперименты показа-
ли, что при активации адренорецепторов коронарная 
вазоконстрикция не оказывает благоприятного вли-
яния на распределение трансмурального кровотока, 
но позитивный эффект альфа-адренергической ко-
ронарной вазоконстрикции становится очевидным в 
условиях максимальной коронарной вазодилатации.

Так как норадреналин, выделяющийся из окон-
чаний симпатических нервов, ускоряет деградацию 
матрикса стенки плазмином, в исследованиях Hao 
et al. [45] было изучено высвобождение тканевого 
активатора плазминогена, синтезируемого симпати-
ческими нейронами и аксонально транспортируемого 
к артериальной гладкой мышце. Авторы сравнили 
выход из небольших плотно иннервированных и 
крупных слабо иннервированных изолированных 
сегментов артерий до и после симпатической сти-
муляции, а также после разрушения симпатических 
нервов. После инфузии фенилэфрина плотно иннер-
вированные микрососуды в увеальных наглазниках 
высвобождали более чем в 60 раз большее количество 
активного тканевого активатора на миллиграмм, чем 
слабо иннервированная аорта, и в десять раз боль-
ше, чем сегменты сонной артерии. Высвобождение 
активатора в брыжеечной артерии было в 4,8 раза 
больше, чем высвобождение в сонной артерии. Цир-
кулирующие уровни тканевого активатора плазми-
ногена снизились на 70 % после химической сим-

Распределение и функциональная роль адренорецепторов коронарных сосудов норме  
и при стенозе эпикардиальных артерий

Distribution and functional role of adrenoreceptors of coronary vessels in normal  
and with epicardial artery stenosis

Эпикардиальные артерии Внутриорганные артерии

При нормальном кровообращении
Альфа-1-адренорецепторы (сужение) Бета-2-адренорецепторы (расширение)
Бета-1-адренорецепторы (расширение)
Бета-2-адренорецепторы (расширение)

В условиях органического стеноза
Альфа-1-адренорецепторы (сужение)
Альфа-2-адренорецепторы (сужение)

В условиях динамического стеноза
Альфа-1-адренорецепторы (сужение) Альфа-2-адренорецепторы (сужение)
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патэктомии.  Авторы высказали предположения, что 
симпатические нервы являются основным источни-
ком высвобождения активатора плазминогена из ин-
нервированных артерий сопротивления и артериол, 
где нарушенный протеолиз, вызванный плазмином, 
может повредить матрицу стенки.

 Анализ литературных сведений позволяет вы-
сказать предположение, что нейрональный кон-
троль сосудов сердца имеет существенное значение 
в регуляции коронарного кровообращения, причем 
функция адренергических рецепторов заключается, 
по-видимому, не только в гемодинамической, но и в 
их трофической функции. Возможно, это обеспечено 
тем, что нейрогенный коронарный контроль обладает 
большой функциональной пластичностью, которая 
еще не полностью оценена с помощью доступных в 
настоящее время физиологических и фармакологи-
ческих инструментов. Среди этих методов большое 
информативное значение имеет (как выше уже упо-
миналось) позитронная эмиссионная томография, 
которая позволяет визуализировать и количественно 
оценить вегетативную иннервацию сердца при его 
патологии и прогнозировать эффективность фарма-
котерапии [46].

Учет роли симпатической нервной системы в ге-
незе ишемической болезни сердца находит свое 
применение и в лечении этого заболевания. Пока-
зано, что у пациентов с неоперабельной патологи-
ей коронарных сосудов терапевтический эффект 
(помимо блокаторов адренергических рецепторов) 
находят такие способы воздействия на адренергиче-
ские рецепторы как высокая грудная эпикардиальная 
блокада, приводящая к клинически значимой коро-
нарной вазодилатации и снижению миокардиальной 
кислородной задолженности [47,48]. Высказывается 
предположение, что высокая торакальная эпидураль-
ная анальгезия нивелирует нарушения коронарной 
функции за счет подавления симпатического тонуса 
сердца [49]. Применение физических методов тера-
пии заболеваний коронарных сосудов, угнетающих 
активность симпатической нервной системы, веро-
ятно, целесообразно еще и потому, что у пациентов с 
некоторыми формами ишемической болезни сердца 
(нестабильной стенокардией, инфарктом миокарда) 
наблюдается увеличение вторичного выброса нора-
дреналина в сердце и его повышение в коронарном 
синусе [50].
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