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Реферат
Сердечно-сосудистые заболевания в течение многих лет занимают одно из ведущих мест в структуре смертно-

сти населения в странах всего мира, а уровень инлидизации и смертности при этой патологии остается стабильно 
высоким. Это представляется важнейшей медико-социальной проблемой даже в экономически развитых странах 
с современной системой здравоохранения, наносит ущерб экономике и демографии государств. В половине слу-
чаев причиной летальных исходов является ишемическая болезнь сердца, основными проявлениями которой 
могут быть окклюзии либо стенозы коронарных артерий и нарушения сердечного ритма. Современные лучевые 
методы диагностики, применяющиеся в клинической практике для обследования кардиологических больных, 
позволяют визуализировать коронарные артерии и оценить некоторые их морфометрические параметры, однако 
не дают информации об изменениях в системе гемомикроциркуляторного русла и об уровне обменных процессов 
в клетках мышечной ткани миокарда и проводящей системы сердца. Таким образом, очевидна необходимость 
проведения комплексного научного исследования, которое позволит установить наличие корреляционных 
связей между структурно-функциональной организацией, морфометрическими показателями различного диа-
метра сосудов сердца и обменными процессами в миокарде. Результаты такого исследования дадут возможность 
разработки и широкого использования в клинической практике эффективных неинвазивных методов диагно-
стики степени выраженности сердечной недостаточности, расширят арсенал интерпретаций используемых в 
клинической практике методов обследования пациентов с кардиальной патологией. Это будет способствовать 
ранней диагностике, повышению эффективности профилактики и проводимой терапии сердечно-сосудистых 
заболеваний, а в целом ― улучшению результатов лечения данной категории больных.
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Abstract
Cardiovascular disease for many years occupied a leading position in the structure of mortality in the world, and the 

level of morbidity and mortality in this disease remains high. This represents an important medical and social problem 
even in developed countries with modern health care system, causing damage to the economy and demography of states. 
In half of the cause of death the reason is coronary heart disease, the main manifestations of which may be occlusion 
or stenosis of the coronary arteries and heart rhythm abnormalities. Modern radiologic diagnosis are used in clinical 
practice for the study of cardiac patients. They allow to visualize the coronary arteries and to assess some of the mor-
phometric parameters, but do not provide information about changes in the microvessels and the level of metabolism in 
the muscle cells of myocardium and cardiac conduction system. Thus, the necessity of a comprehensive scientific study, 
which will determine the existence of correlation between the structural and functional organization of morphometric 
parameters of various diameter vessels of the heart and metabolic processes in the myocardium. The results of this 
research will enable the development and widespread use in clinical practice, effective noninvasive diagnostic severity 
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Введение 
По оценкам Всемирной организации здравоох-

ранения, в течение нескольких последних лет около 
трети всех случаев смерти в мире приходится на 
долю сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Ин-
валидизация и смертность при этих заболеваниях 
среди социально значимой возрастной группы на-
селения представляются серьезной проблемой для 
демографии и экономики различных государств, а 
исследования в области профилактики, диагностики 
и лечения ССЗ являются одним из приоритетных 
научных направлений в экономически развитых 
странах. 

По оценкам ВОЗ, в 2008 г.  от сердечно-сосудистых 
заболеваний умерло 17,3 млн человек, что составило 
почти треть всех случаев смерти в мире. Из этого чис-
ла 7,3 млн человек умерло от ишемической болезни 
сердца (ИБС), основой которой являются морфологи-
ческие изменения коронарных артерий ― их атеро-
склеротическое поражение ― атеросклеротический 
стеноз, уменьшение диаметра просвета коронарной 
артерии не менее чем на 50–70 % [8, 9, 34].

Следствием морфологических изменений коро-
нарных сосудов является нарушение регионарной 
гемодинамики и, соответственно, ишемические из-
менения участков миокарда. 

Клиническими проявлениями ИБС являются 
острая и хроническая сердечная недостаточность, 
а также нарушение генерации и распространения 
потенциалов возбуждения кардиомиоцитов от узлов 
― водителей ритма по структурам проводящей си-
стемы сердца, приводящих к нарушению ритма и, со-
ответственно, появлению вихревых (турбулентных) 
потоков крови в полостях желудочков сердца, обу-
славливающих нарушение системной гемодинамики 
и способствующих тромбообразованию.

Основными источниками артериального крово-
снабжения сердца являются правая и левая венечные 
(коронарные) артерии, которые отходят от корня 
аорты на уровне верхних краев полулунных клапа-
нов или на 2–3 мм выше них. Диаметр коронарных 
артерий колеблется от 1,5 до 6 мм [19, 26]. 

Ветви левой коронарной артерии снабжают кро-
вью левую половину сердца, всю переднюю и часть 
задней стенки правого желудочка, а также передний 
отдел межжелудочковой перегородки. 

Ветви правой коронарной артерии снабжают кро-
вью правую половину сердца, а также межпредсерд-
ную перегородку и заднюю часть межжелудочковой 
перегородки. Конечные ветви правой коронарной 
артерии анастомозируют с конечными ветвями левой 
коронарной артерии. В основном анастомозы фор-
мируются между ветвями пятого порядка ветвления, 
их диаметр колеблется от 300 мкм до 1 мм [5, 16, 21, 
25, 35, 37]. 

Начальные сегменты правой ножки, передней 
и задней ветвей левой ножки, а также ветвящаяся 
часть пучка Гиса получают кровь из конечных ветвей 

правой коронарной артерии. Питание синусового 
узла в 60 % случаев происходит из правой коронар-
ной артерии, а в 40 % ― из левой [18]. Особенно 
важна артерия Кугеля, которая играет основную роль 
в кровоснабжении атриовентрикулярного узла при 
склерозе коронарных артерий, являясь анастомозом 
правой и левой коронарных артерий. Она также 
может быть потенциальным путем коллатерального 
кровотока в миокарде желудочков на задней поверх-
ности сердца [26, 40]. 

 Говоря о коронарных сосудах, следует упомянуть 
о некоторых их органных особенностях. Специфич-
ность организации кровоснабжения сердца детер-
минирована особенностями метаболизма миокарда, 
основной чертой которого является аэробный харак-
тер с большим потреблением кислорода и высокой 
чувствительностью к его дефициту. 

В наружной оболочке этих артерий имеется от-
носительно большое количество гладких мышечных 
клеток, что обеспечивает дополнительную нагнетаю-
щую силу их и регулирует приток крови к органам, 
а эластический каркас, в котором четко выделяются 
внутренняя и наружная эластические мембраны, при-
дает сосуду, с одной стороны, эластичность при рас-
тяжении, а с другой ― упругость при сдавлении. 

В основании клапанов сердца кровеносные со-
суды у места прикрепления створок разветвляются 
на капилляры [6]. Метаболическая регуляция про-
света коронарных сосудов проявляет наибольшую 
активность по отношению к тканевому рО2, концен-
трациям аденозина и метаболитам макроэргических 
соединений [1].

Особенности изменений коронарных артерий 
― ремоделирования ― при атеросклерозе впервые 
были описаны S. Glagov et al. в 1987 г. на основе 
анализа аутопсийного материала, а в дальнейшем in 
vivo с использованием внутрикоронарного ультра-
звукового исследования [42]. 

Сущность феномена ремоделирования состоит в 
том, что поперечная площадь сосуда увеличивается 
параллельно росту атеросклеротической бляшки, 
при этом площадь просвета сосуда остается неиз-
менной, пока бляшка не займет 40 % поперечной 
площади артерии. Когда бляшка занимает более 40 
% общей площади поперченного сечения сосуда, 
площадь просвета сосуда уменьшается [7, 36]. Таким 
образом, при сужении коронарной артерии менее 
чем на 40 % клинические проявления заболевания 
будут отсутствовать, однако возможны нарушения в 
метаболизме клеток сердечной мышцы. 

При ИБС внутренняя оболочка венечных артерий 
утолщена за счет разрастания в субэндотелиальном 
слое соединительной ткани, богатой основным 
веществом с преобладанием кислых мукополисаха-
ридов (эксцентрическое утолщение интимы вокруг 
липидных ядер атеросклеротических бляшек). Сред-
няя оболочка истончена за счет атрофии мышечных 

Обзоры
of heart failure, to expand the arsenal of interpretations used in clinical practice, methods of examination of patients 
with cardiac disease. This will facilitate early diagnosis, improve the prevention and therapy of cardiovascular diseases, 
and, in general, improve outcomes in these patients.
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волокон, а наружная утолщена из-за разрастания 
соединительной ткани, богатой коллагеновыми во-
локнами, сливающимися в сплошную гомогенную 
массу [10].

Наблюдается увеличение толщины стенки интра-
муральных артериол и отрицательная корреляцион-
ная связь между уровнем васкуляризации миокарда 
и количеством соединительной ткани в миокарде. 
Это еще более выражено при Х-синдроме, где также 
присутствует снижение степени микроваскуляриза-
ции в цитоплазме эндотелия по сравнению с боль-
ными коронарным атеросклерозом, т. е. нарушение 
трансэндотелиального транспорта молекул, что 
способствует развитию ишемии миокарда за счет 
нарушения транспорта субстратов окисления к кар-
диомиоцитам [12].

Также описана гиперплазия неоинтимы неста-
бильных бляшек, которая, наряду с формированием 
тромбоцитарного тромба, при повреждении фиброз-
ной бляшки будет способствовать быстрому нарас-
танию степени стеноза, формированию субтотальной 
или тотальной окклюзии сосуда [2]. 

При остром варианте коронарной недостаточно-
сти изменения в сосудах характеризуются дистони-
ей с явлениями дилатации, спазма или вторичного 
пареза. При хронической недостаточности имеет 
место сочетание различных процессов. Помимо 
атеросклероза, происходят реэндотелизация интимы, 
редупликация мембран, артериальные и венозные 
тромбозы. В артериях преобладает атрофия миоцитов 
и склероз стенки, в венах ― склероз с варикозным 
расширением и флеботромбозами. В случае острого 
поражения ― кровоизлияния из расширенных коро-
нарных вен [26]. 

Имеются данные, что у людей пожилого и стар-
ческого возраста при ишемии миокарда в связи с 
уменьшением энергетического обеспечения сократи-
тельного аппарата гладких мышц венечных артерий 
происходит их выраженное расслабление и значи-
тельное увеличение диаметра просвета, что со вре-
менем способствует переходу активной дилатации в 
пассивную и, таким образом, является необратимым 
фактором пато- и танатогенеза ишемической болезни 
сердца в пожилом и старческом возрасте [3]. 

По данным некоторых авторов, при изучении 
патоморфологических преобразований в венечных 
артериях у людей до 45 лет, умерших от острых 
коронарных событий, можно выделить несколько 
вариантов поражения. Первый из них ― циркуляр-
ная мышечно-эластическая гиперплазия интимы, 
которая локализуется в основном в проксимальных 
отделах передней межжелудочковой и огибающей 
ветвей левой коронарной артерии, а также в правой 
коронарной артерии. Второй ― мышечно-фиброзные 
бляшки ― наблюдается как в проксимальных отделах 
сосудов, так и дистальнее места локализации значи-
тельных, а иногда и небольших (до 50 % просвета) 
стенозов артерии. Липидно-фиброзные бляшки (тре-
тий вариант поражения) характеризуются наличием 
в них липидов, относительным увеличением числа 
гладкомышечных клеток, обилием эластики при со-
хранности фиброзно-эластического слоя в глубоких 

отделах бляшки, некрозами интимы из-за нарушения 
перфузируемости авакскулярной гиперплазирован-
ной интимы. В атероматозных бляшках наблюдается 
обширное отложение солей кальция вокруг атерома-
тозных участков [11, 13]. 

Вены сердца по своему числу и размерам значи-
тельно превосходят артерии. По данным литературы, 
различают три системы вен сердца: вены, впадающие 
в венечный синус сердца (большая вена сердца, 
задняя вена левого желудочка, косая вена сердца, 
средняя и малая вены сердца); вены, впадающие в 
полость сердца; вены Вьессена–Тебезия. Сосуды 
Вьессена–Тебезия, располагающиеся в толще мио-
карда, имеют диаметр от 50 до 200 мкм. В предсерди-
ях они построены по типу вен, а в желудочках пред-
ставлены в виде синусоидов ― узких выстланных 
эндотелием сосудистых щелей в миокарде, которые 
связаны с артериями и камерами желудочков. Их от-
носят к особому виду артериовенозных анастомозов, 
которые обеспечивают непосредственный проход 
крови из артерий в вены в обход капиллярной сети 
и имеют большое компенсаторное значение в усло-
виях недостаточности коронарного кровоснабжения. 
При окклюзии коронарных артерий важное значение 
приобретает филогенетически более старый и в 
значительной степени редуцированный у человека 
внекардиальный (перикоронарный) путь кровоснаб-
жения сердца ― через внутренние грудные, бронхо-
пищеводные и диафрагмальные артерии [26, 41]. 

Система мелких сосудов, включающая арте-
риолы, гемокапилляры, венулы, а также артериоло-
венулярные анастомозы, обозначается термином 
«микроциркуляторное русло». Этот функциональ-
ный комплекс кровеносных сосудов, окруженный 
лимфатическими капиллярами и лимфатическими 
сосудами, вместе с окружающей соединительной 
тканью обеспечивает регуляцию кровенаполнения 
органов, транскапиллярный обмен и дренажно-
депонирующую функцию. 

Чаще всего элементы микроциркуляторного русла 
образуют густую систему анастомозов прекапилляр-
ных, капиллярных и посткапиллярных сосудов. В 
каждом органе адекватно его функции существуют 
специфические особенности конфигурации, диаме-
тра и плотности расположения сосудов микроцирку-
ляторного русла [6, 27]. 

В артериолах, диаметр которых не более 50–100 
мкм, сохраняются три оболочки, характерные для 
артерий, однако выражены они очень слабо. В ар-
териолах обнаруживаются отверстия в базальной 
мембране эндотелия и внутренней эластической 
мембране, благодаря которым осуществляется не-
посредственный тесный контакт эндотелиоцитов и 
гладких мышечных клеток, что позволяет регули-
ровать приток крови к органам путем сокращения 
спирально направленных гладких мышечных клеток, 
иннервируемых эфферентными нервными волокна-
ми. От артериол отходят прекапилляры, имеющие в 
месте отхождения от них гемокапилляров сужение, 
обусловленное циркулярно расположенными глад-
кими мышечными клетками, выполняющих роль 
прекапиллярных сфинктеров [26, 30]. Капилляры 
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миокарда имеют внутренний диаметр около 7 мкм, 
их внутренняя поверхность выстлана эндотелием. 
Широких межклеточных щелей в капиллярах сердца 
нет. Каждое сечение капилляра обычно ограничено 
двумя эндотелиальными клетками, в значительной 
мере наползающими друг на друга и лежащими на 
хорошо выраженной базальной мембране, а наруж-
ный слой представлен редко расположенными адвен-
тициальными клетками и тонкими коллагеновыми 
волокнами, погруженными в аморфное вещество. 
Толщина стенки капилляра не превышает 1 мкм, а 
на уровне ядра эндотелиальной клетки ― 2–3 мкм. 
Плотность капиллярной сети (число капилляров на 
единицу площади) необычайно велика, но число 
перфузируемых капилляров широко варьирует в за-
висимости от функционального состояния органа [6, 
27, 30, 31]. Например, в миокарде образуется густая 
сеть капилляров, где практически каждое мышечное 
волокно снабжено собственным обменным сосудом. 
Тонкость стенок капилляров, огромная площадь их 
соприкосновения с тканями (более 6000 м2), медлен-
ный кровоток (0,5 мм/с), низкое кровяное давление 
(20–30 мм рт. ст.) обеспечивают наилучшие условия 
для обменных процессов [1, 20]. При ИБС многие 
капилляры утрачивают прямолинейность, характер-
ную для здорового миокарда, и становятся извиты-
ми. Наличие в миокарде больных ИБС и открытых, 
и спавшихся капилляров отражает в основном их 
функциональное состояние и зависит от участия в 
кровотоке, что позволяет рассматривать спавшиеся 
капилляры как резервное русло, способное обеспе-
чить адекватное снабжение кардиомиоцитов кровью 
[28].

У больных ИБС в обменном (капиллярном) звене 
микроциркуляторного русла миокарда развиваются и 
внутрисосудистые изменения. Например, появляют-
ся эритроцитарные агрегаты, наблюдаются адгезия 
эритроцитов к люминальной поверхности эндоте-
лиоцитов и цитоплазматические мостики между 
противоположными стенками капилляра. 

В возникновении этих изменений лежат при-
сущие данному заболеванию нарушения физико-
химических и реологических свойств крови, клеточ-
ных мембран эритроцитов и плазмолеммы эндотелия 
сосудов микроциркуляторного русла сердца. При 
эндогенном ауторозеткообразовании с аутологичны-
ми эритроцитами размеры ауторозеток превосходят 
размеры микрососудов, а увеличение числа ауторо-
зеток приводит к блокированию кровотока в микро-
циркуляторном русле, что можно рассматривать как 
один из механизмов нарушения микроциркуляции 
[4]. Цитоплазматические мостики встречаются в ка-
пиллярах со складчатой люминальной поверхностью 
эндотелия и спавшимся просветом. Эндотелиоциты 
открытых капилляров, как правило, уплощены, конту-
ры плазмолеммы их сглажены, периферические отде-
лы цитоплазмы истончены вплоть до формирования 
фенестр. Изменение формы эндотелиальных клеток, 
в том числе их фенестрация, связано со структурным 
преобразованием элементов цитоскелета клетки под 
действием различных факторов: гипоксии, продуктов 
метаболизма, давления крови в сосуде, что приво-

дит к увеличению проницаемости стенки капилляра 
[22]. В механизмах нарушения транс- и параэндоте-
лиального транспорта в обменном звене миокарда 
участвуют многочисленные крупные пиноцитозные 
вакуоли, расширенные межклеточные щели и из-
мененная базальная мембрана, которая утрачивает 
функцию полупроницаемого фильтра. 

В результате происходит отек интерстициального 
пространства с увеличением поступления в него 
белков плазмы, что нарушает физико-химические 
свойства интерстиция, ведет к интестициальному 
склерозу, нарушению гомеостаза и, в итоге, к дис-
трофическим изменениям кардиомиоцитов вплоть 
до гибели отдельных клеток или их скопления [28]. 
Нарушение энергообеспечения клеток миокарда, 
альтерация их мембран и ферментов, дисбаланс 
ионов обуславливают нарушение формирования 
потенциалов покоя и действия, возбудимости кардио-
миоцитов, что обуславливает нарушения сердечного 
ритма [14, 15]. 

Отводящий отдел микроциркуляторного русла 
начинается венозной частью капилляров, диаметр 
которой может быть в 1,5–2 раза шире, чем у ар-
териальной части. Посткапиллярные венулы (диа-
метр ― 8–30 мкм) по своему строению напоминают 
венозный отдел капилляра, но в стенке этих венул 
отмечается больше перицитов, чем в капиллярах. 
В собирательных венулах (диаметр ― 30–50 мкм) 
появляются отдельные гладкие мышечные клетки и 
более четко выражена наружная оболочка. Мышеч-
ные венулы (диаметр ― 50–100 мкм) имеют один-два 
слоя гладких мышечных клеток в средней оболочке 
и сравнительно хорошо развитую наружную обо-
лочку [6, 27]. 

В регуляции функции коронарных микрососудов 
и регуляции тонуса сосудов эпикарда важна роль 
эндотелия. Различные исследования показали, что 
факторы риска развития атеросклероза коронарных 
артерий, в том числе гиперхолестеринемия, курение, 
гипертензия, сахарный диабет, могут снижать выра-
ботку эндотелийзависимых вазодилататоров, таких 
как ацетилхолин, в отсутствие значительного атеро-
склероза коронарных эпикардиальных артерий. Про-
чие исследования показывают, что симпатические 
влияния, такие как психическое напряжение, могут 
спровоцировать спастические реакции коронарных 
микрососудов. Кроме того, дисфункция коронарных 
микрососудов может наблюдаться одновременно с 
атеросклеротическим поражением коронарных ар-
терий и способствовать развитию различных форм 
ИБС [43].

На современном этапе существует несколько 
лучевых методов, используемых для диагностики 
состояния сосудов сердца у кардиологических боль-
ных. Однако, помимо очевидных преимуществ, у 
каждого из этих методов есть и недостатки. Напри-
мер, классическая рентгеновская коронарная ангио-
графия, которая является «золотым стандартом» в 
диагностике ИБС, ограничивается внутрипросвет-
ным осмотром венечных макрососудов и не дает 
информации о микроциркуляции и, соответственно, 
об уровне обменных процессов в сердечной мышце и 
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степени ишемии миокарда. Неинвазивным методом 
исследования, позволяющим получить информа-
цию об анатомии коронарных артерий, а также о 
наличии в них не только кальцинированных, но и 
«мягких» бляшек, обуславливающих стенозирование 
и нарушение миокардиального кровотока, является 
МСКТ-коронарография, причем, помимо аксиальных 
срезов (2D), возможно получать изображения при 
реконструкциях: MPR (многоплоскостная реформа-
ция), MIP (проекция максимальной интенсивности) 
и RT3D ― трехмерные реконструкции [17, 23, 32, 
33, 38, 39]. 

Однако и при мультиспиральной компьютерной 
томографии верифицируются только изменения 
макрогемососудов. Прогрессирование коронарного 
атеросклероза (ПКА) служит основной причиной 
осложнений, приводящих к смерти больных ИБС. 

В основе ПКА лежит ряд хронических и острых 
процессов. К первым относятся постепенное уве-
личение в размерах липидных бляшек, появление 
новых бляшек в ранее не измененных артериальных 
сегментах, вторые связаны со внутрисосудистым 
тромбообразованием [24]. 

Ухудшение питания сердечной мышцы, связан-
ное с ПКА, несомненно, сказывается на ее сокра-
тительной способности, однако эта взаимосвязь не 
является безусловной. Для оценки сократительной 
функции и метаболизма кардиомиоцитов необходимо 
определение уровня обменных процессов на основе 
неинвазивных методов, однако на современном этапе 
это не представляется возможным. 

Таким образом, в связи с важностью понимания 
тонких механизмов, лежащих в основе функциониро-
вания элементов гемомакро- и микроциркуляторного 
русла миокарда, их взаимосвязи с уровнем обменных 
процессов в сердечной мышце очевидна необходи-
мость проведения комплексного научного исследо-
вания, которое дало бы информацию о связи измене-
ний сосудов с изменениями обменных процессов в 
кардиомиоцитах для объективизации оценки степени 
выраженности сердечной недостаточности. 

Объективизация и повышение достоверности 
диагностики, в свою очередь, будет способствовать 
повышению эффективности наиболее ранней профи-
лактики и проводимой терапии сердечно-сосудистых 
заболеваний, а в целом ― улучшению результатов 
лечения данной категории больных.
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