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Реферат
Аневризмой коронарной артерии считают её расширение в 1,5 раза и более на небольшом протяжении. Ак-
туальность этой патологии определяется тяжестью осложнений, преимущественно тромботических. По 
данным аутопсий её выявляют приблизительно в 1,5% всех вскрытий. В подавляющем большинстве слу-
чаев аневризмы коронарных артерий протекают бессимптомно, но могут вызывать симптомы, сходные 
с острым коронарным синдромом. Разрыв аневризмы — редкое, но потенциально опасное осложнение анев-
ризмы коронарной артерии. Тактика ведения больных определяется тяжестью симптомов, локализацией 
аневризмы, динамикой состояния аневризмы, наличием инфаркта миокарда в зоне кровоснабжения изме-
нённой артерии, риском хирургического вмешательства, распределением и степенью атеросклеротических 
изменений коронарных сосудов, возможностями медикаментозной терапии. Надёжными способами диагно-
стики служат коронарная ангиография и мультиспиральная компьютерная томография. В работе описан 
клинический случай с пациентом Г. 50 лет, который поступил в отделение неотложной кардиологии с ти-
пичной картиной острого коронарного синдрома, со стабильной гемодинамикой и без эхокардиографиче-
ских признаков ишемии или инфаркта. Было проведено углублённое исследование коронарного русла с це-
лью определения перспективности и необходимости планового чрескожного коронарного вмешательства. 
Проведённая с этой целью компьютерная томография выявила не только высокие степени стеноза в не-
скольких коронарных артериях, но также и структурные изменения коронарного русла в виде аневризмы 
проксимального сегмента передней межжелудочковой ветви. Полученные при компьютерной томографии 
результаты определили необходимость проведения коронарной ангиографии. Её данные позволили уточ-
нить количество, расположение и степень выраженности стенотических изменений в коронарных артериях, 
а также определить другие локализации аневризм коронарного русла. Суммарные данные двух исследова-
ний позволили установить, что у пациента параллельно существуют как стенозирующий атеросклероз коро-
нарных артерий, так и множественные аневризмы отдельных артерий. Было признано целесообразным про-
должить консервативное лечение, направленное на профилактику рецидива острого коронарного синдрома 
и тромбоза аневризмы коронарных артерий, лечение гипертонической болезни и вторичную профилактику 
атеросклероза. Этот клинический случай демонстрирует, что комбинированная патология коронарных ар-
терий может иметь клинические проявления в виде однократного эпизода острого коронарного синдрома.
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Abstract
An aneurysm of a coronary artery is considered to be its expansion by 1.5 times or more over a short distance. 
The relevance of this pathology is determined by the severity of complications, mainly thrombotic. According to 
autopsies, it is detected in approximately 1.5% of all autopsies. In the majority of cases, coronary artery aneurysms 
are asymptomatic, but they also can cause symptoms similar to acute coronary syndrome. A rupture of the aneurysm 
is a rare but potentially dangerous complication of coronary artery aneurysm. The tactics of managing patients is 
determined by the severity of symptoms, aneurysm localization, the dynamics of the aneurysm, the presence of 
myocardial infarction in the area of the altered artery blood supply, the risk of surgical intervention, the distribution 
and degree of atherosclerotic changes in the coronary vessels, and the possibilities of drug therapy. Reliable 
diagnostic methods are coronary angiography and multidetector computed tomography. The paper describes 
a clinical case with patient G., aged 50, who was admitted to the emergency cardiology department with a typical 
picture of acute coronary syndrome, with stable hemodynamics and without echocardiographic signs of ischemia 
or infarction. An in-depth study of the coronary system was carried out in order to determine the prospects and the 
need for planned percutaneous coronary intervention. Computed tomography was performed for this purpose and 
revealed not only high degrees of stenosis in several coronary arteries, but also structural changes in the coronary 
system in the form of an aneurysm of the proximal segment of the anterior interventricular branch. The results 
obtained with computed tomography determined the need for coronary angiography. Its data made it possible 
to clarify the number, location and severity of stenotic changes in the coronary arteries, as well as to determine 
other localizations of aneurysms of the coronary system. The summary data of the two studies made it possible 
to establish that the patient had both stenosing atherosclerosis of the coronary arteries and multiple aneurysms of 
some arteries at the same time. It was deemed appropriate to continue conservative treatment aimed at preventing 
recurrence of acute coronary syndrome and thrombosis of coronary artery aneurysm, treatment of hypertension 
and secondary prevention of atherosclerosis. This clinical case demonstrates that the combined pathology of the 
coronary arteries can have clinical manifestations in the form of a single episode of acute coronary syndrome.
Keywords: coronary artery aneurysm, etiology, diagnostics, clinical case.
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Актуальность
Аневризма коронарных артерий (АКА) — ло-
кальное расширение сегмента коронарной ар-
терии более чем в 1,5 раза по сравнению с со-
седними нормальными сегментами [1]. АКА 
отличается от эктазии коронарной артерии 
(КА). Термин «эктазия КА» относится к диф-
фузному расширению КА, превышающему бо-
лее трети длины КА, при этом диаметр расши-
ренного сегмента в 1,5 раза превышает диаметр 
нормального соседнего сегмента [2]. Несмотря 
на разницу в определении, оба вида патологии 
этиологически связаны с атеросклерозом КА [3].

Актуальность АКА определяется тяжестью 
её осложнений, которые связаны с образова-
нием тромба вследствие аномального крово-
тока в аневризме и эндотелиальных факторов 
тромбоза. Распространённость АКА составля-
ет 0,3–5,3% на основании ангиографических 

исследований. Заболеваемость выше у муж-
чин, чем у женщин, — 2,2% против 0,5% со-
ответственно. Осложнения развиваются в виде 
тромбозов и разрывов. Хотя разрыв аневриз-
мы — редкое явление, но это потенциально 
опасное осложнение АКА [1]. Аномалии КА 
встречаются более чем в 10% исследований 
с помощью коронарной ангиографии, однако 
АКА среди них составляют только около 0,05% 
[4]. Редкость данной патологии не исключает 
неблагоприятного исхода [5]. На распростра-
нённость АКА могут указать данные аутопсий: 
их выявляют в 1,5% случаев всех вскрытий [6]. 
До трети случаев связано с хронической ише-
мической болезнью сердца, инфарктом мио-
карда, тяжёлыми аритмиями или внезапной 
сердечной смертью. Клинические симптомы 
АКА могут варьировать от бессимптомного 
течения до кардиогенного шока. Проявления 
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АКА не являются специфическими и дублиру-
ют симптомы хронической или острой ишеми-
ческой болезни сердца [6].

Крупные АКА встречаются редко и обыч-
но протекают бессимптомно, но могут вы-
зывать такие же клинические симптомы, как 
острый коронарный синдром. При этом воз-
можно небольшое повышение содержания кре-
атинкиназы и сердечного тропонина. Однако на 
электрокардиограмме (ЭКГ) может не быть из-
менений сегмента ST, а по данным эхокардио-
графии нет аномального движения стенок. 

Этиология и патогенез
Этиология АКА на сегодняшний день оконча-
тельно не определена. Причинами дилатации ар-
терии может быть снижение прочности её стенки 
или повышение давления со стороны её просве-
та. Есть указания на связь АКА с атеросклеро-
зом, возрастом старше 65 лет, мужским полом 
и другими факторами сердечно-сосудистого ри-
ска. Выявленные причины включают травмы, 
инфекции и воспалительные заболевания, а фак-
торы риска аналогичны таковым для ишемиче-
ской болезни сердца, включая курение, возраст, 
дислипидемию, артериальную гипертензию 
и собственно ишемическую болезнь сердца. 

Патогенез АКА схож с механизмами разви-
тия аневризм брюшного отдела аорты, которые 
связаны с первичным повреждением, вызыва-
ющим каскад воспалительных реакций. При 
этом происходит деструкция внеклеточного ма-
трикса протеазами, что приводит к ослаблению 
артериальной стенки. [7]. Разрушение стенки 
сосуда лежит в основе дифференциации истин-
ных аневризм от псевдоаневризм. В последнем 
случае речь идёт об экстравазальном располо-
жении контрастного препарата, а не о контра-
стировании просвета сосуда. Прижизненная 
диагностика этих состояний может быть за-
труднена [8]. Считают, что генетически детер-
минированные аневризмы аорты проявляют 
низкий уровень воспаления. Однако воспали-
тельная реакция может развиться и здесь, и её 
степень коррелирует с тяжестью течения. При 
этом ключевыми медиаторами воспалительной 
реакции бывают пероксидазы, способствую-
щие выработке окисленных форм биологиче-
ских молекул [9].

В воспалительных изменениях, приводя-
щих к АКА, могут играть важную роль гранзи-
мы. Первоначально считали, что они действуют 
только внутриклеточно. Однако их уровень по-
вышен у пациентов с острым коронарным син-
дромом, ишемической болезнью сердца и инфар-
ктом миокарда. Они способствуют воспалению, 

сосудистой дисфункции, высвобождению фак-
торов роста, расщеплению внеклеточного ма-
трикса [10]. Повреждение интимы, характерное 
для атеросклеротических поражений, не мо-
жет объяснить причины формирования анев-
ризм. К причинам АКА можно отнести повы-
шенный уровень воспалительных изменений, 
интенсивную лейкоцитарную инфильтрацию, 
локальное повышение активности  протеаз [11].

Формирование АКА бывает поздним ос-
ложнением в 3–5% случаев чрескожных ко-
ронарных вмешательств. Большинство таких 
вмешательств связано с использованием стен-
тов с лекарственным покрытием. Несмотря на 
их противовоспалительный и цитостатический 
эффект, такие стенты чаще становятся при-
чиной развития АКА. Картина, аналогичная 
АКА, может возникать при аневризме транс-
плантированной подкожной вены при опера-
ции шунтирования КА [12, 13].

Наследственным или генетически детерми-
нированным фактором могут быть синдромы 
системной дисплазии соединительной ткани. 
Генетический анализ у пациентов с АКА пока-
зал преобладание аллелей, повышающих экс-
прессию протеаз воспалительного происхож-
дения, по сравнению с пациентами с бляшками 
без аневризм [14].

АКА также могут быть проявлением васку-
лита КА, который имеет широкий спектр про-
явлений из-за поражения коронарного русла 
в виде стеноза, аневризм, диссекции или тром-
боза КА. По сравнению с ишемической болез-
нью сердца васкулит КА имеет более быстрое 
прогрессирование. С васкулитом КА связаны 
болезнь Кавасаки, артериит Такаясу, а также 
синдром Кавасаки при инфекции, вызванной 
SARS-CoV-2 [15].

Диагностика
Основным способом выявления АКА служит 
коронарная ангиография. Внедрение мульти-
спиральной компьютерной томографии (КТ) 
позволяет расширить спектр диагностических 
возможностей для выявления АКА [16]. Обыч-
но расширение возникает в медиальных или 
проксимальных сегментах артерий. 

Наиболее типично расположение АКА 
в правой КА, частота составляет около 70% 
всех случаев. Наличие АКА в основном ство-
ле левой КА — более редкое (менее 0,1% ау-
топсий). Ветви левой КА имеют меньшую долю 
АКА, в пределах 50–60%. Во многих случаях 
АКА бывают множественными, локализуясь 
одновременно в бассейнах левой и правой КА. 
Вероятно, повышенное давление тканей мио-
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карда левого желудочка (ЛЖ), по которому про-
ходят ветви левой КА, предотвращает преобла-
дание внутрисосудистого давления [17].

Лечение
Ведение пациентов с АКА не является регла-
ментированным и основывается на индиви-
дуальном решении врача. Основные варианты 
лечения следующие.

1. Медикаментозное лечение и профилак-
тика тромбообразования в полости аневризмы 
с использованием антикоагулянтных и анти-
агрегантных препаратов в стандартных схемах 
и дозировках.

2. Стентирование сегмента артерии, содер-
жащей аневризму.

3. Хирургическое лечение, которое включа-
ет реконструкцию, резекцию или элиминацию 
аневризмы и перевязку с сопутствующим шун-
тированием КА [18].

Ключевые факторы, определяющие необ-
ходимость проведения операции, — тяжесть 
сопутствующего стеноза КА, симптоматика, 
эмболизация дистальных отделов КА и увели-
чение АКА с течением времени [19].

Клинический случай
Пациент Г. 50 лет с избыточной массой тела по-
ступил в отделение неотложной кардиологии 
в состоянии средней тяжести, с жалобами на 
периодическое жжение за грудиной. Жжение 
присутствовало и в предшествующее время, но 
в день обращения за медицинской помощью его 
интенсивность была выше обычного.

При поступлении пациент был гемодина-
мически стабилен: артериальное давление 
140/90 мм рт.ст., пульс 90 в минуту, частота 
дыхания 16 в минуту. Физикальные данные без 
особенностей. Постоянного предшествующе-
го лечения не было. На ЭКГ явных признаков 
острой ишемии не выявлено: синусовый ритм 
90 в минуту, отклонение электрической оси 
сердца влево, сегмент ST на изолинии.

Диагноз: «Ишемическая болезнь сердца, 
впервые возникшая стенокардия; гипертониче-
ская болезнь III, риск 4. Хроническая сердечная 
недостаточность I, функциональный класс III». 
Назначено соответствующее лечение.

В общем анализе крови незначительное по-
вышение количества эритроцитов (до 5,77×1012/л) 
и гематокрита (50,6%). Незначительный лейко-
цитоз сохранялся в течение всего срока госпи-
тализации (до 9,2×109/л). Анализ мочи без осо-
бенностей. В биохимическом анализе: признаки 
дислипидемии с небольшим повышением коли-
чества триглицеридов до 2,49 ммоль/л и липо-

протеинов низкой плотности до 2,29 ммоль/л. 
Незначительно повышенный уровень аланина-
минотрансферазы (63,8 ЕД/л) в течение суток 
снизился до 22,0 ЕД/л. В день поступления од-
нократно были повышены общий холестерин 
(6,26 ммоль/л) и глюкоза (7,1 ммоль/л). Содер-
жание тропонина I, увеличенное в день посту-
пления до 0,28 нг/мл, оставалось повышенным 
на следующий день (0,19 нг/мл). Коагулограмма 
в пределах нормы.

ЭКГ в течение госпитализации без отрица-
тельной динамики. Рентгенография органов 
грудной клетки без особенностей.

Эхокардиография в день поступления: не-
большая симметричная гипертрофия ЛЖ с пре-
обладанием гипертрофии базального сегмента 
межжелудочковой перегородки (до 12 мм); диа-
столическая дисфункция ЛЖ I типа; эктопи-
ческая хорда в средней трети ЛЖ; нарушений 
регионарной сократимости не выявлено; инте-
гральная сократимость ЛЖ сохранена, фракция 
выброса ЛЖ 57%.

По данным ультразвуковой допплерографии 
брахиоцефальных артерий: «Атеросклероз бра-
хиоцефальных артерий, стеноз каротидной би-
фуркации и наружной сонной артерии справа 
20–25%».

По данным КТ (Philips Ingenuity 128) на 2-е 
сутки госпитализации: умеренный кальциноз 
КА, индекс Агатстона 230; фузиформная анев-
ризма в средней трети огибающей ветви левой 
КА 11×9,5 мм протяжённостью 16 мм с кальци-
нозом стенок и пристеночными концентриче-
скими тромботическими массами, остаточный 
просвет 3,7 мм (рис. 1, 2); стеноз в проксималь-
ной трети передней межжелудочковой ветви 
50–55%, стеноз в проксимальной трети огиба-
ющей ветви левой КА 60–65%.

На коронарной ангиограмме (рис. 3) на 3-и 
сутки госпитализации: передняя межжелу-
дочковая ветвь — аневризматическое расши-
рение проксимального сегмента; диагональ-
ная ветвь — стеноз устья 90%; огибающая 
ветвь — аневризматическое расширение прок-
симального и медиального сегментов; правая 
КА — аневризматическое расширение на всём 
протяжении, стеноз медиального сегмента 60%; 
тип кровообращения — правый.

Пациент получал лечение: нитроглицерин, 
ацетилсалициловая кислота (аспирин), клопи-
догрел, метопролол, лизиноприл, аторвастатин. 
Вмешательства на КА в настоящее время не по-
казаны.

Клинический диагноз: «Ишемическая бо-
лезнь сердца, впервые возникшая стенокар-
дия с исходом в сердечную недостаточность, 
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функциональный класс II; фузиформная анев-
ризма в средней трети огибающей ветви левой 
КА, аневризматическое расширение прокси-
мального сегмента передней межжелудочко-
вой ветви; стеноз устья диагональной ветви 
90%; аневризматическое расширение прокси-
мального и медиального сегментов огибающей 
ветви; аневризматическое расширение правой 
КА на всём протяжении, стеноз медиально-
го сегмента правой КА 60%. Гипертоническая 
болезнь III, риск 4. Хроническая сердечная не-
достаточность I, функциональный класс III. 
Атеросклероз брахиоцефальных артерий, сте-
ноз каротидной бифуркации и наружной сон-
ной артерии справа 20–25%».

Обсуждение
Пациент поступил с типичной картиной 
острого коронарного синдрома, со стабиль-
ной гемодинамикой и без ЭКГ-признаков 
ишемии или инфаркта. Отсутствие подъ-
ёма сегмента ST, умеренное повышение 
уровня тропонина I, стабильность гемодина-
мики и быстрое медикаментозное купиро-
вание клинических симптомов определили 
отсутствие показаний к тромболизису или 
первичному чрескожному коронарному вме-
шательству. Пациента вели консервативно.

Данные анамнеза, физикальные данные 
и результаты лабораторных тестов указывают 

Рис. 1. Компьютерная томограмма, мультипланарная реконструкция. Фузиформная аневризма в средней трети оги-
бающей ветви левой коронарной артерии с кальцинозом стенок и пристеночными концентрическими тромботиче-
скими массами (отмечена стрелкой)

Рис. 2. Компьютерная томограмма. Фузиформная анев-
ризма в средней трети огибающей ветви левой коронар-
ной артерии с кальцинозом стенок и пристеночными 
концентрическими тромботическими массами (отмече-
на стрелкой)

на наличие факторов риска ишемической бо-
лезни сердца: избыточный вес, артериальная 
гипертензия, гипертрофия левого желудочка, 
дислипидемия, атеросклероз брахиоцефаль-
ных артерий, а также отчасти транзиторная ги-
пергликемия. Помимо признаков преходящей 
ишемии, основной кардиологической патологи-
ей является гипертоническая болезнь, требую-
щая систематического лечения.

Вместе с тем, у данного пациента было 
обоснованным углублённое исследование ко-
ронарного русла с целью определения пер-
спективности и необходимости планового 
чрескожного коронарного вмешательства. Про-
ведённая с этой целью КТ выявила не только 
высокие степени стеноза в нескольких КА, но 
также и структурные изменения коронарного 
русла в виде аневризмы проксимального сег-
мента передней межжелудочковой ветви. Ме-
тод КТ позволил не только определить степень 
атеросклеротического поражения КА (индекс 
Агатстона) и их структурную патологию, но 
также и выявить наличие пристеночного тром-
боза в полости аневризмы, что невозможно сде-
лать по данным коронарной ангиографии.

Полученные при КТ результаты определи-
ли необходимость проведения коронарной ан-
гиографии. Её данные позволили уточнить 
количество, расположение и степень выражен-
ности стенотических изменений в КА, а так-
же определить другие локализации аневризм 
коронарного русла. Суммарные данные двух 
исследований позволили установить, что у па-
циента параллельно существуют как стенозиру-
ющий атеросклероз КА, так и множественные 
аневризмы отдельных артерий.

Сопоставление результатов коронарной ан-
гиографии и КТ показывает, что оба патоло-
гических процесса в основном сосуществуют 
и развиваются параллельно в правой КА и двух 
ветвях левой КА. Основные ветви левой КА 
оказываются поражёнными различными пато-
логическими процессами: в передней межже-
лудочковой ветви аневризма проксимального 
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сегмента и данные за стеноз до 55%, в огиба-
ющей ветви аневризма с тромбозом полости 
и данные за стеноз до 65%, в диагональной вет-
ви стеноз устья до 90%. Следует отметить, что 
стенозирование передней межжелудочковой 
ветви и огибающей ветви 55–65% было выяв-
лено по результатам КТ, но не подтвердилось 
при коронарной ангиографии.

Таким образом, у представленного пациен-
та стенозирующий атеросклероз и АКА сосу-
ществуют и, вероятно, этиологически связаны. 
На момент пребывания пациента в стациона-
ре было признано целесообразным продол-
жить консервативное лечение, направленное 
на профилактику рецидива острого коронарно-
го синдрома и тромбоза АКА, лечение гиперто-
нической болезни и вторичную профилактику 
атеросклероза.

Заключение
АКА — сравнительно редкая патология. Дан-
ный клинический случай показывает, что вы-
раженная хроническая комбинированная 
патология КА может иметь достаточно огра-
ниченные клинические проявления в виде од-
нократного эпизода острого коронарного син-
дрома с умеренным повышением содержания 
биомаркёров и отсутствием отрицательной ди-
намики на ЭКГ. Для получения полноценных 
данных в случае сочетания стенозирующего 
атеросклероза и АКА необходимо комплекс-
ное исследование с использованием современ-
ных высокотехнологичных диагностических 
методов.

Участие авторов. Л.И.Г. и Э.Б.З. — прове-
дение исследования, сбор и анализ резуль-
татов; Н.А.Ц. — подбор и анализ научной 
литературы, подготовка материала для разде-
ла «патогенез»; Г.В.Т. — подбор современных 
представлений о воспалительных механизмах 
развития атеросклероза, оценка лабораторных 
данных клинического случая; А.З.Х. — прове-

Рис. 3. Коронарная ангиография: а — аневризматическое расширение проксимального сегмента передней межжелу-
дочковой ветви (в овале); б — аневризматическое расширение проксимального и медиального сегментов огибающей 
ветви (сплошные стрелки); в — аневризматическое расширение на всём протяжении (сплошные стрелки), стеноз ме-
диального сегмента 60% (пунктирная стрелка) правой коронарной артерии

дение исследования; С.В.К. — сбор и анализ ре-
зультатов.
Источник финансирования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки.
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