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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) – социально 
значимое заболевание, основной причиной которого 
является атеросклероз коронарных артерий (КА). Пора-
жённые атеросклеротическим процессом венечные арте-
рии не обеспечивают миокард достаточным количеством 
кислорода и питательных веществ, что у большинства 
пациентов клинически проявляется типичной болью за 
грудиной при физической или эмоциональной нагрузках. 
Полное закрытие атеросклеротической бляшкой КА при-
водит у большинства пациентов к развитию инфаркта 
миокарда (ИМ), однако около 25–30% пациентов с хро-
нической окклюзией КА не имеют клинических и объ-
ективных признаков перенесённого ИМ. У оставшихся 
70–75% пациентов размеры некроза сердечной мышцы 
сильно варьируют. Более того, описаны многочисленные 
наблюдения пациентов с окклюзией ствола левой КА, у 
которых не регистрировали развитие ИМ [21; 42]. 

О существовании анастомозов между различными 
системами КА известно уже с XVII века [36]. В 1956 году 
Fulton W.F. показал, что в сердце человека без сердечно-со-
судистых заболеваний существует сеть коллатералей [29]. 
Сосуды, составляющие эту сеть, развиваются у человека в 
процессе эмбриогенеза [40; 44]. В дефинитивном сердце 
существует огромное количество внутри- и межкоронар-
ных анастомозов, размеры которых колеблются от 20 до 
800 мкм. Нативные коллатерали долгие годы воспринима-
лись как пассивные тоннельные сосуды с рудиментарной 
гладкомышечной выстилкой и пассивным кровотоком 
вследствие механического градиента давления между 
руслами нормального и окклюзированного сосудов. Од-
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нако по данным исследований многих авторов [3; 47] роль 
коллатерального кровообращения в сердце недооценена 
как при нормальном кровоснабжении кардиомиоцитов, 
так и при патологии [4; 5; 6].

Согласно данным С.В. Самойловой [20], В.В. Ко-
ванова и Т.Н. Аникиной [10] и С.М. Михайлова [13] 
артериальные анастомозы разделяются на экстра- и 
интракардиальные. Интракардиальные анастомозы в 
свою очередь делятся на межсистемные – между ветвями 
левой КА (ЛКА) и правой КА (ПКА) и внутрисистемные 
– между ветвями одной и той же КА.

Интракардиальные коллатерали.
В 1964 году Дубининой Р.В. были описаны возмож-

ные локализации существующих интракардиальных 
коллатералей: 
1. Между ПКА и ПМЖВ; 
2. Между ветвями левой ОВ и ПМЖВ; 
3. Между ветвями ЛКА; 
4. Между ПМЖВ и ЗМЖВ; 
5. Между предсердными артериями, являющимися 

ветвями ПКА и ОВ левой КА. 
При дальнейшем изучении внутрисердечных кол-

латералей было выявлено большее количество анасто-
мозов, которые исходно существуют между ПКА и ЛКА 
и их ветвями, вплоть до ветвей 4–5-го порядков [10]. 
Другими наиболее частыми являются анастомозы в об-
ласти передней и задней стенок предсердий, на передней 
стенке ПЖ и в венечной борозде сзади между ветвями 
ПКА и левой ОВ. 
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В 1977 году была опубликована работа И.X. Рабкина 
в которой были описаны основные анастомозы между 
ЛКА и ПКА: 
1. Конусными веточками;
2. Правожелудочковыми веточками (от ветви острого 

края и ПМЖВ);
3. ЗМЖВ и заднебоковой ветвью ОВ; 
4. ЗМЖВ и ПМЖВ в области межжелудочковой пере-

городки; 
5. ЗМЖВ и ветвью тупого края; 
6. ЗМЖВ и ПМЖВ в области верхушки; 
7. Диагональной ветвью и заднебоковой ветвью ОВ 

[17].
Однако в условиях отсутствия дефицита кровос-

набжения эти коллатерали не функционируют. При этом 
О. Topaz и соавт. показали, что коллатерали между ПКА 
и ЛКА встречаются и в случаях хронической окклюзии 
левой ВА, и в острых случаях, причем количество кол-
латеральных путей сильно варьирует [45]. Эта группа 
исследователей выделяла следующие типы внутрисер-
дечных анастомозов:
1. Между дистальным сегментом правой ВА и ОВ левой 

ВА;
2. Между артерией синусного узла и ОВ левой ВА;
3. Между артерией синусного края и ОВ левой ВА;
4. Между артерией острого края и ОВ левой ВА;
5. Между конусной артерией и заднебоковой ветвью 

левой ВА;
6. Между конусной артерией и ЗМЖВ левой ВА.

Конечно, не все указанные анастомозы равнозначны 
по эффективности. Учитывая отсутствие верифика-
ции на аутопсии, целый ряд анастомозов, выявленных 
ангиокардиографически, требует дополнительного 
подтверждения. Тем не менее, приведенные материалы 
достаточно убедительны с точки зрения доказательности 
существования большого количества путей коллатераль-
ного кровоснабжения венечных артерий.

Большинство существующих анастомозов пред-
ставляют собой сохранившиеся межартериальные связи, 
формирующиеся еще при первоначальной закладке 
единого субэпикардиального сплетения. Исключение со-
ставляют только межсистемные связи, складывающиеся 
на поздних этапах формирования сердца (анастомозы 
между системами ЗМЖВ и ПМЖВ в области верхушки 
сердца и межжелудочковой перегородки).

В норме анастомозы, представляющие собой 
остатки первично сложившегося субэпикардиального 
сплетения, не функционируют. Широко развитая сеть 
разнообразных анастомозов (особенно этой последней 
группы) составляет тот мощный резерв, при помощи 
которого реализуется коллатеральное кровообращение 
при различных нарушениях кровоснабжения сердца. Это 
обнаруживается и при врожденном нарушении питания 
сердечной мышцы (при аномальном отхождении левой 
ВА от легочного ствола, например), и при приобретенной 
ее дисфункции (при ИБС, например), а также у больных 

с выраженной артериальной гипоксемией (при тетраде 
Фалло, например).

Несмотря на значительное количество работ, по-
священных изучению различных сосудистых анасто-
мозов в сердце [14; 8; 19; 13], до настоящего времени 
отсутствуют точные данные об основных путях эф-
фективного функционирования анастомозов. Между 
тем клиническое значение анастомозов определяется 
именно функциональными возможностями этих связей, 
в основе которых лежит их «адекватность», эффектив-
ность или функциональная недостаточность (Levin, 
1974). Развитие функционально значимых коллатералей 
(от 200 до 300 мкм) при ИБС – достоверно установлен-
ный факт [16; 18; 33]. Причем известно, что развитие 
конкретных путей коллатерального кровообращения в 
сердце определяется как локализацией стенозирующего 
процесса в КА, так и расположением в сердце артери-
альных анастомозов.

Так, по данным Е.П. Мельмана и М.Г. Шевчука (1976), 
при стенозировании просвета ПМЖВ в верхней трети 
главную роль в коллатеральном кровообращении играют 
анастомозы на передней поверхности ЛЖ и верхушке 
сердца. При стенозе средней трети ПМЖВ значительного 
развития достигают анастомозы с ПВА на передней стен-
ке ПЖ. При облитерации ОВ коллатеральное кровообра-
щение осуществляется по расширенным анастомозам с 
ПМЖВ на переднебоковой стенке ЛЖ [12].

В исследовании М. Fujita и соавт. (1988) показано, 
что эффективный кровоток осуществляется только 
анастомозами, расположенными субэпикардиально [28]. 
Выявлено, что нативные коллатерали имеют в основном 
эпикардиальное происхождение [41]. Сейчас уже считает-
ся окончательно доказанным, что нативные коллатерали в 
ответ на острую и хроническую ишемию ремоделируются 
и обладают способностью к вазоконстрикции и вазоди-
латации [22; 41; 37].

Возможности прогнозирования рисков на основании 
исследования интракардиальных коллатералей

Группа авторов под руководством Billinger M. (2002) 
исследовали частоту развития «больших» сердечно-со-
судистых осложнений (летальный исход, ИМ, ОКС) в 
течение 94 недель после ангиопластики у 403 больных 
стабильной ИБС [23]. При стентировании оценивали 
состояние коллатерального кровотока методом подсчёта 
индекса коллатерального кровотока. Измерялась скорость 
и/или давлению – для этого дистально от баллона, раз-
дуваемого в области стеноза, регистрировали скорость 
кровотока или давление заклинивания, соответственно, 
которые зависят от функционального состояния колла-
терального кровотока [26; 39; 43; 46]. Частота «больших» 
сердечно-сосудистых событий в группе больных с плохо 
развитой коллатеральной сетью оказалась статистически 
значимо выше, чем в группе с хорошо развитыми коллате-
ралями (9,0% против 2,2%), а частота ИМ в первой группе 
также оказалась значимо выше (4,1% против 0%).
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Другой группой авторов под руководством 
Hansen J.F. (1989) выполнено проспективное 10-летнее 
исследование у 300 пациентов, которым выполнялась 
коронарография, исследованы коллатерали венечных 
артерий. У 35% выявлена хорошо развитая сеть колла-
тералей, однако у 94% этих больных имелась хотя бы 
одна окклюзия КА. При проспективном наблюдении за 
этими пациетами выявлено, что летальность в группе с 
хорошо развитыми коллатералями составила 48,9% про-
тив 65,5% в противоположной группе [31]. Последующий 
мета-анализ, в который были включены 6529 пациентов, 
показал аналогичные результаты [38].

Экстракардиальные коллатерали.
Экстракардиальные анастомозы делятся на анасто-

мозы, соединяющие КА с большим или малым кругом 
кровообращения, и анастомозы, расположенные по ходу 
магистральных сосудов (аорты, легочного ствола и полых 
вен), образующихся за счет vasa vasorum. В 1966 г. L.  Bjork 
при помощи посмертной ангиографии установил нали-
чие коллатералей между КА и лёгкими [24]. 

Важное практическое значение экстракардиальные 
анастомозы приобретают в группе цианотических ВПС 
с обеднённым легочным кровотоком. Доказано, что 
бронхиально-венечные анастомозы существуют при 
тетраде Фалло. По данным литературы частота венечно-
бронхиальных анастомозов при тетраде Фалло составляет 
10% [34]. 

Важную роль в коллатеральном кровоснабжении 
сердца играют сосуды Вьессена-Тебезия. Эмбриологиче-
ски они представляют собой сохранившиеся синусоиды, 
открывающиеся в полости сердца. Как известно, по мере 
образования компактного миокарда большая часть си-
нусоидов подвергается редукции. Является доказанным 
факт, что при сохранении губчатой структуры в мио-
карде сохраняется синусоидный тип кровоснабжения. 
Синусоиды в недифференцированном миокарде – один 
из путей компенсации при данном пороке [25]. В 1706 г. 
Вьессен (R. Vieussens) описал отверстия в просвете ЛЖ. 
Введя в КА гиафрановую краску, он обнаружил, что она 
выходит из указанных отверстий в полость ЛЖ. Спустя 
два года A. Thebesius (1708) также описал отверстия 
в стенке ЛЖ. По его данным они имели сообщения с 
венечными венами. С тех пор все отверстия и каналы 
в стенках сердечных камер называют тебезиевыми 
каналами или сосудами Вьессена-Тебезия. Они имеют 
весьма своеобразное строение, несколько отличное в 
разных отделах сердца. Располагаясь в толще миокарда, 
в предсердиях они напоминают по строению венозные 
стволики, а в желудочках эти сосуды построены по 
синусоидному типу [7]. Стенка их состоит из одного 
слоя эндотелия, подкрепленного соединительнотканной 
основой, содержащей эластические волокна. Сосуды 
Вьессена-Тебезия по своему строению занимают про-
межуточное место между обычными кровеносными 
сосудами и капиллярами (Рис. 1).

В исследовании Арутюнова В.Д. (1962) было показа-
но, что большинство этих сосудов располагается в обла-
сти верхушки сердца [1], однако данные С.П. Ильинского 
(1958) напротив доказывают, что их больше в пред-
сердиях [7]. Сосуды Вьессена-Тебезия располагаются в 
толще миокарда, то есть являются интрамуральными 
сосудами, точечные отверстия которых открываются 
во всех полостях сердца [20; 9]. Они анастомозируют 
как с артериальными, так и венозными стволами. 
Двусторонняя связь сосудов Тебезия (с артериями и 
венами сердца) обусловливает сложность циркуляции 
крови в миокарде. В соответствии с физиологическим 
нуждам момента синусоиды могут депонировать до-
полнительные массы крови, а в других случаях кровь 
из них может быть отведена в систему артерий или 
вен сердца. Арьев М.Я. и Лепорский Н.И. отводят со-
судам Тебезия определенную роль в кровоснабжении 
сердца [11; 2]. Ильинский С.П. (1971) полагает, что 
артерио-синусоидные анастомозы являются анатоми-
ческой основой компенсации коронарного кровотока, 
осуществляемой через сосуды Вьессена-Тебезия [9]. 
Озарай А.И. считает их шлюзовой системой, сообщаю-
щейся с различными камерами сердца и дополнитель-
ными резервуарами для крови [15]. Таким образом, 
по мнению большинства авторов сосуды Вьессена- 
Тебезия – активная сосудистая система миокарда, кото-
рой приписывают известное значение в компенсации 
кровоснабжения зон ишемии миокарда, рассматривая их 

Рис. 1. Интрамиокардиальное строение сосудистой системы сердца [30]. 
1 – Миокард; 2 – Эпикард; 3 – Коронарная артерия; 4 – Анастомозы 
между коронарными артериями; 5 – Артериовенозные анастомозы; 
6 – Веновенозные анастомозы; 7 – Коронарные вены; 8 Анастомозы 
между тебезиевыми венами; 9 – Тебезиевы вены; 10 – Капилляры 
впадают в  миокардиальные синусоиды; 11 – Миокардиальные  
синусоиды;  12 – Капиллярное русло; 13 – Трабекулы; 14 – Арте-
риосинусоидальные сосуды; 15 – Анастомозы между миокарди-
альными синусоидами;  16 – Интратрабекулярное пространство; 
17 – Миокардиальные синусоиды; 18 – Артериолюминальные 
сосуды; 19 – Эндокард  
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как своеобразные коллатерали. Однако полной ясности 
в этом вопросе нет. Пути перемещения крови внутри 
миокарда при патологических условиях нуждаются еще 
в дополнительном изучении.

Материалы и методы исследования.
Исследование состояло из двух частей:

1. Выявление роли интракардиальных коллатералей у 
пациентов с острым коронарным синдромом в остром 
периоде и у пациентов, которым предстоит операция 
КШ (1 группа).

2. Изучение экстракардиальных коллатералей у пациен-
тов, перенёсших операцию КШ (2 группа).

В исследование было включено 128 пациентов. В его 
первой части приняли участие 80 пациентов, во второй 
– 48 пациентов. Клиническая характеристика больных 
представлена в таблице 1. 

Во всех случаях клинико-инструментальное обследо-
вание включало коронароангиографию, выполняемую по 
стандартной методике с использованием артериального 
доступа по Сельдингеру. Обязательным её этапом было 
селективное полипроекционное контрастирование левой 
внутренней грудной артерии с увеличением и панорами-
рованием. Одномоментно вводилось 5–7 мл контрастного 
вещества, съемка продолжалась до 10 секунд. Оценка 
ангиографических результатов осуществлялась с ис-
пользованием стандартного программного пакета, что 
позволяло измерять диаметр сосудов с точностью до 
десятых долей миллиметра. 

Количественную оценку коронарных коллатералей 
проводили по модифицированной методике Рентропа. 
Для каждой КА было определено значение коллатералей 
с указанием их источника; это могли быть коллатерали 
как от пораженной КА (в обход стеноза), так и от двух 

Табл. 1. Клиническая характеристика больных

Параметр 1 группа (n = 80) 2 группа (n = 48)

Мужчины 68 (85%) 43 (90%)

Средний возраст 65 ±2,5 68±3

Функциональный класс стенокардии 
I ФК
II ФК
III ФК 
IV ФК 
Нестабильная стенокардия

0 (0%)
0 (0%)
10 (13%)
15 (19%)
55 (69%)

32 (67%)
16 (33%)
0 (0%)
0 (0%)
0 (0%)

Острый ИМ в анамнезе 45 (56%) 39 (81%)

Острый Q ИМ 33 (41%) 32 (67%)

Острый не Q ИМ 13 (19%) 7 (15%)

ФВ < 40% 15 (19%) 6 (13%)

Послеоперационный медиастенит 
в анамнезе

_ 2 (4%)

Сахарный диабет 26 (33%) 7 (15%)

других коронарных артерий. Приводим градацию колла-
теральных артерий в соответствии с модифицированной 
классификацией Рентропа [32; 35]:
• 0 – видимых коллатералей нет;
• 1 – коллатерали визуализируются, контраст заполняет 

только ветви стенозированной/окклюзированной 
артерии (Рис. 2);

• 2 – коллатерали визуализируются, контраст не полнос-
тью заполняет сегмент КА, расположенный дисталь-
нее стеноза/окклюзии, контрастирования ветвей КА 
за счёт коллатералей не происходит (Рис. 3);

• 3 – коллатерали визуализируются, контраст туго 
заполняет сегмент КА, расположенный дистальнее 
стеноза/окклюзии, ветви пораженной КА контра-
стируются за счёт коллатералей (Рис. 4).

Рис. 2. Коронарография. 1 степень развития коллатералей по Рентропу
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Рис. 3. Коронарография. 2 степень развития коллатералей по Рентропу

Рис. 4. Коронарография. 1 степень развития коллатералей по Рентропу

Каждая КА была поделена на 5 сегментов: устье, 
проксимальный сегмент, средний сегмент, дистальный 
сегмент, ветвь. Согласно данных КАГ значение стеноза 
(более или равных 50%) фиксировалось в рамках соответ-
ствующего сегмента. Для каждого стеноза определённой 
локализации указывалось значение выраженности анте-
градного кровотока в соответствии с модифицированной 
классификацией TIMI [27]:
• 0 – отсутствие антеградного кровотока дистальнее 

стеноза/окклюзии;
• 1 – минимальный антеградный кровоток, движение 

которого вскоре прекращается, а визуализации всего 

сосудистого дерева дистальнее стеноза/окклюзии не 
происходит;

• 2 – замедленный в сравнении с другими артериями 
антеградный кровоток, визуализация всего сосуди-
стого дерева дистальнее стеноза/окклюзии;

• 3 – полностью сохранный антеградный кровоток.
На коронароангиограммах анализировали следую-

щие отделы коронарного русла: передняя нисходящая 
артерия (ПНА), огибающая артерия (ОА) и правая ко-
ронарная артерия (ПКА). Данные по интермедиарной 
артерии, в связи с малочисленностью, объединили с 
данными по ОА.

Результаты исследования и обсуждение
В первой группе большая часть пациентов (n = 70, 

88%) поступила с острым коронарным синдромом для 
выполнения экстренного коронарного вмешательства. 
У 55% (n = 44) выявлено значимое поражение ПМЖВ, у 
35% (n = 28) ПКА и у оставшихся 10% (n = 8) поражение 
системы ОА. При этом 86% (n = 60) пациентов удалось 
выполнить стентирование симптом-связанной артерии. 
У оставшихся 14% (n = 20) пациентов характер и степень 
поражения коронарного русла не позволили выполнить 
эндоваскулярную реваскуляризацию миокарда.

Состояние коллатерального кровотока было оценено 
у всех больных. Среди всех обследованных больных 25% 
(n = 20) не имели коллатералей (0 баллов шкалы Рентро-
па), у 10% (n = 8) они были развиты слабо (1 балл шкалы 
Рентропа), у 31% (n = 25) – умеренно (2 балла шкалы 
Рентропа) и у 34% (n = 27) – хорошо (3 балла шкалы 
Рентропа). Таким образом, та или иная степень развития 
коллатерального кровотока в миокарде была выявлена, в 
общей сложности, у 65% (n = 75) больных. 
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При анализе кровотока по модифицированной гра-
дации TIMI выявлено, что у 56% больных (n = 45) крово-
ток TIMI 3 балла, у 10% больных (n = 8) – 2 балла, у 3% 
больных (n = 3) 1 балл и у 30% больных (n = 24) – 0 баллов. 
Выявлено наличие сильной обратной корреляционной 
связи между степенью развития коллатералей, согласно 
классификации Рентропа и сохранным антеградным 
кровотоком по TIMI (r = -0,78; р<0,05). Отмечено, что 
лучшее состояние развития коллатерального кровотока 
выявлены при низких показателях TIMI. 

Проведён анализ лабораторной диагностики ИМ у 
данных пациентов (Табл. 2).

Выявлена сильная обратная связь между наличием 
внутрисердечных коллатералей и признаками развития 
повреждения сердечной мышцы у пациентов с ОКС 
(r = -0,7; p<0,05). Таким образом, развитая коллатеральная 
сеть у пациентов в 1 группе предотвращало развитие не-
кроза миокарда при развитии ОКС.

При исследовании экстракардиальных анастомозов 
во второй группе пациентов выявлено, что оптимальная 
визуализация достигается при контрастировании вну-
тренней грудной артерии и введении неселективного 
контраста в аорту (Рис. 5–6). 

Во всех случаях визуализировали дополнительные 
ветви ВГА, проникающие в перикард. Безусловно, в каж-
дом отдельном случае сосудистая архитектоника была 
весьма индивидуальна.

Тем не менее, мы выделяли следующие дополни-
тельные экстракардиальные ветви ВГА, ассоциирован-
ные с перикардом и миокардом: 
1) диаметр которых был менее 0,1 мм;
2) ветви диаметром от 0,1мм до 0,5 мм; 
3) довольно крупные ветви с диаметром более  

0,5 мм. 

Табл. 2. Маркеры инфаркта миокарда

Показатель/группа Нет 
коллате-
ралей

Слабые 
колла-
терали

Умерен-
ные колла-
терали

Выражен-
ные колла-
терали

Тропонин I>0,5 мкг/л 16 (80%) 3 (38%) 16 (64%) 11 (41%)

КФК>200 МЕ 18 (90%) 4 (50%) 16 (64%) 12 (44%)

Появление зон 
асинергии при ЭхоКГ

10 (50%) 3 (50%) 12 (48%) 9 (33%)

Появление признаков 
повреждения на ЭКГ

16 (80%) 4 (38%) 14 (56%) 10 (37%)

Совокупный диагноз 
инфаркта миокарда

16 (80%) 3 (38%) 14 (56%) 10 (37%)

Рис. 5. Коронароангиография. 2. Слева контрастирование внутренней грудной артерии. Справа неселективного контрастирование грудной аорты

Наиболее крупную коллатеральную сеть визуали-
зировали у 7 (%) больных, у которых диагностировали 
окклюзию или гемодинамически значимый стеноз мам-
марокоронарного шунта (Рис. 7). 

 Начало указанной сосудистой сети давали не пере-
вязанные во время операции ветви ВГА на уровне 1-го и 
2-го межреберий. Следует добавить, что эта ангиографи-
ческая картина определялась у пациентов, не перенёсших 
медиастинит в раннем послеоперационном периоде.

В исследовании показано, что формирующиеся 
вследствие асептического перикардита экстракардиаль-
ные сосудистые сети определяются при селективной ан-
гиографии ВГА и являются дополнительным источником 
кровоснабжения миокарда.

Вместе с тем, доказанное формирование допол-
нительных путей кровоснабжения миокарда за счёт 
естественных резервов человеческого организма в ответ 
на хроническую ишемию, операционную травму и вос-
палительный процесс, открывает широкие перспективы 
усиления экстракардиальной реваскуляризации за счёт 
терапевтического ангиогенеза.
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Выводы
По результатам проведенного исследования уда-

лось подтвердить большую роль кардиального коллате-
рального кровообращения в предотвращении острых 
коронарных событий. Выявлена сильная обратная связь 
между наличием внутрисердечных коллатералей и при-
знаками развития повреждения сердечной мышцы у 
пациентов с ОКС. Отмечено, что лучшее состояние раз-
вития коллатерального кровотока выявлены при низких 
показателях TIMI.

Рис. 7. Коронарошунтография. Выявлено прорастание ветвей ЛВГА в пери-
кард и миокард с контрастирование сосудистой системы сердца

Рис. 6. Коронароангиография. 2. Слева неселективное контрастирование грудной аорты. Справа контрастирование внутренней грудной артерии

Экстракардиальная реваскуляризация миокарда 
после КШ играет важную роль в дополнительном кро-
воснабжении миокарда, наряду с формируемыми при 
операции прямыми сосудистыми анастомозами. Данный 
процесс зависит от разных факторов: травматичности 
оперативного вмешательства с вовлечением тканей пери-
карда и средостения, врождённых анатомических особен-
ностей кровоснабжения миокарда в виде редуцированных 
анастомозом между коронарными и перикардиальными 
сосудами, асептического иди септического воспали-
тельного ответа организма на операционную травму в 
виде перикардита, стимулирующего неоангиогенез. При 
селективной ангиографии внутренних грудных артерий 
и введении неселективного контраста в аорту отчётливо 
визуализируются новые сосудистые сети, прорастаю-
щие в перикард и миокард левого желудочка, являясь 
дополнительным источником кровоснабжения сердца. 
Дополнительная стимуляция экстракардиальной рева-
скуляризации миокарда во время операций у пациентов 
с диффузным поражение коронарного русла может суще-
ственно увеличить вклад внесердечного коллатерального 
кровообращения миокарда в общий клинический эффект 
лечения ишемической болезни сердца.

Авторы заявляют об отсу тствии конфликта 
интересов.
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