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АННОТАЦИЯ 

Введение. Аневризма коронарной артерии – локальная дилатация сосуда в 1,5–2 раза от 

исходного диаметра. Более 40% локализаций приходится на правую коронарную артерию, 

за ней идут передняя межжелудочковая и огибающая артерии. Аневризма левой коронар-

ной артерии — крайне редкая находка, встречающаяся примерно у 0,1% пациентов. Счи-

тается, что более чем в 50% случаев аневризмы коронарных артерий развиваются на фоне 

атеросклероза, в 20–30% случаев имеют наследственное происхождение, а в 10–20% слу-

чаев описаны вместе с воспалительными заболеваниями. Хотя тромбоз внутри полости 

аневризмы может привести к дистальной эмболизации и развитию инфаркта миокарда 

даже в отсутствие атеросклероза коронарных артерий, её наличие не всегда является пока-

занием к оперативному лечению и в большинстве случаев именно тяжесть ишемической 

болезни сердца диктует необходимость хирургического подхода. В данной работе пред-

ставлено клиническое наблюдение пациента с аневризмой левой коронарной артерии, раз-

вившейся после стентирования металлическим стентом без покрытия. По нашему мне-

нию, факторами, повлиявшими на формирование аневризмы в данном клиническом 

наблюдении, явилось динамическое влияние тока крови на поврежденную стенку ствола 

левой коронарной артерии через ячейки стента, отсутствие эндотелизации поверхности 

импланта, обусловленное взаимодействием различных биохимических и молекулярно-

генетических механизмов.  

Заключение. Аневризмы коронарных артерий являются недостаточно изученной  

проблемой, которая требует исследований по направлениям: этиология и патогенез;  

оптимальный метод оперативного лечения; место консервативной терапии у бессимп-

томных пациентов. 
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ABSTRACT 

INTRODUCTION: Coronary artery aneurysm is a local dilatation of vessel 1.5–2-fold the  

initial diameter. In more than 40%, an aneurism is located in the right coronary artery, the next 

most common locations are the anterior interventricular artery and circumflex artery. An  

aneurism of the left coronary artery is a very rare finding seen in approximately 0.1% of patients. 

It is believed that in more than 50% of cases, coronary artery aneurisms develop with the  

underlying atherosclerosis, in 20–30% of cases they are hereditary, and in 10–20% of cases they 

are described in association with inflammatory diseases. Although thrombosis inside the cavity 

of aneurism may lead to distal embolization and development of myocardial infarction even in 

the absence of atherosclerosis of coronary arteries, its existence is not in all cases the indication for  

surgical treatment and in most cases decision on surgical approach is dictated by the severity of the  

coronary artery disease. In the given work, a clinical case of a patient with an aneurism of the left 

coronary artery is presented that developed after stenting with a bare metal stent. In our opinion,  

factors that influenced formation of aneurism in this clinical case were a dynamic impact of the 

blood flow on the damaged wall of the left main coronary artery through the holes in the stent, 

absence of endothelization of the implant surface in result of interaction of different biochemical 

and molecular-genetic mechanisms.  

CONCLUSION: Coronary artery aneurisms are not sufficiently studied and require  

investigations in the following directions: etiology and pathogenesis; optimal surgical treatment 

methods; place of conservative therapy in asymptomatic patients.  
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Введение 

Аневризма коронарной артерии 

(АКА) — локальная дилатация сосуда 

более чем в 1,5 раза от исходного диа-

метра [1]. Выделяют два вида АКА – сак-

кулярные и фузиформные. Частота 

встречаемости АКА от 0,2 до 4,9% [2]. 

Более 40% локализаций АКА приходится 

на правую коронарную артерию (ПКА), 

за ней идут передняя межжелудочковая 

артерия (ПМЖА) и огибающая артерия 

(ОА). Реже всего поражается левая коро-

нарная артерия, всего с несколькими со-

общениями в мировой литературе [3, 4]. 

Хотя этиология АКА не ясна, в 50% они 

выявляются при сопутствующем атеро-

склерозе [2]. В то же время они могут со-

четаться с аневризмами других локализа-

ций, что заставляет предполагать и дру-

гие механизмы патогенеза, отличные от 

атеросклероза. Кроме того, есть сообще-

ния о формировании АКА после установ-

ки стентов с лекарственным покрытием 

[3]. В данном наблюдении мы приводим 

клинический случай развития аневризмы 

ствола левой коронарной артерии (ЛКА) 

после установки стента без покрытия. 

Клинический случай 

Пациент Ш., 72 г. поступил с диа-

гнозом: ИБС: прогрессирующая стенокар-

дия напряжения. Постинфарктный кар-

диосклероз от 25.11.2020 г. Атеросклероз 

коронарных артерий, чрезкожная ангио-

пластика и эндопротезирование ПМЖА, 

прямое эндопротезирование ствола левой 

коронарной артерии (ЛКА), чрезкожная 

ангиопластика и эндопротезирование вет-

ви тупого края (ВТК). 

Анамнез заболевания: в ноябре 2020 

г. перенёс инфаркт миокарда (нижней 

стенки левого желудочка без Q-зубца, 

тип 4а). Выполнено прямое эндопротези-

рование стеноза ЛКА cтентом 4,5 × 12 мм 

без покрытия, остаточный стеноз 40% 

(рис. 1). 

 

 
Рис. 1. Коронарография от 25.11.2020 г. Зона стентирования ствола левой коронарной  

артерии указана стрелкой. 

 

Ухудшение отмечает в течение 2 

недель, когда стали беспокоить боли в об-

ласти сердца при физической нагрузке. 

Ультразвуковое исследование (УЗИ) 

сердца: аорта расширена до 4,0 см. Левое 

предсердие — 4,2 см. Конечный систоли-

ческий размер левого желудочка — 3,66 

см, конечный диастолический размер — 

5,2 см. Фракция выброса левого желудочка 

— 59%. Толщина межжелудочковой перего-

родки — 1,16 см, толщина задней стенки 

левого желудочка — 1,16 см. Определяется 

умеренная гипокинезия средней трети зад-

ней стенки левого желудочка. Митральная 

регургитация 2–3 ст., аортальная регургита-

ция 2 ст. Правое предсердие — 4,5 × 5,1 см. 
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Правый желудочек — 2,6 см. Трикуспи-

дальная регургитация 2 ст. Заключение: 

умеренная гипокинезия средней трети зад-

ней стенки левого желудочка (ЛЖ), фрак-

ция выброса ЛЖ 59% Дилатация левого и 

правого предсердий. Гипертрофия миокар-

да ЛЖ. Недостаточность митрального и 

аортального клапанов. Атеросклероз аорты. 

УЗИ брахиоцефальных артерий: эхо-

признаки атеросклероза. Стеноз устья 

правой подключичной артерии 60%, ла-

тентный STEAL синдром. 

УЗИ артерий нижних конечностей: 

бедренно-подколенный и подколенно-

берцовый сегменты с обеих сторон диф-

фузно атеросклеротически изменены, без 

гемодинамически значимых стенозов. За-

ключение: эхо-признаки атеросклероза 

артерий нижних конечностей. 

Коронарография от 12.02.2021 г. 

(рис. 2): стенты ствола ЛКА, ПМЖА и 

ВТК проходимы, без стенозов. В стволе 

ЛКА определяются множественные ане-

вризмоподобные расширения с чёткими, 

ровными контурами (рис. 2). ПМЖА в 

среднем сегменте сужена на 90%, ОА в 

нижнем сегменте — на 80%, ПКА в 

верхнем — на 90%. 

 

 
 

Рис. 2. Коронарография от 12.02.2021 г.: 1 — левая коронарная артерия, 2 — передняя  

межжелудочковая артерия, 3 — огибающая артерия. 

 

Пациент был направлен на консуль-

тацию к кардиохирургу для решения во-

проса о проведении аорто-коронарного 

шунтирования. 

Обсуждение 

АКА — редкое заболевание, выявля-

емое главным образом во время коронаро-

графии. Впервые было описано Morgagni в 

1761 г. Дилатация может быть очаговой 

или диффузной, а классифицируются ане-

вризмы на фузиформные и саккулярные. 

Несмотря на то, что аневризматические 

расширения могут встречаться во всех ос-

новных коронарных артериях, правая ко-

ронарная артерия поражается наиболее ча-

сто — до 87%. Аневризма левой коронар-

ной артерии поражается гораздо реже — 

не более 0,1% [5]. Коронарные аневризмы 

чаще выявляются у мужчин. Хотя точная 

этиология АКА не ясна, у взрослых более 

чем в половине случаев аневризмы встре-

чаются на фоне атеросклероза, а у детей 

они в основном имеют место при болезни 

Кавасаки, причем они, как правило, мно-

жественные и диффузные, в то время как 

при атеросклерозе — локальные. Функци-

ональная неполноценность мышечно-

эластических и соединительно-тканных 

структур медии считается важным факто-
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ром в патогенезе АКА. Коллагеновые и 

эластиновые волокна — главные струк-

турные компоненты стенки коронарных 

артерий. Эластиновые волокна обеспечи-

вают подвижность и растяжение, в то вре-

мя как коллаген формирует мощный, но не 

растяжимый «каркас безопасности», вы-

держивающий высокое давление. Морфо-

логические исследования показывают 

снижение количества этих двух белков в 

стенке аневризматически изменённых ко-

ронарных артерий. Так Yetkin E., et al. со-

общают, что у пациентов c АКА наблюда-

ется уменьшение слоя интима-медиа в 

сонных артериях [6]. В нашем наблюде-

нии не было зафиксировано уменьшение 

толщины слоя интима-медиа ни в сонных 

артериях, ни в артериях нижних конечно-

стей, но был выявлен мультифокальный 

атеросклероз. С одной стороны, атеро-

склероз сам по себе снижает толерант-

ность сосудистой стенки к повышению 

внутрисосудистого давления. С другой 

стороны, само предшествующее эндопро-

тезирование снижает прочность сосуди-

стой стенки за счёт разрыва бляшки, 

натяжения интимы и адвентиции с частич-

ным сопутствующим надрывом структур-

ных элементов медии. Так как первона-

чально у пациента был установлен стент 

без покрытия, можно предположить, что 

важным патогенетическим фактором, по-

влиявшим на формирование аневризмы в 

данном клиническом наблюдении, явилось 

динамическое влияние тока крови на по-

врежденную стенку ствола ЛКА через 

ячейки стента. Однако, поскольку образо-

вание аневризм в зоне эндопротезирования 

встречается крайне редко, нельзя говорить 

только о физическом влиянии потока кро-

ви на стенку артерии. Очевидно, что био-

химические и молекулярно-генетические 

механизмы играют не менее важную роль 

в этиопатогенезе данного заболевания. В 

то же время до конца они ещё не выявле-

ны, и представляют собой поле для глубо-

ких исследований. Значимую роль отво-

дят медиаторам иммунной системы и вос-

паления, поэтому различные ферменты, 

включая металлопротеиназы и их ингиби-

торы являются объектами пристального 

наблюдения учёных [7, 8]. 

Металлопротеиназы — семейство 

внеклеточных Zn- и Ca-зависимых эндо-

пептидаз, способных разрушать все типы 

белков внеклеточного матрикса. Они при-

нимают участие в ремоделировании тканей, 

ангиогенезе, пролифирации, миграции, 

дифференцировки клеток, апоптозе. Секре-

тируются различными клетками: нейтрофи-

лами, макрофагами, фибробластами, глад-

комышечными клетками эндотелия. Суще-

ствует определенный баланс в составе ме-

таллопротеиназ и соотношении их с есте-

ственными тканевыми ингибиторами, 

нарушение которого и может привести к 

развитию АКА. Lamblin N., et al. определи-

ли, что более высокие уровни матриксной 

металло-протеиназы-3 связаны с аневриз-

мами коронарных артерий [9].  

Ашер Э. сообщает, что у пациентов 

с АКА выявляются повышенные уровни 

гомоцистеина плазмы крови. Считается, 

что гомоцистеин может вызвать измене-

ния эндотелия и таким образом способ-

ствует развитию аневризм [8]. 

Fukuda, et al. в эксперименте показа-

ли, что нарушение продукции оксида азо-

та ведёт к развитию воспаления, переклю-

чению сократительного фенотипа гладко-

мышечных клеток на пролиферативный и 

даёт начало структурному ремоделирова-

нию сосудистой стенки с формированием 

аневризм [10]. 

Кроме того, апоптоз гладкомышеч-

ных клеток и эндотелия, запускающийся, 

как самой механической травмой сосуди-

стой стенки, так и оксидативным стрессом 

на фоне реперфузии [11–12], может играть 

важную роль в развитии АКА. Косвенным 

подтверждением этому можно считать от-

сутствие эндотелизации поверхности 

стента в ЛКА, несмотря на то, что прошло 

около 3 месяцев после его имплантации. 

На данный момент подходы к лече-

нию аневризм левой коронарной артерии 

вызывают дискуссии, из-за редкой частоты 

встречаемости и минимальной симптома-

тики. Тактика лечения в основном опреде-

ляется наличием сопутствующих участков 
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стенозов и окклюзий. Возможно использо-

вание открытых операций, чрезкожных 

внутрисосудистых вмешательств и консер-

вативное лечение с помощью антикоагу-

лянтов и антиагрегантов. Открытое опера-

тивное лечение включает в себя резекцию 

аневризматически расширенного сегмента 

артерии и замещение его протезом. Чрез-

кожные внутрисосудистые вмешательства 

стали проводиться относительно недавно. 

В арсенале эндоваскулярных хирургов есть 

возможность имплатировать стент-графт 

или провести эмболизацию полости ане-

вризмы через ячейки стента. В тоже время 

системных наблюдений по отдалённым 

результатам лечения немного. Исследова-

ние Szalat A., et al. является одной из 

наиболее крупных работ по сравнению ре-

зультатов открытого хирургического лече-

ния (количество пациентов 18) и эндовас-

кулярного лечения с использованием 

стент-графтов, покрытых политет-

рафторэтиленом (количество пациентов 

24). Исходно пациенты, которым проводи-

лось эндоваскулярное лечение имели ане-

вризмы меньшего размера (9,8 мм против 

35,1 мм). В послеоперационном периоде 

ни в одной из групп не было зарегистриро-

вано смертельных исходов. У 5 из 24 паци-

ентов, которым имплантировались стенты, 

был обнаружен рестеноз при контрольной 

ангиографии. Авторы отмечают, что эти 

пациенты имели АКА более 10 мм в диа-

метре. Исходя из этих ограниченных дан-

ных авторы предполагают, что стент-

графты можно использовать только у па-

циентов с диаметром АКА менее 10 мм 

[13]. В исследовании Iannopollo G., et al. 

(32 наблюдения) сообщается о большей 

частоте тромбозов стент-графтов по срав-

нению с открытой операцией к первому 

году — 15,5% против 2,2% [14].  

Эндоваскулярное лечение АКА мо-

жет быть применено: 

1) для саккулярных АКА без вовле-

чения основных стволов коронарных ар-

терий: можно использовать стент-графты;  

2) для саккулярных АКА с вовлече-

нием основных стволов коронарных арте-

рий: можно эмболизировать через ячейки 

стента.  

Вовлечение ЛКА или диаметр АКА 

более 2 см является показанием для от-

крытой операции [3]. 

Несмотря на то, что в большинстве 

работ указывается, что АКА может приве-

сти к локальному тромбозу, дистальной 

эмболии, разрыву расширенного участка 

сосуда, в литературе есть данные о воз-

можности консервативной терапии АКА с 

периодом наблюдения до 1–5 лет [5, 15]. 

Авторы отмечают, что необходимы более 

длительные сроки наблюдений. В то же 

время Markis, et al. сообщают о 15% 

смертности у пациентов с АКА в течение 

двухлетнего периода наблюдения [16]. 

Кроме того, Абугов С.А., и др. отмечают, 

что наличие аневризмы ухудшает кровоток 

дистальнее уровня её локализации [17]. В 

нашем клиническом наблюдении кровоток 

оказался сниженным за счёт наличия гемо-

динамически значимых стенозов в ПМЖА 

и ОА, поэтому пациент был направлен на 

консультацию к кардиохирургу. 

Заключение 

Аневризмы коронарных артерий яв-

ляются недостаточно изученной пробле-

мой, которая требует исследований по 

направлениям: этиология и патогенез; оп-

тимальный метод оперативного лечения; 

место консервативной терапии у бессимп-

томных пациентов. 
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