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Изложено современное представление об аномальном расположении ко-

ронарных артерий, прежде всего – наиболее часто встречающихся мио-

кардиальных мышечных мостиках (ММ) венечных артерий. Представлены 

данные о распространенности аномалий сосудов сердца, диагностика ко-

торых чаще бывает случайной находкой, анатомических и патофизиологи-

ческих особенностях их вариантов – бессимптомных и сопровождаю-

щихся различной симптоматикой. Освещены вопросы диагностики 

прогностически неблагоприятных анатомо-физиологических факторов 

ММ, особенности клинического течения и тактики ведения пациентов с 

выявленной аномалией.
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тей у молодых спортсменов были гипертрофическая 

кардиомиопатия и врожденные аномалии КА. Частота 

внезапной сердечной смерти (ВСС) у молодых спортc-

менов составляет 7,47 случая у мужчин и 1,3 – у жен-

щин на 1 млн в год [3]. 

К числу наиболее часто встречающихся врожден-

ных аномалий КА следует отнести следующие:

•  аномалия устья: гипоплазия устья, фиброзная эн-

допролиферация, атрезия устья;

•  эктопическое отхождение коронарных артерий: 
аномальное отхождение КА от противоположно-

го синуса;

•  интрамуральный ход коронарной артерии («ныряю-
щие» КА); 

•  аномалии дистального соединения КА (коронарные 
фистулы): фистула КА в правые сердечные каме-

ры (артериовенозные), фистула КА в левые сер-

дечные камеры (артериоартериальные), фистула 

КА в экстракардиальные сосуды; 

•  аномалии числа КА: единственная правая КА, 

единственная левая КА;

• гипоплазия КА.

По прогностической значимости выделяют: гемо-
динамически незначимые аномалии КА (единая КА от 

аорты, аномалии устьев КА, добавочные КА) и гемоди-
намически значимые аномалии (коронарные фистулы, 

отхождение КА от легочной артерии – ЛА, отхождение 

левой КА от правого синуса Вальсальвы) [4]. 

Несмотря на то, что гемодинамически незначимые 

аномалии КА не влияют на сократительную функцию 

сердечной мышцы, в определенных ситуациях эти ано-

малии могут способствовать появлению транзиторной 

ишемии миокарда. Гемодинамически значимые ано-

малии КА являются причиной очаговой ишемии или 

инфаркта миокарда (ИМ) с последующим развитием 

сердечной недостаточности, возникновением аритмии 

и внезапной смерти. 

Около 90% фистул дренируются в правое предсер-

дие, правый желудочек или ствол ЛА, причем в 70% 

случаев фистулы в правое предсердие исходят из правой 

КА. Значительно реже фистулы дренируются в левый 

желудочек (ЛЖ), верхнюю полую вену, коронарный 

синус. Дренирующая КА обычно аневризматически 

расширена, а сердечная камера, куда она открывается, 

увеличена. Клиническая картина обусловлена объемом 

шунтируемой крови и локализацией шунта и варьирует 

в широком диапазоне – от бессимптомной до картины 

тяжелой легочно-сердечной недостаточности. 

Наличие большой фистулы, как правило, проявля-

ется продолжительным грубым шумом над областью 

сердца. Возможны феномен прекардиального систоли-

ческого дрожания, снижение систолического и повы-

шение пульсового АД. Описанные клинические симп-

томы могут быть ошибочно приняты за проявления 

открытого артериального протока. Шум при данном 

пороке лучше слышен в левой подключичной области, 

Нечастой, но вполне реальной причиной коронар-

ной недостаточности может стать аномалия разви-

тия коронарного русла. Истинная встречаемость врож-

денных коронарных аномалий неизвестна. Для взрос-

лой популяции она оценивается приблизительно в 

2–3% [1]. Однако не исключается, что патология коро-

нарных артерий (КА) может встречаться значительно 

чаще, поскольку нередко она протекает бессимптомно. 

У 80% обследованных выявленные аномалии не вызы-

вают существенных нарушений коронарного кровотока 

[2]. Вместе с тем при определенных условиях, напри-

мер, наличии патологических процессов (таких как ко-

ронаросклероз, клапанная болезнь сердца, гипертро-

фия миокарда, интрамуральное расположение венеч-

ных артерий, миокардиальные мостики) аномалия 

может способствовать развитию ишемии миокарда, 

усугубляя течение основного заболевания. Большие 

физические нагрузки (ФН) также могут привести к де-

компенсации коронарного кровотока у данного кон-

тингента. Так, Национальным центром исследований 

спортивных катастроф в США установлено, что основ-

ными причинами нетравматических внезапных смер-
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тогда как при коронарной фистуле – в III–IV межребе-

рье слева от грудины. Выраженный объем шунтируемой 

крови может создать феномен обкрадывания с развити-

ем ишемии либо ИМ и ВСС. Это диктует необходимость 

долговременного медицинского наблюдения даже про-

оперированных больных. Объем шунта, измеренный во 

время операции, может составлять 700–1800 мл/мин. 

В отдельных случаях коронарные фистулы могут ос-

ложняться спонтанным тромбозом или бактериальным 

эндокардитом. 

Одной из распространенных коронарных аномалий 

является отхождение левой КА от правого аортального 
синуса Вальсальвы. Эта аномалия достоверно увеличи-

вает риск внезапной смерти в зрелом возрасте, особен-

но когда артерия проходит между аортой и ЛА под углом 

и ее просвет сужен. Особенно ухудшается коронарный 

кровоток во время ФН, когда давление в аорте и ЛА по-

вышается, что увеличивает сдавление сосуда вплоть до 

его окклюзии. Менее опасно и реже встречается ано-

мальное отхождение правой КА от левого коронарного 

синуса. При остром угле расположения сосуда между 

аортой и правой КА и сдавлении последней магистраль-

ными сосудами также возможна внезапная смерть из-за 

коронарной гипоперфузии [5]. Кроме того, особые ус-

ловия гемодинамики аномальных КА, обусловленные 

наличием выраженных изгибов и сдавлением артерии 

при сокращении сердца, приводят к травматизации 

эндотелия, создают условия для прогрессирования ате-

росклероза и развития ИБС, вплоть до острой ишемии 

миокарда и внезапной смерти. 

Аномальное отхождение левой КА от легочного ствола 
(синдром Бланда–Уайта–Гарланда) встречается у 0,46% 

пациентов с врожденными пороками сердца. Крово-

снабжение миокарда осуществляется бедной кислоро-

дом кровью, так как ЛА несет венозную кровь. Кроме 

того, давление в ЛА меньше, чем в аорте, из-за чего 

кровоснабжение сердца страдает еще больше. Степень 

нарушения гемодинамики зависит от мощности колла-

тералей системы левой и правой КА. Если анастомозы 

между левой и правой венечными артериями отсутству-

ют, то больной погибает от обширного инфаркта ЛЖ 

в грудном возрасте.

Выделяют 2 типа порока:

•  инфантильный тип – с плохо развитыми колла-

тералями;

•  взрослый тип – с хорошо развитыми коллатера-

лями. 

Различается и клиническая картина данного по-

рока. При взрослом типе порока признаки инфаркта 

могут отсутствовать. Иногда отмечают более глубокие 

зубцы Q в I и aVL отведениях, высокие зубцы R в левых 

грудных отведениях (V
5, 6

), умеренную гипертрофию 

миокарда ЛЖ. У ряда больных выявляются признаки 

рубцовых изменений в перегородочной зоне ЛЖ.

Среди аномалий развития КА патология их отхож-

дения выявляется у 87% пациентов, у 13% обнаружива-

ются коронаросердечные свищи [6, 7]. К числу прогно-

стически опасных аномалий следует отнести [8]:

• отхождение ствола левой КА от ствола ЛА;

•  эктопию КА с формированием устий в некоро-

нарном синусе;

• атрезию одной из венечных артерий;

• коронаросердечные свищи.

Несмотря на то, что многие аномалии КА не ока-

зывают влияния на продолжительность жизни, необ-

ходимо помнить, что 15% пациентов в возрасте старше 

40 лет имеют кардиальные проблемы на фоне общего 

благополучия [9].

Распространенными неинвазивными методами 

диагностики аномального отхождения левой КА явля-

ются стресс-тесты, допплеровское цветное картирова-

ние и трансэзофагеальная эхокардиография (ЭхоКГ). 

Коронарная ангиография (КАГ) должна быть реко-

мендована даже в случае негативного нагрузочного те-

ста всем молодым пациентам, перенесшим остановку 

сердца.

В настоящее время все большее внимание при-

влекает проблема так называемых миокардиальных 
мышечных мостиков (ММ), которые являются самой 

частой аномалией КА. Следует отметить, что клини-

ко-прогностическое значение данной патологии, по 

мнению многих авторов, спорно. Случайное выявле-

ние в ряде случаев данных анатомических особенно-

стей коронарного русла в преклонном возрасте дает 

основание говорить об их доброкачественном харак-

тере. В то же время в литературе имеются сообщения 

о возникновении острого коронарного синдрома, раз-

витии тяжелых нарушений ритма, внезапной смерти, 

ассоциированных с ММ [10–12]. Отсутствие четких 

представлений о патогенетическом значении ММ по-

служило поводом для некоторых врачей однозначно 

рассматривать наличие данной аномалии как реаль-

ную угрозу сосудистой катастрофы. Неоднозначная 

трактовка прогностического значения ММ требует бо-

лее глубокого ее рассмотрения с оценкой патогенети-

ческих факторов.

В норме КА располагаются субэпикардиально и 

окружены рыхлой соединительной тканью и жировой 

клетчаткой эпикарда, изредка погружаясь в миокард с 

образованием небольших мышечных перемычек в виде 

мостиков и петель длиной 1–2 см. Эти перемычки фик-

сируют артерии в коронарных бороздах, обеспечивая 

непрерывность кровотока и в диастолу, и в систолу. Но 

иногда мышечные перемычки становятся весьма вы-

раженными, в результате чего КА частично проходят 

в толще миокарда (интрамурально). В иностранной 

литературе этот феномен получил название bridging 

(«мостикообразование»). Впервые эти структуры были 

упомянуты Reyman (1737). Детальное их морфологи-

ческое описание появилось в 1922 г. [13]. М.А. Ташник 

[14] предложена классификация интрамуральных КА 

в зависимости от глубины и протяженности залегания 
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в миокарде: 1) КА, полностью окруженные мышечны-

ми пластами с 4 сторон на протяжении от 1,5 до 6–7 см; 

2) каналообразные участки миокарда, охватывающие 

КА с 3 сторон; 3) миокардиальные туннели, которые 

предполагают вхождение крупных ветвей КА в мио-

кард без последующего их выхода в эпикард. Автором 

отмечена преимущественная локализация ММ по ходу 

передней межжелудочковой ветви левой венечной ар-

терии, а миокардиальных туннелей – на задней стенке 

по ходу задней межжелудочковой ветви правой венеч-

ной артерии. Морфологические исследования показа-

ли, что длина ММ колеблется от 4 до 40 мм (наиболее 

часто – от 10 до 19 мм), толщина в среднем – 2,8 мм.

Истинная частота встречаемости ММ неизвестна, 

приводятся самые разные данные – от 5 до 87% [15, 16], 

что зависит от особенностей популяции лиц, подверг-

шихся аутопсии, и от степени выраженности этих ММ. 

В клинических условиях ММ могут быть диагностиро-

ваны с помощью КАГ; при этом частота их выявления 

составляет 0,5–3,0% [17]. При использовании тестов 

(медикаментозных средств, увеличивающих силу и ча-

стоту сердечных сокращений (ЧСС) – нитратов, агони-

стов β-адренорецепторов), выявляемость ММ при КАГ 

может возрастать до 40% [1, 18, 19]. Ангиографическую 

картину данной аномалии описывают как milking effect 

(«эффект выдавливания») контрастного вещества при 

сужении КА под ММ во время систолы [20].

Информативным неинвазивным методом диагно-

стики ММ является мультиспиральная компьютерная 

томография, позволяющая оценить длину и глубину 

расположения туннельной артерии, ее диаметр и про-

свет стеноза во время систолы. Уточнить особенности 

ММ с оценкой значимости систолического и диастоли-

ческого сужения можно при внутрисосудистом УЗИ.

Высокая частота встречаемости ММ и при этом 

весьма редко наблюдаемые клинические проявления 

свидетельствуют о доброкачественном характере дан-

ной аномалии, что дает основание некоторым авторам 

относить интрамуральный ход КА к нормальному вари-

анту их анатомического развития [21, 22]. Это обуслов-

лено тем, что основная доля гемоперфузии миокарда 

(>80%) осуществляется в диастолу, в то время как пере-

жатие КА ММ происходят в систолу. Следовательно, 

чтобы наличие ММ отразилось на клиническом состо-

янии пациента, необходимо несколько факторов, пре-

жде всего, это касается морфологии самих ММ. Еще в 

конце прошлого века A. Fereira и соавт. [23] выделили 

2 вида ММ: 1) поверхностные (75% случаев), пересе-

кающие артерию перпендикулярно; они почти всегда 

встречаются над передней межжелудочковой ветвью 

левой КА [24]; 2) глубокие (25% случаев). При поверх-

ностно расположенном ММ КА может не сдавливаться 

во время диастолы. При глубоком ММ КА «скручива-

ется», что нарушает кровоток не только в систолу, но 

и в диастолу. Это обстоятельство определяет прогности-

ческую значимость ММ 2-го вида. 

Внутрикоронарное УЗИ продемонстрировало 

связь толщины и длины ММ с частотой возникновения 

ишемии миокарда [25]. С анатомическими особенно-

стями ММ, по-видимому, тесно связан такой фактор, 

как уровень систолической констрикции КА. Имеют-

ся данные, свидетельствующие о том, что у больных 

с 50–75% систолическим сужением сосуда нагрузоч-

ные пробы могут вызывать ишемию миокарда [26]. 

Несмотря на то, что гемоперфузия миокарда в основ-

ном осуществляется в диастолу, и, казалось бы, суже-

ние КА ММ в систолу не должно вызывать ишемии 

миокарда, было показано, что при тахикардии наблю-

дается распространение констрикции сосуда на диа-

столу [27], что может приводить к ишемии миокарда.

Другим важным фактором, влияющим на коро-

нарный кровоток при ММ, является величина АД. 

V. Carvalho и соавт. [28], обнаружив тесную связь между 

уровнем АД и степенью систолического сужения КА, 

пришли к выводу, что снижение АД может существенно 

сказаться на величине коронарной перфузии и приве-

сти к сужению диметра сосуда. К числу факторов, спо-

собствующих проявлению патогенетических свойств 

ММ, можно отнести также гипертрофию миокарда. 

Описаны спазм и тромбоз в области ММ. Склонность 

к констрикции, агрегации тромбоцитов и внутрисосу-

дистому тромбообразованию некоторые авторы свя-

зывают с истончением интимы интрамуральной части 

венечной артерии и формированием эндотелиальной 

дисфункции [18, 19, 29].

Исследования по определению прогноза у паци-

ентов с выявленными ММ немногочисленны. Так, на-

блюдения сравнительно небольшого числа больных с 

подобной аномалией и различным уровнем стеноза ар-

терии в систолу продемонстрировали [30, 31] хороший 

отдаленный прогноз. Приведенные данные свидетель-

ствуют о неоднозначном влиянии ММ на клиническое 

состояние пациентов и прогноз. Показано, что суще-

ственное препятствие непрерывному коронарному 

кровотоку как в систолу, так и в диастолу могут оказать 

ММ толщиной >5 мм (таких, как было указано выше, 

<25%) и протяженностью >20 мм [32, 33].

Важно отметить, что внутримиокардиальный сег-

мент КА значительно менее подвержен атеросклеро-

тическому процессу. В процессе атерогенеза атеро-

склеротическая бляшка формируется проксимальнее 

ММ вcледствие возникающих при этом гемодина-

мических особенностей коронарного кровотока [19], 

в то же время обеспечивая своеобразный защитный 

эффект туннельного участка артерии [34]. Механизм 

этого антиатерогенного эффекта ММ окончательно не 

раскрыт. 

Анализ литературных источников и собственный 

клинический опыт позволяет заключить, что обнару-

женные ММ не являются поводом относить таких па-

циентов к группе повышенного риска, так как львиная 

доля ММ не несет угрозы развития коронарной недо-
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статочности. Показано, что небольшие ММ (длиной 

20 мм и толщиной <5 мм), чаще всего встречающиеся 

в клинической практике [23], не относятся к числу ге-

модинамически значимых и, как правило, не вызыва-

ют клинических проявлений, по крайней мере у лиц, 

не выполняющих большие ФН и без выраженной ги-

пертрофии миокарда. Потенциальную опасность мо-

гут представлять массивные ММ, способные усилить 

мощность и продолжительность компрессии сосуда. 

Больные с подобными аномалиями должны в обяза-

тельном порядке пройти обследование (нагрузочная 

ЭКГ-проба, стресс-ЭхоКГ, суточное мониторирова-

ние ЭКГ).

При выявлении признаков коронарной недо-

статочности проводится консервативная терапия: 

длительный прием β-адреноблокаторов (препараты 

I ряда), недигидропиридиновых антагонистов кальция 

(препараты II ряда), антитромбоцитарных агентов. 

Важно отметить, что нитраты могут обусловить отри-

цательный эффект, так как, способствуя податливости 

стенки артерии, приводят к более выраженной ком-

прессии сосуда под ММ при сердечном сокращении 

[19]. К хирургическим методам лечения ММ прибега-

ют в случае рефрактерности фармакотерапии. Исполь-

зуют стентирование сосудистого сегмента в области 

ММ, аортокоронарное шунтирование в обход ММ, 

миотомию ММ. Выбор того или иного хирургического 

подхода индивидуален. Однако следует отметить, что 

идеального метода лечения не существует, поскольку 

каждый из них не исключает возможных осложнений. 

Так, стент, установленный в сосудистом сегменте, пе-

рекрытом ММ, может повреждаться в результате ре-

гулярного сжатия артерии с последующим развитием 

рестеноза. При аортокоронарном шунтировании су-

ществует риск закрытия шунта. Миотомия отличается 

травматичностью миокарда и сравнительно невысо-

кой эффективностью [35].

Таким образом, в зависимости от анатомических 

особенностей ММ – наиболее часто встречающаяся 

аномалия коронарного русла – имеет разное клини-

ко-прогностическое значение. Судя по литературным 

источникам, она редко оказывает заметное влияние на 

коронарный кровоток, не сопровождается клиниче-

ской симптоматикой и имеет благоприятный прогноз, 

что дает основание отнести ее к вариантам нормы. Вме-

сте с тем в ряде случаев наличие ММ может служить 

причиной возникновения симптомов коронарной не-

достаточности, вплоть до внезапной смерти. Анато-

мическими предпосылками данного осложнения, как 

указывалось выше, могут быть значительная глубина 

погружения КА в миокард и большая ширина ММ, ги-

пертрофия миокарда. Предрасполагающим фактором 

клинических проявлений ММ могут служить чрезмер-

ные ФН с высокой ЧСС. Все пациенты с клиническими 

проявлениями ММ должны получать медикаментозную 

терапию и находиться под врачебным наблюдением.

Согласно литературным данным, диагности-

ровать различные аномалии развития коронарного 

русла прижизненно можно лишь приблизительно в 

20% случаев. Аномальное расположение КА следует 

предположить у молодых людей, преимущественно 

мужчин, с загрудинными болями во время ФН, син-

копальными состояниями в сочетании с необъясни-

мыми изменениями QRS и ST на ЭКГ. КАГ должна 

быть рекомендована даже в случае негативного нагру-

зочного теста всем молодым пациентам, перенесшим 

остановку сердца. 

Переоценку диагностической значимости одного 

только факта наличия ММ иллюстрирует представлен-

ное клиническое наблюдение.

Больной И., 25 лет, обратился в консульта-

тивное отделение Тюменского кардиологического 

научного центра с жалобами на ощущения дис-

комфорта в эпигастрии и левой половине грудной 

клетки, не связанные с ФН, слабость, быструю 

утомляемость, часто возникающую изжогу. 

Больной не курит, ФН переносит хорошо, наслед-

ственность по сердечно-сосудистым заболева-

ниям не отягощена. Ночью 2 нед назад появилась 

боль в области грудины. Накануне употреблял 

алкоголь, ел острую пищу. Боль продолжалась 

около 3 ч; купирована врачами скорой медицин-

ской помощи анальгетиками, спазмолитиками. 

На ЭКГ не зарегистрировано отклонений, однако 

пациент был доставлен в больницу, где проведено 

тщательное исследование. При осмотре в ста-

ционаре: окраска кожных покровов физиологи-

ческая. Частота дыхания 16 в минуту. В легких 

дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца 

ясные. Ритм сердечной деятельности правильный. 

ЧСС – 75 в минуту. АД – 120/80 мм рт. ст. Жи-

вот мягкий, болезненный в эпигастрии. Анализ 

крови: эр. 5,0•1012/л; Нb – 155 г/л; Нt – 45,1%; 

тромбоциты 198•109/л; лейкоциты 8,7 тыс.; 

СОЭ – 7 мм/ч (в динамике: лейкоциты 9,7•109/л, 

СОЭ – 7 мм/ч); креатинфосфокиназа МВ (КФК 

МВ) – 28 мс/л. Тропонин Т – 0,2 нг/л (в динамике – 

0,18 нг/л); аспартатаминотрансфераза – 40 ед/л; 

аланинаминотрансфераза – 41 ед/л; общий били-

рубин – 6,3 мкмоль/л; креатинин – 76 мкмоль/л; 

общий холестерин крови – 4,9 ммоль/л; липопро-

теиды низкой плотности – 3,5 ммоль/л; глюко-

за 4,8 ммоль/л; индекс массы тела – 24,3 кг/м2; 

ЭКГ – ритм синусовый, ЧСС – 75 в минуту 

(в динамике – без изменений). ЭхоКГ – полости 

сердца не расширены, толщина миокарда и рабо-

та клапанов не изменены. Зон асинергии не вы-

явлено. КАГ: тип кровообращения – левый. ММ в 

средней трети передней межжелудочковой ветви 

левой КА со стенозом в систолу – до 50%. Ангио-

графических данных за стенотическое поражение 

КА нет. 



лекция

14 4'2019

В стационаре состояние пациента остава-

лось удовлетворительным. Боли в грудной клетке 

не рецидивировали. Выписан с диагнозом: ИБС. 

Острый (без зубца Q) ИМ передневерхушечной 

стенки ЛЖ. Экстренная КАГ – ММ передней 

межжелудочковой артерии со стенозом в систолу 

до 50%. 

Молодой возраст пациента, отсутствие 

факторов риска ИБС, хорошая переносимость 

ФН как до, так и после госпитализации, а также 

анализ клинической картины заболевания, резуль-

таты лабораторных и инструментальных иссле-

дований вызвали сомнение в диагнозе ИМ. 

Амбулаторно проведены дополнительные ис-

следования.

Нагрузочные пробы (тредмил-тест, стесс-

ЭхоКГ) дали отрицательный результат. ЭКГ-

синхронизированная однофотонная компьютер-

ная томография миокарда с технетрилом-99мТс 

продемонстрировала отсутствие признаков оча-

гового нарушения перфузии миокарда. 

Результаты проведенных исследований, 

а также дополнительные анамнестические сведе-

ния о том, что пациент длительное время стра-

дает гастроэзофагеальной рефлюксной болезнью 

и, помимо изжоги, иногда отмечал кратковре-

менные, неинтенсивные боли в области грудины, 

не связанные с ФН, дали основание предположить 

экстракардиальную причину болей – спазм пи-

щевода в результате рефлюкса желудочного со-

держимого в горизонтальном положении на фоне 

действия провоцирующего фактора (алкоголь). 

Обнаруженный при КАГ ММ передней межже-

лудочковой ветви левой КА в данном случае кли-

нического значения не имеет. Первоначальный 

диагноз ИМ был отклонен. Пациент направлен 

на фиброэзофагогастроскопию и консультацию 

гастроэнтеролога, в результате чего подтверж-

ден гастроэзофагеальный рефлюкс на фоне недо-

статочности нижнего пищеводного сфинктера и 

назначена соответствующая терапия с положи-

тельным эффектом.

Таким образом, характерная для ИБС локализа-

ция боли и ее большая продолжительность послужили 

поводом заподозрить ИМ. Справедливость диагноза 

окончательно подтвердил ММ, обнаруженный при 

КАГ КА. 

* * *
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The paper outlines the modern idea of the abnormal location of coronary arteries, 
above all their most common muscular myocardial bridges (MBs). It gives data on 
the prevalence of cardiac vascular anomalies, the diagnosis of which is more often 
an incidental finding, on the anatomical and pathophysiological features of their 
variants – asymptomatic and accompanied by various symptoms. The paper also 
highlights the issues of diagnosis of prognostically unfavorable anatomical and 
physiological factors of MBs and clinical characteristics and management tactics 
in patients with the abnormality identified.
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Представлены данные о роли системы интерферонов (ИФН) в регуляции 

иммунного ответа, семействах и видах ИФН. Приведены результаты изучения 

ведущими российскими учеными возрастных особенностей системы ИФН. 

Обоснована необходимость исследования интерферонового статуса у паци-

ентов с различными патологическими процессами. Рассмотрены особенно-

сти преаналитичекого этапа лабораторной диагностики, современные рефе-

ренсные значения показателей системы ИФН и результаты, полученные 

ведущими исследователями в области изучения системы ИФН в России.

Ключевые слова: иммунология, интерфероны, иммунная система, врож-

денный иммунитет, приобретенный иммунитет.
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Организм человека имеет уникальную систему за-

щиты от неблагоприятного воздействия факторов 

внешней среды и инфекционных агентов разной этио-

логической значимости, состоящую из 2 мощных ком-

понентов: врожденного и адаптивного иммунитета [16]. 

По мнению L. Malmgaard (2004) [27], интерферон 

(ИФН) – «краеугольный камень» врожденного проти-

вовирусного иммунитета; они играют центральную 

роль в исходе вирусных инфекций, так как система 

ИФН обладает универсальным по своей сути механиз-

мом уничтожения чужеродной ДНК и РНК [25]. Дей-

ствие ее направлено на распознавание, уничтожение 

любой генетически чужеродной информации (вирусов, 

бактерий, хламидий, микоплазм, патогенных грибов, 

опухолевых клеток и т.д.). Кроме выраженного проти-

вовирусного действия, система ИФН оказывает также 

иммуномодулирующее, противоопухолевое, антипро-

лиферативное действие.

Ведущую роль в защите организма от вирусов игра-

ют ИФН 1-го (ИФНα/β) и 2-го (ИФНγ) типов, в сово-

купности образующие систему ИФН. В настоящее вре-

мя известно, что в семейство человеческих ИФН 1-го 

типа входят и дополнительные виды, например λ, κ, 




