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Особенности локальной гемодинамики и формирования атеросклеротического поражения 
в бифуркациях коронарных артерий

Хелимский Д. А.1, Бадоян А. Г.1, Эралиев Т. К.2, Крестьянинов О. В.1 

Features of local hemodynamics and the formation of atherosclerotic lesions in coronary artery 
bifurcation 

Khelimsky D. A.1, Badoyan A. G.1, Eraliev T. K.2, Krestyaninov O. V.1

Процесс формирования атеросклеротической бляшки в коронарных арте-
риях носит сложный, многофакторный характер, зависящий не  только 
от  традиционных факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний, 
но  и  от  особенностей локальной гемодинамики. Атеросклеротические 
бляшки часто возникают в области бифуркации артерий — там, где крово-
ток неравномерен. В  таких условиях пристеночное напряжение сдвига 
становится ключевым фактором развития, распространения и прогресси-
рования атеросклеротической бляшки. Кроме того, ряд факторов, как 
индивидуальная геометрия бифуркации, имплантация коронарного 
стента, техника имплантации могут существенно влиять на  показатели 
напряжения сдвига и тем самым влиять на патофизиологию коронарного 
атеросклероза. 

Ключевые слова: бифуркационные поражения коронарных артерий, физио-
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Formation of atherosclerotic plaque in the coronary arteries is complex and multi-
factorial process, depending not only on conventional risk factors for cardiovascular 
diseases, but also on the features of local hemodynamics. Atherosclerotic plaques 
often form in the bifurcation area, where blood flow is uneven. In these settings, 
parietal shear stress becomes a key factor in the development, spread and progres-
sion of atherosclerotic plaque. In addition, a number of factors, such as the individ-
ual geometry of bifurcation, coronary stenting, and implantation technique can sig-
nificantly affect the shear stress values, thus, affect the pathophysiology of coronary 
atherosclerosis.

Key words: coronary artery bifurcation lesions, physiology, anatomy, atheroscle-
rotic plaque.
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Коронарное русло представляет собой сложную 
сосудистую структуру, характеризующуюся большим 
количеством точек ветвлений артерий [1]. В  этих 
областях преобладают сложные гемодинамические 
условия и локальные нарушения кровотока, опреде‑
ляющие локализацию и  прогрессирование атеромы 
[2]. Формирование атеросклеротической бляшки 
(АСБ) в области бифуркации происходит в результате 

влияния ряда факторов: кровяное давление, удар 
пульсовой волны, турбулентность тока крови и при‑
стеночное напряжение сдвига (ПНС) [3-5]. Несмотря 
на  значительный прогресс в  эндоваскулярном лече‑
нии пациентов с  ишемической болезнью сердца, 
результаты стентирования бифуркационных пораже‑
ний по-прежнему уступают таковым при линейных 
сужениях коронарного русла [6-7]. Развитие и  вне‑
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дрение внутрисосудистых методов визуализации 
позволило in vivo взглянуть на особенности формиро‑
вания и распространения бляшек, изучить их харак‑
теристики и  как следствие оптимизировать подходы 
к их лечению [8-10]. 

В данной статье рассмотрены основные вопросы, 
касающиеся особенностей физиологии и  гемодина‑
мики бифуркаций коронарных артерий. Рассмотрены 
основные факторы, оказывающие влияние на  фор‑
мирование АСБ в  области бифуркации и  проанали‑
зировано влияние имплантации стента в данной ана‑
томической области на изменение локальной гемоди‑
намики. 

Коронарный кровоток  
и пристеночное напряжение сдвига

Хотя патофизиология атеросклероза является 
сложным многофакторным процессом, ПНС, инду‑
цируемое кровотоком, является одним из важнейших 
факторов в процессе атерогенеза.

При рассмотрении особенностей локальной гемо‑
динамики важно понимать, что скорость кровотока 
не  одинакова во  всех точках сосуда [11, 12]. Так, она 
максимальна в  центре сосуда и  снижается по  мере 
приближения к  стенке сосуда. Соответственно, чем 
меньше диаметр сосуда, тем ближе центральные слои 
жидкости к  его стенке и  тем более они тормозятся 
в результате взаимодействия с данной стенкой. Вслед‑
ствие этого в мелких сосудах средняя скорость крово‑
тока ниже [11, 12]. Этот градиент скорости, существую‑
щий внутри сосуда, обусловлен силами трения, кото‑
рые действуют между соседними слоями протекающей 
крови и  между кровью и  стенками сосуда [12, 13]. 

ПНС  — это тангенциальная сила, действующая 
на  поверхность эндотелия, которая возникает 
в результате трения текущей крови [14]. Данная вели‑
чина пропорциональна градиенту скорости (dv/dy) 

около стенки сосуда (эндотелия), т. е. насколько быс‑
тро увеличивается скорость кровотока при переме‑
щении из точки на эндотелии в смежную точку в пер‑
пендикулярном направлении, от эндотелия к центру 
сосуда [15, 16]. Отсюда следует, что низкие значения 
ПНС связаны с низкими локальными скоростями и, 
следовательно, с  большим временем пребывания 
крови в контакте с эндотелием.

Таким образом ПНС определяется как произведе‑
ние вязкости крови (μ) и радиального градиента ско‑
рости крови (dv/dy) на  поверхности эндотелия 
и выражается в единицах дин/см2 (рис. 1).

Важным фактором, определяющим ПНС, является 
характер тока крови через сосуд, который зависит 
от  скорости кровотока и  наличия геометрических 
неровностей или препятствий [17, 18]. В  организме 
человека выделяют 2 типа кровотока: ламинарный, 
при котором кровь перемещается слоями без переме‑
шивания и пульсаций (т. е. без беспорядочных быстрых 
изменений скорости и давления) и турбулентный, для 
которого характерно наличие областей с завихрением 
кровотока (т. е. разделение потока, рециркуляцией 
и повторным присоединением к прямому потоку) [3, 
19]. Ламинарный ток крови наблюдается в  относи‑
тельно прямых артериальных сегментах, в то время как 
турбулентный ток — в артериальных сегментах с гео‑
метрическими неровностями, такими как извитости, 
бифуркации и сужения [19, 20].

Характер тока крови в сочетании со сложной гео‑
метрической конфигурацией коронарных артерий 
определяет направление и величину ПНС. В относи‑
тельно прямых сегментах сосудистого русла ПНС 
является пульсирующей (изменяющейся в  течение 
сердечного цикла) и  однонаправленной величиной, 
со средним значением изменяющимся между 15 и 70 
дин/см2 в течение сердечного цикла (рис. 2) [21, 22]. 
В геометрически неровных областях возникает нару‑

Рис. 1. Пристеночное напряжение сдвига. 
Примечание: v — скорость кровотока, y — высота от эндотелия.

Рис. 2. ПНС в зависимости от характера кровотока. 
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шение ламинарного кровотока, в  результате чего 
возникает низкое и/или колебательное ПНС. Низкое 
ПНС обычно возникает на  внутренних областях 
изгибов и проксимальнее сужений артерий [4, 21, 22]. 
Низкое ПНС также носит однонаправленный харак‑
тер, однако среднее значение значительно ниже, чем 
в  областях с  ламинарным течением, и  составляет 
10-12 дин/см2. Колебательное ПНС характеризуется 
значительными изменениями как направления, так 
и  средней величины (~0 дин/см2) в  течение сердеч‑
ного цикла [21, 22]. Колебательное ПНС отмечается, 
в  основном, дистальнее сужений и  на  латеральных 
стенках ветвей в бифуркации [21].

Влияние пристеночного напряжения сдвига 
на атерогенез

ПНС является ключевым фактором формирова‑
нием АСБ в  зоне бифуркации. В  ряде исследований 
было продемонстрировано, что низкое значение 
ПНС связано с  повышенным количеством молеку‑
лярных, клеточных и  сосудистых факторов, ответ
ственных за атерогенез (рис. 3) [15, 23, 24]. Учитывая, 
что низкое ПНС отмечается на латеральных стенках 
ветвей бифуркации, АСБ, как правило, формируется 
в  данной анатомической области (рис.  4) [25, 26]. 
Напротив, высокий уровень ПНС снижает действие 
гемодинамических факторов, что может объяснить, 

почему в большинстве случаев зона карины свободна 
от бляшки [25-29]. В ряде аутопсийных и внутрисосу‑
дистых исследованиях было показано, что первич‑
ного атеросклероза в  этой области не  бывает, но  он 
может существовать совместно с поражениями в дру‑
гих областях бифуркации [26, 30]. Данный феномен 
получил название “парадокс карины” [3]. Эти дан‑
ные были подтверждены в  исследовании van der 
Giessen AG, et al. [31], в котором при помощи мульти‑
спиральной компьютерной томографии оценивалось 
распределение атеросклеротической бляшки в обла‑
сти бифуркации. Авторы продемонстрировали, что 
бляшка в основном локализуется в областях с низким 
ПНС, тогда как АСБ в  областях с  высоким ПНС 
сопровождается АСБ в  смежных областях с  низким 
ПНС [31]. Авторы предположили, что АСБ растет 
от  внешней стенки (низкое ПНС) бифуркации 
в направлении карины (высокое ПНС).

Кроме того, появление АСБ в последующем инду‑
цирует изменения локальной гемодинамики, приво‑
дящие к дальнейшему росту бляшки [18, 32, 33]. Так, 
первичное нарушение ламинарного потока иници
ирует атерогенез, который, в свою очередь, приводит 
к  изменению напряжения стенки в  смежных регио‑
нах. Последующий рост бляшки приводит к увеличе‑
нию скорости кровотока и нормализует напряжение 
сдвига в  проксимальной части бляшки, но  создает 

Рис. 3. Влияние ПНС на атерогенез.
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в нижележащем отделе область низкого ПНС, таким 
образом, постепенно индуцируя продольный рост 
АСБ [19]. 

Помимо влияния на  возникновение и  рост АСБ, 
также было установлено влияние ПНС на формиро‑
вание нестабильной, склонной к разрыву бляшки [34, 
35]. Так, Cheng C, et al. показали на  модели сонной 
артерии мыши, что нестабильные АСБ (увеличенный 
размер бляшки с  повышенным содержанием липи‑
дов, а также низкое количество клеток гладких мышц 
и  коллагена) развивались в  областях с  низким ПНС 
[36]. Эта концепция получила дальнейшее развитие 
в  исследовании, в  котором коронарные артерии 
изучались на экспериментальной модели сердца сви‑
ньи [30]. В данной работе было продемонстрировано, 
что участки с низким ПНС приводили к формирова‑
нию атером с тонкими покрышками и большим объ‑
емом липидного ядра, с  зависимостью “доза-ответ” 
между величиной низкого ПНС и  выраженностью 
характеристик бляшек высокого риска [30]. Допол‑
нительные анализы показали механистическую связь 
между низким ПНС, повышающим экспрессию 
и  активность эластолитических ферментов, и  чрез‑
мерным экспансивным артериальным ремоделирова‑

нием, что еще более усиливает неблагоприятное вли‑
яние на область низкого ПНС. 

Влияние стентирования на локальную 
гемодинамику в области бифуркации

Изменение локальной гемодинамики, формирую‑
щееся в  результате имплантации стента в  область 
коронарной бифуркации, также может оказывать 
существенное влияние на  формирование рестеноза, 
тромбоза стента и  как следствие на  клинические 
исходы у  данной категории пациентов [37-39]. Так, 
при бифуркационном стентировании большинство 
тромбов формируются в  области карины, где чаще 
наблюдаются непокрытые страты стента [38]. В то же 
время, гистологические исследования показали, что 
эксцентрическая неоинтимальная гиперплазия встре- 
чается преимущественно на  латеральной стенке стен‑
тированного сегмента коронарной бифуркации, с со
путствующей адгезией и  накоплением лейкоцитов, 
тогда ка к в области карины лейкоцитов практически 
нет [40]. 

Интересные данные были получены в исследова‑
нии Yazdani SK, et al., [41], в котором исследовалось 
изменение гемодинамики в  области бифуркации 
после имплантации стента на in vitro модели. В резуль‑
тате было продемонстрировано, что имплантация 
стента вызывает увеличение области низкого ПНС 
на латеральных стенках ветвей бифуркации и может 
вызвать нарушения кровотока в  области карины 
(формирование вихревого потока крови). В  то  же 
время дилатация ячейки стента приводит к сокраще‑
нию зоны низкого ПНС (рис. 5). Зоны низкого ПНС 
ассоциировались с  большим временем пребывания 
элементов циркулирующей крови в контакте с эндо‑
телием [41]. Кроме того, развитие вихревого потока 
в области карины может способствовать увеличению 
и изменению области с низким ПНС, а также может 
повлиять на  заживление артерий после стентирова‑
ния и  местное отложение фибрина и  тромбоцитов 
[41].

Кроме того, у  пациентов с  бифуркационными 
поражениями часто можно обнаружить недораскры‑

Рис. 4. Распределение атеросклеротической бляшки в области бифуркации. 
А  — атеросклеротическая бляшка на  латеральных стенках сосуда; Б  — зона 
карины без поражения.

Рис. 5 (А, Б, В). Изменение пристеночного напряжения сдвига (ПНС) после имплантации стента. А — область низкого ПНС в боковой ветви (выделена белой 
линией); Б — увеличение области низкого ПНС после имплантации стента; В — уменьшение области низкого ПНС после дилатации ячейки стента.
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тие стента, мальпозицию, краевую диссекцию и про‑
лапс бляшки внутрь стента, что теоретически может 
способствовать менее оптимальным результатам при 
бифуркационных вмешательствах [42]. Например, 
имплантация двух перекрывающихся стентов суще‑
ственно снижает ПНС ниже области их наслоения 
по сравнению с одним более длинным стентом, что, 
вероятно, указывает на область, в которой в будущем 
может сформироваться рестеноз [43].

Влияние техники стентирования  
на локальную гемодинамику

Несмотря на многочисленные клинические и экс‑
периментальные исследования, влияние отдельных 
методик бифуркационного стентирования на локаль‑
ную гемодинамику недостаточно изучено. При этом 
основные данные относительно гемодинамики коро‑
нарных бифуркаций были получены с  помощью 
стендовых испытаний и компьютерного моделирова‑
ния [44-45].

Как было рассмотрено выше, provisional-стенти‑
рование восстанавливает просвет главной ветви (ГВ), 
но при этом создает препятствие из страт на уровне 
устья боковой ветви (БВ), что впоследствии приводит 
к изменению локальной гемодинамики. При этом ди
латация ячейки стента позволяет достичь превосход‑
ных результатов с точки зрения локальной гемодина‑
мики [46]. Однако надо отметить, что на  сегодняш‑
ний день для дилатации страт стента применяют 
киссинг-дилатацию, так как она предотвращает де

формацию стента в  ГВ [47]. При этом известно, что 
степень раскрытия страт стента и как следствие изме‑
нение локальной гемодинамики существенно отли‑
чаются в  зависимости от  ячейки стента, через кото‑
рую проведен проводник, размера баллона и количе‑
ства раздуваний (рис. 6) [48, 49].

Методики стентирования с  применением двух 
стентов были разработаны с целью улучшения анги‑
ографического результата как в  ГВ, так и  в  БВ. 
Однако из-за наличия различных областей с  двой‑
ным слоем страт каждая двухстентовая техника ока‑
зывает определенное влияние на локальную гемоди‑
намику [50, 51]. 

В исследовании Brindise, et al. [52] сравнивались 
три методики стентирования в  бифуркации с  углом 
60°: provisional-стентирование, Culotte, Crush. В  це
лом, методика Culotte приводила к  минимальным 
нарушениям локальной гемодинамики, вызванным 
стентами, по  сравнению с  методикой Crush. Эти 
наблюдения, однако не были подтверждены дальней‑
шими исследованиями. В  работе Katritsis DG, et al. 
[53], методика Crush с использованием стентов с тон‑
кими стратами привела к улучшению гемодинамики 
по сравнению с Culotte или Т-стентированием. 

Таким образом, применение двухстентовой мето‑
дики стентирования вызывает нарушения кровотока, 
которые, вероятно, зависят от типа и длины выбран‑
ных стентов, последовательности их имплантации, 
достигнутого конечного результата и  многих других 
технических особенностей процедуры. Возможно, 

Рис. 6 (A, B, C, D, E). Степень раскрытия страт стента в зависимости от методики киссинг-дилатации. А — Первым этапом выполнена дилатация главной ветви, 
затем киссинг-дилатация. В — Одномоментная киссинг-дилатация. С — Первым этапом выполнена дилатация боковой ветви, затем киссинг-дилатация. D — 
Однократное раздувание баллона в боковой ветви, затем киссинг-дилатация. Е — Трехкратное раздувание баллона в боковой ветви, затем киссинг-дилатация.
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что эти проблемы, которые были продемонстриро‑
ваны в экспериментальных условиях, будут еще более 
выраженными в  реальной клинической практике. 
Это связано с тем, что в клинических условиях сложно 
предсказать взаимодействие стента и сосуда на каж- 
дом техническом этапе выполнения двухстентовой 
методики.

Прочие факторы определяющие кровоток  
в области бифуркации

Анатомические особенности
В ряде исследований было продемонстрировано, 

что угол отхождения БВ влияет на выраженность ате‑
росклеротического поражения в коронарных бифур‑
кациях [54]. И чем больше угол отхождения БВ, тем 
выше степень поражения в области бифуркации.

Данные, полученные из  исследований вычисли‑
тельной гидродинамики, подтвердили эту гипотезу, 
продемонстрировав, что даже при отсутствии стено‑
тического поражения в  области бифуркации, широ‑
кий угол между ветвями усиливает нарушение крово‑
тока, приводит к  снижению ПНС на  латеральных 
стенках боковых ветвей, тем самым увеличивая 
область, подверженную атеросклерозу [55-57]. Кроме 
угла отхождения боковой ветви в ряде исследований 
было показано, что диаметр БВ и наличие извитости 
в области бифуркации способствуют формированию 
зоны низкого и/или колебательного ПНС в  области 
бифуркации [57, 58]. 

Влияние частоты сердечных сокращений
Коронарное кровообращение носит пульсирую‑

щий характер, в результате прямой кровоток по сосу‑
дам в основном происходит во время диастолы, тогда 
как замедление или даже реверсирование кровотока 
отмечается во  время систолы [59]. Поскольку ПНС 
пропорционально градиенту скорости кровотока 
об  эндотелиальную поверхность, возможно, что 
фазовые изменения кровотока соответствуют изме‑
нениям ПНС и способствуют формированию в опре‑
деленных областях коронарного русла низкого 
и колебательного ПНС во время систолы. 

Патогенетическая роль повышенной частоты сер‑
дечных сокращений (ЧСС) в  развитии атеросклероза 
в  областях бифуркаций коронарных артерий может 
быть объяснена эффектами пульсирующего кровотока 
на  гемодинамику этих областей. В  пределах нормаль‑
ного сердечного ритма в  покое диастолическая фаза 
составляет около двух третей продолжительности сер‑

дечного цикла. Однако в условиях повышенной частоты 
сердечных сокращений продолжительность диастоли‑
ческой фазы уменьшается и  в  конечном итоге стано‑
вится равной длительности систолической фазы. Сле‑
довательно, высокая частота сердечных сокращений 
продлевает воздействие на коронарный эндотелий низ‑
кого и/или колебательного ПНС, возникающего в ре
зультате замедленного систолического кровотока, спо‑
собствуя тем самым развитию атеросклероза [60].

Высокая частота сердечных сокращений также 
способствует развитию атеросклероза, вызывая изме‑
нения в  динамической геометрической конфигура‑
ции коронарных артерий. Постоянное сокращение 
миокарда оказывает влияние на  форму коронарных 
артерий, что сопровождается соответствующей ди
сперсией гемодинамических сил, действующих на 
эндотелий и  дополнительно усиливающих регио‑
нальную атерогенную среду [3]. Так, например, в пе
редней нисходящей артерии максимальная кривизна 
отмечается в систолу и минимальная в диастолу. При 
этом в систолу в сильно изогнутых областях опреде‑
ляется низкое ПНС, которое затем увеличивается 
в  диастолу, поскольку кривизна становится менее 
выраженной. Таким образом, большая кумулятивная 
продолжительность систолы по  мере увеличения 
частоты сердечных сокращений увеличивает “искрив‑
ление” коронарных артерий, что, в  свою очередь, 
приводит к снижению ПНС и прогрессированию ате‑
росклероза [3]. 

Заключение
Таким образом, на сегодняшний день в патогенезе 

коронарного атеросклероза всё больше роль отво‑
дится особенностям локальной гемодинамики, наи‑
более явно проявляющимся в  области бифуркаций. 
В  экспериментальных работах было продемонстри‑
ровано, что в  этих областях создаются “благоприят‑
ные” условия для формирования и  прогрессирова‑
ния АСБ. Однако большинство данных относительно 
локальной гемодинамики в  области бифуркации 
было получено в результате in vitro исследований, и их 
практическая значимость остается под вопросом. 
Возможно, использование современных методик 
внутрисосудистой визуализации позволит лучше 
понять механизмы формирование атеросклероза 
в коронарных артериях.

Отношения и деятельность: нет.
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