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С каждым годом статистика неумолимо кон-
статирует рост показателей заболеваемости и 
смертности от сердечно-сосудистых заболева-
ний, и в первую очередь, таких как инсульт и 
инфаркт миокарда. Частота инсульта зависит от 
возраста, пола, региона проживания, и варьирует 
от 12 случаев на 100 тысяч (среди женщин 30-49 
лет) до 809 случаев на 100 тысяч населения (сре-
ди мужчин в возрасте 70-74 лет) [1]. Следует от-
метить, что заболеваемость и смертность от ин-
сульта в России значительно выше, чем в странах 
Европы и США. 

Среди всех нарушений мозгового кровообра-
щения (НМК) ишемические инсульты диагнос-
тируются в 75-80% случаев [2]. Наиболее частой 
причиной тромбоокклюзирующего поражения 
сосудистой системы мозга является атеротром-
боз – генерализованный и прогрессирующий 
процесс, зависящий от эволюции атеросклеро-
тических изменений в сосудах. Согласно совре-
менной концепции атеросклероза и атеротром-
боза, клиническая манифестация большинства 
сердечно-сосудистых катастроф непосредствен-
но связана с моментом нарушения целостности 
атеросклеротической бляшки [3].

Принципиально важным звеном патогенеза 
атеросклероза и его осложнений (атеростеноз, 
атеротромбоз, атероэмболия, атероокклюзия, 
кровоизлияния в бляшку с последующей тром-
боэмболией) является эндотелиальная дисфунк-
ция. Эндотелий, внутренняя выстилка сосудов, 
состоит приблизительно из 1,6х1013 клеток, об-
щим весом около 1 кг и общей площадью около 
900 м2. Эндотелиоциты имеют выраженную ме-
таболическую активность и выполняют различ-
ные функции. Именно поэтому эндотелий, по 
сути, может рассматриваться как самая большая 
эндокринная железа.
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Находясь в постоянном непосредственном 
контакте с кровью, эндотелий получает сигна-
лы как гуморальным путем (через воздействие 
циркулирующих в крови веществ, рецепторы к 
которым находятся на люминальной поверхнос-
ти эндотелия), так и при непосредственном вза-
имодействии клеток крови с чувствительными 
структурами эндотелиоцитов и при сдвиге на-
пряжения кровотока (при изменении линейной 
скорости). Эндотелий является не только орга-
ном-мишенью, но и эффектором при различной 
сердечно-сосудистой патологии: вырабатывая 
различные биологически активные вещества, 
принимает самое активное участие в поддержа-
нии сосудистого тонуса, атромбогенности сосу-
дистой стенки, регуляции адгезии и агрегации 
тромбоцитов, проявляет про- и антикоагулянт-
ную, фибринолитическую активность, участвует 
в процессах воспаления [4].

Этапы эволюции атеросклеротической бляш-
ки ассоциированы с эндотелиальной дисфунк-
цией, хотя это состояние правильнее определить 
как  «эндотелиопатия», поскольку речь идет не 
только и не столько о функциональных, но и 
значительных структурных повреждениях кле-
ток. Дисфункция эндотелия, согласно наиболее 
современной гипотезе, развивается вследствие 
хронического его повреждения, что приводит 
к адгезии тромбоцитов к субэндотелиальному 
слою и их агрегации, высвобождению факторов 
роста, способствующих миграции гладкомышеч-
ных клеток из медии в интиму с  образованием 
фиброзных бляшек. 

Одной из причин, вызывающих хроническое 
повреждение эндотелия, могут быть инфекци-
онные возбудители. Это подтверждается на-
хождением высокого титра антител к Chlamydia 
pneumonia, Helicobacter pylori, цитомегаловирусу, 
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вирусу простого герпеса и некоторым другим 
бактериальным и вирусным агентам у лиц с сосу-
дистыми заболеваниями, а также повышением у 
них уровня маркеров воспаления (С-реактивный 
белок, фибриноген) и иммуноглобулинов [5].

Важную роль в механизмах атерогенеза иг-
рает также гемодинамический фактор, проявля-
ющийся в виде повреждающего локального воз-
действия потока крови на стенку сосуда, на его 
эндотелий в местах физиологических изгибов и 
бифуркаций. 

Процесс формирования атеротромботичес-
кого поражения сосуда сложен, многокомпонен-
тен и зачастую очень длителен. Атеротромбоз ар-
терий головы, также как и атеротромбоз в других 
сосудистых бассейнах, начинается с дестабили-
зации атеросклеротической бляшки, которая за 
счет пристеночного тромбообразования может 
увеличиваться в объеме, приводя к полной за-
купорке просвета артерии. Кроме того, свежие 
тромботические массы при условии сохраннос-
ти фибринолитического потенциала сосудистой 
стенки и крови способны подвергаться полному 
лизису либо фрагментации. В последнем случае 
формируется тромбоэмбол, устремляющийся с 
током крови в более мелкие дистальные артерии 
[6].

Таким образом, исходом атеросклеротическо-
го поражения сосудистой системы мозга может 
быть развитие ишемических НМК. Вместе с тем 
достаточно долго – годы, порой десятилетия про-
цесс может быть клинически асимптомным. При 
каких обстоятельствах и что может послужить 
причиной клинической манифестации асимп-
томного поражения внутренней сонной артерии 
(ВСА), иначе говоря, чем и когда инициируется 
дотоле «спокойная» атеросклеротическая бляш-
ка, превращаясь в агрессивную и потенциально 
опасную в плане возникновения НМК – является 
предметом активной дискуссии.

 Имеются противоречивые сообщения о зна-
чении степени стеноза ВСА как фактора риска 
развития ишемического инсульта. Некоторые ав-
торы придерживаются мнения, что угроза разви-
тия ишемических НМК в значительной степени 
зависит не только от степени стеноза ВСА, но и 
от строения атеросклеротической бляшки. Ис-

следование связи между степенью стеноза и час-
тотой развития инсульта показало их прямую за-
висимость – так, при стенозах гомолатеральной 
ВСА выраженностью более 90% частота развития 
инсульта достигает 32-35% [7, 8].  По данным дру-
гих авторов 37% инсультов сочетались с эхоне-
гативными (гипоэхогенными по данным ультра-
звуковой диагностики) атеросклеротическими 
бляшками ВСА, тогда как наличие гетероген-
ных атеросклеротических бляшек определялось 
лишь у 18% больных с инсультом [9]. Выделены 
морфологические особенности бляшки, кото-
рые могут иметь значение в повышении риска 
развития инсульта. Это её величина (т.е. степень 
стеноза), состояние поверхности (гладкая или 
с изъязвлениями), гистологическая структура 
(отложения липидов и атероматозных масс, фиб-
роз, обызвествления, геморрагии) [10, 11].

Широкое внедрение новейших методов ней-
ровизуализации, в том числе ультразвуковых  
исследований, позволило увеличить степень 
выявляемости атеросклеротического процесса в 
сосудах мозга, а также процент их асимптомного 
поражения. 

При проведении скринингового обследования 
540 лиц с проявлениями атеросклероза  в различ-
ных сосудистых бассейнах нами была выделена 
группа из 160 пациентов с атеросклеротическим 
поражением сонных артерий (124 мужчины и 25 
женщин в возрасте от 39 до 80 лет). 

Рис. 1. Распределение обследованных пациентов по клиническим 
проявлениям

Было проведено комплексное клинико-ла-
бораторно-инструментальное обследование, 
включая дуплексное сканирование сосудов моз-
га (Acuson Aspen, «Acuson», США) с описанием 
структуры бляшки, детальное исследование фун-
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кции сердца и состояния крови, ангиографичес-
кое исследование экстра- и интракраниальных 
артерий с помощью магнитно-резонансной 
(«Magnetom Symphony, Maestro Class», «Siemens» 
(Германия), и спиральной компьютерной томог-
рафии (Brilliance 16 Power», «Philips» (Голландия) 
(см. табл. 1). Всем пациентам была проведена опе-
рация каротидной эндартерэктомии с последую-
щим морфологическим описанием атеросклеро-
тических бляшек.

По степени стеноза ВСА, определенного с 
помощью метода дуплексного сканирования, 
все пациенты были разделены на две группы: с 
умеренными стенозами (50-69%) – 43%, и с выра-
женными стенозами (70-99%) –  57% пациентов. У 
обследованных чаще встречались двусторонние 
стенозы ВСА – у 76% пациентов, по сравнению 
с односторонним поражением – 24%. При двус-
торонних стенозах чаще отмечалась ассиметрия 

процента стеноза с преобладанием одной из сто-
рон в среднем на 20-30%. В ряде случаев стеноз 
каротидной артерии сочетался с патологией 
подключичной и позвоночной артерии – соот-
ветственно у 30% пациентов, причем данные из-
менения встречались при выраженных стенозах 
(>70%). По ультразвуковой морфологии в нашем 
исследовании преобладали плотные или гетеро-
генные с преобладанием плотного компонента 
бляшки (61%) на стороне гемодинамически зна-
чимого стеноза, в сравнении с эхонегативными и 
гетерогенными с преобладанием гиподенсивного 
компонента бляшками (39%). 

При сопоставлении данных дуплексного ска-
нирования и морфологического исследования 
удаленных каротидных биоптатов было установ-
лено, что эхогетерогенность атеросклеротичес-
кой бляшки в основном обусловлена сочетанием 
таких основных компонентов как атероматоз, 

Таблица 1
Алгоритм исследования больных со стенозирующим поражением МАГ

Метод обследования Цель проведения
Дуплексное сканирование сосудов шеи и головного мозга Оценка степени стеноза ВСА и структуры атеросклеротической 

бляшки.
Транскраниальная допплерография:
а) с функциональными пробами; 

б) допплеровский мониторинг

а) оценка исходной асимметрии кровотока в средней мозговой 
артерии, определение состояния цереброваскулярного резерва;
б) детекция эмболов.

Компьютерная и/или магнитно-резонансная томография голо-
вного мозга  + исследование в режиме ангиографии

Выявление «немых» инфарктов мозга + 
выявление стенозирующего поражения в области сифона ВСА 
или устья интракраниальных артерий, определение путей колла-
терального кровообращения.

Исследование функции сердца (ЭКГ, эхокардиография, суточное 
мониторирование ЭКГ и  АД)

Выявление кардиогенных причин НМК (патология камер и клапа-
нов сердца, аритмии, колебаний АД).

Биохимический анализ крови с оценкой липидного профиля (холес-
терин, триглицериды, ЛПНП, ЛПВП, коэффициент атерогеннос-
ти)

Оценка степени атерогенного и тромбогенного потенциала кро-
ви.

Исследование системы гемореологии и гемостаза (агрегация 
тромбоцитов и эритроцитов, вязкость крови, фибриноген, 
гематокрит, фибринолитическая и антикоагулянтная актив-
ность крови) – базовый уровень и на фоне функциональной ман-
жеточной пробы

Оценка состояния тромбогенного потенциала крови и дисфунк-
ции эндотелия (по атромбогенной активности с помощью функ-
циональной манжеточной пробы).

Морфологическое исследование биоптата Оценка морфологической структуры и основных клеточных эле-
ментов атеросклеротической бляшки, удаленных при операции 
каротидной эндартерэктомии.
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некроз, свежие кровоизлияния в бляшку (при 
ультразвуковом исследовании выглядят как 
гиподенсивный сигнал) и кальциноз, фиброз, 
старые организованные кровоизлияния (уль-
тразвуковой гиперинтенсивный сигнал). Мор-
фологические исследования подтвердили, что в 
так называемых «мягких» бляшках преобладал 
атероматоз, в так называемых «плотных» – каль-
циноз. В бляшках низкой эхоплотности прева-
лирует липидная сердцевина, которая содержит 
кристаллы холестерина, холестериновые эфиры 
и клеточный детрит, причем увеличение объема 
липидов внутри бляшки ведет к деформации её 
фиброзной капсулы, возникновению кровоизли-
яний и разрыву с выбросом холестериновых эм-
болов или развитием пристеночного тромбоза. 
Люминальная поверхность и покрышка бляшки 
в ряде случаев была истончена в области очагов 
атероматоза и кальциноза,  а также изъязвлена, 
при этом в области изъязвления покрышки иног-
да определялся потенциально эмбологенный ма-
териал в виде атероматозных масс, кристаллов 
холестерина, кальцификатов. 

Сравнительный анализ морфологического 
строения бляшек в зависимости от их клиничес-
кого звучания – симптомные или асимптомные 
– показал, что в симптомных примерно в 2 раза 
чаще обнаруживается изъязвление покрышки 
бляшки (24% и 13% соответственно), истончение 
её в области очагов атероматоза (15% и 8%), ин-
фильтрация покрышки липофагами (23% и 13%), 
а также тромбы на люменальной поверхности 
бляшки (16% и 8%) (рис. 2). Предполагается, что 
большая частота истончения покрышки бляшки 
в случаях симптомного стеноза ВСА по сравне-
нию с асимптомным обусловлена более близкой 
к люменальной поверхности локализацией ате-
роматозных масс в симптомных атеросклероти-
ческих бляшках. Истончение покрышки бляшки 
в области атероматоза, большое количество ли-
пофагов в ней, в свою очередь, является предпо-
сылкой для изъязвления покрышки бляшки и 
образованию тромбов на её поверхности (что и 
реализуется в клинике в виде транзиторных ише-
мических атак или ишемического инсульта [11].

Подобные результаты были получены и дру-
гими авторами, в исследованиях которых было 

установлено, что показатели гладкости и нерегу-
лярности контура люминальной поверхности 
атеросклеротической бляшки отчетливо корре-
лировали с клиническими симптомами преходя-
щих нарушений мозгового кровообращения, а в 
группе больных с гладкой поверхностью бляшки 
при динамическом наблюдении не было отмече-
но симптомов транзиторных ишемических атак 
[10]. В то же время, степень стеноза, вызванная 
атеросклеротической бляшкой в ВСА, а также 
размер эхонегативной зоны, расположенной в 
бляшке, существенно не сказывались на клини-
ческих особенностях течения заболевания [8].

Однако, при возрастании степени стеноза 
(особенно более 70%) согласно законам гидроди-
намики исчезает ламинарность потока, и он ста-
новится турбулентным. Кроме того, значительно 
возрастает скорость кровотока в месте стеноза. В 
этих условиях создается благоприятная возмож-
ность для дестабилизации атеросклеротической 
бляшки и образования на ее неровной поверх-
ности небольших пристеночных тромбов, кото-
рые усиленным потоком крови легко срываются 
с люминальной поверхности бляшки.

 При ранжировании морфологических дан-
ных по степени нарастания стеноза прослежива-
ется следующая тенденция: для малых степеней 
стеноза (0–40%) нехарактерно наличие кровоиз-
лияний внутрь бляшки, изъязвлений, а также 
признаков пристеночного тромбообразования. 
С увеличением процента стеноза, т.е. с ростом 

Рис. 2. Морфологическая характеристика покрышки 
«симптомных» и «асимптомных» атеросклеротичес-
ких бляшек.
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самой бляшки, признаков такой трансформации 
становится больше и при средних степенях сте-
ноза с симптомной стороны превалируют гете-
рогенные поражения. 

В литературе недостаточно освещен вопрос 
особенностей структурных изменений сосудов 
при сосуществовании двух важнейших процес-
сов, поражающих сосудистую систему – атерос-
клероза и артериальной гипертонии. Отдельное 
рассмотрение морфологических характеристик 
биоптатов атеросклеротической бляшки, удален-
ной при операциях у пациентов с НМК на фоне 
сочетанного сосудистого поражения, установило, 
что в этом случае достоверно чаще определяются 
кровоизлияния в бляшку по сравнению с изоли-
рованным атеросклерозом – соответственно в 
42% и 26%. При этом кровоизлияния локализова-
лись преимущественно в области неоваскулоге-
неза, т.е в зонах расположения новообразованных 
тонкостенных сосудов.   Необходимо отметить, 
что нестабильность артериального давления 
с эпизодами его кризового повышения может 
явиться дополнительным фактором деструкции 
покрышки атеросклеротической бляшки и спо-
собствовать возникновению стойких или прехо-
дящих НМК.

Таким образом, выявленные при ультразву-
ковом исследовании зоны гиподенсивности или 
эхогетерогенности связаны с нестабильностью 
атеросклеротической бляшки, т.е. с идущими в 
ней процессами атероматоза, некроза, неоваску-
логенеза и организаций очагов некроза и мелких  
внутритканевых кровоизлияний. Именно эти 
процессы могут трансформировать «асимптом-
ную» бляшку с любой степенью стеноза (в том 
числе с небольшой и умеренной) в «симптомную» 
или, другими словами, стабильную атероскле-
ротическую бляшку в нестабильную. Колебания 
артериального давления, изгибы и деформации 
артерии создают дополнительные, независимые  
факторы, способствующие процессам дезинтег-
рации каркаса бляшки. 

Следует признать, что ультразвуковое иссле-
дование обладает высокой чувствительностью 
в отношении определения морфологической 
структуры атеросклеротической бляшки. К ос-
новным причинам расхождения доопераци-

онных ультразвуковых и послеоперационных 
морфологических данных, по нашему мнению, 
можно отнести: варианты расположения ВСА и 
повышенная гиперэхогенность тканей, окружа-
ющих ВСА; акустические характеристики ком-
понентов атеросклеротической бляшки, которые 
могут исказить ультразвуковую картину, напри-
мер, большие участки кальциноза; утрату некото-
рых компонентов атеросклеротической бляшки 
во время операции и при изготовлении гисто-
логических препаратов,  большие сроки между 
ультразвуковым исследованием и каротидной 
эндартерэктомией, в течение которых элементы 
атеросклеротической бляшки могли претерпеть 
некоторые структурные изменения [11]. 

В последние годы интенсивно разрабатывает-
ся учение о роли систем гемореологии и гемостаза 
в кровоснабжении органов и тканей, в том числе 
в развитии ишемических  нарушений мозгового 
кровообращения. Развитие этого направления 
всё больше подтверждает возможность образо-
вания патологическими тромбо- и эритроци-
тарными агрегатами, отдельными ригидными 
форменными элементами крови, фибриновыми 
сгустками эмболий и так называемой реологи-
ческой окклюзии сосудов [12].

Формирование сосудистой патологии го-
ловного мозга, нарушение структурной целос-
тности сосуда ассоциируется с дальнейшим 
прогрессированием атерогенеза, повреждаю-
щим  и/или усугубляющим гемореологические 
и гемостатические механизмы. Изменение на-
пряжения сдвига в результате стенозирования 
просвета сосуда активирует циркулирующие 
тромбоциты. Особые гидродинамические усло-
вия существуют ниже места сужения сосуда, где 
вследствие турбулентного тока и изменения ло-
кальной гемодинамики происходит массивное 
отложение форменных элементов крови на стен-
ках сосудов с образованием тромба. Считается, 
что изолированное повышение агрегационной 
способности тромбоцитов вызывает временные 
изменения кровотока, но при наличии выражен-
ных сужений сосудов, их значительной извитос-
ти конгломераты тромбоцитов могут привести 
к формированию очага ишемии. Атеротромбоз 
способствует прогрессированию и усугублению 
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прокоагулянтных, протромбогенных изменений 
в системе гемореологии, гемостаза и антитромбо-
генной активности сосудистой стенки, которые в 
свою очередь, приводят к дальнейшему ухудше-
нию кровоснабжения и нарастанию ишемии моз-
га. У обследованных пациентов была обнаружена 
взаимосвязь выраженности процессов гемоста-
тической активации со степенью структурного 
поражения артерий, кровоснабжающих мозг [6]. 
Кроме того, выявлена зависимость изменения 
параметров крови от стадии клинической «ост-
роты». Так, в остром периоде инсульта наиболее 
выраженные сдвиги гемореологических пока-
зателей отмечены  у пациентов с минимальны-
ми структурными изменениями МАГ или с их 
отсутствием, в то время как в резидуальном пе-
риоде заболевания, наоборот, отмечалось резкое 
ухудшение изученных параметров у больных с 
выраженной морфологической патологией МАГ. 
У пациентов с острыми ишемическими НМК и 
раннем восстановительном периоде НМК нару-
шения антикоагулянтных (повышение уровня 
прокоагулянтов и уменьшение уровня антикоа-
гулянтов) и фибринолитических свойств крови 
находились в прямой зависимости от степени 
поражения МАГ (Рис.3)

Оценка состояния гемореологии-гемостаза 
у пациентов с асимптомными стенозами обна-
ружила умеренное ухудшение свертывающих, 
противосвертывающих и фибринолитических 
свойств крови с изменением атромбогенной 
способности сосудистой стенки в сторону пре-
обладающего ухудшения антиагрегационной и 
антикоагулянтной активности на фоне относи-
тельной сохранности фибринолитического по-
тенциала. При рассмотрении продольного среза 
картины гемостаза у пациентов с нарастающим 
процессом атеротромбоза (рис.2) отмечается 
прогрессирование дизрегуляторных процессов в 
системах крови и сосудистой стенки практически 
в прямой зависимости от степени выраженности 
стеноза. Необходимо иметь в виду, что усиление 
тромбогенного потенциала крови может доста-
точно долго существовать латентно, будучи отно-
сительно компенсируемым удовлетворительным 
по силе антитромбогенным потенциалом сосу-
дистой стенки. Их реализация в виде тромбоза, 

тромбоэмболии или «реологической окклюзии» 
требует некоего дополнительного внешнего воз-
действия на систему кровь-сосудистая стенка, 
что может привести к их разбалансировке.

Рассматривая прогрессирование атероскле-
роза, необходимо отметить влияние основных 
факторов риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, в частности, метаболических сдви-
гов. Одним из таких факторов в настоящее время 
признается «метаболический синдром» (МС), в 
состав которого входят: гиперлипидемия (осо-
бенно триглицеридемия), артериальная гипер-
тония, нарушение толерантности к глюкозе, ги-
перурикемия и др. 

Проведенное нами исследование выявило 
значимые гемореологические и гемостатические 
изменения у лиц с метаболическим синдромом 
на фоне атеросклероза [13]. Наличие МС резко 
ухудшает также атромбогенную активность со-
судистой стенки, в том числе даже при отсутс-
твии острого ишемического цереброваскулярно-
го эпизода. У больных с ИИ на фоне МС выявлено 

Рис 3. Показатели гемостаза при симптомной и асимптомной атеро-
склеротической патологии сонных артерий.
Первый ряд – условное обозначение просвета сосуда
Второй ряд – условное отображение параметров крови: 1 гемореология, 
2 свертывающая и 3 противосвертывающая системы, 4 фибринолиз.
Третий ряд – условное отображение атромбогенных свойств эндоте-
лия.
ФА – фибринолитическая активность; 
АА – антиагрегационная активность; 
АК – антикоагулянтная активность
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более тяжелое клиническое течение и позднее 
восстановление нарушенных функций по срав-
нению с больными без МС. Это сочеталось со 
значимыми гемореологическими изменениями 
– как микрореологических характеристик крови 
(в виде образования более крупных и прочных 
эритроцитарных агрегатов и стойких изменений 
деформируемости эритроцитов исходно и в ди-
намике заболевания), так и макрореологических 
характеристик крови (вязкость крови, агрегация 
тромбоцитов) [15].

Наличие МС резко подавляет атромбогенную 
активность сосудистой стенки, даже при отсутс-
твии острого ишемического цереброваскуляр-
ного эпизода. Отмечено постепенное истощение 
антиагрегационных, антикоагулянтных и фиб-
ринолитических возможностей сосудистой стен-
ки в динамике ишемического инсульта, причем  
при сопутствующем МС ряд показателей гово-
рит об уже исходно нарушенной реактивности 
эндотелия. Вероятно, возникающие на фоне ме-
таболического синдрома изменения сосудистой 
стенки играют важную роль в патогенезе ишеми-
ческого инсульта, предрасполагая к его развитию 
и неблагоприятному течению.

Подводя итог, можно констатировать сле-
дующее. Атеросклероз – мультимодальный и 
прогрессирующий процесс, затрагивающий 
интересы врачей различных специальностей. 
Многогранность и многоплановость патогене-
тических моментов атеросклероза как основной 
и ведущей первопричины развития сосудистых 
поражений мозга отражена в различных аспек-
тах изучения этой проблемы – от обширных 
структурно-морфологических изменений до 
вариантов девиации характеристик крови (био-
химических, липидологических, конформаци-
онных, гемостатических и т.д.) В то же время 
только взаимосвязь и объединение полученных 
морфологических и патофизиологических дан-
ных поможет реально оценить истинную степень 
вклада процесса атеросклероза в поражении со-
судистой стенки и наметить пути их сочетанной 
и адресной коррекции с целью предотвращения 
развития грозных клинических осложнений, од-
ним из которых являются ишемические наруше-
ния мозгового кровообращения.

Выводы

1. Отмечена патогенетическая гетерогенность 
ишемических НМК при атеросклерозе мозговых 
артерий. Развитие ишемии мозга возможно по 
атеротромботическому, в том числе механизму 
артерио-артериальных эмболий, гемодинами-
ческому, кардиоэмболическому и гемореологи-
ческому механизмам.

2. Важнейшими характеристиками реализа-
ции того или иного подтипа ишемических НМК 
являются структурные изменения сосудистой 
системы вследствие атеросклеротического пора-
жения, определяемого ультразвуковыми метода-
ми исследования: строение атеросклеротической 
бляшки и степень каротидного стеноза.

3. Атеросклеротическая бляшка в сонных 
артериях не является стабильной структурой, 
а подвергается постоянному развитию. Регресс 
атеросклеротической бляшки может быть следс-
твием ее разрушения с выходом атероматозных 
масс в просвет артерии. Включение в ткань ате-
росклеротической бляшки мелких сосудов и 
организация пристеночных тромбов и/или раз-
витие геморрагий внутри бляшки может приво-
дить к изменению ее структуры и манифестации 
клинических симптомов. 

4. Гемореологические и гемостатические 
свойства на всех структурно-функциональных 
уровнях сосудистой системы мозга не только 
участвуют в обеспечении адекватной доставки 
кислорода к тканям мозга, но и включаются в 
патогенетические механизмы, лежащие в осно-
ве тромбогенеза и атерогенеза, и приводящие к 
развитию НМК.

5. Отмечена взаимосвязь и взаимовлияние 
структурных и функциональных изменений со-
судистой системы при атеросклерозе, в том чис-
ле и при доклинической асимптомной стадии 
поражения. Грубые структурные поражения 
МАГ у больных с ишемическими инсультами 
ассоциируются с выраженными гемостатичес-
кими и гемореологическими нарушениями на 
фоне эндотелиальной дисфункции. Метаболи-
ческий синдром является неблагоприятным фо-
ном развития и дальнейшего прогрессирования 
ишемических НМК. Относительная компенса-
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ция сосудистого процесса при выходе из остро-
го периода инсульта достигается, по-видимому, 
за счет чрезвычайного напряжения защитных 
компонентов систем гемореологии, гемостаза 
и фибринолиза. Срыв, поломка взаимосвязей 
внутри указанных систем могут способствовать 

усугублению процесса развития сосудисто-моз-
говой недостаточности и реализации острого 
НМК. 

6. Проблема асимптомных стенозов может и 
должна стать ведущей в превентивной ангионев-
рологии.
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