
Введение
Атеросклероз — это системное прогрессирующее

заболевание, поражающее различные артерии, преи-

мущественно эластического и мышечно-эластиче-

ского типа. Наиболее часто поражаются аорта, коро-

нарные артерии, артерии головного мозга и нижних

конечностей. Атеросклероз в основном развивается

по сходным механизмам, но имеет и характерные

особенности в различных сосудистых бассейнах.

На прогрессирование атеросклеротического

повреждения могут влиять различия в структуре

и функции соответствующих артерий, генетиче-

ские и другие факторы. Даже общеизвестные фак-

торы риска возникновения острых ишемических

событий оказывают свое преимущественное влия-

ние в различных артериальных бассейнах. Напри-

мер, для прогрессирования ишемической болезни

сердца наиболее важна роль дислипидемии и ги-

перлипидемии, для развития нарушения мозгового

кровообращения — артериальной гипертонии,

а для манифестации облитерирующего атероскле-

роза артерий нижних конечностей — курения и са-

харного диабета [1, 2].

Данные генетических исследований
Результаты генеалогических исследований при-

водят к выводу о наследственной предрасположен-

ности не только к атеросклерозу как таковому,

но и к его локализации [3—5]. По результатам иссле-

дования многих семей прослеживается большая рас-

пространенность коронарной патологии среди род-

ственников больных инфарктом миокарда, а преоб-

ладающей причиной смерти родственников боль-

ных с инсультом являются инсульты атеротромботи-

ческой природы [3—5].
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Активно изучается, как и с помощью каких фак-

торов наследственная предрасположенность реали-

зуется практически. Обсуждается влияние генов апо-

липопротеинов, липопротеиновых рецепторов

и ключевых ферментов липопротеинового метабо-

лизма на риск развития атеросклероза. У лиц с алле-

лем ε4 гена аполипопротеина Е повышен уровень об-

щего холестерина и липопротеинов низкой плотно-

сти; наличие этого аллеля является одним из воз-

можных факторов риска развития каротидного ате-

ротромбоза и ишемического инсульта [6]. По дан-

ным метаанализа 15 исследований, включивших

3870 человек, аллель Е гена аполипопротеина В име-

ет сильную связь с развитием инфаркта миокарда [7].

К формированию атеросклероза и атеротромбо-

за может привести полиморфизм генов системы ма-

триксных металлопротеиназ (ММР). При изучении

5А/6А полиморфизма ММР-3 гена у пациентов с ка-

ротидным атеротромбозом была показана ассоциа-

ция 6А аллеля с выраженностью атеротромботиче-

ского процесса. Комбинация генотипов 6А/6А

ММР-3 и 2G/2G ММР-1 явилась независимым фа-

ктором риска формирования стеноза каротидных

артерий. Снижение у носителей 6А/6А генотипа

ММР-3 продукции металлопротеиназы-3 видоизме-

няет матричное взаимодействие белков и способст-

вует формированию атеросклероза. В то же время

исследование 5А аллеля ММР-3 гена установило его

связь с развитием острого коронарного синдрома,

что предположительно связано с участием ММР-3

в разрушении атеросклеротической бляшки вслед-

ствие активации протеолизиса [8].

Ряд генетических исследований был посвящен

изучению роли мутаций гена эндотелиальной NO-

синтазы в прогрессировании атеросклероза. В евро-

пейской популяции обнаружена ассоциация струк-

турного полиморфизма экзона 7 — замена гуанина

тимидином в 894-й позиции — гена NO-синтазы,

с риском развития инфаркта миокарда. Общая час-

тота встречаемости этой мутации составляет до 10%

у здоровых лиц и до 36% у больных инфарктом мио-

карда [9]. Результаты работы, проведенной на ка-

федре фундаментальной и клинической неврологии

и нейрохирургии РГМУ совместно с Институтом

молекулярной генетики РАН, по анализу структур-

ных особенностей генов эндотелиальной NO-синта-

зы показали, что их полиморфизм не является фак-

тором риска развития атеротромботического ише-

мического инсульта, но ассоциирован с наличием

диабетической микроваскулопатии [10].

Структурные особенности строения стенки артерий
Преимущественная локализация и морфологи-

ческие отличия атеросклеротического процесса, по-

видимому, могут быть связаны с гемодинамически-

ми и структурными особенностями, в том числе на-

следственными. Так, ангиографические исследова-

ния демонстрируют большое сходство топографиче-

ского строения коронарных сосудов у близких род-

ственников [11].

Помимо семейных особенностей, имеются из-

вестные анатомические различия в структурах арте-

риальной стенки различной локализации. Напри-

мер, стенки мозговых артерий разного калибра,

от сонных и позвоночных до самых мелких ветвей,

значительно тоньше, чем стенки артерий аналогич-

ного калибра другой локализации [12].

Другими особенностями строения стенки мозго-

вых артерий является наличие в ней в большом ко-

личестве особых образований, получивших назва-

ние polster — подушки, сконцентрированных преи-

мущественно в местах деления сосудов и отличаю-

щихся высоким содержанием гладких и эластиче-

ских волокон и богатой иннервацией [12].

Общая сонная артерия, так же как и аорта, отно-

сится в большей мере к эластическому типу, что обу-

словливает возникновение в ней ксантомных клеток

[13]. Общая сонная артерия из всех рассматриваемых

артерий является наиболее удобной для неинвазив-

ной и точной визуализации, наиболее часто прово-

дится измерение толщины комплекса интима-медия

(ТИМ). Снижение ТИМ в ответ на лечение, напри-

мер, статинами может быть связано с обратимостью

повреждений с ксантомными клетками [14]. Сокра-

щение ТИМ сложно было бы объяснить при нали-

чии фиброзных изменений, но если основная часть

толщи стенки артерии образована ксантомными

клетками, то снижение ТИМ вполне возможно. Бла-

годаря удобству визуализации и возможности меди-

каментозной коррекции показатель ТИМ сонной ар-

терии используется в различных клинических иссле-

дованиях, в том числе как конечная точка [15—17].

Область бифуркации сонной артерии, так же как

и проксимальные участки коронарных артерий, за-

нимает промежуточное положение между эластиче-

скими и мышечными типами [17]. Эти участки счи-

таются распространенными местами формирования

атеросклеротических бляшек, в том числе в молодом

возрасте. Внутренняя сонная и поверхностная бед-

ренная артерии — преимущественно мышечные ар-

терии, вероятно, поэтому они удивительно схожи по

характеру атеросклеротического поражения [18].

При этом повреждения с пенистыми клетками более

свойственны внутренней сонной артерии, которая

становится действительно мышечной на разном

расстоянии (от 0,5 до 2 см) от бифуркации [17].

Морфологические особенности 
атеросклеротического повреждения
Каротидные бляшки, в отличие от богатых липи-

дами (нестабильных) коронарных бляшек, имеют

более «стенозирующую» и фиброзную структуру.

Они не так богаты липидами, но содержат большее

количество коллагена [19]. Характерной чертой яв-
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ляется большая гетерогенность атеросклеротических

бляшек в каротидных артериях [20]. Бляшки в бед-

ренных артериях чаще фиброзные, гетерогенность

для этого сосудистого бассейна нехарактерна [21].

Механизмы повреждения атеросклеротических

бляшек в целом схожи, но могут также иметь осо-

бенности в различных сосудистых бассейна. Поми-

мо органоспецифичности, на характер и скорость

повреждения бляшки и перехода атеросклероза

в атеротромбоз могут оказывать влияние структура

и геометрия бляшки [18].

К возникновению острого коронарного синдро-

ма обычно приводит разрыв богатой липидами (не-

стабильной) атеросклеротической бляшки, распо-

ложенной эксцентрично в коронарной артерии.

При анализе летальных исходов от тромбоза коро-

нарных артерий установлено, что только в 25% слу-

чаев тромбоз связан с эрозией эндотелия, а в осталь-

ных — с разрывом бляшек [22—24]. Имеются дан-

ные, что повреждение поверхности бляшки в коро-

нарной артерии по типу эрозии относительно чаще

встречается у женщин [22—24].

Разрыв бляшки в коронарной артерии нередко

происходит в самом слабом месте (плечевой уча-

сток), характеризующемся наличием наиболее тон-

кой покрышки и высокой инфильтрацией воспали-

тельными клетками [25]. Кроме того, плечевые об-

ласти покрышки бляшки в наибольшей степени

подвергаются нагрузке при спазме и дилатации ар-

терии. После разрыва бляшки высокотромбогенное

содержание ее сердцевины взаимодействует с клет-

ками крови и свертывающей системой, что приво-

дит к окклюзии сосуда и последующему формирова-

нию ишемии, дистальнее места окклюзии [26—28].

Описаны случаи разрыва богатых липидами ка-

ротидных бляшек (типичные для коронарных арте-

рий), что служит причиной возникновения артерио-

артериальных эмболий, приводящих к развитию

транзиторных ишемических атак (ТИА) и атеротром-

ботических инсультов [20]. Однако чаще поврежде-

ние каротидных бляшек происходит по механизму

формирования интрамуральной гематомы или дис-

секции, что вероятнее всего связано с систолическим

ударом крови по резистентным стенкам артерии [19].

Острая окклюзия аорты и подвздошных артерий

вследствие острого тромбоза in situ или артерио-ар-

териальных эмболий возникает не чаще чем у 8—

30% больных. Наиболее характерна постепенная ок-

клюзия — сужение просвета сосуда за счет увеличе-

ния стенозирующей просвет сосуда фиброзной ате-

росклеротической бляшки [29, 30].

Преимущественная локализация повреждения
В сосудах мозга, как правило, наблюдается рас-

пространенное атеросклеротическое поражение,

локализующееся в экстра- и интракраниальном от-

делах сонных и позвоночных артерий, а также в ар-

териях, формирующих виллизиев круг, и их ветвях.

Обычно атеросклеротические стенозы мозговых

артерий развиваются в начальных отрезках внут-

ренней сонной артерии и в области бифуркации

общей сонной артерии [31—33]. Наружные сонные

артерии, как правило, не подвергаются атероскле-

ротическим изменениям, что, с одной стороны,

может быть обусловлено вышеописанными анато-

мическими особенностями, а с другой подчеркива-

ет значимость анастомозов между этими сосуди-

стыми системами [31].

При анализе преимущественного атеросклеро-

тического повреждения коронарных артерий выяв-

лено, что наиболее выраженные изменения выявля-

ются в нисходящей ветви левой коронарной арте-

рии. Относительно реже поражаются огибающая

ветвь левой и правая коронарная артерии. В наибо-

лее проксимальных участках возможны самые кон-

центрические по характеру изменения [11].

Из результатов морфологических исследований

видно, что степень стенозирования в коронарной

артерии является важным фактором, определяю-

щим механизм повреждения бляшек. Установлено,

что у 81% больных, умерших от тромбоза, развивше-

гося в месте эрозированного эндотелия, были гемо-

динамически значимые стенозы (>60%) [22]. В то же

время среди лиц, умерших от тромбоза коронарной

артерии, развившегося на месте бляшки с изъязв-

ленной или разорвавшейся покрышкой, больше по-

ловины (60%) имели гемодинамически незначимые

(<60%) стенозы в коронарных артериях [22].

Поражение подвздошных артерий наиболее вы-

ражено в области бифуркации аорты и месте отхож-

дения внутренних подвздошных артерий. Преиму-

щественной локализацией является их задняя стен-

ка (с чем связана не всегда верная — как правило, за-

ниженная — оценка выраженности повреждения

подвздошных артерий при ангиографических иссле-

дованиях) [34].

Влияние поражения одного 
сосудистого бассейна на другие
В целом, выраженное атеросклеротическое по-

ражение одного сосудистого бассейна сопровожда-

ется выраженными изменениями в артериях других

органов [18]. При сравнении характера и степени

повреждения сонных и бедренных артерий у стати-

стически значимого числа больных обнаружена

сильная корреляционная связь между поражением

с правой и левой стороны [18], причем в наиболь-

шей степени в мозговых артериях [18, 35]. Установ-

лено выраженное взаимовлияние между заболева-

ниями периферических артерий и коронарной смер-

тью [36]. У людей, умерших от острой коронарной

патологии, бляшки с липидным ядром были значи-

тельно более распространены во всех артериях,

но преимущественно — в сонных артериях [35].
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Заключение
Атеротромбоз — это системное прогрессирую-

щее заболевание, протекающее в основном по сход-

ным механизмам развития [37]. Возникновение,

структура и фенотипическая экспрессия атероскле-

ротического повреждения могут иметь отличия

в различных сосудистых бассейнах. Лучшее понима-

ние природы и причины этих различий может спо-

собствовать совершенствованию профилактики

и лечения атеросклероза и его осложнений.
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