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Резюме
Атеротромбоз является как самой частой причиной инфаркта миокарда, так и причиной развития ишемического атеротром-
ботического инсульта и представляет собой одну из стадий атеросклеротического процесса. Являясь генерализованным про-
цессом, атеросклероз имеет в целом схожие этапы прогрессирования и развития и  в при этом характерные особенности 
формирования в различных сосудистых бассейнах. На возникновение и прогрессирование атеросклеротического процесса 
могут влиять наследственные факторы, особенности локальной гемодинамики, различия в структуре органных артерий и дру-
гие факторы. Лучшее понимание природы и причины этих различий может способствовать совершенствованию профилакти-
ки и  лечения атеросклероза и  его осложнений. В  статье рассматриваются вопросы особенностей атеросклеротического 
поражения в  каротидных и  коронарных артериях. Обсуждаются особые условия локальной гемодинамики, возникающие 
в  области бифуркаций артерий, способствующие формированию и  прогрессированию атеросклеротических бляшек. 
Рассматриваются характерные черты, свой ственные склонным к повреждению нестабильным бляшкам в коронарных и сон-
ных артериях. Анализируется роль иммуновоспалительных процессов, процессов разрушения и перестройки внеклеточного 
матрикса, апоптоза и аутофагии клеток в процессе дестабилизации атеросклеротических бляшек и возможная системность 
процесса нестабильности при генерализованном атеросклеротическом поражении артерий. Рассматриваются вопросы взаи-
мосвязи и взаимовлияния атеросклеротического поражения коронарных и каротидных артерий и значимость для пациента 
наличия у него мультифокального атеросклероза. Лучшее понимание патогенеза атеросклеротического процесса может при-
вести к дальнейшему усовершенствованию профилактических мер. Своевременная и эффективная профилактика будет спо-
собствовать более эффективному предотвращению случаев развития инфаркта миокарда и ишемического инсульта, имеющих 
не только большую медицинскую, но и социальную значимость, с учетом высокой смертности и инвалидизации пациентов.
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Abstract
Atherothrombosis is a leading cause of myocardial infarction and ischemic atherothrombotic stroke. It represents a stage of ath-
erosclerosis which is a pathologic process throughout the circulatory system. However, atherosclerosis has specific development 
characteristics in  different vascular beds. Multiple factors contribute to atherosclerosis formation and progression such as 
genetic factors, vessel hemodynamics, and vessel anatomy. A better understanding of differences in vessels would improve pre-
vention and treatment of atherosclerosis and its complication. In this article we review features of atherosclerosis in carotid and 
coronary vessels. We discuss specific conditions of local hemodynamics in the areas of bifurcation which promote atheroscle-
rotic plaque progression, and review characteristics of unstable plaques in carotid and coronary vessels. We analyze immuno-
logic and inflammatory processes, extracellular matrix degradation and remodeling, cellular apoptosis and autophagy occurring 
during atherosclerotic plaque destabilization as well as the possibility of diffuse plaque instability in systemic atherosclerosis. 
We review association and interaction of  atherosclerotic processes in  coronary and carotid arteries, and its significance 
for a patient. Improvement in understanding of atherosclerosis pathogenesis can lead to advances in atherosclerosis prevention. 
Timely and effective interventions would promote prevention of myocardial infarction and ischemic stroke which is highly impor-
tant taking into account high mortality and morbidity rates.
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ВВЕДЕНИЕ

Инфаркт миокарда и ишемический инсульт сохраняют 
лидирующие позиции по  показателям заболеваемости, 
смертности и  инвалидизации пациентов, несмотря 
на  значительные успехи в  совершенствовании методов 
диагностики и лечения этих заболеваний1 [1, 2].

Причины возникновения инфаркта миокарда (ИМ) 
многообразны и представляют собой различные вариан-
ты острого несоответствия потребности миокарда в кис-
лороде и  его доставки по  коронарным артериям, при 
этом самой частой морфологической причиной его раз-
вития является атеротромбоз коронарной (инфаркт- 
связанной) артерии  [3]. Ишемический инсульт может 
также развиваться из-за различных причин, однако ате-
ротромбоз каротидных артерий является одним из самых 
частых механизмов его развития [4].

Атеротромбоз характеризуется образованием тромба 
над поврежденной атеросклеротической бляшкой в арте-
риях, представляет собой одну из стадий атеросклероти-
ческого процесса [5]. Являясь генерализованным процес-
сом, атеросклероз протекает в  основном по  сходным 
механизмам развития, хотя и  имеет характерные черты 
в различных сосудистых бассейнах. 

Известно, что клинические проявления, подходы 
к  лечению и  коррекция факторов риска атеросклероза 
сосудов сердца и головного мозга тесно взаимосвязаны, 
что в  т. ч. повлияло на  развитие сравнительно нового 
направления, такого как «кардионеврология» [6]. 

Общность лечебных подходов в  ведении пациентов 
с  инсультом и  с  инфарктом миокарда послужила осно-
вой создания сосудистых центров, благодаря чему стало воз-
можно максимально полное использование существующих 
методов реваскуляризации и интервенционного лечения при 
острой ишемии как головного мозга, так и миокарда [7].

Целью настоящего обзора является обсуждение ате-
ротромботического развития ишемического поврежде-
ния сердца и  головного мозга и  их взаимосвязи 
и взаимовлияния.

ПРЕИМУЩЕСТВЕННОЕ ВЛИЯНИЕ ТРАДИЦИОННЫХ 
ФАКТОРОВ РИСКА АТЕРОСКЛЕРОЗА

В настоящее время ведущими факторами риска раз-
вития и прогрессирования атеросклероза считаются воз-
раст, курение, артериальная гипертония, сахарный диабет 
2-го типа, раннее начало ИБС у ближайших родственни-

1 WHO. Cardiovascular diseases (CVDs). Key facts. 2021. Available at: https://www.who.int/
news-room/fact-sheets/detail/cardiovascular-diseases-(cvds).

ков, ожирение, хроническое заболевание почек  [8]. 
Данные факторы риска могут оказывать преимуществен-
ное влияние в зависимости от локализации атеросклеро-
за. Так, данные крупного исследования INTERHEART под-
твердили, что самым распространенным и  значимым 
фактором риска развития ИМ является гипер- и дислипи-
демия  [9]. Ведущим фактором риска развития инсульта 
является артериальная гипертония [10].

НАСЛЕДСТВЕННАЯ ПРЕДРАСПОЛОЖЕННОСТЬ

Результаты генеалогических исследований приводят 
к выводу о наследственном предрасположении не только 
к атеросклерозу как таковому, но и к его преимуществен-
ной локализации. Прослеживается большая распростра-
ненность коронарной патологии среди родственников 
больных инфарктом миокарда, а преобладающей причи-
ной смерти родственников больных с инсультом являются 
инсульты атеротромботической природы [11]. 

Преимущественная локализация и  морфологические 
отличия атеросклеротического процесса, по-видимому, 
могут быть связаны со  структурными особенностями 
артериальной стенки, в т. ч. наследственными. Так, ангио-
графические исследования демонстрируют большое 
сходство топографического строения коронарных сосу-
дов у близких родственников [12]. 

Активно изучается, как и с помощью каких факторов 
наследственная предрасположенность практически реа-
лизуется. Обсуждается влияние посттранскрипционного 
пути регулирования экспрессии генов- кандидатов на раз-
витие и  прогрессирование атеросклероза. Посттранс-
крипционная регуляция генома – это изменения структу-
ры молекулы РНК до того момента, когда с нее начинает 
синтезироваться белок. Один из  основных процессов 
посттранскрипционной регуляции генома – это интерфе-
ренция РНК, процесс, направляемый особыми регулятор-
ными молекулами, а именно некодирующимися малыми 
интерферирующими РНК  – микрорибонуклеиновыми 
кислотами (микроРНК) [13]. МикроРНК участвуют в регу-
ляции митохондриального генома и  могут оказывать 
влияние на метаболизм липидов, выраженность окисли-
тельного стресса и другие процессы, играющие значимую 
роль в патогенезе атеросклероза [14, 15].

За  последние годы завершен ряд исследований, 
результаты которых показали, что микроРНК участвуют 
в  различных этапах формирования и  повреждения ате-
ромы, таких как эндотелиальная дисфункция, клеточная 
адгезия, ангиогенез, а также в процессах пролиферации 
и апоптоза клеток, входящих в состав атеромы [16–18]. 
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СТРУКТУРНЫЕ ОСОБЕННОСТИ СТРОЕНИЯ 
СТЕНКИ АРТЕРИЙ

Известны анатомические различия в строении стенки 
различных органных артерий. Например, стенки мозго-
вых артерий разного калибра, от сонных и позвоночных 
до самых мелких ветвей, значительно тоньше, чем стенки 
артерий аналогичного калибра другой локализации [19].

Наряду с сонными и коронарными артериями, наибо-
лее склонны к  развитию атеросклероза аорта и  под-
вздошные артерии. Можно заметить, что все перечислен-
ные артерии имеют выраженную склонность к гиперпла-
зии интимы, которая максимальна в  артериях сердца. 
Причем преобладание интимы над медией может наблю-
даться с самого раннего возраста. Общая сонная артерия, 
так же как и аорта, относится в большей мере к эластиче-
скому типу, что предрасполагает к возникновению в них 
ксантомных клеток. При использовании метода неинва-
зивной ультразвуковой визуализации общей сонной 
артерии часто проводится измерение толщины комплек-
са интима- медиа (ТИМ). В динамике возможно снижение 
ТИМ, и данное снижение возможно тогда, когда основная 
часть толщи стенки артерии образована ксантомными 
клетками, и до тех пор, пока не формируются выражен-
ные фиброзные изменения. Благодаря удобству визуали-
зации и  удобству измерения показателя ТИМ сонной 
артерии, этот метод применяется в  различных клиниче-
ских исследованиях [20, 21].

Область бифуркации сонной артерии, как и  прокси-
мальные участки коронарных артерий, занимают проме-
жуточное положение между эластическими и мышечны-
ми типами  [22]. Эти участки являются излюбленными 
местами формирования атеросклеротических бляшек, в т. 
ч. в молодом возрасте.

МЕХАНИЗМЫ ФОРМИРОВАНИЯ АТЕРОМ 
В ОБЛАСТИ БИФУРКАЦИИ АРТЕРИИ

Области бифуркации артерий являются частым местом 
формирования атеросклеротических бляшек как в коро-
нарных, так и в сонных артериях, при этом атеромы, как 
правило, формируется на  латеральных стенках ветвей 
бифуркации, а  зона карины (место соединения внутрен-
них, медиальных стенок, составляющих собственно место 
ветвления артерии) в  большинстве случаев свободна 
от  бляшки  [23–26]. В  ряде аутопсийных исследований 
и при внутрисосудистой визуализации было показано, что 
первичного атеросклероза в  этой области не  бывает, 
но он может возникать, если имеется поражение на сосед-
них участках  [27, 28]. С  использованием метода мульти-
спиральной компьютерной томографии A.G. Vander Giessen 
et  al. показали, что рост бляшки происходит от внешней 
стенки бифуркации в направлении карины [29]. 

Коронарное русло представляет собой сложную сосу-
дистую структуру, характеризующуюся большим количе-
ством точек ветвлений артерий  [30]. В  этих областях 
имеются особенные гемодинамические условия и локаль-
ные нарушения кровотока, способствующие формирова-

нию атером [31]. В сонных артериях область бифуркации 
является наиболее частым местом формирования атером.

По-видимому, непосредственными причинами фор-
мирования атеросклеротических бляшек в  области раз-
ветвления артерий являются: выраженная степень эндо-
телиальной дисфункции, возникающая под влиянием 
давления крови и удара пульсовой волны, турбулентность 
тока крови и другие особенности локальной гемодинами-
ки, возникающие в области бифуркации [32]. 

Результаты ряда исследований: морфологических, 
выполненных во  время интервенционных вмешательств, 
и исследований вычислительной гидродинамики, показа-
ли, что на выраженность атеросклеротического поражения 
в бифуркациях артерий оказывает влияние также геоме-
трия сосудов, а точнее – угол между артериями: чем боль-
ше этот угол, тем выше степень поражения в  области 
бифуркации [33–36]. Существенное значение для прогрес-
сирования атеросклеротического поражения имеет также 
диаметр артерии и выраженность еt извитости [35, 37].

Таким образом, в патогенезе каротидного и коронар-
ного атеросклероза, наряду с другими факторами, значи-
тельная роль отводится особенностям локальной гемоди-
намики, наиболее выраженными в  области бифуркаций 
артерий. Можно сказать, что в области бифуркаций име-
ются «благоприятные» условия для формирования и про-
грессирования атеросклероза. 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ

Каротидные бляшки, в  отличие от  богатых липидами 
(нестабильных) коронарных бляшек, являются более «сте-
нозирующими» и  фиброзными по  структуре. Они не  так 
богаты липидами, но содержат большее количество колла-
гена. Важным отличием является большая гетерогенность 
атеросклеротических бляшек в каротидных артериях [38].

Механизмы повреждения атеросклеротических бля-
шек в  целом схожи, но  могут также иметь особенности 
в  различных сосудистых бассейнах. Помимо орган- 
специфичности, на  характер и  скорость повреждения 
бляшки и перехода атеросклероза в атеротромбоз может 
также оказывать влияние структура и  геометрия бляшки. 
Так, к  возникновению острого коронарного синдрома 
(ОКС) чаще приводит разрыв богатой липидами (неста-
бильной) атеросклеротической бляшки, расположенной 
эксцентрично в коронарной артерии. При анализе леталь-
ных исходов от  тромбоза коронарных артерий уже 
несколько десятилетий назад было установлено, что толь-
ко в  25% случаев тромбоз связан с  эрозией эндотелия, 
а  в  остальных  – с  разрывом бляшек каронарной арте-
рии [39–41]. И несмотря на то что за последние несколько 
лет эрозия эндотелия бляшки в каронарной артерии стала 
встречаться сравнительно чаще, а  разрыв покрышки  – 
сравнительно реже, чем в предыдущие годы, общая тен-
денция по частоте их встречаемости не изменилась [42].

Разрыв бляшки в коронарной артерии обычно проис-
ходит в  самом слабом месте  – плечевом участке, где 
покрышка наиболее тонкая и  больше всего инфильтра-
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ция воспалительными клетками. Кроме того, плечевые 
участки покрышки в  наибольшей степени подвергаются 
нагрузке при спазме и дилатации артерии. После разры-
ва бляшки, высокотромбогенное содержание ее сердце-
вины взаимодействует с  клетками крови и  свертываю-
щей системой, что приводит к окклюзии сосуда и после-
дующему формированию ишемии, дистальнее места 
окклюзии [3].

Каротидные бляшки, имеющие значительное липид-
ное ядро, могут повреждаться по  механизму разрыва 
по аналогии с коронарными бляшками, что является при-
чиной внутрисосудистого тромбоза и  артерио- 
артериальных эмболий, приводящих к развитию транзи-
торной ишемической атаки или атеротромботического 
ишемического инсульта  [43-45]. Повреждение каротид-
ных бляшек может также проходить по механизму эрозии 
или формированию интрамуральной гематомы или дис-
секции, что, вероятнее всего, связано с  систолическим 
ударом крови по резистентным стенкам артерии. Наличие 
интрамуральной гематомы в  атероме каротидной арте-
рии – один из  самых важных факторов нестабильности 
данной бляшки [45, 46]. Причинами формирования кро-
воизлияний в  бляшку служат повреждения неососудов 
адвентициального слоя. Также для потенциально уязви-
мой бляшки в сонных артериях характерно сравнительно 
большое липидное содержание и/или некротические 
изменения ядра и  выраженная васкуляризация, тогда 
как  стабильные каротидные бляшки преимущественно 
состоят из фиброзной ткани. Гистологический состав ате-
росклеротической бляшки коррелирует с  текстурными 
особенностями (эхогенностью), оцениваемыми с  помо-
щью ультразвукового исследования  [47]. Компьютерная 
томография и  магнитно- резонансная томография (МРТ) 
в настоящее время также активно применяются для выяв-
ления характерных изменений, присущих нестабильным 
бляшкам. Так, метаанализ, выполненный T. Saam et  al., 
показал, что наличие в атероме в сонной артерии интра-
муральной гематомы, определяемой по  данным МРТ, 
напрямую ассоциировано с риском развития у пациента 
мозгового инсульта [48].

НЕСТАБИЛЬНАЯ БЛЯШКА И СИСТЕМНОСТЬ 
ПРОЦЕССА НЕСТАБИЛЬНОСТИ

На характер и скорость повреждения бляшки и пере-
хода атеросклероза в атеротромбоз оказывают влияние 
как геометрия, так и качественный состав бляшки [49, 50].

По характеру нарушений геометрии просвета сосуда 
атеросклеротические бляшки подразделяют на  концен-
трические (вызывающими фиксированную степень стено-
за коронарной артерии) и эксцентрические (при которых 
степень стенозирования может варьировать). К развитию 
ОКС могут приводить осложненные тромбом эксцентри-
ческие стенозы, изначально не  вызывающие гемодина-
мически значимого сужения сосуда. Поэтому тяжесть 
сосудистого стеноза в  коронарной артерии по  данным 
ангиографических исследований не всегда соответствует 
вероятности развития тромботической окклюзии: даже 

выраженный атеросклероз коронарных сосудов может 
не сопровождаться развитием ОКС и оставаться стабиль-
ным длительное время, а полная тромботическая окклю-
зия может развиться на участке с минимально выражен-
ным атеросклеротическим повреждением [51, 52].

Таким образом, ни размер атеромы и ни степень сте-
ноза артерии являются наиболее важными характеристи-
ками нестабильной (уязвимой, склонной к разрыву) ате-
росклеротической бляшки, а  тип, состав, морфология 
и иммуногистохимические характеристики бляшки [53].

Очевидно, что тонкая покрышка более легко повреж-
дается, чем покрышка плотная, богатая коллагеном и глад-
комышечными клетками [54]. Помимо сравнительно более 
тонкой покрышки, у  пациентов с  ОКС атеромы имеют 
сравнительно бОльшие липидные ядра. Богатые липида-
ми, а не соединительно- тканными элементами и некаль-
цинированные  – «мягкие» атеросклеротические бляшки 
более опасны в  плане повреждения и  формирования 
тромбов. Атеросклеротические бляшки с такими характе-
ристиками традиционно последние десятилетия называют 
в литературе «нестабильными». Напротив, бляшки с огра-
ниченным накоплением липидов (менее выраженным 
липидным ядром) и более толстой покрышкой называют 
«стабильными». Эта классификация значительно упрощает 
сложность механизмов дестабилизации атеросклеротиче-
ских бляшек, являясь основанием исследований патофи-
зиологии ОКС в течение нескольких десятилетий.

Помимо тонкой покрышки и  большого липидного 
ядра, для нестабильной бляшки характерны признаки 
активного воспаления, которое дополнительно ослабляет 
структуру бляшки, в частности за счет выделения воспа-
лительными клетками ферментов, снижающих механиче-
скую прочность покрышки. Активность системной воспа-
лительной реакции и воспалительного процесса в атеро-
ме значительно влияет и  на  прогрессирование атеро-
склероза [55, 56]. Нестабильная бляшка инфильтрирована 
макрофагами, тучными и Т-клетками, в ней определяется 
повышенное содержание тканевого фактора и медиато-
ров воспаления.

Поскольку в структуру покрышки атеросклеротической 
бляшки входят многие компоненты экстрацеллюлярного 
матрикса (коллаген, эластин, протеогликаны и гликозами-
ногликаны), большое значение в  стабилизации бляшки 
имеют факторы, влияющие на обра зование и разрушение 
этих компонентов. При этом перечисленные макромоле-
кулы внеклеточного матрикса могут захватывать липопро-
теины и способствовать накоплению липидов в интиме. 

От  активности ферментов, способных расщеплять 
белки межклеточного матрикса, в значительной степени 
зависит толщина фиброзной капсулы. Входящие в состав 
атеромы клетки, в  частности макрофаги, секретируют 
несколько классов нейтральных экстрацеллюлярных про-
теаз и  другие эластолитические ферменты (такие как 
катепсины S и К), которые вы зывают разрушение волокон 
коллагена, умень шая толщину покрышки и  снижая ее 
механическую устойчивость к разрыву [57, 58].

Прочность межклеточного матрикса определяется 
балансом его синтеза и  разрушения. Синтез коллагена 
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ингибирует интерферон-γ (один из цитокинов, продуци-
руемых Т-клетками). Этот и  другие цитокины способны 
стимулировать секрецию клетками атеромы (в основном 
макрофагами, но  также и  эндотелиальными, гладкомы-
шечными, пенистыми) матриксных металлопротеиназ 
(ММП). ММП (коллагеназы, желатиназы, стромелизины 
и др.) обладают деградирующей способностью в отноше-
нии почти всех компонентов внеклеточного матрикса. 
Выраженное стимулирующее действие на транскрипцию 
и синтез ММП обнаружено у нейрогуморальных агентов, 
традиционно ассоциирующихся с процессами ремодели-
рования: ангиотензин II, эндотелин, катехоламины. 
На  секрецию ММП могут оказывать влияние не  только 
цитокины, но  и  факторы роста, некоторые химические 
агенты и др. Активность ММП в бляшке параллельна уве-
личению в ней воспалительной клеточной инфильтрации 
и повышению уровня апоптоза клеток [59, 60].

Выраженность воспалительного процесса в  атероме 
тесным образом взаимосвязана с активностью процессов 
апоптоза и  аутофагии клеток, входящих в  ее состав. 
Активность этих процессов оказывает существенное вли-
яние на  прогрессирование атеросклероза, начиная 
с эндотелиальной дисфункции и до повреждения покрыш-
ки атеросклеротической бляшки [61, 62].

Накапливаются данные научных исследований, свиде-
тельствующие о системном характере процесса дестаби-
лизации атеросклеротических бляшек. Ряд авторов выра-
жают мнение, что нестабильность бляшек не  является 
локальным процессом, но может выявляться на несколь-
ких участках сосудистого русла  [63–65]. По  данным P. 
Ibrahimi et al., признаки нестабильности атеромы в сон-
ной артерии встречаются как в артерии, связанной с раз-
витием цереброваскулярного события, так и в контрала-
теральной сонной артерии  [66]. Похожие результаты 
были получены и  в  работе P.M.  Rothwell et  al., которые 
на основе анализа более 5 тыс. ангиограмм сонных арте-
рий показали, что у пациентов с неровной поверхностью 
бляшки в общей сонной артерии в 2,2 раза чаще встре-
чаются признаки нестабильной бляшки в  контралате-
ральной артерии [67]. 

По  данным российских исследователей, у  пациентов 
с  ОКС методом компьютерной томографии достоверно 
чаще определялись мягкие атеросклеротические бляшки, 
а при стабильной стенокардии – кальцинированные, при 
этом в  мягких и  комбинированных коронарных бляшках 
в  группе больных с  ОКС отмечались достоверно более 
высокий индекс ремоделирования, меньшая протяжен-
ность и более частое выявление неровности контура [68]. 

По данным A. Rossi et al., у пациентов с ОКС нестабиль-
ные атеросклеротические бляшки (анэхогенные или  гете-
рогенные) в сонных артериях выявлялись чаще, чем у паци-
ентов без обострения ИБС, что свидетельствует о наличии 
нестабильности атеросклеротического процесса одновре-
менно в нескольких сосудистых бассейнах [69]. 

Данные МРТ исследования пациентов с атеросклеро-
тическим поражением сонных артерий в исследованиях 
MESA и MRI Substudy in AIM-HIGH показали, что наличие 
признаков нестабильности бляшек в каротидном бассей-

не связано с  риском развития будущих коронарных 
событий и инсультов, что подчеркивает системный харак-
тер атеросклероза и взаимосвязь его развития в разных 
сосудистых бассейнах [43, 44]. 

ВЗАИМОСВЯЗЬ И ВЗАИМОВЛИЯНИЕ 
АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКОГО ПОРАЖЕНИЯ 
КОРОНАРНЫХ И КАРОТИДНЫХ АРТЕРИЙ

Являясь генерализованным процессом, атеросклероз 
может одновременно поражать несколько сосудистых 
бассейнов, в существенном проценте случаев наблюдает-
ся одновременное или последовательное клинически 
значимое поражение каронарных и каротидных артерий.

Так, по данным  Y.W. Wu et al., у более чем половины 
пациентов со  значимым поражением брахиоцефальных 
артерий имеется ишемическая болезнь сердца [70].

Клинически значимое одновременное поражение 
коронарного русла и  сонных артерий рассматривается 
большинством авторов как  свидетельство агрессивного, 
прогностически неблагоприятного течения атеросклеро-
тического процесса [71, 72]. 

По  данным регистровых исследований у  пациентов 
с ОКС наличие атеросклеротического поражения сосудов 
головного мозга и/или артерий нижних конечностей ассо-
циировано с  высокой вероятностью неблагоприятного 
исхода и  наступлением повторных сердечно- сосудистых 
событий [73, 74].

По  данным исследования M.R. Heidner et  al., 
среди пациентов с ишемическим инсультом или транзи-
торной ишемической атакой наличие мультифокального 
атеросклероза ассоциировалось с  увеличением риска 
развития повторного ишемического инсульта, других ате-
ротромботических событий и сосудистой смерти [75].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Проблема атеротромбоза имеет не  только медицин-
скую, но и социальную значимость, т. к. инфаркт миокарда 
и  ишемический инсульт сокращают продолжительность 
активной жизни, а  уход за пациентами влечет за  собой 
существенные финансовые расходы государства и семьи. 

Внимание медиков, по-видимому, должно быть 
направлено не  только на  своевременность и  полноту 
оказания медицинской помощи, но и на усовершенство-
вание профилактических мер, что невозможно без пони-
мания механизмов атеротромбоза. Атеротромбоз  – это 
системное прогрессирующее заболевание, протекающее 
в  основном по  сходным механизмам развития. 
Возникновение, структура и фенотипическая экспрессия 
атеросклеротического повреждения могут иметь отличия 
в  различных сосудистых бассейнах. Лучшее понимание 
природы и причины этих различий может оказать влия-
ние на  совершенствование профилактики и  лечения 
атеросклероза и его осложнений. 
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