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Данная статья посвящена атеросклерозу – хроническому заболеванию артериальных сосудов. В ре-
зультате формирования атеросклеротических бляшек происходит стеноз сосудов, что ведет к 
ишемии жизненно важных органов, что может привести к тяжелым осложнениям. В ходе работы 
рассматриваются стадии формирования атеросклеротической бляшки, факторы, обеспечивающие 
ее стабильность и дестабилизацию, а также возможные осложнения данного заболевания. 
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ведение. Атеросклероз – это одно из
наиболее распространенных заболева-

ний в современном мире, вызывающее сер-
дечно-сосудистые заболевания. Это хрониче-
ское заболевание артериальной стенки, до-
стигающее кульминации в клинических про-
явлениях через частичную или полную об-
струкцию кровеносного сосуда из-за сужения 
просвета или локализованного тромбоза. Ха-
рактеризуется развитием бляшек в атеро-
склеротических артериях, происходящих из 
интимы и включающих аномальное накопле-
ние липидов, сложные воспалительные реак-
ции, некроз, пролиферацию фиброзной ткани 
и отложение кальция. Постепенное развитие 
поражения до поздних стадий заболевания 
может вызвать вторичное кровоизлияние 
бляшки, разрыв, смещение и локальное обра-
зование тромба, что в свою очередь может 
привести к полной обструкции кровотока [17]. 
Заболевание возникает в сосудах по всему телу 
и влияет на функции почти всех органов, 
включая лимфоидную систему, костный мозг, 
сердце, головной мозг, поджелудочную желе-
зу, жировую ткань, печень, почки и желудоч-
но-кишечный тракт [11]. Атеросклеротические 
обструкции эпикардиальных коронарных арте-
рий, ограничивающие кровоток, являются од-
ной из основных причин стенокардии и ише-
мии миокарда. Коронарные стенозы могут 
приводить к региональной ишемии и могут в 
острых условиях вызывать острый инфаркт 
миокарда (ИМ) [4]. Кроме того, атеросклероз 
может стать причиной цереброваскулярных 
заболеваний, транзиторных ишемических 

атак, заболеваний периферических артерий, 
аневризм брюшной полости и стеноза по-
чечной артерии [3]. 

1. Морфология нормальной сосудистой
стенки артерий. Внутренняя стенка артерий 
состоит из монослоя эндотелиальных клеток 
(ЭК), которые соединены плотными и щеле-
выми контактами и расположены на базаль-
ной мембране. ЭК происходят из мезенхи-
мальных клеток и могут быть охарактеризо-
ваны как плоский эпителий. Их цитоплазма 
тонкая, приблизительно 0,2-0,4 мкм, содер-
жит многочисленные транспортные пузырь-
ки, которые могут образовывать трансэндо-
телиальные каналы. Плотный слой гликока-
ликса отделяет ЭК от крови, его толщина 
может достигать нескольких микрон. В нор-
мальных физиологических условиях эндоте-
лий стабилен, медленно обновляется и не 
имеет значительного количества провоспа-
лительных маркеров. Под эндотелиальной 
выстилкой находится интима, которая пред-
ставляет собой слой рыхлой соединительной 
ткани, в основном состоящий из коллагено-
вых волокон, гликозаминогликанов основно-
го вещества и иногда стромальных макро-
фагов. Медиальный слой является следую-
щим слоем и состоит в основном из сосуди-
стых гладкомышечных клеток. Наружный 
слой артерий называется адвентицией, кото-
рая состоит из волокнистых структур и раз-
личных соединительнотканных клеток, вклю-
чая стромальные макрофаги. Средняя оболочка 
зажата между внутренней и внешней эластич-
ными пластинами. Интима расположена внут-
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ри внутренней эластичной пластины, а адвен-
тициальный слой – снаружи внешней эластич-
ной пластины. Микроциркуляторная сеть 
обеспечивает кислородом и питательными ве-
ществами средний слой и адвентицию [7]. 

2. Роль дислипдемии в развитии атеро-
склероза. Дислипидемия является одним из 
основных факторов риска, способствующих 
заболеваемости и прогрессированию атеро-
склероза. Она является распространенным 
состоянием, характеризующимся высоким 
уровнем холестерина, триглицеридов или 
обоих показателей в плазме [12]. Триглице-
риды и холестерин являются основными ли-
пидами в крови, которые транспортируются 
липопротеинами и имеют различные физио-
логические функции. Триглицериды являют-
ся ключевым источником калорий (энергии) 
во всем организме, а также сохраняют избы-
точное тепло. Холестерин является важным 
структурным компонентом клеточных мем-
бран и некоторых гормонов (например, сте-
роидных). У здоровых людей, когда уровни 
глицеридов/холестерина в крови повышают-
ся, гепатоциты, секретируют липопротеины, 
которые играют важную роль в транспорте, 
метаболизме и хранении липидов. Связыва-
ние липидов с липопротеинами способствует 
восстановлению баланса липидного метабо-
лизма и возвращает циркулирующие уровни 
несвязанных глицеридов/холестерина к бо-
лее нормальным уровням [15]. 

3. Дисфункция эндотелия при атеро-
склерозе. Атеросклероз начинается с эндо-
телиальной дисфункции, сопровождающейся 
задержкой липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) и их модификацией в интиме. Мо-
дифицированные ЛПНП вместе с дополни-
тельными атерогенными факторами приво-
дят к рекрутированию моноцитов в интиму. 
Модифицированные ЛПНП активно захва-
тываются дифференцированными моноци-
тами, что способствует образованию пени-
стых клеток. Кроме того, активируются не-
сколько воспалительных сигнальных путей, 
что позволяет формировать жировые полосы, 
что является первым признаком атеросклеро-
за и характеризуется значительным накопле-
нием липидов как внутри клеток (макро-
фагов), так и во внеклеточной среде [9]. 

Сосудистый эндотелий играет решающую 
роль в преобразовании факторов риска в сер-

дечно-сосудистые заболевания. У здоровых 
людей эндотелий обладает противовоспали-
тельными и антитромботическими свойствами 
и регулирует проницаемость для циркулиру-
ющих молекул и сосудистый тонус посред-
ством баланса между высвобождением вазо-
дилатирующих веществ, таких как оксид азота 
(NO), и констрикторов, полученных из эндо-
телия, таких как эндотелин [8]. Кроме того, он 
помогает поддерживать баланс между ингиби-
рованием и стимуляцией пролиферации ГМК. 
Неповрежденный эндотелий, испытывающий 
ламинарное напряжение сдвига, вызывает сиг-
нальные пути для поддержания слоя гликока-
ликса, пролиферации и коаксиального вырав-
нивания эндотелиальных клеток. Кроме того, 
за счет синтазы оксида азота (NOS) катализи-
руется выработка оксида азота (NO), что до-
полнительно помогает сохранению нормаль-
ной структуры эндотелия [13].  

В артериальной сосудистой системе есть 
области (точки разветвления, бифуркации и 
основные изгибы), которые гораздо более под-
вержены атеросклеротическим поражениям 
[6]. Эти области содержат чувствительный 
слой гликокаликса с нерегулярным выравни-
ванием. Следовательно, низкая продукция ок-
сида азота и антиоксидантных ферментов 
нарушает целостность эндотелия. При воз-
действии определенных предрасполагающих 
факторов риска, таких как гипертония, ги-
пергликемия, диабет, старение, гиперхоле-
стеринемия и механические стимулы из-за 
низкого напряжения сдвига, эндотелий пре-
терпевает определенные изменения, которые 
характерны для процесса инициации атеро-
склероза [13]. Механические силы, такие как 
турбулентный поток, который связан с гео-
метрией и формой сосудов, также влияют на 
эндотелиальные клетки. Атеросклероз воз-
никает в этих регионах в результате различий 
в потоке, который присутствует в местах 
низкого напряжения сдвига, турбулентности 
и осциллирующего потока. Эти факторы 
«подготавливают почву», в которой начина-
ют развиваться поражения [6]. Морфологи-
ческая модификация эндотелиальных клеток 
и повышенная проницаемость для частиц 
ЛПНП позволяют проникать (трансцитозу) и 
накапливаться ApoB, хиломикронам и остат-
кам липопротеинов очень низкой плотности 
в субэндотелиальном пространстве, где они 
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подвергаются окислительным изменениям 
под действием цитокинов [13]. 

4. Формирование жировых полос. Из-
быточное удержание или окисление ЛПНП в 
артериальном субэндотелиальном слое про-
воцирует генерацию моноцитов из клеток-
пред-шественников и их последующий вы-
брос в кровоток. Под влиянием хемокинов 
циркулирующие моноциты мигрируют в 
воспалительные атеросклеротические пора-
жения/бляшки [2]. Моноциты в субэндотели-
альном пространстве поглощают окисленные 
ЛПНП и превращаются в пенистые клетки. 
Это первая стадия – жировая полоса [16].  

5. Формирование фиброзной бляшки.
Воспалительные макрофаги выделяют хе-

мокины/цитокины, которые способствуют 
воспалению бляшек. Макрофаги изначально 
помогают снизить нагрузку ЛПНП, однако 
при чрезмерном поглощении окисленных 
ЛПНП они превращаются в пенистые клет-
ки, которые дополнительно выделяют цито-
кины/хемокины, тем самым усиливая воспа-
ление или откладываясь в бляшке, что при-
водит к росту бляшки [2]. Происходит ре-
пликация гладкомышечных клеток и увели-
чение плотности внеклеточного матрикса. 
Конечным результатом поражения является 
субэндотелиальная фиброзная бляшка, со-
стоящая из липидного ядра, окруженного 
гладкомышечными клетками и соединитель-
нотканными волокнами [1]. 

6. Разрыв бляшки: тромбоз.
Атеромы или атеросклеротические бляш-

ки, образованные из фиброзно-жировых стерж-
ней, впоследствии кальцифицируются и раз-
виваются в более выраженные поражения, 
которые затрудняют кровоток в артериаль-
ном просвете, что часто приводит к ишеми-
ческому повреждению. Во вторичном меха-
низме атеросклеротические бляшки, которые 
не блокируют кровоток, провоцируют воспа-
лительные реакции и накапливают атеро-
тромботические комплексы, что, в свою оче-
редь, затрудняет артериальную функцию. Оба 
этих основных пути артериальной закупорки 
представляют собой разнообразный, но фа-
тальный набор нисходящих воздействий в раз-
личных артериальных местах, тем самым при-
водя к ишемическому инсульту, инфаркту 
миокарда, кардиомиопатии, сердечной недо-
статочности, сосудистой аневризме [16]. 

Перечисленные осложнения атеросклеро-
за чаще всего возникают вследствие тромбо-
за, что подтверждается многими исследова-
ниями. Так, на основании аутопсийных ис-
следований большое внимание было уделено 
разрыву фиброзной покрышки бляшки как 
триггеру большинства коронарных тромбо-
зов. Действительно, перелом или трещина 
фиброзной покрышки бляшки позволяет 
крови с ее скрытыми коагуляционными бел-
ками контактировать с тромбогенным мате-
риалом в липидном ядре, включая мощный 
прокоагулянтный тканевой фактор, тем са-
мым вызывая образование тромба. Такие со-
бытия чаще всего происходят в бляшках с 
тонкой фиброзной покрышкой, покрываю-
щей липидное ядро. Бляшки с такой морфо-
логией обозначаются как фиброатеромы с 
тонкой покрышкой, часто называемые «уяз-
вимыми бляшками». Исследования аутопсий 
последовательно идентифицировали бляшки 
с такой морфологией как причину большин-
ства фатальных инфарктов миокарда [14].  

Таким образом, существует разделение 
бляшек на стабильные и уязвимые. Последние, 
соответственно, более часто подвержены раз-
рыву. Активные формы кислорода разрушают 
фиброзную стенку бляшки посредством вы-
свобождения матриксных металлопротеиназ, 
вызывая образование тромба. Недавние иссле-
дования предполагают существенное различие 
в липидных профилях стабильной и неста-
бильной бляшки, считая первую более воспри-
имчивой к окислению [13]. 

Несколько характеристик человеческих ко-
ронарных бляшек тесно связаны с нестабиль-
ностью и подверженностью разрыву. Основ-
ными из них являются: (1) тонкая воспаленная 
фиброзная капсула (толщиной < 50 мкм, как 
было задокументировано у пациентов с ОКС 
с разорвавшейся бляшке) с низкой прочно-
стью на разрыв, обедненная интерстициаль-
ным коллагеном и гладкомышечными клет-
ками; (2) обильные пенистые клетки, проис-
ходящие из макрофагов и гладкомышечных 
клеток, нагруженные липидами, часто лока-
лизующиеся в областях плеч бляшки и на 
вершине некротического липидного ядра; 
смерть этих клеток напрямую способствует 
формированию некротического ядра; (3) мяг-
кое, обогащенное липидами некротическое яд-
ро (>30% объема бляшки), состоящее из кри-

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/tensile-strength
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сталлов моногидрата холестерина, эфиров хо-
лестерина, окисленных липидов и клеточного 
детрита; (4) наличие внеклеточных липидных 
пулов в областях внеклеточного матрикса с 
низким содержанием коллагена, такие области 
могут быть в равной степени связаны с внут-
рибляшечным кровоизлиянием, еще одним 
фактором, способствующим дестабилизации 
бляшки, (5) пятнистыми микрокальцификаци-
ями в нескольких местах внутри бляшки, 
включая фиброзную покрышку; (6) неоваску-
ляризацией из vasa vasorum и (7) обширным 
артериальным ремоделированием [10]. 

Заключение. Таким образом, атеросклероз – 
это актуальная проблема современности, су-
щественно снижающее уровень жизни и веду-
щее к серьезным сосудистым катастрофам. 
При развитии данной патологии происходит 
накопление липидов в интиме сосудов, форми-
рование бляшек и, как следствие, сужение про-
света артерии, что ведет к ишемии тканей и 
органов. Например, атеросклероз коронарных 
артерий ведет к ишемической болезни сердца, 
сонных артерий – к ишемии головного мозга, 

бифуркации аорты – синдрому Лериша, прояв-
ляющемуся перемежающейся хромотой. Все 
эти заболевания не только существенно ухуд-
шают уровень жизни пациентов, но и могут 
привести к полной окклюзии вследствие роста 
бляшки или при ее дестабилизации – возник-
новение тромбоза. В результате у больных бу-
дут такие осложнения как: острый инфаркт 
миокарда (ОИМ), острая недостаточность моз-
гового кровообращения (ОНМК), гангрена 
нижних конечностей. Учитывая широкое рас-
пространение атеросклероза и его серьезные 
последствия, изучение данной патологии за-
нимает важное место в клинической практике. 
Лечение этого заболевания направлено на 
предотвращение развития ССЗ и их ослож-
нений, снижение уровня инвалидизации и 
смертности населения, улучшение качество 
жизни пациентов. Актуальность темы под-
черкивается растущей заболеваемостью ате-
росклерозом и необходимостью разработки 
новых методов лечения для повышения эффек-
тивности профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний в целом. 
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This article is devoted to atherosclerosis, a chronic disease of the arterial vessels. As a result of the for-
mation of atherosclerotic plaques, vascular stenosis occurs, which leads to ischemia of vital organs and can 
cause severe complications. The article discusses the stages of atherosclerotic plaque formation, which en-
sures its stability and destabilization, as well as the possible complications of this disease. 
Keywords: atherosclerosis, theory, atherosclerotic plaque, endothelial dysfunction, infiltration. 


