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последние десятилетия достигнут значитель-
ный прогресс в изучении различных форм
ишемических нарушений мозгового кровооб-
ращения (ИНМК), одной из ведущих причин
которых является атеросклероз магистральных

артерий головы – внутренних сонных (ВСА) и позвоноч-
ных артерий, и в первую очередь атеростеноз (стенози-
рующий атеросклероз) каротидного синуса (КС).
Установлено, что наряду со степенью атеростеноза КС
важную роль в патогенезе ИНМК в каротидной системе
могут играть структурные особенности атеросклеротиче-
ских бляшек, а также изменения, происходящие в них в
процессе течения и прогрессирования атеросклероза и
приводящие к трансформации «асимптомной» бляшки в
«симптомную» или «стабильной» в «нестабильную» [4, 8,
10–12, 15, 16]. При этом резко повышается риск возник-
новения тромбоза КС, артериоартериальной атеро- и
тромболии дистальных отделов ВСА и ее ветвей, что
приводит, как правило, к тяжелым ИНМК с развитием
инфарктов мозга различной величины и локализации.

Одним из приоритетных направлений в изучении пато-
генеза ИНМК является морфологическое исследование
структуры атеросклеротических бляшек КС и сопостав-
ление ее с клиническими данными и результатами кли-
нико-инструментальных исследований. Целью этих
исследований и сопоставлений является выявление роли
структурных компонентов бляшек в патогенезе ИНМК,
а также оценка риска возникновения первичных или
повторных ИНМК и решения вопроса о показаниях к
каротидной эндартерэктомии (КЭ), проводимой с целью
предотвращения ИНМК, операции, которая в последние
годы получила широкое распространение в ряде стран,
включая Российскую Федерацию [1, 3, 6, 7, 13].
Абсолютными показаниями к КЭ являются преходящие
ИНМК или перенесенный ишемический инсульт с
негрубым остаточным неврологическим дефицитом при

атеростенозе КС на 70% и более [18]. Однако необходи-
мость проведения данной операции остается дискута-
бельной при степени атеростеноза менее 70% у больных,
перенесших ИНМК, а также при асимптомном стенозе
КС [2, 21]. В связи с этим изучение структурных особен-
ностей «симптомных» и «асимптомных» атеросклероти-
ческих бляшек при разной степени стеноза КС имеет
значение при уточнении показаний к КЭ.

В настоящее время при решении вопроса о показаниях к
КЭ широко практикуется предоперационное ультразву-
ковое дуплексное сканирование ВСА, с помощью кото-
рого определяются степень атеростеноза КС, эхострук-
тура бляшек, а также состояние их покрышки. При этом
соответствие структуры бляшек их эхохарактеристикам
отмечается в 67–90% случаев [9, 19]. Довольно большое
расхождение результатов исследований указывает на
необходимость углубленного изучения структуры бля-
шек КС и сопоставления ее с данными дуплексного ска-
нирования с целью выявления компонентов и процессов
в бляшках, определяющих их ультразвуковые свойства, а
также причин несоответствия ультразвуковых характе-
ристик и структуры бляшек. Проведенное нами сопо-
ставление результатов морфологического исследования
бляшек, удаленных при КЭ, с данными предоперацион-
ного дуплексного сканирования ВСА показало высокую
чувствительность (84%) этого метода в определении
структуры бляшек [5].

Следует отметить, что при морфологическом исследова-
нии атеросклеротических бляшек, удаленных при КЭ,
авторы, как правило, ограничиваются изучением 3–4
компонентов и процессов в небольшом количестве бля-
шек [8, 10, 14–17]. Это свидетельствует о необходимости
проведения более детальных морфологических исследо-
ваний атеросклеротических бляшек КС, полученных при
КЭ, на материале, достаточном для достоверных выво-
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дов о характере течения атеросклероза в этом отделе
артериальной системы головного мозга, а также о роли
тех или иных структурных компонентов и процессов
бляшек в патогенезе ИНМК, что и явилось целью
настоящей работы. 

Материал и методы исследования

Проведено макро- и микроскопическое исследование
200 атеросклеротических бляшек, удаленных при КЭ у
183 больных (у 17 – операция проведена на обеих ВСА),
среди которых было 146 мужчин и 37 женщин в возрасте
от 45 лет до 81 года; средний возраст больных – 61 год.
КЭ выполнялась в отделении сосудистой хирургии НИИ
хирургии им. А.В. Вишневского РАМН и в ангионейро-
хирургическом отделении НЦ неврологии РАМН.
Атеростеноз у всех больных был гемодинамически
значимым, бляшки суживали просвет КС у большинства
из них (84% больных) на 70% и более.

Из 200 бляшек КС 83 удалено у 79 больных с ИНМК в
анамнезе, 50 (63%) из которых перенесли ишемический
инсульт с негрубым остаточным неврологическим дефи-
цитом, 29 (37%) – преходящие ИНМК в бассейне ветвей
оперированной ВСА. У 4 больных выполнена двусторон-
няя КЭ по поводу преходящих ИНМК. 117 бляшек уда-
лено у 104 больных с асимптомным стенозом КС, при
этом 13 из них произведена двусторонняя КЭ. У 58 (73%)
больных с ИНМК и у 69 (66%) больных с асимптомным
атеростенозом КС диагностирована также артериальная
гипертония. 

Проведено сопоставление данных морфологического
исследования атеросклеротических бляшек, удаленных у
больных с ИНМК («симптомные» бляшки) и при асимп-
томном стенозе КС («асимптомные» бляшки).
Сопоставление структуры «симптомных» и «асимптом-
ных» бляшек проводилось с учетом степени стеноза КС,
которая определялась в предоперационном периоде с
помощью ультразвукового дуплексного сканирования. В
зависимости от степени выраженности атеростеноза КС
выделены 3 группы атеросклеротических бляшек: стеноз
на 50–69% (1-я группа), 70–89% (2-я группа) и 90–95%
(3-я группа). 1-ю группу составили 16 «симптомных»
бляшек (2 из них удалены у одного больного) и 15
«асимптомных»; 2-ю группу – 46 «симптомных» бляшек
и 84 «асимптомных» (удалены у 43 и 71 больного соот-
ветственно); 3-ю группу –21 «симптомная» бляшка и 18
«асимптомных». 

Биоптаты после фиксации в растворе формалина разре-
зали на несколько блоков, ориентируясь на такие види-
мые макроскопически изменения, как изъязвления
поверхности бляшек, тромбы, кровоизлияния в бляшки,
максимально выраженный стеноз КС и другие измене-
ния. Блоки заливали в парафин, срезы толщиной 5–8
мкм окрашивали гематоксилином и эозином по ван
Гизону; для выявления эластических волокон, соедине-
ний железа, извести и фибрина применялись соответ-
ственно методы Вейгерта, Перльса, Коссы и Шуенинова.
При исследовании биоптатов учитывались их измене-
ния, связанные с хирургическими манипуляциями: пол-
ное или частичное отсутствие эндотелия, проникнове-
ние (затеки) крови в стенку КС, разрывы и надрывы ее,
частичная утрата атероматозного и петрифицированного
содержимого бляшки.

Каждая бляшка изучалась с использованием карты мор-
фологического исследования биоптата, которая была
разработана в лаборатории патологической анатомии НЦ
неврологии РАМН (патент на изобретение № 2319146 от
18.10. 2006 г. «Способ определения причины возникнове-
ния ишемического нарушения мозгового кровообраще-
ния при атеросклерозе синуса ВСА»). В соответствии с
картой проводилась детальная оценка структуры каждой
бляшки – учет 24 компонентов и процессов (очаги атеро-
матоза, фиброза, кальциноза, некроза и отёка волокни-
стых структур, липофаги, вновь образованные сосуды,
кровоизлияния в бляшку, истончение и изъязвление
покрышки и др.), а также количества (малое, умеренное,
большое) или степени выраженности (слабая, умеренная,
резкая) их; в пределах каких оболочек КС локализуется
бляшка; выходит ли бляшка за пределы биоптата, т.е.
полностью ли она удалена; что находится в просвете КС
– тромбы, части содержимого бляшки. По окончании
исследования биоптата в карту заносилось заключение о
структуре и особенностях атеросклеротической бляшки. 

Статистическая достоверность полученных данных оце-
нивалась с помощью t-критерия Стьюдента, показатели
и их различия считали значимыми при p < 0,01. 

Результаты исследования и их обсуждение

Из 200 биоптатов 178 (89%) имели форму КС или форму
бифуркации общей сонной артерии и начальных отделов
внутренней и наружной сонных артерий с атеросклеро-
тическими бляшками в их стенках (рис. 1, А); в осталь-
ных случаях биоптаты имели неправильную форму, их
поверхности были бугристыми, изъязвленными и распа-
дающимися (рис. 1, Б). В 14 (7%) бляшках обнаружены
единичные и множественные кровоизлияния диаметром
0,1–0,3 см, в 10 (5%) биоптатах на поверхности бляшек
были видны тромбы (рис. 1, В).

При микроскопическом исследовании в бляшках КС
выявлялись структурные компоненты и процессы, харак-
терные для тяжелой формы атеросклероза. В большин-
стве бляшек были обнаружены атероматозные массы с
кристаллами холестерина среди них. В 50% биоптатов
атероматозные массы в виде одного или нескольких оча-
гов составляли основной объем бляшек (рис. 1, Г), при
этом в части биоптатов поверхностные слои бляшек были
истончены (рис. 1, Д) или разрушены. В 57 (29%) бляш-
ках имелись небольшие или средней величины участки
атероматоза, расположенные в их глубоких отделах. 

В большинстве бляшек были обнаружены пылевидные,
глыбчатые и пластинчатые кальцификаты, которые в
основном имели небольшую величину и располагались в
глубине бляшек. В 60 (30%) бляшках очаги кальциноза
занимали не менее 1/4 их объема, при этом в 14 (7%) из
них кальцификаты распространялись в поверхностные
слои бляшек (рис. 1, Е). 

Степень выраженности склеротических процессов в
бляшках также была различной: в 18 (9%) бляшках уча-
стки фиброза занимали практически всю площадь срезов
(рис. 1, Ж), в 132 (66%) – они не уступали по площади
таким компонентам, как очаги атероматоза и кальцино-
за; в 50 (25%) бляшках фиброз был выражен незначи-
тельно. Во всех бляшках выявлялись также очаги гиали-
ноза, в глубоких отделах некоторых бляшек – очаги нек-
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роза (рис. 2, А) и отека (рис. 2, Б) волокнистых структур,
которые располагались в глубоких участках бляшек. В
отдельных бляшках очаги отека занимали значительную
часть площади их поперечного среза, что, вероятно,
могло привести к увеличению объема бляшек, а следова-
тельно, и степени стеноза КС. 

Клеточные элементы в бляшках были в основном пред-
ставлены липофагами (рис. 2, В), а также сидерофагами,
лимфоцитами и плазмоцитами, расположенными главным
образом периваскулярно в виде небольших скоплений и
инфильтратов. В 59 (30%) бляшках вблизи атероматозных
масс были обнаружены гигантские многоядерные клетки
типа гигантских клеток инородных тел, многие из которых
содержали в цитоплазме кристаллы холестерина. 

Во многих бляшках обнаружены вновь образованные тон-
костенные сосуды капиллярного и синусоидного типов,
которые располагались диффузно или в виде групп по 3–6
сосудов (рис. 2, Г). Большинство этих сосудов было ориен-
тировано по длиннику КС, некоторые из них сообщались с
просветом его. В 47 (24%) бляшках среди тонкостенных
сосудов выявлены сосуды диаметром 50–100 мкм, имею-
щие строение артерий с 1–3 рядами миоцитов и эластиче-
скими волокнами. Некоторые из них имели строение
замыкающих артерий с толстыми относительно просветов
стенками за счет нескольких рядов миоцитов и эластиче-
ских волокон (рис. 2, Д). К отдельным замыкающим арте-
риям непосредственно примыкали тонкостенные сосуды,
что характерно для артериоловенулярных анастомозов. 
В 4 (2%) бляшках, удаленных у больных с артериальной
гипертонией, выявлены характерные для нее изменения
вновь образованных бляшек в виде плазморрагий и фибри-
ноидного некроза их стенок (рис. 2, Е).

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Структура атеросклеротических бляшек каротидного синуса

рис. 1: Атеросклеротические изменения каротидного синуса:
А – атеросклеротическая бляшка (обозначена стрелкой) в биоптате каротидного синуса;
Б – атеросклеротическая бляшка с распадающейся поверхностью;
В – атеросклеротическая бляшка (обозначена тонкой стрелкой) с пристеночным тромбом
(обозначен толстой стрелкой); 
Г – обширный очаг атероматоза (обозначен крестом) в стенозирующей атеросклеротиче-
ской бляшке;
Д – стенозирующая атеросклеротическая бляшка с несколькими очагами атероматоза
(обозначены крестами) и истончением покрышки бляшки над одним из них (обозначена
стрелкой);
Е – очаги кальциноза (обозначены стрелками) в атеросклеротической бляшке;
Ж – стенозирующая атеросклеротическая бляшка с преобладанием фиброза;
А, Б, В – макрофото; Г, Е – окраска по методу ван Гизона; Д, Ж – окраска фукселином по
методу Вейгерта; Г–Ж – х45.

рис. 2: Структурные компоненты и процессы в атеросклеротических бляшках
каротидного синуса:

А – очаговый некроз волокнистых структур (обозначен двумя крестами) бляшки;
Б – отек волокнистых структур бляшки;
В – скопление липофагов в бляшке; 
Г – тонкостенные сосуды (обозначены стрелками) в бляшке; 
Д – сосуд в бляшке, имеющий строение замыкающей артерии;
Е – изменения стенок артерий в бляшке, характерные для артериальной гипертонии:
плазматическое пропитывание (слева) и фибриноидный некроз (справа);
Ж – сидерофаги (обозначены стрелками) вблизи тонкостенных сосудов бляшки; 
З – «ожелезненные» волокнистые структуры (обозначены стрелками) бляшки;
И – тромбоцитарный агрегат (обозначен стрелкой) на поверхности бляшки; 
А–Г, Е, И – окраска гематоксилином и эозином; Д – окраска по методу ван Гизона; 
Ж, З – окраска по методу Перльса; А, Б, Г – х200; В, Е, Ж, И – х400; З – х100.
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В 32% биоптатов вблизи или вокруг вновь образованных
тонкостенных сосудов выявлялись признаки организо-
ванных кровоизлияний в бляшки в виде скоплений
сидерофагов в различном количестве (рис. 2, Ж). В 11
(6%) бляшках организованные кровоизлияния обнару-
жены в поверхностных слоях в области истончения и
изъязвления покрышки. К признакам кровоизлияний
большой давности можно отнести феномен «ожелезне-
ния» волокнистых структур (рис. 2, З), обнаруженный в
31 (16%) бляшке, при этом «ожелезненные» волокни-
стые структуры часто выявлялись среди сидерофагов. 

Что касается патогенеза кровоизлияния в бляшку, то
ранее нами было высказано предположение, что обнару-
женные замыкающие артерии формируются в связи с
тем, что кровь поступает в сосуды бляшки из просвета
КС, т.е. области высокого давления, при этом предпола-
гаемые артериоловенулярные анастомозы осуществляют
шунтирующую функцию [4]. При несостоятельности
функции замыкающих артерий недемпфируемое высо-
кое внутриартериальное давление в КС может переда-
ваться непосредственно на тонкостенные сосуды бля-
шек – источник кровоизлияний. Основанием для такого
суждения послужило обнаружение сидерофагов вблизи
таких сосудов. Этот предполагаемый механизм внутри-
бляшечного кровоизлияния может реализоваться при
колебаниях системного артериального давления, осо-
бенно при его повышении. К признакам влияния арте-
риальной гипертонии на внутрибляшечные сосуды сле-
дует отнести и вышеописанные изменения их стенок. 

Особое внимание при исследовании биоптатов уделя-
лось состоянию поверхностных слоев бляшек, отделяю-
ших атероматозные массы от просвета КС, – так назы-
ваемая покрышка бляшек. Покрышка бляшек имела раз-
личную толщину, в ее составе определялись коллагено-
вые и эластические волокна, нередко с их гиалинозом, в
отдельных бляшках – «ожелезненные» волокна. Среди
волокон часто обнаруживались фибробласты, немного-
численные миоциты, липофаги, сидерофаги, лимфоци-
ты в разных количествах и соотношениях, в единичных
биоптатах – массы фибрина, а также полиморфно-ядер-
ные лейкоциты и эозинофилы. 

В 20 (10%) бляшках покрышка была истончена в области
очагов атероматоза и в 14 (7%) – в области очагов каль-
циноза, при этом в 5 бляшках очаги кальциноза прони-
кали на их поверхность. В 31 (16%) бляшке в области
очагов атероматоза обнаружены изъязвление и разруше-
ние покрышки, большое количество липофагов,
инфильтрирующих покрышку бляшки, среди которых
нередко обнаруживались лимфоциты. При этом в 18
(9%) биоптатах в просвете КС определялись компоненты
атеросклеротической бляшки – атероматозные массы,
кристаллы холестерина, мелкие кальцификаты, липофа-
ги. Все перечисленные компоненты могли служить мате-
риалом для атероэмболии дистальных отделов и ветвей
ВСА, обусловливая риск возникновения ИНМК. 

К такому же эмбологенному материалу следует отнести и
тромбоцитарные агрегаты (рис. 2, И), и организующиеся
и организованные пристеночные тромбы, обнаружен-
ные на поверхности 17 (9%) бляшек в области истонче-
ния и изъязвления их покрышки; в 4 (2%) случаях они
располагались на неизмененной поверхности бляшек.
Следует отметить, что обнаруженный потенциально
эмбологенный материал, по-видимому, не совсем соот-

ветствует действительному положению вещей, так как
часть этого материала могла быть утрачена при выполне-
нии КЭ и при изготовлении препаратов для микроско-
пического исследования.

Основные структурные компоненты атеросклеротических
бляшек КС и процессы в них представлены в табл. 1.
Обращает на себя внимание большая частота обнаружения
атероматоза, фиброза, кальциноза, липофагов, вновь обра-
зованных сосудов, лимфоцитов и плазмоцитов, которые
являются, с одной стороны, основными компонентами
бляшек, с другой – признаками их длительного существо-
вания. Остальные процессы, обнаруженные в бляшках
намного реже – очаги некроза и отека волокнистых струк-
тур, организованные кровоизлияния, изменения покрыш-
ки, – отражают в определенной степени острые (подо-
стрые) процессы, происходящие в бляшке, и дополняют
вышеперечисленные структурные «стационарные» компо-
ненты ее. Обнаружение тромбоцитарных агрегатов, тром-
бов и содержимого бляшки (липофаги, кристаллы холесте-
рина, кальцификаты, гигантские многоядерные клетки) на
ее поверхности характеризует бляшку как осложненную.

В результате сопоставления данных морфологического
исследования 83 (42%) «симптомных» бляшек и 117 (58%)
«асимптомных» бляшек обнаружены статистически досто-

табли ца 1: Основные компоненты и процессы в атеросклеротических бляшках
каротидного синуса.

Структурные компоненты и процессы
Частота

выявления, %
(n = 200)

Участки фиброза 100

Липофаги 88

Вновь образованные сосуды 84

Очаги кальциноза 82

Очаги атероматоза 79

Лимфоциты и плазмоциты 68

Очаги некроза и отека 35

Организованное кровоизлияние 34

Истончение и изъязвление покрышки в области очагов атероматоза 26

Тромбы, тромбоцитарные агрегаты и содержимое бляшки на ее
поверхности 20

Примечание: p < 0,01.

рис. 3: Частота обнаружения липофагов в атеросклеротических бляшках при
стенозе каротидного синуса на 50–69%. 

Примечание: p < 0,01 при сравнении показателей.
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верные различия в их структуре, которые можно расценить
как морфологические признаки более тяжелого атероскле-
роза у больных с ИНМК, чем у больных с асимптомным
атеростенозом КС. В «симптомных» бляшках по сравне-
нию с «асимптомными» при стенозе КС на 50–69% в 1,6
раза чаще выявлялись липофаги (рис. 3); при стенозе на
70–89% в 1,3 раза чаще обнаруживались очаги атероматоза,
в 2,6 раза чаще определялось изъязвление покрышки, в 3,4
раза чаще обнаруживались ее истончение, тромбоцитар-
ные агрегаты и тромбы на поверхности бляшек, в 2,8 раза
чаще определялось большое количество липофагов в
покрышке (табл. 2); при стенозе на 90–95% в 2,4 раза чаще
выявлялись организованные кровоизлияния в бляшки
(рис. 4). Что касается кровоизлияний, то они в 2,4 раза
чаще обнаруживались как в «симптомных», так и в «асимп-
томных» бляшках у больных с артериальной гипертонией,
чем при ее отсутствии, – 24 и 10 бляшек соответственно. 

Таким образом, полученные данные убедительно свиде-
тельствуют о том, что ИНМК в бассейне артерий каро-
тидной системы могут быть связаны не только с атеро-
стенозом КС как таковым, но и с особенностями струк-
туры бляшек, что полностью согласуется с данными
литературы. Так, на основании сопоставления клиниче-
ских данных с результатами морфологического исследо-
вания бляшек, удаленных при КЭ, разными авторами
установлено, что в патогенезе ИНМК в бассейне арте-
рий каротидной системы ведущую роль играют, наряду с
величиной бляшки и степенью обусловленного ею сте-
ноза, такие процессы в бляшках, как резкое преоблада-

ние очагов атероматоза над участками фиброза и каль-
циноза, истончение покрышки и выраженная инфильт-
рация ее липофагами, изъязвление и разрушение
покрышки с проникновением в просвет КС содержимо-
го бляшек (атероматозных масс, кристаллов холестери-
на, липофагов, кальцификатов) – потенциально эмбо-
логенного материала, формирование на их поверхности
тромбов [8, 10–12, 15, 16]. Эти процессы трансформи-
руют «стабильную» бляшку КС в «нестабильную», повы-
шая риск возникновения ИНМК в результате тромбоза
КС, атеро- и тромбоэмболии ВСА. На нашем материале
подобная структура бляшек была выявлена в 37% случа-
ев «симптомного» и только в 14% случаев «асимптомно-
го» течения атеростеноза КС. При этом следует подчерк-
нуть, что, несмотря на отсутствие указаний на перене-
сенные ИНМК в анамнезе, у таких больных с асимптом-
ным стенозом КС нельзя исключить наличие «немых»
(бессимптомных) инфарктов мозга, частота которых, по
данным литературы, может достигать 28% [7, 20].

Значительное преобладание в «симптомных» бляшках по
сравнению с «асимптомными» частоты кровоизлияний
указывает на возможную роль этого компонента в воз-
никновении ИНМК в результате резкого увеличения
объема бляшки, а следовательно, и степени стеноза КС.
Как уже подчеркивалось, один из предполагаемых меха-
низмов кровоизлияния в бляшки может быть связан с
несостоятельностью функции обнаруженных нами
замыкающих артерий, при этом основным источником
кровоизлияний являются вновь образованные тонко-
стенные капиллярные и синусоидные сосуды бляшек,
что согласуется с данными других авторов [14, 17]. 

Однако этот механизм кровоизлияния в бляшку не
исключает и других возможных путей проникновения
крови в бляшку, в частности, из просвета КС через раз-
рушенную покрышку бляшки, при повышении прони-
цаемости стенок артерий в момент сосудистого криза у
больных с артериальной гипертонией. В качестве при-
чин кровоизлияний в бляшки указывают на такие фак-
торы, как снижение в бляшке тканевого давления по
отношению к внутрикапиллярному, что связано с атеро-
матозом и некрозом в ней, нарушения в фибринолити-
ческой системе, интенсивная антикоагулянтная терапия
[5, 14, 17]. 

Как уже указывалось, многие вновь образованные сосу-
ды в бляшках были ориентированы по длиннику КС. Это
позволяет предположить их функционирование в каче-
стве путей параллельного кровотока, компенсирующего
в определенной степени сниженный кровоток в ВСА при
резко выраженном атеростенозе КС. Этим, по-видимо-
му, можно объяснить, наряду с другими факторами,
отсутствие клинических проявлений у ряда больных с
асимптомным атеростенозом КС. Возможный парал-
лельный кровоток внутри бляшек, стенозирующих КС,
т.е. своеобразная реканализация бляшек, становится
вполне реальным, если учесть тот факт, что ВСА до входа
в череп не имеет ветвей, по которым мог бы осуществ-
ляться коллатеральный кровоток. 

Наше исследование показало, что значительное влияние
на структуру атеросклеротических бляшек КС может
оказывать артериальная гипертония, приводящая к рез-
кому нарушению проницаемости сосудистой стенки. В
случаях сочетания атеростеноза КС с артериальной

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ. Клиническая неврология 
Структура атеросклеротических бляшек каротидного синуса

табли ца 2: Различия в структуре «симптомных» и «асимптомных» атеросклеро-
тических бляшек при стенозе каротидного синуса на 70–89%.

Структурные компонен-
ты и процессы

Частота выявления, %

«симптомные» бляшки
(n = 46)

«асимптомные» бляшки
(n = 84)

Очаги атероматоза 93 74

Истончение покрышки
в области очагов атерома-
тоза

17 5

Большое количество липо-
фагов в покрышке 28 10

Изъязвление покрышки 26 10

Тромбы и тромбоцитарные
агрегаты на поверхности
бляшки

17 5

Примечание: p < 0,01 при сравнении показателей для «симптомных» и «асимптомных» бляшек.

рис. 4: Частота обнаружения кровоизлияний в атеросклеротических бляшках при
стенозе каротидного синуса на 90–95%.

Примечание: p < 0,01 при сравнении показателей.
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гипертонией обнаружены характерные для нее плазмор-
рагии в стенки сосудов атеросклеротических бляшек и
фибриноидный их некроз, а также более высокая часто-
та (в 2,6 раза) кровоизлияний в бляшку у больных с арте-
риальной гипертонией, чем при ее отсутствии. Это сви-
детельствует о существенной роли артериальной гипер-
тонии в патогенезе кровоизлияний в атеросклеротиче-
скую бляшку и необходимости эффективной коррекции
ее у больных с атеросклерозом КС.

Заключение

Морфологическая структура большинства атеросклеро-
тических бляшек КС свидетельствует о тяжелом про-
грессирующем характере течения атеросклероза на этом
важнейшем структурно-функциональном уровне арте-
риальной системы головного мозга. На это указывает
выявление в бляшках таких структурных компонентов и
процессов, как очаги атероматоза и отека, некроз колла-
геновых и эластических волокон, вновь образованные
сосуды и кровоизлияния различной давности, липофаги
и лимфоциты, участки фиброза и кальциноза, а также
истончение и изъязвление покрышки, тромбы и содер-
жимое бляшек (атероматозные массы, кристаллы холе-
стерина, липофаги, кальцификаты) на их поверхности. 

Сопоставительный анализ структуры «симптомных» и
«асимптомных» атеросклеротических бляшек показал,
что при одинаковой степени атеростеноза КС в «симп-
томных» бляшках значительно чаще, чем в «асимптом-
ных» выявляются изменения, характерные для «неста-
бильных» бляшек. Это резкое преобладание очагов ате-

роматоза над участками фиброза и кальциноза, истонче-
ние покрышки и выраженная инфильтрация ее липофа-
гами, изъязвление покрышки, формирование тромбов и
другого потенциально эмбологенного материала на раз-
рушенной поверхности бляшек. Эти структурные ком-
поненты и процессы имеют патогенетическое значение в
возможности возникновения ИНМК не только по меха-
низму сосудистой мозговой недостаточности, но и в
результате атеро- и тромбоэмболии церебральных арте-
рий. 

Разумеется, развитие клинической симптоматики при
стенозах ВСА обусловливается в конечном счете сово-
купностью многих факторов, прежде всего таких, как
состояние регионарной и системной гемодинамики,
коллатерального кровообращения, реологических
свойств крови и др. Однако при несомненной значимо-
сти перечисленных выше факторов предиктором ИНМК
в системе ВСА при атеросклерозе остается бляшка в ней
со всеми свойственными ей структурными компонента-
ми и процессами, определяющими ее тромбо- и эмболо-
генный потенциал и патогенез ИНМК в этой системе в
целом.

Таким образом, наше исследование подтверждает, что
ИНМК могут быть связаны не только с атеростенозом
КС как таковым, но и в неменьшей степени с характером
течения атеросклероза, что находит отражение в морфо-
логической структуре бляшки и необходимо учитывать
при определении показаний к проведению операции КЭ
как у больных с ИНМК в анамнезе, так и при асимптом-
ном стенозе КС.
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A morphological study of 200 atherosclerotic carotid sinus (CS)
plaques obtained at carotid endarterectomy revealed the struc-
tural components and processes characteristic for severe athero-
sclerosis: foci of atheromatosis and edema, necrosis of collagen
and elastic fibres, newly formed vessels and hemorrhages of var-
ious duration, lipophages and lymphocytes, portions of fibrosis
and calcification, covering thinning and ulceration, thrombi and
the contents of plaques (atheromatous masses, cholesterol crys-
tals, lipophages, calcificates) on their surface. Clinical and mor-

phological comparisons indicated that patients with ischemic
stroke in their history had more severe atherosclerosis than those
with asymptomatic CS stenosis. They were more commonly
found to have vulnerable atherosclerotic plaques that showed a
predominance of atheromatosis foci over the portions of fibrosis
and calcification, covering thinning and destruction, formation
of thrombi on its surface. It was ascertained that concomitant
arterial hypertension might play a crucial role in the pathogene-
sis of hemorrhages into the atherosclerotic CS plaque.

Structure of carotid sinus atherosclerotic plaques and disturbances of cerebral blood circulation
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