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В  настоящее время наряду с  общепринятой липидно-
инфильтрационной теорией существуют и  другие 

гипотезы патогенеза атеросклероза: «ответ на  повреж-
дение» эндотелия артерий, дефицита эссенциальных 
полиеновых жирных кислот, гипотеза перекисного окис-
ления липидов. Анализ последних научных публикаций 
показал, что исключительная роль на этапах формирова-
ния атеросклеротической бляшки (АСБ) принадлежит 
воспалительным клеткам. Маркерами выраженности 
атеросклероза могут являться соотношение нейтрофи-
лы / лимфоциты и  средний объем тромбоцитов [1–4]. 
Активированные макрофаги, продуцирующие металло-
протеиназы и  коллагеназу, в  определенных ситуациях 
способствуют распаду коллагена в бляшке и возникнове-

нию разрыва, образованию тромба и  развитию инфар-
кта миокарда (ИМ). Таким образом, макрофаги играют 
ключевую роль в развитии атеросклеротических повреж-
дений, а  образование пенистых клеток позволяет воеди-
но связать морфологические и биохимические признаки 
этого заболевания [5–7].

Отмечена положительная корреляция между риском 
развития атеросклероза и  инфекционным воспалением. 
В  ходе исследований в  АСБ были обнаружены бакте-
рии, вирусы, многочисленные бактериальные антигены, 
в том числе нуклеиновые кислоты, пептидогликаны [8, 9]. 
R.  Andrews и  соавт. (2005) провели мета-анализ 11 пла-
цебо-контролируемых клинических испытаний по  эра-
дикации Chlamydia рneumoniae с помощью антибиотиков. 
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Резюме
В обзоре представлены современные аспекты этиологии и патогенеза атеросклероза. Показана роль воспалительных клеток, 
компонентов клеточного ответа при аллергических реакциях, нарушения углеводного обмена, клеточного старения, инфекции 
на различных этапах формирования атеросклеротической бляшки. Акцентировано внимание на особенностях атеросклеро-
за и кальциноза коронарных артерий (КА). Показано влияние возраста и пола на течение данного заболевания. Приведены 
сведения о важной роли миокардиальных мостиков в изменении гемодинамики в сегментах КА. Представленные данные сви-
детельствует о том, что различия локализации атеросклеротического поражения в системах правой и левой КА связаны с гемо-
динамическими, анатомическими и физиологическими особенностями. Обоснована большая уязвимость в этом отношении 
передней межжелудочковой артерии.
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Summary
In this review, we present modern aspects of etiology and pathogenesis of atherosclerosis. We describe the roles played by inflamma-
tory cells, components of cellular response in allergic reactions, disturbances of carbohydrate metabolism, cellular aging, and infection 
at various stages of formation of atherosclerotic plaques. Special attention is given to the specific characteristics of atherosclerosis and 
calcification of coronary arteries. We show the influence of age and gender on the disease progression. The review includes informa-
tion on the importance of myocardial bridges for the change of hemodynamics in segments of coronary arteries. The data presented 
indicate that differences in localization of atherosclerotic lesions between systems of the right and left coronary arteries depends on 
their hemodynamic, anatomical and physiological characteristics. According to the literature, anterior descending artery is more vul-
nerable in this respect.
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Общее число пациентов с ишемической болезнью сердца 
(ИБС) составило 19 217. Выяснилось, что  антибиотико-
терапия существенно не  влияла на  общую смертность 
(4,7 % против 4,6 % у пациентов, не получавших антибак-
териальную терапию), на риск развития ИМ и нестабиль-
ной стенокардии. Но авторы отмечают, что это не исклю-
чает этиологической роли C. рneumoniae в  развитии 
острых коронарных осложнений. Отрицательный резуль-
тат мета-анализа может быть связан с патобиологически-
ми особенностями хламидийной инфекции. Эрадикация 
чрезвычайно трудна, даже после длительных курсов анти-
биотикотерапии, так как бактерии способны сохраняться 
внутри АСБ и  моноцитов, становиться резистентными 
к лечению, повторно поражать того же больного [10].

Рассматривается аллергическая теория атерогенеза. 
Иммуноглобулин (Ig) E и его рецепторы FcеR1 на макро-
фагах могут быть вовлечены в конечную фазу атероскле-
роза, которая ассоциируется с  нестабильностью АСБ 
и развитием неблагоприятных клинических исходов [11, 
12]. A.  Ravandi и  соавт. (2011) в  своих исследованиях 
подтверждают важную роль IgG, IgM и  рецепторов Fcγ 
в модуляции атерогенеза [13, 14].

Немаловажную роль в  развитии атеросклероза зани-
мает сахарный диабет (СД). Данная патология у  боль-
ных СД встречается чаще и протекает тяжелее, чем у лиц 
без  нарушений углеводного обмена [15]. В  последние 
годы обсуждается вопрос о  роли гликированных липо-
протеинов низкой плотности в  развитии воспаления 
с Th1-иммунным ответом в атеросклеротических пораже-
ниях [16]. Все большую актуальность приобретает про-
блема взаимосвязи СД и нарушений вегетативной иннер-
вации миокарда и артерий [17].

Широко обсуждается вопрос о  влиянии клеточ-
ного старения на  патогенез атеросклероза у  человека. 
Предполагается, что старение гладких мышечных клеток 
(ГМК) в покрышке АСБ может быть связано с формиро-
ванием последующей ее нестабильности [18, 19]. Возраст 
является фактором, который влияет на  механические 
свойства коронарных артерий (КА). Это объясняется 
накоплением коллагена и  эластина с  нарушенной струк-
турой, что приводит к нарушению эластичности артери-
альной стенки [20–22]. E. Adiguzel и соавт. (2009). опре-
делили, что АСБ содержит главным образом интерстици-
альный коллаген I (⅔) и III типа (⅓) [23].

Отдельно рассматривается вопрос о  таких самосто-
ятельных, но в  то  же время взаимопотенцирующих про-
цессах, как кальцификация сосудов и атеросклероз. Они 
связаны рядом общих патогенетических факторов, среди 
которых ведущим является воспаление.

Кальцификация АСБ начинается в  молодом возрасте 
и повсеместно наблюдается у пожилых людей. Кальциноз 
КА приводит к  снижению их  эластичности, патологиче-

ским вазомоторным реакциям и  нарушению перфузии 
миокарда [24]. Степень кальцификации сосудов у  муж-
чин выше, чем у женщин. Такая же закономерность отме-
чена у представителей европеоидной расы по отношению 
к негроидной.

L. L. Demer и соавт. (2008) относят кальциноз КА ко вто-
рому типу кальцификации (склероз Менкеберга), который 
характеризуется минеральными отложениями по  окруж-
ности одного или  нескольких эластических слоев медии. 
Авторы также доказали, что при  атеросклерозе увеличива-
ется выход клеток костного мозга, которые, попадая в АСБ, 
трансформируются в клетки костной ткани [25]. Кальциноз 
медии может быть вызван приемом витамина D, варфарина, 
а  также рядом патологических состояний  – терминальная 
стадия хронической почечной недостаточности, СД.

O.  Uz и  соавт. (2009), М. В.  Иванова и  соавт. (2010) 
в своих работах показали, что механизм кальцификации 
АСБ аналогичен процессу минерализации костей, в кото-
ром участвуют специфические клетки, белки (остеопоэ-
тин, остеонектин, остеопротегерин) и  провоспалитель-
ные цитокины [26, 27].

Косвенным критерием, отражающим степень коро-
нарного атеросклероза, является количество кальция, 
содержащегося в  сосудах сердца, так называемый коро-
нарный кальциевый индекс (индекс Агатстона). Он 
используется для обнаружения и оценки субклиническо-
го атеросклероза даже в отсутствие симптомов у пациен-
тов [28–32].

Известно, что количество кальция коррелирует с тяже-
стью атеросклероза у  разных пациентов, а  также с  пора-
жением различных сегментов артерий венечного русла 
одного и того же индивидуума [33]. Это подтверждается 
данными компьютерной томографии (КТ) [28–32].

Остается неясным, является  ли степень кальцинации 
АСБ предиктором ее стабильности. Y.  Kataoka и  соавт. 
(2012) путем последовательных ультразвуковых внутрисо-
судистых исследований показали, что сильно кальциниро-
ванные АСБ наименее склонны к росту. В то же время АСБ 
с незначительным содержанием кальция у больных со ста-
бильной стенокардией продемонстрировали большее уве-
личение в объеме за тот же период наблюдения [34].

АСБ, имеющая плотную кальцинированную покрыш-
ку, почти в  5 раз более устойчива, чем  нормальная сосу-
дистая стенка или  «мягкая» АСБ, и  более резистентна 
к разрыву. Согласно общепринятым взглядам, прочность 
АСБ, препятствующая разрыву, определяется наличи-
ем в  ней белков внеклеточного матрикса, прежде всего 
коллагена, образуемых ГМК стенки сосуда. Сосудистые 
ГМК производят матриксные везикулы, которые регу-
лируют минерализацию в  интиме и  медии сосудов [25]. 
Воспалительные медиаторы и  повышенное содержание 
липидов в АСБ приводят к остеогенной дифференциров-
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ке ГМК сосудов с  приобретением фенотипа остеобла-
стов [35]. Однако зона соединения кальцинированного 
и некальцинированного участка АСБ более восприимчи-
ва к повышенному давлению из-за различий в жесткости. 
Такие поражения с  фокусным обызвествлением более 
подвержены диссекции во  время баллонной ангиопла-
стики [36].

Механизмы кальциноза КА в  организме человека 
остаются не до  конца выясненными, поэтому требуется 
дальнейшее их изучение.

Особенности локализации атеросклероза КА
Атеро склеротическое поражение КА неравномерное. 

Наиболее часто в  патологический процесс вовлекается 
передняя межжелудочковая артерия (ПМЖА), затем пра-
вая коронарная артерия (ПКА), потом огибающая арте-
рия и собственно ствол левой коронарной артерии (ЛКА). 
В  бассейне ЛКА поражение носит локально проксималь-
ный характер, в то время как ПКА чаще поражена на всем 
протяжении. Септальные ветви обычно оказываются сво-
бодными от АСБ. На характер поражения влияют гемоди-
намические факторы, а  также наличие ветвления сосудов 
с образованием локальных турбулентных потоков [28–32].

G. D.  Giannoglou и  соавт. (2010) исследовали раз-
личия в  локализации поражения между системой ПКА 
и ЛКА, а также влияние пола и возраста на эту разницу. 
Атеросклеротический процесс только в ПКА или только 
в ЛКА наблюдался чаще у пациентов в возрасте от 51 до 
60 лет, в то время как сочетанное их поражение – в воз-
расте от  61 до  70  лет. Мужчины имеют более высокую 
вероятность атеросклероза и  ПКА, и  ЛКА, а  женщины 
чаще  – только ЛКА. В  13 305 (76,8 %) из  17 323 случаев 
были найдены ангиографические признаки тяжелой ИБС. 
Из них 861 (6,5 %) имели локализацию атеросклеротиче-
ского поражения только в ПКА, 4 621 (34,7 %) – в ЛКА, 
а в оставшихся 7 823 (58,8 %) случаях наблюдалось соче-
танное поражение ПКА и ЛКА [37].

Y. S.  Chatzizisis и  соавт. (2011) в  своем исследовании 
выявили, что  области с  низким напряжением сдвига 
более подвержены повреждению эндотелиального слоя, 
инфильтрации активированными воспалительными 
клетками, значительному увеличению экспрессии и акти-
вации ферментов в  межклеточном матриксе, что  спо-
собствует формированию АСБ с  тонкой волокнистой 
покрышкой [38].

Результаты исследования M. A.  Lillie и  соавт. (2010) 
показали, что в КА, пораженных атеросклерозом, наблю-
дается большая вероятность развития нарушения напря-
жения сдвига и  снижение деформации по  сравнению 
со здоровыми артериями [39, 40]. Способность к вазоди-
латации КА, пораженных атеросклерозом, на 34,7 % ниже 
по сравнению с неизмененными.

Известно, например, что в  реках наносы и  осадки 
образуются на  внутренней стороне изгибов и  развет-
влений, тогда как  «промоины» и эрозии  – на  внешней 
стороне. Аналогично этому высокое напряжение сдви-
га, стремящегося повредить гликокаликс, эндотелий 
и  интиму при  движении крови, наиболее сильно про-
является на  внешней стороне изгибов и  разветвлений. 
Исследования ex vivo и  in vivo доказали формирова-
ние турбулентных потоков в  местах ветвления сосудов, 
у  наружной стенки бифуркации и по  внутренней кри-
визне в месте изгиба [41]. Именно там в первую очередь 
и  начинается образование атеросклеротических пораже-
ний. КА отличаются от  артерий других органов прежде 
всего тем, что в силу анатомических особенностей имеют 
много изгибов и  ответвлений. Кроме того, сокращения 
сердца вызывают толчкообразные смещения артерий, 
вследствие чего усиливается эффект напряжения сдвига 
на  эндотелий и  интиму, что  приводит к  микроразрывам 
в этих слоях [39, 40].

J. J. Chiu и соавт. (2011) выяснили, что колебательные 
изменения напряжения сдвига эндотелия вызывают пода-
вление атеропротективных генов и активацию проатеро-
генных (механотрансдукция). Кроме того, турбулентный 
поток стимулирует синтез ДНК в  эндотелиальных клет-
ках, что приводит к их усиленной пролиферации. Авторы 
также выявили, что нарушение потока приводит к после-
операционной гиперплазии неоинтимы и  способствует 
патофизиологическим условиям для  рестеноза внутри 
стента, повреждения венозного шунта, васкулопатии 
после трансплантации, а  также кальцификации аорталь-
ного клапана [41].

Миокардиальные мостики
Миокардиальным мостиком называется врожденная 

аномалия, при которой сегмент КА окружен миокардом. 
Т. Nakaura и соавт. (2013 г.) называют наличие миокарди-
альных мостиков в  среднем сегменте ПМЖА независи-
мым предиктором образования АСБ в ее проксимальном 
отделе [42].

Распространенность миокардиальных мостиков в попу-
ля ции оценить сложно. Она значительно варьирует, по дан-
ным разных авторов и в зависимости от вида исследования. 
Так, в работе R. Nakanishi и соавт. (2012) при проведении 
обычной инвазивной коронарографии было выявлено 
менее 5 % пациентов, у  которых были визуализированы 
миокардиальные мостики, при КТ-ангиографии эта цифра 
составила 5,7–5,8 % [43, 44].

Y. S.  Chatzizisis и  G. D.  Giannoglou (2009 г.) показа-
ли, что  миокардиальный мостик способствует постоян-
но повышенному давлению в  проксимальном сегменте 
из-за  гемодинамически значимого уменьшения просве-
та артерии в  систолу и  отсутствия адекватного расши-
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рения в  диастолу. Кроме того, перед миокардиальным 
мостиком формируется двунаправленный поток кро-
ви (ретроградный в  систолу и  антеградный в  диасто-
лу), что  увеличивает время пребывания проатероген-
ных частиц в просвете артерии [45]. Авторы выяснили, 
что  характер кровотока в  КА различается. В  ЛКА он 
двухфазный  – низкий в  систолу, быстро нарастающий 
в раннюю диастолу с постепенным замедлением в тече-
ние всей диастолы. В ПКА кровоток не имеет таких зна-
чительных изменений скорости и  давления в  течение 
сердечного цикла, наблюдается небольшое преоблада-
ние потока в систолу [38].

Подводя итог изложенному, можно утверждать, что ате-
росклеротическое поражение КА не  является равномер-
ным. ПМЖА в  силу своих анатомических, физиологичес-
ких и  гемодинамических особенностей наиболее уязвима 
в  этом отношении. Описанные особенности объясняют 
частоту и характер развития атеросклероза ПМЖА.

Необходимы дальнейшие исследования, направлен-
ные на  изучение этиологии и  патогенеза атеросклероти-
ческого процесса в целом и в КА в частности. Раскрытие 
этих механизмов позволит выработать более точные 
и  эффективные терапевтические подходы к  лечению 
столь распространенного заболевания.
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