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Согласно данным многих исследований, в основе 
развития атеросклероза лежит последовательное взаи-
модействие многих этиопатогенетических факторов, 
ведущее, в конечном счете, к образованию атеросклеро-
тической бляшки [1–3].

Начальная стадия атеросклероза характеризуется 
появлением в интиме артерий пятен и полосок, содер-
жащих липиды. Липидные пятна появляются в арте-
риях с раннего детства. В возрасте 10 лет липидные 
пятна занимают около 10% интимы аорты, а к 25 
годам – от 30% до 50%. В коронарных артериях липои-
доз встречается с 10–15 лет, в артериях мозга – в конце 
третьего десятилетия жизни (к 35–45 годам) [4].

Липидные пятна представляют собой участки жел-
товатого цвета небольших размеров (до 1,0–1,5 мм) 
в интиме аорты или крупных артерий. Липидные пятна 
состоят, главным образом, из пенистых клеток, содер-
жащих большое количество липидов, особенно холе-
стерина (ХС), и Т-лимфоцитов (Т-ЛФ). Также в липид-
ных пятнах присутствуют макрофаги (МФ) и гладко-
мышечные клетки (ГМК). Для липидных пятен 
характерно преимущественно внутриклеточное нако-
пление эфиров ХС. Вокруг липидных пятен наблюда-
ется образование соединительной ткани (рис. 1). 
Со временем липидные пятна увеличиваются в разме-
рах, сливаются друг с другом и образуют так назы-
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ваемые липидные полоски, возвышающиеся над 
поверхностью эндотелия. Они также состоят из МФ, 
Т-ЛФ, ГМК и пенистых клеток, нагруженных липи-
дами и ХС. На этой стадии развития атеросклероза ХС 
расположен преимущественно внутриклеточно и лишь 
малое его количество находится вне клеток. В основе 
начального этапа развития атеросклеротического очага 
лежит повреждение эндотелиоцитов и развитие их дис-
функции, сопровождающейся повышением проницае-
мости эндотелия [5–7].

По мере прогрессирования патологического про-
цесса в участках отложения липидов разрастается сое-
динительная ткань, что ведет к образованию фиброз-
ных бляшек, в центре которых формируется липидное 
ядро. Этому способствует увеличение количества липи-
дов, высвобождающихся в результате апоптоза ГМК, 
МФ и пенистых клеток, перегруженных ХС. Экстра-
целлюлярно расположенные липиды пропитывают 
интиму, образуя липидное ядро, которое представляет 
собой скопление атероматозных масс (липидно-белко-
вого детрита). Вокруг липидного ядра возникает зона 
соединительной ткани, вначале богатой клеточными 
элементами (МФ, пенистыми клетками, ГМК, Т-ЛФ), 
коллагеном и эластином (рис. 2). Одновременно проис-
ходит васкуляризация атеросклеротического очага. 
Вновь образующиеся сосуды отличаются повышенной 
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проницаемостью и склонностью к образованию микро-
тромбов и разрывам [8]. По мере созревания соедини-
тельной ткани количество клеточных элементов умень-
шается, одновременно коллагеновые волокна утолща-
ются и формируют соединительнотканный каркас 
атеросклеротической бляшки, окружающий ее ядро. 
Формируется соединительнотканная фиброзная 
бляшка, покрывающая бляшку со стороны просвета 
сосуда [7, 9–11].

Сформулировано современное представление о 6 
последовательных стадиях развития атеросклеротиче-
ской бляшки [12]. Начальные стадии характеризуются 
постепенным накоплением липидов (ст. 1), сначала 
внутриклеточно (ст. 2), затем –внеклеточно и формиро-
ванием липидного пятна/полоски (ст. 3) и, далее, моло-
дой атеросклеротической бляшки (ст. 4); затем следует 
стадия 5 (рис. 3), характеризующаяся развитием 
фиброзной стромы бляшки с образованием фиброзной 
капсулы и фиброзной покрышки бляшки; далее разви-
вается стадия 6 – нестабильная уязвимая бляшка, кото-
рая, при неблагоприятном исходе, осложняется трещи-
ной, надрывом или разрывом фиброзной покрышки 
и развитием тромбоза с острыми клиническими прояв-
лениями.

На начальном этапе формирования атеросклероти-
ческого очага происходит модификация и, в целом, 
нарушения функций эндотелиоцитов, проявляющиеся: 
а) увеличением проницаемости эндотелия, особенно 
для атерогенных, богатых ХС липопротеинов низкой 
плотности (ЛНП), б) повышением адгезивных свойств 
эндотелия, усиливающих хемотаксис и миграцию 
моноцитов в субэндотелиальное пространство, в) сни-
жением вазодилатирующих свойств эндотелия, что 
приводит к нарушению местной гемодинамики.

На стадии развития липидного пятна моноциты, 
мигрировавшие в субэндотелиальное пространство, 
постепенно трансформируются в МФ, которые активи-
руются и, посредством скевинджер-рецепторов, нере-
гулируемо захватывают окисленные ЛНП, богатые ХС. 
Последующая трансформация макрофагов в ХС-нагру-
женные пенистые клетки (ПК) приводит к постепен-
ному нарастанию сначала внутриклеточного, а затем 
и внеклеточного накопления липидов в субэндотели-
альном пространстве, что является морфологической 
основой липидного пятна/полоски [13–15].

На стадии развития молодой бляшки формируется 
липидное ядро, которое далее изолируется от окружаю-
щих тканей фиброзной капсулой, содержащей колла-
ген, протеогликаны и активированные ГМК, синтези-
рующие их. Участок фиброзной капсулы бляшки, 
покрывающий ее со стороны просвета сосуда и полу-
чивший название “фиброзная покрышка бляшки”, 
является наиболее уязвимым участком в отношении 
развития истончения, трещин, надрыва и разрыва. Про-
грессирующее нарастание процесса коллагенизации 
бляшки, наблюдающееся на следующей стадии разви-

Рис. 1. Липидное пятно в виде скопления пенистых клеток с диффузной 
лимфогистиоцитарной инфильтрацией и формированием рыхлой фиброзной 
покрышки. Окраска гематоксилин-эозин, х 480. 

Рис. 2. Молодая стабильная атеросклеротическая бляшка. Скопление пени-
стых клеток в ядре, толстая покрышка. Окраска гематоксилин-эозин,  х 480. 

Рис. 3. Фиброзная стабильная атеросклеротическая бляшка. Разрастание 
слоистой фиброзной ткани, удвоение внутренней эластической мембраны, 
толстая покрышка. Окраска гематоксилин-эозин и Ван-Гизон, х 240. 
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тия атеросклеротического очага – стадии фиброзной 
бляшки, происходит параллельно с прогрессирующим 
накоплением в ядре бляшки ПК и началом развития их 
апоптоза.

Активированные МФ играют важную роль в разви-
тии воспаления в фиброзной бляшке и формировании 
нестабильной бляшки, так как они: а) секретируют зна-
чительное количество воспалительных цитокинов, 
запускающих каскад воспалительных изменений 
в очаге, б) сами активно продуцируют и стимулируют 
продукцию эндотелиоцитами тканевого фактора, уси-
ливающего проникновение в субэндотелиальное про-
странство и в бляшку моноцитов, Т-ЛФ, нейтрофилов 
и других клеток, в) продуцируют большое количество 
активных кислородных метаболитов, активирующих 
в бляшке окислительные изменения, особенно про-
цессы окисления липидов, ХС, посредством цитокинов 
и хемокинов, а также за счет повышения процессов 
апоптоза в ядре бляшки, способствуют снижению рези-
стентности фиброзной покрышки бляшки [14, 16].

На стадии развития нестабильной уязвимой бляшки 
из функций активированных макрофагов доминирую-
щей становится секреция деструктивных металлопро-
теиназ, расщепляющих коллаген и эластин фиброзной 
покрышки бляшки и усугубляющих деструктивные 
процессы в ядре бляшки.

Клиническое и прогностическое значение сформи-
ровавшейся атеросклеротической бляшки во многом 
зависит от структуры ее фиброзной покрышки и разме-
ров липидного ядра. Согласно современным представ-
лениям [17–19], зрелые, cформированные атеросклеро-
тические бляшки делятся в зависимости от своей мор-
фологической структуры на стабильные и нестабильные.

Стабильные бляшки характеризуются наличием 
хорошо выраженной плотной фиброзной покрышки 
(рис. 4), без её истончения на всём протяжении 
бляшки и небольшим атероматозным ядром. Часть 
бляшек вместо атероматозного ядра имеет в основа-
нии отложение солей кальция. Утолщенный фиброз-
ный покров бляшки свидетельствует о хорошей репа-
ративной функции ГМК интимы. Покрышка ста-
бильных бляшек состоит из плотной соединительной 
ткани, значительную часть которой составляют ком-
пактно расположенные коллагеновые волокна 
с небольшим количеством липидов и клеточных эле-
ментов – моноцитов/МФ, Т-ЛФ, ГМК [20, 21]. Счи-
тается, что фиброзный компонент стабильной 
бляшки, стенозирующей просвет артерии, преобла-
дает по объёму над липидной частью и составляет 
более 70% бляшки [17, 19]. Имеются данные о линей-
ной зависимости между степенью стеноза просвета 
сосуда и% содержанием бесклеточной фиброзной 
ткани и липидного ядра бляшки. Стабильная бляшка 
со временем может фиброзироваться практически 
на всю свою толщину (рис. 5), приводя к критиче-
скому стенозированию просвета сосуда.

Рис. 4. Стабильная атеросклеротическая бляшка  с небольшим атероматоз-
ным ядром, с очаговой кальцификацией и толстой фиброзной покрышкой. 
Окраска гематоксилин-эозин, х 240.

Рис. 5. Значительно стенозирующая просвет сосуда фиброзная стабильная 
атеросклеротическая бляшка, состоящая на всю толщину из слоисто и хаоти-
чески расположенных коллагеновых волокон. Окраска ван-Гизон, х 240.

Рис. 6. Нестабильная атеросклеротическая бляшка. Фиброатерома, истон-
чения и надрывы покрышки. Окраска гематоксилин-эозин и Ван-Гизон, х 240. 
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Под уязвимой нестабильной атеросклеротической 
бляшкой (vulnerable unstable plaque) принято понимать 
бляшку, в которой с большой вероятностью может обра-
зоваться тромбогенный участок [4, 22]. Нестабильная 
бляшка или бляшка со склонностью к изъязвлению 
и разрыву имеет покрышку менее 65 мкм с инфильтра-
цией ее МФ и Т-ЛФ, крупное липидное ядро относи-
тельно ко всей площади бляшки более 40% (рис. 6). 
Вокруг ядра наблюдается повышенная неоваскуляриза-
ция и большое количество ПК [23].

В настоящее время выделяют несколько гистологи-
ческих типов уязвимых нестабильных бляшек [19, 21, 
24], в том числе фиброатерому с тонкой фиброзной 
покрышкой (липидный тип), бляшки с повышенным 
содержанием протеогликана или воспалением, приво-
дящим к эрозии и тромбозу (воспалительно-эрозивный 
тип) и бляшки с некрозом/кальцинозом (дистрофиче-
ски-некротический тип). В работе Naghavi M. et al. 
(2003) обобщены и представлены результаты по разным 
типам нестабильности атеросклеротических бляшек, 
среди которых, тем не менее, явно выделяются главные 
три типа – липидный, воспалительный и дистрофиче-
ски-некротический [25].

Липидный тип нестабильных бляшек характеризу-
ется наличием крупного атероматозного ядра (цирку-
лярного или эксцентрично расположенного) и истон-
чением фиброзной покрышки от 15 до 45 мкм. Атеро-
матозное ядро, занимающее от 39,3% до 85,4% площади 
бляшки, представлено атеронекротическим детритом 
с большим содержанием липидов, кристаллов ХС 
и скоплением ПК по периферии. Фиброзная покрышка 
часто в значительном количестве содержит клетки вос-
паления (МФ и Т-ЛФ) и единичные ГМК [26]. Степень 
инфильтрации покрышки воспалительными клетками 
может варьировать в широких пределах от случая к слу-
чаю и в различных бляшках у одного и того же умер-
шего. При липидном типе нестабильных бляшек наи-
более часто отмечается средняя и тяжелая степень вос-
палительной клеточной инфильтрации фиброзной 
покрышки. Выявленная при помощи иммуноморфоло-
гических методов исследования неравномерность рас-
пределения МФ и Т-ЛФ в различных областях бляшки 
свидетельствует об активности воспалительного про-
цесса в тех участках фиброзной покрышки, где наибо-
лее часто отмечаются ее разрывы. Содержание коллаге-
новых волокон (основного компонента экстрацеллю-
лярного матрикса, который определяет прочность 
фиброзной покрышки) в бляшках липидного типа 
уменьшено. В большинстве случаев между рыхло рас-
положенными и истонченными коллагеновыми волок-
нами отмечается обилие воспалительных клеточных 
элементов [19, 21, 24]. В ряде случаев в рыхлой покрышке 
бляшки преобладают ПК, которые на ранней стадии 
формирования атероматозного ядра создают довольно 
широкий слой, а на поздних стадиях с прогрессирова-
нием стеноза просвета сосуда, отмечается их некротиза-

Рис. 7. Нестабильная атеросклеротическая бляшка с крупным атероматоз-
ным ядром и локальным истончением рыхлой фиброзной покрышки, инфиль-
трированной пенистыми клетками. Окраска гематоксилин-эозин, х 240. 

Рис. 8. Эрозия нестабильной атеросклеротической бляшки липидного типа с 
кровоизлиянием и пристеночным тромбозом. Окраска гематоксилин-эозин, 
х 240.

Рис. 9. Нестабильная атеросклеротическая бляшка с липидной инфильтраци-
ей фиброзной покрышки и образованием пенистых клеток, кровоизлиянием в 
покрышку и развитием тромбоза. Окраска гематоксилин-эозин, х240.
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ция, что дополнительно увеличивает площадь атерома-
тозного ядра и создает риск разрыва покрышки (рис. 7).

Липидная инфильтрация фиброзной покрышки как 
внутриклеточная с образованием ПК, располагаю-
щихся отдельными участками или полностью инфиль-
трующих фиброзную покрышку, так и внеклеточная 
по ходу коллагеновых волокон, также с различной сте-
пенью инфильтрации покрышки нарушает компакт-
ность расположения коллагеновых волокон, приводит 
к их истончению, что благоприятствует разрыву покры-
шек бляшек в этих участках (рис. 8, 9). Часто в истон-
ченных фиброзных покрышках бляшек липидного типа 
можно наблюдать значительные по протяженности 
обызвестлённые некрозы коллагеновых волокон с их 
разрывами в этих участках и воспалительной клеточной 
реакцией по периферии некрозов [11, 27–29]. В неста-
бильных бляшках липидного типа встречаются как 
периферические, так и центральные разрывы их покры-
шек, которые сочетаются с выходом атеромотозных 
масс в просвет артерии, пристеночным или обтурирую-
щим тромбозом коронарных артерий и кровоизлия-
нием в подлежащие структуры [21] (рис. 10). Атеромы 
с тонкой фиброзной покрышкой встречаются чаще 
у пациентов, умерших от инфаркта миокарда, реже – 
при внезапной коронарной смерти [19, 28–30].

Главной морфологической особенностью дистрофи-
чески-некротического типа нестабильных бляшек 
являются выраженные дистрофические изменения 
и некрозы в их покрышках [19, 21, 24]. Бляшки этого 
типа представлены атеросклеротическими поражени-
ями преимущественно фиброзного типа (циркулярно 
или эксцентрично расположенными). Липидное ядро 
может отсутствовать или его размеры не превышают 
20% площади бляшки. Толстая фиброзная покрышка, 
толщина которой превышает 90 мкм, имеет обширные 
очаги некроза (бесструктурные и бесклеточные участки) 
с воспалительной клеточной реакцией или обызвеств-
лением по периферии этих очагов и разрывом/надры-
вом и кровоизлияниями фиброзной покрышки с разви-
тием пристеночного или обтурирующего тромба в арте-
рии (рис. 11).

В бляшках дистрофически-некротического типа 
часто встречаются различных размеров очаги кальци-
фикации, расположенные под истонченной фиброз-
ной покрышкой или в ее толще (рис. 12), которые 
способствуют механическому разрушению фиброз-
ной покрышки с выходом фрагментов кальция 
в просвет артерии и развитием тромбоза. Кальцифи-
каты, независимо от толщины покрышки бляшки 
(тонкая или толстая), могут приводить к ее надрывам 
и разрывам.

Коллагеновые волокна в бляшках дистрофически-
некротического типа некротизированы, истончены 
и разволокнены, воспалительная клеточная инфильтра-
ция отсутствует или выражена в легкой степени по мор-
фометрическим данным (до 100 клеток в поле зрения 

Рис. 10. Поверхностный надрыв в рыхлой фиброзной покрышке атероматоз-
ной бляшки. Окраска гематоксилин-эозин, х240.

Рис. 11. Нестабильная атеросклеротическая бляшка некродистрофического 
типа с пылевидной кальцификацией. Окраска гематоксилин-эозин, х 240.

Рис. 12. Нестабильная атеросклеротическая бляшка. Дистрофически-
некротический тип. Кальциноз, дистрофия, очаги некроза, надрыв покрышки 
бляшки. Окраска гематоксилин-эозин и Ван Гизон, х 240. 
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площадью 0,06 мм 
2
 при 200-кратном увеличении свето-

вого микроскопа). Липидная инфильтрация в покрыш-
ках бляшек дистрофически-некротического типа отме-
чается значительно реже, чем в бляшках липидного 
типа, менее выражена и наблюдается преимущественно 
по периферии участков некрозов.

Наконец, 3 тип нестабильных бляшек – бляшки 
с воспалением/эрозией или воспалительно-эрозивный 
тип [19, 21, 24] (рис. 13). По патоморфологической 
структуре определено две разновидности эрозий в таких 
бляшках – воспалительная и липидная. Воспалитель-
ная эрозия наблюдается при скоплении в поверхност-
ных участках фиброзной покрышки бляшки и в около-
ядерном пространстве клеток воспалительного ряда – 
МФ и Т-ЛФ, с гибелью покрывающих этот участок 
эндотелиальных клеток деструкцией, эрозией (рис. 14) 
и тромбозом (пристеночным или обтурирующим) 
на поверхности эрозии.

Липидная эрозия характеризуется скоплением ПК 
в субэндотелиальном пространстве фиброзной 
покрышки также с гибелью покрывающих этот участок 
эндотелиальных клеток и развитием тромбоза (преиму-
щественно обтурирующего) на поверхности эрозии. 
Липидное ядро у таких бляшек обычно небольших раз-
меров, фиброзная покрышка на всю толщину или 
только в поверхностных участках обильно инфильтри-
рована ПК с присутствием Т-ЛФ и МФ (рис. 15).

Атеросклеротическая бляшка, проходя этапы своего 
развития в определенные временные периоды, может 
с момента своего возникновения и до фиброзной обли-
терации просвета сосуда оставаться стабильной или нес-
табильной, или переходить из одного состояния в другое. 
Так, стабильная бляшка при повреждении покровного 
эндотелия покрышки может осложняться поверхност-
ными надрывами (рис. 6, 10, 13), которые, в свою оче-
редь, в дальнейшем могут привести к пристеночному или 
облитурирующему тромбозу. Но не только тромбоз 
сосуда может привести к облитерации его просвета. Кро-
воизлияние в атеросклеротическую бляшку вследствие 
надрывов покрышки или повреждения вновь образован-
ных сосудов резко увеличивает объем ядра, которое 
в короткий временной период может перекрыть просвет 
сосуда с клиническими проявлениями острой ишемии 
миокарда. Такое кровоизлияние может в последующем 
организоваться или привести к разрыву покрышки 
с выходом атероматозных масс и эмболизацией ими 
дистальных отделов сосуда [31–33].

На динамику развития и трансформации атероскле-
ротической бляшки могут оказывать влияние не только 
перечисленные выше осложнения, но и другие структур-
ные изменения, возникающие в ней. В частности, к ним 
можно отнести формирование костных балок с фибро-
ретикулярными пространствами в атероматозном ядре 
(рис. 16), которое обусловлено попаданием стволовых 
клеток крови при микрокровоизлияниях в бляшку [34]. 
Кроме того, развитие артериосклероза во вновь образо-

Рис. 13. Нестабильная атеросклеротическая бляшка. Воспалительный тип. 
Лимфоцитарная инфильтрация в ядре, в покрышке, истончение и надрывы 
покрышки. Окраска гематоксилин-эозин, х 240. 

Рис. 14. Эрозия нестабильной атеросклеротической бляшки воспалительного 
типа. Окраска гематоксилин-эозин, х 240.

Рис. 15. Нестабильная атеросклеротическая бляшка, относительно неболь-
шое атероматозное ядро под рыхлой покрышкой из пенистых клеток с моно-
нуклеарной инфильтрацией. Окраска гематоксилин-эозин, х 480. 
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ванных сосудах атеросклеротической бляшки также 
можно отнести к механизмам, регулирующим процессы 
её фиброзирования и кальцинирования [23].

В наших исследованиях были изучены этапные 
изменения атеросклеротических очагов от молодых 
форм до их фиброзного преобразования, а также вари-
анты нестабильной бляшки с различного рода осложне-
ниями, определяющими стадию ее развития и различ-
ные гистологические типы. Были обследованы 102 
пациента с коронароангиографически верифицирован-
ным коронарным атеросклерозом, без острого коронар-
ного синдрома со стабильной стенокардией напряже-
ния II–III функциональных классов, поступивших 
на операцию коронарного шунтирования, которым 
была выполнена дополнительно интраоперационно 
коронарная эндартериоэктомия [35–37]. Кроме того, 
в исследование были также включены 63 пациента 
с патологией экстракраниальных артерий, которым 
проводилась операция каротидной эндартериоэкто-
мии.

У большинства пациентов с коронарным атероскле-
розом эндартериоэктомия выполнялась на одной 
из коронарных артерий, но в части случаев атероскле-
ротические бляшки удалялись из нескольких сосудов. 
Общее число подвергшихся морфологическому анализу 
атеросклеротических очагов из коронарных артерий 
составило 215, из них лишь 58 (27%) относилось к типу 
нестабильной бляшки. Соотношение же в группе 63 
атеросклеротических очагов из брахиоцефальных арте-
рий по морфологическим типам было противополож-
ным – 16 (25%) бляшек относились к стабильному типу 
и 47 (75%) – к нестабильному. Такое различие в соотно-
шении распределения морфологических типов атеро-
склеротических бляшек в артериях мышечно-эластиче-
ского типа, на наш взгляд, обусловлено разницей 
в калибре брахиоцефальных и коронарных артерий, 

а также разницей физиологических режимов их функ-
ционирования, так как последние расположены 
на поверхности постоянно сокращающегося миокарда.

Морфологическая гетерогенность атеросклеротиче-
ских бляшек при стенозе артерии более 50% выявлялась 
нами не только в зависимости от различных сосудистых 
бассейнов, но также и в артериях одного уровня. Атеро-
склеротические бляшки, полученные из разных коро-
нарных артерий у одного и того же пациента в боль-
шинстве наблюдений, относились к разным гистологи-
ческим типам бляшек, как стабильных, так 
и нестабильных. В основе такой макроскопической 
гетерогенности, на наш взгляд, лежат механизмы фор-
мирования атеросклеротической бляшки, которые 
на различных участках сосудистой стенки могут реали-
зовываться в различные морфологические структуры.

Изучение особенностей соотношения стабильная/
нестабильная атеросклеротическая бляшка было прове-
дено нами с использованием материала эндартериоэк-
томий из коронарной артерии у 41 пациента с коронар-
ным атеросклерозом. Атеросклеротические бляшки 
подвергалась продольному и поперечному фрагменти-
рованию на несколько частей для исследования гисто-
логической детерминации. Из 123 фрагментов интимы/
медиа условно неизменная ткань интимы была детер-
минирована в 10 случаях, липидное пятно/полоска 
в виде диффузно расположенных ПК и умеренного 
количества Т-ЛФ – в 13 случаях, атеросклеротическая 
бляшка стабильная молодая – в 26 случаях, бляшка 
с фиброзом/кальцинозом стабильная – в 36 случаях, 
бляшка нестабильная со склонностью к изъязвлению 
или разрыву – в 38 случаях. Липидный тип нестабиль-
ности бляшек (фиброатерома) был определен в 13 из 38 
образцов (34%) нестабильных коронарных бляшек 
и в 20 бляшках из 47 (42%) из экстракраниальных сосу-
дов. Воспалительная и липидная эрозия отмечались 
в 11 фрагментах нестабильных коронарных бляшек 
(29%) и в 12 бляшках (26%) из экстракраниальных сосу-
дов. Дистрофически-некротический тип нестабильной 
бляшки был отмечен в 14 образцах (37%) коронарных 
бляшек и в 15 бляшках (32%) из экстракраниальных 
артерий. Полученные результаты свидетельствуют 
о тенденции (p=0,08) к некоторому преобладанию 
липидного типа нестабильности атеросклеротических 
бляшек в экстракраниальных артериях.

Таким образом, атеросклеротическая бляшка 
в процессе своего развития проходит ряд стадий – 
от липидного пятна до атероматоза, кальциноза 
и фиброзирования с развитием осложнений в виде 
изъязвления, кровоизлияния, тромбоза. При этом 
величина бляшки и степень стенозирования просвета 
сосуда могут колебаться в значительной степени, 
независимо от ее внутренней структуры [38]. В то же 
время показанием к хирургическому лечению неза-
висимо от морфологической гетерогенности атеро-
склеротической бляшки, которая определяет её ста-

Рис. 16. Фрагмент формирующихся костных балок в атеросклеротической 
бляшке. Скопление эритроцитов в межбалочных простанствах. Окраска гема-
токсилин-эозин, х 480.
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бильность или нестабильность, является степень сте-
нозирования сосуда более 50%, вызывающая 
значимые локальные и системные гемодинамические 
нарушения. В связи с этим морфология атеросклеро-
тической бляшки может определять не только разви-
тие ранних послеоперационных осложнений, но и их 
характер (разрыв, тромбоз сосуда, эмболический 
синдром), а также возможность проведения диффе-

ренцированной корригирующей терапии в реабили-
тационном периоде после операционного лечения 
[39, 40].
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