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Комбинированные атеросклеротические повреждения сосудов 
головного мозга и сердца: факторы риска
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Резюме. Уточнены данные о степени влияния «традиционных» и «новых» (C-реактивный белок (СРБ), фибриноген, 
комплекс интима-медиа (КИМ)) факторов риска атеросклеротического повреждения на сосуды головного мозга при 
изолированном варианте и при сочетанном поражении сосудов сердца и мозга. Обсуждается роль СРБ и фибриногена 
как маркеров развития атеросклеротического процесса. Сопоставляются наиболее значимые факторы риска 
сочетанного и изолированного атеросклеротического повреждения сосудов сердца и мозга, важные для понимания 
этиологии и патогенеза заболевания. Уточнена патогенетическая взаимосвязь церебральной и кардиальной патологии, 
проявляющаяся в виде взаимного отягощения при атеросклеротическом процессе. Патофизиологические механизмы 
атеросклеротического поражения сосудов сердца и мозга едины, соответственно аналогичны факторы риска, но их 
значимость не идентична при изолированном и сочетанном варианте, что необходимо учитывать в подходе по лечению 
и профилактике заболевания. Атеросклеротическое поражение артерий различных сосудистых бассейнов наряду 
с едиными патофизиологическими механизмами развития обладает и рядом особенностей, что предопределяет 
различие в подходах к лечению и профилактике. Отдельные факторы риска предопределяют преимущественную 
локализацию процесса в определенном сосудистом бассейне, поэтому выявление факторов риска изолированного 
и комбинированного атеросклеротического повреждения магистральных коронарных и церебральных сосудов 
является предметом углубленных исследований. В связи с этим разработка новых подходов прогнозирования 
риска цереброваскулярных заболеваний на основе факторов риска ССЗ и мониторинг существующих проводимых 
профилактических мероприятий являются актуальной проблемой современной медицины.
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Combined Atherosclerotic Lesions of Cerebral and Coronary Blood 
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Abstract. Data is presented specifying the extent of influence of traditional and novel (C-reactive protein (CRP), fibrinogen, 
intima-media complex (IMC)) risk-factors of atherosclerotic lesions upon cerebral blood vessels in case of isolated 
variant vs. combined lesions of coronary and cerebral blood vessels. The role of CRP and fibrinogen as atherosclerotic process 
development markers is discussed. The most significant risk factors of combined and isolated atherosclerotic lesions of 
coronary and cerebral blood vessels are discussed important for understanding of this pathology ethiology and pathogenesis. 
Pathogenetic interrelation of cerebral and cardiac pathology is specified manifesting itself by mutual aggravation in case 
of atherosclerotic process. Pathophysiologic mechanisms of cerebral and coronary blood vessels’ atherosclerotic lesions 
are common, hence the risk factors are also analogous, however their import is not identical in case of isolated and 
combined variants and this feature should be taken into account while working out the approach to this ailment treatment 
and prophylaxis. Atherosclerotic lesions of arteries from various vascular basins alongside with common pathophysiologic 
mechanisms also possess a score of peculiarities that predetermine different approaches to their treatment and prophylaxis. 
Separate risk factors determine predominant localization of pathologic process in certain vascular basins thus identification 
of isolated and combined coronary and cerebral principal blood vessels atherosclerotic lesions’ risk factors is a subject of 
profound studies. Thus working out new approaches to cerebrovascular ailments risk prognosis on the basis of cardiovascular 
ailments risk factors as well as existing prophylactic measures monitoring is actual for contemporary medicine.
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В настоящее время сердечно-сосудистые (ССЗ) 
заболевания являются основной причиной смерти: 
30 % всех случаев в год приходится на ишемическую 
болезнь сердца (ИБС) и  инсульты [13]. В  России 
в  структуре общей смертности более 50 % прихо-
дится на долю ССЗ, из которых большинство (80 %) 
связаны с  болезнями, обусловленными атероскле-
розом [50]. ВОЗ прогнозирует, что к 2030 году около 
23,6 миллионов человек погибнет от ССЗ главным 
образом от  болезней сердца и  инсульта, которые, 
вероятно, останутся единственными основными 
причинами смерти. Таким образом, совокупный по-
казатель смертности от сердечно-сосудистых забо-
леваний будет составлять более 50 % [3, 4, 18, 28].

Атеросклероз  — мультифокальное заболева-
ние, диагностика и лечение которого до настояще-
го времени остаются достаточно сложными и дис-
кутабельными. Частота коронарной патологии 
у больных с симптомами сосудисто-мозговой недо-
статочности, обусловленной атеросклеротическим 
окклюзионно-стенотическим поражением, состав-
ляет около 50–65 % [8, 52].

Cочетание атеросклеротических поражений ко-
ронарного и  церебрального сосудистых бассейнов 
увеличивает риск развития сердечно-сосудистых 
осложнений и  ухудшает результаты лечения боль-
ных [1, 52]. Важно отметить, что наличие атеро-
склеротического поражения одного из  сосудистых 
бассейнов является фактором риска развития пора-
жения другого [9, 51].

Патофизиологические механизмы атеросклеро-
тического поражения сосудов различных бассейнов 
едины, и, следовательно, аналогичным является на-
бор факторов риска. Но в то же время значимость 
различных факторов риска не идентична [9, 11], что 
и определяет различие в подходах к лечению и про-
филактике. Существует мнение, что отдельные фак-
торы риска предопределяют преимущественную 
локализацию процесса в определенном сосудистом 
бассейне, поэтому выявление факторов риска изо-
лированного и  комбинированного атеросклероти-
ческого повреждения магистральных коронарных 
и церебральных сосудов является предметом углу-
бленных исследований [43].

На сегодняшний день установлена связь атеро-
склероза почти с 300 различными факторами риска. 
Некоторые из  них немодифицируемы, например, 
прогрессирование атеросклероза, связанное с возрас-
том, принадлежность к мужскому полу, наличие ге-
нетических заболеваний. Однако такие факторы как, 
например, гиподинамия, хронический стресс подда-
ются превентивным воздействиям, поэтому изучение 
этиологии и ранних признаков атеросклероза остает-
ся актуальным вопросом медицины [12, 28, 36].

Высокая смертность от  цереброваскулярных 
заболеваний в  странах Восточной Европы кор-
релирует со  значительной распространённостью 
артериальной гипертонии (АГ) и  недостаточным 
контролем АД, злоупотреблением алкоголем, ку-
рением, несбалансированностью питания и  соци-
альными проблемами в  этих странах. А  снижение 
смертности в странах Западной Европы связывают 
с оптимизацией образа жизни и успехами в лечении 
больных с АГ (систематический контроль АГ), нор-
мализацией массы тела, увеличением физической 
активности, отказом от курения и злоупотреблени-
ем алкоголем [14].

На долю ишемической болезни сердца и  ин-
фаркта миокарда приходится примерно две трети 
случаев смерти от ССЗ. В отношении ИБС просле-
живается та  же тенденция снижения смертности 
благодаря улучшению контроля за курением, гипер-
тонией и дислипидемией, но ее ухудшают прогрес-
сирующее ожирение и сахарный диабет [49].

Основные факторы риска атеросклеротического 
повреждения артерий мозга и сердца условно под-
разделяются на  традиционные и  на  новые. Среди 
традиционных факторов выделяют не  модифици-
руемые (возраст; мужской пол; семейная история 
раннего заболевания ИБС; расовая принадлеж-
ность — южно-азиатские расы подвергаются более 
высокому риску) и  модифицируемые. Модифици-
руемые факторы: образ жизни, социальные и  эко-
логические факторы; курение сигарет; отсутствие 
регулярных физических упражнений; отсутствие 
в рационе фруктов и овощей; высокое содержание 
жиров в  пище; низкое потребление омега‑3; злоу-
потребление алкоголем; психосоциальные факторы 
(стресс, депрессия); гипертония; сахарный диабет; 
ожирение; метаболический синдром; болезни си-
стемного воспаления (системная красная волчанка, 
ревматоидный артрит, воспалительные заболевания 
кишечника, СПИД, системный склероз, васкулит 
и  периодонтит); низкий уровень витамина D; об-
структивное апноэ сна.

К новым факторам риаска атеросклероза от-
носятся повышенные уровни С‑реактивного 
белка (СРБ), фибриногена, липопротеинов А, 
гомоцистеина, мочевой кислоты, тканевого акти-
ватора плазминогена‑1, ФНО-a, липопротеинов 
низкой плотности (ЛНП), триглицеридов и низкий 
уровень липопротеинов высокой плотности (ЛВП). 
Данная классификация предложена [38].

В соответствии, с  современной стратегией ку-
рации пациентов с  атеросклерозом различной ло-
кализации, тактика их лечения должна определять-
ся не  столько исходным уровнем липидов крови, 
сколько степенью кардиоваскулярного риска.
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По результатам 2  крупных исследований  — 
INTERHEART (2004) и INTERSTROKE (2010) были 
представлены факторы риска коронарного и  цере-
брального атеросклероза в  порядке их значимости 
на риск развития ССЗ [53].
Факторы риска развития ИМ:
дислипидемия, в том числе гиперхолестерине-•	
мия; 
курение; •	
сахарный диабет; •	
артериальная гипертензия; •	
абдоминальное ожирение; •	
стресс. •	
Факторы риска инсульта:
артериальная гипертензия; •	
курение; •	
абдоминальное ожирение; •	
нерациональное питание; •	
низкая физическая активность.•	
Как видим — дислипидемия не входит в пять наи-

более значимых факторов риска инсульта. Наиболее 
значимые факторы риска коронарного атеросклеро-
за — дислипидемия и курение, церебрального — ар-
териальная гипертензия и курение. Примечательно, 
что определяющими факторами риска перифериче-
ского атеросклероза артерий нижних конечностей 
являются сахарный диабет и  курение. Курение  — 
важнейший фактор риска атеросклероза любой ло-
кализации [7, 45].

Рассмотрим более подробно факторы риска кли-
нических проявлений атеросклероза.

Факторы риска инсульта
На  страны с  низким и  средним уровнем дохо-

да приходится подавляющее число (85 %) смертей 
от инсульта [11]. Известно, что гипертензия, куре-
ние, абдоминальное ожирение, отсутствие регу-
лярной физической активности, сахарный диабет, 
злоупотребление алкоголем, стресс и  депрессия, 
отношение аполипопротеина В к АроA1 — это фак-
торы риска инсультов всех типов. С учетом фактора 
артериального давления больше 160/90  мм рт. ст., 
эти факторы риска становятся более значимыми для 
ишемического инсульта, в то время как гипертония, 
курение, абдоминальное ожирение, не  рациональ-
ное питание и злоупотребление алкоголем значимые 
факторы риска для внутримозгового геморрагиче-
ского инсульта [41].

В качестве фактора риска многими исследовате-
лями выявлена корреляция между утолщением ком-
плекса интима-медиа (КИМ) и инсультом [37, 44].

Выявлено, что у  пациентов с  ИБС и  высоким 
уровнем холестерина высок риск ишемического ин-
сульта и  транзиторной ишемической атаки. В  раз-

витие заболеваний основной вклад вносит даже 
не повышение концентрации в крови «плохого» хо-
лестерина, а нарушение нормального соотношения 
между липопротеидами различной плотности [20].

Сообщается, что дислипопротеинемии служат 
своеобразной основой атеросклеротического про-
цесса. Нарушения липидного обмена характеризу-
ются увеличением уровня атерогенных фракций — 
холестерина липопротеинов низкой плотности, 
холестерина липопротеинов очень низкой плотно-
сти, способствующих доставке холестерина в ткани 
и снижения уровня ЛВП, благодаря которому про-
исходит экстракция холестерина из периферии.

Высокий уровень ХС и ЛНП расценивается как 
фактор риска развития ИИ, хотя при этом зависи-
мость не  столь значительна в  сравнении с  риском 
развития инфаркта миокарда и смертности от сер-
дечнососудистых заболеваний [47].

При СД второго типа отмечается ухудшение эла-
стичности артерий [54].

Механизм патогенного действия «традицион-
ных» факторов риска на  возникновение инсульта 
в  определенной степени ассоциирован с  воспали-
тельным атеросклеротическим процессом в  арте-
риях. Для повышения прогнозирующей ценности 
анализа липидного спектра плазмы крови, рас-
сматриваются СРБ, лиганды CD40, адипонектин, 
ИЛ18 и MMП 9, отражающие активность воспали-
тельного процесса, оксидантного стресса, тромбо-
генного потенциала [33].

К факторам риска ЦВЗ относят и  избыточную 
массу тела [30]. У  мужчин абдоминальное ожире-
ние рассматривается как независимый фактор риска 
развития ишемического инсульта [47].

Большое значение в  профилактике повторного 
ишемического инсульта придается рациональному 
питанию [29].

Возраст, как немодифицируемый фактор, являет-
ся одним из основных факторов риска ИИ и ТИА, так 
в возрасте от 45 до 54 лет инсульт ежегодно встре-
чается 1 : 1000, а уже в возрасте от 65 до 74 лет — 
1 : 100. В  возрасте 80  лет инсульт фиксируется 
у одного из 4 мужчин и у одной из 5 женщин [6].

Повышенное артериальное давление напрямую 
связано с атеросклеротическим повреждением сосу-
дов головного мозга [14]. Контроль над уровнем АД 
снижает риск инсульта на 40–50 % [17].

Независимо от  других факторов риска, пациен-
ты с  высоким семейным риском развития инсуль-
та в 4 раза чаще заболевают инсультом, чем люди 
с умеренным или низким его уровнем, при этом па-
циенты с высоким семейным риском развития ин-
сульта в 1,3 раза чаще имеют АГ и в 1,5 раза чаще 
страдают застойной сердечной недостаточностью. 
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Чувствительность и специфичность, в случае отяго-
щенного семейного анамнеза, либо только фактора 
АГ и в сочетании 2 факторов — 83, 74 и 95 % со-
ответственно. Т. е. семейная история инсульта, как 
одиночный фактор или в сочетании с другими фак-
торами риска, может быть полезным инструментом 
в оценке риска инсульта среди взрослого населения 
в США [40].

Существуют исследования, которые подтверди-
ли, что атеросклероз и ишемический инсульт име-
ют идентичные наиболее значимые факторы риска 
[24].

Факторы риска ИБС
В крупном международном исследовании по из-

учению факторов риска ИМ (INTERHEART, 2004), 
проводившемся в  52  странах мира (в  том числе 
и в России), была изучена роль девяти потенциаль-
но модифицируемых факторов риска: АГ, курение, 
СД, абдоминальное ожирение, диета, физическая 
активность, злоупотребление алкоголем, отноше-
ния АроВ/АроА1  и  психосоциальные факторы. 
Показано, что все факторы риска одинаково свой-
ственны и  мужчинам и  женщинам любого возрас-
та, проживающим во  всех географических регио-
нах, принадлежащих разным этническим группам, 
и могут объяснить происхождение ИМ практически 
в  90 %  случаев. Об  эксклюзивных факторах риска 
ИБС (возраст и артериальная гипертензия) сообща-
ют [32].

В последние десятилетия такой показатель как 
КИМ ОСА широко применяется в клинике в каче-
стве маркера коронарного атеросклероза. В  ряде 
многоцентровых исследований выявлена корреля-
ция между увеличением КИМ >0,9 мм, с одной сто-
роны, коронарным атеросклерозом и частотой ССЗ, 
с  другой [7, 10]. Толщина комлекса интима-медиа 
сонных артерий может являться ранним маркером 
ИБС [31].

При толщине КИМ (не менее 1,2 мм) сонных ар-
терий существует значимая корреляция с ИБС. При 
ультразвуковом исследовании у пациентов со сред-
ним КИМ более 1,2  мм в  87 % случаев выявлялся 
стеноз коронарных артерий [31].

Отрицательное влияние дислипидемии как на ин-
сульт, так и  на  ИБС подтверждено результатами 
крупных проспективных исследований (4S, CURE, 
LIPID, WOSCOPS), которые уточнили взаимосвязь 
между снижением частоты кардиоваскулярных со-
бытий и понижением уровня ЛНП. Снижение уров-
ня ЛНП на 1 ммоль/л «дает» снижение смертности 
от ИБС в среднем на 19 %, снижает частоту нефа-
тальных ИМ на 26 %, инсультов на 17 %, а показате-
ля общей смертности на 12 %. Исследование CURE 

(n = 4159) показало, что увеличение уровня холесте-
рина выше 6,2 ммоль/л или 240 мг/дк является фак-
тором риска ИБС. Этот уровень ХС ассоциируется 
с дисфункцией эндотелия, с последующим воспали-
тельным ответом, ведущим к дестабилизации атеро-
склеротических бляшек и формированию тромбоза. 
Повышенная концентрация триглицеридов, ЛНП 
и пониженный уровнень ЛВП — значительные фак-
торы риска развития ИБС [16, 23].

Гипергликемия при СД ведет к  гликозилиро-
ванию белков, активирующих свободные радика-
лы в  эндотелиальных и  гладкомышечных клетках, 
нейронах, макрофагах, что провоцирует развитие 
и прогрессирование атеросклеротического пораже-
ния артерий. Гипергликемия также ведет к дефици-
ту NO и  к  активации продукции ЭТ‑1 и  факторов 
роста, участвующих в  ремодулировании сосудов. 
Эти  процессы вместе обладают мощным атеро-
генным действием, стимулируя вазоконстрикцию 
и пролиферацию гладкомышечных клеток [27].

Стресс, депрессия, легко возникающая враждеб-
ность и раздражительность, вдвое повышают риск 
развития ИБС; эти факторы выступают независи-
мыми факторами риска развития других ССЗ [53].

До настоящего времени остается открытым во-
прос о  роли маркеров воспаления, например, СРБ 
и  фибриногена в  патогенезе сердечно-сосудистых 
заболеваний. Насколько они независимы от других 
факторов риска и свидетельствует ли их динамика 
об изменении активности воспаления и утяжелении 
атеросклеротического процесса.

В качестве предикторов атеросклероза в настоя-
щее время предлагаются такие маркеры поврежде-
ния эндотелия и медиаторы воспаления, как ИЛ- 1β, 
ИЛ-6, ФНО-α, NO, MCP-1, эндотелин-1, СРБ, натрий-
уретический пептид [2, 5, 15].

Существуют данные о том, что СРБ также имеет 
самостоятельное патогенетическое значение в про-
цессах атерогенеза и атеротромбоза. Основным меха-
низмом проатерогенного действия СРБ является его 
способность в комплексе с липопротеидами активи-
ровать систему комплемента по классическому пути 
в результате связывания с компонентом С1. Важней-
шим механизмом атерогенеза является нерегулируе-
мая активация макрофагов и системы комплемента, 
которая лежит в основе повреждения стенки сосу-
да и накопления в ней липидов. Доказано участие 
высокочувствительного СРБ в  регуляции функции 
иммунокомпетентных клеток. СРБ также участву-
ет в активации комплемента — группы белков, яв-
ляющихся частью иммунитета, в  стимулировании 
экспрессии молекул адгезии  ICAM-1, VCAM-1, 
Е-селектина (обеспечивают взаимодействие кле-
ток), на поверхности эндотелия связывание и моди-
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фикацию ЛНП. Регулирует функцию нейтрофилов 
по принципу обратной связи, усиливает фагоцитоз, 
стимулирует синтез антагониста ИЛ-1  рецептора, 
индуцирует высвобождение молекул адгезии, при-
нимающих участие в  адгезии и  трансэндотелиаль-
ной миграции лейкоцитов в  зону воспаления. СРБ 
появляется в  острой фазе воспаления. Подъем его 
уровня в  плазме ассоциируется с  атеросклерозом 
и скрытым воспалением [34, 35, 46, 48].

У лиц с высоким уровнем С‑реактивного белка 
следует активно выявлять и  контролировать цере-
броваскулярный стеноз [26].

У больных ИБС с  высоким показателем СРБ 
риск развития тяжелой стенокардии увеличивается 
в 2 раза, и в 3 раза повышается риск возникновения 
инфаркта. Установлено, что уровень СРБ в плазме 
крови имеет высокую корреляцию с  активностью 
и тяжестью заболевания и стадией процесса. В по-
следние годы были разработаны высокочувствитель-
ные методы определения СРБ (<0,5  мг/л). Данная 
чувствительность позволяет регистрировать изме-
нения уровня СРБ не  только в  условиях острого, 
но и хронического, низкой степени выраженности, 
эндогенного воспаления. Повышение СРБ в интер-
вале концентраций <10 мг/л и пограничных с верх-
ней границей нормы значений  — показатель по-
вышенного риска развития атеросклероза, первого 
инфаркта, тромбоэмболии. Информативность пока-
зателя высокочувствительного СРБ, как предиктора 
ССЗ, по некоторым данным выше, чем определение 
ЛНП [22, 25].

Хроническое воспаление непосредственно влия-
ет на  прогрессирование атеросклероза и  является 
важным фактором риска ишемического инсульта. 
Здесь уровень СРБ выступает маркером ишемиче-
ского инсульта [19, 21].

Выявлены (по данным МРТ) свидетельства о па-
тогенетической связи СРБ и болезни мелких сосу-
дов ГМ [35].

Фибриноген  — высокомолекулярный белок, 
фактор  I свертывающей системы плазмы крови. 
Период полужизни его составляет около 100 часов. 
Синтезируется в  печени, содержится в  a‑гранулах 
тромбоцитов и высвобождается при их активации. 
Концентрация фибриногена в  плазме крови опре-
деляется функцией печени и  генетическими фак-
торами. Пути  вовлечения фибриногена в  процесс 
атеротромбоза достаточно многочисленны. Кроме 
образования фибрина, участия в агрегации тромбо-
цитов и повышении вязкости крови, он увеличивает 
адгезию лейкоцитов к клеткам эндотелия.

Фибриноген способен проникать в  стенку со-
суда, участвуя в  захвате фибрина и  ЛНП одновре-
менно стимулируя пролиферацию ГМК в  поверх-

ностных и  глубоких слоях интимы, способствует 
захвату липидов макрофагами. На начальном этапе 
формирования бляшки фибриноген связывается 
с эндотелием, вызывая активное выделение медиа-
тора воспаления, способствующего еще большему 
проникновению фибриногена в  эндотелий, с обра-
зованием в  субэндотелиальном пространстве фи-
бринового пятна (содержит фибриноген, фибрин 
и продукты их распада). При атеросклерозе наблю-
дается устойчивое  увеличение уровня фибриноге-
на [42].

Концентрация фибриногена в  случаях воспа-
лительного процесса может утраиваться, повышая 
агрегацию тромбоцитов, эритроцитов и  вязкость 
крови. Отмечено повышение в плазме крови фибри-
ногена у курящих (снижается отказом от сигарет), 
у  лиц пожилого возраста, независимо от  их пола, 
при сахарном диабете, ожирении, артериальной ги-
пертензии, гиперхолестеринемии. Фибриноген  — 
белок воспаления и, следовательно, при увеличении 
его концентрации в интервале 3,0–4,5 г/л можно го-
ворить о скрытом воспалительном процессе [39].

Подводя итоги обсуждению можно заключить, 
что патофизиологические механизмы атеросклеро-
тического поражения сосудов различных бассей-
нов, в частности головы и сердца, едины, и, следо-
вательно, аналогичным является набор факторов 
риска. Однако значимость различных факторов ри-
ска не идентична. Атеросклеротическое поражение 
артерий различных сосудистых бассейнов наряду 
с  единым патогенезом развития обладает и  рядом 
особенностей, что предопределяет различие в под-
ходах по лечению и профилактике. Отдельные фак-
торы риска предопределяют преимущественную 
локализацию процесса в определенном сосудистом 
бассейне, поэтому выявление факторов риска изо-
лированного и  комбинированного атеросклероти-
ческого повреждения магистральных коронарных 
и церебральных сосудов является предметом углу-
бленных исследований. В  связи с  этим разработка 
новых подходов прогнозирования риска церебро-
васкулярных заболеваний на  основе факторов ри-
ска ССЗ и мониторинг существующих проводимых 
профилактических мероприятий являются актуаль-
ной проблемой современной медицины.
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