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Висока летальність та інвалідизація внаслідок 
гострих порушень мозкового кровообігу 

(ГПМК) зумовлюють необхідність пошуку надійних 
способів діагностики можливих ускладнень ще на 
етапі первинної профілактики, оскільки приблиз-
но 70 % інсультів розвиваються без специфічних 
передвісників [48].

Одним із найважливіших досягнень останніх 
 років у галузі ангіоневрології є розробка теорії ге-
терогенності ішемічного інсульту (ІІ), сформульова-
на та обґрунтована Н. В. Верещагіним та Р. А. Муса-
товою (1984).

Найчастіше (у 25 — 30 % випадків) спостерігаєть-
ся атеротромботичний підтип захворювання [2, 3].

За даними більшості авторів, причиною ішеміч-
них уражень головного мозку (ГМ) у 84 — 90 % ви-
падків є стеноз та оклюзія екстракраніальних від-
ділів судин ГМ, найчастіше — біфуркації сонної 
артерії [21, 24, 33].

J. M. Wardlaw та співавт. (2000) довели, що при 
стенозі сонної артерії понад 70 % діаметра судини 

іпсилатеральні інсульти виявляють у середньому 
в 10 % випадків [50]. Стеноз устя внурішньої сонної 
артерії (ВСА) трапляється в 65 % випадків [2, 3].

Описано випадки поєднання екстракраніаль-
них та інтракраніальних стенозів, так званий тан-
дем-стеноз [44]. Частота поєднання екстра- та ін-
тракраніального ураження становить від 4 до 85 % 
[42, 45, 51]. Стан судин у дослідженні NASCET оці-
нювали за допомогою артеріографії, а в дослі-
дженні ACAS — за допомогою допплерографії [41].

Для пояснення патогенетичних механізмів стій-
ких та минущих порушень мозкового кровообігу 
при атеросклерозі у хворих з ураженням магі-
стральних артерій ГМ найбільше значення мають 
дві теорії: гемодинамічна (звуження просвіту арте-
рії з недостатністю кровопостачання ГМ) та ембо-
лічна (деструкція атеросклеротичної бляшки). Згід-
но з гемодинамічною концепцією причиною ішемії 
мозку є обмеження або редукція кровотоку в ате-
росклеротично звужених судинах на тлі тимчасово-
го зниження системного артеріального тиску вна-
слідок впливу позамозкових чинників [14]. Раннє 
хірургічне лікування хворих з ГПМК на тлі стенозу 
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дає змогу швидко усунути причини розвитку пато-
логічного процесу, що запобігає наростанню грубо-
го неврологічного дефіциту, скорочуючи термін лі-
кування та реабілітації хворих і значно знижуючи 
економічні витрати [2].

Установлено кореляцію між ультразвуковою ха-
рактеристикою бляшки, її гістологічною структурою 
та частотою розвитку вогнищевої неврологічної 
симптоматики [13]. Використання ультразвукових 
контрастних препаратів, які дають змогу оцінити 
мікроциркуляцію при дослідженні сонних артерій 
у пацієнтів з атеросклеротичним ураженням, дає 
змогу ідентифікувати та оцінити ступінь неоваскуля-
ризації бляшки, що спостерігається при розростан-
ні судинної сітки vasa vasorum [13, 30]. Vasa vaso-
rum відіграють важливу роль як на ранній, так і на 
пізній стадії атеросклерозу. В нормі вони наявні 
в адвентиції судин м’язового типу з переходом на 
зовнішній шар медії [43]. W. Köster одним  із перших 
ще у 1876 р. припустив, що vasa vasorum залучені 
до патогенезу атеросклерозу [34].

За даними A. C. Barger та R. Beeuwkes (1990), 
при розтині пацієнтів з атеросклеротичним ура-
женням коронарних артерій виявляють наявність 
розвиненої мікросудинної сітки, яка поширюється 
в бляшці від адвентиції на всю товщу інтими та ме-
дії [19]. Низка гістологічних досліджень показала, 
що виражена неоваскуляризація бляшки корелює 
з її нестабільністю та розвитком симптомних вия-
вів захворювання [6, 20, 46]. Гіпоехогенність 
бляшки не корелює з гістологічною щільністю vasa 
vasorum, але встановлено, що виявлений при уль-
тразвуковому дослідженні (УЗД) високий ступінь 
неоваскуляризації в ній може розглядатися як 
предиктор потенційної нестабільності та високого 
ризику розвитку неврологічних подій [25, 37].

У 1987 р. L. W. O’Holleran та співавт., проаналі-
зувавши результати УЗД сонних артерій у 293 без-
симптомних пацієнтів, у всіх виявили бляшки у бі-
фуркації сонних артерій. Пацієнти були класифіко-
вані відповідно до ступеня стенозу (менше або 
більше 75 %) та морфологічної характеристики 
бляшки (кальцифікована, щільна або м’яка). Паці-
єнти з гемодинамічно значущим стенозом > 75 % 
мали більший ризик розвитку транзиторних іше-
мічних атак (ТІА) або ІІ, ніж пацієнти зі стено-
зом < 75 %. Проте навіть у пацієнтів зі стено-
зом < 75 % ризик збільшений, якщо бляшка щіль-
ною або м’якою. Пацієнти з гемодинамічно значу-
щим стенозом та морфологічно м’якою бляшкою 
мали найвищий ризик розвитку ТІА або ІІ. Пацієнти 
з кальцифікованою бляшкою у разі стенозу < 75 % 
мали найнижчий ризик. Характеристики морфоло-
гічної бляшки, а також ступінь стенозу мають важ-
ливе значення для виявлення пацієнтів — канди-
датів на каротидну ендартеректомію (КЕАЕ) [35].

Нині КЕАЕ вважають найкращим патогенетич-
но обґрунтованим хірургічним втручанням для 
профілактики розвитку атеротромботичного ін-

сульту внаслідок стенозу гомолатеральної сонної 
артерії. Це втручання є методом лікування помір-
них та виражених стенозів сонної артерії, а також 
безсимптомних стенозів понад 60 % [23, 36]. Ре-
зультати великої кількості досліджень доводять 
ефективність хірургічних втручань на екстракрані-
альних артеріях для лікування та профілактики ІІ 
[31, 39, 49].

З огляду на роль морфології атеросклеротичної 
бляшки в патогенезі розвитку атеротромботичного 
інсульту, акцент у дослідженні А. В. Гавриленко та 
співавт. (2001) було зроблено на аналізі кореля-
ційної залежності сонографічних та морфологічних 
особливостей будови атеросклеротичних бляшок 
сонних артерій і тяжкості судинно-мозкової недо-
статності. Виявлена закономірність значно розши-
рює показання до хірургічного лікування хворих зі 
стенозами сонних артерій. На думку авторів, важ-
ливим критерієм для оцінки показань до хірургіч-
ного лікування є не лише ступінь стенозу сонної 
артерії, а і структура бляшки [5]. R. Sun та співавт. 
(2018) наголошують, що бляшки з тенденцією до 
розпаду мають підвищений ризик емболізації або 
тромбозу ВСА з наступними неврологічними пору-
шеннями ішемічного характеру [47].

Розроблений понад 50 років тому метод КЕАЕ 
має показання залежно від наявності або відсут-
ності клінічних виявів судинно-мозкової недостат-
ності, характеру змін сонних артерій, ступеня сте-
нозу ВСА (у відсотках), структурної характеристики 
атеросклеротичної бляшки, стану її покришки. 
Джерелами мікроемболії є гомогенні гіпоехогенні 
атеросклеротичні бляшки, гетерогенні атероскле-
ротичні бляшки з переважанням гіпоехогенних 
зон, бляшки з нерівними контурами та з «німими» 
зонами при кольоровому допплерівському карту-
ванні. Використання стандартного УЗД, ультразву-
кової еластографії (УЗЕГ) та кольорового доппле-
рівського картування дає змогу визначити пока-
зання та протипоказання до проведення КЕАЕ, 
зокрема до термінових оперативних втручань [8, 
15, 26].

Проведено триплексне сканування і УЗДГ у па-
цієнтів зі стенозами сонних артерій високого сту-
пеня без наявності в анамнезі порушення мозко-
вого кровообігу [7]. Інструментальні дані порівню-
вали з результатами патогістологічного досліджен-
ня. В усіх випадках за даними триплексного скану-
вання виявлено гетерогенні з переважанням гіпо-
ехогенного компонента атеросклеротичні бляшки 
з включеннями кальцію і нерівним контуром. За 
даними УЗДГ, стоншення покришки бляшки, макро-
фагальна інфільтрація та крововиливи в товщу 
бляшки, які відповідають гіпоехогенним ділянкам, 
забарвлювалися у зелений колір, що свідчить про 
м’якоеластичну консистенцію, порівняно з гіпоехо-
генним детритом, котрий має синє забарвлення як 
у щільнішої структури. УЗДГ дала змогу диференці-
ювати ускладнені атеросклеротичні бляшки і бляш-
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ки з активним запальним процесом. Виявлено 
стоншення покришки, що візуалізується як пере-
рив структури при триплексному скануванні. Отри-
мані дані дають змогу визначати термін виконання 
оперативного втручання, прогнозувати можливі 
інтраопераційні ускладнення, моніторувати пере-
біг захворювання [7].

Результати наукових досліджень обґрунтовують 
інфекційну природу доліпідних змін судин, що під-
тверджується можливістю участі моноцитів пери-
феричної крові в транспорті вірусів у стінку судин 
[28] з інфікуванням ендотелію і непосмугованих 
клітин та їх трансформацією [29]. Лише певні ін-
фекційні агенти через особливості їх метаболізму, 
білково-ліпідного складу їх структур і мембран, ан-
тигенну мімікрію, підвищену спорідненість до ендо-
телію судин, а також здатність змінювати ліпідний 
спектр крові та модулювати імунну відповідь мо-
жуть підтримувати в організмі хронічне запалення, 
на тлі якого формується атеросклеротичний про-
цес, а його клінічні вияви реалізуються найбільш 
виражено [10].

Досліджено 88 зразків атеросклеротичних бля-
шок: брахіоцефальних артерій — 71, коронарних 
артерій — 13, аорти — 2, судин нижніх кінцівок — 
2. Найбільш різноманітна мікрофлора була пред-
ставлена у бляшках сонних артерій (у 77,5 % зраз-
ків). Нуклеїнові кислоти вірусу простого герпесу 
(ВПГ) 1 і 2 типів, цитомегаловірусу (ЦМВ), Епштей-
на — Барр вірусу (ЕБВ) виявлено в 6,7 % зразків 
атеросклеротичних бляшок сонних артерій. Висока 
частота виявлення ВПГ 1 і 2 типів, ЦМВ, ЕБВ у зраз-
ках атеросклеротичних бляшок дає підставу при-
пустити їх можливе патогенетичне значення у фор-
муванні атеросклеротичних пошкоджень ендоте-
лію судин, зокрема через десіалізацію ліпопротеї-
нів низької густини [17]. Результати досліджень 
свідчать про наявність асоціації між ЦМВ-
інфекцією та ризиком розвитку повторного стенозу 
після коронарної артеректомії та ангіопластики: 
у ділянках рестенозу виявляли ДНК ЦМВ, причому 
через 6 міс кількість IgG до вірусу була більш зна-
чущою. При підтвердженні отриманих результатів 
автори вважають можливим виявлення хворих 
з підвищеним ризиком рестенозу [22, 52].

Інфекція, яка персистує в ендотеліальних, непо-
смугованих клітинах та макрофагах, індукує про-
дукцію прозапальних цитокінів і молекул адгезії, 
порушує захоплення ліпопротеїнів низької густини 
та їх метаболізм, стимулює накопичення атероген-
них ліпідів і ефірів холестерину макрофагами, пе-
ретворюючи їх на пінисті клітини [27].

Як відомо, макрофаги відіграють центральну 
роль у патогенезі атеротромбозу, а також є кліти-
нами-хазяїнами для вірусів герпесу, грипу тощо. 
Віруси залежать від холестерину, який необхідний 
для їх життєвого циклу і реплікації. Також доведе-
но, що пінисті клітини, котрі містять вірус, спричи-
няють дестабілізацію атеросклеротичної бляшки. 

При переході латентної інфекції в активну, особли-
во за відсутності відповідних антитіл, загибель 
клітин при продуктивній інфекції зумовлює вираз-
ковість атеротромботичної бляшки та атеротром-
боз [38]. В інтимі артерій в умовах латентної інфек-
ції відзначається посилена проліферація непосму-
гованих клітин, збільшується вміст холестерину, 
формуються атероматозні зміни у стінці артеріаль-
них судин [32].

Доведено тропність вірусів сімейства Herpes-
veridae до ендотеліоцитів та непосмугованих клітин 
артерій, що підтверджено виявленням вірусів у біо-
птатах судин хворих на атеротромбоз, тоді як на 
ділянках, вільних від атеросклеротичних бляшок, 
вірусний матеріал зазвичай не виявляють. Біль-
шість авторів виявили кореляцію інфекційних про-
цесів в організмі з індукуванням, розвитком і ви-
раженістю атеросклерозу [18, 40].

Вміст цитохрому Р450 і монооксигеназна ак-
тивність у печінці та інших тканинах знижуються 
при розвитку бактеріальних та вірусних інфекцій. 
Цей ефект опосередкований цитокінами. Доведе-
но здатність цитокінів пригнічувати активність мо-
нооксигенази печінки з порушенням її метаболізу-
вальної функції. Вплив на цитохром Р450-залежні 
монооксигенази виявлено в інтерферонів (ІЛ) α, β, 
γ, фактора некрозу пухлин, інтерлейкінів 1, 2, 6 та 
11 [12]. Цитокіни посилюють синтез печінкового 
холестерину і зниження катаболізму холестерину 
в печінці з порушенням складу ліпопротеїнів. Між 
синтезом цитокінів та рівнем ліпідів існує оберне-
но пропорційний зв’язок [1]. Активація цитокіново-
го каскаду стимулює синтез та секрецію гепатоци-
тами у системний кровоток білків гострої фази за-
палення (С-реактивного протеїну, сироваткового 
амілоїду А, гаптоглобіну та інших реактантів запа-
лення) [53].

За даними P. T. Larsson та співавт. (2005), в інти-
мі артерій відзначається підвищена проліферація 
непосмугованих клітин, збільшується вміст холесте-
рину, формуються атероматозні зміни. Декілька 
біо маркерів запалення (ІЛ-6, IЛ-8, фактор некрозу 
пухлин-α та ін.) пов’язані з ультразвуковою оцінкою 
атеросклерозу сонних артерій у хворих з помірно 
і значно поширеним атеросклерозом. У всіх пацієн-
тів з каротидними бляшками (n = 35) виявлено ви-
щий рівень ІЛ-6, який, на думку авторів, є незалеж-
ним біомаркером атеросклерозу в цій групі пацієн-
тів [32]. Результатом негативного надвиробництва 
цитокінів є гіперпроліферація фібробластів, підви-
щений синтез колагену і, як наслідок, подальший 
фіброз тканин [9]. Запальний процес при прогресу-
ванні атеросклерозу також посилюється і за наяв-
ності атеросклеротичних бляшок набуває характеру 
системної латентної запальної реакції, на що вка-
зує підвищення концентрації прозапальних цитокі-
нів і С-реактивного протеїну [16].

Як відомо, артерії мають тришарову будову: ін-
тима, медіа та адвентиція. Внутрішня оболонка — 
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інтима (tunica intima) є бар’єром між артеріальною 
стінкою та кров’ю і складається з шару ендоте-
ліальних клітин, тонкого субендотеліального шару 
та базальної мембрани [11]. Поверхня ендотелію 
судин має антитромбогенні та антиадгезивні влас-
тивості, функціонує як напівпроникна мембрана, 
котра синтезує та секретує біологічно активні ре-
човини, визначаючи функціональний стан судин-
ної стінки. Середня оболонка — медіа (tunica me-
dia) складається з відносно великої кількості непо-
смугованих клітин і міофібробластів, пов’язаних зі 
сполучною тканиною, котра містить еластичні во-
локна і колаген. Це найтовстіший шар артеріаль-
ної стінки. Його скорочення та розслаблення змі-
нює просвіт судини у відповідь на дію сполук, які 
регулюють судинний тонус, швидкість кровотоку 
і кров’яний тиск [11]. Доведено, що товщина комп-
лексу інтима — медіа є предиктором розвитку ТІА 
та ІІ, а повторні ТІА/ІІ найчастіше розвиваються 
у пацієнтів зі збільшенням товщини комплексу ін-
тима — медіа ВСА [4].

Взаємозв’язок між параметрами комплексу ін-
тима — медіа та показниками інфекційного проце-
су дає підставу вважати персистенцію внутрішньо-
клітинних мікроорганізмів (ЦМВ, ВПГ-1, C. pneu-

moniae, H. pylori) значущим чинником розвитку 
атеросклеротичного процесу. Процес потовщення 
стінки судини відбувається у комплексній взаємо-
дії з інфекційними, метаболічними (ліпідний обмін) 
та імунними чинниками [16].

Таким чином, роль інфекційного чинника в еті-
ології і патогенезі атеротромбозу зумовлена спіль-
ністю патогенетичних механізмів, які розвивають-
ся при атеросклеротичному і хронічному інфекцій-
ному запальному процесах. Сучасні теорії припус-
кають, що бактеріальна та/або вірусна інфекція 
або шляхом прямого інфікування клітин судинної 
стінки, або через непрямий вплив цитокінів чи 
білків гострої фази, котрі індукує інфекція, спричи-
няє розвиток і прогресування атеросклерозу. Ура-
жені атеросклеротичні бляшки мають ознаки ло-
кального запалення. Бляшки з такими особливос-
тями можуть розриватися і призводити до розви-
тку тромбозу.

Є обмежена кількість даних щодо причин потов-
щення комплексу інтима — медіа сонної артерії 
в умовах інфекційного процесу. Етіологічна значу-
щість мікробного чинника з формуванням атеро-
склеротичної бляшки потребує проведення додат-
кових досліджень.

Конфлікту інтересів немає.
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Место хронической инфекции в патофизиологии 
атеросклеротических процесов в каротидных артериях 
у больных цереброваскулярными заболеваниями

Существует небольшое количество данных относительно причин утолщения комплекса интима — медиа 
сонной артерии в условиях инфекционного процесса. Этиологическая значимость микробного фактора 
с формированием атеросклеротической бляшки требует проведения дополнительных исследований. 
Освещены результаты исследований, посвященных изучению атеросклеротических бляшек с признаками 
локального воспаления, которые могут разорваться и вызвать развитие тромбоза, а также возможность ран-
него хирургического лечения пациентов с острыми нарушениями мозгового кровообращения на фоне стено-
за, что позволяет быстро устранить причины развития патологического процесса, предотвратить нарастание 
грубого неврологического дефицита, сократить сроки лечения и реабилитации больных и значительно сни-
зить затраты на лечение.

Ключевые слова: атеросклеротическая бляшка, локальное воспаление.

N. S. ТURCHINА 
O. O. Bogomolets National Medical University, Kyiv 

The role of chronic infections in pathophysiology 
of the atherosclerotic process of the carotid arteries 
in the patients with cerebrovascular diseases

There are limited data on causes of thickening of the complex intima-media carotid arteries during infection 
process. A more detailed study of the etiological significance of microbe factors with composition of atherosclerotic 
plaques is required. This article investigates the plaques with damages, which have signs of inflammation, and can 
rupture, and cause thrombosis. It also explores the possibility of early surgical treatment of the patients with acute 
damages of brain blood circulation on the bases of stenosis, which allows to remove the causes of the development 
of pathological process and to prevent the gross neurological deficit. This shortens the period of treatment and 
rehabilitation, and significantly reduces the expenses.

Key words: atherosclerotic plaques, local inflammation.
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