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Аннотация
Основной причиной ишемического инсульта являются пораже-
ния сонных артерий атеросклеротического генеза. В отличие от 
других артерий, сонные артерии имеют уникальные анатомо-
топографические, геометрические, морфомеханические и гемо-
динамические характеристики, которые в значительной степени 
связаны с возникновением атеросклероза.

Таким образом, правильное понимание функциональной анато-
мии, локальной гемодинамики сонных артерий и их взаимосвя-
зи с атеросклеротическим процессом может улучшить качество 
ранней диагностики и лечения стеноза сонных артерий, что в 
свою очередь позволит уменьшить риск развития ишемических 
цереброваскулярных заболеваний.
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Abstract 
The main cause of ischemic stroke is the atherosclerotic lesions of the 
carotid arteries. Unlike other arteries, carotid arteries have unique 
anatomical structure and hemodynamic characteristics, which are 
significantly related to the occurrence of atherosclerosis.
Thus, a proper understanding of the functional anatomy, local 
hemodynamics of the carotid arteries and their relationship with the 
atherosclerotic process can improve the quality of early diagnosis and 
treatment of carotid artery stenosis, which, in turn, will reduce the risk 
of developing of the ischemic cerebrovascular diseases.
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 ВВЕДЕНИЕ

Острые нарушения мозгового кровообращения, в 
том числе ишемический инсульт, являются одной 

из ведущих причин смертности и инвалидизации людей 
во всем мире [1]. Основной причиной ишемического 
инсульта является поражение сонных артерий атеро-
склеротического генеза [2, 3]. 

Развитие атеросклероза – это совокупность процес-
сов поступления и выхода из интимы сосуда липопро-
теидов и лейкоцитов, пролиферации и гибели клеток, 
образования и перестройки межклеточного вещества, 
а также разрастания и обызвествления сосудов. Отло-
жения формируются в виде атероматозных (холесте-
риновых) бляшек [4]. Последующее разрастание в них 
соединительной ткани (склероз) и кальциноз стенки 
сосуда приводят к деформации и сужению просвета 
вплоть до окклюзии (закупорки) сосуда [5].

По сравнению с артериями других бассейнов сонные 
артерии имеют уникальные анатомо-топографические, 
геометрические, морфомеханические и гемодинамиче-
ские характеристики, которые в значительной степени 
связаны с возникновением атеросклероза [6–8].

Таким образом, правильное понимание анатомии, ло-
кальной гемодинамики и их взаимосвязи с атеросклеро-
тическим процессом может улучшить качество ранней 
диагностики и лечения стеноза сонных артерий, что в 
свою очередь позволит уменьшить риск развития ише-
мических цереброваскулярных заболеваний [9–11].

 ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить данные всемирной научной литературы о 

взаимосвязи определенных анатомо-топографических, 
геометрических, морфомеханических и гемодинамиче-
ских характеристик сонных артерий с возникновением 
атеросклероза.

 КОРРЕЛЯЦИЯ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ 
     ОСОБЕННОСТЕЙ СОННЫХ АРТЕРИЙ  
     С ИХ АТЕРОСКЛЕРОЗОМ 

Сонные артерии представлены парными общей 
сонной артерией (ОСА), внутренней сонной артерией 
(ВСА) и наружной сонной артерией (НСА). ВСА несет 
кровь в интракраниальные отделы головы и кровоснаб-
жает головной мозг [12]. Левая и правая ВСА отвечают 
за кровоснабжение 3/5 вещества передних отделов по-
лушарий большого мозга и части промежуточного моз-
га. Следовательно, кровоснабжение головного мозга 
напрямую зависит от изменений гемодинамических 
показателей внутренней сонной артерии [13].

К анатомическим параметрам каротидного синуса в 
основном относятся ширина каротидного синуса, угол 
бифуркации сонной артерии (угол между линиями рас-
ширения внутренней и наружной сонных артерий) и 
величина диаметра оттока ОСА, ВСА, НСА [13]. Схема-
тическая диаграмма измерения сонной артерии пред-
ставлена на рисунке 1. 

J.P. Feng и соавт. в своем исследовании использо-
вали КТ-ангиографию для оценки морфологии вну-
тренней сонной артерии у 187 больных. Морфологи-
ческие особенности сонных артерий коррелируют с 

атеросклерозом сонных артерий. Так, выявлено, что у 
пациентов с патологией сонных артерий значение угла 
между ВСА и НСА больше (46,4 ± 16,4° против 34,7 ± 
13,6° в контрольной группе). Значения диаметров ОСА, 
ВСА и НСА у пациентов с атеросклерозом сонных арте-
рий также больше, чем в контрольной группе [14]. 

M.H. Friedman и соавт. [15] показывают, что бифур-
кация ОСА является основным местом образования 
атеросклеротических бляшек сонных артерий. Около 
90% поражений локализуется в пределах 2 см от места 
отхождения ВСА. 

В ACCF/AHA 2007 Clinical Expert Consensus Document 
[16] также показано, что атеросклероз сонных артерий 
чаще всего наблюдается в области бифуркации сонной 
артерии, причем чем больше угол бифуркации сонной 
артерии, тем заметнее вихрь, создаваемый кровотоком, 
и сложнее форма вихря, что способствует развитию ате-
росклеротической бляшки [17–19].

Таким образом, морфологические особенности сон-
ных артерий коррелируют с атеросклерозом сонных 
артерий, а подавляющее большинство атеросклероти-
ческих поражений локализуется в области бифуркации 
ОСА.

 ВЗАИМОСВЯЗЬ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ 
     ОСОБЕННОСТЕЙ СОННЫХ АРТЕРИЙ  
     С БИОМЕХАНИКОЙ

Измерительные исследования показали, что морфо-
логические особенности сонных артерий коррелирует 
с биомеханикой и их упруго-эластическими свойства-
ми [20, 21]. Морфология сонных артерий считается 

Рисунок 1. Схематическая диаграмма измерения сонной 
артерии.
Figure 1. The carotid artery measurement diagram. 
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важным фактором гемодинамических условий, по-
скольку сложная гемодинамика вызывает различия 
в касательном напряжении, действующем на стенку 
сосуда. 

Напряжение сдвига (НС) – это параллельное напря-
жение трения. Когда кровь течет по артерии, она воз-
действует на стенку сосуда. Перпендикулярная состав-
ляющая этого вектора силы связана с артериальным 
давлением, что приводит к деформации клеток стенки 
сосуда. Тангенциальная составляющая этого вектора 
силы намного меньше и может ощущаться эндотелием 
через напряжение сдвига. Каждая сила имеет величину 
и направление, а для поперечной силы они обе изменя-
ются в течение сердечного цикла. Если нормализовать 
этот вектор касательной силы по площади, то можно 
получить напряжение сдвига стенки (единица измере-
ния: 1 Па = 10 дин/см2) [22].

Обычно кровоток в общей сонной артерии имеет 
однонаправленный ламинарный характер. Его замед-
ление в бифуркации общей сонной артерии вызывает 
резкое изменение направления кровотока, образуются 
области высокого и низкого напряжения сдвига [23, 
24]. Считается, что различия в напряжении сдвига 
связаны с различными стадиями патогенеза атеро-
склероза [25]. 

Исследование Z.Z. Li показало [26], что при углах 
40° и 60° разница в значении площади НС была более 
очевидной, чем при других углах. Данные исследования 
Y.Y. Zhu подтверждают, что чем больше угол бифурка-
ции сонной артерии, тем меньше площадь высокого 
напряжения сдвига [27].

Таким образом, напряжение сдвига является важным 
показателем, величина которого связана с различными 
стадиями патогенеза атеросклероза сонных артерий.

 ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ 
     АТЕРОСКЛЕРОЗОМ СОННЫХ АРТЕРИЙ  
     И БИОМЕХАНИКОЙ

Большинство ученых считает, что наиболее опас-
ным гемодинамическим фактором для формирования 
атеросклероза является низкое напряжение сдвига 
кровотока, а высокое напряжение сдвига играет опре-
деленную защитную роль относительно образования 
атеросклеротических бляшек. 

Расположение атеросклеротических бляшек в сон-
ных артериях зависит от скорости потока и напряжения 
сдвига стенки. Кровоток непосредственно воздействует 
на слой эндотелиальных клеток стенки кровеносного 
сосуда, участвует в регуляции диаметра сосудов, инги-
бирует пролиферацию сосудистой стенки, тромбоз и 
воспалительную реакцию [24]. Наиболее толстая ин-
тима находится в зоне низкого напряжения сдвига вне 
каротидного синуса. И наоборот, интима тоньше в об-
ласти с высоким напряжением сдвига, расположенной 
медиальнее каротидного синуса [28–31].

Исследование B. Zhang и соавт. подтвердило [32], 
что с развитием атеросклероза уменьшается параметр 
НС. Это означает, что по мере снижения НС артериаль-
ная стенка становится менее эластичной и более под-
верженной атеросклеротическому поражению. Хотя 

низкое НС само по себе не может непосредственно ин-
дуцировать образование бляшек, оно может вызывать 
очаговую эндотелиальную дисфункцию и локальный 
воспалительный ответ, а также повлиять на процесс 
воспалительной активации эндотелиальных клеток.

В то же время на процесс транспорта проатероскле-
ротических молекул, таких как липопротеины низкой 
плотности, могут влиять биомеханические факторы. 
Местное НС может изменять сосудистую проницае-
мость, а затем способствовать проникновению липо-
протеидов низкой плотности и других веществ в стенку 
артерии, вследствие чего и образуются атеросклероти-
ческие бляшки [33]. На стадии образования бляшки 
высокое НС может снижать экспрессию молекул ад-
гезии сосудистых клеток 1 (МАСК-1) и E-селектина, 
опосредованную фактором некроза опухоли. В то же 
время низкое НС усиливает экспрессию соединитель-
ных молекул адгезии-A, то есть низкое НС с большей 
вероятностью вызовет адгезию моноцитов и сформиру-
ет локальную воспалительную реакцию. Это доказано в 
исследованиях T. Nagel [34] и J.J. Chiu [35]. Кроме того, 
увеличенная бляшка может повлиять на кровоснабже-
ние стенки сосуда: возникает гипоксия в ядре бляшки 
и внутри стенки сосуда, также происходит врастание 
сосудов, образуются нестабильные бляшки.

A. Millon и соавт. [36] продемонстрировали в опыте 
на домашних свиньях, что более низкое НС индуцирует 
атеросклероз и вызывает стеноз просвета. НС само по 
себе не может непосредственно индуцировать образо-
вание бляшек, оно может вызывать очаговую эндоте-
лиальную дисфункцию и локальный воспалительный 
ответ, а также повлиять на процесс воспалительной 
активации эндотелиальных клеток [37].

Таким образом, наиболее опасным гемодинами-
ческим фактором для формирования атеросклероза 
является низкое напряжение сдвига кровотока, ко-
торое может изменять сосудистую проницаемость, а 
затем способствовать проникновению липопротеидов 
низкой плотности и других веществ в стенку артерии, 
вследствие чего и образуются атеросклеротические 
бляшки.

 ВЫВОДЫ
Определенные морфологические и гемодинами-

ческие показатели сонных артерий тесно связаны с 
возникновением атеросклероза. Следовательно, ана-
томические особенности строения сонных артерий 
имеют чрезвычайно важное клиническое значение 
для дальнейшего изучения возникновения и развития 
атеросклероза сонных артерий. Оценка и измерение 
морфологических и биомеханических параметров сон-
ных артерий могут предоставить важные материалы для 
клинических исследований, а также повысить точность 
диагностики и улучшить результаты хирургического 
лечения пациентов соответствующего профиля, что 
имеет широкие перспективы применения в клиниче-
ской практике. 

Конфликт интересов: все авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов, требующего раскрытия в 
данной статье.
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(медицинские науки)
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