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Болезни сердечно-сосудистой системы 

 Среди заболеваний сердца и сосудов наибольшее 

значение имеют: 

 Атеросклероз, 

 Гипертоническая болезнь, 

 Ишемическая болезнь сердца, 

 Цереброваскулярные заболевания. 

 

 Атеросклероз и связанная с ним патология – ишемическая 

болезнь сердца и цереброваскулярные заболевания – 

вышли на первое место среди причин смерти в 

экономически развитых странах. 



Атеросклероз 

 Атеросклероз (от греч. athere — кашица и sclerosis — 

уплотнение) — хроническое заболевание, возникающее в 

результате нарушения липидного и белкового обмена, 

характеризующееся поражением артерий эластического и 

мышечно-эластического типа в виде очагового отложения 

во внутренней оболочке липидов и белков и реактивного 

разрастания соединительной ткани. 

 

 Атеросклероз – наиболее часто встречающаяся 

разновидность артериосклероза, отражающая нарушение 

метаболизма липидов и белков (метаболический 

артериосклероз). 

 

 



Этиология атеросклероза 

 Атеросклероз – полиэтиологическое заболевание, 

связанное с влиянием различных экзогенных и эндогенных 

факторов (наследственные, средовые и пищевые). 



Факторы риска 

 Возраст (частота увеличивается с возрастом),  

 Пол (чаще встречается у мужчин), 

 Семейная предрасположенность, 

 Гиперлипидемия (гиперхолестеринемия) и 

дислипопротеидемия: 

 увеличивается соотношение атерогенных (ЛПНП и 

ЛПОНП) и антиатерогенных (ЛПВП) липопротеидов, 

составляющее в норме 4:1;  

 Артериальная гипертензия, 

 Курение,  

 Сахарный диабет, 

 Стрессовые ситуации, 

 Гиподинамия и др. 



Теории патогенеза атеросклероза 

 Липопротеидная   теория  

 Атеросклероз следует рассматривать как реакцию 

сосудистой стенки на появление модифицированных 

липопротеидов низкой (ЛПНП) и очень низкой (ЛПОНП) 

плотности. 

 Инициирующим моментом при этом служит 

нерегулируемый их захват неповрежденным 

эндотелием.  

 Слабым звеном этой теории является невозможность 

объяснить те случаи атеросклероза, при которых 

отсутствует атерогенная гиперлипидемия. 



Теории патогенеза атеросклероза 

 Теория реакции на повреждение  

 В качестве инициального фактора атерогенеза 

рассматривается повреждение сосудов, которое может 

быть вызвано самыми разнообразными факторами: 

гиперлипидемией, механическим воздействием, 

стрессом, иммунными механизмами, токсинами, 

вирусами или другими инфекционными агентами, 

гемодинамическими факторами (гипертензией, 

повторными спазмами, неправильными турбулентными 

потоками крови в области ветвления сосудов и т.д.) 



Стадии патогенеза 

 1. Появление модифицированных липопротеидов, которые 

усиленно захватываются эндотелиальными клетками и 

переносятся в субэндотелиальное пространство. 

 2. Повреждение эндотелия (модифицированными 

липопротеидами или любыми другими факторами — 

вирусами, иммунными комплексами, бактериальными 

токсинами и т.д.). 

 3. Повышение сосудистой проницаемости и инссудация 

плазменных компонентов, в том числе липопротеидов, во 

внутреннюю оболочку сосудов. 

 4. Поврежденный эндотелий экспрессирует адгезивные 

молекулы, что приводит к прилипанию (адгезии) 

тромбоцитов и моноцитов, которые превращаются в 

макрофаги и продуцируют ИЛ-1, ФНО, ТцФР. 

 

 



Стадии патогенеза 

 5. ГМК под влиянием ТцФР мигрируют во внутреннюю 

оболочку сосудов, пролиферируют, синтезируют 

коллагеновые, эластические волокна, протеогликаны, т.е. 

создают основу атеросклеротической бляшки. 

 6. Липопротеиды во внутренней оболочке сосудов 

подвергаются пероксидации, образуют комплексы с 

протеогликанами и захватываются макрофагами, которые 

превращаются в ксантомные клетки (часть ксантомных 

клеток образуются из ГМК). 

 7. Последующие изменения бляшки связаны с 

новообразованием в ней капилляров под воздействием 

факторов роста, привлечением других клеточных 

элементов (Т- и В-лимфоцитов, фибробластов), некрозом 

центральных отделов, склерозом, гиалинозом, 

обызвествлением. 

 

 



Морфология атеросклероза 

 Основным морфологическим выражением атеросклероза 

является бляшка, суживающая просвет артерии, в 

результате чего возникает недостаточность 

кровоснабжения органов. 

 Обычно поражаются артерии эластического (аорта) и 

мышечно-эластического типа (крупные органные артерии). 

 Атеросклеротический процесс проходит определенные 

стадии (фазы), которые имеют макроскопическую и 

микроскопическую характеристику. 

 



Макроскопические стадии 

 Жировые пятна и полоски;  

 Фиброзные бляшки; 

 Осложненные  поражения; 

 Кальциноз (атерокальциноз). 

 



Жировые пятна и полоски 

 Участки желтого цвета (пятна), которые сливаются и 

образуют полоски, при этом не возвышаются над 

поверхностью интимы.  

 Раньше всего появляются в аорте на задней стенке и у 

места отхождения ее ветвей , позже – в крупных артериях. 



Жировые пятна и полоски  

(справа – норма) 



Фиброзные бляшки 

 Плотные овальные желто-белые образования, 

возвышающиеся над поверхностью интимы. 

 Они часто сливаются между собой, придают внутренней 

поверхности бугристый вид и приводят к сужению просвета 

сосуда (стенозирующий атеросклероз). 

 Чаще бляшки образуются в брюшном отделе аорты, в 

артериях сердца, мозга, почек, нижних конечностей, сонных 

артериях. 

 Наиболее часто поражаются те участки сосудов, которые 

испытывают гемодинамическое (механическое) 

воздействие – в области ветвлений и изгибов артерий. 



Фиброзные бляшки 



Стенозирующий атеросклероз 



Осложненные поражения 

 Деструкция покрышки бляшки и ее изъязвление 

(атероматозная язва).  

 Кровоизлияния в толщу бляшки (интрамуральная 

гематома). 

 Образованию тромботических наложений на месте 

изъязвления бляшки. 

 С осложненными поражениями связаны развитие инфаркта 

(при остром тромбозе), эмболия как тромботическими, так и 

атероматозными массами, образование аневризмы сосуда 

в месте его изъязвления, а также артериальное 

кровотечение при разъедании стенки сосуда 

атероматозной язвой. 



Осложненные поражения 



Атерокальциноз  

 Завершающая фаза атеросклероза, которая 

характеризуется отложением в фиброзные бляшки солей 

кальция, т.е. их обызвествлением.  

 Бляшки приобретают каменистую плотность (петрификация 

бляшек). 

 Стенка сосуда в месте петрификации резко 

деформируется. 



Макроскопические стадии 

 Различные виды атеросклеротических изменений нередко 

сочетаются, что свидетельствует о волнообразном 

течении атеросклероза. 



Микроскопические стадии 

 Долипидная;  

 Липоидоз; 

 Липосклероз;  

 Атероматоз;  

 Изъязвление;  

 Атерокальциноз. 



Долипидная стадия 

 Повышение проницаемости и повреждение внутренней 

оболочки сосуда.  

 В эндотелиальных клетках появляются липидные капли. 

  Появление в субэндотелиальном слое капель жира, белков 

плазмы, фибрина.  

 Пролиферация ГМК и макрофагов. 



Липоидоз 

 Очаговая инфильтрация интимы липидами (холестерином), 

липопротеидами, белками. 

 Приводит к образованию жировых пятен и полос.  

 Липиды диффузно пропитывают внутреннюю оболочку и 

накапливаются в ГМК и макрофагах, которые 

превращаются в ксантомные (пенистые) клетки. 

 Микроскопически выявляется  при окраске суданом III. 



Липоидоз 



Ксантомные (пенистые) клетки 



Липосклероз 

 Разрастание соединительнотканных элементов внутренней 

оболочки сосудов в участках отложения липидов и белков, 

что приводит к формированию фиброзной бляшки.  

 В краях бляшки происходит новообразование тонкостенных 

сосудов, которые также становятся дополнительным 

источником поступления липопротеидов и плазменных 

белков. 



Атероматоз  

 Распад липидных масс, составляющих центральную часть 

бляшки, а также коллагеновых и эластических волокон.  

 Образуется аморфная масса, в которой обнаруживаются 

кристаллы холестерина (атероматозный детрит).  

 В краях бляшки определяются многочисленные сосуды, 

врастающие из vasa vasorum, а также ксантомные клетки, 

лимфоциты, плазматические  клетки.  



Атероматоз  

 Атероматозные массы отграничены от просвета сосуда 

слоем соединительной ткани, иногда гиалинизированной 

(«покрышка  бляшки»). 

 Мышечная оболочка часто атрофируется, иногда 

подвергается атероматозному распаду, вследствие чего 

бляшка в некоторых случаях достигает адвентиции. 

 При прогрессировании атероматоза в связи с разрушением 

новообразованных сосудов происходит кровоизлияние в 

толщу бляшки (интрамуральная гематома). 



Атероматоз  



Кристаллы холестерина 



Изъязвление  

 В случае разрушения покрышки бляшки образуется 

атероматозная язва.  

 Дефект внутренней оболочки сосуда часто прикрывается 

тромботическими массами. 



Атерокальциноз  

 Завершающая стадия морфогенеза атеросклероза. 

 Характеризуется дистрофическим обызвествлением 

атероматозных масс. 



Клинико-морфологические формы 

 Атеросклероз аорты. 

 Атеросклероз венечных артерий сердца (сердечная форма, 

ишемическая болезнь сердца). 

 Атеросклероз артерий головного мозга (мозговая форма, 

цереброваскулярные заболевания). 

 Атеросклероз артерий почек (почечная форма). 

 Атеросклероз артерий кишечника (кишечная форма). 

 Атеросклероз артерий нижних конечностей. 

 



Клинико-морфологические формы 

 Медленное сужение питающей артерии 

атеросклеротической бляшкой приводит к хронической 

недостаточности кровоснабжения и ишемическим 

изменениям — дистрофии и атрофии паренхимы, 

диффузному или мелкоочаговому склерозу стромы.  

 Острая окклюзия питающей артерии, обычно 

обусловленная осложненными поражениями, приводит к 

острой недостаточности кровоснабжения и развитию 

некроза — инфаркта, гангрены.  

 Кроме того, в ряде случаев глубокие атероматозные язвы 

могут привести к развитию аневризмы артерии – 

выбуханию стенки артерии на участке поражения с 

последующим ее разрывом и кровоизлиянием. 

 



Атеросклероз аорты 

 Наиболее частая форма.  

 Более резко выражен в брюшном отделе и характеризуется 

обычно осложненными поражениями и кальцинозом. 

 Чаще всего сопровождается тромбозом, тромбоэмболией и 

эмболией атероматозными массами с развитием 

инфарктов и гангрены (кишечника, нижних конечностей).  



Аневризма аорты 

 Нередко развивается аневризма аорты, которая может 

быть цилиндрической, мешковидной или грыжевидной.  

 Стенку аневризмы в одних случаях образует аорта 

(истинная аневризма), в других — прилегающие к ней 

органы и гематома (ложная аневризма).  

 Если кровь отслаивает среднюю оболочку от внутренней 

или наружной, что ведет к образованию покрытого 

эндотелием канала, то говорят о расслаивающей 

аневризме.  

 Образование аневризмы чревато ее разрывом и 

кровотечением с образованием забрюшинной гематомы. 

 



Аневризма аорты 



Аневризма аорты 



Разрыв аневризмы аорты 



Атеросклероз венечных артерий 

 Лежит в основе ишемической болезни сердца. 

 Морфологическим выражением являются очаговая 

ишемическая дистрофия, инфаркт миокарда, 

крупноочаговый (постинфарктный) и диффузный 

мелкоочаговый кардиосклероз. 



Атеросклероз церебральных артерий 

 Является основой цереброваскулярных заболеваний. 

 Наиболее характерные проявления – ишемический и 

геморрагический инфаркт головного мозга (инсульт). 

 Длительная ишемия коры большого мозга вследствие 

стенозирующего атеросклероза приводит к атрофии коры 

большого мозга, развитию атеросклеротического 

слабоумия. 

 



Атеросклероз почечных артерий 

 В почках либо образуются клиновидные участки атрофии 

паренхимы с коллапсом и склерозом стромы, либо 

развиваются инфаркты с последующим формированием 

втянутых рубцов.  

 Возникает крупнобугристая атеросклеротическая 

сморщенная почка (атеросклеротический нефросклероз) – 

первично-сморщенная почка.  

 В результате ишемии почечной ткани возникает 

симптоматическая (реноваскулярная) гипертензия. 



Атеросклеротическая сморщенная почка 



Атеросклероз артерий кишечника 

 При осложнении тромбозом, ведет к гангрене кишки.  

 Стенозирующий атеросклероз мезентериальных артерий 

может привести к развитию ишемического колита, при 

котором чаще поражаются селезеночный угол и 

ректосигмоидные отделы толстой кишки. 



Гангрена кишки 



Атеросклероз артерий конечностей 

 Чаще поражаются бедренные артерии.  

 Стенозирующий атеросклероз при недостаточности 

коллатерального кровообращения приводит к атрофии 

мышц и характерному симптому перемежающейся 

хромоты (боли, возникающие в ногах при ходьбе).  

 Если атеросклероз осложняется тромбозом, то развивается 

гангрена конечности. 



Гангрена нижней конечности 



Гипертоническая болезнь 

 Под артериальной гипертензией понимают стойкое 

повышение артериального давления: систолического – 

выше 140 и диастолического – выше 90 мм рт.ст. 

 В большинстве случаев (в 90 – 95%) причину гипертензии 

установить не удается.  

 Такую гипертензию назвали первичной и выделили как 

самостоятельную нозологическую форму – 

гипертоническую болезнь (эссенциальную гипертензию). 

 Артериальная гипертензия, являющаяся симптомом какого-

либо другого заболевания, называется вторичной, или 

симптоматической. 

 



Виды симптоматических гипертензий 

 Почечные (связанные с заболеваниями почек – 

нефрогенные или почечных сосудов – реноваскулярные). 

 Эндокринные (при болезни или синдроме Иценко-Кушинга; 

первичном и вторичном альдостеронизме, 

феохромоцитоме и пр.). 

 Нейрогенные (при повышении внутричерепного давления 

в связи с травмой, опухолью, абсцессом, кровоизлиянием; 

при поражении гипоталамуса и ствола мозга; связанные с 

психогенными факторами). 

 Прочие (обусловленные коарктацией аорты и другими 

аномалиями сосудов; увеличением объема циркулирующей 

крови при избыточном переливании, полицитемии и др.) . 



Факторы риска ГБ 

 Наследственная предрасположенность. 

 Хроническое психоэмоциональное перенапряжение 

(частые стрессы, конфликтные ситуации и пр.). 

 Избыточное потребление поваренной соли. 

 Кроме того, определенную роль играют ожирение, курение, 

малоподвижный образ жизни (гиподинамия). 



Патогенез ГБ 

 Развитие артериальной гипертензии может быть 

обусловлено дефектами любых звеньев (прессорных и 

депрессорных) механизма, определяющего нормальное 

давление (баростат). 

 Главную же роль в закреплении, хронизации артериальной 

гипертензии играют почки. 

 Предложено несколько теорий патогенеза гипертонической 

болезни, которые по-разному трактуют сущность пускового 

(инициального) патогенетического звена. 



Теории патогенеза ГБ 

 Теория Г. Ф. Ланга и А. Л. Мясникова: инициальный 

фактор – психоэмоциональное перенапряжение со 

снижением тормозного влияния коры головного мозга на 

подкорковые вегетативные центры, прежде всего 

прессорные, что вызывает их стойкое перевозбуждение. 

 Теория А . Guyton и соавт.: инициальный фактор – 

генетически обусловленный дефект почечно-объемного 

механизма peгуляции АД; триггер ( пусковой механизм) - 

повышенное потребление соли. 

 Мембранная теория Ю. В. Постнова и С. Н. Орлова: 

инициальный фактор – генерализованный наследственный 

дефект мембранных ионных насосов клетки, что приводит к 

избытку Са2+ и Na+ в цитоплазме ГМК и вызывает их 

спазм, а также повышение чувствительности к прессорным 

факторам. 



Характер течения ГБ 

 Может быть злокачественным (злокачественная 

гипертензия) и доброкачественным (доброкачественная 

гипертензия). 



Злокачественная гипертензия 

 В настоящее время злокачественная гипертензия 

встречается редко. 

 Уровень диастолического давления превышает 110 – 120 

мм рт. ст. 

 Может возникать первично или осложнять 

доброкачественную гипертензию. 

 Быстро прогрессирует, приводя к летальному исходу (в 

отсутствие адекватной терапии) через 1 – 2 года. 

 Возникает преимущественно у мужчин в возрасте 35 – 50 

лет, иногда до 30 лет. 



Злокачественная гипертензия 

 Фибриноидный некроз сосудов с присоединяющимся 

тромбозом и связанные с ними органные изменения 

(инфаркты, кровоизлияния). 

 Двусторонний отек диска зрительного нерва, 

сопровождающийся белковым выпотом и кровоизлияниями 

в сетчатку. 

 В почках развивается злокачественный нефросклероз 

(нефросклероз Фара), для которого характерны 

фибриноидный некроз артериол и капиллярных петель 

клубочков, отек и геморрагии. 

 Быстрое прогрессирование процесса приводит к развитию 

почечной недостаточности и смерти. 

 В головном мозге развивается фибриноидный некроз 

артериол, отек, кровоизлияния. 



Доброкачественная гипертензия 

 Учитывая длительное развития болезни, выделяют три 

стадии, имеющие определенные морфологические 

различия:  

 доклиническую,  

 распространенных изменений артерий, 

 изменении органов в связи с изменением артерий и 

нарушением внутриорганного кровообращения. 



Гипертонический криз 

 Гипертонический криз - резкое повышение артериального 

давления в связи со спазмом артериол – может возникать в 

любой стадии. 

 Морфологические изменения при кризе: 

 Спазм артериол: гофрированность и деструкция 

базальной мембраны эндотелия со своеобразным 

расположением его в виде частокола. 

 Плазматическое пропитывание. 

 Фибриноидный некроз стенки артериолы. 

 Тромбоз. 

 Диапедезные кровоизлияния. 



Доклиническая стадия 

 Характеризуется эпизодами повышения артериального 

давления – транзиторной гипертензией. 

 В артериолах и мелких артериях обнаруживают 

гипертрофию мышечного слоя и эластических структур, при 

кризе – признаки спазма артериол, плазматическое 

пропитывание и фибриноидный некроз. 

 В сердце возникает умеренная компенсаторная 

гипертрофия левого желудочка, которая не сопровождается 

расширением полостей – концентрическая гипертрофия. 



Стадия распространенных изменений 

артерий 

 Характеризуется стойким повышением артериального 

давления. 

 В артериолах и мелких артериях мышечного типа 

обнаруживают гиалиноз (исход плазматического 

пропитывания) или артериолосклероз.  

 Артериологиалиноз отмечается в почках, головном мозге, 

поджелудочной железе, кишечнике, сетчатке глаза, капсуле 

надпочечников. 



Гиалиноз артериол при ГБ 

 



Стадия распространенных изменений 

артерий 

 В артериях эластического, мышечно-эластического и 

мышечного типов развиваются: 

 Эластофиброз – гиперплазия и расщепление 

внутренней эластической мембраны, склероз. 

 Атеросклероз, имеющий ряд особенностей: 

 носит более распространенный характер, захватывая 

артерии мышечного типа, чего не бывает в 

отсутствие артериальной гипертензии; 

 фиброзные бляшки имеют циркулярный характер, а 

не сегментарный, что приводит к более 

значительному сужению просвета сосуда. 



Стадия распространенных изменений 

артерий 

 Возрастает степень гипертрофии миокарда.  

 В связи с относительной недостаточностью 

кровоснабжения (увеличение массы сердца, изменения 

артериол и артерий) развиваются: 

 жировая дистрофия миокарда, 

 миогенное расширение полостей сердца – 

эксцентрическая гипертрофия миокарда,  

 диффузный мелкоочаговый кардиосклероз,  

 признаки сердечной декомпенсации. 

 



Концентрическая и эксцентрическая 

гипертрофия ЛЖ сердца при ГБ 



Стадия изменений органов 

 Вторичные изменения органов могут развиваться медленно 

на почве артериоло- и атеросклеротической окклюзии 

сосудов, что приводит к атрофии паренхимы и склерозу 

стромы. 

 При присоединении тромбоза, спазма, фибриноидного 

некроза (во время криза) возникают острые изменения: 

кровоизлияния, инфаркты. 



Стадия изменений органов 

 Наиболее характерны кровоизлияния в головной мозг. 

 Они могут быть мелкими, возникающими путем диапедеза, 

либо крупными с разрушением ткани мозга – гематомы. 

 Гематомы обычно развиваются при разрыве 

микроаневризм, которые возникают, как правило, 

вследствие гиалиноза и фибриноидного некроза; их 

особенно часто обнаруживают в мелких перфорирующих 

артериях головного мозга (диаметром менее 1 мм) 

преимущественно подкорковых ядер и субкортикального 

слоя.  

 В исходе кровоизлияний в ткани мозга образуются ржавые 

кисты. 



Ржавая киста в головном мозге 



Стадия изменений органов 

 В почках развивается артериолосклеротический 

нефросклероз, или первично-сморщенные почки, в основе 

которых лежит артериологиалиноз с последующим 

развитием атрофических и склеротических изменений. 

 Артериолосклеротический нефросклероз может привести к 

развитию хронической почечной недостаточности. 

 



Первично-сморщенные почки 

 Макроскопическая картина:  

 почки значительно уменьшены в размерах,  

 поверхность их мелкозернистая (западающие участки 

соответствуют атрофированным нефронам, 

выбухающие – оставшимся гипертрофированным 

клубочкам). 

 На разрезе отмечаются истончение коркового и 

мозгового слоев, разрастание жировом клетчатки вокруг 

лоханки. 



Первично-сморщенные почки 

 Микроскопическая картина:  

 Стенки артериол значительно утолщены вследствие 

накопления в интиме гомогенных бесструктурных масс 

гиалина, просвет сужен, местами облитерирован.  

 Клубочки коллабированы (спавшиеся), многие 

замещены соединительной тканью или массами 

гиалина.  

 Канальцы атрофированы.  

 Количество межуточной соединительной ткани 

увеличено.  

 Сохранившиеся нефроны компенсаторно 

гипертрофированы. 



Первично-сморщенная почка при ГБ 

 



Клинико-морфологические формы ГБ 

 Сердечная форма гипертонической болезни. 

 Как и сердечная форма атеросклероза, составляет 

сущность ишемической болезни сердца. 

 Мозговая форма гипертонической болезни. 

 Как и атеросклероз сосудов  мозга, в настоящее время 

стала основой цереброваскулярных заболеваний. 

 Почечная форма гипертонической болезни. 

 Артериолонекроз (при злокачественной ГБ), инфаркты 

почек, артериолосклеротический нефросклероз (при 

доброкачественной ГБ). 



Причины смерти при ГБ 

 Большинство пациентов с доброкачественной формой 

гипертонической болезни умирают от: 

 сердечной недостаточности,  

 инфаркта миокарда,  

 мозгового инсульта (ишемического или 

геморрагического). 

 Очень небольшое число пациентов старше 60 лет умирают 

от почечной недостаточности, обусловленной 

атероартериолосклеротическим нефросклерозом. 



Ишемическая болезнь сердца 

 Группа заболеваний, обусловленных абсолютной или 

относительной недостаточностью коронарного 

кровообращения. 

 

 ИБС развивается при атеросклерозе венечных артерий, т.е. 

представляет собой сердечную форму атеросклероза и 

гипертонической болезни. 

 Выделена как самостоятельная нозологическая группа в 

1965 г.  в связи с большой социальной значимостью. 

 Атеросклероз и гипертоническая болезнь при ИБС 

рассматриваются в качестве фоновых заболеваний. 



Ишемическая болезнь сердца 

 Все другие варианты ишемических повреждений миокарда, 

связанные с врожденными аномалиями коронарных 

артерий, артериитами, тромбоэмболией венечных артерий, 

анемией, отравлениями СО и пр., расцениваются как 

осложнения этих заболеваний и к ИБС не относятся. 



Факторы риска ИБС 

 Гиперхолестеринемия ( дислипопротеидемия). 

 Курение. 

 Артериальная гипертензия. 

 Кроме того, имеют значение гиподинамия, ожирение, 

стресс, снижение толерантности к глюкозе, 

принадлежность к мужскому полу, возраст и др. 



Патогенез ИБС 

 Основным звеном патогенеза ИБС является 

несоответствие между уровнем обеспечения миокарда 

кислородом и потребностью в нем, обусловленное 

атеросклеротическими изменениями в коронарных 

артериях. 

 У 1/3 больных ИБС поражена одна коронарная артерия, у 

1/3 - две артерии, у остальных – все три.  

 Чаще поражаются первые 2 см левой передней 

нисходящей и огибающей артерий.  

 Более чем у 90% больных ИБС имеется стенозирующий 

атеросклероз коронарных артерий со степенью стеноза 

более 75% хотя бы одной магистральнои артерии. 



Причины ишемических повреждений 

миокарда 

 Тромбоз венечных артерий. 

 Тромбоэмболия коронарных артерий. 

 Длительный спазм коронарных артерий.  

 Функциональное перенапряжение миокарда в условиях 

стенозирующего атеросклероза венечных артерий и 

недостаточного коллатерального кровообращения.  



Атеросклероз венечных артерий 



Ишемические повреждения миокарда 

 Ишемические повреждения миокарда могут быть 

обратимыми и необратимыми. 

 Обратимые ишемические повреждения развиваются в 

первые 20 – 30 мин с момента возникновения ишемии и 

после прекращения воздействия фактора, их вызвавшего, 

полностью исчезают. 

 Необратимые ишемические повреждения кардиомиоцитов 

начинаются при ишемии длительностью более 20 – 30 мин. 



Ишемические повреждения миокарда 

 Первые 18 ч от момента развития ишемии 

морфологические изменения регистрируются только с 

помощью электронной микроскопии (появление кальция в 

митохондриях), гистохимических и люминесцентных 

методов. 

 Через 18 – 24 ч появляются микро- и макроскопические 

признаки некроза, т.е. формируется инфаркт миокарда. 



Классификация ИБС 

 ОСТРАЯ ИБС 

 1. Внезапная сердечная (коронарная) смерть 

 2. Острая очаговая ишемическая дистрофия миокарда 

 3. Инфаркт миокарда 

 

 ХРОНИЧЕСКАЯ ИБС 

 1. Крупноочаговый (постинфарктный) кардиосклероз 

 2. Мелкоочаговый диффузный кардиосклероз 

 



Внезапная сердечная смерть 

 Критерии внезапной коронарной смерти в соответствии с 

рекомендациями ВОЗ:  

 Смерть, наступившая в первые 6 ч после возникновения 

острой ишемии. 

 Данная смерть наиболее вероятно обусловлена 

фибрилляцией желудочков. 

 Признаки, позволяющих связать данную смерть с другим 

заболеванием, отсутствуют. 



Внезапная сердечная смерть 

 ЭКГ неинформативно. 

 На вскрытии, как правило, обнаруживают тяжелый (со 

стенозом более 75%), распространенный (с поражением 

всех артерий) атеросклероз; тромбы в коронарных 

артериях выявляют менее чем у половины умерших. 

 Основная причина внезапной сердечной смерти – 

фибрилляция желудочков, которая может быть обнаружена 

микроскопически при применении дополнительных методик 

(при окраске по Рего) в виде пересокращения миофибрилл 

вплоть до появления грубых контрактур и разрывов. 

 Развитие фибрилляции связывают с электролитными 

(повышение уровня внеклеточного калия) и 

метаболическими нарушениями, приводящими к 

накоплению аритмогенных субстанций - 

лизофосфоглицеридов, ЦАМФ и др. 



Острая очаговая ишемическая 

дистрофия миокарда 
 Форма ОИБС, развивающаяся в первые 6 – 18 ч после 

возникновения острой ишемии миокарда. 

 

 Имеет характерные изменения на ЭКГ. 

 В крови (чаще через 12 ч после возникновения ишемии 

может отмечаться незначительное повышение 

концентрации ферментов, поступивших из поврежденного 

миокарда, – креатининфосфокиназы (КФК) и 

аспартатаминотрансферазы (АСТ). 

 Причины смерти:  

 фибрилляция желудочков,  

 асистолия,  

 острая сердечная недостаточность. 

 



Острая очаговая ишемическая 

дистрофия миокарда 
 Макроскопическая картина:  

 На вскрытии ишемические повреждения диагностируют 

с помощью теллурита калия и солей тетразолия, не 

окрашивающих зону ишемии в связи со снижением 

активности дегидрогеназ. 

 Микроскопическая картина:  

 при ШИК-реакции выявляют исчезновение гликогена из 

зоны ишемии, в сохранившихся кардиомиоцитах 

гликоген окрашивается в малиновым цвет. 



Острая очаговая ишемическая 

дистрофия миокарда (соли тетразолия) 



Острая очаговая ишемическая 

дистрофия миокарда (ШИК-реакция) 



Инфаркт миокарда 

 Форма острой ИБС, характеризующаяся развитием 

ишемического некроза миокарда.  

 Развивается через 18 – 24 ч после начала ишемии, когда 

зона некроза становится видимой микро- и 

макроскопически.  

 

 Имеет характерные изменения на ЭКГ. 

 В крови обнаруживается выраженная ферментемия: 

уровень КФК достигает пика к 24 ч, содержание АСТ – к 48 

ч, уровень ЛДГ – на 2 – 3-и сутки. 

 К 10-м суткам уровень ферментов нормализуется. 

 



Инфаркт миокарда 

 Макроскопическая картина: 

 очаг желто-белого цвета, окруженный темно-красным 

венчиком, 

 локализуется чаще в передней стенке левого 

желудочка, 

 неправильной формы, 

 дряблой консистенции. 

 



Трансмуральный инфаркт миокарда 



Инфаркт миокарда 



Инфаркт миокарда 

 Микроскопическая картина: 

 Определяется зона некроза, окруженная зоной 

демаркационного воспаления, отделяющая первую от 

сохранной ткани миокарда.  

 В зоне некроза – кардиомиоциты, лишенные ядер 

(кариолизис), с глыбчатым распадом цитоплазмы 

(плазморексис); 

 По периферии некроза – расширение и полнокровие 

сосудов, скопление ПЯЛ (демаркационное воспаление); 

 В сохранившихся участках миокарда – дистрофические 

изменения кардиомиоцитов. 

 

 



Микроскопическая картина ИМ 



Инфаркт миокарда 

 С 7 – 10-го дня в зоне демаркационного воспаления 

появляется молодая соединительная ткань 

(грануляционная ткань), постепенно замещающая зону 

некроза.  

 Рубцевание инфаркта происходит к 6-й неделе. 

 В течении инфаркта выделяют следующие стадии:  

 донекротическую (ишемическую), 

 некротическая, 

 рубцевания. 

 



Классификация ИМ 

 По времени возникновения: 

 первичный инфаркт,  

 рецидивирующий 

 развивается в течение 6 недель после предыдущего 

инфаркта миокарда, 

 повторный 

 развивается спустя 6 недель после предыдущего инфаркта 

миокарда. 



Классификация ИМ 
 По локализации:  

 инфаркт передней стенки левого желудочка, верхушки и 

передних отделов межжелудочковой перегородки (40 - 

50%),  

 задней стенки левого желудочка (30 – 40%),  

 боковой стенки левого желудочка (15 – 20%),  

 изолированный инфаркт межжелудочковой перегородки 

(7 – 17%), 

 обширный инфаркт. 

 По отношению к оболочкам сердца:  

 субэндокардиальный, 

 субэпикардиальный, 

 интрамуральный, 

 трансмуральный (захватывающий всю толщу миокарда). 



Осложнения ИМ 

 Кардиогенный шок. 

 Фибрилляция желудочков. 

 Асистолия. 

 Острая сердечная недостаточность. 

 Миомаляция и разрыв сердца. 

 Острая аневризма сердца. 

 Пристеночный тромбоз с тромбоэмболическими 

осложнениями. 

 Перикардит, плеврит (синдром Дресслера). 



Причины смерти 

 Смертность при инфаркте миокарда составляет 35%. 

 В первые несколько часов: 

  от летальных аритмий (фибрилляция желудочков),  

 кардиогенного шока, 

 острой сердечной недостаточности.  

 В более поздний период: 

 от тромбоэмболии, 

 разрыва сердца, нередко в области острой аневризмы с 

тампонадой полости перикарда (4 – 10-ый день). 



Разрыв сердца, гемоперикард с 

тампонадой 



Крупноочаговый кардиосклероз 

 Крупноочаговый кардиосклероз развивается в исходе 

перенесенного инфаркта. 

 Макроскопическая картина:  

 в стенке левого желудочка определяется плотный очаг 

неправильной формы серовато-белого цвета, миокард 

гипертрофирован. 

 Микроскопическая картина:  

 очаг склероза неправильной формы, выраженная 

гипертрофия кардиомиоцитов по периферии.  

 При окраске на соединительную ткань (по ван Гизону) 

рубец окрашивается в красный цвет, кардиомиоциты - в 

желто-зеленый. 

 Иногда осложняется развитием хронической аневризмы 

сердца. 



Крупноочаговый кардиосклероз 



Хроническая аневризма сердца 

 Макроскопическая картина:  

 Сердце увеличено в размерах.  

 Стенка левого желудочка в области верхушки 

(передней, задней стенки, межжелудочковой 

перегородки) истончена, белесовато-серого цвета, 

представлена рубцовой соединительной тканью, 

выбухает.  

 Миокард вокруг выбухания гипертрофирован. 

 Часто в полости аневризмы можно обнаружить 

пристеночные тромбы . 



Хроническая аневризма сердца 

 



Мелкоочаговый кардиосклероз 

 Диффузный мелкоочаговый кардиосклероз развивается 

вследствие относительной коронарной недостаточности с 

развитием мелких фокусов ишемии. 

 Клинически сопровождается приступами стенокардии. 

 Часто протекает с нарушениями ритма. 



Причины смерти при ХИБС 

 Хроническая сердечно-сосудистая недостаточность. 

 Тромбоэмболические осложнения. 



Цереброваскулярные заболевания 

 Группа заболеваний, характеризующихся острыми 

нарушениями мозгового кровообращения, фоном для 

которых являются атеросклероз и гипертоническая 

болезнь. 

 Выделены в самостоятельную группу в 1977 г. в связи с 

большой социальной значимостью. 



Классификация ЦВЗ 

 Заболевания головного мозга, связанные с ишемическими 

повреждениями: 

 ишемическая энцефалопатия,  

 ишемический инфаркт головного мозга, 

 геморрагический инфаркт головного мозга. 

 Внутричерепные кровоизлияния. 

 Гипертензионные цереброваскулярные заболевания. 



Цереброваскулярные заболевания 

 В клинике используют термины «инсульт», или «мозговой 

удар». 

 Ишемический инсульт:  

 Ишемический инфаркт головного мозга,  

 Геморрагический инфаркт головного мозга. 

 Геморрагический инсульт:  

 Гематома, 

 Геморрагическое пропитывание, 

 Субарахноидальное кровоизлияние. 



Ишемическая энцефалопатия  

 Связана с хронической ишемией, обусловленной 

стенозирующим атеросклерозом церебральных артерий.  

 Характерны ишемические повреждения нейронов (прежде 

всего пирамидные клетки коры и клетки Пуркинье 

мозжечка) с развитием коагуляционного некроза и 

апоптоза.  

 На месте погибших клеток развивается глиоз.  

 При длительном существовании может развиться атрофия 

коры с развитием слабоумия. 



Ишемический инфаркт ГМ 
 



Геморрагический инфаркт ГМ 



Гематома головного мозга 



Геморрагическое пропитывание с 

тампонадой желудочков мозга 



Субарахноидальное кровоизлияние 


