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раЗличие морфологическиХ процессов  
в стенке БрюШной аорты при аневриЗме  

и атеросклероЗе
Проведено морфологическое исследование фрагментов стенки аневризмы брюшной аорты у 50 

больных и фрагменты стенки брюшной аорты при атеросклерозе у 10 больных. Обнаружено, что при 
аневризме брюшной аорты в медии и адвентиции имеется выраженный воспалительный процесс и 
деструкция эластического каркаса. При атеросклерозе процесс ограничен интимой и эластический 
каркас сохранен.
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Оригінальні дослідження

В лечении и диагностике аневризмы брюшной 
аорты (АБА) в настоящее время достигнуты опре-
деленные успехи, однако остаются нерешенные 
вопросы относительно патогенеза аневризмы [1]. 
Длительное время основной причиной развития 
АБА считались дегенеративные атеросклероти-
ческие изменения в стенке аорты. Однако в по-
следнее время появились сообщения, что между 
АБА и атеросклерозом имеются отличия. Так, 
например, изменения при атеросклерозе пер-
вично локализуется в интиме, а для АБА харак-
терны дегенеративные изменения эластических 
волокон и воспалительные изменения в медии и 
адвентиции [2]. 

Цель данного исследования – определить 
различия морфологических процессов в стенке 
брюшной аорты при аневризме и атеросклерозе. 

Материал и методы

Исследовали фрагменты стенки АБА, по-
лученные во время операций, у 50 больных в 
возрасте от 35 до 80 лет и фрагменты брюшной 
аорты при атеросклерозе у 10 больных. Исполь-
зовались гистологические, иммуногистохимиче-
ские и морфометрические методы.

Материал фиксировали в 10% формалине 
(РН 6,8–7,0), заливали в парапласт, и срезы 
толщиной 7 мкм окрашивали гематоксилином 
и эозином, трихромом по Массону, резорцин–
фуксином, толуидиновым синим, проводили 
ШИК-реакцию.

Иммуногистохимические методы применяли 
для определения клеточного состава воспалитель-
ных инфильтратов стенки аорты. Гладкомышеч-
ные клетки идентифицировали по экспрессии 
гладкомышечного актина (ГМА), «Dako», clone-
1A4, Т-клетки – по экспрессии СD3, «Thermo 
scientific», clone SP7 , макрофаги – по экспрес-

сии СD68, «Dako», clone PG-M1, В-клетки – по 
экспрессии СD20 «Dako», clone L26. 

Количественную оценку коллагеновых и эла-
стических волокон определяли на окрашенных 
по Массону срезах. Методом систематическо-
го случайного отбора выбирались 5 полей для 
исследования. Изображения, получаемые на 
микроскопе Primo Star (Zeiss, Germany), оциф-
ровывались с помощью цифровой видеокамеры 
(AxioCam ERC5S) при увеличении ×400, затем 
вводились в компьютер для последующей обра-
ботки. Инструментом «Magic wand» программы 
Adobe Photoshop (Adobe Systems Inc.) выделя-
лись фрагменты изображения, окрашенные в си-
ний цвет (коллагеновые волокна) и красный (эла-
стические волокна). В прoграмме ImageJ 1.34s 
(Nath. Inst. of Health, USA) определяли соответ-
ствующий данным участкам процент площади 
изображения, площадь щелей между волокна-
ми из расчета исключалась, далее определялось 
среднее значение площади коллагеновых и эла-
стических волокон в поле зрения.

Результаты

При атеросклерозе во всех случаях отмеча-
лось утолщение интимы в участках локализации 
атеросклеротических бляшек, находившихся 
в стадии фиброза, атероматоза, изъязвления и 
кальциноза. Вокруг этих образований наблю-
дались воспалительные инфильтраты. В при-
лежащих участках интима была равномерно 
утолщена, отечна, диффузно инфильтрирована 
клеточными элементами. При иммуногистохи-
мическом исследовании в инфильтратах выявле-
ны Т-лимфоциты, макрофаги, ГМК. 

В средней оболочке обнаруживались эласти-
ческие и коллагеновые волокна, очаговые лим-
фоцитарные инфильтраты. 
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В адвентиции отмечалось небольшое коли-
чество эластических и коллагеновых волокон, 
расположенных на границе с медией; в парааор-
тальной жировой клетчатке определялись мел-
кие лимфоцитарные инфильтраты. 

Интима стенки АБА была истончена, фибро-
зирована с небольшим количеством лимфоцитов, 
ГМК и макрофагов, отмечалась десквамация эн-
дотелия и на этих участках определялись нало-
жения фибрина и тромботических масс (рис. 1а). 
На границе интимы и медии, а также в толще 
медии отмечались скопления остроконечных си-
нусоидного типа образований (рис. 1б) и проли-
ферирующих сосудов (рис. 1в), вокруг которых 
обнаруживались клеточные инфильтраты из 
лимфоцитов (экспрессия CD3), ГМК (экспрессия 
ГМА) и макрофагов (экспрессия CD68). 

Медия была истончена. Внеклеточный ма-
трикс медии претерпевал значительные измене-
ния: наблюдались воспалительная инфильтра-
ция, дистрофические изменения эластических 
волокон. Отмечалась фрагментация, полное 
разрушение и замещение эластических воло-
кон коллагеновыми (рис. 1г). Эластические во-
локна составляли 22,0±11,0%, а коллагеновые 
68,3±13,1%.

В медии обнаруживалась очаговая, перива-
скулярная, и лишь в некоторых наблюдениях 
диффузная воспалительная инфильтрация. При 
гистохимическом исследовании в инфильтратах 
обнаружены преимущественно CD3–позитивные 
Т–лимфоциты (рис. 2)

В адвентиции аневризм во всех наблюдениях 
были воспалительные изменения диффузного, 
но чаще очагового характера, а также явления 
периваскулита и периневрита. В составе клеточ-
ного инфильтрата преобладали Т-лимфоциты 
(СD3), В-лимфоциты (СD20) макрофаги (СD68). 
Обнаруживались мелкие лимфоидные фоллику-
лы со светлыми центрами, содержащими СD20-
позитивные В-лимфоциты (рис. 3). На фоне вос-
палительных изменений в адвентиции отмечался 
фиброз, различной степени от незначительного 
до выраженного (рис. 4). 

Таким образом, морфологические изменения 
в стенке брюшной аорты при аневризме представ-
лены воспалительными процессами, которые 
приводят к деструкции эластического каркаса, 
замене эластических волокон на коллагеновые. 
При атеросклерозе процесс ограничен интимой и 
сохранением эластического каркаса. 

Обсуждение результатов

Как свидетельствуют наши исследования су-
щественным различием между атеросклерозом 
и аневризмой является то, что атеросклероти-
ческий процесс первично локализуется в инти-
ме, а при АБА наибольшие изменения отмече-
ны в среднем и адвентициальном слоях аорты с 

обширной дегенерацией медии и уменьшением 
количества эластических волокон и гладкомы-
шечных клеток. По всей вероятности, для фор-
мирования аневризмы необходимо вовлечение в 
воспалительный процесс или деструкцию сред-
ней оболочки, так как в ней находится эласто-
коллагеновый каркас, определяющий прочность 
стенки аорты. Патогенетические механизмы раз-
вития АБА сложнее, чем естественное течение 
атеросклеротического процесса, так как АБА 
структурно характеризуется дегенерацией экс-
трацелюллярного матрикса средней оболочки 
стенки аорты с увеличением содержания колла-
гена и снижением эластина [3].

Характерной особенностью АБА было из-
менение клеточного состава в наружных слоях 
стенки аорты, сопровождающееся массивной ин-
фильтрацией медии и адвентиции макрофагами 
и лимфоцитами. По данным литературы, макро-
фаги в стенке аневризмы выделяют различные 
цитокины [4], которые стимулируют активность 
металлопротеиназ [5].

Кроме того в стенке АБА обнаружено большо-
го количества В- и Т- лимфоцитов, в то время как 
для атеросклеротического поражения характер-
но наличие Т-клеток, как это отмечают и другие 
исследователи [2, 3, 4].

В течении последних лет многими авторами 
показано, что хроническое воспаление играет 
основную роль в патогенезе формирования анев-
ризмы, в стенке которой обнаруживаются обшир-
ные воспалительные инфильтраты из лимфоци-
тов, макрофагов, нейтрофилов, моноцитов, что 
приводит к дегенерации структуры стенки аор-
ты [2]. Пусковым механизмом патологических 
процессов в стенке аорты являются активные ра-
дикалы кислорода. Окислительный стресс сти-
мулирует и поддерживает локальный воспали-
тельный процесс [6] и способствует привлечению 
в стенку аорты воспалительных клеток, которые 
являются основным источником металлопротеи-
наз, вызывающих дегенерацию эластина, колла-
гена, что ослабляет стенку аорты [7]. Имеются 
сведения, что в тканях аневризмы брюшного от-
дела аорты имеются локальные факторы, способ-
ствующие развитию окислительного стресса. 

Однако, только последние годы стали понят-
ны молекулярные механизмы формирования 
аневризмы. Bruemmer D. С соавторами [8] пока-
зали на экспериментальной модели следующий 
механизм формирования аневризмы брюшного 
отдела аорты. Ангиотензин-2 через индукцию 
окислительного стресса стимулирует выработ-
ку гладкомышечными клетками циклофили-
на А, который обладает хемотоксическим дей-
ствием [9, 10, 12], регулируя миграцию в эту 
зону моноцитов, нейтрофилов, эозинофилов, 
Т-лимфоцитов, макрофагов, – тем самым запу-
скает воспалительный каскад, приводящий к 
деструкции стенки аорты. В последующих экс-
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периментах была подтверждена роль циклофи-
лина А, как основного фактора, так как блокада 
его циклоспорином приостанавливала развитие 
аневризмы у животных в эксперименте. При ис-
следовании стенки аневризмы брюшного отдела 
аорты у человека также обнаружено высокое со-
держание циклофилина А [11]. Таким образом, 
был обнаружен ключевой фактор в развитии 
аневризмы – циклофилин А, который запускает 
сразу три процесса, способствующих развитию 
аневризмы оксидативный стресс, воспаление, 
разрушение внеклеточного матрикса в стенке 

аорты. В наших исследованиях так же подтверж-
дена ведущая роль воспалительной реакции в 
формировании аневризмы брюшной аорты.

Выводы

Таким образом, данные исследований послед-
них лет показали, что в основе морфологических 
изменений в стенке аорты при аневризме брюш-
ного отдела аорты лежит воспаление, а не атеро-
склеротическое поражение, что подтверждается 
и проведенным нами исследованием.
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відмінності морфологічниХ процесів в стінці черевноЇ 
аорти при аневриЗмі та атеросклероЗі

Проведено морфологічне дослідження фрагментів стінки аневризми черевної аорти у 50 хворих і 
фрагменти стінки черевної аорти при атеросклерозі у 10 хворих. Виявлено, що при аневризмі черев-
ної аорти в медії та адвентиції є виражений запальний процес і деструкція еластичного каркасу. При 
атеросклерозі процес обмежений інтимою і еластичний каркас збережений.

Ключові слова: аорта, морфологічні зміни.
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dIffereNce IN morphologIcal proceSSeS IN the Wall of 
aBdomINal aorta uNder aNeurySm aNd atheroScleroSIS

We evaluated fragments of the wall of abdominal aortic aneurysms in 50 patients, and fragments of 
the wall of the abdominal aorta in 10 patients with atherosclerosis by morphological methods. In aneu-
rysm of the abdominal aorta there is pronounced inflammation in the media and adventitia and destruc-
tion of the elastic skeleton. In atherosclerosis the process is limited to the intima and elastic skeleton is 
saved.

Keywords: aorta, morphological changes.

Рис. 1. Стенка аневризмы.
а. Тромб на поврежденной интиме
б. Остроконечные синусоидного типа образования
в. Пролиферирующие сосуды в медии
г. Замещение эластики коллагеновыми волокнами. 
Окраска по Массону. Увел. х 100

Рис. 3. В-клетки в фолликулах адвентиции.
(экспрессия CD20). Увел. х 200

Рис. 4. Стенка аневризмы. А – интима, В – медиа,  
С – адвентиция.
а – кальциноз меди, б – очаговые мононуклеарные 
инфильтраты, в – периневрит,
г – фиброз адвентиции. Окраска гематоксилином и 
эозином. Увел. х 100

Рис. 2. Лимфоцитарный инфильтрат в медии.
Т лимфоциты (экспрессия CD3). Увел. х 400


