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Вступ
Головним чинником трансформації стабільної 

атеросклеротичної бляшки в нестабільну є порушен-
ня цілісності її фіброзного покриву (ФП) (Давыдов-
ский И.В., 1958; Gidron Y. et al., 2002; Пальцев М.А., 
2004; Schaar J.A. et al., 2004; Puddu G.M. et al., 
2005). Нестабільна бляшка характеризується 
тонкою покришкою з вогнищами деструкції 
ендотелію, запальною клітинною інфільтрацією, 
великим ліпідним ядром з ділянками некрозу 
(Waksman R., Seruys P.W., 2004). Хоча погляди на 
механізми формування нестабільної бляшки на 
сьогодні неоднозначні, велику роль в дестабілізації 
відіграє інфільтрація атеросклеротичних бляшок 
макрофагами та Т-лімфоцитами (Libby P., 2002; 
Шлычкова Т.П. и соавт., 2003; 2005).

Мета роботи — виявити відмінності клітинної 
запальної інфільтрації та структури ФП у стабільних 
та нестабільних за морфологічними ознаками 
атеросклеротичних ураженнях коронарних артерій 
при ішемічній хворобі серця (ІХС).

Об’єкт і метОди дОслідження
Вивчено 314 сегментів коронарних артерій 

94 пацієнтів, середній вік (57,3±0,5) року, помер-
лих від різних форм ІХС. Препарати зрізів коро-
нарних артерій готувалися у відділі патоморфології 

під керівництвом доктора медичних наук, профе-
сора О.С. Гавриша. Поперечні серійні зрізи коро-
нарних артерій здійснювалися на всьому протязі 
судин з інтервалом 2,5–5,0 мм. Сегменти судин 
фіксували в 10% розчині нейтрального формаліну, 
потім зневоднювали й заливали в парафін. Серійні 
зрізи забарвлювали гематоксиліном й еозином, за 
методами ван Гізона, Гейденгайна, Гоморі, Вей-
герта, Мак-Мануса, Хейла й толуїдиновим синім 
з усіма контролями, суданом III–IV. За допомогою 
окуляра-мікрометра МОВ-1-15Х визначали належ-
ну величину діаметра просвіту судини (між проти-
лежними внутрішніми еластичними мембранами), 
дійсну величину діаметра просвіту (між протилеж-
ними внутрішніми поверхнями інтими) з наступним 
розрахунком ступеня звуження просвіту судини. 
Вимірювали площу бляшки й товщину її ФП. Величи-
ну бляшки оцінювали за її площею щодо площі попе-
речного зрізу судини. До великих відносили бляш-
ки, що займають ≥50%, до малих — ≤30% площі 
поперечного зрізу судини. ФП товщиною <20% 
діаметра бляшки вважали тонким, >30% діаметра 
бляшки — товстим. За допомогою окулярної 
сітки підраховували кількість клітин запалення 
(лімфоцити, моноцити/макрофаги) в одиниці площі 
інтими (1,0 мкм2) при збільшенні в 280 разів. До 
слабкої клітинної інфільтрації віднесли наявність до 
5 клітин, до помірного — до 10, до інтенсивного — 

патОлОгічна анатОмія 
стабільних і нестабільних 
атерОсклерОтичних уражень 
кОрОнарних судин при іхс
резюме. Мета роботи — виявити відмінності клітинної запальної 
інфільтрації та структури фіброзного покриву в стабільних та 
нестабільних за морфологічними ознаками атеросклеротичних ура-
женнях коронарних артерій при ішемічній хворобі серця (ІХС).
Вивчено 314 сегментів коронарних артерій 94 пацієнтів, середній 
вік (57,3±0,5) року, які вмерли від різних форм ІХС. У 74 сегментах 
відзначена гіперплазія інтими, у 93 — виявлені фіброзні бляшки, у 26 — 
фіброзно-ліпідні, у 120 — атероматозні бляшки. 
Виявлено, що морфологічна дестабілізація властива всім різновидам 
атеросклеротичних уражень коронарних судин (гіперплазії інтими, 
фіброзним, фіброзно-ліпідним, атероматозним бляшкам). Найбільшу 
схильність до дестабілізації мають великі атероматозні (87%) 
і фіброзно-ліпідні (71%) бляшки незалежно від ступеня стенозу просвіту 
судини. Дестабілізація атеросклеротичної бляшки не пов’язана 
з товщиною фіброзного покриву (r=0,24; р>0,05). Зовнішній над-
рив частіше відзначають при товстому фіброзному покриві, а роз-
рив — при тонкому покриві атероматозної бляшки. Нестабільність ста-
ну атеросклеротичних поразок асоціюється з інтенсивною клітинною 
інфільтрацією фіброзного покриву бляшки або поверхневих відділів 
інтими. Дестабілізація атероматозних бляшок пов’язана з перева-
гою в клітинному інфільтраті фіброзного покриву макрофагів над 
лімфоцитами, наявністю еозинофільних гранулоцитів, дезорганізацією 
й фокусами некрозу сполучної тканини фіброзного покриву. 
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≤20, до різко вираженого — >20 клітин в одиниці 
площі інтими. Із 314 вивчених сегментів у 170 
сегментах відзначені ознаки дестабілізації 
(нестабільності) бляшок. Морфологічними озна-
ками нестабільності атеросклеротичних ура-
жень вважали ерозію, надрив або розрив ФП 
чи поверхневого шару інтими, що супроводжу-
валися розпущенням, хромотропним набряком 
сполучної тканини, фібриноїдними змінами ко-
лагенових волокон, плазматичним просочуван-
ням, поверхневими чи глибокими крововилива-
ми у ФП чи поверхневі відділи інтими, наявністю 
пристінкового чи обтурувального тромбу. 

Гіперплазія інтими характеризується вираже-
ною проліферацією гладком’язевих клітин (ГМК), 
нагромадженням колагену у всіх шарах інтими, 
формуванням фіброзно-м’язевих потовщень, 
полів склерозу та вогнищ некрозу.

Фіброзна бляшка характеризується значним 
нагромадженням грубоволокнистої фіброзної 
тканини у всіх шарах інтими з різною товщи-
ною і щільністю розміщення колагенових воло-
кон. Мають місце поля ГМК, орієнтовані у косо-
подовжньому напрямку, дрібні фокуси некро-
зу в поверхневому шарі інтими і більш великі 
вогнища некрозу в глибині інтими, незначний 
вміст глікозаміногліканів та ліпідів в основній 
речовині. 

Фіброзно-ліпідна бляшка характеризується 
нагромадженням серед фіброзної тканини 
внутрішньоклітинних (в пінистих і ГМК) і по-
заклітинних ліпідів як у поверхневому шарі інтими, 
так і в центральних відділах бляшки в ділянці не-
великих вогнищ некрозу. Характерне розпушен-
ня (дезорганізація) сполучної тканини. 

Атероматозна бляшка характеризується 
наявністю некротичного центру (ядро), що 
містить детрит (фрагменти зруйнованої тканини, 
вивільнені з клітин ліпіди). В окружності некротич-
ного центру спостерігається збільшення кількості 
фібробластів, моноцитів/макрофагів і лімфоцитів, 
утворення щільного шару колагенових волокон 
(формування фіброзної капсули). 

У 74 сегментах відзначена гіперплазія інтими, 
у 93 сегментах виявлені фіброзні бляшки, у 26 — 
фіброзно-ліпідні, у 120 — атероматозні бляшки. 

Отримані дані обробляли методами варі-
аційної статистики за допомогою програми 
STATISTACA 5.5. Вірогідність відмінностей розра-
ховували за допомогою непараметричного кри-
терію χ2 Пірсона з поправкою Йєтса та порівняння 
часток якісних ознак. 

результати дОслідження 
та їх ОбгОВОрення
Звуження просвіту судини та нестабільність 

стану виявлені при всіх різновидах атероскле-
ротичного ураження коронарних артерій при 
ІХС. Так, нестабільність стану відзначали при 
гіперплазії інтими в 31% випадків, для фіброзних 
бляшок — у 25%, фіброзно-ліпідних —  у 46%, ате-
роматозних — у 82% випадків (табл.1).

Таблиця 1 
Ступінь стенозу просвіту вінцевих судин при стабільних 

та нестабільних атеросклеротичних ураженнях (%)

Структура Стан n
сегментів

Розши
рення 

просвіту

Ступінь звужен
ня просвіту 

<50% >50%
гіперплазія 
інтими

стабільна 51 29,0 31,0 40,0

нестабільна 23 17,0 43,0 39,0
Фіброзна 
бляшка

стабільна 70 7,1 35,7 57,1

нестабільна 23 8,6 34,7 56,4

Фіброзно-
ліпідна 
бляшка

стабільна 14 7,1 35,7 57,1
нестабільна 12 8,3 25,0 58,2

атеро-
матозна 
бляшка

стабільна 22 0 31,8 45,3
нестабільна 98 6,1 40,8 50,9

Нестабільність морфологічних різновидів 
атеросклеротичного ураження відзначали при 
будь-якому ступені стенозу просвіту суди-
ни (<50 та >50%). Навіть у ділянках розширен-
ня (ремоделювання) коронарних артерій з од-
наковою частотою виявляють як стабільні, так 
і нестабільні атеросклеротичні ураження. При 
стенозі просвіту судини >50% нестабільність 
порівняно зі стабільністю стану для атероматозних 
бляшок спостерігалась у 51% проти 45% (р=0,61), 
фіброзно-ліпідних — в 58% проти 57% випадків 
(р=0,96), фіброзних — в 56% проти 57% (р=0,93), 
гіперплазії інтими — в 39% проти 40% випадків 
(р=0,94). 

Таким чином, морфологічна дестабілізація при-
таманна всім різновидам атеросклеротичного 
ураження коронарних судин (гіперплазії інтими, 
фіброзним, фіброзно-ліпідним, атероматозним 
бляшкам) і не залежить від ступеня звуження 
просвіту судини. 

У роботі здійснена спроба виявити взаємозв’язок 
стану стабільності атеросклеротичних уражень з ін-
тенсивністю клітинної запальної інфільтрації ФП 
бляшок чи поверхневих відділів інтими при її гі-
перплазії. 

Відзначено деякий зв’язок стану стабільності 
чи нестабільності атеросклеротичних уражень ко-
ронарних артерій зі ступенем клітинної запальної 
інфільтрації ФП бляшок чи поверхневих відділів 
інтими при її гіперплазії. 

При стабільному стані гіперплазії інтими по-
рівняно з нестабільним станом відсутня чи слаб-
ка клітинна інфільтрація поверхневих відділів ін-
тими спостерігалася в 73% випадків проти 13% 
(р=0,0001), а інтенсивна та різко виражена клітин-
на інфільтрація — відповідно в 8% проти 26% ви-
падків (р=0,04). 

У ФП стабільних фіброзних бляшок порівняно 
з нестабільними фіброзними бляшками відсутня чи 
слабка клітинна інфільтрація спостерігалася в 76% 
випадків проти 20% (р=0,0001), а інтенсивна та 
різко виражена клітинна інфільтрація — відповідно 
в 10% проти 30% випадків (р=0,02). 

Стан клітинної інфільтрації ФП фіброзно-
ліпідних бляшок характеризувався тим, що 
в стабільних бляшках порівняно з нестабільними 
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фіброзно-ліпідними бляшками відсутня чи слабка 
клітинна інфільтрація мала місце в 43% випадків 
проти 17% (р=0,26), а інтенсивна та різко вираже-
на клітинна інфільтрація — відповідно в 14% про-
ти 58% випадків (р=0,027). 

Стабільні  за морфологічними ознаками 
атероматозні бляшки порівняно з нестабільними 
мали відсутню чи слабку клітинну інфільтрацію 
в 34% випадків проти 19% (р=0,13), а інтенсивну 
та різко виражену клітинну інфільтрацію — 
відповідно в 34% проти 55% випадків (р=0,20).

Отже, нестабільність стану різних видів ате-
росклеротичного ураження (гіперплазія інтими, 
фіброзна,  фіброзно-ліп ідна,  атероматоз-
на бляшка) порівняно зі стабільними станами 
супроводжується достеменно інтенсивнішою 
клітинною інфільтрацією ФП бляшки чи по-
верхневих відділів інтими. По мірі розвитку ло-
кальних атеросклеротичних уражень часто-
та інтенсивної та різко вираженої клітинної 
інфільтрації в стабільних формах зростає від 8% 
при гіперплазії інтими до 34% у атероматозних 
бляшках (р=0,007). Частота інтенсивної та різко 
вираженої клітинної інфільтрації ФП в стабільних 
і нестабільних атероматозних бляшках досте-
менно не відрізняється, що свідчить про висо-
кий ризик дестабілізації стабільних атероматоз-
них бляшок. 

Мета роботи — виявити залежність ступеня 
ураження ФП бляшки чи поверхневих відділів 
інтими (надрив чи розрив) з інтенсивністю 
клітинної запальної інфільтрації малих та ве-
ликих атеросклеротичних уражень коронарних 
артерій при ІХС.

Дестабілізація з надривом чи розривом по-
верхневих відділів інтими відзначена у 12 ви-
падках гіперплазії інтими. Невелика кількість 
фіброзних бляшок як великих, так і малих, схиль-
них до розриву чи надриву, причому виявляють-
ся з однаковою частотою (великі — 50%, малі — 
50%). Частота надривів чи розривів ФП великих 
(71%) і малих (29%) фіброзно-ліпідних бляшок 
займає проміжне положення між фіброзними та 
атероматозними бляшками. Як правило, саме 
великі атероматозні бляшки схильні до надри-
ву чи розриву ФП (87%). Надрив і розрив малих 
атероматозних бляшок відзначали рідко (у 13% 
випадків). Таким чином, найбільш схильні до роз-
риву великі атероматозні бляшки.

Інтенсивність клітинної інфільтрації ФП не 
розрізнялася в бляшках з розривом і надривом. 
У малих і великих бляшках з надривом чи розри-
вом ФП інтенсивність клітинної інфільтрації по-
криву була однаковою, тобто ступінь інфільтрації 
не визначав деструкції малих бляшок.

Дестабілізація атероматозних бляшок коро-
нарних артерій виявляється деструктивними 
змінами ФП у вигляді зовнішнього надриву з боку 
просвіту судини (36,5% випадків), розривом 
(50,0%), внутрішнім надривом з боку ліпідного 
ядра (8,5%), руйнуванням поверхневого шару 
ФП (6,1%) (табл. 2).

Таблиця 2
Деструктивні зміни ФП різної товщини у нестабільних 

атероматозних бляшках коронарних судин при ІХС (% випадків)

ФП 
(n сег ментів)

Деструктивні зміни ФП
Зовнішній над

рив (просвіт)
Роз
рив

Руйнуван
ня

поверхне
вого слою

Внутрішній
надрив
(ядро)

Тонкий 
(n=57)

28,0 61,4 3,5 10,5

Товстий 
(n=25)

56,0 28,0 8,0 3,5

Розрив ФП частіше спостерігається в ате-
роматозній бляшці з тонким покривом порівняно 
з товстим — 61,4% проти 28,0% (р=0,007), тоді 
як при товстому ФП порівняно з тонким частіше 
має місце зовнішній надрив — 56,0% проти 28,0% 
(р=0,018). Руйнування поверхневого шару інтими 
та внутрішній надрив не були пов’язані з товщиною 
ФП бляшки — 3,5% проти 8,0% (р=0,46) та 10,5% 
проти 4,0% (р=0,31) відповідно. Таким чином, роз-
рив ФП достеменно частіше спостерігається при 
тонкому ФП атероматозної бляшки, а зовнішній 
надрив — при товстому покриві. 

Клітинна запальна інфільтрація ФП має місце 
як у товстому, так і в тонкому ФП стабільних 
і нестабільних за морфологічними ознаками ате-
роматозних бляшок (табл. 3).

Таблиця 3
Ступінь запальної клітинної інфільтрації ФП атероматоз
них бляшок коронарних судин залежно від їх стабільності 

та товщини ФП (% випадків)

Стан 
бляшки

Товщина 
ФП

(n сег
ментів)

Ступінь запальної клітинної інфільтрації ФП

відсутня слаб
ка помірна інтенсивна

різко 
вира
жена

стабільна Тонкий 
(n=4) 

0 25 50 25 0

Товстий 
(n=31) 

0 25 26 39 10

нестабільна Тонкий 
(n=63) 

0 13 38 29 20

Товстий 
(n=48) 

0 27 21 44 8

Однаковий ступінь клітинної  запальної 
інфільтрації в товстому ФП стабільних і не-
стабільних атероматозних бляшок відзначають з 
однаковою частотою: слабка інфільтрація — в 25 
та 27% випадків (р=0,84), інтенсивна та різко 
виражена інфільтрація — в 49 та 52% випадків 
відповідно (р=0,80). Чітко не простежується 
вплив ступеня запальної клітинної інфільтрації 
на товщину ФП як у стабільних, так і нестабільних 
атероматозних бляшках. Так, слабка запальна 
інфільтрація в нестабільних атероматозних бляш-
ках відзначається при тонкому та товстому ФП в 13 
і 27% випадків (р=0,07), а інтенсивна та різко ви-
ражена інфільтрація — у 49 і 52% випадків (р=0,76) 
відповідно. Аналогічна картина спостерігається 
й у стабільних атероматозних бляшках. 

Слабка запальна клітинна інфільтрація 
ФП в стабільних і  нестабільних атерома-
тозних бляшках виявляється в 57,8 і 50,8% 
відповідно, інтенсивна інфільтрація — у 44,6 
і 40,4% відповідно, тобто не відрізняється один 
від одного (табл. 4). 
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Таблиця 4
Запальна клітинна інфільтрація та дезорганізація сполучної 

тканини ФП стабільних та нестабільних атероматозних бляшок 
коронарних судин при ІХС (% випадків)

Стан 
бляшки

Запальна 
інфільтрація Слабка Інтенсивна

Дезорганізація є немає є немає
стабільна n=38 сегментів 26,3 31,5 39,4 5,2
нестабільна n=108 сегментів 44,4 6,4 37,0 3,4

Якщо в стабільних атероматозних бляшках 
інтенсивна запальна інфільтрація наявна в 44,6% 
випадків, то в нестабільних атеромах слабка 
клітинна інфільтрація виявлена в 50,8% випадків, 
що свідчить про відсутність чіткої залежності між 
ступенем клітинної запальної інфільтрації ФП як 
такого (без урахування якісного складу клітин) 
і дестабілізацією атероматозних бляшок.

Таким чином, ступінь клітинної інфільтрації 
не впливає на товщину ФП атероматозних бля-
шок. Саме в атероматозних бляшках однакова ча-
стота слабкої та інтенсивної запальної клітинної 
інфільтрації в стабільних та нестабільних ФП 
може свідчити про другорядну роль інтенсивності 
клітинної інфільтрації в дестабілізації атероматоз-
них бляшок.

При зіставленні ступеня клітинної інфільтрації та 
дезорганізації сполучної тканини у ФП атероматозних 
бляшок показано, що дезорганізація сполучної ткани-
ни покриву при його інтенсивній клітинній інфільтрації 
спостерігається однаково часто при стабільних 
(39,4%) і нестабільних (37,0%) станах бляшок. 
Дезорганізація сполучної тканини характеризується 
розпушенням, фрагментацією, мукоїдним набрякан-
ням колагенових волокон. У нестабільних атерома-
тозних бляшках дезорганізація сполучної тканини ФП 
виявляється однаково часто як при слабкій (44,4%), 
так і при інтенсивній (37,0%) клітинній інфільтрації ФП. 
Дезорганізація сполучної тканини ФП нестабільних 
порівняно зі стабільними атероматозними бляшка-
ми — у 81% проти 66% випадків (р=0,05), що свідчить 
про зв’язок дестабілізації з дезорганізацією сполучної 
тканини.

Клітинний склад ФП атероматозної бляш-
ки представлений макрофагами, лімфоцитами, 
поодинокими плазмоцитами, нейтрофільними 
і еозинофільними гранулоцитами (табл. 5).

Таблиця 5 
Клітинний склад запальної інфільтрації ФП стабільних 

та нестабільних атероматозних бляшок коронарних судин 
при ІХС (% випадків)

Стан бляшки 
(n сегментів)

Клітинний склад
Макрофаги/
Лімфоцити Плаз

моцити
Нейтрофільні 
гранулоцити

Еозинофільні 
гранулоцити2/1 1/1 1/2

стабільні
(n=35)

5,7 42,8 51,4 37,1 37,1 5,7

нестабільні
(n=111)

30,6 43,2 26,1 51,4 34,2 25,2

Виявлено відмінності в клітинному складі 
запальної інфільтрації ФП стабільних і нестабільних 
атероматозних бляшок (співвідношення макрофагів 
до лімфоцитів). У ФП стабільних бляшок перева-
гу лімфоцитів відзначено в 51,4% , макрофагів — 
у 5,7% випадків, у нестабільних бляшках макрофа-
ги переважали вже в 30,6% випадків, лімфоцити — 

тільки в 26,1% випадків. Непараметричний аналіз 
залежності стабільності/нестабільності атероматоз-
них бляшок від переваги макрофагів чи лімфоцитів 
в клітинному інфільтраті виявив значення χ2 з поправ-
кою Йєтса 10,23 (р=0,0014), що достеменно свідчить 
про наявність залежності дестабілізації від переваги 
макрофагів в інфільтраті.

У ФП нестабільних, на відміну від стабільних, ате-
роматозних бляшок частіше виявляли еозинофільні 
гранулоцити — 25% проти 6% (р=0,016). Не було 
різниці в наявності плазмоцитів — 51% проти 37% 
(р=0,15) і нейтрофільних гранулоцитів — 34% про-
ти 37% (р=0,75). 

Результати аналізу структури ФП стабільних 
і нестабільних атероматозних бляшок коронарних 
судин свідчать, що вміст ГМК у ФП атероматоз-
них бляшок відсутній чи невеликий у 84,4–85,6% 
випадків (табл. 6). 

Таблиця 6
Структура ФП стабільних і нестабільних атероматозних бляшок 

коронарних судин (% випадків)

Стан бляшки 
(n сегментів)

Структура ФП
ГМК Пінисті  

клітини
Запальна  

інфільтрація
Вогнища 
некрозу

від
сутні мало бага

то
не
має є слаб

ка
інтен
сивна

не
має є 

нестабільна 
(n=77) 

31,1 54,5 14,2 55,8 44,1 45,4 55,8  6,4 93,5

стабільна 
(n=58) 

17,2 67,2 15,5 70,6 29,3 60,3 39,6 44,8 55,1

Стабільні й нестабільні атероматозні бляш-
ки за кількістю ГМК у ФП не розрізнялися (χ2–0,75; 
р=0,39). Пінисті клітини у ФП нестабільних атерома-
тозних бляшок виявлялися трохи частіше (44,1%), ніж 
у стабільних бляшках (29,3%) (χ2–3,10; р=0,08). Во-
гнища некрозу сполучної тканини у ФП нестабільних 
атероматозних бляшок відзначали в 93,5% випадків, 
у стабільних бляшках — у 55,1% випадків (χ2–5,36; 
р=0,0001). Отже, дестабілізація атероматозних 
бляшок асоціюється з наявністю фокусів некрозу 
сполучної тканини у ФП і не поєднується з кількістю 
ГМК і пінистих клітин у фіброзному покриві. 

ВиснОВки
Морфологічна дестабілізація притаманна всім 

різновидам атеросклеротичного ураження ко-
ронарних судин (гіперплазії інтими, фіброзним, 
фіброзно-ліпідним, атероматозним бляшкам). 
Найбільшу схильність до дестабілізації мають великі 
атероматозні (87%) та фіброзно-ліпідні (71%) бляш-
ки незалежно від ступеня стенозу просвіту судини 
(р≥0,32). Дестабілізація атеросклеротичної бляш-
ки не пов’язана з товщиною ФП (r=0,24; р>0,05). 
Зовнішній надрив частіше спостерігається при 
товстому ФП (56%) (р=0,018), а розрив — при 
тонкому покриві атероматозної бляшки (61%) 
(р=0,007). Нестабільність стану атеросклеротич-
них уражень асоціюється з інтенсивною клітинною 
інфільтрацією ФП бляшки чи поверхневих відділів 
інтими (р≤0,027). Дестабілізація атероматоз-
них бляшок пов’язана з перевагою в клітинному 
інфільтраті ФП макрофагів над лімфоцитами 
(χ2=10,23; р=0,0014), наявністю еозинофільних 
гранулоцитів (р=0,016), дезорганізацією (р=0,05) 



У к р а ї н с ь к и й  р е в м а т о л о г і ч н и й  ж У р н а л  •  №  2  ( 3 6 )  •  2 0 0 9

О р и г і н а л ь н і  д О с л і д ж е н н я

3 4

та фокусами некрозу (χ2=25,36; р=0,0001) сполучної 
тканини ФП.
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патОлОгическая анатОмия 
стабильных и нестабильных 
атерОсклерОтических пОражений 
кОрОнарных сОсудОВ при ибс

А.Н. Ломаковский

резюме. Цель работы — выявить отличия клеточ-
ной воспалительной инфильтрации и структуры 
фиброзного покрова в стабильных и нестабиль-
ных по морфологическими признакам атеро-
склеротических поражений коронарных артерий 
при ишемической болезни сердца (ИБС).
Изучено 314 сегментов коронарных артерий 
94 пациентов, средний возраст (57,3±0,5) года, 
умерших от разных форм ИБС. В 74 сегментах 
отмечена гиперплазия интимы, в 93 — выявлены 
фиброзные бляшки, в 26 — фиброзно-липидные, 
в 120 — атероматозные бляшки. 
Выявлено, что морфологическая дестабилиза-
ция присуща всем разновидностям атероскле-
ротических поражений коронарных сосудов 
(гиперплазии интимы, фиброзным, фиброзно-
липидным, атероматозным бляшкам). Наиболь-
шую склонность к дестабилизации имеют боль-
шие атероматозные (87%) и фиброзно-липидные 
(71%) бляшки независимо от степени стеноза 
просвета сосуда. Дестабилизация атеросклеро-
тической бляшки не связана с толщиной фиброз-
ного покрова (r=0,24; р>0,05). Внешний надрыв 
чаще отмечают при толстом фиброзном покрове, 
а разрыв — при тонком покрове атероматозной 
бляшки. Нестабильность состояния атероскле-
ротических поражений ассоциируется с интен-
сивной клеточной инфильтрацией фиброзного 
покрова бляшки или поверхностных отделов ин-
тимы. Дестабилизация атероматозных бляшек 
связана с преобладанием в клеточном инфиль-

трате фиброзного покрова макрофагов над лим-
фоцитами, наличием эозинофильных гранулоци-
тов, дезорганизацией и фокусами некроза со-
единительной ткани фиброзного покрова. 

ключевые слова: гиперплазия интимы; 
фиброзная, фиброзно-липидная, 
атероматозная бляшки; морфологическая 
нестабильность.

Pathological anatomy stable 
and astable atherosclerotic 
lesions of coronary vessels 
at ischemic heart disease

A.N. Lomakovsky

summary. The work purpose was to tap differences 
of cellular inflammatory infiltration and fibrous 
integument structure in stable and astable on 
morphological to signs of atherosclerotic lesions of 
coronary arteries at an ischemic heart disease.
314 coronary arteries segments from 94 patients, 
middle age (57,3±0,5) the year, which have died 
of different forms of the ischemic heart diseases 
were studied. In 74 segments the intima hyperplasia 
is noted, in 93 segments fibrous plaques were 
taped, in 26 segments — is fibro-lipidous, in 120 
segments — atheromatous plaques. 
It was taped, that morphological destabilization 
is inherent in all versions of an coronary vessels 
atherosclerotic lesion (an intima hyperplasia, 
fibrous, fibro-lipidous, atheromatous plaques). The 
greatest predilection to destabilization have the big 
atheromatous (87%) and it is fibro-lipidous (71%) 
plaques irrespective of a stenosis degree of a vessel 
lumen. Destabilization of an atherosclerotic plaque 
is not bound to thickness of a fibrous integument 
(r=0,24; р>0,05). The external anguish is more often 
observed at a thick fibrous integument, and rupture — 
at a thin integument atheromatous plaques. Instability 
of a condition of atherosclerotic lesions associates 
with intensive cellular infiltration of a plaque fibrous 
integument or intima superficial departments. 
Atheromatous plaques destabilization is bound to 
prevalence in a fibrous integument cellular infiltrate 
of macrophages over lymphocytes, eosinocytes 
disorganization presence and focuses of a necrosis 
of  fibrous integument connecting tissue. 

Key words: intima hyperplasia; fibrous, fibro-
lipidous, atheromatous plaques; morphological 
destabilization.
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