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В настоящее время получено большое количество дока-

зательств, свидетельствующих о том, что воспаление

в интиме артерий является основным участником всех эта-

пов атерогенеза – от момента зарождения атеросклероти-

ческой бляшки до ее разрушения [1, 2]. Наличие иммуно-

компетентных клеток в атеросклеротических бляшках и 

увеличение уровней маркеров воспаления в плазме крови 

отражает воспалительную природу атеросклеротического 

процесса. Во время активного периода в атеросклеротиче-

ской бляшке резко возрастает количество клеток воспале-

ния – моноцитов, макрофагов, Т-клеток и тучных клеток [3]. 

В количественном отношении наблюдается существенное 

преобладание макрофагов, которые мигрируют из крови 

через эндотелиальную поверхность артерии и vasa vasorum 

из адвентициального слоя. На мембранах макрофагов име-

ются так называемые «toll-like» рецепторы, которые ини-

циируют сигнальный каскад, приводящий к активации 

иммунокомпетентных клеток [4]. Активируют «toll-like» 

рецепторы атерогенные липопротеины. Определенная 

часть макрофагов образуется в атеросклеротической 

бляшке путем репликации под влиянием колоний-

стимулирующего фактора макрофагов, вырабатываемого 

как самими макрофагами, так и Т-клетками. Макрофаги 

скапливаются вокруг липидного ядра атеросклеротической 

бляшки, сосредотачиваясь преимущественно в фиброзной 

покрышке и в ложе липидного ядра [5]. При активации 

макрофаги активно продуцируют металлопротеиназы – ряд 

протеолитических ферментов, расщепляющих коллаген и 

другие белковые компоненты, входящие в состав фиброз-

ной оболочки липидного ядра. Получено большое количе-

ство косвенных фактов, свидетельствующих, что активное 

высвобождение металлопротеиназ макрофагами ведет к 

нарушению прочности фиброзной капсулы, за которым 

следует развитие нестабильной легкоранимой атероскле-

ротической бляшки [6]. У больных с высокой активностью 

воспаления в атеросклеротических бляшках в крови выяв-

ляются высокие уровни С-реактивного белка, интерлейки-
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нов-6,18, фактора некроза опухоли-а, растворимых белков 

СД-40 и СД-40 лиганд и другие. Так как перечисленные 

маркеры отражают увеличение активности воспаления в 

атеросклеротических бляшках, их можно рассматривать 

как признаки функционального состояния бляшки. 

Цель работы – провести комплексное патологоанатоми-

ческое исследование воспаления в атеросклеротических

бляшках венечных артерий сердца в сопоставлении с био-

химическими показателями уровней маркеров воспаления 

при различных проявлениях ишемической болезни сердца 

Материалы и методы

Материалом для исследования послужили 270 венечных 

артерий. В исследовании использовался материал, получен-

ный в 18 наблюдениях (мужчин – 3, женщин – 15), где перво-

начальной причиной смерти послужил острый инфаркт мио-

карда (1-я группа), в 15 наблюдениях (мужчин – 7, жен-

щин – 8) – постинфарктный кардиосклероз (2-я группа), в 19 

наблюдениях (мужчин – 4, женщин – 15) – ишемический ин-

фаркт головного мозга (3-я группа); возрастной интервал –

от 40 до 90 лет. Венечные артерии исследовали с интерва-

Рис. 1. Левая нисходящая артерия, окраска гематоксилином-
эозином, ув. 100.

Рис. 2. Левая огибающая артерия, окраска гематоксилином-
эозином,ув. 100.

Рис. 3. Экспрессия СD-68 в атеросклеротической бляшке, ув. 400.

лом 5 мм на поперечных срезах (всего изучено 540 срезов 

артерий). Гистологические препараты окрашивали гематок-

силином и эозином по Масону (или азаном по Гейденгайну),

на эластику с докраской по Ван Гизону, суданами III и IV, по

Коссу, проводили ПАС-реакцию. Иммуногистохимические 

реакции проводили с использованием моноклональ ных 

 антител к макрофагам, гладкомышечным клеткам, Т-лим-

фоцитам, различным типам коллагена. 

Оценку повреждений миокарда проводили с помощью по-

ляризованного света. Степень выраженности воспалитель-

ной реакции оценивали полуколичественным методом. 

Показатели некоторых маркеров воспаления {интерлейкин-6 

(IL-6; pg/ml), иммуноглобулин G (Ig G-AKL; межд. Ед./мл) и

С-реактивный белок (CRP; мг/л)} получены при иммунобио-

химическом исследовании трупной крови.

Результаты исследования и их обсуждение

В группе больных острым инфарктом миокарда воспали-

тельная инфильтрация имела место во всех слоях венечной

артерии, но наиболее часто встречалась в адвентиции 

(рис.1) – 83,3% наблюдений. Наибольшая выраженность 

воспалительной реакции в основании фиброзной бляшки

(рис. 6) – 11,1% наблюдений. Воспалительная инфильтрация

наблюдалась и в средней оболочке артерий (27,8%). В со-

став воспалительного инфильтрата помимо Т-лимфоцитов 

входят и макрофаги (рис. 3). 

В группе больных с постинфарктным кардиосклерозом об-

ращает на себя внимание увеличение частоты встречаемости 

воспалительной реакции в адвентиции – 87,5%, в основании 

бляшки (рис. 4) – 37,5% и в медии (рис. 2, рис. 5) – 37,5%. 

Воспалительная реакция нами отмечена в стенке венеч-

ных артерий у больных и при остром нарушении мозгового

кровообращения: в адвентиции (78,9%), в основании бляшки

(26,3%), в медии (15,8%).

При иммунобиохимическом исследовании маркеров вос-

паления трупной крови умерших больных исследованных

групп выявлено повышение уровня ряда цитокинов, иммуно-

глобулинов и белков острой фазы воспаления. Острый ин-

фаркт миокарда: IL-6 – 17,2; Ig G-AKL – 18,2; CRP – 21,6.

Постинфарктный кардиосклероз: IL-6 – 15,2; Ig G –AKL – 
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22,1; CRP – 4,2. Острое нарушение мозгового кровообраще-

ния: IL-6 – 11,5; Ig G –AKL – 15,4; CRP – 2,2.

Таким образом, по нашим данным, наиболее выражена 

воспалительная реакция в стенке венечных артерий сердца

в группе постинфарктного кардиосклероза. В этой же группе 

отмечается наиболее высокий уровень в крови IgG. С другой 

стороны, обращает на себя внимание снижение уровней IL-6 

и CRP в группах постинфарктного кардиосклероза и острого 

нарушения кровообращения по сравнению с группой остро-

го инфаркта миокарда.

Заключение

Генерализация воспаления в атеросклеротических

бляшках может лежать в основе возникновения рецидива 

острого коронарного синдрома, развития ранних и повтор-

ных инфарктов миокарда. В настоящее время, вероятно, 

невозможно выделить какой-то один фактор, который был 

бы ответственен за синхронизацию патологических изме-

нений, происходящих в легкоранимой атеросклеротиче-

ской бляшке. Претендовать на роль «дирижеров», аранжи-

рующих изменения одновременно в нескольких бляшках, 

могут некоторые маркеры воспаления, появляющиеся в 

крови у больных атеросклерозом. При атеросклерозе, ве-

роятно, периоды стабильного течения и низкой активности 

воспаления сменяются периодами обострения воспали-

тельного процесса.
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Рис. 5. Ствол правой артерии, окраска гематоксилином-эозином,
ув. 200.

Рис. 6. Левая нисходящая артерия, окраска гематоксилином-
эозином, ув. 200.

Рис. 4. Левая нисходящая артерия, окраска гематоксилином-
эозином, ув. 200.


