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Abstract. Atherosclerosis is a chronic multifactorial disease 
that is the most common underlying cause of coronary heart 
disease, cerebrovascular disease and peripheral artery disease. 
The most severe consequences of atherosclerosis, such as 
myocardial infarction and cerebral infarction are caused by the 
formation of atherosclerotic plaques and related thrombo-
embolic complications. Numerous studies have been devoted to 
the study of the inner and middle layer of the vascular wall in the 
development of atherosclerosis, however, there is evidence of 
a significant role of adventitia and vasa vasorum in the formation 
of atherosclerotic plaque. Vasa vasorum is a network of vessels 
located mainly in the adventitia of large arteries and performing 
trophism of the outer layer of the arterial wall. The morphological 
study of vasa vasorum in the areas of unstable atherosclerotic 
plaque showed a change in the structure of the vasa vasorum 
wall, degenerative changes in the endothelium, the presence of 
inflammatory infiltrate in the areas of vascular wall edema. It is 
possible that a change in the structure of vasa vasorum is the 
cause of the transformation of stable atherosclerotic plaques 
into unstable ones and the progression of atherosclerosis (5 figs, 
bibliography: 16 refs).
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Резюме. Атеросклероз — хроническое многофактор-
ное заболевание, которое чаще всего является основной 
причиной ишемической болезни сердца, цереброваскуляр-
ной болезни и заболеваний периферических артерий. Наи-
более тяжелые последствия атеросклероза, такие как ин-
фаркт миокарда и инфаркт головного мозга, обусловлены 
формированием атеросклеротических бляшек и связанны-
ми с ними тромбоэмболическими осложнениями. Много-
численные исследования посвящены изучению внутреннего 
и среднего слоя сосудистой стенки в развитии атеросклеро-
за, однако имеются данные о значительной роли адвентиции 
и vasa vasorum в формировании атеросклеротической бляш-
ки. Vasa vasorum представляют собой сеть сосудов, располо-
женных преимущественно в адвентиции крупных артерий 
и осуществляющих трофику наружного слоя артериальной 
стенки. Проведенное морфологическое исследование vasa 
vasorum в зонах нестабильной атеросклеротической бляшки 
показало изменение структуры стенки vasa vasorum, дегене-
ративные изменения эндотелия, наличие воспалительного 
инфильтрата в зонах отека сосудистой стенки. Возможно, из-
менение структуры vasa vasorum является причиной транс-
формации стабильных атеросклеротических бляшек в не-
стабильные и прогрессирования атеросклероза (5 рис., 
библ.: 16 ист.). 

Ключевые слова: адвентиция, аорта, атеросклероз, 
морфология, нестабильная бляшка, стабильная бляшка, vasa 
vasorum.
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Изучению особенностей строения и функций 
адвентиции  — наружного слоя стенки сосуда  — 
в последние годы уделяется большое внимание. 
В адвентиции описана гетерогенная клеточная по-
пуляция, в составе которой имеются макрофаги, 
Т-  и В-лимфоциты, дендритные клетки [1], мио-
фибробласты [2], а также vasa vasorum.

Vasa vasorum представляют собой специали-
зированные сосуды микроциркуляторного русла, 
играющие важную роль в нормальной биологии 

и патологии сосудистой стенки. Описаны два типа 
vasa vasorum: сосуды первого порядка, продольно 
располагающиеся между адвентицией и средним 
слоем сосудистой стенки, и vasa vasorum второго 
порядка — более мелкие сосуды, отходящие от vasa 
vasorum первого порядка и образующие кольцевые 
дуги вокруг стенки сосуда [3]. 

Vasa vasorum — это динамические сосуды, регу-
лирующие перфузию сосудистой стенки. Гипо-
перфузия адвентициальных vasa vasorum вызывает 
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гипоксию стенки артерии и способствует развитию 
артериальных аневризм [4]. 

Адвентиция крупных сосудов рассматривается 
как активная часть сосудистой стенки, которая во-
влекается в процесс формирования и развития ате-
роматозных бляшек при атеросклерозе.

В настоящее время существует две концепции 
патогенеза атеросклероза — общепринятая inside-
out и противоположная ей outside-in [5–8]

Согласно наиболее известной концепции inside-
out формирование атеросклеротических бляшек 
связано с активацией и повреждением клеток эндо-
телия, в результате чего запускаются реакции, при-
водящие к формированию атеросклеротических 
бляшек.

Согласно концепции outside-in воспаление при 
атеросклерозе начинается в адвентиции и распро-
страняется на медиа и интиму [9, 10]. В этом случае 
в формировании атеросклеротических изменений 
и осложнений атеросклероза значительная роль 
отводится vasa vasorum.

Показано, что ишемические изменения в vasa 
vasorum способствуют образованию атеросклероти-
ческих бляшек в нижележащих артериальных сег-
ментах [7].

А. Haverich отмечал отсутствие адвентициаль-
ных vasa vasorum в артериях без атеросклеротиче-
ских изменений. Практически полное отсутствие 
vasa vasorum в этих участках рассматривается как 
отсутствие вероятности ишемии сосудистой стенки 
[11]. На основании этих данных А. Haverich разра-
ботал теорию, согласно которой атеросклероз рас-
сматривается как микрососудистое заболевание, 
связанное с тромбозом vasa vasorum в адвентиции, 
которое приводит к функциональному нарушению 
артерий (теория outside-in) [3, 7].

Значимость vasa vasorum в развитии атероскле-
ротических изменений требует изучения патомор-
фологических изменений этих сосудов при атеро-
склерозе.

Проведено исследование 13 случаев аутопсий-
ного материала аорты. Для гистологического иссле-

Рис. 1. Интима аорты  
с тромботическими наложениями

Рис. 2. Аорта: истончение и разрывы соединительнотканной 
покрышки бляшки, окр. гематоксилином и эозином, ув. ×40

дования фрагменты аорты фиксировались в 10%-ном 
нейтральном формалине, заливались в парафин. 
Гистологические срезы окрашивались гематоксили-
ном и эозином, пикрофуксином по методу ван Гизо-
на, альциановым синим.

Макроскопическое исследование аорты вы-
явило множественные бляшки желтого, беловато-
желтого цвета, местами сливающиеся между собой 
и образующие более крупные элементы. Опреде-
лялись плотные овальные желто-белые образова-
ния, возвышающиеся над поверхностью интимы, 
которые, сливаясь между собой, придают внутрен-
ней поверхности бугристый вид. Имелись атеро-
склеротические бляшки с плотной блестящей по-
верхностью белесоватого и желтоватого цвета, 
а также бляшки с распадом, кровоизлияниями, 
тромботическими наложениями на поверхности 
(рис. 1). 

При гистологическом исследовании в аорте вы-
явлены атеросклеротические бляшки различного 
вида: с толстой, плотной фиброзной покрышкой 
большим количеством коллагеновых волокон, не-
большим липидным ядром; большое количество 
бляшек с истонченной соединительнотканной по-
крышкой и относительно крупными отложениями 
липидов. Также имелись бляшки, соединительно-
тканная покрышка которых имела участки надрыва, 
трещин и разрывы (рис. 2).

В зоне бляшек с истонченной стенкой соответ-
ственно участкам разрыва соединительнотканной 
покрышки наблюдалась васкуляризация стенки 
аорты: в адвентиции определялись группы мелких 
сосудов различного диаметра с утолщенной стен-
кой (рис. 3).

Стенка vasa vasorum в участках, соответствую-
щих фиброзированным и гиалинизированным 
бляшкам, имела равномерную толщину, при окра-
ске альциановым синим отложения гликозамино-
кликанов в этих участках не определялись.

Исследование vasa vasorum в зонах нестабиль-
ной атеросклеротической бляшки показало уме-
ренное утолщение стенки vasa vasorum вследствие 
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очагового отложения гликозаминогликанов, деге-
неративные изменения эндотелия (рис. 4).

В адвентиции в зонах нестабильной атероскле-
ротической бляшки присутствовал лимфоцитарный 
воспалительный инфильтрат легкой и умеренной 
степени, связанный с очаговым отеком vasa vasorum 
(рис. 5). В интиме аорты в эндотелии vasa vasorum на-
блюдался эндотелиит. В этих участках отмечалось 

набухание клеток эндотелия и слабо выраженный 
полиморфизм ядер.

Патоморфологическая характеристика пред-
ставленных изменений согласуется с предположе-
нием о том, что поражение vasa vasorum может быть 
ключевым звеном в патофизиологии атеросклероза 
с точки зрения прогрессирования повреждения ар-
терий.

Vasa vasorum  — это микрососудистая сеть, ко-
торая осуществляет трофическую функцию, постав-
ляя кислород и питательные вещества к стенкам 
крупных сосудов. Эти образования имеют просвет, 
выстланный эндотелиальными клетками, которые 
окружены перицитами или клетками гладкой муску-
латуры. 

Появляется все больше доказательств того, что 
дисфункция vasa vasorum — одна из причин перехо-
да стабильной атеросклеротической бляшки в не-
стабильную. В ряде исследований с применением 
новейших технологических достижений в анализе 
изображений показано, что усиленная васкуляриза-
ция в бляшках тесно связана с прогнозом острой 
артериальной окклюзии [12, 13]. Особенности гисто-
логического строения сосудистого русла в бляшке 
позволили высказать предположение, что неоваску-
ляризация сосудистого русла играет определенную 
роль в прогрессировании и связанных с этим ослож-
нениях атеросклеротических бляшек. Vasa vasorum 
в основном располагаются в адвентициальном слое 
крупного сосуда и распространяются на атероскле-
ротические бляшки.

Также высказывается предположение, что уве-
личение плотности vasa vasorum может привести 
к снижению насыщения кислородом и усилению 
окислительного стресса, что запускает каскады вос-
паления и процессы пролиферации интимы [14, 15].

Повышение проницаемости стенки vasa vaso-
rum способствует попаданию воспалительных кле-
ток в бляшки. Кровоизлияние в бляшки и попадание 
в них воспалительных клеток некоторые исследо-
ватели рассматривают в качестве ключевых меха-
низмов, лежащих в основе поддержания хрониче-
ского воспаления сосудов и быстрого разрушения 
атеросклеротических бляшек [16].

Представления о патоморфологии и функции 
адвентициальных vasa vasorum позволят улучшить 
понимание патогенеза атеросклероза, что открыва-
ет возможности для разработки терапевтических 
стратегий лечения заболеваний, связанных с атеро-
склеротическим поражением сосудов. Это, в свою 
очередь, требует выяснения роли vasa vasorum в раз-
витии атеросклеротической бляшки.

Рис. 3. Vasa vasorum в адвентиции аорты,  
окр. гематоксилином и эозином, ув. ×100

Рис. 4. Очаговые отложения гликозаминогликанов в стенке 
vasa vasorum, окр. альциановым синим, ув. ×400

Рис. 5. Периваскулярный лимфоидный инфильтрат,  
окр. гематоксилином и эозином, ув. ×100
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