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Резюме
Рассматривая аневризмы сосудов головного мозга как проявление синдрома дисплазии соединительной ткани, мы пред
приняли попытку обнаружить характерные черты ее строения, используя операционные биоптаты кожи височной области 
и поверхностной височной артерии (ПВА) у 50 пациентов с аневризмами и у 18 больных с черепно-мозговыми травмами. 
Использовались окраски гематоксилином и зозином, по Ван Гизону, по Вейгерту на эластические волокна, ШИК-реакцию 
на гликопротеиды и окраску по Хзйлу. Для оценки толщины слоев сосудистой стенки ПВА произведено ее морфометри
ческое исследование. При гистологическом исследовании биоптатов выявлены признаки мезенхимальной дистрофии у 
98,0% больных в стенке ПВА и у 82,0% больных в коже височной области (р=0,0001). Морфометрические исследова
ния ПВА показали достоверные изменения (р < 0,01), свидетельствующие о наличии морфологической "слабости" арте
рий, что проявляется в уменьшении объемной доли медии и увеличении объемной доли внутренней эластической мем
браны и эндотелия у больных с интракраниальными аневризмами по сравнению с контрольной группой. Наше исследо
вание подтверждает наличие мезенхимальной дистрофии в стенке ПВА и коже височной области у больных с интракра
ниальными аневризмами, что является одним из субстратов морфологической “слабости" артерий и может иметь важ
ное значение в развитии аневризм.
Ключевые слова: интракраниальные аневризмы, мезенхимальная дистрофия, поверхностная височная артерия, биоптаты

Summary
The purpose of the study was to determine characteristic histological features of connective tissue in patients with intracranial 
aneurysms. We performed morphological and morphometrical examinations of operative biopsies of superficial temporal 
artery and skin in 50 patients with intracranial aneurysms. As a control group we used 18 age-matched patients with cranial 
traumas. Microscopic examinations revealed the following statistically significant abnormalities in patients with IA: destruction 
of internal elastic lamina, desquamation of endothelium, structural changes of elastic fibres in media, metochromasia in intima, 
disarrangement and fragmentation of collagen and elastic fibers in derma and perivascular infiltrates in derma. 98%  of the 
patients with intracranial aneurysms had morphological abnormalities of one type or another in the superficial temporal artery 
and 8 2 %  of the patients had the same manifestations in the skin (p=0,0001). All the revealed morphological changes are signs 
of mesenchymal dystrophy. Morphometrical examinations of the superficial temporal artery wall showed a decrease of the 
media thickness and an increase of the intima thickness in the patients with intracranial aneurysms compared with controls 
(p<0.01). Our result confirmed the presence of mesenchymal dystrophy in patients with intracranial aneurysms in superficial 
temporal artery and skin. Mesenchymal dystrophy may represent a morphological basis of “weakness" of arterial wall and play 
important role in the development of intracranial aneurysms.
Key words: intracranial aneurysms, mesenchymal dystrophy, superficial temporal artery, skin, biopsy



Введение
Понимание природы интракраниальных аневризм 

(ИА) невозможно без знания морфологии соединитель
ной ткани. Особенности строения артериальной стенки 
сосудов мозга всегда привлекали внимание исследовате
лей. Использование иммуногистохимических, биохими
ческих методик, достижений генетики позволили неко
торым авторам выдвинуть гипотезу о том, что интракра
ниальные аневризмы могут быть манифестацией дефек
та коллагеново-эластической ткани в организме [7, 9, 17]. 
Установление связи между рядом наследственных забо
леваний соединительной ткани и церебральными анев
ризмами, а также определение особенностей гистологи
ческого строения мозговых артерий при такой сочетан
ной патологии, способствовали лучшему пониманию ле
жащей в их основе дисплазии соединительной ткани [ 4, 
5, 14, 15, 17, 18]. Под термином «дисплазия соединитель
ной ткани» подразумевается аномалия тканевой структу
ры, проявляющаяся в снижении содержания отдельных 
видов коллагена, эластина и других элементов соедини
тельной ткани или нарушении их соотношения. Это ве
дет к снижению прочности соединительной ткани мно
гих органов и систем.

Проведенные нами исследования позволили опре
делить характерные внешние (фенотипические) и вну
тренние маркеры дисплазии соединительной ткани у 
больных с аневризмами, которые составляют синдром 
дисплазии соединительной ткани [3]. Рассматривая анев
ризмы сосудов головного мозга, как проявление синдро
ма дисплазии соединительной ткани, мы предприняли 
попытку обнаружить характерные черты ее строения, ис
пользуя биоптаты кожи височной области и поверхност
ной височной артерии (ПВА) у больных с ИА.

Материалы и методы
Биоптаты кожи височной области размером 2-3 мм 

были взяты в процессе операции (при выполнении опе
рационного доступа) у 50 больных с аневризмами ( 27 
-мужчины, 23 -  женщины). Возраст больных варьиро
вал от 22 до 62 лет (средний возраст —  41,8 лет). У 15 
человек аневризмы были множественными. Для сравне
ния результатов морфологического исследования исполь
зовалась контрольная группа из 18 больных с черепно
мозговыми травмами (12 -мужчины, 6 -  женщины). Их 
возраст варьировал от 22 до 73 лет (средний возраст — 
46,6 лет).

Операционные биоптаты ПВА и кожи височной об
ласти фиксировались в 10% нейтральном формалине, по
сле соответствующей проводки по спиртам, заливались в 
парафиновые блоки. Срезы толщиной 3-5 мкм окраши
вались гематоксилином и эозином, по Ван Гизону. Наря
ду с общепринятыми гистологическими окрасками при
меняли окраску по Вейгерту на эластические волокна, ис
пользовали ШИК-реакцию на гликопротеиды и окраску 
по Хэйлу. Кроме того, для оценки толщины слоев сосу
дистой стенки ПВА произведено ее морфометрическое 
исследование. Морфометрическое исследование срезов 
ПВА проводилось методом точечного счета с помощью 
окулярной стереометрической сетки Г.Г.Автандилова [1]. 
Измерения осуществлялись при 10 случайных наложени
ях сетки на стенку артерии. По числу точек, совпавших с 
тест-точками судили об объемных полях медии, внутрен
ней эластической мембраны и эндотелия стенки артерии.

Результаты и обсуждение
При гистологическом исследовании биоптатов ПВА 

у 98,0% больных с ИА выявлены признаки мезенхималь
ной дистрофии, это встречалось в 2,2 раза чаще, чем в 
контроле (44,4%, р<0,0001). Характерными признаками 
мезенхимальной дистрофии у больных с ИА были (см. 
табл.1): десквамация эндотелия, набухание клеток эндо
телия, пролиферация интимы, интерстициальный отек 
медии, фрагментация и деструкция внутренней эластиче
ской мембраны, структурные изменения в эластических 
и коллагеновых волокнах в интиме и медии, метахрома- 
зия и накопление ШИК- позитивного материала в субэн
дотелии, интиме и медии (рис. 1,2). Изменения в коллаге
новых волокнах характеризовались их набуханием, плаз
матическим пропитыванием, фрагментацией, реже про
лиферацией. В эластических волокнах наблюдалась их 
фрагментация, набухание, истончение, снижение общего 
количества (гипоэластоз), реже -  увеличение (гиперэла- 
стоз) и пролиферация.

При гистологическом исследовании кожи височной 
области признаки мезенхимальной дистрофии обнару
жены у 82,0% больных с ИА и у 27,8% пациентов контро
ля (р=0,0001). Все выявленные признаки мезенхималь
ной дистрофии представлены в таблице 2. Одной из от
личительных особенностей кожи у больных с ИА было 
наличие лимфоплазмоцитарных инфильтратов. Эти ин
фильтраты наиболее часто локализовались периваску- 
лярно, в собственно дерме, реже -  вокруг волосяной сум-

Таблица 1. Маркеры мезенхимальной дистрофии в стенке ПВА у больных с аневризмами
в сравнении с контролем

Признаки мезенхимальной дистрофии Больные с ИА 
(п=50)

Контроль(п=18) Р

Отсутствие любых признаков дистрофии 1 (2,0%) 10(55,5% ) 0,0000
Наличие тех или иных признаков дистрофии 49 (98,0%) 8 (44,4%) 0,0000
Деструкция внутренней эластической мембраны 13 (26,0%) 0 0,019
Структурные изменения в эластических волокнах 

в медии
18(36,0%) 1 (5,5%) 0,016

Метахромазия в интиме 11 (22,0%) 0 0,033
Накопление ШИК-позитивного материала в 

субэндотелии
20 (40,0%) 1 (5,5%) 0,0085



Таблица 2. П ризнаки мезенхимальной дистрофии в коже височной области 
у больных с аневризмами в сравнении с контролем

Признаки мезенхимальной дистрофии Вольные с 
аневризмами 

(п=50)

Контроль(n=18) Р

Отсутствие любых признаков 
мезенхимальной дистрофии

9(18.0%) 13(72.2%) 0.0001

Наличие тех или иных признаков 
мезенхимальной дистрофии

41(82.0%) 5 (27,7%) 0,0001

Лнмфонлазмоцнтарные инфильтраты :

Пернваскулярно 19(38,0%) 2(11.1%) 0,038
В собственно дерме 16(32.0%) 0 0.0078
Изменения в эластических волокнах в 

сосочковом слое дермы
12 (24,0%) 0 0,025

Изменения в коллагеновых волокнах в 
собственно дерме

12(24,0%) 0 0,025

кн и сальны х желез и в сосочковом слое дермы (рис. 3). 
У многих больных наблю дался интерстициальны й отек 
в дерме. Кроме того, в коже у больных с аневризмами, 
как и в ПВА, были вы явлены различны е структурные из

менения в коллагеновых и эластических волокнах, кото
рые локализовались чащ е всего в собственно дерме (рис. 
4). И зменения в этих волокнах в коже были сходными с 
ПВА, однако они были более выраженными. Так, в коже

Рис. 1. Биоптат ПВА больного М., 39 лет. Диагноз: 
«М нож ественны е аневризмы ». П ролиф ерация инти

мы , очаговая ф рагм ентация внутренней эластиче
ской мембраны . О краска по Вейгерту.

Ув. х 100.

Рис. 2. Биоптат ПВА больного Н., 47 лет. Диагноз: 
«Аневризма передней мозговой-передней соедини
тельной артерии. Субарахноидальное кровоизлия

ние». Деструкция внутренней эластической мембра
ны. О краска по Вейгерту. Ув. х 100.

Рис. 3. Б иоптат кожи височной области больного 
Ж ., 50 лет. Диагноз: «А невризма передней мозговой- 
передней соединительной артерии. С убарахноидаль
ное кровоизлияние». П ериваскулярны е лимф оплаз- 
м оцитарны е и нф ильтраты  в дерме. О краска гема

токсилин и эозин. Ув. х 100.

Рис. 4. Биоптат кожи височной области больного У, 49 лет. 
Диагноз: «Аневризма передней мозговой-передней соеди
нительной артерии. Субарахноидальное кровоизлияние». 
Умеренно выраженный интерстициальный отек в сосоч
ковом слое дермы и в дерме, набухание коллагеновых во

локон. Окраска по Вейгерту. Ув. х 100.



Таблица 3. Соотнош ение объемных долей слоев сосудистой стенки ПВА 
у больных с и н тракраниальны м и аневризмами н в контрольной группе (М ± т )

Группа больных Эндотелий Внутренняя эластическая 
мембрана

Медиа

Больные с аневризмами 49,4 ±5,1 13,49 ± 0 ,4 37,1 ± 5 ,2

Контрольная группа 21,35 ±6 ,4 10,6 ± 1,0 68,1 ± 7 ,2

Р р < 0,01 р < 0,01 р < 0,01

чаще, чем в ПВА наблюдалась деструкция и разрушение 
эластических волокон, а иногда их полное исчезновение 
в отдельных слоях; в коллагеновых волокнах было более 
выражено набухание и их фрагментация. Склеротические 
изменения в коже не были характерны для больных с ИА, 
они встречались у них также часто, как и в контроле. Фи
броз сосочкового слоя дермы наблюдался значительно 
чаще в контрольной группе. Метахромазия в собственно 
дерме была также отличительной особенностью у боль
ных с ИА. Различий в накоплении ШИК-позитивного ма
териала в различных участках кожи не выявлено между 
сравниваемыми группами.

С целью оценки толщины слоев сосудистой стен
ки ПВА произведены ее морфометрические исследо
вания у 9 больных с аневризмами и у 5 пациентов кон
трольной группы (см. табл. 3). Проведенные морфоме
трические исследования ПВА показали достоверные из
менения (р < 0,01), свидетельствующие об уменьшении 
объемной доли медии и увеличении объемной доли вну
тренней эластической мембраны и эндотелия у больных 
с интракраниальными аневризмами по сравнению с кон
трольной группой.

Результаты проведенного исследования показали 
наличие мезенхимальной дистрофии у больных с интра
краниальными аневризмами, при этом наибольшие нару
шения структуры соединительной ткани отмечены в со
судистой стенке, а не в коже. Так, все за исключением 
одного больного с ИА имели признаки мезенхимальной 
дистрофии при исследовании биоптатов ПВА. Кожа у де
вяти больных с аневризмами имела нормальное гистоло
гическое строение. Большая выраженность мезенхималь
ной дистрофии в артериальной стенке возможно способ
ствует тому, что мозговые сосуды выступают как locus 
minoris resistentia.

Необходимо также обратить внимание на наличие у 
больных с аневризмами морфологических подтвержде
ний «слабости» артерий мозга. Во-первых, это -  деграда
ция внутренней эластической мембраны, ее фрагмента
ция и деструкция. Поскольку внешняя эластическая мем
брана в мозговых артериях отсутствует, внутренняя мем
брана служит одним из опорных факторов, препятствую
щих их растяжению и нарушения в ней снижают про
текторные функции артериальной стенки, способствуя 
образованию выпячивания [18]. L.N.Sekhar и RX.Heros 
(1981) полагали, что изменения во внутренней эластиче
ской мембране у больных с аневризмами могут бьгп» обу
словлены атеросклерозом [17]. Однако наше исследова
ние показало, что у пациентов с множественными анев

ризмами такие нарушения выражены в большей степени, 
чем у больных с единичными аневризмами, а у некото
рых молодых людей больше, чем у пожилых. Это позво
ляет предположить, что у больных с аневризмами суще
ствует какой-то другой дефект. Поскольку в состав мем
браны входят эластические волокна, можно считать, что 
этот дефект связан с их нарушениями. В этой связи ин
тересно отметить, что у больных с аневризмами как в 
коже, так и в ПВА, преобладали изменения не в коллаге
новых, а в эластических волокнах. Ранее считалось, что 
дефицит коллагена 3 типа имеет важное значение в раз
витии аневризм [11, 12, 13]. В настоящее время появи
лось немало работ, показывающих нарушения в эласти
не как предрасполагающем факторе развития аневризм 
[6, 8, 10]. Исследование E.S.Connoly (1997) показали, что 
деградация эластина у пациентов с аневризмами может 
быть связана с высоким уровнем эластазы в плазме [8]. 
Эластин имеет важное значение в обеспечении сопротив
ления артерий нагрузке. В мозговых артериях он входит 
в состав интимы, внутренней эластической мембраны, в 
небольших количествах содержится в медии. С возрастом 
концентрация эластина в тканях снижается [2]. Однако у 
больных с аневризмами эти изменении не связаны с воз
растом, поскольку средний возраст больных контрольной 
группы приблизительно соответствовал среднему возра
сту контроля. Поэтому наши исследования подтвержда
ют наличие деградации эластических волокон как харак
терную особенность мезенхимальной дистрофии у боль
ных с ИА и морфологический субстрат «слабости» или 
дисплазии соединительной ткани.

Следующим подтверждением снижения прочности 
мозговых артерий у больных с аневризмами служит до
стоверное уменьшение объемной доли медии у больных 
с аневризмами по сравнению с контрольной группой по 
данным морфометрического исследования. Это может 
быть обусловлено дистрофическими изменениями в ме
диальной оболочке сосуда.

Хотелось бы обратить внимание еще на одну обна
руженную особенность. У 38% больных с аневризмами 
в коже были найдены периваскулярные лимфоплазмоци- 
тарные инфильтраты. Эти больные не страдали воспали
тельными заболеваниями кожи. Большинство их —  лица 
молодого возраста. Мы считаем, что причиной появле
ния таких инфильтратов может быть вас купит. Вовлече
ние артерий кожи подтверждает системность поражения.

Сопоставляя результаты нашего исследования с ре
зультатами исследований других авторов [5, 8], мы обна
ружили, что фрагментация и деструкция внутренней эла-



стнческой мембраны и пролиферация интимы были об
щими у больных с аневризмами. У некоторых больных 
с ИА изменения соединительной ткани имели сходство с 
синдромом Элерса-Данло IV типа, но они были выраже
ны в значительно меньшей степени. Атрофия мышечно
го слоя, характерная для СЭД отсутствовала. Эти данные 
соответствуют данным Л.В.Шишкиной и соавторов [ 5 ].

Итак, данные гистологического исследования кожи 
височной области и ПВА, а также результаты морфоме- 
трии свидетельствуют о наличии у больных с аневриз
мами различной степени выраженности мезенхималь
ной дистрофии. Правомочно ли судить по этим измене
ниям о состоянии соединительной ткани во всем организ
ме и в церебральных сосудах, в частности? Соединитель
ная ткань представляет собой комплекс различных бел
ков (коллаген, эластин, фибронектин, фибриллин и др.), 
которые имеются во всех структурах организма, но их со
отношение разное. В связи с этим их нарушения должны 
носить системный характер. Сходство в строении ПВА и 
артерий виллизиева круга (они все относятся к мышечно
эластическому типу) позволяет судить по изменениям в

Литература:
1. А втандилов Г.Г. М едицинская морфометрия. Руко

водство для  врачей. М.: М едицина; 1990.
2. Годлевска М.А., П уриньш  И.Ж. В озрастны е изм ене

ния механических свойств мозговых артерий. Вопр. 
Н ейрохирургии 1976; 1: 30-36.

3. Лебедева Е.Р., Сакович В.П., М едведева С.Ю. Оценка 
системной дисплазии соединительной ткани у боль
ных с интракраниальны м и аневризмами. Н ейрохи
рургия 2002; 1: 19-23.

4. М едведев Ю.А., Б ерснев В.П., Забродская Ю.М. О 
сегментарном строении артериального круга боль
шого мозга, сочленениях в нем и ранее неизвест
ной болезни этих сочленений. Н ейрохирургия 1998; 
2: 9-17.

5. Ш иш кина Л.В., Л азар ев  В.А., М ещ ерякова А.В., 
П ринцева О.Ю. П атология соединительной ткани у 
больных с аневризм ам и головного мозга (синдром 
Элерса-Д анло). Арх. патол. 1993; 4: 16-20.

6. B aker C.J., F iore A., Connolly E.S.Jr., B aker K.Z., 
Solom on R.A. S e ru m  elastase  and  a lp h a -1-a n titry p sin  
leve ls  in p a tie n ts  w ith  ru p tu r e d  an d  u n ru p tu re d  
cereb ra l aneurysm s. N eurosurgery . 1995; 37: 56 - 62.

7. B erg H.W.M., Bijlsma J.B., P ires J.A.V., Ludw ig J.W., 
H eiden C.H., T u lleken  C.A.F., W illem se J. Fam ilial 
association of in trac ran ia l aneu ry sm s and  m u ltip le  
congenital anom alies. A rch. Neurol. 1986; 43: 30 - 33.

8. Connolly E.S., Fiore A.J., W infree C.J., P restigiacom o
C.J., G oldm an J.E., Solom on R.A. Elastin degradation  
in th e  superfic ia l tem pora l a rte rie s  of p a tien ts  w ith  
in trac ra n ia l an eu ry sm s  re fle c ts  c hanges  in p lasm a 
elastase. N eurosu rgery  1997; 40: 903 - 909.

9. G ro n d -G in sb a ch  C, S c h n ip p e r in g  H, H a u sse r I, 
W eber R, W erner I, S te in e r HH, L u ttg en  N, Busse 
O, G rau  A, B rand t T. U ltra s tru c tu ra l connective tissue

структуре стенки ПВА о подобных нарушениях в цере
бральных артериях.

Выводы
Проведенное исследование подтверждает наличие 

мезенхимальной дистрофии в стенке поверхностной ви
сочной артерии и коже у больных с артериальными анев
ризмами головного мозга, что является одним из субстра
тов морфологической “слабости” стенки артерий и может 
иметь важное значение в развитии аневризм.■
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