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Kuzyk Yu.I., Sira O.O. Chronic aortiс dissection: pathomorphological characteristics. 

ABSTRACT. Background. Chronic aortic dissection (CAD) is a poorly understood vascular pathology. Etiology, pathogen-

esis, pathomorphological and clinical changes are not fully elucidated. The presence of open questions in their morphogene-

sis and pathomorphological picture creates difficulties in clinical diagnosis and gives rise to discussions in the choice of 

treatment. Objective – determinate pathomorphological changes of CAD. Methods. The analysis of 31 cases of surgical 

material for patients undergoing surgery on CAD was conducted. Among the operatives men dominated – 22 (70.9%), wom-

en were nine (29.1%). The age of patients ranged from 47 to 59 years. Aortic preparations were painted hematoxylin-eosin, 

resorcinol-fuchin for Chart, picrofuscin for Weigert, trichrome Mason. Results. The cavity of the dissection looked like a 

two-channel, located on the verge of adventitia and mediums, filled with blood convections, with the spread of hemorrhagic 

infiltration to periadventicial fatty tissue. The new pseudo-channel in one third of cases contained blood convection and fresh 

thrombi, and the old one was completely covered with endothelium with neointimal formation. In the media were detected 

massive elastolysis with contours of hyperchromic elastic fibers with signs of hyperlastosis, multiple thin layers of connec-

tive tissue fibers located between randomly scattered smooth muscle cells and collagen fibers, deeper definitions of massive 

enlargement of connective tissue. Conclusions. In the pathomorphological study of CAD, connective tissue remodeling of 

the aorta in the form of randomly located immature mesenchymal cells in combination with muscular and connective tissue 

transformation was revealed. The processes of vascular remodeling can provide the relative clinical stability of HRAA. 

Key words: chronic dissection aortic aneurysms, aortic vascular remodeling, aortic pathology. 
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Вступ 

Хронічні розшаровуючі аневризми аорти 

(ХРАА) є маловивченою судинною патологією. 

За клінічним перебігом хронічні РАА можуть 

бути неускладненими із стабільним перебігом, 

або ускладнені із прогресуючою аневризматич-

ною дегенерацією, хронічною вісцеральною 

ішемією, рецидивуючим больовим синдромом. 

Механізм виникнення хронічних РАА залиша-

ється не до кінця зрозумілим. Виділяють дві гру-

пи хворих з хронічними РАА. Перша – хворі з 

переходом гострої РАА в хронічну, тобто така 

аневризма існує у хворого більше 90 днів і це 

підтверджено попередніми діагностичними дос-

лідженнями. Друга група хворих із вперше діаг-

ностованою ХРАА [1,2]. Часто тривалість існую-

чого розшарування визначити важко і тому, бі-

льшість авторів не вважають за доцільне опису-

вати термін РАА [3]. Ґрунтовних наукових дос-

ліджень, присвячених патоморфології та морфо-

генезу хронічних РАА доволі мало. Так, 

D.Carnavela et al. (2011) [4] описують порушення 

архітектоніки структури аорти в вигляді зміни 

числа ендотеліальних клітин та гладко-м’язових 

клітин в несправжньому каналі. Можна припус-

тити, що такі морфологічні зміни дозволяють 

хворим пройти т.з «критичне вікно» гострого 

розшарування та забезпечують відносну стабіль-

ність ХРАА. Клінічно в більшості випадків 

(69%) такі аневризми мають безсимптомний пе-

ребіг [5,6]. Через неспецифічність симптомів, які 

можуть бути пов’язані з ХРАА, останні часто не 

mailto:juliakuzyk21@gmail.com
mailto:sirenka.olesya@gmail.com


__________________________________________________________________________________ 

MORPHOLOGIA • 2018 • Том 12 • № 3 
 

86 

підозрюються, а, отже, пропускаються [7]. За 

даними Svensson L.G. et al. (1999) [8] серед хво-

рих з діагностованими РАА, хронічні виявляють-

ся у 30%. Виживання при ХРАА практично вдві-

чі більше, ніж при гострих. Описують неоперо-

ваних хворих із ХРАА, що знаходяться під меди-

чним спостереженням від 5 до 10 років. В аорті 

при ХРАА виявляють характерні специфічні змі-

ни – формуються так звані двостовбурові русла: 

основне – аорта і додаткове – утворений в ре-

зультаті розшарування канал [2]. За локалізацією 

частіше спостерігаються тип А ХРАА, тобто із 

ураженням висхідної аорти або аорти на всьому 

протязі [9]. В зв’язку із вище наведеними особ-

ливостями ХРАА, в сучасній кардіохірургії акти-

вно дискутується доречність оперативного втру-

чання. Окремі автори пропонують консервативну 

терапію із періодичними оглядами через кожні 

півроку [6]. Інші наполягають на оперативному 

втручання через можливість розриву та високий 

ризик розвитку тромботичних (тромбоемболіч-

них) ускладнень, також внаслідок деформування 

кореня аорти, посилюється розвиток недостатно-

сті аортального клапана, що в подальшому приз-

водить до прогресування серцевої недостатності 

[10]. Окрім того, за даними The International 

Registry of Acute Aortic Dissection (IRAD), щорі-

чне відтермінування хірургічного втручання у 

пацієнтів з ХРАА збільшує ризик великих тром-

боемболічних подій, зокрема тромбо-ішемічного 

інсульту на 5% [11]. Тому вивчення морфогене-

зу, етіології та патоморфологічної картини є 

вкрай важливим для ефективного клінічного ве-

дення хворих із ХРАА. 

Мета – визначити характерні патоморфоло-

гічні зміни при ХРАА.  

Матеріали та методи 

Проведено аналіз операційного матеріалу 

хворих, прооперованих з приводу ХРАА у відді-

ленні судинної хірургії Львівської обласної клі-

нічної лікарні. У патоморфологічноій лабораторії 

Львівського обласного патологоанатомічного 

бюро (КЗ ЛОР «ЛОПАБ») досліджено 31 випа-

док ХРАА за період січень-червень 2018 року. 

Серед прооперованих переважали чоловіки – 22 

(70,9%), жінок було дев’ятеро (29,1%). Вік паці-

єнтів коливався від 47 до 59 років, середній вік – 

54±3,2. За локалізацією всі РАА були типу А.  

Препарати аорти зафарбовувались гематок-

силін еозином, резорцин-фуксином за Хартом, 

пікрофусцином за Вейгертом, трихром Масоном. 

Результати та їх обговорення 

Операційний матеріал був представлений 

фрагментами висхідної аорти довжиною 6,5-11,5 

см. Інтима у всіх випадках була гладка, блиску-

ча, жовта, без ознак видимого атеросклеротично-

го ураження. Макроскопово визначався “двостов-

буровий” просвіт (Рис.1). В третині випадків псев-

доканал був тромбованим – визначалися щільні об-

туруючі тромботичні маси.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Хронічна розшаровуюча аневризма аорта: вигляд операційного матеріалу. А, Б – оперативно видалені 

фрагменти аорти із розшаруванням: справжній просвіт аорти (1) та несправжній псевдоканал (2), порожнина розщарування 
(3).  
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При патоморфологічному дослідження по-

рожнина розшарування мала вигляд «двостовбу-

рового» просвіту, розташовувалася на межі ад-

вентиції та медії, була виповнена згортками кро-

ві з поширенням геморагічної інфільтрації на 

периадвентиційну жирову клітковину. Новий 

псевдоканал в третині випадків містив згортки 

крові та свіжі тромби, а старий повністю був 

вкритий ендотелієм із формуванням неоінтими. 

Остання відрізнялася від інтими справжнього 

просвіту аорти за кількістю гладко-м’язових клі-

тин (ГМК) та неоднорідним накопиченням ком-

понентів екстрацелюлярного матриксу, при цьо-

му в несправжньому просвіті переважала колаге-

нізація неоінтими. В частині випадків (12) інтима 

була представлена розростаннями безклітинної 

сполучної тканини. У верхніх субінтимальних 

шарах медії – ділянки міксоматозу, хаотично 

розташовані ГМК, тонкі та розволокнені м'язеві 

волокна із формуванням поздовжніх структур.  

В медії спостерігався масивний еластолізис 

із обривками гіперхромних еластичних волокон 

(ЕВ) із ознаками гіпереластозу, які місцями фор-

мували протяжні щільні структури по типу внут-

рішньої та зовнішньої еластичної мембрани. В 

окремих випадках операційного матеріалу (7) 

виявлено дифузне ураження еластичного каркасу 

– серед масиву гомогенних гіпохромних ЕВ ви-

значалися стрічкоподібної форми компактні ску-

пчення гіперхромних волокон, кашкоподібні ма-

си гіперхромних, фрагментованих та мультиплі-

кованих волокон, вогнища еластолізису із урив-

ками еластичних волокон. Стан м’язових воло-

кон демонстрував глибокі дистрофічні зміни з 

сполучно-тканинною трансформацією стінки 

аорти – масивний фіброз із хаотично розташова-

ними ГМК та тонкими колагеновими волокнами, 

стрічкоподібні поля м’язових волокон із сітчас-

тими прошарками сполучної. Медія заміщувала-

ся тонкими прошарками сполучно-тканинних 

волокон, що розташовувалися між хаотично роз-

сіяними ГМК, глибше яких визначалися масивні 

розростання гіперплазованих м'язевих волокон 

та прошарки сполучної тканини (рис.2А,Б).  

В ділянках аорти поза розшаруванням її 

структура була збережена, спостерігалися ознаки 

кістозного медіанекрозу аорти. Виявлено вогни-

щеві стрічкоподібні без’ядерні зони, виражені 

дистрофічні зміни ГМК із формуванням мно-

жинних кістоподібних порожнин, дистрофічні 

зміни ЕВ – фрагментація, гіпереластоз, мультип-

лікація, ділянки еластолізису. 

 

  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. Хронічна розшаровуюча аневризма висхідного відділу аорти: А, Б – фрагменти стінки аорти із сполучно-

тканинною трансформацією. Забарвлення за Ван Гізоном. ×100. 

 

Підсумок 

При патоморфологічному дослідженні хро-

нічних РАА виявлено сполучно-тканинне ремо-

делювання аорти у вигляді хаотично розташова-

них незрілих мезенхімальних клітин в поєднанні 

з м'язовою та сполучно-тканинною гіперплазією, 

повною втратою еластичних волокон, масивним 

склерозом адвентиції та периадвентиційного ша-

ру з сполучно-тканинними зростами та підгост-

рим запаленням. За рахунок розвитку нової ен-

дотеліальної вистелки та сполучно-тканинної 

трансформації несправжнього просвіту аорти 

значно зменшується здатність до розриву такої 

аневризми, проте збільшується загроза форму-

вання аневризм несправжнього каналу, що часто 

призводить до синдрому компресії сусідніх по-

рожнистих органів та магістральних судин.  

Перспективи подальших розробок 

Подальше клініко-патоморфологічне дослі-

дження випадків хронічних РАА дозволить не 

лише розширити уявлення про їх етіологію і па-

тогенез, але й можливо удосконалити діагности-

чно-лікувальну тактику їх ведення. 
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РЕФЕРАТ. Актуальність. Хронічні розшаровуючі аневризми аорти (ХРАА) є маловивченою су-

динною патологією. Етіологія, патогенез, патоморфологічні та клінічні зміни не до кінця з’ясовані. Ная-

вність відкритих питань в їх морфогенезі та патоморфологічній картині створює труднощі в клінічній 

діагностиці та породжує дискусії у виборі лікування. Мета – визначити характерні патоморфологічні 

зміни при ХРАА. Матеріали та методи. Проведено аналіз 31 випадку операційного матеріалу хворих, 

прооперованих з приводу ХРАА. Серед прооперованих переважали чоловіки – 22 (70,9%), жінок було 

дев’ятеро (29,1%). Вік пацієнтів коливався від 47 до 59 років. Препарати аорти зафарбовувались гематок-

силін еозином, резорцин-фуксином за Хартом, пікрофусцином за Вейгертом, трихром Масоном. Резуль-

тати. Порожнина розшарування мала вигляд «двостовбурового» (двоканального) просвіту, розташовува-

лася на межі адвентиції та медії, була виповнена згортками крові з поширенням геморагічної інфільтрації 

на периадвентиційну жирову клітковину. Новий псевдоканал в третині випадків містив згортки крові та 

свіжі тромби, а старий повністю був вкритий ендотелієм із формуванням неоінтими. В медії виявлено 

масивний еластолізис із обривками гіперхромних еластичних волокон із ознаками гіпереластозу, мно-

жинні тонкі прошарки сполучно-тканинних волокон, що розташовувалися між хаотично розсіяними гла-

дко-м’язовими клітинами та колагеновими волокнами, глибше яких визначалися масивні розростання 

сполучної тканини. Висновки. При патоморфологічному дослідженні ХРАА виявлено сполучно-

тканинне ремоделювання аорти у вигляді хаотично розташованих незрілих мезенхімальних клітин в по-
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єднанні з м'язовою та сполучно-тканинною трансформацією. Процеси судинного ремоделювання можуть 

забезпечувати відносну клінічну стабільність ХРАА. 

Ключові слова: хронічні розшаровуючі аневризми аорти, судинне ремоделювання аорти, патологія 

аорти. 

 

 

Кузык Ю.И., Cира О.О. Хронические расслаивающие аневризмы аорты: патоморфологиче-

ская характеристика.
 

РЕФЕРАТ. Актуальность. Хронические расслаивающей аневризмы аорты (ХРАА) является мало-

изученной сосудистой патологией. Етиология, патогенез, патоморфологические и клинические измене-

ния не до конца выяснены. Наличие открытых вопросов в их морфогенезе и патоморфологической кар-

тины создает трудности в клинической диагностике и порождает дискуссии в выборе лечения. Цель – 

определить характерные патоморфологические изменения при ХРАА. Материалы и методы. Проведен 

анализ 31 случая операционного материала больных, прооперированных по поводу ХРАА. Среди про-

оперированных преобладали мужчины – 22 (70,9%), женщин было девять (29,1%). Возраст пациентов 

колебался от 47 до 59 лет. Препараты аорты окрашивались гематоксилин эозином, резорцин-фуксином 

по Хартум, пикрофусцином по Вейгерту, трихромным Масоном. Результаты. Полость расслоения имела 

вид «двустволки» (двухканального просвета), располагалась на границе адвентиции и медии, была вы-

полнена свертками крови с распространением геморрагической инфильтрации на периадвентиционную 

жировую клетчатку. Новый псевдоканал в трети случаев содержал свертки крови и свежие тромбы, а 

старый был полностью покрыт эндотелием с формированием неоинтимы. В медии обнаружен массивный 

эластолизис с обрывками гиперхромных эластических волокон с признаками гиперэластоза, множе-

ственные тонкие слои соединительно-тканных волокон, располагающихся между хаотично рассеянными 

гладко-мышечными клетками и коллагеновыми волокнами, глубже которых определялись массивные 

разрастания соединительной ткани. Выводы. При патоморфологическом исследовании ХРАА обнару-

жено соединительно-тканное ремоделирования аорты в виде хаотично расположенных незрелых мезен-

химальных клеток в сочетании с мышечной и соединительно-тканной трансформацией. Процессы сосу-

дистого ремоделирования могут обеспечивать относительную клиническую стабильность хронических 

РАА. 

Ключевые слова: хронические расслаивающей аневризмы аорты, сосудистое ремоделирование 

аорты, патология аорты. 


