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НОВЫЕ ДАННЫЕ О ПАТОГЕНЕЗЕ  

АНЕВРИЗМЫ БРЮШНОЙ АОРТЫ

Резюме. В работе приведены данные анализа морфологи-
ческих изменений в стенке  аневризмы брюшной аорты с це-
лью изучения значения воспалительной реакции в развитии 
аневризмы. Установлено, что хроническое воспаление играет 
основную роль в патогенезе формирования  аневризмы брюш-
ной аорты. В стенке аневризмы  обнаруживаются обширные  
воспалительные инфильтраты из лимфоцитов, макрофагов, 
которые являются основным источником металлопротеиназ, 
вызывающих дегенерацию эластина, коллагена, что приводит 
к разрушению структуры стенки и дилатации аорты.
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Введение
Аневризма брюшной аорты относется к час-

той и сложной в диагностическом и лечебном 
плане патологии, в структуре сердечнососу-
дистых заболеваний она занимает одно из пер-
вых мест [1].   

В патогенезе  аневризмы брюшной аорты 
многие авторы до сих пор  основное значение 
придают  атеросклеротическому поражению 
стенки аорты с ее дальнейшим дегенератив-
ным перерождением и дилатацией [1]. Однако, 
несмотря на некоторые общие признаки за-
болеваний, есть значимые морфологические 
различия между аневризмой  и атеросклеро-
зом.  Анатомические и гистологические осо-
бенности строения стенки аорты способству-
ют характерному течению аневризмы брюш-
ной аорты. В связи с этим крайне актуальным 
остается изучение особенностей строения 
стенки брюшной аорты, ее морфологических 
изменений в период формирования  аневриз-
мы. Детальное изучение этого процесса имеет 
большое научное и практическое значение, так 
как от этого зависит выбор метода лечения, 
возможность применения  консервативной те-
рапии, влияющей на течение воспалительного 
процесса в стенке брюшной аорты, и тем са-
мым, ограничивающей интенсивный рост и 
угрозу ее разрыва.

Цель исследований 
На основании анализа морфологических из-

менений в стенке  аневризмы аорты  брюшной 
аорты, определить значение воспалительной 
реакции в развитии аневризм брюшного отде-
ла аорты. 

Материалы и методы исследований
Проводилось  гистологическое  исследова-

ние фрагментов стенки АБА, полученных во 
время операций у 50 больных в возрасте от 35 
до 80 лет. Для сравнения исследовали фрагмен-

ты стенки  брюшной аорты при атеросклерозе 
у 10 больных, умерших от различных заболе-
ваний сосудистого генеза (инфаркт миокарда, 
ИБС, церебральный инсульт) соответственно 
возрастным группам АБА.

По данным анализа гистологических ис-
следований морфологические изменения при 
атеросклерозе локализовались в интиме, в то 
время как при аневризме брюшной аорты  в 
медии и адвентиции аорты наблюдаются гру-
бые  изменения с уменьшением количества 
гладкомышечных клеток и эластических во-
локон, определяющих прочность стенки аор-
ты.  В  средней оболочке  обнаруживались  
очаги дегенеративных изменений и частич-
ное или полное замещение эластических во-
локон коллагеновыми. Эластические волокна 
в очагах деструкции подвергались дистрофии, 
фрагментации и разрушению, при морфомет-
рическом исследовании в стенке аневризмы 
эластические волокна составляли (2,0±1,0) %, 
а коллагеновые (68,3±13,1) %.  

Воспалительные изменения были выражены 
при аневризме больше всего в медии  (диф-
фузно-очаговая и очаговая воспалительная 
инфильтрация). При гистохимическом иссле-
довании в инфильтратах обнаруживались Т-
лимфоциты (СD3+), макрофаги (СD68+),  глад-
комышечные клетки. Мы провели сравнение 
данных морфометрических исследований сте-
пени воспаления в стенке аорты при аневриз-
ме и атерослерозе (табл. 1).

Таблица 1

Степень воспалительной инфильтрации в стенке 

брюшной аорты

Слои стенки аорты Атеросклероз Аневризма Р
Аорта 1,0 (0,0-1,0) 3,5 (2,0-5,0) 0,009
Интима 0,0 (0,0-1,0) 0,5 (0,0-1,0) 1,000
Медия 0,0 (0,0-1,0) 2,0 (1,0-2,0) 0,082
Адвентиция 0,0 (0,0-0,0) 5,0 (1,0-5,0) 0,009

В отличие от атеросклероза при аневризме 
брюшной аорты были выраженные воспали-
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тельные изменения в медии и адвентиции.  
Морфологические исследования стенки анев-
ризмы  показали наличие обширных воспа-
лительных инфильтратов, содержащих мак-
рофаги и лимфоциты в медии и адвентиции,  
увеличение диаметра аневризмы было связано 
с более высокой плотностью воспалительных 
клеток в стенке аорты.  

Развитие воспалительного процесса в стенке  
аорты способствует активации  протеиназ, ко-
торые непосредственно участвуют в процессе 
разрушения стенки аорты. Матричные метал-
лопротеиназы-2 и -9 имеют основное значение 
в процессе развития аневризмы аорты. У па-
циентов с аневризмой брюшной аорты повы-
шенны МП-2 и МП-9 в стенке  аорты,  увели-
чение их количества коррелирует с диаметром 
аневризмы [2, 3]. Как правило, с ростом анев-
ризмы в ее полости формируется интралюми-
нальный тромб. Тромб не является пассивным 
сопровождением аневризмы брюшной аорты, 
по данным наших исследований в тромбе есть 
большое количество металлопротеиназ, кото-
рые активируются воспалительными клетка-
ми и так же участвуют в деструкции стенки 
аорты.  Матричные металлопротеиназы раз-
рушают эластин и коллаген, заключительным 
этапом формирования аневризмы брюшной 
аорты является деградацией экстрацелюляр-
ного матрикса средней оболочки стенки аорты. 

Таким образом, хроническое воспаление иг-
рает основную роль в патогенезе формирования 
аневризмы. Но что является пусковым механиз-
мом воспалительной реакции? В последние го-
ды выдвинуто несколько концепций решения 
этого вопроса. Многие исследователи обраща-
ют вниматие на ангиотензин II. Ангиотензин 
II — основной эффекторный пептид  ренин-
ангиотензиновой системы, который оказывает 
провоспалительное действие, ангиотензин II 
индуцирует оксидативный стресс. Последние 
исследования показали значение оксидативно-
го стресса в инициации воспалительного про-
цесса в стенке брюшной аорты и образовании 
аневризмы. Воспалительные клетки, инфиль-
трирующие стенку аорты, являются в последу-
ющем  источником продукции активных форм 
кислорода [4]. Гиперпродукция активных форм 
кислорода, оксида азота (NO) увеличивают 
продукцию металлопротеиназ и апоптоз глад-
комышчных клеток в стенке аневризмы [5, 6]. 
Подтверждением этого являются результаты эк-
сперимента: введение ангиотензина II способс-
твует накоплению макрофагов и развитию вос-
палительной реакции в стенке брюшной аорты 
с формированием аневризмы брюшной аорты 
[7]. Следовательно, ангиотензин II определяет-
ся как бы основновным фактором в инициации 
и прогрессировании воспалительного процес-

са в стенке брюшной аорты. Однако только 
последние годы стали понятны молекулярные 
механизмы реализации дейтвия ангиотензи-
на в формировании аневризмы. Bruemmer D, 
Collins A. R. [et al.] показали на эксперимен-
тальной модели следующий механизм форми-
рования аневризмы брюшного отдела аорты. 
Ангиотензин II через индукцию окислительно-
го стресса стимулирует выработку гладкомы-
шечными клетками циклофилина-А (ЦиФА), 
который обладает хемотоксическим действием 
[8], регулируя миграцию в эту зону моноцитов, 
нейтрофилов, эозинофилов, Т-лимфоцитов, 
макрофагов тем самым запуская воспалитель-
ный каскад, приводящий к деструкции стенки 
аорты. Активированные макрофаги выделяют 
большое количество ЦиФА, еще более усили-
вая воспалительный процесс [9]. Нами обнару-
жена высокая концентрация ЦиФА в средней и 
наружной оболочках стенки аневризмы, более 
выраженнная в зонах скопления воспалитель-
ных клеток, особенно макрофагов, в то же вре-
мя практически отсутствие его в интиме. При 
атеросклерозе ЦиФА в небольших количествах 
определялся в зоне атеросклеротических бля-
шек, где были  воспалительные клетки.  В стен-
ке аневризмы брюшного отдела аорты ЦиФА 
обнаруживался в клетках воспалительных ин-
фильтратов,  преимущественно в медии и ад-
вентиции. Площадь клеток экспрессирующих 
ЦиФА в  стенке аневризмы  составляет от 3,30 
до 5,48 %, при атеросклерозе  от 1,42 до 1,86 % 
(Р=0,002). Это свидетельствует о том, что ЦиФА 
основной медиатор активации воспалительного 
процесса в стенке аневризмы. В  экспериментах 
была подтверждена роль ЦиФА как основно-
го фактора воспалительного процесса в стенке 
аорты, так как блокада его циклоспорином при-
останавливала развитие аневризмы у животных 
в эксперименте [9]. Следовательно, ключевым 
фактором  развития аневризмы является ЦиФА, 
который запускает сразу три процесса, способс-
твующих развитию аневризмы, оксидативный 
стресс, воспаление, разрушение внеклеточного 
матрикса в стенке аорты. 

Таким образом, данные литературы и наших 
исследований   показали, что в основе патоге-
неза аневризмы брюшного отдела аорты лежит 
воспаление, поэтому остановка воспалитель-
ного процесса в стенке аорты — основная за-
дача лечения. В этой связи появилась реальная 
возможность медикаментозной стабилизации 
роста аневризмы и это лечение должно рас-
сматриваться как эффективный подход к про-
филактике осложнений аневризмы брюшной 
аорты. Вероятно, дальнейший прогресс в ис-
следовании патогенеза АБА приведет к появ-
лению эффективных методов профилактики 
аневризмы брюшной аорты.
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Резюме. У роботі наведено дані аналізу морфологічних змін 
у стінці аневризми черевної аорти з метою вивчення значення 
запальної реакції в розвитку аневризми. Встановлено, що хро-
нічне запалення відіграє основну роль у патогенезі формуван-
ня аневризми черевної аорти. У стінці аневризми виявляють-
ся великі запальні інфільтрати з лімфоцитів, макрофагів, які 
є основним джерелом металопротеїназ, що викликають деге-
нерацію еластину, колагену, яка призводить до руйнування 
структури стінки і дилятации аорти.

Ключові слова: морфологія, стінка черевної аорти, запалення, 
фіброз, циклофіліном-А.

Summary. This paper presents data on morphological changes 
in the wall of abdominal aortic aneurysms in order to study the 
importance of the inflammatory response in the development of 
an aneurysm. It is found that chronic inflammation plays a major 
role in the pathogenesis of abdominal aortic aneurysm formation. 
In the wall of the aneurysm revealed extensive inflammatory 
infiltrates of lymphocytes, macrophages, which are the main source 
of metalloproteinases that cause degeneration of elastin and collagen, 
which leads to the destruction of the wall structure and dilatation of 
the aorta.

Key words: morphology, wall of abdominal aortic, inflammation, fi-
brosis, cyclofilin-A.
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