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Резюме. На сегодняшний день патология аорты остается одной из важных причин высокого 
уровня морбидности и смертности в развитых индустриальных странах. Патогенез ане-вризмы ос-
нован на одновременном протекании воспалительных и дегенеративных процессов. Иммуновоспа-
лительная концепция развития аневризм сосудов находит все больше сторонников, что подкреплено 
многочисленными экспериментальными и клинико-лабораторными исследовани-ями.
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Resume. Aortic pathology is one of the important causes of high morbidity and mortality in de-
veloped industrial countries. The pathogenesis of aneurysm is based on the simultaneous course of in-
flammatory and degenerative processes. Immunoinflammatory concept of vascular aneurysms develop-
ment finds more and more supporters, which is supported by numerous experimental and clinical labor-atory 
studies.
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Актуальность. Частота встречаемости аневризм грудной аорты составляет 
6:100 000, аневризм брюшного отдела аорты – 10-14:100 000. Количество пациен-
тов с аневризмами аорты в Республике Беларусь составляет 1000-1500. Летальность 
при аневризмах нисходящего отдела грудной аорты (АНА) составляет 37,5%; при 
ане-вризмах брюшного отдела аорты - зависит от размеров аневризмы и достигает 
8-25%; при торакоабдоминальных аневризмах - 75%. 

Наибольший вклад в стабильное функционирование аорты вносит средний и 
адвентициальный слои ее. Они являются ключевой структурой, обеспечивающей 
со-стоятельность сосудистой стенки на протяжении всего жизненного этапа. Однако, 
при возрастной физиологической инволюции в ряде случаев в стенке аорты наступа-ет 
истощение компенсаторных возможностей с развитием хронического воспаления, что 
в конечном итоге приводит к формированию таких патологических процессов, как 
расслоение и аневризма аорты. Важнейшей причиной формирования и прогрес-сиро-
вания аневризм нисходящего отдела аорты является развитие и поддержание хрони-
ческого, интермиттирующего локального воспаления, индукторами которого могут 
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быть различные инфекционные агенты [3-6]. Под действием последних проис-ходит 
образование циркулирующих иммунных комплексов, для которых мишенью являет-
ся стенка аорты. В конечном итоге наступает деградация стенки аорты, вы-званная 
сокращением численности популяции ГМК, микроструктурными изменени-ями и 
нарушением механобиологического взаимодействия между коллагеновыми и эласти-
ческими волокнами соединительной ткани. Все это приводит к многофактор-ному 
усилению эффекторных механизмов воспаления, интенсификации нарушения це-
лостности стенки аорты[1,2,8,9].

В 90% случаев основной причиной возникновения аневризм нисходящей аорты 
является атеросклероз. Атеросклеротическая бляшка – конечный продукт активации 
и реактивности резидентных клеток стенки артерии, в которой под натиском боль-шо-
го разнообразия агрессивных молекул и факторов риска возникает воспалитель-ный 
процесс, манифестирующийся вовлечением иммуноцитов. Воспалительный от-вет 
в начале и при развитии атеросклеротического процесса происходит с вовлечени-ем 
различных субпопуляций иммуноцитов. Разные воспалительные подклассы лей-ко-
цитов включаются на различных стадиях атеросклеротического поражения и при-ни-
мают участие, как в начальном, так и в адаптивном иммунном ответе. Атероскле-ро-
тические аневризмы аорты признаны одной из серьезных причин заболеваемости и 
смертности человека и являются актуальной проблемой современной медицины[2]. 

Системное воспаление является интегральным компонентом общего сердеч-
но-сосудистого риска. С-реактивный белок (далее СРБ) - белок острой фазы, игра-
ющий важную роль во врожденном иммунном ответе и является надежным плаз-
менным биомаркером системного воспаления невысокой степени активности. 
Сывороточная его концентрация используется для определения степени системного 
воспаления. Анализ литературных данных свидетельствует, что концентрация СРБ 
строго ассо-циирована не только с большинством установленных факторов риска и 
провоспали-тельных маркеров (холестерол, триацилглицеролы, IL-6, фибриноген), 
но также с риском патологии коронарных артерий. Провоспалительные цитокины 
стимулируют локальный синтез С-реактивного белка в гладкомышечных клетках 
(ГМК) артери-альных сосудов. СРБ в свою очередь способствует развитию воспале-
ния сосудистой стенки и нарушению функции эндотелия[3-6].

В настоящее время важной социальной и медицинской задачей является ра-
ци-ональный подход к лечению пациентов с дегенеративными заболеваниями аорты. 
Дальнейшие разработки терапевтического лечения и профилактики, позволяющих 
отсрочить или избежать хирургического вмешательства и улучшить качество жиз-
ни пациентов с аневризматическим поражением аорты позволят снизить затраты на 
ле-чение данной группы пациентов.

Цель: определить основные факторы и главные причины прогрессирования 
АНА.

Материал и методы. В РНПЦ «Кардиология» проведен анализ лечения 273 
пациентов с аневризмами нисходящей аорты за 6 лет. Диагноз АНА устанавливал-
ся на основе стандартных критериев диагностики: увеличение диаметра нисходя-
щей аорты более 35 мм по данным УЗИ, КТ (КТ-ангиографии) или аортографии. 
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С целью оценки состояния пациентов использовали общеклинические обследования, 
эхокар-диография, электрокардиография, ультразвуковая допплерография, компью-
терная томография, КТ-ангиография, коронароангиография, биохимические методы 
иссле-дования крови (глюкоза, липидный спектр, СРБ, мочевая кислота, мочевина и 
креа-тинин). Выраженность воспалительного процесса в стенке аорты определяли по 
уровню сывороточной концентрации С-реактивного протеина. СРБ определялся в ве-
нозной крови в мг/л латекс-турбидиметрическим методом. Характер и уровень дисли-
пидемии оценивали по маркерам липидограммы - липопротеинам низкой плот-ности 
(ЛПНП) и коэффициенту атерогенности (КА). Комплаентность оценивали: 1) по коли-
честву визитов в течение 4-х лет наблюдения: при 1-2 визитах пациентов от-носили к 
некомплаентным; при 3-4х- частично комплаентными; при 5 и более (до 8-9) визитов 
за 4 года - комплаентными; 2) по косвенным признакам приема гипотен-зивных пре-
паратов  - достижению целевых уровней АДс и АДд менее 135/80 мм рт. ст. при 2-ом 
и 3-ем визите; 3) по косвенным признакам приема статинов - снижению уровня  Х, 
ЛПНП, ТГ при 2-ом и 3-ем визите. Статистическую обработку получен-ных результа-
тов осуществляли в пакете прикладных программ STATISTICA 10.

Результаты. Согласно статистическим критериям множества анализируе-
мых параметров выделены две группы пациентов. Показатели, ассоциирующиеся 
с про-грессированием заболевания: стабильной по размерам аневризмы и группой 
с увели-чивающимся диаметром аневризмы в процессе наблюдения. В результате к 
критери-ям неблагоприятного течения заболевания отнесены следующие клиниче-
ские показа-тели:

1) Исходный диаметр АБА более 44,3 ± 1,5 мм. 
2) Исходная длина аневризмы более 81,0 ± 6,3 мм.
3) Исходный уровень СРБ более 8,3 ± 2,1 мг/л и не достижение его уровня ме-

нее 2,7 ± 0,5 в процессе лечения.
4) Высокий исходный уровень ЛПНП 1 (более 3,8 ± 0,18 ммоль/л) и КА более 

4,05 ± 0,28 и не достижение целевого уровней ЛПНП 2 в процессе лечения. 
5) Недостаточный контроль АДс и АДд в процессе лечения и не достижение 

целевого уровня АД с менее 142,1 ± 3,5 мм рт.ст, АДд менее 86,2 ± 2,3 мм рт.ст.
Соответственно, критериями благоприятного течения являются: малый ис-

ход-ный диаметр аневризмы (36,3 ± 1,4) мм, исходная малая длина аневризмы (63,3 
± 7,6) мм, уровень СРБ менее (2,7 ± 0,5) мг/л и достижение целевых уровней АДс, 
АДд, ЛПНП, ЛПВП и СРБ в процессе лечения. И в результате этого в группе небла-го-
приятного течения было в большей степени увеличение диаметра через 1,5 и через 
3 года с увеличение длины аневризмы. Первая, где заболевание прогрессировало и 
диаметр аневризмы увеличивался на 5 мм и более на протяжении 4-5 измерений. Вто-
рая - стабильная, с отсутствием прогрессирования за 4 года наблюдения в дина-мике, 
когда на протяжении всего 4-х летнего периода диаметр аневризмы не изме-нялся или 
незначительно колебался в пределах ошибки метода в ту или иную сторо-ну, но не 
более 1-4 мм.  Полученные данные свидетельствуют о значительном несо-ответствии 
причин летальности и существующих подходов к лечению АНА. По-следние должны 
учитывать не только сам факт наличия аневризмы и ее диаметр, но и другие факторы, 
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участвующие в патогенезе развития заболевания и его прогресси-рования.
Выводы: 
1. Артериальная гипертензия предрасполагает к развитию аневризм нисхо-

дя-щей аорты, оказывает влияние на ее прогрессирование, повышает риск разрыва 
уже существующей аневризмы.

2. С-реактивный протеин служит независимым показателем кардиоваскуляр-
но-го риска.

3. Увеличение концентрации С-реактивного белка отражает хроническое вос-па-
ление стенки аорты.

4. Воспаление является критерием прогноза дальнейшего прогрессирования 
за-болевания.
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