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ФАКТОРЫ РИСКА И ПАТОГЕНЕЗ РАЗРЫВА 
АНЕВРИЗМЫ ИНФРАРЕНАЛЬНОГО ОТДЕЛА 
АОРТЫ

Резюме. Аневризма брюшной аорты представляет собой об-
щее дегенеративное заболевание, проявляющееся в увеличе-
нии сосуда более чем в 2 раза по сравнению с нормой. В обзоре 
проведен тщательный анализ основных ключевых моментов 
в этиологии и патогенезе аневризмы брюшного отдела аорты 
(АБА). Наиболее частой причиной развития АБА по данным 
многочисленных исследований признано атеросклеротиче-
ское поражение стенки аорты, которое запускает ряд процес-
сов, приводящих к хроническому воспалению, деструкции 
эластических волокон и гладкомышечных клеток. Учитывая 
социально значимую патологию, есть необходимость разраба-
тывать хирургические мероприятия направленные на предот-
вращение разрыва и оперировать данную патологию в плано-
вом порядке.

Ключевые слова: аневризма инфраренального отдела аорты, 
патогенез, факторы риска.

По данным доступной иностранной и от-
ечественной литературы в последнее десяти-
летие неуклонно отмечается рост заболевае-
мости аневризмой инфраренального отдела 
аорты [12]. АБА по данным УЗИ выявляются 
у 3,2 % взрослого населения [1]. Следует от-
метить, что АБА, как правило, это проявление 
мультифокального атеросклероза, поэтому их 
выявляют у 5 % больных ИБС и у 10 % больных 
заболеванием периферических артерий конеч-
ностей [3, 21, 23]. Летальность после опера-
тивного лечения разрывов аневризм брюшной 
аорты составляет 80–90 % по данным различ-
ных авторов [1, 15, 29]. Причем летальность 
после операций при разрыве АБА в последние 
10 лет не снижается, а наоборот увеличива-
ется. Это возможно связано с увеличением 
возраста и тяжестью соматической патологии 
больных АБА [1, 32]. 

Наиболее характерной жалобой больных 
с разрывом аневризмы брюшного отдела аор-
ты является слабость и боли в животе, ино-
гда с иррадиацией в поясницу. Разрыв чаще 
происходил в забрюшинное пространство, 
несколько реже в забрюшинное пространство, 
в свободную брюшинную полость и внутри-
брюшинное кровоизлияние. Наиболее часто 
разрыв происходит по левой и правой полу-
окружности аорты, несколько реже по перед-
ней и задней стенкам. Предрасполагающими 
факторами нарушения целостности аневризм 
можно отметить гипертоническую болезнь, 
выраженный атероматоз, а у большинства 
больных изменения в стенке аорты протекает 
по типу атероматоза аорты или изъязвления 
и фенестрации бляшек, что часто сочетается 

с атеросклерозом сосудов таза, и атеросклеро-
зом сосудов нижних конечностей [15].

Наиболее частой причиной развития АБА по 
данным многочисленных исследований при-
знано атеросклеротическое поражение стен-
ки аорты, которое запускает ряд процессов, 
приводящих к хроническому воспалению, де-
струкции эластических волокон и гладкомы-
шечных клеток [9]. Однако выделяют наслед-
ственную предрасположенность к аневризмам 
аорты (в 20 % случаев они есть у ближай-
ших родственников), что обусловлено мута-
цией гена, кодирующего коллаген III типа [15, 
35, 40]. Современные данные о роли генных 
мутаций и факторов, детерминирующих ге-
терогенность частоты заболеваемости в раз-
личных отделах аорты, существенно поменяли 
наши представления о патогенезе аневризма-
тической трасформации. Обнаружение новых 
источников протеаз, принимающих участие 
в деструкции элементов медии сосудов, уточ-
нение роли гладкомышечных и эндотелиаль-
ных клеток позволяет на качественно новом 
уровне взглянуть на процесс формирования 
АБА [12, 33, 37]. По данным отечественных 
и зарубежных авторов, основным этиологи-
ческим фактором развития АБА является ате-
росклероз (42–73 %). В аневризме происходит 
резкое замедление линейной скорости кро-
вотока, приводящее к турбулентности [10, 18, 
30, 34]. Таким образом, только 45 % объема 
крови, находящейся в аневризме, поступает 
в дистальное русло. У 95–96 % больных анев-
ризмы располагаются дистальнее места отхож-
дения почечных артерий, что связано с на-
рушением кровотока по vasa vasorum этой об-
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ласти аорты, которые, как известно, анатоми-
чески представлены в меньшем количестве по 
сравнению с грудным отделом. Любое утол-
щение эндотелия за счет атеросклеротических 
бляшек, кальцинатов и т. п. приводит к ухуд-
шению упругости и архитектоники коллагена 
сосудистой стенки. В области аневризмы от-
мечается нарушение мышечно-эластического 
каркаса стенки аорты, ее истончение, гиали-
ноз, фиброз, инфильтрация липопротеинами 
[7, 29]. Интима обычно утолщена, покрыта 
атеросклеротическими бляшками, нередко с 
кальцинозом и атероматозными язвами. Ак-
тивированные макрофаги — это основные 
клетки, секретирующие различные протеазы, 
ведущие к разрыву измененных структур ме-
дии аорты. Триггеры воспаления не совсем 
ясны, но ангиотензин II считается одним из 
факторов индуцирования воспаления стенки 
аорты. У большинства больных полость анев-
ризмы заполнена тромботическими массами. 
Последние могут обусловливать сужение или 
обтурацию просвета аорты, ее висцеральных и 
подвздошных артерий, тромбоэмболию пери-
ферических сосудов [30, 31].

Предрасполагающими факторами для раз-
вития разрыва АБА помимо вышеизложенных 
были как некротическое расплавление тром-
ботических масс, так и стенки аорты. При 
гистологическом исследовании характерными 
изменениями были расслоение, истончение и 
деструкция стенки аневризмы. Изменения со 
стороны эластических волокон проявлялись 
истончением, фрагментацией и разрывами 
эластических волокон. Кроме того, нередко 
обнаруживались очаговые и интрамуральные 
кровоизлияния. Причем склонность к разрыву 
имеют не только «большие» и «средние» анев-
ризмы, но и «малые» диаметром до 3 см. Сле-
дует считать аневризмы размером меньше 3 см 
показанием для оперативного лечения в пла-
новом порядке [15]. По данным других авторов, 
риск разрыва АБА диаметром 5,5–5,9 см со-
ставляет 9,4 %, 6,0–6,4 см – около 10,2 %, 6,5–
6,9 см – до 19,1 % в год, а более 7,0 см – 32 % 
[42]. По данным других авторов при размерах 
аневризмы более 5 см риск разрыва в течение 
года составляет около 25 % и настолько же

увеличивается ежегодно [20, 25]. Леталь-
ность среди неоперированных больных с раз-
рывом АБА равна 100 %, тогда как у больных 
оперированных, по данным различных специ-
ализированных сосудистых центров, леталь-
ность варьирует от 40 до 90 % в зависимости 
от типа течения [1, 3, 42]. По данным мас-
штабных скрининговых исследований, встре-
чаемость АБА диаметром более 3 см составляет 
4–5 %, а более 4 см — в пределах 1–3 % [23, 28]. 
Следует отметить тенденцию увеличения АБА 

с возрастом, так АБА диаметром более 4 см у 
мужчин старше 60 лет встречаются в 1 %, а у 
мужчин старше 80 лет – до 10–12 % [32, 39]. 
По скрининговому исследованию Чернявско-
го А. М. и соавт. [17, 19] у лиц старше 60 лет 
частота АБА составила 5,1 %. В 98,1 % случаев 
выявленные в результате скрининга АБА про-
текали бессимптомно либо малосимптомно 
и имели малые размеры (3–5 см в диаметре), 
причем у 57,1 % пациентов АБА сочеталась 
с атеросклеротическим поражением коронар-
ных артерий и у 45,2 % - с атеросклероти-
ческим стенозированием брахиоцефальных 
сосудов. Двенадцатимесячный риск разрыва 
АБА в зависимости от ее диаметра представ-
лен в ряде исследованиях [27], так при диа-
метре АБА 30–39 мм — риск разрыва 0 %, при 
40–49 мм — 1 %, 50–59 мм — 1,0–11 %, 60–69 мм — 
10–22 %, >70 мм 30–33 %.

Согласно исследованиям Червякова Ю. В. 
и соавт. [27] общая послеоперационная леталь-
ность при плано вых резекциях АБА составила 
5,9 %, при срочных вмеша тельствах – 20,3 %. 
Пути снижения летальности при лече нии АБА 
мы видим в активной хирургической тактике 
по отношению к аневризмам малого размера, 
применение которой приводит к снижению 
количества срочных и экстренных операций, 
результаты которых значительно хуже. Поэто-
му при размере брюшной аорты более 35 мм 
и отсутствии абсолютных противопоказаний 
применяем активную хирургическую тактику.

Губка О.В. и соавт. [10, 18, 29] провел скри-
нинг пациентов с факторами риска и доказал, 
что плановая операция позволяют снизить 
летальность при аневризмах до 5 %. Выбор 
метода оперативного вмешательства опреде-
ляется данными инструментальных методов 
исcледования состояния аневризмы в дина-
мике, наличием сопутствующей патологии, 
возрастом пациентов, состоянием витальных 
функций. Показания к операции и ее объему 
определялись индивидуально в каждом слу-
чае. Применяя современные подходы в под-
готовке больных к операции и выборе метода 
лечения, у 91,3 % пациентов удалось получить 
положительные результаты.

Интересен факт, что существует умеренно 
положительная корреляция между объемом 
забрюшинной гематомы и уровнем внутри-
брюшного давления. При объеме забрюшин-
ной гематомы близкой к 2000 мл внутрибрюш-
ное давление находится на верхней границе 
нормы. Ни у одного из пациентов проопериро-
ванных Смоляр А. И. и соавт. [22] не наблюда-
ли развития синдрома высокого внутрибрюш-
ного давления.

Из исследования Артюхина Е. Г. и соавт. 
[7], было продемонстрировано, что при со-
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поставлении данных интраоперационной ре-
визии с результатами дооперационной КТ- и 
МР-ангиографии установлено, что чувстви-
тельность томографических методов для диа-
гностики аневризмы составила 95,7 %, спец-
ифичность — 99 %. С точностью до 2–3 мм 
были определены размеры аневризм, рассто-
яние до почечных артерий, диаметр прокси-
мальной и дистальной «шейки», распростра-
ненность аневризмы на подвздошные артерии, 
наличие окклюзионных поражений артерий 
нижних конечностей КТ- и МР-ангиография 
с болюсным контрастным усилением явля-
ются надежными и неинвазивными метода-
ми диагностики аневризм аорты, обладающие 
высокой информативностью и позволяющие 
планировать хирургические (или эндоваску-
лярные) вмешательства без предварительной 
традиционной рентгенконтрастной ангиогра-
фии. К тому же КТ-диагностика позволяет 
диагностировать аневризмы непарных ветвей 
брюшной аорты, которые не как себя клини-
чески не проявляют [14]. Определенную роль 
в диагностике АБА играет контрастная ангио-
графия. Мультиспиральная СКТ-ангиография 
может быть методом выбора в планировании 
операций протезирования аневризм брюш-
ного отдела аорты, позволяющий определить 
показания к традиционному хирургическому 
лечению или к гибридному и эндоваскуляр-
ному лечению. МСКТ на основе точных изме-
рений позволяет подобрать вид и размер эндо-
протеза, а также место оперативного доступа 
[15]. Таким образом КТ-ангиография являет-
ся высокоинформативной, малоинвазивной 
и доступной методикой в диагностике анев-
ризм брюшного отдела аорты и их осложнений 
с последующей разработкой тактики хирур-
гического лечения. Ультразвуковое дуплекс-
ное сканирование с цветовым картировани-
ем является скрининг-методом в диагностике 
аневризм брюшного отдела аорты и требует 
дальнейшей верификации [24]. Помимо про-
чего МСКТ позволяет обнаружить аневриз-

мы непарных ветвей брюшной аорты, которые 
требуют оперативной коррекции [13, 16, 21]. 
Специфичность и чувствительность ультра-
звукового сканирования для выявления АБА 
составляет 100 %, дешевизна и неинвазивность 
данного метода позволяет применять его для 
массового скрининга аневризм брюшной аор-
ты. Представлены результаты скринирующего 
ультразвукового обследования больных стар-
ше 50 лет для выявления аневризм брюшного 
отдела аорты. Установлено, что частота анев-
ризм увеличивается с возрастом и варьирует 
от 0,05 до 0,9 %, как среди больных с болями в 
животе, так и среди больных с другой патоло-
гией [7]. Ряд авторов сообщают об эффектив-
ности использования МРТ и МР-ангиографии 
для диагностики поражения аорты и ее ветвей 
[6].

По данным Затевахина И. И. и др. [11] около 
четверти острых симптомных АБА разорвется 
в ближайшие сутки от начала болевого син-
дрома. Предсказать естественное течение та-
ких АБА только на основании диаметра анев-
ризмы и выраженности болевого синдрома 
невозможно. Перспективные больные без вы-
раженной сопутствующей патологии должны 
быть оперированы в срочном порядке.

По данным Негрей В. Ф. и соавт. [26] счита-
ют доминирующими факторами риска разры-
ва аневризмы являются её размеры, динамика 
роста аневризмы, болевой синдром и курение. 
Рядом исследователей продемонстрировано, 
что скрининг населения может реально спо-
собствовать снижению смертности от разрыва 
АБА и при правильной организации является 
экономически целесообразным, что позволяет 
переходить к проведению таких программ на 
национальном уровне [8].

Таким образом, мы видим, что перспектив-
ным направлением в снижении летальности 
в послеоперационном периоде является раннее 
скрининговое выявление данной патологии 
у пациентов, до развития осложнений и опера-
тивное лечение в плановом порядке.
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Резюме. Аневризма черевної аорти являє собою загальне де-
генеративне захворювання, що проявляється в збільшенні су-
дини більш ніж у 2 рази в порівнянні з нормою. В огляді прове-
дено ретельний аналіз основних ключових моментів в етіології 
й патогенезі аневризми черевного відділу аорти (АЧА). Най-
більш частою причиною розвитку АЧА за даними численних 
досліджень визнана атеросклеротична поразка стінки аорти, 
що запускає ряд процесів, що приводять до хронічного запа-
лення, деструкції еластичних волокон і гладком’язових клі-
тин. З огляду на соціально значиму патологію, є необхідність 
розробляти хірургічні заходи, що спрямовані на запобігання 
розриву, й оперувати дану патологію у плановому порядку.

Ключові слова: аневризма інфраренального відділу аорти, па-
тогенез, фактори ризику.

Summary. Abdominal aorta aneurism represents a total degenera-
tive disease that declares itself as vessel increase more than in two 
times in comparison with the normal ranges. In the review was done 
a detailed analysis of basic moments in the etiology and pathogenesis 
of abdominal aorta aneurism (АAА). The most spread cause of AAA 
development according to the data of numerous investigations was 
acknowledged the atherosclerotic damage of aortic wall that triggers 
a number of processes leading to the chronic inflammation, elastic fi-
bers and smooth-muscled cells destruction. Taking into consideration 
the socially significant pathology it is necessary to develop surgical 
procedures directed to the rupture prevention and surgery interfer-
ence in this pathology routinely.

Key words: aneurism rupture of infrarenal aortic part, pathogenesis, 
risk factors.
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