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ABSTRACT. Background. Treatment of aortic aneurysms is one of the most difficult problems in angiology. The ending of 
the development of the disease is the rupture of the aneurysm with high mortality. EVAR is a minimally invasive method of 
treating aneurysms. However, even today its high immediate effectiveness is leveled by an increased need for repeated 
interventions in the long-term period. The main cause of repeated interventions is endoleaks of blood in the aneurysmal sac 
(AS), which causes its increase and the risk of rupture. Objective. Develop methods for predicting the risk of EF after 
endoprosthetics of the infrarenal aorta by analyzing the results of the study of the morphology of the anterior wall of the 
common femoral artery (CFA). In the course of the study, an original method for the in vivo diagnosis and prognosis of the 
pathological process in the aortic wall with its aneurysmal lesion was developed and used, including the taking of material 
during endoprosthesis. The method differs in that in order to determine pathomorphology, in order to establish the etiology of 
the development of an aortic aneurysm, a histological study is carried out not directly on the aortic wall, but on the CFA wall, 
as a large elastic artery. Morphological investigations of CFA were performed in 38 patients. The average age of patients was 
66.1 ± 2.1, among them 2 women and 36 men. Results. The results showed that in 22 cases (57.8%) there were direct signs 
of atherosclerosis, in 14 cases (36.8%) - manifestations of dystrophic changes, in 2 cases (5.26%) inflammatory reactions 
prevailed in the pattern of pathology. Statistical analysis showed that there is a stable and reliable relationship between the 
nature of the morphological changes in the wall of the CFA and the dynamics of the AS size after EVAR. Atherosclerotic 
changes are characterized by a decrease in AS in 77.7%, while with dystrophic changes, a decrease in AM is observed only in 
28.7%, and in 64.2% there are no changes in the size of the bag, or the bag has increased. Conclusion. Morphological studies 
of the CFA wall in patients make it possible to judge that with the prevailing atherosclerotic changes in the vessel walls by 
16.5 times - OR-16.5 (2.79-97.68) increases the probability of AS decrease after endoprosthesis replacement. In case of 
dystrophic changes, the prognostic assessment is unfavorable - the probability of decreasing AS decreases by 94% - OR = 
0.06 (0.01-0.36). 
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Вступ 
Лікування аневризм інфраренального відді-

лу (АІВА) є однією із складних і не до кінця ви-
рішених проблем в ангіології. Закономірним 
фіналом розвитку захворювання є розрив анев-
ризми - гострий стан, пов'язаний з високою 
смертністю. [1, 2]. 

Частка АІВА складає близько 95% від всіх 
аневризм черевного відділу аорти [3] і зустріча-

ється від 2 до 6% в популяції європейського на-
селення старше 60 років, що і визначає соціальну 
значимість і актуальність проблеми лікування 
цього стану [4, 5]. Розриви АІВА складають 1,7% 
всіх смертей у чоловіків у віці 65-74 років [6], 
більшость з яких на сучасному етапі розвитку 
діагностики і судинної хірургії можна запобігти. 

Незважаючи на розвиток техніки хірургіч-
них втручань, смертність при операціях на тлі 
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розриву АІВА з використанням відкритої мето-
дики становить 50-80% [7-10]. Пацієнти похило-
го віку, що мають важкі супутні захворювання, 
які перенесли раніше оперативні втручання, ма-
ють підвищений ризик періопераційних усклад-
нень та ранньої післяопераційної смертності. 

Незадовільні результати відкритої аневриз-
мектоміі (ВАЕ) у пацієнтів з високим хірургіч-
ним і анестезіологічним ризиком спонукають до 
розвитку менш травматичних методик, в першу 
чергу ендоваскулярних [11-14]. Ендоваскулярне 
ендопротезування аневризм інфраренального 
відділу аорти (ЕЕІВА) є однією з високотехноло-
гічних, малотравматичних і найсучасніших ме-
тодик. Постійне поліпшення хірургічної техніки і 
створення більш досконалих ендопротезів дозво-
лили значно знизити периопераційну леталь-
ність, травматичність і період реабілітації хворих 
[15-17]. Частка ендоваскулярного ендопротезу-
вання інфраренального відділу аорти в розвину-
тих європейських країнах та на Американському 
континенті становить близько 70% від усіх хіру-
ргічних методів лікування АІВА [18, 19]. 

Однак і сьогодні, згідно з сучасними резуль-
татами рандомізованих клінічних досліджень, 
висока безпосередня ефективність ЕЕІВА част-
ково нівелюється підвищеною необхідністю в 
повторних втручаннях і частотою ускладнень у 
віддаленому періоді спостереження [20-23]. 

Найбільш важливим при виконанні ендо-
протезування інфраренального відділу аорти та 
при спостереженні за пацієнтами після операції є 
діагностика ранніх та пізніх ендопротікань (ЕП). 
При їх наявності, в залежності від типу визнача-
ється тактика і терміни повторних втручань, ви-
бирається стратегія спостереження за хворим, 
частота та вид контрольних досліджень. 

Мета: розробити методи прогнозування ри-
зику появи ендопротікань крові в аневризматич-
ний мішок після проведення ендоваскулярного 
ендопротезування інфраренального відділу аор-
ти, шляхом аналізу результатів дослідження 
морфології передньої стінки загальної стегнової 
артерії. 

Матеріали та методи  
В основу роботи покладено аналіз результа-

тів лікування 110 хворих, яким з листопада 2005 
по листопад 2015 року було виконано ЕЕІВА в 
ДУ «НІХТ ім. О.О. Шалімова» НАМНУ. 

В ході дослідження був використаний ори-
гінальний спосіб прижиттєвої діагностики та 
прогнозування перебігу патологічного процесу в 
стінці аорти при її аневрізматічному ураженні, 
що включає забір матеріалу під час ЕЕІВА з ви-
користанням стент-графту. Метод відрізняється 
тим, що для визначення патоморфології з метою 
встановлення етіології розвитку аневризми аорти 
проводиться гістологічне дослідження не безпо-
середньо стінки аорти, а стінки загальної стегно-
вої артерії, як великої артерії еластичного типу. 

При проведенні ЕЕІВА здійснюється хірур-
гічний доступ до передньої стінки ЗСА для про-
ведення через неї стент-графту під рентгенівсь-
ким контролем. При ушиванні артерії хірург має 
можливість взяти матеріал для дослідження 
морфології судинної стінки. Біопсію передньої 
стінки ЗСА виконували перед її ушиванням після 
імплантації ендопротезу. 

Для морфологічного дослідження отримані 
препарати оброблялися за загальноприйнятою 
методикою, забарвлювалися гематоксиліном-
еозином, вивчалися на оптичному мікроскопі 
при збільшенні ок. 10, об. 20.  

Всього було виконано морфологічне дослі-
дження стінок ЗСА у 38 пацієнтів з аневризмою 
ІВА. Середній вік хворих склав 66,1 ± 2,1 серед 
них 2 жінки і 36 чоловіків. На момент операції 
середній розмір АМ не мав статистично значу-
щих відмінностей (р = 0,448) і становив: у групі з 
переважно атеросклеротичними змінами 55,4 ± 
1,5 мм, з переважно дистрофічними змінами - 
53,4 ± 1,9 мм, в групі з головним чином запаль-
ними змінами 59,0 ± 2,0 мм. 

Матеріал фіксували в 10% розчині нейтра-
льного формаліну. Після загальноприйнятої гі-
стологічної обробки з парафінових блоків роби-
ли зрізи товщиною 4-5 мкм і фарбували їх гема-
токсиліном та еозином, колагенові волокна фар-
бували за методом Ван Гізон, еластичні волокна 
- за методом Вейгерта, ставили Шик-реакцію. 

Опис гістологічних препаратів проводився 
за розробленою нами схемою: відзначалися змі-
ни в інтимі, внутрішній еластичній мембрані 
(ВЕМ), середній оболонці, адвентиції артеріаль-
ної стінки. Загалом оцінювали ступінь збережен-
ня нормальних структур стінки ЗСА. В інтимі 
відзначали товщину, наявність ендотелію, особ-
ливості міжклітинної матриксу, наявність розша-
рувань. Описували вигляд внутрішньої еластич-
ної мембрани, збереження її структури та орієн-
тацію еластичних мембран. У середній оболонці 
також відзначали зміну товщини, характер дис-
трофічних змін гладком'язових клітин і еластич-
них мембран, наявність кіст, гемокапілярів, су-
дин щілеподібного типу. У адвентиции відзнача-
ли ступінь її склерозування, наявність судинної 
реакції, вираженість запальної інфільтрації. 

Проводили фотодокументування досліджу-
ваних матеріалів. Порівняння структури стінки 
ЗСА в різних біоптатах проводили щодо показ-
ника зміни розміру АМ в післяопераційному пе-
ріоді і наявності або відсутності ЕП. 

Результати та їх обговорення 
В результаті попереднього патогістологіч-

ного аналізу біоптатів було виділено три основні 
типи патологічних змін: атеросклеротичне ура-
ження стінки судини, дистрофічні зміни без на-
явності прямих ознак атеросклерозу, запальна 
інфільтрація стінки судини (табл. 1). 
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 Таблиця 1 
Розподіл хворих за характером змін в стінці ЗСА 

 
Характер переважаючих мор-

фологічних змін Кількість, (%) Вік, років, (М±m) Р (F) 

Атеросклеротичні 22 (57,9) 66,8±2,2 
Дистрофічні 14 (36,8) 65,7±1,9 
Запальні 2 (5,3) 67,5±2,5 
Всього 38 (100) 66,1±2,1 

F=0,17 
p =0,846 

 

 
Не було виявлено суттєвих відмінностей за 

віком в групах з різними патогістологічними 
змінами стінки ЗСА. 

До групи атеросклерозу були віднесені ви-
падки, при яких в біоптатах визначалися прямі 
морфологічні ознаки атеросклерозу з наявністю 
різних видів атеросклеротичних бляшок. Таких 
випадків було 22. 

У групі, яку розглядали як переважно дис-
трофічні пошкодження стінки, прямі морфологі-
чні ознаки атеросклерозу були відсутні. У даній 
групі в біоптатах знаходили склероз незначної 
інтенсивності, а також ділянки дисплазії гладко-
м'язових клітин (ГМК), ділянки фібро-м'язової 
дисплазії, розшарування, кісти. У цю групу було 
віднесено 14 випадків. 

У 2 випадках в картині патологічних змін 
домінували ознаки гострої і підгострої запальної 
реакції, що свідчило про наявність аорто-
артеріїту. 

Доцільність такого поділу була підтвердже-
на в ході подальшого дослідження та при оцінці 
динаміки розміру АМ у віддаленому періоді спо-
стереження. 

В роботі проводилась певна інтерполяція 
морфологічних результатів, отриманих при до-
слідженні стінки ЗСА на всю стінку аорти і анев-
ризми. Таку інтерполяцію ми вважаємо обґрун-
тованою, тому що багато досліджень вказують на 
системний характер уражень великих артеріаль-
них судин [23, 25, 25]. 

Слід зазначити, що поділ на атеросклероти-
чні та дистрофічні зміни є досить умовним і не-
обхідним для аналізу отриманого при біопсії ма-
теріалу. Відсутність прямих ознак атеросклерозу 
в біоптаті не виключає його наявності в сусідніх, 
не досліджуваних морфологічно ділянках. Крім 
того, перераховані вище виражені дистрофічні 
зміни в стінці аорти можуть спостерігатися в 
поєднанні з атеросклерозом.  

При проведенні первинних патогістологіч-
них досліджень очікувалося, що в біоптатах бу-
дуть присутні всі шари стінки ЗСА без значних 
пошкоджень структури, оскільки макроскопічно 
стінка артерії в ділянці взяття біоптату мала ін-
тактний вид. Однак, вже перші результати пока-
зали, що в стінці ЗСА в більшості випадків спо-
стерігаються значні дегенеративні зміни, що 
охоплюють всі шари стінки судини (інтиму, 
ВЕМ, середню оболонку - медію, адвентіцію і 

навколишню клітковину.  
Крім того, патологічні ознаки і їх співвід-

ношення у різних хворих було різним, що ство-
рювало поліморфну і досить індивідуальну кар-
тину в кожному окремому випадку. З огляду на 
цю обставину було визнано доцільним при описі 
й оцінці матеріалу спочатку визначити морфоло-
гічну семіотику уражень по кожному із структу-
рних елементів стінки ЗСА. 

Патологічні зміни в інтимі були представле-
ні кількома варіантами. У першому варіанті ін-
тима має звичайну товщину, добре диференцію-
ється, представлена рівномірно розташованими 
ГМК, міжклітинний матрикс помірний за обся-
гом, однорідний, пофарбований в рожевий колір, 
спостерігається відносно щільний шар сплоще-
них ендотеліальних клітин. Але такий стан інти-
ми спостерігався лише в одному із досліджень. 

У другому варіанті інтима стоншена, нерів-
номірно склерозована (помірна інтимальна фіб-
роплазія), відшаровується від внутрішньої елас-
тичної мембрани, спостерігається набряк міжклі-
тинного матриксу, ГМК дезорганізовані, ендоте-
лій диференціюється у вигляді окремих сплоще-
них клітин (рис. 1). 

 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Стінка ЗСА. Помірна фіброплазія інтими, 

окремі ГМК, незначний набряк і склероз сполучної тка-
нини. Осередки розшарування і відшарування. Забарв-
лення за Ван Гізоном. ×200. 

 
У наступному варіанті (рис. 2) інтима нерів-

номірно, вогнищево потовщена, з ділянками на-
бряку, фіброзу та міксоматозу. В окремих випад-
ках колагенові волокна формують осередки, в 
отворах яких розташовані ГМК з дрібними ядра-
ми і вираженими дистрофічними змінами. В де-
яких випадках інтима взагалі не диференціюєть-
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ся, оскільки зливається зі склерозованою серед-
ньою оболонкою. В кожному окремому випадку 
можна спостерігати різний ступінь вираженості 

цих змін і різну їх комбінацію. Такі основні 
ознаки порушення структури інтими. 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 2. Стінка ЗСА. а - гіперплазія інтими, проліферація ГМК, вогнищевий міксоматоз. Забарвлення гематоксиліном 

і еозином. ×100. б - набряк, помірна фіброплазія, склероз інтими, дистрофія ГМК. Забарвлення за Ван Гізоном. ×200. 
 
Внутрішня еластична мембрана в частині 

випадків була збережена, мала відносно чітку 
структуру (рис. 3). У частині випадків спостері-
галася її повна або часткова фрагментація, на-
бряк, нерівномірна товщина, розщеплення воло-
кон, ділянки відшарування інтими або повна її 
відсутність. 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 3. Стінка ЗСА. Виражена ВЕМ (вказано стріл-

кою). Склероз інтими і медії. Забарвлення за Ван Гизо-
ном. ×200. 

 
Найбільш виражені патологічні зміни спо-

стерігалися в середній оболонці. До числа най-
більш поширених відносилися склероз і витон-
чення середньої оболонки, дистрофічні зміни 
ГМК з набряком і лізисом клітин і утворенням 
кіст, склероз, дезорганізація та дезорієнтація 
ГМК і еластичних мембран. Формувалися різні 
за структурою ділянки склерозу (дифузний, лі-
нійчатий, сітчастий, з утворенням завихрень і 
вузлуватостей). У стінці судини на різному рівні 
можна було спостерігати осередкову проліфера-

цію дрібних капілярів, розташованих окремо, 
ланцюжками або у вигляді грон; ділянки розша-
рування різних розмірів, осередки фрагментації і 
лізису еластичних мембран з утворенням кіст. В 
результаті дистрофії ГМК і дифузного склерозу 
стінка артерії місцями за щільнісю і будовою 
нагадувала структуру хряща (рис. 4, 5, 6). Части-
на цих ознак була типовою для фібром'язової 
дисплазії, частина - характерна для розшарувань 
і патологічних деформацій. 

Атеросклеротичні ураження мали значну 
частоту і спостерігалися більш ніж у половині 
досліджених біоптатів. Серед них були присутні 
ліпідні, атероматозні, фіброзні бляшки, осередки 
мукоїднї дегенерації і кальцинозу, іноді з пери-
фокальною незначною лімфогістіоцитарною ін-
фільтрацією (рис. 6). В окремих випадках спо-
стерігалися тромботичні нашарування. 

У адвентиции і в навколишній клітковині 
патологічні зміни були досить одноманітними. 
Переважав виражений склероз у сукупності з 
численними склерозованими капілярами, розши-
рення і повнокрів'я вен, розширення лімфатич-
них колекторів і лімфостази. У більшості випад-
ків в адвентиції спостерігалася дифузна і дифуз-
но-вогнищева перикапілярна лимфоїдна інфільт-
рація, утворення лімфоїдних вузликів. В окремих 
випадках в стінці судини спостерігалася перебу-
дова судинного русла, яка за своєю структурою 
нагадувала осередок судинної дисплазії (рис. 7). 
У двох випадках у біоптатах стінок артерій на тлі 
фіброзу були виявлені ділянки гострого запален-
ня (рис. 8), що було розцінено як прояв аортоар-
теріїта. 
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Рис. 4. Стінка ЗСА. а - Стоншення і склероз стінки судини, склероз адвентиції. Шик- реакція. ×40. б - лізис ГМК і 

еластичних мембран з утворенням кіст. Забарвлення азуром ІІ і еозіном. ×400. 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 5. Стінка ЗСА. а - лінійний склероз медії з утворенням кіст. Забарвлення за Ван Гизоном. ×200. б - утворення 

численних кіст на тлі склерозу медії. Шик-Реакція. ×100. в - неоангіогенез в стінці ЗСА. Забарвлення по Ван Гизону. 
×100. г - утворення ділянок розшарування на тлі склерозу медії. Шик-реакція. ×100. 
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Рис. 6. Стінка ЗСА. а - атероматозні бляшка. Забарвлення за Ван Гизоном. ×100. б - атероматоз і кальциноз на тлі 

склерозу медії. Шик-реакція. ×100. в - ліпідна бляшка в стінці ЗСА, неоангіогенез. Шик-реакція. ×200. г - атеросклеротич-
на бляшка з запальною інфільтрацією. Забарвлення гематоксиліном і еозином. ×100. 

 
Узагальнення отриманих результатів пока-

зало, що в біоптатах був виявлений комплекс 
досить одноманітних морфологічних змін, проте 
в 22 випадках (57,8%) спостерігалися прямі оз-
наки атеросклерозу. У 14 випадках (36,8%) прямі 
ознаки атеросклерозу були відсутні, але спосте-
рігалися ділянки розшарування, ділянки фибро-
м'язової дисплазії і інші прояви дистрофічних 
змін. До того ж, в одному випадку дистрофічні 
зміни спостерігалися в поєднанні з лейоміомою. 

У 2 випадках (5,26%) в картині патології доміну-
вали гострі запальні реакції. 

На підставі отриманих результатів патогіс-
тологічних досліджень було проаналізовано зв'я-
зкок між змінами в стінці ЗСА і динамікою змін 
АМ в доопераційний, ранній і пізній післяопера-
ційний періоди. Залежність динаміки змін розмі-
рів АМ при спостереженні за пацієнтами до опе-
рації щодо морфологічних характеристик стінки 
ЗСА представлена в таблиці 2. 

 
Таблиця 2 

Залежність динаміки зміни об’єму АМ від типу морфологічних змін в стінці загальної стегнової артерії 
 

Зміни стінки Динаміка мішку (у %) Р (F) 
Атеросклеротичні - 20,38 ± 2,79 
Запальні - 10,9 ± 1,6 
Дистрофічні -0,17 ± 3,3 

F=10,32 
p =0,0003 

Всього -13,16 ± 2,52 - 
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Рис. 7. Стінка ЗСА. а - виражений склероз адвентиції. Шик- реакція. ×40. б - виражений склероз адвентиції і судин 

адвентиції. Забарвлення за Ван Гизоном. ×100. в - поліморфізм судин адвентиції. Шик-реакція. ×100. г - поліморфізм 
судин адвентиції. Забарвлення за Ван Гізоном. ×100. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 8. Стінка ЗСА. а, б - ділянки гострого запалення в стінках судини, склероз стінки судини. ШИК-реакція. ×40. 
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Подальший статистичний аналіз показав, що 
існує стійкий достовірний зв’язок між характе-
ром морфологічних змін в стінці ЗСА та змінами 
розмірів АМ після проведення ендопротезуван-
ня. Для атеросклеротичних змін характерним є 
зменшення об’єму АМ в 77,7%, коли при дис-
трофічних змінах без ознак атеросклеротичного 

ураження зменшення об’єму АМ спостерігається 
лише в 28,7 %, а в 64,2% зміни в розмірах мішку 
або відсутні або мішок збільшується.  

Залежність динаміки змін розмірів АМ щодо 
морфологічних характеристик стінки ЗСА в піс-
ляопераційному періоді представлена в таблиці 
3. 

 
Таблиця 3 

Залежність динаміки змін розмірів АМ щодо патогістологічних характеристик стінки ЗСА 
 

Характер змін Запальні Атеросклеротичні Дистрофичні 
Кількість 2 22 14 
Зміна розміру АМ    
Немає даних  3 (13,6%) 1 (7,1%) 
Без змін  2 (9,1%) 6 (42,8%) 
Зменшення  11 (50%)  
Значне зменшення 2 (100%) 6 (27,3%) 4 (28,7%) 
Збільшення   3 (21,4%) 

 
Можна вважати доведеним фактом, що у 

випадках з вираженими атеросклеротичними 
змінами в біоптаті частота підтікань є меншою у 
порівнянні з дистрофічними змінами. Це дає під-
стави для більш детального вивчення взаємоза-
лежності цих закономірностей для пояснення та 
створення діагностично-прогностичної моделі з 
метою прогнозування можливих незадовільних 
результатів ендопротезування у вигляді підті-
кання крові в АМ на основі дослідження морфо-
логічних змін в біоптатах стінки ЗСА. 

За відсутності динаміки змін АМ морфоло-
гічні характеристики стінки ЗСА також суттєво 
не відрізняються за виключенням окремих випа-
дків з осередками набряку та гіперплазії інтими, 
збільшенням кількості кістозних утворень та 
розшарувань в медії та деяким посиленням запа-
льної реакції в адвентиції.  

Випадки збільшення розмірів АМ мали де-
що інші за переліком та вираженістю морфологі-
чні характеристики. Збільшення розмірів спосте-
рігалось на тлі збільшення розмірів та кількості 
кіст та ділянок розшарувань, появи ознак фібро-
м’язової дисплазії та посиленні запальної реакції 
в адвентиції. За ступенем значущості ці ознаки 
можуть бути розташовані в наступному порядку: 
1) посилення запальної реакції в адвентиції з на-
бряком, вираженим мікроангіоматозом та лімфо-
цитарною осередково-дифузною інфільтрацією; 
2) ознаки фібро-м’язової дисплазії; 3) набряк і 
гіперплазія інтими; 4) кістозні утворення та роз-
шарування в медії. 

Кожна з перерахованих вище ознак має пев-
ну клінічну сутність. Так, посилення запальної 
реакції в адвентиції з набряком, вираженим мік-
роангіоматозом та лімфоцитарною осередково-
дифузною інфільтрацією вказує на те, що адвен-
тиція, яка відіграє суттєву формозабезпечуючу 
роль в умовах патології судини, втрачає жорст-

кість і може відносно легко деформуватись під 
впливом бокового тиску.  

Фібро-м’язова дисплазія є самостійною па-
тологією з системним ураженням крупних судин 
або може спостерігатись як елемент локального 
дистрофічного процесу. За наявності фібро-
м’язової дисплазії стінка судини також втрачає 
свої еластичні властивості і може деформуватись 
під впливом тиску. 

Набряк і гіперплазія інтими є, найбільш ві-
рогідно, свідченням реакції тканини і перебудови 
стінки судини в умовах створення патологічних 
тисків крові в магістральних судинах. 

Кістозні утворення та розшарування в медії 
також свідчать про втрату еластичих властивос-
тей стінкою судини і, відповідно, про створення 
можливостей для появи патологічних деформа-
цій. Це також веде до зниження опірності стінки 
судини під впливом патогенних факторів (тиск, 
ендопротезування), до можливості утворення 
різного роду випинань та мікроаневризм в зоні 
ендопротезування. 

З даних літератури відомо, що перераховані 
вище морфологічні характеристики стінки суди-
ни в умовах розвитку аневризм черевної частини 
аорти носять системний характер [26, 28, 29]. 
Так, в роботі Т.О. Дубович, виконаній на матері-
алах клініки було показано, що описані вище 
ознаки спостерігаються на всіх рівнях низхідної 
аорти. А макроскопічні характеристики аорти, 
наведені в роботі Г.Г. Влайкова свідчать, що у 
випадках аневризм черевної частини аорти, вся 
аорта характеризується більшим діаметром, на-
явністю деформацій у вигляді випинань та чере-
дуванням невеликих розширень і звужень.  

Прогностична оцінка вірогідності виявлення 
сприятливої динаміки (зменшення мішку) при 
різних типах переважаючих змін в стінках судин 
наведена на рис. 9. 
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Рис. 9. Прогностична оцінка вірогідності виявлення сприятливої динаміки (зменшення АМ) при різних типах пере-

важаючих змін в стінках судин (оцінка співвідношення шансів - ОR). 
 
Враховуючи системний характер змін в сті-

нках артерій еластичного типу, чітко було дове-
дено взаємозв'язок між патоморфологією перед-
ньої стінки ЗСА та динамікою АМ після опера-
цій, незалежно від інших несприятливих факто-
рів (вихідні ендопротікання виявлені при конт-

рольній ангіографії або УЗДС контролі перед 
випискою). Крім того, ми проаналізували дина-
міку діаметру аорти на інтервісцентральному 
рівні та її взаємозв'язок із характером патогісто-
логічних змін передніх стінок ЗСА (табл. 4). 

 
Таблиця 4 

Динаміка діаметру аорти на інтервісцеральному рівні у хворих з різним характером патогістологічних 
змін передньої стінки ЗСА 

 
Характер переважаючих мор-

фологічних змін 
Кількість, (%) Динамика діаметру, через 3-

5 років, (М±m) Р (F) 

Атеросклеротичні 22 (57,9) -1,7±0,2 
Дистрофічні 14 (36,8) +3,2±0,7 
Запальні 2 (5,3) +0,6±0,3 

F=52,62 
p =0,0001 

 
 

Аналіз отриманих даних підтвердив досто-
вірність різниці в бік збільшення діаметру аорти 
проксимальніше місця фіксації ендопротезу у 
хворих з переважно дистрофічними змінами сті-
нки артерій. Це спостереження підтверджує етіо-
логію супутніх аневризматичних уражень груд-
ного відділу аорти, підколінних, коронарних та 
інших артерій, що зустрічаються приблизно в 
10% хворих з АІВА [29, 30].  

Підсумок  
В роботі показано, що при переважаючих 

атеросклеротичних змінах в стінках судин в 16,5 
разів - OR = 16,5 (2,79-97,68) зростає ймовірність 
успішного результату - зменшення АМ. При за-
пальних процесах дана оцінка є невизначеною і 
статистично значущою. При дистрофічних змі-
нах прогностична оцінка є несприятливою - ймо-
вірність сприятливої динаміки (зменшення міш-
ку) знижується на 94% - OR = 0,06 (0,01-0,36). 

Крім того, в залежності від характеру змін в 
стінках великих артерій еластичного типу ми 
відзначили різну динаміку діаметра аорти в ін-
тервісцеральному відділі, що також може бути 
предиктором як виникнення найбільш прогнос-
тично значущих видів ендопротікань, так і мож-
ливості розвитку аневризматичних змін грудного 
відділу аорти і великих артерій еластичного ти-

пу. 
Вираженість ступеня кальцинозу аорти за 

умови, що його поширеність не перевищує 50% 
окружності в місцях імплантації ендопротезу, 
більшою мірою залежить від віку пацієнта, не 
має статистично значущих відмінностей у хво-
рих з різними патогістологічними змінами ЗСА. 

Перспективи подальших досліджень 
Отримані дані дають підстави припустити, 

що зміни в стінках великих артерій еластичного 
типу носять системний характер, і їх визначення 
має важливе прогностичне значення при ендо-
протезуванні аневризми аорти для вибору техні-
ки оперативного втручання, вибору виду ендо-
протезу, а також визначення тактики спостере-
ження за хворими у віддаленому періоді після 
операції. Розробка прогностичного алгоритму 
шляхом співставлення даних загальноклінічних 
методів обстеження, даних МСКТ аорти та вели-
ких артерій еластичного типу з даними морфоло-
гії судинної стінки дозволить покращити безпо-
середні та віддалені результати ендопротезуван-
ня інфраренального відділу аорти на етапі вибо-
ру методу хірургічного лікування. 

Інформація про конфлікт інтересів 
Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов'язані з цим рукописом, на момент публі-
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кації не існує та не передбачається. 
Джерела фінансування 
Дослідження проведено в рамках науково-

дослідної теми «Вивчити клініко-функціональні 

результати ендоваскулярного лікування анев-
ризм грудного та черевного відділів аорти» (но-
мер державної реєстрації 0111U001042). 
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Власенко О.А. Оцінка ризику розвитку ендопротікань крові в аневризматичний мішок після 

ендоваскулярного ендопротезування інфраренального відділу аорти. 
РЕФЕРАТ. Актуальність. Лікування аневризм аорти є однією з найскладніших проблем в ангіоло-

гії. Закономірним фіналом розвитку захворювання є розрив аневризми з високою летальністю. Ендовас-
кулярне ендопротезування аорти є сучасною малотравматичною методикою лікування аневризм. Однак і 
сьогодні його висока безпосередня ефективність нівелюється підвищеною необхідністю повторних втру-
чань у віддаленому періоді. Основною причиною повторних втручань є ендопротікання (ЕП) крові в ане-
вризматичний мішок (АМ), що зумовлюють його збільшення та ризик розриву. Мета дослідження. Роз-
робити методи прогнозування ризику появи ЕП після проведення ендопротезування інфраренального 
відділу аорти шляхом аналізу результатів дослідження морфології передньої стінки загальної стегнової 
артерії (ЗСА). Методи. В ході дослідження був розроблений та використаний оригінальний спосіб при-
життєвої діагностики та прогнозування перебігу патологічного процесу в стінці аорти при її аневрізма-
тичному ураженні, що включає забір матеріалу під час ендопротезування. Метод відрізняється тим, що 
для визначення патоморфології з метою встановлення етіології розвитку аневризми аорти проводиться 
гістологічне дослідження не безпосередньо стінки аорти, а стінки ЗСА, як великої артерії еластичного 
типу. Морфологічне дослідження ЗСА було виконане у 38 пацієнтів. Середній вік хворих склав 66,1 ± 2,1 
серед них 2 жінки і 36 чоловіків. Результати. Узагальнення отриманих результатів показало: в 22 випад-
ках (57,8%) спостерігалися прямі ознаки атеросклерозу, у 14 випадках (36,8%) -прояви дистрофічних 
змін, у 2 випадках (5,26%) в картині патології домінували запальні реакції. Статистичний аналіз показав, 
що існує стійкий достовірний зв’язок між характером морфологічних змін в стінці ЗСА та динамікою 
розміру АМ після ендопротезування. Для атеросклеротичних змін характерним є зменшення АМ в 
77,7%, в той час як при дистрофічних змінах зменшення АМ спостерігається лише в 28,7 %, а в 64,2% 
зміни розміру мішку або відсутні, або мішок збільшився. Підсумок. Морфологічні дослідження стінки 
ЗСА у хворих дозволяють судити, що при переважаючих атеросклеротичних змінах в стінках судин в 
16,5 разів - OR-16,5 (2,79-97,68) зростає ймовірність зменшення АМ після ендопротезування. При 
дистрофічних змінах прогностична оцінка є несприятливою - ймовірність зменшення АМ знижується на 
94% - OR = 0,06 (0,01-0,36). 

Ключові слова. аневризма інфраренального відділу аорти, ендопротезування аорти, ендопротікан-
ня. 

 
 
Власенко Е.А. Оценка риска развития ендопротеканий крови в аневризматический мешок по-

сле эндоваскулярного эндопротезирования инфраренального отдела аорты. 
РЕФЕРАТ. Актуальность. Лечение аневризм аорты является одной из самых сложных проблем в 

ангиологии. Закономерным финалом развития заболевания является разрыв аневризмы с высокой лета-
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льностью. Эндоваскулярное эндопротезирование аорты является современной малотравматичной мето-
дикой лечения аневризм. Однако и сегодня его высокая непосредственная эффективность нивелируется 
повышенной необходимостью повторных вмешательств в отдаленном периоде. Основной причиной по-
вторных вмешательств являются эндопротекания (ЭП) крови в аневризматический мешок (АМ), обусло-
вливающие его увеличение и риск разрыва. Цель. Разработать методы прогнозирования риска развития 
ЭП после проведения эндопротезирования инфраренального отдела аорты путем анализа результатов 
исследования морфологии передней стенки общей бедренной артерии (ОБА). Методы. В ходе исследо-
вания был разработан и использован оригинальный способ прижизненной диагностики и прогнозирова-
ния течения патологического процесса в стенке аорты при ее аневризматическом поражении, включаю-
щий забор материала при эндопротезировании. Метод отличается тем, что для определения патоморфо-
логии с целью установления этиологии развития аневризмы аорты проводится гистологическое исследо-
вание не непосредственно стенки аорты, а стенки ОБА, как большой артерии эластичного типа. Морфо-
логическое исследование ОБА было выполнено у 38 пациентов. Средний возраст больных составил 66,1 
± 2,1 среди них 2 женщины и 36 мужчин. Результаты. Обобщение полученных результатов показало: в 
22 случаях (57,8%) наблюдались прямые признаки атеросклероза, в 14 случаях (36,8%) - проявления дис-
трофических изменений, в 2 случаях (5,26%) в картине патологии доминировали воспалительные реак-
ции. Статистический анализ показал, что существует устойчивая достоверная связь между характером 
морфологических изменений в стенке ОБА и динамикой размера АМ после эндопротезирования. Для 
атеросклеротических изменений характерно уменьшение АМ в 77,7%, в то время как при дистрофичес-
ких изменениях уменьшения АМ наблюдается лишь в 28,7%, а в 64,2% изменения размера мешке или 
отсутствуют, или мешок увеличился. Выводы. Морфологические исследования стенки ОБА у больных 
позволяют судить, что при преобладающих атеросклеротических изменениях в стенках сосудов в 16,5 
раз - OR-16,5 (2,79-97,68) возрастает вероятность уменьшения АМ после эндопротезирования. При дис-
трофических изменениях прогностическая оценка является неблагоприятной - вероятность уменьшения 
АМ снижается на 94% - OR = 0,06 (0,01-0,36). 

Ключевые слова. аневризма инфраренального отдела аорты, эндопротезирование аорты, эндопро-
текания. 


