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Артеріальні аневризми – це постійне обмежене розши-
рення судин, що перевищує нормальні її розміри на 50% і
більше і загрожує розвитком різноманітних небезпечних
ускладнень (розшарування, розрив, тромбоз, тромбоембо-
лія). Частота артеріальних аневризм (А) серед судинних за-
хворювань складає 3,4-6,7% і має тенденцію до дальшого
збільшення [4, 5]. Ріст числа аневризматичної хвороби (АХ)
різних артеріальних басейнів починаються збільшенням
кількості серцево-судинних захворювань, удосконаленим
методам діагностики, а також зростанням травматизації су-
дин (дорожньо-транспортні пригоди, побутовий травма-
тизм, збройні конфлікти, ятрогенні ушкодження, діагнос-
тичні і лікувальні ендоваскулярні втручання) [17].

За даними Покровського А.В. частота виявлення А різ-
них артеріальних басейнів при А абдомінального відділу
аорти досягає 33,9% [14]. Червяков Ю.В. і співавтори за
період з 1993 по 2009 роки серед лікованих 248 пацієнтів з А
абдомінального і торакоабдомінального відділів аорти був
51 пацієнт (20,5%) з АХ гілок аорти і інших магістральних
артерій [16]. Ці дані свідчать про подібність патологічних
процесів, що проходять в аорті і магістральних артеріях різних
локалізацій.

На папірусах Еберса створених біля 2000 років тому до н.е.
не дано описання артеріальних А, але містяться рекомен-
дації по їх ліквідації. «Лікувати це з ножем і припікати це

вогнем так, щоб кровотеча була невелика». Перша згадка
про А вісцеральних артерій (АВА) в медичній літературі
відноситься до 1770 року. З того часу є повідомлення про
більш ніж 3500 спостережень АВА [15].

Ураження артеріальної стінки при АХ часто має гене-
ралізований характер і прогресуючий перебіг. Такий харак-
тер ураження стінки судини носить назву аневризмоз [16].

Найчастішими причинами розвитку артеріальних анев-
ризм є травма, на другому місці атеросклероз. Рідше зустрі-
чаються післяопераційні і диспластичні А. Ще рідше інфек-
ційні (мікотичні) А. В жінок причиною розвитку артеріальної
А часто служить фіброзно-м’язева дисплазія.

Причиною появи АВА являється атеросклероз, фібро-
м’язева дисплазія, порушення будови колагенових волокон,
зменшення м’язевих волокон, травми, інфекції, запалення,
васкуліти [24].

Найчастішим симптомам артеріальної А є наявність
пульсуючого утворення, рідше біль в ділянці артеріальної
А і хронічна ішемія кінцівки (35-44%). Гостра ішемія тканин
спостерігається в 11% випадків. Асимптоматичні А – в 6%
випадків [11]. Клінічні прояви росту А глибокої артерії стегна
відсутні. Клініка виникає тільки тоді, коли А досягає великих
розмірів, проявляючись суб’єктивним відчуттям пульсації
на стегні, онімінням медіальної поверхні стегна, обумовле-
ним стисненням нерва, а також набряклістю нижньої кін-
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цівки, внаслідок венозної компресії, яка в деяких випадках
ускладнюється тромбозом глибоких вен [6, 27, 30].

Двобічне А ураження підколінної артерії констатують в
47-63% випадків [9]. Відсутні чіткі прогностичні критерії
росту А, порушення цілості її стінки і профілактики аневриз-
матичного ураження в інших артеріальних басейнах [4].

Серед АВА найчастіше трапляються А селезінкової ар-
терії, на другому місці – печінкової артерії, рідше гастродуо-
денальної, панкреатодуоденальної артерії, артерій підшлун-
кової залози, ще рідше верхньобрижової артерії і черевного
стовбура [15, 24, 35].

Спектр клінічних проявів обмежений і неспецифічний.
Хворі скаржаться на біль в животі різної локалізації і харак-
теру, абдомінальний дискомфорт. У таких хворих поперед-
ньо діагностують захворювання органів черевної порож-
нини (гострий і хронічний панкреатит, жовче-кам’яну хво-
робу, пухлини і т.д.) [18, 34].

Несправжні аневризми (НА) вважаються дуже частими
ускладненнями, пов’язаними з імплантацією синтетичного
протезу. Одним з основних первинних факторів виникнення
НА анастомозів вважають дегенеративні зміни артеріальної
стінки внаслідок прогресування основного
захворювання. У виникненні ранніх НА основне
значення віддають інфекційним ускладненням [2].
Інші автори пов’язують появу НА з використанням
синтетичних матеріалів. Різна ступінь розтяжи-
мості протеза і артерії в зоні анастомозу може
привести до прорізування стінки артерії з на-
ступним розвитком НА. В літературі дискутується
значення гідродинамічного удару в зоні анасто-
мозу та вплив артеріальної гіпертензії і високого
периферичного опору на можливість розвитку
НА [13]. Певне значення мають і технічні аспекти
операції (не глибокий укол в судинну стінку,
надмірні зусилля при накладанні швів анастомозу)
[13].

Частота утворення НА в зоні судинних ана-
стомозів досягає 20% і не має тенденції до зни-
ження, а летальність при повторних операціях коли-
вається в межах від 5,8 до 17,2% [5, 13].

Завдяки широкому практичному застосу-
ванню мультиспіральної комп’ютерної томографії
з контрастуванням появилася можливість з
великою об’єктивністю визначати топографо-
анатомічні особливості процесу, досліджувати
структурні зміни стінки А.

Якщо підхід до вирішення питання з А

абдомінального відділу (більше 7 см) достатньо ясний, то з
меншими А – рішення неоднозначні. Прийнята раніше
тактика, щоб визначати динаміку росту і при збільшенні
максимального поперечного розміру більше 6 мм за рік –
проводити оперативне лікування – не цілком виправдала
себе. Ось результати статистики: розрив А аорти до 5 см
констатують у 5-7% хворих, а з розміром 5-6 см – вже 15-
18% на рік. При чому швидко прогресуючий ріст А ( >6 мм
на рік ) лише в 3-4% пацієнтів спостерігають [17, 23].

В 2003 р. Brewster D.C. з співавторами, оцінивши факто-
ри, які впливають на ризик розриву А абдомінального від-
ділу аорти, їх згрупували і класифікували на низький, серед-
ній і високий ступінь ризику. Вони рекомендували дотриму-
ватись цієї класифікації при встановленні тактики лікування
таких хворих [19] (табл. 1).

На думку Ніконенко А.А. і співавторів об’єм внутрішньо-
аневризматичних тромботичних мас, як морфологічний
критерій – предиктор розриву А аорти невеликих розмірів
є ведучим в патогенезі. Клінічно підтверджено, що внут-
рішньоаневризматичні тромботичні маси мають високу
протеолітичну активність по відношенню до позаклітинних
стромальних структур інтими-медії і прямопропорційні
ризику розшарування або розриву А. Але до сьогодніш-
нього дня немає конкретних кількісних показників метабо-
лічного протеолізу при АХ, як елемента контролю і фактору
прогнозу розвитку процеса. Хоча, за даними Ніконенка А.А.
і співавт. внутрішньопросвітні тромботичні маси були
критерієм розриву малих А в 10% [12].

Ряд дослідників вказують на кореляцію між частотою
розривів А і вираженістю системної запальної відповіді [8,
9, 25]. Raffetto і співавтори відмічають збільшення в 1,5 рази
концентрації інтерлейкінів (ІЛ) 1 і 6 в плазмі крові вже за 24
год до фактичного розрива А [31]. Rozavian з співавт. кон-
статують, що найбільш високі показники ІЛ-6 і фактора
некрозу пухлин  спостерігається в 1-2 добу після операції
протезування черевного відділу аорти з наступною стабі-
лізацією їх рівнів протягом 5-7 днів [32].

Одним з високочутливих тестів на визначення ступеню
ризику розриву А через кількісний аналіз протеолітичної
активності макрофагів є визначення концентрації метабо-
лічних предикторів - матриксних металопротеіназ ММР-2 і
ММР-9 в плазмі крові [4, 31, 36].

Що стосується можливих біохімічних і гістологічних

Таблиця 1. Ризик розриву аневризми абдомінального 
відділу аорти за D.Brewster 

Ступінь ризику Фактор ризику Низький Середній Високий 
Діаметр аневриз-
ми абдоміналь-
ного відділу 

<5 см 5-6 см > 6 см 

Швидкість рос-
ту аневризми 

<0,3 см/рік 0,3-0,6 см/рік >0,6 см/рік 

Куріння / ХОБЛ Немає Середньої 
важкості 

Важка/сте-
роїди 

Сімейний 
анамнез 

Немає родичів Один родич Багато родичів 

Гіпертензія Немає Контрольо-
вана 

Погано 
контрольована 

Форма Веретенопо-
дібна 

Мішкоподібна Ексцентрична 

Напруження 
стінки 

Низьке  
(35 Н/см2) 

Середнє  
(40 Н/см2) 

Високе  
(45 Н/см2) 

Стать - чоловіча Жіноча 
 

 
 Рис. 1. Хворий Іваськів Йосип Володимирович, 1936 р.

(іст.№1943615)

Огляд літератури
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маркерів у виникненні, розвитку і прогресуванні АХ різних
магістральних артерій, то гістологічно А характеризується
деструкцією еластину і колагену в медії і адвентиції, а також
втратою гладком’язевих клітин з витонченням середнього
шару. Крім того, відмічена інфільтрація стінки лімфоцитами
і макрофагами з неоваскуляризацією [8, 13]. При атеро-
склерозі процес в основному локалізується в інтімі і медії,
тоді як при А патологія уражує медію і адвентицію.

Комбінація різних факторів - локальне гемодинамічне
перевантаження, деструкція протеїнів середнього шару,
генетична схильність відіграють певну патогенетичну роль
у виникненні АХ [8]. Серед шляхів ініціації атерогенеза
приймають участь і такі механізми вродженого імунітету,
як Толл-подібні рецептори [1]. Активація цих рецепторів
приводить до запуску різноманітних внутрішньоклітинних
шляхів передачі сигналу до синтезу прозапальних цитокінів.
Інтенсивна активація запалення може бути важливим фак-
тором ризику розвитку атеросклерозу [7, 22, 33]. Вивіль-
нення активних речовин приводить до підвищеної міграції
лейкоцитів у стінку аорт из наступним виділенням і акти-
вацією металопротеіназ. Протеінази у свою чергу ведуть
до деградації середнього шару, аневризматичної дилятації і
гемодинамічного ремоделювання судин [25]. Гемодина-
мічне перевантаження стінок аорти в ділянці А підсилює
протеоліз, приводить до прогресування дилятації і подаль-
шого розриву [9].

Тепер прийнято пов’язувати виникнення і прогресу-
вання А з чотирьма основними механізмами – протеолі-
тичною деградацією сполучної тканини стінки артерії,
запаленням і імунним реакціям в стінці, біохімічному стресу
і молекулярній генетиці [37].

Дослідження і спостереження за наслідками А показали,
що опріч діаметра, форми, швидкості, збільшення об’єму
А, на ризик її розриву впливають обтураційні захворювання
легень, паління, артеріальна гіпертонія, спадковість [8, 19].

Враховуючи високий ризик розриву А, часто зі смер-
тельною кровотечею, лікування як симптоматичних, так і
асимптоматичних А артерій обов’язкове. Вибір методу ліку-
вання залежить від стану хворого, клінічних проявів, а також
локалізації і її морфології.

П’ятирічне виживання хворих з А абдомінального відділу

аорти без оперативного лікування складає 18%, а в оперо-
ваних 90-60% [10].

Частіше А розміщуються в абдомінальному відділі аорти
і в здухвинних артеріях, рідше – у стегнових і підколінних.
Менше уражується задня великогомілкова і плечева артерія.

Черв’яков Ю.В. із співавторами серед 248 пацієнтів з А
абдомінального і торакоабдомінального відділів аорти ліку-
вали 39 (15,8%) пацієнтів із А здухвинних артерій (третина з
них з двостороннім ураженням), 37 (14,9%) з А ураженням
стегнових артерій (також третина з двостороннім уражен-
ням) і 14 (5,2%) – з ураженням підколінно-гомілкового сег-
менту [16]. Проводимо аортографії двох хворих, яких ми
спостерігали в 2015-2016 роках з множинним двостороннім
аневризматичним ураженням аорти, здухвинних, стегнових
і підколінних артерій (рис. 1, рис. 2).

З 471 пацієнта прооперованих в Науковому центрі сер-
цево-судинної хірургії лінійне протезування аорти з приводу
А ураження проведено у 198 (42%) пацієнтів, аорто-
здухвинне протезування у 165 (35%) хворих, аорто-стегново
біфуркаційне протезування – у 108 (22,9%) [3]. Найбільша
кількість ускладнень і симптомних проявів А аорти абдо-
мінального відділу відмічено в групі пацієнтів з розмірами
аневризм більше 7 см [3].

В основному виконують резекцію А з протезуванням
ураженої артерії, рідше – резекцію А з боковим швом артерії
і обхідне шунтування, ще рідше – резекцію А з артеріо-
артеріальним анастомозом «кінець в кінець» або «кінець в
бік», а також бокова пластика заплатою після резекції А.
При інфекційних (мікотичних) А виконують обхідне екстра-
анатомічне шунтування [5, 6].

Проте хірургічне лікування А аорти має ряд суттєвих
недоліків: велика травматичність операції, висока післяопе-
раційна летальність, що досягає від 3 до 12,5%. Крім того,
наявність широкого спектру супутніх захворювань у людей
старшого віку обмежує можливість примінення відкритого
хірургічного лікування. Так, смертність серед хворих, опе-
рованих з приводу А черевного відділу аорти у віці до 55
років складає 4%, а серед хворих старших 75 років – зростає
до 10% [20].

Середня госпітальна летальність при резекції А абдомі-
нального відділу з протезуванням складає 3,8-9,2%, при
ендопротезуванні – 1-2%. Розвиток ендоваскулярних техно-
логій А аорти і магістральних артерій пройшов шлях від
примінення лінійних ендопротезів до створення біфурка-
ційних аорто-стегнових стент-графтів [20, 26].

Ендопротезування дозволяє уникати летальних наслідків
у важкої категорії пацієнтів з А аорти і магістральних артерій.
Спектр ендоваскулярних втручань включає виключення А
аорти чи магістральної артерії з кровоплину, емболізація
порожнини А, емболізація артерії дистальніше і проксималь-
ніше шийки А, ендопротезування, стент-асистуюча оклюзія
[21].

Naganuma M. і співавтори повідомили про успішне
лікування 534 пацієнтів з А селезінкової артерії із 229 лікарень
Японії, яким проводилася транскатетерна емболізація А. У
ранньому післяопераційному періоді відмічено 6% уск-
ладнень [29].

Melissano G. зі співавторами успішно лікували 26 па-
цієнтів з А печінкової артерії розмірами від 2 до 17 см: 17
пацієнтам проведено відкрите хірургічне лікування і 9-ом –
ендоваскулярне (5-ом виконано емболізацію А платиновою
спіраллю і 4-ом – стент-графт) [28].

Таким чином, висока частота виявлення А різних
артеріальних басейнів при А абдомінального відділу аорти
диктує необхідність обстеження всіх пацієнтів з А аорти на
виявлення аневризматичного процесу в інших магістраль-
них артеріях. При наявності АХ показана активна хірургічна
тактика по відношенню до А аорти і магістральних артерій.
Вибір методу лікування залежить від важкості стану хворого,

Рис. 2. Хворий Сивухін Ігор Михайлович, 1957р.н.

Геник С.М. “Аневризматична хвороба магістральних артерій”
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клінічних проявів, локалізації А і її морфології, завжди від-
даючи перевагу ендоваскулярним методам. Використання
в повсякденній клінічній практиці зазначених предикторів
розвитку неспроможності стінки А дасть змогу покращити
результати хірургічного лікування.

Узагальнюючи вище викладені факти можна відзначити,
що з’ясовуються все нові і нові дані, щодо росту аневризми
і порушення цілості її стінки. Все це відкриває нові мож-
ливості до переосмислення діагностики і хірургічної тактики
аневризматичного ураження магістральних артерій.

На сьогоднішній день не сформовано чіткого патогенезу
А ураження різних артеріальних басейнів, що дозволив би
забезпечити проведення патогенетично обумовленої меди-
каментозної корекції і профілактики появи АХ.
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