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Аневризма аорти (АА) —
патологічне розширення сег-
мента аорти, яке перевищує
на 50 % нормальний діаметр і
схильне до поширення і розри-

ву [17]. Відповідно до рекомен-
дацій Української асоціації фа-
хівців з ехокардіографії [30],
розширення аорти при ехокар-
діографічному обстеженні вва-

жають патологічним при досяг-
ненні розміру 40 мм у М-режимі
в парастернальній позиції та у
В-режимі при чотирьох- і п’яти-
камерній позиціях на рівні
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Расслоение аорты — одно из самых угрожающих осложнений аневризмы аорты, которое вле-

чет за собой высокую летальность. Необходимость своевременной диагностики и раннего лече-
ния требует изучения дополнительных факторов, ассоциированных с аневризмой аорты, кото-
рые могут быть предикторами расслоения, что позволит оценить риск его развития, четче опре-
делить тактику ведения пациентов и оценить потребность раннего хирургического вмешательства.

Проведен обзор литературы, посвященной изучению аневризмы аорты и развитию ее
осложнений, отражающий современные взгляды на состояние проблемы. Рассмотрены меха-
низмы возникновения аневризмы, отличия этиологических факторов и особенностей структуры
аневризмы аорты у пациентов разного возраста.
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Aortic dissection — is one of the severest complications of aortic aneurysm that leads to high mor-

tality. The article reviews the literature that studies aneurysm of the aorta and its complications in the
scope of modern achievements in science. The mechanisms of occurrence of aortic aneurysm and its
complications differences in etiology and structural features of aortic aneurysms in patients of all ages.
The most common cause of aortic aneurysms in young is a Marfan syndrome. The expansion of the
aorta is found in 50% of patients suffering from Marfan syndrome from their childhood. In 1% of pa-
tients with aneurysm of the ascending aorta, aortic bicuspid valve exhibit. Reduced mechanical strength
of the wall of the aorta is due to lack of fibrillin-1 in the embryonic period. The risk of aortic aneurysm
and its rupture increases with the diameter of the aorta. In the wall of the aneurysm accumulated
inflammatory cells and increased levels of cytokines, which can help to increase the production of
matrix metalloproteinases macrophages and smooth muscle cells. Group of Japanese authors found
that the formation of aneurysms of the thoracic aorta is coded by 200 genes that are responsible for
inflammation, decay of specific proteins and cell apoptosis aortic wall. The most dangerous complica-
tions of aortic aneurysm is its separation and rupture. Aortic dissection — the most common disaster
of acute diseases of the aorta. Mortality from rupture of the aorta is 40–90%, noted the relationship
with pregnancy — half of all cases of aortic wall stratification in women younger than 40 years oc-
curred during pregnancy hypertension, thinning of the vessel wall and the expansion of the aorta —
the most important factors that increase the tension in the wall, leading to aortic dissection or rupture.
Stratification of people in older age groups generally occurs against a background of atherosclerosis.
Diagnosis of aortic aneurysm, despite the rapid growth of new methods is quite complicated. Accord-
ing to most researchers, the correct diagnosis is established only in 50% of cases. The diagnosis of
aortic dissection is determined more rarely — only a third of modern methods of examination: compu-
ter and magnetic resonance imaging, transthoracic and transesophageal echocardiography, angiog-
raphy. A number of authors asked to determine blood smooth muscle myosin aortic wall (D-dimer).
According to studies, it was concluded that the level of this marker less than 500 ng/ml exclude acute
bundle within the first 24 hours of onset.
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кореня та висхідної частини
аорти.

Анатомічно, згідно з реко-
мендаціями ACCF/AHA [13], у
грудній аорті виділяють: корінь
аорти, висхідний відділ, дугу
аорти та низхідний відділ. Анев-
ризма висхідної аорти в поєд-
нанні з вадою аортального
клапана (АК) — одна з найтяж-
чих патологій серцево-судинної
системи [5].

Частота АА коливається від
0,16 до 1,6 % [32], інші автори
відзначають, що у чоловіків
вона становить 1,4–4,3 %, у жі-
нок — 0,5–2,1 % [13; 34]. За
даними клініки Мейо (США),
цей показник дорівнює 2,8–3 %
і продовжує зростати [4].

Особливості розвитку цього
грізного стану різняться залеж-
но від етіології, віку пацієнта,
факторів зовнішнього середо-
вища, спадковості тощо.

Найчастіше причина ви-
никнення АА у молоді — синд-
ром Марфана. Утворення ане-
вризми при цьому синдро-
мі спричинює дегенерацію се-
редньої оболонки аорти, так
званий кістозний некроз серед-
ньої оболонки. Поширеність
синдрому Марфана становить
1 на 5000, що відповідає 6–
9 % усіх випадків аневризми.
Неухильне розширення аорти
виявляють у 50 % хворих ди-
тячого віку, що страждають на
синдром Марфана.

Розшарування аорти (РА)
при синдромі Марфана вияв-
ляється від 65 до 100 % випад-
ків [2], частіше у відносно мо-
лодому віці з локалізацією в
проксимальному відділі аорти
[33]. Найчастіше розширюєть-
ся корінь. Ураження саме аор-
ти при синдромі Марфана ви-
значає прогноз і тяжкість за-
хворювання в основної части-
ни хворих. Летальний кінець
настає у половини хворих зі
справжнім синдромом Марфа-
на серед осіб чоловічої статі до

40-річного віку, а серед жіно-
чої — до 50-річного. Відмічені
критичні періоди життя, у які іс-
нує високий ризик розриву
аневризми — це вік від 15 до
18 років і від 40 до 45 років.
Близько половини розшару-
вань трапляється у вагітних
після 40 років, частіше — у
третьому триместрі, рідко — у
ранньому післяпологовому пе-
ріоді. Причини розвитку РА у
даної категорії хворих остаточ-
но не з’ясовані, значення на-
дають збільшенню об’єму кро-
ві, серцевого викиду та підви-
щенню артеріального тиску.

В 1 % випадків у хворих з
аневризмою висхідного відділу
аорти (АВВА) виявляють дво-
стулковий аортальний клапан
(ДАК). Доведено, що у хворих
з ДАК у дев’ять разів вищий
ризик виникнення аневризми,
ніж у хворих з нормальним АК
[10]. Припускають, що знижен-
ня механічної міцності стінки
аорти у людей з ДАК пов’яза-
но з нестачею фібриліну-1 в
ембріональному періоді. По-
рівняно з групою осіб із три-
стулковим АК, у стінці аорти у
хворих з ДАК виявляють вели-
ку інфільтрацію лімфоцитами
і більш виражений апоптоз
гладком’язових клітин. Це доз-
воляє припустити, що стінки
аневризм, пов’язаних з ДАК,
можуть бути більш слабкими,
ніж при типових аневризмах
[26; 28].

Набуті АА поділяють на за-
пальні, незапальні та  трав-
матичні. До перших належать
аневризми при сифілісі, не-
специфічному аортоартеріїті,
інфекційному ендокардиті, мі-
котичні аневризми. Виникнен-
ня аневризм незапального
характеру може бути зумовле-
не, наприклад, атеросклеро-
зом. Однак найважливішим
етіологічним чинником виник-
нення набутої АА є артеріаль-
на гіпертензія (АГ), вона віді-

грає провідну роль у літніх хво-
рих приблизно в 50 % усіх ви-
падків АА. Аневризма при гі-
пертонії має досить типову
локалізацію: у зонах найбіль-
шої фіксації аорти, дистальні-
ше лівої підключичної артерії.
До факторів ризику виникнен-
ня АА належать також гіпер-
ліпідемія, цукровий діабет і ку-
ріння. Є дані, що куріння збіль-
шує частоту АА на 15–20 %
[10].

Етіологічним фактором АВВА
у людей молодого та середньо-
го віку може бути коарктація
аорти і підтримувана нею гі-
пертензія верхньої половини
тіла.

При гігантоклітинному ар-
теріїті можуть виникати анев-
ризми грудної та черевної
аорт. Використання кокаїну й
амфетамінів також може при-
зводити до стоншення стінки
аорти та виникнення аневриз-
ми [29].

Ризик виникнення АА та її
розриву зростає зі збільшен-
ням діаметра аорти. У стінці
аневризми нагромаджуються
запальні клітини і підвищуєть-
ся рівень цитокінів, які можуть
сприяти збільшенню вироб-
лення матриксних металопро-
теїназ (ММП) макрофагами і
гладком’язовими клітинами. Іс-
нує залежність між ступенем
інфільтрації стінки клітинами,
активацією ММП і ступенем
розширення аорти [12].

При стенозі аорти можли-
вий розвиток постстенотичних
аневризм, які можуть збільшу-
ватися навіть після імпланта-
ції штучного АК. Після такої
операції 2–4 % хворим викону-
ють повторне хірургічне втру-
чання на корені аорти.

Ще одна важлива причина
виникнення аневризм — трав-
ми, особливо автомобільні, у
95 % випадків при цьому ушко-
джується перешийок аорти,
причому близько 15–20 % смер-
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тей у таких хворих пов’язані з
травмою аорти [10] .

Уявлення про патогенетич-
ні механізми утворення АА су-
перечливі. Медіа аорти скла-
дається з гладком’язових клі-
тин і білків позаклітинного мат-
риксу, насамперед еластину
та колагену. Правильне спів-
відношення гладком’язових
клітин і білків позаклітинного
матриксу має велике значен-
ня для підтримки функціо-
нальних властивостей аорти,
особливо її механічної роз-
тяжності. Надмірне руйнуван-
ня позаклітинного матриксу
може викликати зниження міц-
ності стінки аорти з подальшим
виникненням випинання або
розриву.

Інший механізм пов’язаний
із ММП (це сімейство  скла-
дається більш ніж з 20 цинк-
залежних протеолітичних фер-
ментів), які впливають на ме-
таболізм позаклітинного мат-
риксу та ремоделювання стін-
ки аорти, що може мати зна-
чення при розвитку справжніх
і розшаровуючих аневризм.
У хворих з АА виявляють під-
вищену експресію ММП [5; 12].

Групою японських авторів
було з’ясовано, що формуван-
ня аневризми грудного відді-
лу аорти кодується близько
200 генами, які відповідають
за запалення, розпад специ-
фічних білків й апоптоз клітин
стінки аорти [16].

Визначення етіологічної
природи АА часто викликає
значні труднощі не лише у клі-
ніцистів, але й у морфологів.
В. П. Захарова і співавт. (2008)
дослідили особливості морфо-
генезу аневризм грудної аорти
різної етіології [32]. На матеріа-
лі 195 випадків АА виконано
зіставлення й аналіз морфо-
логічних, клінічних й анамнес-
тичних даних. Виділено два
основних фактори, які сприя-
ють розвиткові АВВА: над-

мірне навантаження на стінку
аневризми та послаблення її
механічної міцності. За секцій-
ними даними, АВВА є причиною
смерті в 2–2,7 % усіх автопсій.

При патологоанатомічному
дослідженні у хворих з АВВА
виявляють типове кістозне пе-
реродження медії аорти, му-
коїдну речовину і руйнування
еластичних волокон. Руйну-
вання еластичних волокон,
відкладення мукополісахари-
доподібної речовини та кістоз-
ні порушення найчастіше вияв-
ляються при синдромі Марфа-
на або при недиференційова-
ній дисплазії сполучної ткани-
ни (ДСТ), а також при ануло-
аортальній ектазії. Однак кіс-
тозне переродження медії —
загальна ознака розширення
аорти при багатьох станах,
включаючи ДАК. У 75 % хво-
рих із ДАК, яким виконали про-
тезування АК, при досліджен-
ні матеріалу біопсії виявили кі-
стозний некроз медії висхідної
аорти порівняно з 14 % хворих
з тристулковими АК, що під-
давалися подібній хірургічній
операції [26].

Найбільш небезпечні усклад-
нення АА — її розшарування і
розрив. Приблизно у 70 % хво-
рих розрив, який є початком
аневризми, виявляється у ви-
східній частині, у 10 % випад-
ків його знаходять у дузі, у
20 % — у низхідній частині
грудної аорти. У рідкісних ви-
падках спостерігається надрив
інтими черевної аорти [9]. Дані
про частоту цього ускладнен-
ня не однорідні. Поширеність
його становить 5–20 випадків
на 1 млн населення за рік. У
США щороку діагностується
2000 випадків АА. При розти-
ні трупів раптово померлих
від нетравматичних причин
АА виявляється в 1,5 % ви-
падків.

Розшарування аорти — най-
частіша катастрофа серед гос-

трих захворювань аорти. Ле-
тальність від розривів аорти
становить 40–90 %, а кількість
РА постійно збільшується [13].
За відсутності лікування ран-
ня смертність при розшару-
ванні становить 1 % на годи-
ну в перший день, 75 % —
протягом двох тижнів і понад
90 % — протягом першого
року [23].

Ризик розриву АА зростає зі
збільшенням її діаметра до
6 см і більше (особливо на фо-
ні підвищеного тиску). В одно-
му з великих досліджень, роз-
риви в подібних випадках спо-
стерігалися у 51 % хворих,
причому в усіх була АГ [4]. За
даними J. A. Elefteriades (2008)
[11], коли аневризма грудного
відділу аорти досягає 6 см у
діаметрі, її міцність зменшуєть-
ся в 10-кратному розмірі і 34 %
пацієнтів мають розшарування
або розриви аорти, які най-
частіше провокуються фізич-
ними навантаженнями [23].

Захворювання, що призво-
дять до розриву та розшару-
вання висхідної аорти, крім
синдрому Марфана, включа-
ють синдром Елерса — Данло-
са, вроджений ДАК, коаркта-
цію аорти, синдром Тернера,
гігантоклітинний аортит і реци-
дивний поліхондрит. Відзначе-
но також зв’язок з вагітністю —
половина всіх випадків розша-
рування стінки аорти у жінок
до 40 років виникали під час
вагітності, найчастіше у тре-
тьому триместрі.

Крім того, описані випадки
АА після терапевтичних або
хірургічних процедур, включа-
ючи ті з них, коли в аорту вво-
дять пристрої для контрапуль-
сації або канюлізують аорту чи
її основні гілки. Однак існує
думка, що ятрогенна АА — рід-
кісне ускладнення. Так , при
ретроспективному аналізі бу-
ло встановлено, що після опе-
рації на серці аневризма розви-
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вається лише в 0,12–0,16 % ви-
падків [34].

Подібно до гострого ін-
фаркту міокарда, раптової сер-
цевої смерті та зупинки серця,
аневризма схильна до цир-
кадного і сезонного ритмів. Во-
на частіше розвивається в ран-
кові години і в зимові місяці
року. Ці зміни зазвичай коре-
люють з фізіологічними коли-
ваннями рівня артеріального
тиску [19].

Артеріальна гіпертензія,
стоншення стінки судини та
розширення аорти — найваж-
ливіші фактори, які збільшують
напруження в стінці, що приз-
водить до розриву або РА.
Діаметр аорти — показник ри-
зику, але він не завжди збіль-
шений. При ДСТ розширення
аорти понад нормальні межі
виникає у 10–40 %. Запропоно-
вано формулу для розрахунку
щорічного ризику виникнення
ускладнень [4]:

Ln = -21,055 + 0,0093В +
+ 0,842Б + 0,643ДНА +

+ 0,405ДЧА,

де В — вік; Б — біль; ДНА —
діаметр низхідної аорти; ДЧА —
діаметр черевної аорти.

Як уже було наголошено, РА
у людей старших вікових груп
зазвичай виникає на тлі атеро-
склерозу, АГ виявляється при-
близно у 84 % хворих із РА [6;
16]. Пік частоти РА доводить-
ся на 6–7-ме десятиліття жит-
тя, при цьому чоловіки страж-
дають у 2–3 рази частіше, ніж
жінки. Провокуючими чинника-
ми є гіпертонічний криз, інтен-
сивні фізичні навантаження,
травми грудної клітки, ятроген-
ні фактори. Розшарування ви-
східного відділу аорти діагнос-
тується у 70–80 % морфоло-
гічно підтверджених випадків
під час операції або на авто-
псії [25].

Сьогодні серед причин РА у
пацієнтів працездатного віку

(30–50 років) визначають синд-
ром Гзеля — Ердгейма — РА
внаслідок її мадіанекрозу без
ознак атеросклеротичного ура-
ження стінки судини [32]. За
даними А. Р. Вергун (2001)
[24], останніми роками він став
«лідером» серед нозологічних
форм РА у молодих людей,
значно випередивши за кіль-
кістю випадків неспецифічний
аортоартеріїт і синдром Мар-
фана [34]. При даному синдро-
мі переважно уражається ви-
східна аорта. Етіологія синдро-
му Гзеля — Ердгейма оста-
точно не з’ясована.

Неспецифічний аортоарте-
ріїт НАА — хвороба молодих
людей, частіше чоловіків, із
характерним ураженням інти-
ми грудної, рідше — черевної
аорти у вигляді утворення бі-
лястих циркулярних бляшок
навколо вічка великих артерій,
що відгалужуються від аорти,
та відрізняються від атеро-
склеротичних бляшок за ко-
льором і консистенцією. Ура-
ження дуги та її гілок деякі ав-
тори пропонують розглядати
як окрему нозологічну форму
із чітко специфічною симпто-
матикою — аортит дуги (синд-
ром Такаясу) [32].

Діагностика АА, незважаю-
чи на швидкий ріст нових ві-
зуалізаційних методів і мето-
дик, є досить складною. За
даними більшості дослідни-
ків, правильний діагноз уста-
новлюється лише у 50 % ви-
падків [31]. Правильний діа-
гноз РА визначається ще рід-
ше — лише у третині випад-
ків [5; 9].

Клінічна картина та діагнос-
тика аневризми залежать від її
локалізації, розмірів, форми та
напрямів зростання.

Частим симптомом АВВА є
систолічний шум, який при
аневризмах висхідної аорти і
дуги аорти вислуховується у
другому міжребер’ї праворуч

від грудини, нерідко відзнача-
ється недостатність АК із діа-
столічним шумом на аорті. У
90 % випадків аномалія аорти
визначається на оглядовій
рентгенограмі грудної клітки
[14; 21]. За даними Y. Kodo-
litsch et al. (2004) [7], чутли-
вість рентгенографії при ви-
явленні як аневризми, так і її
ускладнень (розшарування,
розриви, тромбози) сягає 64 %,
а специфічність — 86 %, при-
чому при ураженні висхідної
аорти чутливість дорівнює 47 %,
дистальної — 77 %. На під-
ставі отриманих даних автора-
ми було зроблено висновок
про обмеженість інформатив-
ності рентгенографії аорти,
особливо висхідного відділу, й
особливо при «гострій аор-
тальній хворобі», що диктує
необхідність проведення конт-
растної томографії, чутливість
і специфічність якої сягає 92
та 98 % відповідно [31]. Ком-
п’ютерна томографія дозволяє
визначити локалізацію і розмі-
ри аневризм, наявність у порож-
нині аневризматичного мішка
тромботичних мас [1; 19; 27;
35].

За наявними в літературі по-
відомленнями, трансторакаль-
на ехокардіографія (ЕхоКГ)
дозволяє виявляти 80 % РА
із специфічністю 95 % [14].
Сьогодні особливу роль у діа-
гностиці РА відводять через-
стравохідній ехокардіографії
(ЧСЕхоКГ), яку вважають од-
ним із найінформативніших і
точних методів [19]. Так, за
деякими даними, діагностич-
на чутливість і специфічність
ЧЕхоКГ відповідно становили
94 і 98 %, що не поступається
аналогічним показникам ком-
п’ютерної томографії (83 і 100 %
відповідно) й аортографії (88 і
94 % відповідно) [3].

«Золотим стандартом» се-
ред діагностичних методів є
ангіографія. Але це дорогий ін-
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вазивний метод, небезпечний
своїми ускладненнями. Саме
тому клініцисти не завжди ви-
користовують його при підозрі
РА, особливо за відсутності
клінічних проявів або при ати-
повій симптоматиці. Діагноз
може бути підтверджений при
КТ та MPТ [14; 21].

Лабораторні дані зазвичай
неінформативні. Унаслідок кро-
вовтрати у несправжній просвіт
аорти або в розрив у хворого
може розвинутися анемія. Мож-
ливий помірний лейкоцитоз до
10 000–14 000 на 1 мл. Уна-
слідок гемолізу у несправжньо-
му просвіті можуть підвищува-
тися рівні лактатдегідрогенази
і білірубіну.

Інформативною може вияви-
тися ЕКГ у тому сенсі, що по-
казує відсутність ішемічних змін
у хворого з сильними болями
в грудях. Це має наштовхнути
на думку про розшарування
АА. Однак, як уже зазначало-
ся вище, при ятрогенних роз-
шаруваннях ішемія може бути
яскраво виражена. Отже, на-
явність ішемічних змін не ви-
ключає діагнозу АА.

Методи КТ, МРТ й ангіогра-
фія — вельми інформативні,
проте потребують, щоб хворий
знаходився у відносно стабіль-
ному стані [7; 21; 31]. Часто КТ
застосовують для діагностики
захворювань грудної аорти.
Цей метод є неінвазивним і
особливо корисний для вияв-
лення інтрамуральної гема-
томи та перфоруючих атеро-
склеротичних виразок грудно-
го відділу аорти. Крім того, КТ
дозволяє виявити АА у вигля-
ді двох каналів у просвіті си-
луету аорти. Однак діагностич-
на точність КТ, у кращому ви-
падку, становить 85 %. Ця про-
цедура потребує застосування
внутрішньовенних контрастних
середовищ, які у деяких хво-
рих викликають погіршення
функції нирок. Найчастіше КТ

застосовується для спостере-
ження за хворими з уже вста-
новленим діагнозом АА, які
отримують консервативне лі-
кування.

Високу точність і специфіч-
ність щодо діагностики мож-
ливого РА має МРТ [15; 20].
Цей метод дає відмінне зоб-
раження і дозволяє точно ви-
значити місце розриву інти-
ми. Крім того, він дає можли-
вість вивчати стан основних
гілок аорти, не вдаючись до
використання внутрішньовен-
них контрастів. Додаткові ві-
домості, які можуть бути от-
римані за допомогою МРТ, —
це інформація про стан АК,
перикарда та функції лівого
шлуночка.

Аортографія є остаточним
методом діагностики розшару-
вання АА і зазвичай виконуєть-
ся усім хворим, які направля-
ються на операцію [14; 22].
Вона дозволяє виявити лока-
лізацію розшарування, його
протяжність і цілість основних
артеріальних стовбурів, що
відходять від аорти. У більшос-
ті випадків удається виявити
як несправжній, так і справж-
ній просвіти аорти. Ознаками
розшарування на ангіограмі є
лінійне просвітлення, яке від-
повідає інтимі та медії аорти,
що розділяє два канали, роз-
ділення колонки контрастної
речовини і зворотний потік кро-
ві або стаз в аорті. Чутливість
і специфічність аортографії
становить 77–88 і 95 % відпо-
відно. Так, несправжній хід ві-
зуалізується у 87 % хворих, ін-
тимальний шматок — у 70 % і
місце початкового розриву ін-
тими — лише у 50 % пацієнтів
з РА [27; 35].

Зважаючи на те, що РА по-
в’язане з високою смертністю,
нині триває активний пошук
лабораторних маркерів гост-
рого ушкодження аорти, які
можуть бути ранніми додатко-

вими критеріями цього небез-
печного стану.

Кількома авторами було за-
пропоновано визначення в
крові гладком’язового міозину
стінки аорти (D-димер) [8].
Було обстежено 200 пацієн-
тів з підозрою на РА, з яких у
87 пацієнтів було підтвердже-
но цей діагноз, а у 133 було
діагностовано інші серцеві ка-
тастрофи, такі як інфаркт міо-
карда, легенева емболія тощо.
За даними дослідження було
зроблено висновок, що рівень
цього маркера менше 500 нг/мл
дозволяє виключити протягом
перших 24 год від початку за-
хворювання гостре розшару-
вання з коефіцієнтом імовір-
ності 0,07 [18].

Таким чином, незважаючи
на накопичену велику кіль-
кість інформації щодо АА, досі
недостатньо вивчені механіз-
ми її виникнення та усклад-
нень, роль серцево-судинного
ремоделювання у прогнозі за-
хворювання, не оцінені до-
статньою мірою можливості
консервативної терапії, нечіт-
ко визначені предиктори роз-
шарування, не визначена так-
тика лікування при стабільно-
му перебізі аневризми в різ-
них вікових категоріях хворих,
що зумовлює доцільність де-
тального вивчення цих пи-
тань.
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