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ПРЕДИСЛОВИЕ 
К КЛИНИЧЕСКИМ РЕКОМЕНДАЦИЯМ 

ПО ВЕДЕНИЮ ВЗРОСЛЫХ ПАЦИЕНТОВ 
С АНЕВРИЗМАМИ БРЮШНОЙ АОРТЫ И 

АРТЕРИЙ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

Сердечно-сосудистые заболевания являются ведущей причи-
ной смертности во многих странах мира, и по прогнозам ВОЗ
их доля в структуре смертности будет расти. Но в отличие от
экономически развитых стран, в развивающихся странах, в том
числе в РФ, люди умирают от сердечно-сосудистых заболеваний
на 15–25 лет раньше. 

Оказание медицинской помощи при ССЗ в России регламенти-
руют Приказ Минздравсоцразвития России № 599н от 19 сентяб-
ря 2009 г. «Об утверждении Порядка оказания плановой и неот-
ложной медицинской помощи населению Российской Федерации
при болезнях системы кровообращения кардиологического про-
филя» и Приказ № 1044н от 30 декабря 2009 г. «Об утверждении
Порядка оказания медицинской помощи больным с сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями, требующими диагностики и лечения
с применением хирургических и/или рентгенэндоваскулярных
вмешательств», а также ежегодно обновляемые приказы об ока-
зании высокотехнологичной медицинской помощи гражданам
Российской Федерации за счет ассигнований федерального бюд-
жета. Однако в организации медицинской помощи пациентам
с ССЗ остается ряд нерешенных проблем. Наряду с недостаточ-
ным финансированием имеет место неэффективное использова-
ние ресурсов, не определен порядок взаимодействия учреждений
различной ведомственной принадлежности, не разработана
оценка эффективности проведения мероприятий. Квалифика-
ция врачей, оказывающих помощь пациентам с сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями, не всегда соответствует уровню разви-
тия современной медицинской помощи, отсутствует программа
непрерывного последипломного профессионального образования. 

Одним из важнейших компонентов организации помощи
пациентам является образовательный процесс, направленный
на доведение до всех врачей, участвующих в оказании помощи, 
научно обоснованной информации по тактике ведения пациентов.
В рамках работы Профильной комиссии по сердечно-сосудистой
хирургии Министерства здравоохранения и социального развития 
Российской Федерации уже изданы клинические рекомендации по 
ведению взрослых пациентов с приобретенными и врожденными 
пороками сердца. В предисловиях к рекомендациям было
отмечено, что практикующему врачу чрезвычайно сложно
самостоятельно анализировать огромный объем информации,



определенная часть которой отражает интересы фармакологи-
ческих фирм, промышленных кругов и частных лиц. В предисло-
вии также отмечалось, что в связи с отсутствием в Российской
Федерации структур, которые проводят экспертизу методоло-
гического качества научных исследований и аналитическое обоб-
щение выверенной информации, для создания отечественных ре-
комендаций по ведению пациентов мы вынуждены использовать
систематические обзоры, метаанализы и клинические рекомен-
дации, подготовленные специалистами других стран.

Клинические рекомендации (guidelines) по выбору тактики
ведения пациентов основаны не только на доказательствах (ко-
торые, увы, есть не всегда), но и на консенсусе экспертов, кото-
рый продолжает играть ключевую роль в решении многих меди-
цинских вопросов. Клинические рекомендации описывают воз-
можные альтернативы выбора лечения и их последствия, а врач
и пациент непосредственно осуществляют такой выбор. Мы не
можем автоматически следовать рекомендациям, разработан-
ным в другой стране. Выбор тактики ведения пациентов зави-
сит от причин психологического и социального характера (раз-
ные предпочтения врачей и пациентов), особенностей финанси-
рования системы здравоохранения, экономического положения
страны, ресурсного оснащения учреждений здравоохранения,
«логистики» (возможности, средств и времени доставки пациен-
та в соответствующее учреждение здравоохранения). 

Данные российские рекомендации также являются россий-
ским согласительным документом, в работе над которым при-
няли участие члены Ассоциации сердечно-сосудистых хирургов,
Российского общества ангиологов и сосудистых хирургов, Всерос-
сийского научного общества кардиологов. Работа над российски-
ми рекомендациями проводилась в несколько этапов, в процессе
которых члены рабочей и экспертной групп готовили и согласо-
вывали текст документа. Особое внимание уделено показаниям
к диагностическим и лечебным мероприятиям, которые класси-
фицированы в соответствии с уровнем (степенью) доказатель-
ности согласно принципам доказательной медицины, принятым
мировым медицинским сообществом.

Главный внештатный специалист 
по сердечно-сосудистой хирургии 
Минздравсоцразвития РФ 
директор НЦССХ 
им. А. Н. Бакулева РАМН
академик РАМН 

Л. А. Бокерия



1. АНЕВРИЗМЫ БРЮШНОЙ АОРТЫ 
И ПОДВЗДОШНЫХ АРТЕРИЙ

Хотя причины артериальных аневризм разнообразны, 
наибольшие угрозы для жизни, здоровья и функции 
жизненно важных органов связаны с атеросклерозом. Будучи 
заболеванием, приводящим к окклюзии сосудов, аневризма 
может быть заподозрена уже на этапе медицинского осмотра 
и затем подтверждена широко доступными неинвазивными 
методами исследования. В настоящее время актуальными 
являются как эндоваскулярные, так и открытые хирургические 
вмешательства на этапе, когда аневризмы не достигли больших 
размеров и нет связанных с ними осложнений. Исходя из 
вышеперечисленного, настоящие клинические рекомендации 
для диагностики и лечения артериальных аневризм могут 
быть полезны для врачей (независимо от их специальной 
подготовки) или для оказания первичной помощи.

1.1. Определение диагноза

По предложению некоторых авторов, диагноз AБА оп-
ределяется по формуле, которая имеет корректировку на
возраст, на площадь поверхности тела, или путем расчета
соотношения между нормальным и расширенным сегмен-
том аорты [1–5]. Однако в целом диагноз АБА ставится
при достижении минимального переднезаднего диаметра
аорты 3,0 см. Размер аорты может быть измерен в лю-
бой плоскости, перпендикулярной к ее оси, но на практике
чаще измеряется переднезадний диаметр, что наиболее
наглядно и просто. Соответственно, для скрининга AБА
целесообразно пользоваться именно таким способом ис-
следования.

Существует множество данных относительно нормально-
го диаметра брюшной аорты и ее сегментов у здоровых взрос-
лых, которые свидетельствуют о расширении ее с возрастом
и соответственно размерам тела; и относительно превали-
рования размеров аорты у мужчин по сравнению с женщи-
нами (табл. 1) [6–8].

Диаметр 2,7 см встречается у 95% мужчин в возрасте
65–83 лет [9], а диаметр 2,9 см является максимальной

9
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Надчревный 2,10–2,31 0,27 2,50–2,72 0,24–0,35 Компьютерная
отдел брюшной томография
аорты

Супраренальный 1,86–1,88 0,09–0,21 1,98–2,27 0,19–0,23 Компьютерная
отдел брюшной томография
аорты

Инфраренальный 1,66–2,16 0,22–0,32 1,99–2,39 0,30–0,39 Компьютерная
отдел брюшной томография,
аорты интравенозная 

артериография

Инфраренальный 1,19–1,87 0,09–0,34 1,41–2,05 0,04–0,37 В-режим УЗИ,
отдел брюшной компьютерная
аорты томоангиогра-

фия

Чревный ствол 0,53 0,03 0,53 0,03 В-режим УЗИ

Верхняя бры- 0,63 0,04 0,63 0,04 В-режим УЗИ
жеечная артерия

Общая 0,97–1,02 0,15–0,19 1,17–1,23 0,20 Компьютерная
подвздошная томография
артерия

Внутренняя 0,54 0,15 0,54 0,15 Артериография
подвздошная 
артерия

Общая 0,78–0,85 0,07–0,11 0,78–1,12 0,09–0,30 Компьютерная
бедренная томография, 
артерия B- или M-ре-

жим УЗИ

Подколенная – – 0,9 0,2 B-режим УЗИ
артерия

Задняя – – 0,3 0,01 M-режим УЗИ
тибиальная 
артерия

Таблица 1

Нормальные размеры 
брюшной аорты и артерий нижних конечностей

Женщины Мужчины

стан-
дартное
откло-

нение, см

средний 
диаметр, 

см

Метод 
оценки

стан-
дартное
откло-

нение, см

средний 
диаметр, 

см

Локализация



величиной при отсутствии аневризматического расшире-
ния инфраренального отдела брюшной аорты независимо
от возраста, пола или площади поверхности тела [10]. У жен-
щин нормальный диаметр брюшной аорты несколько меньше,
чем у мужчин [4], и хотя эта разница в диаметре аорты между
мужчинами и женщинами не является существенной, базо-
вый минимальный размер 3,0 см, от которого обычно оттал-
киваются при определении малых AБА, может повлиять на ре-
комендации по определению размера аневризм, при которых
они подлежат оперативному лечению.

1.2. Распространенность

Распространенность AБА зависит от ряда демографичес-
ких факторов (табл. 2), включая семейный анамнез, мужской
пол и курение. Данные аутопсий в Мальме и Швеции, где
вскрытие проводили сразу после смерти, показали, что рас-
пространенность аневризм диаметром больше 3,0 см увели-
чивается среди лиц старше 50 лет и достигает максимума сре-
ди мужчин в возрасте 80–85 лет (5,9%) и среди женщин стар-
ше 90 лет (4,5%) [10]. Ультразвуковой скрининг проводился
среди мужчин и женщин европеоидной расы, которые состав-
ляют большинство населения Северной Европы и Сканди-
навии. В этих исследованиях в качестве базовых размеров
аневризм были приняты различные диаметры, что вызвало
трудности при оценке распространенности заболевания.
В целом распространенность AБА диаметром 2,9–4,9 см соста-
вила от 1,3% среди мужчин в возрасте 45–54 лет до 12,5% сре-
ди мужчин 75–84 лет. Сравнительные показатели распростра-
ненности заболевания среди женщин составили 0% и 5,2% со-
ответственно.

На распространенность AБА и АПА также влияет быст-
рота прогрессирования аневризмы. Аневризмы редко встре-
чались при скрининговом исследовании населения Японии,
где распространенность традиционных факторов риска
атеросклероза ниже, чем у представителей европеоид-
ной расы [18, 19]. В Соединенном Королевстве, в кото-
ром было зарегистрировано азиатское происхождение
14% населения, при анализе медицинской документации
было выявлено 233 случая AБА, при этом не было ни одного
случая заболевания АБА среди лиц азиатского происхож-
дения [20].
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1.2.1. Генерализованные артериомегалии

Артериомегалия отражает системные изменения эласти-
ческих структур артериальной стенки, в результате чего про-
исходит расширение и удлинение (деформация) многих арте-
рий. У пациентов с локализованными AБА генерализованная
артериомегалия встречается редко [21], но и в том и в другом
случае прослеживается наследственная природа заболева-
ния. В одном из исследований наследственный характер ане-
вризмы был выявлен в 10% случаев (4/40) среди больных с пе-
риферическими аневризмами, в 22% случаев (19/86) среди
пациентов с AБА и в 36% случаев (5/14) среди больных с диф-
фузной артериомегалией [22].

1.3. Этиология

Наиболее часто аневризмы аорты и периферических арте-
рий являются следствием деградации медии, вызванной
сложными биологическими механизмами. Традиционно счи-
тается, что большинство аневризм возникают из-за дегене-
ративных атеросклеротических изменений, другие данные
(см. раздел 2.2.3) свидетельствуют о том, что многие формы
аневризм возникают в ответ на изменение уровня тканевых
металлопротеиназ, что способствует уменьшению целостнос-
ти артериальной стенки.

1.3.1. Генетические факторы риска

При изучении семейных случаев заболевания возникло
предположение о генетической предрасположенности к разви-
тию АБА. Значение семейного фактора было подтверждено при
проведении анализа 313 родословных [23]. В группе из 542 паци-
ентов, оперированных за 9-летний период по поводу АБА, анев-
ризмы наблюдались у 15% ближайших родственников, по срав-
нению с аналогичным показателем 2% в контрольной группе,
сходной по возрасту и полу (р < 0,001) [24]. В ряде других ис-
следований частота выявления патологии среди ближайших
родственников была выше – 28% [25]. Семейный анамнез АБА
особенно важен среди братьев пробанда мужского пола, у кото-
рых наследственный риск АБА превышает 18% [23], что предпо-
лагает проявление единственного доминантного гена (табл. 3).
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Среди потомков пациентов с разрывами АБА расширение аорты
диаметром не менее 3 см выявлено у 21% сыновей старше 45 лет
и у 4% дочерей старше 42 лет [26]. Риск развития АБА у ближай-
ших родственников мужского пола возрастает в 2–4 раза
по сравнению с обычным риском возникновения аневризмы
брюшной аорты. Вышесказанное касается и ближайших родст-
венников женского пола, но имеющиеся доказательства менее
убедительны. В одном из исследований было показано, что
наследственные аневризмы чаще выявлялись у женщин с се-
мейным анамнезом – 35% против 14% у женщин без семейного
анамнеза [27]. 

Наследственные аневризмы не отличаются от приобретен-
ных по скорости роста, локализации АБА, однако они могут
развиваться в более раннем возрасте (см. раздел 1.5.6) [28].

Аневризмы брюшной аорты были выявлены в 8–10% слу-
чаев поликистоза почек (аутосомное доминантное заболе-
вание, в США диагностировано у 0,5 млн людей), требую-
щих длительного гемодиализа [33, 34]. Связь сердечно-
сосудистых расстройств с поликистозом почек предполагает
вовлечение в процесс экстрацеллюлярного матрикса, но
основной причиной аневризмы аорты являются дегене-
ративные изменения. Пациенты с заболеваниями почек
могут быть склонны к развитию аневризмы аорты в связи
с артериальной гипертензией и разрушением соединитель-
ной ткани, однако прямая зависимость между АБА и ауто-
сомным доминантным поликистозным заболеванием почек
пока не доказана.

1.3.2. Атеросклеротические факторы риска

РЕКОМЕНДАЦИИ
Класс I

1. У пациентов с АБА артериальное давление и уровень
липидов в сыворотке крови натощак необходимо ис-
следовать в динамике и контролировать так же, как
у пациентов с атеросклеротическими заболеваниями
(уровень доказательности C). 

2. Пациентам с семейным анамнезом АБА необходимо
рекомендовать отказ от курения и предложить вспо-
могательные методы, способствующие прекращению
курения, такие как: изменение поведения, заменители
никотина (уровень доказательности B).
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Широко известно, что у пациентов с АБА в исследуемых
группах гораздо чаще встречаются такие факторы риска, как
курение, артериальная гипертензия, инфаркт миокарда, сер-
дечная недостаточность, стеноз сонных артерий и/или ниж-
них конечностей, чем в сходных по возрасту и полу группах
контроля. Уровень липопротеинов в сыворотке крови, кото-
рый является индикатором прогрессирования атеросклероза,
повышается у пациентов с АБА независимо от наличия сер-
дечно-сосудистых факторов риска и выраженности атеро-
склеротического процесса, в то время как пациенты с рассла-
ивающей АГА по показателям липидного профиля сравнимы
со здоровой популяцией [35].

Атероматоз, выявляемый в грудном отделе аорты при
проведении чреспищеводной эхокардиографии, является
независимым предиктором аневризмы брюшного отдела
аорты [36]. В исследовании 364 пациентов у 51 (14%) боль-
ного с АБА был выявлен атероматоз грудной аорты, в то вре-
мя как АБА без атероматоза в грудном отделе аорты встре-
чалась только у 5 (1,4%) больных (OR 11,4, p < 0,0001). Дру-
гим показателем генерализации атеросклероза является
толщина комплекса интима–медия общей сонной артерии,
которая у пациентов с окклюзирующими заболеваниями пе-
риферических артерий составляет 0,98 ± 0,34 мм, а у па-
циентов с АБА – 0,91 ± 0,20 мм (в группе, скорректированной
по возрасту и полу, среднее отклонение составляет 0,18 мм;
95% ДИ 0,08–0,28 мм) [37]. После исключения других сер-
дечно-сосудистых факторов риска отклонение составило
0,11 мм (95% ДИ 0,01–0,21 мм). Меньшая толщина комплек-
са интима–медия общей сонной артерии у пациентов с АБА,
по сравнению с пациентами с окклюзирующими заболевани-
ями периферических артерий, возможно, является отраже-
нием дополнительных патофизиологических механизмов,
таких, например, как артериальная гипертензия, и не зави-
сит от других факторов, определяющих толщину комплекса
интима–медия.

1.3.3. Коллагеназы, эластазы, 
металлопротеиназы

Отличительной гистологической особенностью аневриз-
мы аорты является деструкция медии и эластической тка-
ни. Чрезмерная активность протеолитических ферментов
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в стенке аорты может содействовать повреждению структур-
ных матричных белков, таких как эластин и коллаген [38].
Гладкие мышечные клетки, полученные у пациентов с АБА,
демонстрируют усиление миграции и, по всей видимости,
связаны с гиперпродукцией матриксной металлопротеиназы
ММП-2, которая может приводить к ремоделированию вне-
клеточного матрикса и надрыву медии [39]. В аневризмати-
чески расширенной аорте также определяется патологи-
ческая активность эластолитических и протеолитических
ферментов [40]. Патологическое накопление макрофагов [41]
и увеличение уровня цитокинов [42] указывает на участие
воспалительного процесса в патогенезе образования анев-
ризм аорты. В культурах гладкомышечных клеток из стенки
аневризмы аорты отмечается гиперпродукция активатора
плазминогена, активатора плазминогена урокиназы, а также
активатора тканевого плазминогена [43], которые могут по-
вышать протеолиз. В совокупности имеющиеся данные сви-
детельствуют о том, что матриксные металлопротеиназы
и их ингибиторы играют важную роль в потере структурной
целостности стенки аорты, что приводит к ее расширению
и формированию АБА.

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) сопря-
жена с риском развития AБA. У 240 пациентов с АГА или АБА
объем форсированного выдоха, жизненная емкость легких
и уровень оксида углерода были ниже, чем в контрольной
группе (p < 0,01) [44]. Доля обструкции бронхов (объем форси-
рованного выдоха за 1 с – менее чем 70% от нормы) была выше
в группе пациентов с АБА (100 из 240, или 42%), чем у пациен-
тов без явных сердечно-сосудистых заболеваний (51 из 223,
или 23%) или у пациентов с поражением коронарных артерий,
совпадающих по возрасту, полу, курению и другим атероскле-
ротическим факторам риска (43 из 238, или 18%). Посредст-
вом метода множественной логистической регрессии было
показано, что наличие АБА (OR 2,928, 95% ДИ 1,722–4,979)
и мужской пол (OШ 1,622, 95% ДИ 1,055–2,493) наиболее тес-
но были ассоциированы с ХОБЛ.

Сочетание АБА и ХОБЛ объясняется деградацией элас-
тина, вызванной табакокурением. Среди 4404 человек
в возрасте 65–73 лет распространенность АБА составила
4,2%, у 7,7% из которых была диагностирована ХОБЛ [45].
Общий средний уровень прогрессирования расширения
аорты составил 2,7 мм в год независимо от наличия ХОБЛ.
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Однако этот же показатель составлял 4,7 мм в год среди
пациентов, получающих кортикостероиды, по сравнению
с показателем 2,6 мм в год среди тех пациентов, которые
не получали гормональной терапии (p < 0 ,05). Была уста-
новлена отрицательная корреляция между объемом форсиро-
ванного выдоха за 1 с и концентрацией пептида эластин,
а также комплекса эластаза – альфа-1 – антитрипсин в плаз-
ме крови у пациентов с ХОБЛ. Также было показано, что
концентрация пептида эластин, терапия бета-агонистами
с бронходилатирующими свойствами и объем форсированно-
го выдоха за 1 с коррелируют со степенью расширения аорты.
Таким образом, высокая распространенность АБА среди па-
циентов с ХОБЛ, по-видимому, в большей степени связана
с особенностями медикаментозной терапии и сопутствующи-
ми заболеваниями, нежели с общими патогенетическими
механизмами.

Активация генов, участвующих в окислительном стрессе
(например, heme-гем оксигеназы, индуцируемой синтазы
оксида азота, 12-липоксигеназы и сердечного цитохрома 
С-оксидазы подтипа VIa), и подавление генов антиоксидан-
тов (например, супероксид дисмутазы, ограниченной нико-
тинамид-аденин-динуклеотид-цитохромом b-5 редуктазы
и глутатионом S-трансферазы) может играть роль в прогрес-
сировании AБA [46]. У пациентов с малой, асимптомной АБА
продолжительный прием доксициклина ассоциировался
с уменьшением уровня плазменной металлопротеиназы
ММП-9 [47]. Однако необходимо проведение дополнительных
исследований с целью оценки эффективности доксициклина
в отдаленном периоде, а также с целью оценки его влияния на
частоту развития и скорость роста аневризмы, а также воз-
можность использования ММП-9 как биомаркера прогресси-
рования аневризматической болезни. 

Ингибиторы кофермента A дигидрофолатредуктазы
(статины) уменьшают выработку матриксных металлопро-
теиназ независимо от их холестеринснижающего эффекта.
Один из таких препаратов (церивастатин, 0,001–0,1 мкмоль/л)
достоверно уменьшает тканевый уровень как общей, так
и активной ММП-9 (p < 0 ,001) [48]. Церивастатин угнетает
продукцию MMП-9 путем ингибирования активации нейт-
рофилов и макрофагов. Остается определить, можно ли
использовать терапию статинами для профилактики и лече-
ния АБА.
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1.3.4. Врожденные аневризмы

В ходе естественного старения дегенеративные измене-
ния происходят на протяжении большей части длины аорты,
что приводит к легкой форме кистозного некроза медии. Хотя
физиологически более быстро этот процесс развивается
у пациентов с двустворчатым аортальным клапаном и во
время беременности, а также у пациентов с синдромом
Марфана, при котором более 11% пациентов переносят рас-
слоение аорты.

Механизмам, посредством которых средний слой аорты
претерпевает ускоренную дегенерацию, посвящено целое
направление молекулярных генетических исследований.
О. Gesell (1928 г.) и J. Erdheim (1929 г.) впервые описали кис-
тозный некроз медии с гистологически доказанной грубой
дегенерацией эластических волокон, некрозом мышечных
клеток и образованием кистозных пространств, заполнен-
ных мукоидным содержимым [49, 50]. Эти изменения чаще
встречаются в восходящей аорте, между аортальным клапа-
ном и брахиоцефальным стволом, хотя аналогичные изме-
нения могут возникать и в других частях аорты. Синдром
Mарфана – наследственное заболевание, характеризуется
арахнодактилией, избыточностью соединительной ткани,
эктопией хрусталика, расширением восходящей аорты и не-
достаточностью аортального и/или митрального клапана [51],
и часто сопровождается кистозным медионекрозом аорты.
Синдром обусловлен аутосомной доминантной аномалией
фибриллина I типа [52], структурного белка, который направ-
ляет и ориентирует эластин в развивающейся аорте [53–59].
При синдроме Марфана нарушены эластические свойства
аорты и увеличена скорость пульсовой волны, что в свою
очередь приводит к прогрессированию жесткостных измене-
ний стенок и расширению аорты [60]. Как причина фор-
мирования аневризмы при синдроме Марфана и синдро-
ме Элерса–Данло IV типа определены одиночные генные мута-
ции [61], но во многих случаях предполагается участие
полигенных факторов. 

Аномалии, связанные с синдромом Марфана, обычно
влияют на все отделы аорты, хотя наиболее часто диссек-
ция локализуется в грудном отделе аорты [62]. Гистологичес-
ки 10–21% расслоений аорты и 43% расслоений всех
сосудов, наблюдаемых при синдроме Марфана, имеют гру-
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бую дегенерацию медии; а признаки кистозного медионе-
кроза выявляются более чем на 50% площади стенки аорты.
Наиболее часто локализуясь в восходящей аорте, кистозный
некроз медии может быть обнаружен и на стенках брюшной
аорты. Кистозная дегенерация медии так же может быть
ассоциирована с другими заболеваниями, связанными с рас-
стройством соединительной ткани, такими как синдром
Элерса–Данло. 

1.3.5. Воспалительные аневризмы

Воспалительные АБА представляют собой отдельную кли-
ническую категорию аортальных аневризм, для которой
характерны патологически утолщенные стенки аневризмы,
блестящие, белого цвета фиброзные ткани вокруг аорты
и выраженный рубцово-спаечный процесс, распространяю-
щийся на аорту и окружающие ее органы и ткани. Этот вид
аневризм впервые был описан в 1972 г. Walker и соавт. Позже
T. E. Rasmussen и J. W. Hallett Jr описали это как крайне
выраженную степень проявления воспалительного процесса,
который в той или иной мере присутствует во всех случаях
аортальных аневризм [63]. Патологическое накопление ма-
крофагов и цитокинов в тканях аневризматически рас-
ширенной аорты поддерживает воспалительную теорию воз-
никновения аневризм [41, 42]. В исследовании методом
случай – контроль не было выявлено различий по факто-
рам риска, в прогнозе и необходимости проведения лечения
между пациентами с воспалительными и невоспалительны-
ми аневризмами. Однако воспалительные аневризмы чаще
всего были симптомными, более крупных размеров, сопро-
вождались более высоким СОЭ и более выраженным прояв-
лением забрюшинного воспаления [64]. В другом исследо-
вании резекция АБА с протезированием была выполнена
355 пациентам, из них у 20 (5,6%) имелись признаки воспа-
лительной аневризмы и у 39 (11%) – гистологическое под-
тверждение воспаления [65], однако ранние и отдаленные
результаты хирургического лечения в этих двух группах не
имели различий. 

Триада симптомов: хронические боли в животе, потеря ве-
са и повышение СОЭ у пациентов с AБA является высокоспе-
цифичной для воспалительной аневризмы. Воспалительные
аневризмы аорты или подвздошных артерий были выявлены
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у 127 (4,5%) из 2816 пациентов, которым в период с 1955 по
1985 г. в клинике Мейо была проведена резекция AБA [66].
Более 90% пациентов с воспалительными аневризмами были
курильщиками; окклюзирующие заболевания периферичес-
ких артерий, а также атеросклеротическое поражение коро-
нарных артерий в этой группе были выявлены в 27 и 39% слу-
чаев соответственно. Аневризмы других артерий были выяв-
лены в половине случаев, включая аневризмы подвздошных
артерий (55%), грудной или торакоабдоминальной аорты
(17%), бедренной артерии (16%) и подколенной артерии (10%).
При проведении экскреторной урографии такие находки, как
медиальное смещение мочеточников или их обструкция, поз-
воляют заподозрить диагноз воспалительной аневризмы
в 31% случаев. По сравнению с пациентами с невоспалитель-
ными атеросклеротическими аневризмами, воспалительные
чаще бывают симптомными (66% против 20%, p<0,0001), со-
провождаются потерей веса (20,5% против 10%, p<0,05), боль-
шей скоростью оседания эритроцитов (73% против 33%,
p<0,0001). Кроме того, при воспалительных аневризмах вы-
ше уровень операционной летальности (7,9% против 2,4%,
p<0,002).

1.3.6. Инфекционные аневризмы

Первичная инфекция аортальной стенки – редкая причи-
на развития аневризмы, которая чаще всего приводит к фор-
мированию мешковидной аневризмы, чем веретенообразной.
Инфекционные, или «микотические», аневризмы могут возни-
кать вторично под действием инфекции из уже существующей
аневризмы [67]. Стафилококк и сальмонелла – микроорганиз-
мы, которые наиболее часто вызывают начальное воспаление
аорты [68]. Развитие ложных аневризм аорты может быть
вызвано таким заболеванием, как туберкулез [69]. 

Инфекционная этиология обсуждается при возникно-
вении традиционной атеросклеротической аневризмы. Анти-
тела к Chlamydia pneumoniae были обнаружены методом
ПЦР при сочетании атеросклероза и расширения брюшной
аорты [70], однако оказалось невозможным доказать, что
антигены Chl. pneumoniae реагируют с мембранными протеи-
нами anti–Chl. pneumoniae. В 66% образцов атеросклеротичес-
ки измененных артерий, набранных во время проведения раз-
личных операций на периферических артериях (включая
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резекцию AБA у 28 пациентов), выявлен выраженный атеро-
склероз и позитивная иммуногистохимическая реакция для
специфических антител (АТ) к Chl. pneumoniae [71]. Поскольку
не было выявлено различий по кардиоваскулярным факторам
риска, распространенности коронарной болезни сердца или
предшествующим сосудистым операциям, а также воспали-
тельным маркерам сыворотки крови у пациентов с и без АТ
к Chl. pneumoniae, данные микроорганизмы были отнесены
к сопутствующим феноменам, а не к причинно-следственным
факторам развития атеросклероза. 

Хотя преимущества вторичной профилактики антибакте-
риальными препаратами продемонстрированы в некоторых
исследованиях, существуют также негативные данные. В ран-
домизированном исследовании 92 пациента с малой AБA по-
лучали антибиотики из группы макролидов (рокситромицин
в дозе 300 мг перорально ежедневно в течение 28 дней) или
плацебо. Среднее увеличение размеров АБА в течение первого
года наблюдения в группе приема антибиотика (1,6 мм) было
в 44% случаев меньше по сравнению с группой плацебо
(2,8 мм, p = 0,02). Однако в течение второго года различие
в пользу рокситромицина было выявлено только в 5% случа-
ев [72]. При учете курения, диастолического артериального
давления и уровня иммуноглобулинов A была установлена
связь между приемом рокситромицина и исходными размера-
ми аневризмы с увеличением размеров AБA. Методом логис-
тической регрессии подтверждено достоверное различие
более 2 мм в росте размеров аневризмы аорты ежегодно
в группе приема антибактериальной терапии и группе плаце-
бо (OШ 0,09, 95% ДИ 0,01–0,83).

Результаты более крупных проспективных исследований по
применению антибактериальной терапии позволят доказать ли-
бо опровергнуть наличие причинно-следственной связи между
Chl. pneumoniae и атеросклеротической аневризмой аорты.

1.4. Естественное течение

Естественное течение артериальных аневризм характе-
ризуется постепенным и/или внезапным расширением их
диаметра и пристеночным тромбозом, вызванным турбу-
лентным потоком крови на периферии аневризмы. Это спо-
собствует развитию трех наиболее частых осложнений анев-
ризм: разрыв, тромбоэмболические ишемические осложне-
ния, компрессия или эрозия прилежащих тканей. 
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1.4.1. Разрыв аневризмы аорты

РЕКОМЕНДАЦИИ
Класс I

1. Пациентов с аневризмой инфраренального и интерре-
нального отделов аорты диаметром 5 см и более необ-
ходимо оперировать с целью предотвращения разры-
ва аневризмы (уровень доказательности В).

2. Пациентов с аневризмой инфраренального и интерре-
нального отделов аорты диаметром 4,0–5,0 см необхо-
димо наблюдать с использованием ультразвукового
исследования или компьютерной томографии каждые
6–12 месяцев для определения роста аневризмы (уро-
вень доказательности A).

Класс IIa
1. Операцию предпочтительно выполнять у пациентов

с аневризмой инфраренального и интерренального от-
делов брюшной аорты диаметром более 4,5 см у женщин
и более 5,0 см у мужчин (уровень доказательности В).

2. Операция, вероятно, показана пациентам с аневриз-
мой супраренального отдела брюшной аорты или то-
ракоабдоминальной аневризмой аорты IV типа диаме-
тром более 5,5 см (уровень доказательности В).

3. У пациентов с аневризмой брюшной аорты диаметром
менее 4,0 см обоснованно проведение ежегодного ультра-
звукового исследования (уровень доказательности В).
Операция показана при росте аневризмы более 6 мм
за полгода независимо от размера аневризмы.

Класс III
Не рекомендуется проводить хирургическое вмеша-
тельство при асимптомном течении аневризм инфра-
ренального и интерренального отделов брюшной аор-
ты диаметром менее 5,0 см у мужчин и менее 4,5 см
у женщин (уровень доказательности А).

Разрыв аневризмы является наиболее частым осложнени-
ем и затрагивает в основном брюшной отдел аорты, общие под-
вздошные артерии и висцеральные артерии. До появления
ультразвукового исследования в В-режиме в 1970-х гг. и ком-
пьютерной томографии в 1980-х гг. скорость роста аневризмы
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аорты, подвздошных и висцеральных артерий можно было
определить только стандартным рентгенологическим иссле-
дованием при наличии кальцификации стенок аневризмы.
Современные методы визуализации, дополненные магнитно-
резонансной ангиографией, позволяют более точно оценить
скорость роста аневризмы, что используется при монито-
рировании и выборе пациентов для хирургического вмеша-
тельства с целью предотвращения разрыва. Наиболее изу-
чена скорость роста аневризм аорты, данные представле-
ны в табл. 4.

Эти данные подтверждают похожие наблюдения [73, 74],
в которых показано, что большие аневризмы имеют тенден-
цию к более быстрому росту, чем меньшие по размеру, и по-
этому требуют более пристального наблюдения. В соответст-
вии с имеющейся информацией, средняя ежегодная скорость
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Серии случаев:

Nevitt M. P. [77] 1089 103 3,5–5,0 2,1

Cronenwett J. L. [78] 1990 73 <6,0 4–5

Bengtsson H. [79] 1993 155 <4,0 0,8
≥4,0 5,3

Обзоры:

Taylor L. M. Jr [80] 1986 – ≥5,0 5

Hollier L. H. [81] 1992 – 3,0–3,9  2,7
4,0–5,9 4,3
> 6,0 7,5

Hallin A. [82] 2001 – <4,0 2–4
4,0–5,0 3–5
> 5,0 3–7

Рандомизированные 
исследования:

Veterans Affairs Small [83] 2002 – 4,0–5,5  3,2
Aneurysm Trial 
(группа неопери-
рованных)

Таблица 4

Ежегодная скорость роста аневризм брюшной аорты

Год
публи-
кации

Ссылка
на

статью

Среднее
ежегодное

расширение,
мм

Первичный
диаметр

аневризмы,
см

Число
паци-
ентов,

n

Первый автор



роста составляет приблизительно 1–4 мм – для аневризм
аорты менее 4,0 см в диаметре при их первом обнару-
жении, 4–5 мм – для аневризм аорты 4,0–6,0 см в диаметре
и 7–8 мм – для аневризм большего диаметра [75, 76]. Скорость
роста, превышающая 7–8 мм, рассматривается как «скачок
роста» и является оправданием для раннего проведения
операции.

Высокая операционная летальность не может полностью
отразить катастрофическое течение разрыва аневризмы
аорты. Учитывая, что в основном пациенты не доживают до
этапа операции, общий уровень смертности от этого осложне-
ния может достигать 90% [84–86]. В классической работе
D. E. Szilagyi и соавт. [87] было показано, что риск спонтанного
разрыва аневризмы напрямую зависит от ее размера. С тех пор
другими авторами были открыты такие факторы риска разры-
ва аневризмы, как: артериальная гипертензия [88, 89], хрони-
ческая обструктивная болезнь легких и/или курение [88–91],
женский пол [24, 89] и семейный анамнез аневризм аорты,
особенно если пробандом является женщина с аневризмой
аорты [24]. Тем не менее, размер аневризмы остается не только
единственным наиболее важным предиктором разрыва анев-
ризмы, но и независимым фактором риска смерти от других
сердечно-легочных причин [74, 92]. 

В таблице 5 представлены данные, характеризующие ча-
стоту разрыва аневризмы и отдаленную выживаемость па-
циентов в зависимости от диаметра аневризмы при первом
обнаружении. По этим данным, возможный риск разрыва
аневризмы аорты составляет приблизительно 20% при анев-
ризмах диаметром более 5,0 см, 40% – при аневризмах диаме-
тром более 6,0 см и выше 50% – при аневризмах диаметром
более 7,0 см. L. M. Taylor Jr и J. M. Porter привели более ранние
данные, показавшие, что разрыв аневризм соответствующих
размеров в течение года составляет 4, 7 и 20% соответственно
[80]. Частота разрыва действительно малых аневризм (менее
4,0 см в диаметре), наоборот, достаточно низкая. Это, возмож-
но, объясняется тем, что пожилые пациенты с малыми анев-
ризмами обычно не доживают до развития этого осложнения.
C. J. Watson и соавт. обнаружили, что большое количество па-
циентов с малыми аневризмами умирают от других причин,
прежде чем возникает необходимость оперировать по поводу
аневризмы [93]. H. Bengtsson и соавт. рекомендовали при ане-
вризмах менее 3,5 см в диаметре проводить сканирование
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только 1 раз в год, так как уровень несвязанной с аневризмой
смертности у таких больных высок и относительная продолжи-
тельность жизни достаточно низкая, чтобы аневризма вырос-
ла до таких размеров, когда будет оправдано хирургическое
лечение [73]. Проспективные нерандомизированные исследо-
вания показали, что малые аневризмы можно безопасно на-
блюдать и проводить сканирование 1 раз в год или 1 раз в пол-
года, с низким риском разрыва, при условии, что операция осу-
ществляется при достижении аневризмы не менее 5,0 см
в диаметре [94, 95]. D. A. Katz и соавт., используя прогностиче-
скую модель Маркова, пришли к выводу, что раннее вмеша-
тельство при аневризмах размерами 4,0 см может быть оправ-
дано, если операционная летальность составляет 4,6% и ниже,
но их вывод был опровергнут данными о низкой частоте раз-
рыва аневризм такого размера у нелеченых пациентов [96].

1.4.1.1. Рандомизированные исследования

В течение последнего десятилетия в Великобритании
и в Департаментe США по делам ветеранов были проведены
проспективные рандомизированные исследования, сравни-
вающие раннее вмешательство с выжидательной тактикой
при аневризмах инфраренального отдела брюшной аорты
диаметром 4,0–5,4 см [89, 103–105]. По протоколу, хирургиче-
ское лечение не предлагалось тем пациентам, которые были
выделены в нехирургическую группу, пока размер аневризмы
по данным исследований не превышал 5,4 см. Отдельные
данные из названных исследований обобщены в таблице 6.
Учитывая обновленные данные исследования, проведенного
в Великобритании, среднее время наблюдения составило
8 лет [105]. В 1998 г., когда выводы были впервые опубликова-
ны, среднее время наблюдения составляло 4,6 лет. Не удиви-
тельно, что основным демографическим различием между
двумя исследованиями является то, что женщины составля-
ют 17% пациентов в британском исследовании и лишь 0,8% –
в американском исследовании. Тридцатидневная леталь-
ность (в Великобритании – 5,4%; в США – 2,1%) была сопоста-
вима с аналогичными показателями, полученными в ходе
других многоцентровых исследований (табл. 7). Эндопротези-
рование было использовано у 27 больных в хирургической
группе в исследовании из Великобритании и всего лишь
у 2 пациентов в исследовании из Департамента США по де-
лам ветеранов.
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Всего пациентов, n 1090 1136
Группа оперированных, n 563 569

открытые вмешательства 536 567
эндоваскулярные 
вмешательства 27 2

Группа наблюдения, n 527 567
мужчины 902 1127
женщины 188 9

Возраст, лет 69 ± 4 68 ± 6
Операционная летальность 5,4 (30 дней) 2,1 (30 дней)
среди оперированных, % 2,7 (госпитальная)
Период наблюдения, лет 6–10, среднее 3,5–8,0, среднее 

значение 8 значение 4,9
Выживаемость, %

группа оперированных 57 75
группа наблюдения 52 (р = 0,03) 78

Частота разрыва аневризм 3,2 ежегодно 0,6 ежегодно
среди не оперированных, %

мужчины OR 1,0 (контроль) –
женщины OR 4,0 –

95% ДИ 2,0–7,9 
(р < 0,001)

Всего прооперировано, n (%)
группа оперированных 520 (92) 527 (93)
группа наблюдения 327 (62) 349 (62)

Влияние диаметра аневризмы, 
см, в группе наблюдения на:

выживаемость, % 4,0–4,4: 57 4,0–4,4: 79
4,5–4,8: 54 4,5–4,9: 78
4,9–5,5: 43 5,0–5,4: 68

частоту оперативного – 4,0–4,4: 27
вмешательства, % 4,5–4,9: 53

5,0–5,4: 81

* Результаты 2-х проспективных рандомизированных исследований, проведенных в Ве-
ликобритании [102, 105) и в Департаментe США по делам ветеранов [83].

Таблица 6

Сравнение оперированных и не оперированных пациентов 
с асимптомными аневризмами брюшной аорты*

Исследование 
из США 

(2002)

Исследование из 
Великобритании 

(2002)

Параметр
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Серии случаев:

Crawford E. S. [203] 1981 (1955–1980) Асимптомные 
АБА: 531 3,8
Симптомные 
интактные
АБА: 329 6,4
Всего: 860 4,8

Hertzer N. R. [97] 1987 (1978–1982) 246 4,4

Reigel M. M. [205] 1987 499 2,8

Golden M. A. [207] 1990 500 1,6

Sicard G. A. [213] 1995 145 1,4

Lloyd W. E. [221] 1996 (1980–1995) 1000 2,4

Starr J. E. [202] 1996 (1983–1989) М.: 490 5,1

Ж.: 92 4,3

Всего: 582 5,0

Aune S. [200] 2001 (1985–1999) Возраст мень-
ше 60 лет: 118 1,7
Возраст стар-
ше 66 лет: 333 6,0
Всего: 451 4,9

Hertzer N. R. [210] 2002 (1989–1998) 1135 1,2

Menard M. T. [222] 2003 (1990–2000) Низкий 
риск: 444 0,0
Высокий 
риск: 128 4,7
Всего: 572 1,0

Рандомизированные 
исследования:

Small Aneurysm 
Trial Participants 
(surgical cohort) [102] 1998 563 5,8

(U.S. Veterans Affairs 
Small Aneurysm Trial; 
surgical cohort) [83] 2002 569 2,7

Таблица 7

Операционная летальность при открытых операциях
по поводу интактных аневризм брюшной аорты 

Год
публи-
кации

Ссылка
на

статью

Леталь-
ность, 

%

Число 
пациентов,

n

Период
иссле-

дования

Первый автор /
исследование
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Обзоры:

Ernst C. B. [223] 1993 (1981–1992) 6488 4,0

Zarins C. K. [115] 1997 (1987–1992) 2162 2,1

Blankensteijn J. D. [216] 1998 (1985–1997) Проспектив-
ное по населе-
нию: 692 8,2
Проспектив-
ное по стацио-
нарам: 1677 7,4
Ретроспектив-
ное по населе-
нию: 21 409 3,8
Ретроспектив-
ное по стацио-
нарам: 12 019 3,8
Относительный
анализ: 1857 3,5

Региональные 
многоцентровые 
исследования:

Canadian Aneurysm [224] 1988 Плановые опе-
Group рации АБА: 541 3,9

Симптомные 
интактные 
АБА: 125 7,2
Всего: 666 4,5

Kentucky Medicare [225] 1991 136 5,9

New York statewide [226] 1992 (1982–1987) 6042 7,6

Canadian Aneurysm 
Group [227] 1994 М.: 545 4,4

Ж.: 134 5,2
Всего: 679 4,6

Michigan statewide [228] 1994 (1980–1990) 8185 7,5

Veterans Affairs [229] 1996 (1991–1993) 3419 4,9

Ontario Aneurysm 
Study [230] 1996 (1988–1992) 5492 3,8

Finland Vascular 
Registry [231] 1997 929 5,1

French AURC [199] 1997 (1989) 1107 4,8

Edinburgh Vascular 
Registry [232] 1998 (1976–1996) 492 6,1

Продолжение табл. 7

Год
публи-
кации

Ссылка
на

статью

Леталь-
ность, 

%

Число 
пациентов,

n

Период
иссле-

дования

Первый автор /
исследование



В ходе исследования, проведенного в США, было выявле-
но, что при среднем времени наблюдения 4,9 лет ранняя опе-
рация не показала значительных преимуществ в снижении
смертности, связанной с разрывом аневризмы, или общего
уровня смертности. Эти же выводы первоначально были до-
стигнуты в исследовании, выполненном в Великобритании,
при среднем времени наблюдения 4,6 лет [102]. Хотя, по об-
новленным данным, в исследовании из Великобритании при
среднем времени наблюдения 8 лет в группе хирургического
лечения более низкий общий уровень смертности, чем в груп-
пе консервативного лечения (p =0,03), однако авторы частич-
но объясняют это более высокой частотой случаев прекраще-
ния курения в группе хирургического лечения [105]. Частота
разрыва аневризмы в течение года была незначительной –
0,6% в исследовании из США и 3,2% в исследовании из Вели-
кобритании. В ходе британского исследования разрыв анев-
ризмы чаще встречался у женщин (OR 4,0; 95% ДИ 2,0–7,9,
p < 0,001), на долю которого приходится 14% всех смертей
среди женщин и 4,6% всех смертей среди мужчин (p < 0,001).
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California statewide [233] 1998 (1982–1994) 35 130 7,6

Maryland statewide [234] 1999 (1990–1995) 2335 3,5

Florida statewide [235] 1999 (1992–1996) 13 415 5,7

New York statewide [236] 1999 (1990–1995) 9847 5,5

Veterans Affairs [237] 2001 (1991–1995) 5833 4,5

Veterans Affairs [91] 2001 (1997–1998) 1001 3,7

US hospital databa-
ses Lawrence National 
Hospital Discharge 
Survey [217] 1999 (1994) 32 387 8,4

National Hospital 
Discharge Survey [218] 2000 (1979–1997) 358 521 5,6

Nationwide Inpatient 
Sample [238] 2001 (1994–1996) 16 450 4,2

Nationwide Inpatient 
Sample [220] 2002 (1996–1997) 13 887 3,8

Окончание табл. 7

Год
публи-
кации

Ссылка
на

статью

Леталь-
ность, 

%

Число 
пациентов,

n

Период
иссле-

дования

Первый автор /
исследование



Размер аневризмы на момент рандомизации не влиял на риск
разрыва в исследовании из Великобритании или на отдален-
ную летальность в обоих исследованиях, однако это может
отражать ту оперативность, с которой выполнялось хирурги-
ческое вмешательство при достижении диаметра аневризм
5,5 см. Более 60% пациентов из группы консервативного лече-
ния каждого из этих исследований в настоящее время под-
верглись операции из-за роста аневризмы, в том числе 81%
тех пациентов, у кого размеры аневризм были 5,0–5,4 см
в диаметре во время включения их в исследование в США. 

В совокупности оба эти рандомизированных исследова-
ния представили большой объем информации, которая иначе
не поддавалась бы анализу. Например, установленный в ходе
исследования из Великобритании факт, что разрыв аневриз-
мы встречается значительно чаще среди женщин в группе
консервативного лечения, является темой для дальнейшей
дискуссии по поводу того, должны ли быть показания к опе-
рации у женщин более либеральными, чем у мужчин, посколь-
ку размер нормальной аорты у женщин меньше. На основе
данных о различиях по полу, полученных в исследовании из
Великобритании, подкомитетом Американской ассоциации
сосудистой хирургии и Общества сосудистой хирургии в на-
стоящее время рекомендуется при асимптомной аневризме
инфраренального отдела брюшной аорты у женщин рассмат-
ривать диаметр 4,5–5,0 см в качестве порога для выбора опе-
ративного метода лечения [106]. 

Нет рандомизированного исследования, где был бы опре-
делен размер супраренальной, интерренальной или торако-
абдоминальной IV типа аневризмы аорты, при котором необ-
ходимо выполнять операцию для предотвращения разрыва.
Изза более высокого риска послеоперационной смерти, почеч-
ной недостаточности и других хирургических осложнений ре-
шением консенсуса было принято, что операцию при этих
аневризмах следует проводить, если их диаметр чуть больше
диаметра инфраренальных аневризм аорты.

1.4.2. Аневризмы общей подвздошной артерии

Изолированные аневризмы общих подвздошных артерий
без расширения аорты встречаются редко, в связи с этим
сравнительно мало информации об их естественном течении.
Выявлено, что 33–50% аневризм общих подвздошных артерий
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являются двусторонними, а 50–85% – асимптомными на мо-
мент их обнаружения [107, 108]. Согласно коллективному
обзору трех клинических серий, разрыв аневризмы обыч-
но происходит при диаметре 5,0 см и больше, в то время
как аневризмы общих подвздошных артерий менее 3,0 см
в диаметре почти никогда не разрываются [108]. Таким обра-
зом, изолированные аневризмы общих подвздошных арте-
рий меньше 3,0 см, вероятно, можно безопасно контролиро-
вать с помощью неинвазивных методов визуализации. Счи-
тается, что компьютерное томографическое сканирование
с контрастным усилением или магнитно-резонансное иссле-
дование лучше подходят для этой цели, чем УЗИ, так как час-
то общие подвздошные артерии расположены глубоко в по-
лости таза. 

1.4.3. Местная компрессия или эрозия 

Исключительно большие или воспалительные аневризмы
аорты иногда могут быть причиной чувства быстрого насыще-
ния едой или симптомов сдавления выводного отдела желуд-
ка, что связано с давлением на двенадцатиперстную кишку.
Более катастрофическим, но столь же редким осложнением
является внезапное желудочно-кишечное кровотечение
в верхних отделах ЖКТ, связанное с первичной аортокишеч-
ной фистулой или с острой сердечной недостаточностью на
фоне аортокавальной фистулы. Гораздо чаще у пациентов
с большой аневризмой подколенной артерии имеются призна-
ки венозной недостаточности в дистальных отделах конечнос-
ти на фоне сдавления прилегающих подколенных вен (около
20% пациентов) [109, 110].

1.5. Диагностика

1.5.1. Симптоматика аневризм аорты 
и подвздошной артерии

РЕКОМЕНДАЦИИ
1. Пациентам с клинической триадой (боли в животе и /

или в пояснице, пульсирующее образование в брюш-
ной полости и гипотензия) показано немедленное
рассмотрение возможности оперативного лечения
(уровень доказательности B).
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2. Пациентам с симптомами аневризмы аорты показано
восстановительное лечение независимо от диаметра
аневризмы (уровень доказательности C).

3. Оперативное лечение вне зависимости от диаметра
аневризмы также показано в следующих случаях:
• наличие дочерних аневризм;
• эксцентричное расположение тромба в аневризма-

тическом мешке;
• мешковидная форма аневризмы;
• наличие клиники ишемии нижних конечностей;
• зафиксированная тромбоэмболия из полости анев-

ризмы. 

Большинство аневризм брюшной аорты протекают
асимптомно и чаще всего выявляются случайно при рутин-
ных медицинских осмотрах или диагностических исследо-
ваниях по поводу заболеваний органов брюшной полости:
при обзорной рентгенографии [111] и ультразвуковом ис-
следовании органов брюшной полости. Диагноз аневризмы
у молодых пациентов более вероятно устанавливается при
появлении симптомов [112]. Наиболее частым симптомом
аневризмы брюшной аорты является боль, обычно локали-
зирующаяся в нижней половине живота и поясничной обла-
сти. Боли, как правило, постоянные, продолжительностью
от нескольких часов до нескольких дней, и носят интенсив-
ный мучительный характер. В отличие от болей в пояснице,
связанных с пояснично-крестцовым отделом позвоночника,
боли, обусловленные аневризмами брюшной аорты, не свя-
заны с движениями, однако ряд пациентов для облегчения
болей вынужденно принимают положение с согнутыми ко-
ленями. 

При увеличении размеров аневризмы и появлении угрозы
разрыва болевой синдром резко усиливается, появляются но-
вые болевые ощущения, носящие нестихающий жгучий ха-
рактер, с локализацией в пояснице или нижней части живота,
иногда с иррадиацией в пах, ягодицы или нижние конечности.
Разрыв аневризмы проявляется внезапной резкой интенсив-
ной болью в пояснице и брюшной полости и коллапсом, обус-
ловленным гипотензией и кровопотерей. У некоторых пациен-
тов клиника разрыва может быть весьма смазанной, тогда
постановке правильного диагноза может помочь обнаруже-
ние пульсирующего опухолевидного образования в брюшной
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полости. Следует помнить, что патогномоничная триада раз-
рыва АБА (боли в пояснице и/или в животе, наличие пульси-
рующего образования в брюшной полости и гипотензия)
встречается только в одной трети случаев [113]. Ошибки в ди-
агностике и потеря драгоценного времени возникают тогда,
когда разрыв АБА протекает под маской другой острой патоло-
гии органов брюшной полости – почечной колики, дивертику-
лита  или желудочно-кишечного кровотечения.

Клиническая картина геморрагического шока при разры-
ве АБА может развиваться очень быстро с выраженной гипо-
тензией, вазоспазмом, мраморностью кожных покровов, хо-
лодным потом, расстройствами сознания, олигурией с исхо-
дом в терминальные нарушения ритма и остановку сердца.
У части выживших после разрыва АБА пациентов через неко-
торое время появляются кровоподтеки по заднебоковым по-
верхностям спины (симптом Грея Тернера) и в паховых облас-
тях, что является проявлением забрюшинной гематомы. Раз-
рыв в свободную брюшную полость проявляется увеличением
живота и часто завершается фатально. Прорыв аневризмы
в двенадцатиперстную кишку проявляется клинической кар-
тиной массивного желудочно-кишечного кровотечения.

1.5.2. Асимптомные аневризмы аорты 
и подвздошных артерий

У всех пациентов, даже у пациентов с небольшими асимп-
томными аневризмами брюшной аорты, высока вероятность
наличия кардиальных факторов риска и атеросклеротических
поражений других сосудистых бассейнов. Продолжительное
когортное исследование было проведено в США в 4 группах
населения среди 4734 пациентов мужского и женского пола
в возрасте старше 65 лет. Изучалась корреляционная зависи-
мость  между диаметром брюшной аорты, измеренным по дан-
ным УЗИ, и наличием поражений других сосудистых бассей-
нов, а также смертностью, связанной как с плановым хирур-
гическим лечением, так и с разрывом аневризмы брюшной
аорты. Средний срок наблюдения составил 4,5 года [114]. Ча-
стота распространенности аневризм брюшной аорты среди
этих групп населения составляла 8,8%, причем у 88% диаметр
аорты был увеличен более чем на 3,5 см. Общая летальность
(35 в сравнении с 65 на 1000 пациентолет), сердечно-сосудис-
тая летальность (34 в сравнении с 14 на 1000 пациентолет)
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и выявляемость сердечно-сосудистых заболеваний была вы-
ше у пациентов с аневризмами в сравнении с теми, кто их не
имел. С учетом поправок на возраст и факторы риска относи-
тельный риск составил 1,32, 1,36 и 1,57 соответственно. В то
же время частота плановых резекций АБА и разрывов анев-
ризм в этой серии исследований были ниже. 

Плановое хирургическое лечение повышает выживае-
мость больных с аневризмами большого диаметра [87], поэто-
му в США ежегодно проводится приблизительно 50 тыс. опе-
раций по поводу этого заболевания, с летальностью не более
2% в некоторых центрах [115]. В то же время еще до публика-
ции рандомизированных исследований было признано, что
раннее хирургическое лечение у пациентов с аневризмой
брюшной аорты менее 5,0 см в диаметре нецелесообразно
и лучшей долгосрочной стратегией является выжидательная
тактика с контролем динамики роста [81].

Следует отметить, что менее 13% пациентов с аневризмой
брюшной аорты имеют аневризмы и других локализаций
[116], а 25–28% больных с аневризмами грудной аорты имеют
сопутствующие абдоминальные аневризмы [117, 118]. Таким
образом, пациенты с выявленной аневризмой аорты должны
пройти полное обследование состояния всей аорты с целью
обнаружения аневризм других локализаций.

1.5.3. Физикальное обследование

Всестороннее физикальное обследование должно вклю-
чать пальпацию живота и артерий нижних конечностей
с целью обнаружения объемных пульсирующих образований,
свидетельствующих о наличии аневризмы. Диагностика
абдоминальных аневризм с помощью пальпации является
простым и безопасным методом. В литературе не существует
данных о разрыве аневризмы, возникшем вследствие ее паль-
пации. 

Хорошей иллюстрацией значимости пальпации живота
в диагностике аневризм являются результаты сравнительного
анализа абдоминальной пальпации и ультразвукового обсле-
дования у 15 пациентов, которые ранее не знали о наличии
у них АБА [119]. Чувствительность пальпации в диагностике
АБА возрастает с увеличением диаметра аорты (р < 0,001):
с 29% при диаметре аорты 3,0–3,9 см (по данным УЗИ) до 50%
при диаметре 4,0–4,9 см и 76% при АБА 5,0 см или более.
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Позитивное и негативное отношение шансов составили 12,0
(95% ДИ 7,4–19,5) и 0,72 (95% ДИ 0,65–0,81) соответственно
для АБА диаметром 3,0 см и больше; 15,6 (95% ДИ 8,6–28,5)
и 0,51 (95% ДИ 0,38–0,67) для АБА диаметром более 4,0 см.
Прогностическая ценность пальпации при диаметре АБА бо-
лее 3,0 см составила 43%. Интуитивные предположения и ог-
раниченные исследования свидетельствуют о том, что избы-
точные жировые отложения на животе снижают чувствитель-
ность пальпации. Таким образом, тщательная пальпация
живота имеет умеренную чувствительность для выявления
абдоминальных аневризм больших размеров, когда уже есть
показания  к хирургическому вмешательству, но при неболь-
ших АБА одно лишь физикальное обследование не может счи-
таться надежным средством диагностики, особенно в случаях,
когда есть предположение о наличии разрыва АБА.

В трехлетнем ретроспективном исследовании 198 пациен-
тов с аневризмой брюшной аорты, проведенном H. G. Alcorn
и соавт. [2] в стационарах общего профиля, было показано, что
48% аневризм выявлялись клинически, 37% представляли
случайную находку во время рентгенологических исследова-
ний, а 15% были обнаружены в ходе оперативных вмеша-
тельств на органах брюшной полости. Среди тех пациентов,
у которых АБА обнаруживалась рентгенологически, у 38%
аневризма выявлялась и при физикальном осмотре. Средний
размер АБА, обнаруженных клинически (6,5 ± 1,3 см), был
больше, чем найденных рентгенологически (5,47 ± 1,4 см,
р < 0,001) или интраоперационно (5,4 ± 1,5 см, р = 0,039). Впол-
не естественно, что средний размер пальпируемых аневризм
был больше непальпируемых (6,4 ± 1,2 см против 4,9 ± 1,4 см,
р < 0,001).

1.5.4. Начальная лучевая диагностика

1.5.4.1. Обзорная рентгенография в прямой проекции

Рентгенография органов брюшной полости не относится
к основным методам диагностики и последующего наблюде-
ния за АБА, поскольку имеет низкую чувствительность,
не превышающую 15%. 85% аневризм, диагностированных
при обзорной рентгенографии на основании визуализации ха-
рактерных сферических теней от стенки кальцинированного
аневризматического мешка, были обнаружены случайно при
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проведении обследования по поводу других причин. Обзор-
ная рентгенограмма может также выявлять мягкотканые
образования, которые узурируют края поясничных мышц
и/или имеющийся перерыв кальцинированной тени анев-
ризматического мешка с наличием мягкотканого обьемного
образования в парааортальной области, что дает возмож-
ность сделать предположение о разрыве АБА. Одним из симп-
томов аневризмы висцеральной артерии может быть рент-
генологическая тень от небольшого кальцинированного
«кольца» [120–123].

1.5.4.2. Ультразвуковое исследование 
и другие методы сканирования

Асимптомные аневризмы брюшной аорты могут быть
впервые обнаружены при УЗИ, компьютерной и магнитно-ре-
зонансной томографии, выполненных по поводу других при-
чин. В то же время компьютерная томография или УЗИ,
выполненные по поводу АБА, могут выявить другие несосуди-
стые поражения, например, злокачественные новообразова-
ния [124–133]. Учитывая преклонный возраст большинства
пациентов, подвергаемых расширенной диагностике, такие
«случайные» находки не должны вызывать удивление.

S. M. Phillips и D. King сообщили, что у 3,1% мужчин
65–80 лет с урологической патологией, проходивших ультра-
звуковое исследование мочеполовой системы, были диаг-
ностированы аневризмы аорты. Если в протокол обследова-
ния включать и обязательное целенаправленное сканирова-
ние аорты (то есть условный скрининг), то выявляемость АБА
увеличивается до 9,1%, что выше частоты аневризм, обна-
руженных случайно [127]. G. J. Akkersdijk и соавт. устано-
вили, что частота случайно выявленных аневризм (диаметр
не менее 3,0 см, или в 1,5 раза превышает диаметр прокси-
мальной части аорты) среди 1687 пациентов старше 50 лет,
которым проводилось УЗИ брюшной полости по тому или ино-
му поводу, составила в среднем 4,9%. Причем частота выяв-
ления АБА у мужчин составила 8,8%, у женщин – 2,1%,
а у мужчин старше 60 лет – 11% [130]. Поскольку клиническая
симптоматика АБА может симулировать урологическую пато-
логию, то дополнительное сканирование аорты представляет-
ся особенно целесообразным в определенных клинических
ситуациях [133].
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1.5.4.3. Условный скрининг

Понятие «условный скрининг» предполагает, что изна-
чально ультразвуковое исследование живота было проведено
не по поводу аневризмы аорты, а по поводу другого заболева-
ния (например, урологического], однако дополнительно изу-
чалось состояние и других органов брюшной полости, в том
числе брюшной аорты [127, 130, 134–136]. Исследования
с применением условного скрининга показали возможность
выявления аневризм брюшной аорты с частотой 6,5–12%, од-
нако в этих исследованиях не был строго учтен возрастной
фактор и наличие других факторов риска, таких как курение
или семейный анамнез аневризм. Некоторые исследователи
считают условный скрининг экономически целесообразным,
поскольку в отличие от специальных скрининговых программ
расширенное обследование органов брюшной полости не ве-
дет к дополнительным затратам на визуализацию аорты
и сводится к базовому уровню ультразвукового сканирования.
Однако Y. G. Wolf и соавт. отмечают, что дополнительное ульт-
развуковое сканирование аорты в лабораториях УЗИ-диагнос-
тики продлевает процедуру обследования каждого больного
на 5 минут и требует 83 минуты общего времени на обнаруже-
ние каждой аневризмы аорты и 36 минут на обнаружение ее
у курящих мужчин. Стоимость обследования каждого пациен-
та составляет 240–553 доллара [136]. В таком случае затраты
сопоставимы с затратами на массовое ультразвуковое обсле-
дование населения [15]. Кроме того, по крайней мере одно
исследование показало, что при беглом обследовании аорта
хорошо визуализируется только у 89% пациентов (это меньше,
чем предполагаемая норма для большинства целевых про-
грамм скрининга). Возможно, это обусловлено неадекватной
подготовленностью пациента к исследованию или недоста-
точной опытностью исследователя [136]. 

Если судить в целом, то можно сказать, что затраты на не-
специфический ультразвуковой скрининг составляют очень
небольшую долю суммарного объема расходов на обнаруже-
ние и лечение аневризм брюшной аорты в общей группе, где
распространенность АБА низкая. Есть множество стратегий
применения УЗИ в скрининговых программах выявления
АБА. Совокупные данные о распространенности аневризм
в различных группах населения, полученные по результатам
двух крупных рандомизированных исследований о выявлен-
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ных изменениях диаметра аорты и тактике хирургического ле-
чения, могут стимулировать создание специальных компью-
терных моделей для оптимизации выгод, рисков и финансовой
эффективности ультразвукового скрининга в целевых группах
пациентов [89, 103–105]. Подобного рода информация мо-
жет также повлиять на решения, которые будут приниматься
третьей стороной, финансирующей диагностику и лечение.

1.5.4.4. Ангиография

Транскатетерная ангиография не является первичным
диагностическим методом выявления аневризм аорты, глав-
ным образом потому, что при ангиографии происходит визуа-
лизация только внутреннего контрастируемого просвета
аорты, который сильно отличается от истинного диаметра
вследствие пристеночного тромбоза. Ангиография представ-
ляет собой дополнительное исследование, которое проводят
с целью прояснения конкретных вопросов анатомического по-
рядка, перед эндоваскулярным вмешательством либо, что
значительно реже, перед открытой операцией по поводу АБА.
Однако некоторые симптомы, выявленные во время ангиогра-
фического исследования, могут свидетельствовать об АБА: на-
личие кальциноза стенки, замедление и/или турбуленция по-
тока крови в просвете аневризмы, расширение внутреннего
просвета аорты и парадоксальное сглаживание внутреннего
просвета вследствие однородности тромба, окклюзия ветвей
аорты (например, нижней брыжеечной и поясничных арте-
рий), «отдавливание» верхней брыжеечной артерии контуром
аневризмы, утолщение стенки аорты и наличие объемных
мягкотканых образований [137].

1.5.5. Диагностические методы визуализации

1.5.5.1. Ультразвуковое исследование

В-сканирование, или ультразвуковое исследование в ре-
альном масштабе времени, является идеальным методом ви-
зуализации АБА, поскольку он безопасен для пациента и не
столь дорогостоящ, как компьютерная томография [138–141].
Точность измерения диаметра аорты в инфраренальном отде-
ле приближается к данным прямого измерения, полученным
во время операции [139–141]. Однако точность показателей
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зависит от опыта исследователя, и поэтому они могут разли-
чаться даже в пределах одного центра, особенно при визуали-
зации небольших АБА [142, 143]. Различие в результатах мо-
жет быть нивелировано при соответствующем контроле каче-
ства исследования. Дуплексное сканирование на практике
применяется чаще всего для оценки состояния бедренной или
подколенной артерии и для дифференцировки  сосудистых
аневризм от несосудистых образований в этих анатомических
областях [144–150].

Инфраренальные аневризмы аорты. Ультразвуковое
сканирование может быть использовано в массовых обследо-
ваниях и программах наблюдения как для первоначальной
оценки, так и для последующего наблюдения за аневризмами
небольшого диаметра, которые сразу не оперируют. Много-
численные исследования показали, что ультразвуковое иссле-
дование является адекватным методом, подтверждающим
наличие или отсутствие инфраренальной аневризмы аорты
более чем в 95% случаев [12, 151, 152]. Для лучшей визуали-
зации переднезаднего диаметра аорты исследование обычно
проводят натощак [1, 151]. Ультрасонографию нужно делать
в плоскости, перпендикулярной к оси аорты, поскольку косое
измерение приводит к неточности в измерении истинных
размеров аорты [5] и является одним из потенциальных ис-
точников ошибок.

Специфичность метода в выявлении АБА достигает 100%,
чувствительность – 92–99% [1, 15, 153]. Исследовательская ва-
риабельность измерений при УЗИ является вполне допустимой,
и аналогична таковой при компьютерно-томографическом
исследовании [103, 153, 154]. Измерения вблизи бифуркации
аорты более точны и менее зависимы от исследователя, чем
в проксимальных сегментах инфраренального отдела брюш-
ной аорты [153]. Таким образом, ультразвуковое исследование
является прекрасным методом выявления и наблюдения за
аневризмами брюшной аорты как для отдельных пациентов,
так и для скрининговых программ. 

Другие методы визуализации, такие как КТ или МРТ,
обычно применяют как дополнительные для уточнения анато-
мии аневризм непосредственно перед операцией, поскольку
они более дорогостоящие, чем УЗИ. Нельзя забывать, что су-
ществует и определенный риск для пациента, связанный
с введением контрастных веществ и воздействием рентгенов-
ского излучения.

44



Супраренальные аневризмы и аневризмы подвздош-
ных артерий. Несмотря на то, что применение УЗИ пред-
почтительно при исследовании инфраренальных аневризм
аорты, этот метод, как правило, недостаточно надежен для
визуализации аневризмы, локализующейся в интра- и су-
праренальном сегментах брюшной аорты [111, 138, 140,
155–157]. В одном из проспективных исследований верхняя
и нижняя границы АБА были точно определены ультразвуко-
вым методом только в 47 и 41% случаев соответственно [157].
В другом проспективном исследовании 79 пациентов с АБА
длина шейки инфраренальной аневризмы аорты была досто-
верно определена с помощью ультразвукового исследования
лишь в 20% случаев воспалительных и 28% случаев невоспа-
лительных АБА. Для визуализации расширения общих и внут-
ренних подвздошных артерий стандартный В-режим являет-
ся субоптимальным, а при дуплексном сканировании можно
выявить изменения подвздошных артерий только в 50% слу-
чаев. Мультиспиральная компьютерная томография брюш-
ной полости и малого таза с 3D-реконструкцией и специаль-
ными программами значительно превосходит визуализацию
этих отделов, проводимую с помощью УЗИ [158].

1.5.5.2. Мультиспиральная компьютерная томография 
с контрастированием

На протяжении многих лет транскатетерная артериогра-
фия, включая внутриартериальную дигитальную субтрак-
ционную ангиографию, была «золотым стандартом» для пред-
операционного исследования аневризм аорты. В ранних ис-
следованиях сообщалось, что недостатками компьютерной
томографии  была высокая рентгеновская и реконтрастная
нагрузка в сравнении с субтракционными цифровыми ангио-
графическими методиками [159]. Однако компьютерная томо-
графия дает много ценной дополнительной информации
о прилегающих органах и сосудах. В итоге благодаря этим
преимуществам компьютерная томография вытеснила аорто-
артериографию и стала методом выбора для предоперацион-
ной диагностики. В настоящее время, благодаря совершенст-
вованию методик, их относительному неинвазивному харак-
теру и экономическим преимуществам над транскатетерной
ангиографией, КТ-АГ и МРТ стали методами «золотого стан-
дарта» в пред- и послеоперационной диагностике аневризм
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аорты [160]. Проведение аортоартериографии может быть
оправдано лишь в определенных случаях, когда есть необхо-
димость в оценке коллатерального кровообращения, опреде-
лении анатомических особенностей отхождения артерий,
например кровоснабжающих подковообразную почку, и в ди-
агностике степени окклюзирующих поражений висцераль-
ных, почечных, подвздошных и периферических артерий
и/или наличия их аневризм [139, 161]. Принятие решения
об использовании КТ или МРТ часто зависит от конкретной
ситуации. На выбор того или иного метода влияет квалифика-
ция исследователя, наличие соответствующего оборудования
и протоколов.

Предоперационная оценка аневризмы аорты. Предопе-
рационное исследование аневризм аорты перед открытой или
эндоваскулярной операцией включает в себя определение
максимального поперечного диаметра и отношения аневриз-
мы к устьям почечных артерий. Участок аорты, имеющий
нормальный диаметр, начиная от уровня отхождения почеч-
ных артерий и заканчивая началом расширения аорты, обыч-
но определяется как проксимальная шейка аневризмы. Длину
шейки аневризмы, а также ее диаметр и ангуляцию особенно
важно учитывать при эндоваскулярных вмешательствах. Кро-
ме того, предоперационная оценка включает выявление анев-
ризм подвздошных артерий или супраренальных аневризм,
определение степени окклюзирующих поражений подвздош-
ных или почечных артерий, наличия сосудистых аномалий
(например, добавочной почечной артерии, удвоения полой
вены или ретроаортального расположения левой почечной
вены), а также обнаружение других экстраваскулярных осо-
бенностей, таких как подковообразная почка [162, 163].
При рассмотрении вопроса об эндоваскулярном вмешательст-
ве по поводу АБА особенно важное значение имеет точность
измерения диаметра и длины проксимальной шейки, наличие
извитости аорты и подвздошных артерий. Компьютерная
томография с контрастированием дает всю необходимую
базовую информацию касательно этих вопросов. В отдельных
случаях, перед эндоваскулярной операцией, контрастная
артериография необходима для определения осложненной
анатомии аневризмы.

Для точной визуализации длины и диаметра шейки АБА
должна быть использована узкая коллимация (то есть 3 мм
и менее). Поскольку узкая коллимация снижает скорость ска-
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нирования по длиннику аорты и замедляет время реконструк-
ции изображения, то типичный протокол сканирования аор-
ты должен предусматривать  узкую коллимацию вокруг устьев
почечных артерий для определения проксимального распро-
странения аневризмы и более широкую коллимацию (10 мм)
при сканировании нижележащих отделов живота и таза [139].

Новые мультидетекторные приборы еще более точные
и способны получать изображения гораздо быстрее, на фазе
одной задержки дыхания с использованием меньших коли-
честв контрастных веществ. Новейшие спиральные компью-
терные томографы, методы и протоколы 3D-реконструкции
позволят утвердить в будущем компьютерную томографию
в качестве единственно необходимого диагностического спо-
соба визуализации перед выполнением открытых или эндо-
васкулярных операций АБА [166].

1.5.5.3. Магнитно-резонансная томография

Наличие тяжелого кальциноза имеет огромное значение
для определения тактики и объема оперативного вмешатель-
ства. Компьютерная томография может точно показать
степень кальциноза стенки, но ее негативными сторонами яв-
ляются воздействие ионизирующего излучения и необходи-
мость введения сравнительно больших объемов йодсодер-
жащих контрастных веществ. Наличие кальциноза может по-
мешать и правильной оценке состояния периферических
артерий, что делает необходимым применение дополнитель-
ного ангиографического исследования или МРТ. Недостатком
магнитно-резонансной ангиографии в сравнении с компью-
терной томографией является меньшая скорость сканирова-
ния. МРТ, как правило, противопоказана больным, страдаю-
щим клаустрофобией или имеющим металлические имплан-
таты. Тем не менее, внедрение так называемых коронарных
режимов магнитно-резонансного сканирования может рас-
ширить применение методики в будущем.

Ранние протоколы МРТ определялись временем создания
3D- образа, который имеет высокое соотношение сигнал–шум,
но требует многократных срезов и длительного времени на об-
работку изображения вследствие насыщения в плоскости те-
чения. Скорость построения изображения устанавливается
перпендикулярно и зависит от скорости потока. Динамичес-
кое контрастирование на фоне задержки дыхания расширило
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возможности МРТ, позволяя быстро получать изображения
в любой плоскости вне зависимости от потока [167–170]. Изоб-
ражения могут быть получены за один проход, за время одной
задержки дыхания и до утечки контрастного вещества из со-
судистого русла в окружающие мягкие ткани. Их качество не
уступает ангиографии с высоким шумовым сигналом и может
быть еще выше. Изображения могут быть синхронизированы
или к дальнейшему их расширению в будущем может быть
применена субтракция [170, 171]. Подобные протоколы могут
быть использованы для повышения контрастности сосудов
и тканей и имеют преимущества над методом, используемым
при ЗD-сканировании для работы с изображениями ветвей
аорты и подвздошных артерий [172].

В сравнительно ранних исследованиях МРТ и традицион-
ной ангиографии по определению метода выбора перед опера-
тивным вмешательством при аневризмах аорты, которые про-
водились слепым методом, были признаны преимущества
МРТ для выявления уровня и степени проксимального пора-
жения, визуализации венозной анатомии, тромба в просвете,
а также подвздошных аневризм [140]. Последующее совер-
шенствование МРТ дало более точные изображения почечных
артерий [123], и в конечном итоге МРТ может создать конку-
ренцию магнитной спиральной компьютерной томографии
(МСКТ) как метод выбора визуализации перед эндоваскуляр-
ным вмешательством при АБА [154, 167, 173]. В заключение
можно сказать, что быстрое развитие методов как МСКТ, так
и МРТ делает их высокоинформативными методами выбора
дооперационной диагностики АБА, что, однако, в значитель-
ной степени зависит от опыта исследователя и наличия но-
вейших сканеров. В настоящее время можно говорить об
отсутствии  приоритета МСКТ или МРТ.

1.5.6. Массовое обследование пациентов 
с высоким риском развития АБА

РЕКОМЕНДАЦИИ
Класс I 
Мужчины 60 лет или старше, которые имеют в семье
(брат, сестра, дети) больных с диагнозом АБА, должны под-
вергаться медицинскому осмотру и ультразвуковому ис-
следованию для выявления аневризм аорты (уровень до-
казательности B).
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Класс IIa 
Мужчины от 65 до 75 лет, постоянно курящие, должны
подвергаться медицинскому осмотру и одновременно
ультразвуковому исследованию для выявления аневризм
аорты (уровень доказательности B).

Ультразвуковым методом возможно точно измерить диа-
метр аорты более чем у 97% обследуемых [174, 175]. Массовые
ультразвуковые обследования потенциально могут снизить
частоту разрыва аневризм аорты и все чаще они оказываются
в основе демографических скрининговых программ изучения
возможности и эффективности обнаружения АБА. Эффектив-
ность скрининга была оценена в ряде стран в специфических
группах высокого риска, таких как пациенты с гипертоничес-
кой болезнью, ИБС или курящие. Массовое обследование муж-
чин в возрасте 64–81 года на предмет выявления аневризм
аорты в 3000 случаев из 6058 не продемонстрировало сокра-
щения смертности в результате селективного повторного мас-
сового наблюдения и последующего хирургического вмеша-
тельства [176].

В когортном исследовании 52 745 ветеранов войн без на-
личия АБА в возрасте 50–79 лет аневризмы диаметром 4,0 см
и более были выявлены в 613 (1,2%) случаях. После объеди-
нения с аналогичной группой из 73 451 ветеранов в том же
диапазоне возраста был проведен анализ основных факторов
риска. Рассчитаны следующие отношения шансов: 1,71 на
каждые 7 лет возраста; 0,18 для женщин; 0,53 для представи-
телей негроидной расы; 1,94 для семейного анамнеза АБА;
5,07 для курящих; 0,52 для больных диабетом и 1,66 для стра-
дающих атеросклеротическими заболеваниями. В группе
пациентов из 126 196 ветеранов частота случаев постоянного
табакокурения среди больных, у которых была выявлена
аневризма брюшной аорты 4,0 см и больше, составила 75%.
Основные факторы риска в группе пациентов с аневризмами
меньших размеров (3,0–3,9 см) были аналогичными, но менее
выраженными [12]. Согласно одной из оценок, если бы риск
развития АБА был связан только с возрастом, обследованию
подлежали бы более половины пожилых мужчин с вероятнос-
тью получения позитивных результатов более чем в 80% слу-
чаев. Если бы учитывались и возраст и курение, доля подле-
жащих обследованию упала бы до 35%. Даже если были бы
включены другие факторы риска, такие как ишемическая
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болезнь или гиперлипидемия, то все равно 15–20% населения
должны быть подвергнуты скринингу, и тогда расходы возра-
стают непомерно [177].

В другом популяционном исследовании 67 800 мужчин
в возрасте 65–74 лет были распределены на группы после про-
ведения ультразвукового сканирования органов брюшной
полости [178]. Мужчины с диаметром аорты до 3,0 см проходи-
ли регулярные повторные осмотры в среднем в течение
4,1 лет. Решение о хирургическом лечении принималось, если
диаметр составлял 5,5 см, если расширение прогрессировало
со скоростью более 1 см в год или если аневризма становилась
симптомной. Более 27 000 (80%) из 33 839 мужчин в общей
группе скрининга дали согласие на детальное обследование,
в результате чего были выявлены 1333 аневризмы. Летальный
исход, связанный с разрывом аневризм, был отмечен в 65 слу-
чаях (абсолютный риск 0,19%) в общей скрининговой группе
и в 113 (абсолютный риск 0,33%) в контрольной группе (сни-
жение риска 42%, 95% ДИ 22–58%, р = 0,0002), в том числе
снижение риска составило 53% (95% ДИ 30–64%) среди тех,
кто действительно прошел скрининг. 30-дневная летальность
составила 6% (24 случая из 414) после плановых операций,
по сравнению с 37% (30 случаев из 81) после проведения экс-
тренных операций. В течение 4 лет в группе пациентов, в ко-
торой был проведен анализ, летальных исходов, связанных
с АБА, оказалось на 47 меньше, чем в контрольной группе,
однако дополнительные расходы составили 2,2 млн фунтов
стерлингов (около 3,5 млн долларов США). После соответству-
ющей корректировки и 6% скидки, средняя стоимость допол-
нительного скрининга была 63 фунта стерлингов, или 98 дол-
ларов (95% ДИ 53,31–73 фунта стерлингов, или 84–116 долла-
ров) на одного пациента. Отношение рисков для АБА было
0,58 (95% ДИ 0,42–0,78). Через 4 года стоимость скрининга со-
ставила 28 400 фунтов стерлингов или 45 000 долларов США
на каждый год жизни, что приблизительно эквивалентно сумме
36 000 фунтов стерлингов или 57 000 долларов в год в исследо-
вании по качеству жизни. После 10 лет эта цифра, по оценкам
экспертов, сокращается приблизительно до 8000 фунтов стер-
лингов или 12 500 долларов на каждый год жизни [179].

По данным большинства организаций здравоохранения,
экономическая рентабельность скрининга АБА находится на
пороге приемлемости. Однако в более длительные периоды
наблюдения (в сроки до 10 лет) затраты прогрессивно снижа-
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ются на одну четвертую часть каждые 4 года, что существен-
но повышает рентабельность. Политика национальных и ре-
гиональных властей в отношении этих данных различна. Ка-
надский анализ проводили с применением многоцентровых
статистических данных примерной продолжительности жиз-
ни для разных возрастов и определили, что наиболее экономи-
чески эффективным скринингом является выявление скры-
тых АБА в 20% случаев в год, что соответствует интервалу УЗИ
для пациентов старше 50 лет один раз в пять лет [180]. Однако
в этом исследовании было рекомендовано проводить вмеша-
тельство, если диаметры аневризм больше, чем диаметры тех
аневризм, которые были указаны в недавнем авторитетном
рандомизированном исследовании [104, 105]. В финском
исследовании в центральной университетской клинике были
обследованы 74% родственников у 150 пациентов с АБА (238
из 323). Была проведена оценка эффективности скрининга
и расходов на лечение [181]. Результаты оценивали с помощью
национального реестра и анализа выживаемости больных, пе-
ренесших плановую или экстренную операцию по поводу АБА.
Исследование выявило эффективность затрат на лечение
близких родственников (братьев, сестер) в возрасте до 92 лет.
Дополнительные затраты составили 33 000 финских марок,
или 6200 долларов США. На основе этих данных рекомендова-
но динамическое наблюдение братьев и сестер больных АБА
мужского пола в связи с улучшением выживаемости с учетом
низких затрат. 

Избирательное обследование населения в группах риска
с высокой распространенностью АБА (например, мужчины
60 лет и старше, которые имеют семейный анамнез по АБА
при показателе распространенности заболевания около 18%,
или курящие пациенты) и ограниченное использование УЗИ
являются более рентабельными, чем тотальный скрининг на-
селения без предварительного отбора. Среднее время, необхо-
димое для выполнения ограниченного отбора на исследова-
ние, составляло 1/6 часть времени, требуемого на обычное
исследование (4 против 24 минут), при сопоставимой точнос-
ти диагностики одиночных аневризм аорты [182]. Таким обра-
зом, одним из путей повышения экономической эффективно-
сти скрининга является замещение обычного ультразвукового
исследования брюшной полости (приблизительная стоимость
259 долларов за исследование) ограниченным сканированием
(стоимость 40 долларов за исследование).
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В настоящее время подведены итоги метаанализа, кото-
рый был выполнен с участием международных организаций,
поддерживающих программы скрининга для выявления АБА.
Результаты опубликованы в United States Preventive Services
Task Force (USPSTF). Это исследование содержит краткие све-
дения о потенциальной пользе и вреде, который может быть
связан с целевой программой скрининга АБА, об уравновеши-
вании эффективности обнаружения, снижении риска и эф-
фективности затрат [183]. С вариантом метаанализа, подго-
товленным для Агентства по изучению здоровья и качества
жизни в феврале 2005 года, можно ознакомиться на сайте
www.ahrq.gov/clinic/serfiles.htm. USPSTF выдвигает концеп-
цию о том, что скрининг для раннего выявления АБА и хирур-
гическое лечение больших аневризм аорты (5,5 см и более)
у мужчин в возрасте 65–75 лет, которые когда-либо курили
(включая нынешних и бывших курильщиков), приводит к сни-
жению смертности от АБА. УЗИ брюшной полости при этом
проводится качественно и в надлежащих условиях (то есть
в аккредитованной лаборатории с аккредитованными специа-
листами). Следует отметить, что данные не подтверждают
применение скрининга АБА для мужчин, которые никогда не
курили, или для женщин. В USPSTF сбалансированы эффек-
тивность обнаружения АБА и потенциальное уменьшение
смертности с потенциальным психологическим ущербом
и более высокими показателями заболеваемости и смертности
при хирургическом лечении АБА в странах с низким риском
развития АБА в популяции.

Существуют важные предостережения, которые следует
применять к любой рекомендации. В частности, необходимо
учитывать прогнозируемую продолжительность жизни, по-
этому операцию следует проводить тем лицам, чья жизнь про-
длится достаточно существенно. Тем самым, достигается
большая эффективность оперативного лечения по отношению
к населению старше 75 лет. Следует также учитывать, что эн-
доваскулярные вмешательства не имеют преимуществ перед
открытыми операциями в отношении долгосрочной перспек-
тивы рисков и эффективности, поскольку отсутствуют убеди-
тельные данные в пользу эндоваскулярных методов. Наконец,
не было доказано влияние уменьшения смертности от АБА
на снижение общей смертности населения. Учет этих огра-
ничений может значительно сказаться на возможности учас-
тия кандидатов в таком скрининг-отборе. Наконец, анализ
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USPSTF показал, что скрининг, проводимый по определению
качества жизни Multicentre Aneurysm Screening Study (МАSS),
скорректированный на год, явился более эффективным по за-
тратам населения в сравнении с отсутствием скрининга в ди-
апазоне 14 000–20 000 долларов. Хотя эта оценка является
многообещающей, необходимы дополнительные данные, что-
бы подтвердить, что подобная оценка является точной в тече-
ние длительного периода времени [184].

1.6. Рекомендации по тактике ведения 

1.6.1. Контроль артериального давления 
и бета-адреноблокаторы 

РЕКОМЕНДАЦИИ
Класс I
Интраоперационное использование бета-адреноблокато-
ров, при отсутствии противопоказаний, значительно
уменьшает риск кардиальных осложнений и смертности
у пациентов с ишемической болезнью сердца, оперируе-
мых по поводу атеросклеротической аневризмы аорты
(уровень доказательности А). 

Класс IIb 
Бета-адреноблокаторы могут применяться с целью умень-
шения скорости роста аневризмы у больных с АБА (уро-
вень доказательности B).

В доклинических моделях по изучению прогрессирования
аневризмы было показано, что применение бета-адрено-
блокаторов может уменьшить риск развития аневризмы.
C. Brophy и соавт. [185] показали, что пропранолол препятст-
вует росту аневризм у мышей, которые склонны к спонтанно-
му образованию аневризмы аорты. В этой модели выявлено,
что эффект препарата не связан со снижением артериального
давления или уменьшением фракции выброса левого желу-
дочка, а скорее является результатом воздействия на структу-
ру соединительной ткани стенки аорты. В другой модели
у крыс с нормотензией и с генетически обусловленной гипер-
тензией аневризма брюшного отдела аорты была получена
посредством перфузии эластазы изолированно в инфраре-
нальный отдел аорты в течение 2 ч. Средняя скорость роста
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аневризмы, а также размеры аневризмы были почти вдвое
больше у крыс с повышенным давлением, чем у животных
с нормальным кровяным давлением [186]. Для сравнения, раз-
меры аневризм в исследовании C. Brophy и соавт. были значи-
тельно меньше у крыс, получавших терапию пропранололом
по поводу артериальной гипертензии, чем в группе плацебо-
контроля (р < 0,05). 

В ретроспективных клинических исследованиях показа-
но, что бета-адреноблокаторы могут уменьшить риск расши-
рения и разрыва аневризмы [187], но эти данные противоре-
чивы. В одном небольшом ретроспективном анализе средняя
скорость роста аневризмы у пациентов, получавших медика-
ментозное лечение, составила 0,17 см в год, в то время как при
отсутствии лечения она составила 0,44 см в год [188]. Средний
темп роста аневризмы у пациентов, получавших бета-адре-
ноблокаторы, превышал те же показатели у пациентов, не по-
лучавших лечения (8 и 53% соответственно). J. S. Lindholt
и соавт. сообщили о рандомизированном исследовании, в ко-
тором 54 пациента с небольшими размерами АБА в течение
2 лет получали 40 мг пропранолола 2 раза в день или пла-
цебо [189]. Шестьдесят процентов пациентов в группе пропра-
нолола и 25% пациентов в группе плацебо в конечном итоге
были исключены из исследования, у большинства больных из
группы пропранолола отмечалась одышка. Снижение функ-
ции легких и качества жизни также наблюдалось в группе
пропранолола. Уровень летальности составил 17% в группе,
получающей пропранолол, и 4,2% в группе плацебо (ОР 1,6;
95% ДИ 1,02–2,51). Однако относительный риск роста анев-
ризмы более чем на 2 мм в год составлял 1,17 (95% ДИ
0,74–1,85) в группе плацебо и 2,44 (95% ДИ 0,88–6,77) в груп-
пе пациентов, получающих терапию. Только 22% наблюдае-
мых пациентов продолжали прием пропранолола в течение
полных 2 лет.

В другом рандомизированном двойном слепом исследова-
нии пациенты с асимптомной АБА 3,0–5,0 см в диаметре полу-
чали пропранолол (n = 276) или плацебо (n = 272) в среднем
в течение 2,5 лет. Сорок два процента пациентов из группы
пропранолола прекратили прием препарата по сравнению
с 27% пациентов из группы плацебо (р = 0,0002). Ежегодная
скорость роста аневризмы была одинакова в обеих группах
(0,22 см и 0,26 см в год соответственно; р = 0,11). Отмечалась
небольшая тенденция к увеличению частоты плановых хирур-
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гических вмешательств в группе плацебо (27% против 20%,
р = 0,11), при этом различий по уровню летальности не было
(группа пропранолола – 12%, группа плацебо – 9%; р = 0,36).
При оценке качества жизни пациенты из группы пропраноло-
ла имели значительно меньше баллов. 

Еще одно проспективное рандомизированное исследова-
ние показало, что скорость роста АБА не зависит от использо-
вания бета-адреноблокаторов. Предполагается, что длитель-
ный профилактический прием бета-адреноблокаторов эф-
фективен для снижения скорости роста аневризмы аорты
и уменьшения частоты осложнений у пациентов с синдромом
Марфана за счет снижения частоты сердечных сокращений
и фракции выброса левого желудочка. В открытом рандо-
мизированном исследовании наблюдение за подростками
и взрослыми с классическим синдромом Марфана, принимав-
шими пропранолол (в средней дозе 212 ± 68 мг в день) было вы-
явлено, что скорость расширения корня аорты была значи-
тельно ниже в группе лечения, чем в контрольной группе
(0,023 и 0,084 см / год соответственно, р < 0,001) [190]. Конеч-
ные точки были достигнуты у 5 пациентов в группе лечения
и у 9 в контрольной группе. Кривая выживаемости Капла-
на–Мейера для группы лечения существенно отличалась от
таковой в контрольной группе в середине исследования и ос-
тавалась лучше для группы лечения на протяжении всего ис-
следования. Не ясно, относятся ли эти замечания к анев-
ризмам брюшной аорты, так как у пациентов с синдромом
Марфана аневризмы в инфраренальном сегменте аорты
встречаются реже, чем в грудном отделе аорты. Помимо их
влияния на размеры аневризмы, бета-адреноблокаторы ин-
траоперационно могут уменьшить риск кардиальных ослож-
нений и смерти у пациентов с факторами кардиального риска,
которым выполняются оперативные вмешательства по поводу
аневризм аорты и другие сосудистые операции [191–193].

1.6.2. Катамнез 

Во многих перспективных нерандомизированных иссле-
дованиях, которые были опубликованы до the UK Small Aneu-
rysm Trial и the Aneurysm Detection and Management (ADAM)
Trial, было предложено проводить динамическое ультразвуко-
вое исследование ежегодно пациентам с аневризмой разме-
ром менее 4,0 см в диаметре и каждые 6 месяцев – пациентам
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с аневризмой 4–4,9 см в диаметре, с рекомендацией выполнять
резекцию аневризмы при достижении ее размеров не менее
5,0 см. В одном из таких исследований, в которое вошло 99 па-
циентов, зарегистрирована средняя скорость расширения
2,2 мм в течение первого года наблюдения; 2,8 мм в течение
второго года и 1,8 мм в течение третьего года для аневризм, ко-
торые исходно были менее 4,0 см. Соответствующие темпы
роста аневризм с исходными размерами 4,0–4,9 см составили
2,7, 4,2 и 2,2 мм соответственно [194]. Несмотря на медлен-
ные темпы роста действительно малых аневризм (менее 4 см
в диаметре), G. M. Grimshaw и соавт. и S. M. Santilli и соавт.
рекомендуют проводить контрольные ультразвуковые иссле-
дования каждые 2–3 года [75, 76].

Нет доказательств в пользу эндоваскулярного лечения
АБА, в отличие от открытого хирургического вмешательства
[195, 196]. Нет рекомендаций по лечению пациентов, у кото-
рых выявлен увеличенный (до 3,0 см) диаметр аорты (то есть
это не является аневризмой). При скрининге 12 500 человек
в исследовании, проведенном в университетском медицин-
ском центре, выявлено 223 пациента, у которых диаметр
аорты составил 2,5–2,9 см [197]. На базе серийных ультра-
звуковых исследований на протяжении более 7 лет показано,
что увеличение эктазированной аорты происходило медлен-
но, разрыва не зарегистрировано, и показания для опера-
тивного вмешательства выявляли редко. При проведении
многофакторного анализа не было выявлено факторов риска,
связанных с развитием аневризмы.

Таким образом, пациентам с расширенной, но аневризма-
тически не измененной аортой рекомендуется проводить ди-
намический ультразвуковой контроль не чаще, чем через 5 лет
после первоначального исследования. Пациентам с синдро-
мом Марфана следует выполнять компьютерную томографию
аорты после хирургического лечения аневризмы брюшного
отдела аорты или расслоения в связи с потенциальным рис-
ком развития расслоения или возникновения аневризмы
в других областях аорты.

1.7. Хирургическое лечение пациентов с АБА

Чтобы предотвратить риск разрыва аневризмы брюшно-
го отдела аорты большого диаметра, наиболее часто руковод-
ствуются следующими факторами. Во-первых, показатели
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смертности значительно выше у больных в возрастной груп-
пе до 65 лет при условии, что диагноз «аневризма» уже ус-
тановлен. Во-вторых, давно признан факт, что коронарная
болезнь сердца и ее последствия являются ведущими при-
чинами смерти пациентов в этой группе, и показатель смерт-
ности у этих пациентов значительно выше, чем у неопери-
рованных больных с диагнозом «аневризма брюшного от-
дела аорты».

Таким образом, раннее оперативное вмешательство на ко-
ронарных артериях оказывает влияние на последующее выяв-
ление и течение имеющейся коронарной патологии до выбора
тактики лечения аневризм аорты. И, наконец, коммерческая
стоимость новых технологий для трансфеморального эндовас-
кулярного лечения аневризм FDA-одобренных стент-графтов
также является одним из факторов, определяющих метод опе-
ративного лечения у конкретного пациента. 

1.7.1. Аневризма инфраренального отдела аорты

1.7.1.1. Предоперационная оценка 
сердечной деятельности 

Исследования показали, что самая высокая периопераци-
онная и отдаленная летальность у пациентов с открытыми
операциями по поводу аневризм аорты, имеющих в анамнезе
стенокардию (например, стенокардию III–IV класса или за-
стойную сердечную недостаточность). Более низкие показа-
тели летальности – у пациентов с хронической стабильной
стенокардией и/или инфарктом миокарда в анамнезе и са-
мые низкие – среди тех, у кого нет данных о коронарной па-
тологии [97, 203–206]. 

Была создана прогностическая модель, согласно которой
пациентам с высоким риском сердечных осложнений долж-
на быть выполнена коронарная ангиография, пациентам,
имеющим более низкий риск летальности, должна быть вы-
полнена неинвазивная оценка с дипиридамол-таллиевой
сцинтиграфией миокарда, а пациентов с самым низким уров-
нем риска необходимо оперировать по поводу аневризмы
брюшного отдела аорты без дообследования. Результатом это-
го селективного скрининга может быть повышение 5-летней
выживаемости и экономическая эффективность. Имеются
данные о нескольких больших клинических исследованиях,
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в которых был использован аналогичный клинический подход
[207–210]. Согласно этим данным, уровень летальности среди
пациентов, перенесших открытое хирургическое вмешательст-
во по поводу аневризм аорты, может быть снижен до 2% и
более в случаях, если примерно 5–15% этих пациентов
прошли этап вмешательства на коронарных артериях [211].
Однако роль реваскуляризации коронарных артерий в
контексте современного медицинского лечения несколько 
меньше, чем традиционно предполагалось. Интенсивная 
медицинская терапия и коронарная реваскуляризация (в том 
числе чрескожные коронарные вмешательства и коронарное
шунтирование), когда пациентам предлагается провести
реконструктивную операцию на аорте и артериях нижних
конечностей, привели в равной степени к послеопераци-
онным сердечно-сосудистым ишемическим осложнениям
в последующих исследованиях [211]. Подробнее обсуждение
этой темы можно найти в «Клинических рекомендациях
по лечению пациентов с хронической ишемией нижних 
конечностей».

1.7.1.2. Открытые хирургические вмешательства 

Открытая операция по поводу аневризм аорты может
быть выполнена из срединного трансабдоминального или
внебрюшинного доступа слева. R. C. Darling и соавт. 
рекомендовали внебрюшинный доступ, который может 
использоваться для контроля супраренального отдела аорты 
при разрывах инфраренальных аневризм [212]. Не существует 
четкого консенсуса, однако, что касается превосходства 
любого из этих доступов, на основании проспективного 
рандомизированного исследования, проведенного G. A. Sicard 
и соавт., установлено, что для внебрюшинного подхода харак-
терно меньшее количество послеоперационных осложнений, 
снижение продолжительности пребывания в стационаре, а
также более низкие финансовые затраты клиники [213]. 

Другие рандомизированные исследования [214, 215] не
смогли продемонстрировать никаких экономических пре-
имуществ использования внебрюшинного доступа и пред-
положили, что он может быть причиной более выраженной
мышечной атонии, послеоперационных грыж и дискомфорта
в области раны в большей степени, чем стандартный транс-
абдоминальный доступ.
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1.7.1.3. Ранняя смертность 
и частота развития осложнений 

В коллективном обзоре J. D. Blankensteijn и соавт. было
проанализировано почти 40 тыс. зарегистрированных случа-
ев [216]. На основе полученных данных был сделан вывод
о том, что операционная летальность при открытых вмеша-
тельствах по поводу аневризмы аорты варьирует в зависимос-
ти от методов оценки летальности.

Такие факторы, несомненно, требуют внимания из-за из-
менчивости представленных исходных данных, которые обоб-
щены в табл. 8. Летальность в центрах находилась в диапазо-
не 4–5% в течение 1980-х годов, тогда как по данным, опубли-
кованным в 1990-е годы, этот показатель снизился до 2%.
По сравнению с региональными или многоцентровыми иссле-
дованиями, в Соединенных Штатах и других странах эти ре-
зультаты, как правило, были связаны с более высокой леталь-
ностью 5–7%. Исключительно большие базы данных, такие
как National Hospital Discharge Survey (NHDS) и Nationwide
Inpatient Sample (NIS) обращают на себя внимание из-за раз-
мера выборки, но часто требуют значительного редактирова-
ния из-за различия диагностических признаков инфра- и су-
праренальных аневризм аорты, каждая из которых упомянута
в классификации МКБ-9 (международная классификация бо-
лезней). P. F. Lawrence и соавт. [217] использовали NHDS для
расчета операционной летальности; она составила 8,4% для
32 387 пациентов в 1994 году, однако, как указано в таблице 8,
противоречивые результаты могут быть вызваны разнящими-
ся данными из NHDS и NIS при равных сроках изучения
[217–220]. Для сравнения, приводится разброс данных часто-
ты операционной летальности для открытых вмешательств
(40–70%), независимо от того, поступили они из одного цент-
ра, являются ли данными коллективных отзывов, региональ-
ных или многоцентровых исследований или взяты из крупных
национальных баз данных (см. табл. 8).

Клинические показатели, которые оказывают существен-
ное влияние на частоту случаев летальности при хирургичес-
ких вмешательствах по поводу разрывов аневризм, в целом от-
ражают острую одномоментную кровопотерю, а также инди-
видуальные возможности каждого из пациентов перенести
подобную операцию. Эти показатели включают в себя низкий
первоначальный гематокрит, гипотензию, требующую реани-

59



60

Серии случаев:
Johansen K. [85] 1991 (1980–1989) 180 69
Panneton J. M. [239] 1995 (1980–1992) 112 49
Seiwert A. J. [240] 1995 (1986–1993) 119 45
Darling R. C. [212] 1996 (1988–1995) 104 28
Barry M. C. [241] 1998 (1982–1993) 258 43
Noel A. A. [242] 2001 (1980–1998) 413 37

Коллективные обзоры:
Taylor L. M. Jr [80] 1987 – 42
Hollier L. H. [81] 1992 (1985–1991) 1040 48
Ernst C. B. [223] 1993 (1981–1992) 1731 49
Zarins C. K. [115] 1997 (1988–1996) 1618 42

Региональные или много-
центровые исследования:
Canadian Aneurysm Group [243] 1984 (1978–1981) 213 33
Canadian Aneurysm Group [244] 1994 147 50
Michigan statewide [228] 1994 (1980–1990) 1829 50
Veterans Affairs [229] 1996 (1991–1993) 268 47
Ontario Aneurysm Study [230] 1996 (1988–1992) 1203 40
Finland Vascular Registry [231] 1997 454 46
Edinburgh Vascular Registry [232] 1998 (1976–1996) 673 37
California statewide [233] 1998 (1982–1994) 7327 48
Veterans Affairs [91] 2001 52 31
Veterans Affairs [237] 2001 (1991–1995) 427 46

Данные клиник США:
National Hospital Dischar-
ge Survey [217] 1999 (1994) 6623 68
National Hospital Dischar-
ge Survey [218] 2000 (1979–1997) 67 751 46
National Inpatient Sample [220] 2002 13 887 47

Таблица 8

Частота операционной летальности 
при хирургическом лечении аневризм с разрывом 

Ссылка
на

статью

Леталь-
ность, 

%

Число 
паци-

ентов, n

Год публика-
ции (период

исследования)

Первый автор /
исследование



мационных мероприятий, остановку сердца, высокий показа-
тель шкалы APACHE (Acute Physiological And Chronic Health
Evaluation) [239, 242, 243, 245–247]. Для сравнения, опре-
деленные демографические и органспецифические факторы
пациентов имеют приоритет над гемодинамическими при
прогнозировании хирургического риска в зависимости от так-
тики лечения аневризм. Некоторые из этих соображений пе-
речислены ниже.

Возраст. Не удивительно, что возраст больных непосред-
ственно связан с высокой операционной летальностью в от-
дельных клинических случаях [200, 202], коллективных ис-
следованиях [248], региональных данных [228, 234], а также
в исследовании UK Small Aneurysm Trial [249]. Хотя операци-
онная летальность при экстренных хирургических вмеша-
тельствах по поводу разорвавшихся аневризм аорты среди
пожилых пациентов не выше, чем среди более молодых [241,
250]. Результаты двух равнозначных серийных исследований
показывают, что влияние риска летального исхода на выбор
метода лечения аневризм у пожилых людей отмечено менее
чем в 10% случаев [250, 251]. Эти данные также подтверж-
даются данными из NHDS [217, 218] и NIS [219]. Тем не менее,
уровень летальности среди пациентов, которых оперируют
в плановом порядке, несколько ниже, чем среди пациентов
с разрывом аневризмы. Пожилые люди не должны быть откло-
нены от операции лишь по причине их возраста, при условии,
что диаметр аневризмы является достаточно большим по со-
временным стандартам, чтобы оправдать вмешательство
[250–252].

Пол. По данным Canadian Aneurysm Group [244] or the
Cleveland Clinic [202], пол пациентов не влияет на раннюю
летальность или выживаемость, но этот опыт является далеко
не всеобщим. По большинству демографических данных, со-
бранных в Мичигане [228]; Мэриленде [234] и Онтарио [230],
влияние пола на показатель летальности при выборе тактики
лечения аневризмы может быть на 50% выше среди женщин,
и, возможно, будет выше у мужчин с разрывом аневризмы
[218, 241, 242].

Раса. Расовая принадлежность пациента не была призна-
на независимым предиктором ранней летальности у пациен-
тов, отобранных на хирургическое лечение аневризм [253].
Но другая большая база данных NHDS позволяет предпо-
ложить, что частота летальных исходов значительно выше
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среди афроамериканцев [218]. Аналогичным образом A. Dar-
dik и соавт. выяснили, что показатель летальности среди
афроамериканцев (6,7%) был выше, чем аналогичный показа-
тель для представителей других рас (3,2%, р = 0,046) в штате
Мэриленд в начале 1990-х [234].

Органзависимые факторы риска. Отчеты [210, 218, 219]
подтверждают выводы предыдущих многочисленных иссле-
дований о том, что уровень летальности среди больных, опе-
рированных по поводу аневризм аорты, тесно связан с нали-
чием предоперационных факторов риска, таких как заболева-
ния сердечно-сосудистой системы и степень тяжести уже
существующей почечной недостаточности. Для сравнения,
наличие ХОБЛ диктует необходимость длительной респира-
торной поддержки и более длительного пребывания в клини-
ке, но было показано, что ХОБЛ не являются предикторами
операционной летальности [91]. 

Cоотношение объем операций/летальность. В течение
последних 15 лет увеличилось количество исследований, в ко-
торых продемонстрирована обратная зависимость между ле-
тальностью при лечении аневризм аорты и ежегодным госпи-
тальным объемом выполненных операций, а также опытом
хирурга, проводившего хирургическое вмешательство. 

Данные об аневризмах без разрыва и с разрывом при-
ведены в таблице 9. Другие исследования подтвердили эти
наблюдения в отношении объема клинической помощи [236,
253], опыта хирурга [231] или обоих показателей [254].
L. M. Manheim и соавт. [233], J. B. Dimick и соавт. [220] под-
считали, что оперативная летальность при плановых хи-
рургических вмешательствах снижается приблизительно на
50% в клиниках с высоким объемом операций в США,
S. W. Wen и соавт. [230] подсчитали, что снижение леталь-
ности на 6% приходится на каждые 10 плановых случаев,
добавленных в объем госпитальной помощи в провинции
Онтарио.

W. H. Pearce и соавт. [235] обнаружили, что во Флориде
удвоенная ежегодная занятость хирурга связана со сниже-
нием на 11% относительного риска летального исхода при
лечении аневризм аорты. A. Dardik и соавт. [234] установи-
ли, что в штате Мэриленд у хирургов с высоким объемом
работы госпитальные затраты значительно ниже при хи-
рургическом лечении как простых аневризм, так и аневризм
с разрывом. 
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1.7.1.4. Отдаленная выживаемость 

Отдаленная выживаемость после хирургических вмеша-
тельств по поводу простых аневризм и аневризм с разрывом
приведена в таблице 10. Пятилетняя выживаемость после
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Интактные аневризмы

Серии случаев:
Crawford E. S. [203] 1981 816 – – 63 38 15 лет: 18
Hertzer N. R. [97] 1987 236 – – 72 – –
Hallet J. W. [198] 1993 130 – – 61 – –
Stonebridge P. A. [259] 1993 311 – – – – 8 лет: 45
Soisalon-Soini-
nen S. [256] 1995 706 – – 67 – –
Cho J. S. [257] 1998 116 97 – 74 43 –
Aune S. [200] 2001 Моложе – – – 8 лет: –

66 лет: 118 69
Старше 8 лет: 
66 лет: 333 47
Всего: 451 15 лет:

18 –
Biancari F. [101] 2002 208 – – – – –
Hertzer N. R. [210] 2002 1135 – 67 39 – –
Menard M. T. [222] 2003 Низкий 

риск: 444 94 68 75 49 –
Высокий 
риск: 128 – 74 – – –
Всего: 572 46 – – –

Коллективные
обзоры или 
многоцентровые 
исследования:
Ernst C. B. [223] 1993 3226 92 – 67 40 –
Johnston K. W. [227] 1994 680 91 81 68 – 6 лет: 60
Feinglass J. [258] 1995 280 89 – 64 – –

1995 280 89 – 64 – –
Koskas F. (French [199] 1997 794 94 84 67 – –
AURC)
Norman P. E. [260] 2001 32 сооб- – 70 – – –

щения

Таблица 10

Отдаленная выживаемость после хирургических
вмешательств по поводу аневризм аорты

Год
публи-
кации

Ссыл-
ка на

статью Другие
сроки

3
года

Число 
пациен-

тов, n

Первый автор 

1 
год

5
лет

10 
лет

Отдаленная выживаемость, %



лечения интактной аневризмы, как правило, составляет
60–75%, 10-летняя выживаемость – 40–50%. Несколькими
другими исследованиями [227, 237, 244, 256, 257] было уста-
новлено, что отдаленная выживаемость существенно выше
после хирургических вмешательств по поводу разрыва анев-
ризмы, возможно, потому, что многие пациенты этой группы
имеют серьезную сопутствующую патологию, которая яв-
лялась препятствием для плановых вмешательств по поводу
аневризмы. В нескольких исследованиях некоторые факторы
риска были определены как значительные, в том числе: по-
жилой возраст, ишемическая болезнь сердца с проявлениями
застойной сердечной недостаточности или электрокардио-
графическими признаками перенесенной ишемии миокарда,
повышенный уровень сывороточного креатинина, ХОБЛ
и цереброваскулярные заболевания. 

1.7.1.5. Отдаленные осложнения со стороны эксплантата

Поздние осложнения со стороны протеза (например, лож-
ные аневризмы аорты, инфекции протеза и / или кишечные
свищи, тромбоз протеза артерий нижних конечностей) чрез-
вычайно редки после хирургического лечения аневризм
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Аневризмы с разрывом

Серии случаев:
Stonebridge P. A. [259] 1993 227 – – – 8 лет: –

40
Soisalon-Soini- [256] 1995 Выжившие 
nen S. п/о: 364 – 60 – – –
Cho J. S. [257] 1998 Выжившие 

п/о: 116 86 – 64 33 –
Evans S. M. [261] 1999 Выжившие 

п/о: 115 88 – 59 26 –
Коллективные 
обзоры или 
многоцентровые 
исследования:
Johnston K. W. [244] 1994 147 – – – 6 лет –

22

Окончание табл. 10

Год
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кации
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статью Другие
сроки

3
года
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10 
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аорты. J. W. Hallett Jr и соавт. [262] сообщили, что в популяци-
онной группе из 307 больных, которым было проведено откры-
тое хирургическое лечение аневризмы в клинике Майо в период
с 1957 по 1990 г., осложнения со стороны протеза наблюда-
лись лишь у 29 (9,4%) пациентов, ложная аневризма анасто-
моза – у 9 (3,0%), тромбоз протеза – у 6 (2,0%), кишечные сви-
щи – у 5 (1,6%), а инфекция протеза – у 4 (1,3%) пациентов.

В ходе другого долгосрочного исследования, которое вклю-
чало исследование существенного количества аорто-фемораль-
ных протезов, F. Biancari и соавт. [101] рассчитали показатели
проходимости трансплантата без осложнений: в течение 5 лет –
94%, в течение 10 лет – 88% и в течение 15 лет – 74% случаев.
Только у 2,9% больных в этой группе развились ложные анев-
ризмы аорты, а более высокие темпы развития аневризм
дистальных анастомозов (8,7%) и окклюзии аортобедренных
протезов (5,3%), которые имели место в этой группе, почти
наверняка были связаны с тем фактом, что большинство (55%)
из них накладывались ниже паховой связки. N. R. Hertzer
и соавт. [210] сообщили о новой серии из 1135 открытых проце-
дур по поводу аневризм аорты, выполненных в период с 1989 по
1998 г., при которых использовалась монофильная нить в каче-
стве шовного материала и несколько аортобедренных эксплан-
татов (5%). Лишь 0,4% пациентов потребовалось повторное вме-
шательство по поводу осложнений со стороны протеза.

1.7.2. Юкстаренальные, параренальные 
и супраренальные аневризмы

Аневризмы верхнего отдела брюшной аорты классифици-
руются в зависимости от расположения их относительно по-
чечных артерий. Юкстаренальные аневризмы образуются
дистальнее почечных артерий, но в непосредственной близос-
ти к ним; параренальные аневризмы захватывают одну или
обе почечные артерии; супраренальные захватывают висце-
ральный сегмент аорты, содержащий ВБА и ЧС, и, в частнос-
ти, относятся к торакоабдоминальным аневризмам IV типа,
если достигают ножки диафрагмы [263]. Открытое хирургиче-
ское вмешательство по поводу юкстаренальных и парареналь-
ных аневризм аорты может быть осуществлено из срединного
трансабдоминального доступа с или без медиального висце-
рального смещения селезенки, поджелудочной железы, а ино-
гда и левой почки, в зависимости от предпочтения хирурга.
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Эти аневризмы также могут быть достигнуты из торакопери-
тонеального доступа: такой метод почти всегда необходимо
применять при торакоабдоминальной аневризме IV типа. Не-
зависимо от используемого доступа, основным техническим
вопросом, который является общим при хирургическом лече-
нии большинства этих аневризм, является вопрос о необходи-
мости пережатия аорты выше почечных артерий.

1.7.2.1. Ранняя смертность и частота развития 
осложнений при юкстаренальных аневризмах аорты

Юкстаренальные аневризмы, в отличие от параренальных
и супраренальных, не требуют пережатия аорты выше почеч-
ных артерий, поскольку некоторые из этих аневризм связаны
с адекватным участком относительно интактной аорты («шей-
кой») тотчас ниже почечных артерий. Это не всегда очевидно
на предоперационной визуализации из-за угла аорты или рас-
положения аневризмы над «шейкой» [263]. Даже если и требу-
ется пережатие аорты выше почечных артерий, то только на
промежуток времени, необходимый для наложения прокси-
мального анастомоза трансплантата вблизи невовлеченных
в процесс почечных артерий. По наблюдениям, показатели
операционной летальности при аневризмах аорты юкстаре-
нальной локализации выше, чем при стандартных инфраре-
нальных аневризмах, но ниже, чем при супраренальных анев-
ризмах. У S. M. Taylor и соавт. не было фактов послеопераци-
онных смертей после хирургического вмешательства при
юкстаренальных аневризмах, но у 7% их пациентов имела
место преходящая почечная недостаточность [155]. В серии
операций по поводу юкстаренальных (53) и инфраренальных
(376) аневризм, R. Ayari и соавт. сообщили об операционной
летальности в 11 и 3% (р < 0,01) и осложнениях в 51 и 26% слу-
чаев (р < 0,01) соответственно [264]. G. Faggioli и соавт. описа-
ли серию операций (50) по поводу юкстаренальных и параре-
нальных аневризм, когда уровень операционной летальности
был на 12% ниже (р < 0,02), чем аналогичный показатель для
всех инфраренальных реконструкций, проведенных в том же
центре [265]. 

Параренальные, супраренальные и аневризмы торако-
абдоминальной аорты IV типа. Отобранные репрезентатив-
ные данные относительно операционной летальности и после-
операционных осложнений при всех аневризмах брюшной
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аорты «верхних локализаций», связанных с почечными арте-
риями, представлены в таблице 11. Летальность при плано-
вых вмешательствах по поводу торакоабдоминальных анев-
ризм IV типа примерно вдвое выше, чем при операциях по
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Параренальные или супраренальные аневризмы

Qvarfordt P. G. [266] 1986 77 1,3 Преходя- – 5
щие: 23
Диализ:
2,5

Nypaver T. J. [267] 1993 53 3,8 Преходя- – –
(1985–1992) щие: 23

Диализ:
5,7

Faggioly G. [265] 1998 50 12 – – –

Jean–Clau- [268] 1999 257 5,8 Преходя- 0,4 31
de J. M. (1977–1997) щие: 30

Непрерыв-
ные: 9,3
Диализ:
7,0

Anagnosto- [269] 2001 65 0 Всего: 42 0 –
poulos P. V. (1986–1999) Диализ:

9,2
Постоян-
ные: 1,5

Торакоабдоминальные аневризмы IV типа

Crawford E. S. [263] 1986 145 4,8 Диализ: 2,1 –
(1960–1985) 5,5

Cox G. S. [270] 1992 42 Всего: 31 – Всего: 11 –
(1966–1991) Плано- Плано-

вая: 12 вая: 4,3
Экстрен- Экстрен-
ная: 55 ная: 20

Таблица 11

Операционная летальность и послеоперационные
осложнения при открытых вмешательствах 

по поводу параренальных, супраренальных аневризм 
и торакоабдоминальных аневризм IV типа
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%
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поводу параренальных или инфраренальных аневризм аорты.
Все эти аневризмы требуют пережатия аорты выше почечных
артерий, обычно для дополнительной реконструкции левой
почечной артерии, либо ее реимплантации, либо использова-
ния аортопочечного протезирования. Соответственно, в этот
период ишемия почек неизбежна, если не используется непре-
рывная перфузия почек. По этой причине послеоперационная
почечная недостаточность является наиболее распространен-
ным осложнением, объединяющим все хирургические вмеша-
тельства по поводу аневризм аорты, расположенных на уров-
не или выше уровня почечных артерий. Преходящий подъем
уровня сывороточного креатинина можно ожидать у 20–30%
этих пациентов, временная поддержка гемодиализом необхо-
дима у 3–15% пациентов. К счастью, о хронической почечной
недостаточности сообщается менее чем в 5% случаев. Риск
ишемии спинного мозга с параплегией составляет менее 5%
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Svensson I. G. [271] 1993 346 5,8 Всего: 22 4,3 –
(1960–1991)

Coselli J. S. [272] 1995 
(1984–1993) 35 14 реопе- Постоян- 2,9 –

раций ных нет

Schwartz L. B. [273] 1996 58 5,3 Преходя- 1,8 42
(1977–1994) щие: 31

Непрерыв-
ные: 28
Диализ:
8,8
Постоян-
ные: 1,9

Dunning P. G. [274] 1999 26 12 Диализ: 3,8 42
(1995–1998) 3,8

Martin G. H. [275] 2000 165 Всего: 11 Преходя- 3,6 56
(1989–1998) Электив- щие: 19

ная: 7,2 Диализ:
Неотлож- 14
ная: 22 Постоян-

ные: 3,0
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при торакоабдоминальных аневризмах IV типа. Показано,
что уровень операционной летальности у пациентов с анев-
ризмой брюшной аорты «верхней локализации» связан с воз-
растом пациента и наличием ишемической болезни сердца
[265], а также зависит от того, распространяется ли анев-
ризма до уровня диафрагмы и/или требует экстренного, а не
планового хирургического лечения [275]. Риск послеопера-
ционной почечной недостаточности может быть связан с тя-
желым скрытым заболеванием почек, со степенью реваску-
ляризации при необходимости исправить это, особенно когда
обе почечные артерии требуют дополнительной реконструк-
ции [266, 267].

1.7.2.2. Отдаленная выживаемость

В соответствии с имеющимися данными, частота случаев
выживаемости после хирургических вмешательств по поводу
юкста-, пара- и супраренальных аневризм аорты может быть
немного ниже, чем после операций по поводу инфрареналь-
ных аневризм. L. B. Schwartz и соавт. [273] и G. H. Martin и со-
авт. [275] сообщают о 50% 5-летней выживаемости, в то время
как G. Faggioli и соавт. описывают лишь 40% 5-летнюю выжи-
ваемость. 

1.8. Эндоваскулярные вмешательства 
при аневризмах аорты 

1.8.1. Введение

В 1985 г. харьковский хирург Н. Л. Володось разработал
и впервые в мире применил оригинальную методику дистан-
ционного эндопротезирования аорты и подвздошных арте-
рий. Именно Н. Л. Володось, а затем аргентинский хирург
J. Parodi в 1990 г. революционизировали лечение аневризм.
Применив эндоваскулярную коррекцию, они открыли путь
существенного снижения смертности от аневризм. 

В настоящее время предложено большое число стент-граф-
тов и систем доставки. При процедурах эндопротезирования
используют открытый доступ к общей бедренной артерии.
В тех случаях, когда наружная подвздошная артерия имеет ма-
лый диаметр или выраженную извитость, бывает необходимо
выполнить забрюшинный доступ к подвздошным сосудам.
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Эндоваскулярное вмешательство выполнимо в условиях
регионарной и даже местной анестезии, что позволяет сде-
лать шаг вперед в лечении пациентов, имеющих тяжелые
сопутствующие сердечно-легочные заболевания и другие фак-
торы риска, такие как пожилой возраст, патологическое ожи-
рение. Во многих центрах эндоваскулярное лечение выпол-
няется и в группах пациентов со средним и низким хирур-
гическим риском, что повышает популярность этого метода
лечения. 

Большинство современных стент-графтов имеют метал-
лический каркас для поддержания линейной устойчивости
и во избежание скручивания и деформации устройства.
Для оптимального позиционирования стент-графтов в аорто-
подвздошный сегмент большинство современных устройств
имеют модульное строение. Эндопротезирование противопо-
ложной подвздошной артерии производится отдельной систе-
мой доставки через контралатеральную бедренную артерию.
Для преодоления риска дистальной миграции и недостаточно-
сти проксимального соединения разработаны новые устрой-
ства с фиксирующим компонентом, который дает возмож-
ность позиционировать металлический каркас стент-графта
в интервисцеральном сегменте аорты выше уровня почечных
артерий. Наиболее хорошая устойчивость стент-графта при
трансренальной позиции приводит к улучшению результатов
эндопротезирования. Современные устройства позволяют
проводить эндоваскулярные процедуры у пациентов со все
более короткой проксимальной «шейкой», при этом покрытая
часть стент-графта должна находиться строго в инфраре-
нальном отделе. 

Модульные бифуркационные эндопротезы имеют более
широкое применение при лечении АБА, они менее склонны
к миграции составных частей. Некоторые аспекты эндоваску-
лярных вмешательств при АБА остаются нерешенными, таки-
ми являются анатомические особенности аорты, внутримеш-
ковые эндолики, окклюзии стент-графтов, расширение «шей-
ки» аневризмы.

Переход к открытой операции в настоящее время необхо-
димо выполнять лишь 1% больных. Некоторые исследования
показали, что эндоваскулярные процедуры снижают число
ранних осложнений, требуют менее интенсивного ухода за па-
циентами и уменьшают продолжительность пребывания в ста-
ционаре. Тем не менее, было показано, что общие затраты на
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эндоваскулярное лечение превышают расходы при открытых
реконструкциях. Это связано с необходимым наблюдением
в послеоперационном периоде (КТ-АГ) и со стоимостью стент-
графтов (6000–12 000 долларов). Несмотря на короткий срок
пребывания пациентов в стационаре и раннее возвращение
к нормальной деятельности, аортальное эндопротезирование
не намного улучшает качество их жизни, по сравнению с от-
крытыми хирургическими вмешательствами [342, 343].

1.8.1.1. Анатомические ограничения

Даже в случае применения устройств с интервисцераль-
ной фиксацией, позиционирование их покрытой части на
уровне почечных артерий недопустимо. В настоящее время
минимальная длина так называемой проксимальной шейки
для устройств с трансренальной фиксацией составляет 1 см,
для устройств с инфраренальной фиксацией – 1,5 см. Опти-
мальный диаметр аорты под почечными артериями составля-
ет 25 мм для устройств с инфраренальной фиксацией и 28 мм
для устройств с трансренальной фиксацией. 

Имеются данные о значимости половой принадлежности
пациентов при отборе для проведения эндоваскулярного лече-
ния аневризм аорты. У женщин диаметр НПА меньше и более
выражена ангуляция проксимальных сегментов инфраре-
нального отдела аорты, поэтому большое число женщин
исключают из группы эндопротезирования из-за анатомичес-
ких ограничений. M. Mathison и соавт. [284] были вынуждены
отказаться от попытки эндопротезирования у 17% женщин
и у 2,1% мужчин. 

1.8.1.2. Внутримешковые подтекания

Подтекания представляют собой источники продолжаю-
щегося притока крови к исключенному из кровотока аневриз-
матическому мешку. Это является серьезным осложнением
процедуры эндопротезирования. 

Подтекания I типа обусловлены несостоятельностью стент-
графта в области проксимальной или дистальной фиксации, это
приводит к повышению давления внутри мешка аневризмы, что
может вызвать ее разрыв. Подтекания этого типа должны быть
устранены при помощи внутрипросветных фиксирующих
манжет или путем открытого хирургического вмешательства. 
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Подтекания II типа обусловлены ретроградным кровото-
ком из сегментарных сосудов (например, поясничные артерии
и нижняя брыжеечная артерия). Подтекания этого типа
встречаются у 40% пациентов, могут быть устранены путем
эмболизации сегментарных ветвей. Более половины подтека-
ний II типа устраняется спонтанно, однако имеются сообще-
ния о выраженных подтеканиях II типа, которые представля-
ют опасность разрыва в течение 18–36 месяцев наблюдения. 

Подтекания III типа вызваны повреждениями стент-граф-
та, наличием диастазов между его модулями, продольными
и поперечными его дефектами. Подтекания этого типа угро-
жают в плане разрыва аневризматического мешка и должны
быть сразу устранены при выявлении. 

Подтекания IV типа являются результатом высокой пористос-
ти графтов, обычно проявляются в течение 30 дней после имплан-
тации и довольно редки, в отличие от других типов подтеканий.

Для исключения прогрессирования заболевания, увеличе-
ния диаметров аорты и появления внутримешковых подтека-
ний нужно проводить КТ-АГ через 6 и 12 месяцев после проце-
дуры эндопротезирования. Если имеются подтекания или
продолжает увеличиваться диаметр аневризмы, необходимо
дальнейшее обследование для определения причины. Наибо-
лее распространены подтекания II типа. Есть мнение, что ин-
тервенционное вмешательство должно быть рассмотрено
только для подтекания II типа, которое сохраняется, по край-
ней мере, в течение 6 месяцев после процедуры [293]. 

1.8.1.3. Окклюзии стент-графтов

Окклюзия подвздошных сегментов бифуркационных
стент-графтов встречалась не более чем в 10% случаев при ис-
пользовании устаревших устройств. 

В настоящее время тромбоз эндопротезов встречается ре-
же. Это в первую очередь связано с усовершенствованием ме-
таллического каркаса устройств, который предупреждает пе-
реломы и деформации конструкции. Однако деформация под-
вздошных модулей встречается в 5% случаев [296]. 

1.8.1.4. Расширение проксимальной шейки аневризмы

Миграция стент-графтов из проксимальных сегментов на-
блюдается в 1,5–16% случаев [166, 298, 299]. Одним из факто-
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ров, которые могут привести к миграции или формированию
подтекания I типа, является дальнейшее расширение прокси-
мальных отделов аорты. Даже в случаях, когда диаметр устрой-
ства превышает диаметр аорты на 20%, существует риск миг-
рации стент-графта [299]. На сегодняшний день нет четкого
представления о причинах расширения проксимальных отде-
лов аорты, ведутся исследования в этом направлении.

1.8.2. Предоперационная оценка кардиального риска

Предоперационная оценка кардиального риска до прове-
дения эндоваскулярных вмешательств по поводу АБА может
влиять на отбор пациентов. Кардиальная патология имеется
у большинства пациентов. 

Среди пациентов, которые подверглись эндопротезирова-
нию, предикторами кардиальных осложнений были наличие
застойной сердечной недостаточности (р = 0,005) или выявле-
ние Q-зубца на предоперационной ЭКГ. После эндопротезиро-
вания периоперационные кардиальные осложнения были
связаны с такими факторами риска, как возраст 70 лет и стар-
ше (р = 0,026), наличие в анамнезе ОИМ (р = 0,024) или застой-
ной сердечной недостаточности (р = 0,001) [303]. В исследова-
нии EUROSTAR отмечено, что пациенты с аневризмами свы-
ше 5,4 см в диаметре обычно старше по возрасту и имеют
больше операционных факторов риска, ранних осложнений
и среди них больше летальных исходов, не связанных с вме-
шательством, чем у пациентов с меньшими аневризмами
[333]. Кроме того, крупные аневризмы чаще были связаны
с более значительными изменениями анатомии артерий (та-
кими как искривление, расширение субренальной шейки
и аневризмы подвздошных артерий), что было менее благо-
приятным для имплантации эндографтов и, вероятно, обус-
ловливало повышение уровня эндоликов I типа, преобразова-
ние в открытое хирургическое вмешательство и поздние раз-
рывы и/или случаи смерти, связанные с аневризмой.

Среднесрочная выживаемость после эндоваскулярных
вмешательств при аневризме аорты зависит, прежде всего,
от предшествующих факторов риска, которые определяли вы-
сокий риск хирургических вмешательств у этих пациентов
и являлись критерием отбора. 

Эксперты подтверждают, что необходимы дальнейшие
исследования отдаленных результатов для определения
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достоинств эндоваскулярных вмешательств по сравне-
нию с открытыми операциями при аневризмах брюшной
аорты. 

1.8.3. Смертность

Показатель ранней летальности после эндоваскулярных
процедур составляет менее 3% [307], и он существенно ниже,
чем показатель летальности при открытых операциях. Срав-
нительную безопасность эндоваскулярных процедур оценить
сложно из-за групп пациентов с высоким хирургическим рис-
ком, подвергающихся в основном эндоваскулярному методу
лечения. 

Исследования EUROSTAR выявили, что показатель ран-
ней летальности и частота осложнений были значительно вы-
ше среди пациентов, которым по тяжести сопутствующей па-
тологии было отказано в открытом хирургическом лечении. 

По результатам 24-месячного наблюдения [354], у пациен-
тов с большими аневризмами отмечались более низкая выжи-
ваемость (71% против 86%, р < 0 ,001) и более высокий риск
смерти, связанные с разрывом аневризмы (6,1% против 2,6%,
р = 0,011), чем у пациентов с малыми аневризмами. 

Повторные операции. Вмешательства после эндопроте-
зирования аневризм аорты чаще осуществляются в течение
месяца при ишемии нижних конечностей, в течение 1 года –
при эндоликах и после 2 лет – при миграции графта [349]. Раз-
рыв аневризмы стал редким осложнением, возможно, благо-
даря серийным КТ-сканированиям для распознавания про-
должающегося расширения аневризмы. Отсроченный разрыв
происходит в 1% случаев в год и достоверно связан с наличием
эндоликов I или III типа, миграцией графта или послеопераци-
онным кинкингом эндографта. Послеоперационная леталь-
ность составила 58% [331, 332]. 

Персистирующие и отсроченные эндолики обнаружива-
ются у 5–20% и более пациентов и являются наиболее частым
показанием для повторных вмешательств. Почти половина из
них требует вмешательства, тогда как остальные или разре-
шаются спонтанно (25%), или остаются некорригированными
(31%). Другие авторы сообщают о повторных вмешательствах
в 22% случаев, из которых 46% были выполнены в течение
1 года после первой процедуры и 74% – в течение 2 лет [316].
Девяносто процентов повторных вмешательств были необхо-

76



димы для контроля эндоликов, тогда как оставшиеся 10% – для
восстановления проходимости эндографтов. 

Согласно данным EUROSTAR, ежегодная потребность в от-
крытых операциях составляет 2,1%, а послеоперационная ле-
тальность достигает 24% [331, 332]. В целом, общий уровень
связанных с эндографтами осложнений, представленных
в реестре EUROSTAR, снизился с 22% в 1994 г. до 7,3% в 2000 г.
Тем не менее, у пациентов с такими осложнениями вероят-
ность преобразования процедуры в открытую хирургию почти
в 14 раз больше, а риск смерти в 2,4 раза выше, чем у пациен-
тов, у которых не было осложнений, связанных с эндографта-
ми [353].

1.8.4. Отдаленная выживаемость 
и частота осложнений

Данные об отдаленной выживаемости и распространен-
ности разрыва аневризмы аорты при эндоликах и эндопро-
тезировании, а также об отсроченных или повторных вмеша-
тельствах представлены в таблице 12. Как видно из таблицы,
период наблюдения пациентов составляет преимущественно
3 года или менее, а методы, которые использовались для рас-
чета результатов, противоречивы. Кроме того, по данным за
1999 г. [344] в центральный реестр исследования EUROSTAR
были представлены лишь 45% предполагаемых 18-месячных
результатов первых 899 имплантаций аортальных эндограф-
тов. Текущее состояние базы данных этого исследования не
известно.

1.8.4.1. Выживаемость

Среднесрочная выживаемость после эндоваскулярных
вмешательств при аневризме аорты зависит, прежде всего,
от предшествующих факторов риска, которые определяли вы-
сокий риск хирургических вмешательств у этих пациентов
и являлись критерием отбора [306, 312]. Применяя для стра-
тификации дополнительных рисков свою систему баллов
(0–3), G. J. Becker и соавт. [283] рассчитали актуарную одно-
летнюю выживаемость 98, 94, 87 и 81% соответственно. На ос-
нове данных EUROSTAR, J. Buth и соавт. установили, что
у пациентов, которые были признаны непригодными для от-
крытой операции или для общей анестезии, кумулятивная
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трехлетняя выживаемость была значительно ниже, чем у ос-
тальных пациентов (68% против 83%, р = 0,0001) [308].

1.8.4.2. Осложнения эндографтов

Вмешательства после эндоваскулярного эндопротезиро-
вания аневризм аорты чаще осуществляются в течение меся-
ца при ишемии нижних конечностей, в течение 1 года – для
эндоликов и после 2 лет или больше – при миграции графта
[349]. В большинстве серий разрывы аневризмы признаны
редким осложнением, возможно, в связи с широким приме-
нением КТ – приоритетного метода определения скорости рас-
ширения аорты как основного фактора риска разрыва анев-
ризмы. Согласно исследованию EUROSTAR, отсроченный
разрыв происходит в 1% случаев в год и достоверно связан
с наличием эндоликов I или III типа, миграцией графта или по-
слеоперационным кинкингом эндографта; послеоперацион-
ная летальность составила 58% [331, 332]. Персистирующие
и/или отсроченные эндолики обнаруживаются у 5–20% и бо-
лее пациентов и являются наиболее частым показанием для
повторных вмешательств. G. J. Becker и соавт. в своих сериях
исследований выявили 23% эндоликов [283]. Почти половина
из них (43%) требует вмешательства, тогда как остальные раз-
решаются спонтанно (24%) или остаются некорригированны-
ми (31%). T. J. Holzenbein и соавт. также сообщает о повторных
вмешательствах в 22% случаев, из которых 46% операций
были выполнены в течение 1 года после первой процедуры
и 74% – в течение 2 лет [316]. 90% этих повторных вмеша-
тельств были необходимы для контроля эндоликов, тогда как
оставшиеся 10% выполнялись для восстановления проходи-
мости эндографтов. Некоторые источники в США установили,
что осложнения, связанные с эндографтами, стали отмечать-
ся чаще, когда они появились на рынке после одобрения FDA,
чем когда они проходили клинические испытания. Возмож-
ным объяснением этого феномена является то, что для клини-
ческих испытаний действуют более строгие анатомические
критерии, особенно в отношении допустимой длины, диамет-
ра и угла субренальной шейки, но как только эти устройства
становятся коммерчески доступными, эти критерии могут
интерпретироваться более произвольно [350,351].

C. K. Zarins и соавт. описали дальнейшее расширение
аневризмы после установки эндографта у 46 (12%) из 383 па-
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циентов, которые участвовали в I и II фазах клинических ис-
следований AneuRx с 1997 по 1998 год [352]. Не удивительно,
что пациенты с увеличенной аневризмой чаще подвергаются
последующим вмешательствам (21 (46%) из 46 пациентов),
чем те, у которых размеры аневризмы не изменились (33 (17%)
из 199 пациентов) или уменьшились (16 (12%) из 138 пациен-
тов; p = 0,0001). Открытое хирургическое вмешательство было
проведено у 18 (4,7%) из 383 пациентов, в том числе у 9 (20%)
из 46 пациентов, у которых после первоначальной импланта-
ции эндографта сохранялось расширение аневризмы
(p < 0 ,0001). Послеоперационная летальность после открытого
вмешательства составила 33% у этих 9 пациентов. Согласно
данным EUROSTAR, ежегодная частота случаев преобразова-
ния эндографтов в открытые операции составляет 2,1%, а по-
слеоперационная летальность достигает 24% [331, 332]. В це-
лом, общий уровень представленных в реестре EUROSTAR ос-
ложнений, связанных с эндографтами, снизился с 22% в 1994
году до 7,3% в 2000 году. Тем не менее, у пациентов с этими ос-
ложнениями вероятность преобразования процедуры в от-
крытую операцию была почти в 14 раз больше, а риск смерти
в 2,4 раза выше, чем у пациентов, у которых не было осложне-
ний, связанных с эндографтами [353].

K. Ouriel и соавт. сделали ряд замечаний относительно
числа поздних осложнений в большой серии исследований
703 пациентов, перенесших эндоваскулярные вмешательства
при аневризмах брюшной аорты с исследуемыми или коммер-
чески доступными стент-графтами в одном центре в течение
6-летнего периода исследования, начиная с 1996 года [346].
Во-первых, определенные осложнения (например, окклюзия
бранши графта, фабричная пористость и эндолики II типа),
как выяснилось, наблюдаются чаще с одними графтами, чем
с другими, и поэтому могут быть обусловлены особенностями
самих устройств [346]. Во-вторых, имплантации эндографтов
при аневризмах больше 5,4 см в диаметре были связаны
с более высокой распространенностью эндоликов I типа
(6,4% против 1,4%, p = 0,011), миграцией устройств (13% про-
тив 4,4%, p = 0,006), а также с преобразованием в открытое хи-
рургическое вмешательство (8,2% против 1,4%, p = 0,031),
по сравнению со случаями с меньшим диаметром аневризм.
Пациенты с большими аневризмами имели более низкую вы-
живаемость (71% против 86%, p < 0 ,001) и более высокий риск
смерти, связанные с аневризмой (6,1% против 2,6%, p = 0,011),
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при 24-месячном наблюдении [354]. Наконец, несмотря на то,
что необходимость повторного вмешательства с одинаковой
частотой возникает как среди мужчин, так и среди женщин,
окклюзии бранши графта чаще встречаются у женщин, чем
у мужчин (11% против 3,3%, p = 0,022) [321].

Другие авторы сообщили аналогичные данные в отноше-
нии размера аневризмы и пола пациента. N. Peppelenbosch
и соавт. обнаружили, что в исследовании EUROSTAR пациен-
ты с аневризмами больше 5,4 см в диаметре обычно старше по
возрасту и имеют больше операционных факторов риска, ран-
них осложнений, и среди них больше случаев поздней, не свя-
занной с вмешательством, смерти по сравнению с пациента-
ми с меньшими аневризмами [333]. Кроме того, при крупных
аневризмах чаще наблюдались более выраженные изменения
анатомии артерий (такие как искривление, расширение суб-
ренальной шейки и аневризмы подвздошных артерий), что
было менее благоприятным для имплантации эндографтов и,
вероятно, обусловливало больший уровень эндоликов I типа,
конверсию в открытое хирургическое вмешательство и позд-
ние разрывы и/или случаи поздней смерти, связанные с ане-
вризмой. В другом исследовании имплантации эндографтов
у 245 пациентов (из них 42 женщины), M. L. Shames и соавт.
также определили, что окклюзии бранши графта были более
распространены среди женщин (12% против 2,5%, p = 0,05)
[322]. Однако, в отличие от R. Ouriel [321], эти исследователи
обнаружили, что у женщин чаще встречались все технические
осложнения (17% против 8,3%, p < 0 ,05) и чаще возникала
необходимость в повторных вмешательствах (29% против
9,0%, p = 0,001).

1.8.4.3. Показатель технического успеха

Этот показатель отражает результаты имплантации эндо-
графтов, поскольку он объединяет ряд показателей в одно зна-
чение. Таблица 13 объединяет ранние и среднесрочные по-
казатели технического успеха 16 исследований. Эти данные
подтверждают, что продолжительные наблюдения будут необ-
ходимы для определения достоинств эндоваскулярных вме-
шательств по сравнению с открытой операцией при аневриз-
мах брюшной аорты. Для сравнения, показатель технического
успеха при имплантации эндографта в случае изолированной
аневризмы подвздошной артерии представляется весьма
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благоприятным, хотя нужно констатировать недостаток ин-
формации. D. Scheinert и соавт. описали серию случаев (53 та-
ких аневризмы у 48 пациентов) с успешной установкой эндо-
графта в 98% случаев, с не выраженными или последующими
эндоликами и проходимостью на уровне 95 и 88% при 
3- и 4-летнем последующем наблюдении соответственно [355].

1.9. Профилактика разрыва аневризм аорты 

Хотя наличие аневризм сопряжено с вероятностью воз-
никновения многих, относительно редких осложнений (на-
пример, эмболия в периферические или висцеральные арте-
рии, аортокавальный или первичный аортокишечный свищ),
единственным и самым убедительным основанием для опе-
ративного лечения АБА является предотвращение фатального
разрыва. Первым шагом в профилактике разрыва АБА являет-
ся выявление наличия этих аневризм, начиная с тщательного
физикального обследования и заканчивая случайным выяв-
лением аневризм при визуализации органов брюшной полос-
ти. Это особенно важно в группах с высокой распространен-
ностью, таких как с ранее выявленными аневризмами подко-
ленных артерий или с семейным анамнезом аневризм аорты.
Следующий шаг заключается в определении на основе УЗИ
или компьютерной томографии/магнитно-резонансного ска-
нирования, размера конкретной аневризмы аорты: достаточ-
но ли он большой, чтобы служить показанием к вмешательст-
ву, или вместо этого нужно проводить динамическое наблюде-
ние для определения скорости расширения аневризмы.
P. M. Brown и соавт. в проспективном, но нерандомизирован-
ном исследовании показали, что случай является безопасным
до этапа быстрого прогрессирования аневризмы и достиже-
ния диаметра 5,0 см [94]. Однако успех выжидательной такти-
ки основывается на постоянном наблюдении за пациентом.
В аналогичном исследовании R. J. Valentine и соавт., в которое
вошел 101 пациент с аневризмами размером менее 5,0 см
в диаметре, не возникало разрыва аневризмы у пациентов,
соблюдавших программу наблюдений, в отличие от 10% па-
циентов с разрывами, которые не наблюдались [359]. Если
рекомендовалось продолжение наблюдения, то должны быть
приняты меры по контролю гипертензии и отказу от куре-
ния, потому что эти факторы риска связаны с ускорением
темпа роста аневризмы [78, 103]. В конечном счете, когда
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инфраренальная аневризма аорты достигает соответствую-
щего размера, выбор должен быть сделан между традицион-
ным открытым или эндоваскулярным вмешательством. Как
и все другие аспекты лечения пациентов с аневризмами, это
решение требует сбалансированной оценки относительных
рисков.

1.9.1. Рекомендации по выбору тактики 

РЕКОМЕНДАЦИИ
Класс I

1. Открытая операция при инфраренальных аневризмах
аорты и / или аневризмах общей подвздошной артерии
показана пациентам с хорошим или приемлемым хи-
рургическим прогнозом (уровень доказательности B).

2. Больным, которые подверглись эндоваскулярному вме-
шательству по поводу инфраренальной аневризмы и /
или анеризмы подвздошной артерии, периодические
долгосрочные наблюдения с визуализацией должны
проводиться для контроля за эндоликами, для верифи-
кации уменьшения или стабилизации аневризматиче-
ского мешка и для определения необходимости даль-
нейшего вмешательства (уровень доказательности B).

Класс IIa
Эндоваскулярная операция при инфраренальной ане-
вризме аорты и / или общей подвздошной артерии яв-
ляется целесообразной у пациентов с высоким риском
сердечно-легочных осложнений или сопутствующих
заболеваний при открытых операциях (уровень дока-
зательности B).

Класс IIb
Эндоваскулярное вмешательство при инфрареналь-
ной аневризме аорты и / или аневризме общей под-
вздошной артерии может быть рассмотрено у пациен-
тов с низким или средним хирургическим риском (уро-
вень доказательности B).

Тактика лечения аневризм брюшной аорты изображена
на рис. 1. Этот алгоритм включает в себя результаты рандо-
мизированных в Великобритании и VA (Управление союза
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Рис. 1. Тактика лечения аневризм брюшной аорты 
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ветеранов) исследований с учетом отсутствия полной инфор-
мации об отдаленных результатах имплантации эндографтов
при инфраренальных аневризмах, которая доступна в настоя-
щее время. Надо признать возможность научных разногласий
в отношении некоторых из рекомендованных путей, которые
отображены в этом алгоритме. Некоторые врачи могут про-
должать считать, что инфраренальные аневризмы следует
и впредь оперировать только при размерах 5,0 см и больше,
тогда как другие могли признать результаты исследований
в Великобритании и VA, которые непосредственно не приме-
нимы к юкстаренальным аневризмам аорты (рекомендуется
оперативное лечение для аневризм больше чем 5,5 см в диа-
метре, чтобы оправдать его дополнительные риски). Кроме то-
го, несомненно, многие специалисты считают, что нынешние
эндоваскулярные технологии находятся на стадии расцвета,
что оправдывает использование этого метода у пациентов как
с низким и средним риском, так и у пациентов с высоким рис-
ком неблагоприятного исхода при обычной открытой опера-
ции. Такая тактика вполне оправдана на ранних этапах лече-
ния. Например, в Северной Калифорнии и Неваде наблюдали
за эндоваскулярными вмешательствами при инфраренальной
аневризме, которые были предприняты в 22 больницах у 257
пациентов, из которых только 29% имели медицинские проти-
вопоказания к обычным операциям, при этом было всего 2
конверсии от эндоваскулярного вмешательства к открытому
вмешательству по срочным показаниям, и 30-дневная смерт-
ность в 1,2% случаев [360]. Тем не менее, этот доклад показы-
вает важность многих текущих исследований, касающихся
эндопротезирования аорты. Средний период наблюдения для
этих пациентов составил лишь 9,6 мес, в течение которых еще
у 8% из них потребовалось повторное вмешательство.

92



2. АНЕВРИЗМЫ АРТЕРИЙ 
НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ

2.1. Этиология

Как показано на рисунках 2 и 3, диаметр периферических
артерий увеличивается на 20–25% в 70-летнем возрасте по
сравнению с 20-летним [7, 376]. 

Аневризмы абдоминального отдела аорты наблюдаются
у 85% пациентов с аневризмами бедренной артерии [377] и
у 62% пациентов с аневризмами подколенной артерии [378],
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Рис. 2. Изменение диаметра общей бедренной артерии у мужчин (а)
и женщин (б). Выберите соответствующую возрасту кривую [376].

Рис. 3. Изменение диаметра
подколенной артерии у муж-
чин. Выберите соответству-
ющую возрасту кривую [7]
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тогда как аневризмы бедренных и подколенных артерий
сочетаются с аневризмами брюшной аорты в 3–7% случаев. 

Неизвестно, имеют ли эти пациенты специфическую
предрасположенность к диффузному аневризматическому по-
ражению, обусловленному генетическими или какими-либо
другими факторами [379–381]. Предположение о том, что
аневризматическая болезнь является генерализованным про-
цессом, получило подтверждение в ряде исследований, вы-
явивших нарушение механических свойств стенки перифери-
ческих артерий [382, 383]. Когда впервые были описаны слу-
чаи расширения периферических артерий у пациентов с АБА,
нормальный диаметр изучаемых сосудов еще не был известен
[384, 385].

При ангиографических исследованиях, в которых измеря-
лись диаметры просвета артерий у пациентов с АБА, были вы-
явлены расширения подвздошных артерий, тогда как перифе-
рические артерии нижних конечностей не были изменены
[386]. Средняя оболочка бедренной и подколенной артерий со-
стоит в основном из гладкомышечных клеток. Механические
свойства (а значит и целостность) артериальной стенки опреде-
ляются компонентами матрицы: эластином и коллагеном,
а гладкомышечные волокна способны регулировать механику
сосудистой стенки. В связи с этим механизм образования анев-
ризм может отличаться в магистральных и периферических
артериях. В исследовании, проведенном T. Sandgren и соавт.,
при ультразвуковом исследовании измеряли переднезадний
размер периферических артерий правой нижней конечности
у 183 пациентов с аневризмами брюшного отдела аорты. У 8 из
них была обнаружена аневризма бедренной артерии и у 4 – ане-
вризма подколенной артерии, все эти 12 пациентов – мужчины
[21]. Пациенты с аневризмой бедренной или подколенной арте-
рии, 46 и 49% соответственно, имели также окклюзирующие
поражения периферических артерий. У остальных пациентов
с аневризмами абдоминального отдела аорты, не имеющих
периферических аневризм и окклюзирующих заболеваний,
никаких расширений артерий конечностей выявлено не было.

2.2. Естественное течение

В отличие от аневризм абдоминального отдела аорты, уг-
рожающих дальнейшим ростом и разрывом, аневризмы арте-
рий конечностей приводят к тромбозам и тромбоэмболиям.

94



РЕКОМЕНДАЦИИ
Класс 1
Пациентам с аневризмами бедренной или подколенной
артерии рекомендуется проведение ультразвукового ис-
следования (КТ или МРТ) с целью исключения аневризмы
контралатеральной артерии и аневризмы абдоминально-
го отдела аорты (степень доказательности B).

2.2.1. Аневризмы подколенной артерии

На аневризмы подколенной артерии приходится 70% всех
аневризм артерий нижних конечностей, частота встречаемо-
сти 0,1–2,8% [387, 388]. Около 5% малых аневризм брюшной
аорты выявлено в связи с ишемией нижних конечностей,
обусловленной дистальной эмболизацией пристеночным
тромбом [389]. Однако тромбоэмболические осложнения на-
много чаще встречаются при аневризме подколенной арте-
рии, которые также могут сочетаться с артериомегалией,
включающей общую бедренную и поверхностную бедренную
артерии. Еще до внедрения современных методов шунтирую-
щих операций R. W. Gifford и соавт. сообщали о 69 пациентах
со 100 аневризмами подколенных артерий, 45% из которых
были билатеральными, а 65% – симптомными [390]. Только
в 21% случаев эти пациенты были прооперированы. Очень
немного (7%) из оставшихся аневризм впоследствии разорва-
лись, в 21% случаев аневризмы имели связь с ишемическими
осложнениями, а 16 (23%) пациентам из 69 потребовалась
ампутация.

Хотя согласно некоторым исследованиям разрыв аневриз-
мы является нечастым осложнением, данные в таблице 14 сви-
детельствуют и о других наблюдениях, сделанных R. W. Gifford
и соавт. [390].

Абсолютное большинство аневризм подколенной артерии
встречается у мужчин, почти половина из них – билатераль-
ные. Приблизительно половина аневризм подколенной
артерии также ассоциированы с аневризмами другой локали-
зации, чаще с аневризмами брюшного отдела аорты. По мень-
шей мере 40% аневризм подколенной артерии сопровожда-
ются симптоматикой, обусловленной тромбозом подколен-
ной артерии или дистальной эмболией артерий голени
и стопы. Согласно коллективному обзору литературы, выпол-
ненному I. Dawson и соавт. [391], эти осложнения возникают
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у 36% пациентов, находящихся под наблюдением в связи с на-
личием аневризм подколенных артерий. Эта цифра крайне
близка к 34% поздних осложнений, представленных
R. W. Gifford и соавт. больше 40 лет назад [390]. Более того,
I. Dawson и соавт. по данным, полученным в их собственном
центре [392, 393], выявили, что суммарная доля ишемических
осложнений составляет не менее 70% при 5–10-летнем перио-
де наблюдений аневризм подколенных артерий. 

Согласно данным, полученным A. Roggo и соавт., около
50% изначально асимптомных аневризм могут стать симптом-
ными в течение 2-х лет после их обнаружения, и 75% – в тече-
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Gifford R. W. [390] 1953 69/100 45 билате- 65 (34 симп- 21
(66 м.) ральных; томы ише-

25 других мии; 12 раз-
рыв)

Dawson I. [392] 1991 50/71 42 билате- – 65
ральных; 
32 других

Carpenter J. P. [109] 1994 33/54 62 билате- 61 (39 симп- 83
ральных; томы ише-
61 других мии)

Dawson I. [393] 1994 42/42 – Все асимп- 0
томные

Lowell R. C. [394] 1994 106/161 52 билате- 42 31
(103 м.) ральных

Schroder A. [395] 1996 217/349 61 билате- 45 63
ральных

Duffy S. T. [387] 1998 24/40 66 билате- 58 75
(23 м.) ральных

Dawson I. [391] 1997 1673/2445 50 билате- 67 –
(1589 м.) ральных; 

37 других

Таблица 14

Частота встречаемости и осложнений аневризм
подколенной артерии
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ние 5 лет [396] (рис. 4). Симптомные аневризмы подколенной
артерии, как правило, превышают 2 см в диаметре и часто
сочетаются с дистальными окклюзирующими поражениями,
что свидетельствует о предшествующей эмболии. При ультра-
звуковом исследовании аневризмы в B-режиме часто обнару-
живаются пристеночные тромбы [394, 395, 397]. N. C. Poirier
и соавт. сообщили, что у 56% пациентов рецидивирует симп-
томатика ишемии нижних конечностей несмотря на хирурги-
ческое лечение симптомных аневризм подколенной артерии,
а у 19% пациентов возникает необходимость в ампутации.
Причиной, вероятно, является предшествующая эмболия
и тромбоз дистального русла [398].

Учитывая неблагоприятные последствия аневризм под-
коленной артерии, можно предположить необходимость хи-
рургического лечения даже асимптомных аневризм подко-
ленной артерии с хорошим дистальным руслом, хотя проспек-
тивные исследования, подтверждающие эту точку зрения,
отсутствуют, особенно это касается небольших, менее 2 см
в диаметре, аневризм. В опубликованных работах высказано
мнение, что небольшие аневризмы подколенной артерии ред-
ко становятся симптомными и что целесообразность хирурги-
ческого лечения может обсуждаться только при аневризмах
более 2 см в диаметре [387, 396, 397]. H. Stiegler и соавт. пред-
ставили серию наблюдений 46 пациентов, имевших 65 анев-
ризм подколенных артерий со средним диаметром 1,9 см
(0,8–4,0 см); аневризмы изначально были тромбированы
только у 8 пациентов (средний диаметр аневризм 2,4 см,
1,4–4,0 см) [399]. 36 пациентов (46 аневризм) наблюдались
в течение 2,5 лет. Общая частота осложнений составляла
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6,5%, в основном у пациентов с аневризмами, диаметр кото-
рых превышал 2,0 см (14% против 3,1%). Осложнения также
появлялись чаще в группе из 19 пациентов, получавших анти-
агреганты, по сравнению с группой из 16 пациентов, получав-
ших непрямые антикоагулянты. Средний рост размеров анев-
ризм за время наблюдения составил 1,5 мм в год для анев-
ризм, превышающих 2,0 см в диаметре, против 0,7 мм в год
для меньших по размерам аневризм. В другом исследовании,
в котором участвовали 19 сосудистых хирургов, приводятся
данные о наблюдении за 200 аневризмами подколенной арте-
рии у 137 пациентов на протяжении 4 лет. Z. A. Varga и соавт.
обнаружили, что 31% небольших, нелеченных аневризм в ито-
ге потребовали хирургического вмешательства или в связи
с появлением симптоматики, или в связи с увеличением раз-
меров аневризмы за время наблюдения [110].

Тромбоз аневризм подколенной артерии является причи-
ной приблизительно 10% острых нарушений проходимости
артерий нижних конечностей у пожилых людей. Его обычно
ошибочно принимают за эмболию, и диагноз часто ставится
уже интраоперационно при попытке эмболэктомии [400].
Ишемия обычно возникает остро, потому что тромбоз проис-
ходит внезапно при отсутствии развитых коллатералей, и свя-
зана также с тем, что подколенная артерия – единственная
магистральная артерия в этой области. Установлено, что по-
ловина аневризм подколенной артерии билатеральны, усиле-
ние пульсации на подколенной артерии, контрлатеральной
нижней конечности, может быть ключом к определению при-
чины возникшей острой ишемии. Самым быстрым методом
диагностики в данном случае является ультразвуковое иссле-
дование. В серии исследований 33 пациентов с 54 аневризма-
ми подколенной артерии, наблюдение за которыми продолжа-
лось 62 месяца, тромбоз произошел в 39% случаев и чаще
встречался при аневризмах большего размера [109].

2.2.2. Аневризмы бедренной артерии

Аневризмы бедренной артерии могут быть диагностиро-
ваны случайно при обнаружении пульсирующего образова-
ния на бедре, могут сопровождаться дистальной ишемией
или, что встречается реже, проявляться сразу разрывом
и кровотечением. F. Jarrett и соавт. сообщают о своем наблю-
дении за 13 аневризмами поверхностной бедренной артерии.
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Из них 11 (85%) имелись у мужчин, 9 (69%) были сопряжены
с аневризмами аорты и подвздошных артерий, 7 (54%) со-
четались с аневризмами общей бедренной и подколенной
артерии [401]. У 6 (46%) из 13 пациентов были обнаружены
симптомы ишемии нижних конечностей, у 4 (31%) – объемное
образование на бедре, тогда как у оставшихся 3 (23%) пациен-
тов аневризма была диагностирована случайно при иссле-
довании по поводу других заболеваний сосудистой системы.
Ни у кого из этих пациентов разрыва аневризмы не случалось.
Аневризмы глубокой бедренной артерии обычно встречаются
одновременно с аневризмой общей бедренной артерии, а изо-
лированные аневризмы глубокой бедренной артерии состав-
ляют всего 0,5% от всех аневризм периферических артерий
и только 1–2,6% от всех аневризм бедренной артерии [402,
403]. Двадцать процентов пациентов с аневризмой глубокой
бедренной артерии в одной серии наблюдений имели 3 и более
аневризмы периферических артерий. Частота разрыва анев-
ризм глубокой бедренной артерии превалирует над частотой
разрыва аневризм других артерий нижних конечностей. Так,
в исследовании B. S. Cutler и R. S. Darling разрыв произошел
в одной трети случаев [402]. Другие осложнения связаны
с ростом аневризмы – это компрессия бедренного нерва, ве-
нозная окклюзия с развитием phlegmasia caerulea dolens или
острая артериальная ишемия нижних конечностей в резуль-
тате тромбоза или эмболии [402–406].

2.3. Рекомендации по тактике ведения 

РЕКОМЕНДАЦИИ
Класс I
1. Пациенты с пальпируемым образованием в проекции

подколенной артерии должны пройти ультразвуковое
исследование для исключения аневризмы подколен-
ной артерии (степень доказательности B).

2. Пациенты с аневризмой подколенной артерии, раз-
мер которой превышает 2,0 см в диаметре, должны
подвергнуться оперативному лечению, чтобы снизить
риск развития тромбоэмболических осложнений и по-
тери конечности (степень доказательности B).

3. Пациенты с ложными аневризмами анастомозов или
симптомными аневризмами бедренной артерии долж-
ны быть оперированы (степень доказательности A).
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Класс IIa
1. Пациентам, имеющим асимптомные аневризмы бед-

ренной артерии размером менее 3,0 см в диаметре, ре-
комендовано проведение ежегодного ультразвукового
исследования (степень доказательности A).

2. Пациентам с острой ишемией нижней конечности,
наличием аневризмы подколенной артерии и отсутст-
вием путей оттока рекомендован тромболизис или ме-
ханическая тромбэктомия (или оба метода) для вос-
становления проходимости периферического русла
и удаления эмбола (степень доказательности B).

3. Пациентам с асимптомным расширением подколен-
ной артерии в два раза по сравнению с нормой для
данного возраста и пола рекомендовано ультразвуко-
вое мониторирование (степень доказательности C).

4. Пациентам с аневризмой бедренной или подколенной
артерии целесообразно назначение дезагрегантной
терапии (степень доказательности C).

2.3.1. Аневризмы подколенных артерий

Подколенная область должна быть исследована с помо-
щью дуплексной ультрасонографии для определения диффе-
ренциального диагноза аневризм с другими поражениями
мягких тканей, такими как синовиальная киста Беккера,
особенно если у пациента в анамнезе выявлялись другие
артериальные аневризмы нижних конечностей или брюшной
аорты. 

Консервативное наблюдение с периодическим неинва-
зивным наблюдением может быть целесообразно, если раз-
меры аневризмы менее 2,0 см в диаметре или она не содер-
жит тромба. Также наблюдение оправдано, если у пациента
достаточно высокий хирургический риск или ограничена
продолжительность жизни из-за сопутствующей патологии.
Если развиваются симптомы или на последующем дуплекс-
ном сканировании выявлено, что аневризма увеличилась,
то должны быть взвешены риск тромбоэмболических ослож-
нений и потери конечностей и любые факторы, которые пер-
воначально, возможно, и повлияли бы на откладывание по
времени хирургического лечения. C. Farina и соавт. опублико-
вали обзор из 29 исследований 1673 пациентов с 2445 анев-
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ризмами подколенных артерий, при этом не было выявлено
каких-либо контрольных исследований, касающихся такти-
ки ведения пациентов [407]. В случае острой ишемии, связан-
ной с тромбозом аневризмы подколенной артерии или тром-
боэмболией, целесообразно попытаться восстановить прохо-
димость подколенной артерии и артерий голени с помощью
эндоваскулярной тромболитической терапии для более эф-
фективного окончательного лечения аневризмы и спасения
конечности. Как правило, по причине предшествующих и за-
частую не диагностированных эмболий, одним из препятст-
вий на пути достижения хорошего хирургического результата
является отсутствие адекватных путей артериального отто-
ка. Учитывая, что шансы спасения конечности непосредст-
венно сопоставимы с числом имеющихся проходимых сосу-
дов, необходимо устранить тромбоз тибиально-перонеально-
го сегмента и артерий стопы и одномоментно провести
шунтирование для исключения аневризмы подколенной ар-
терии из кровотока. Ранее безуспешно проводили предопера-
ционную ангиографию или МРТ для решения вопроса, будет
ли оправдана реваскуляризация, а затем выполняли тромб-
эктомию баллонным катетером в операционной. Однако
в некоторых сериях исследований сообщалось, что предопе-
рационная внутриартериальная тромболитическая терапия
является эффективным дополнительным методом лечения
для восстановления путей оттока при наличии тромбоэмбо-
лий [23, 24, 393, 394]. Неспособность достичь артериальной
проходимости с помощью тромболизиса позволяет предполо-
жить, что причиной непроходимости является атероэмболия
и следует рассматривать необходимость фасциотомии для ус-
транения высокого мышечного напряжения, которое может
затруднять нормальный отток по сосудам. 

Данные, описанные I. Dawson и соавт. [391] и показанные
на рисунке 5, документируют 10-летнюю проходимость экс-
плантата, проходимость артерий конечностей и показатель
выживаемости пациента после операций по поводу аневризм
подколенной артерии. Выживаемость была ниже, чем в общей
популяции из-за наличия сопутствующей патологии у этих
пациентов. Тем не менее, эти данные показывают, что через
10 лет после операций по поводу асимптомных аневризм
возможно достичь проходимости артерий конечностей,
превышающей 90%, что является таким же высоким результа-
том, как 80% проходимость после операций при симптомных
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аневризмах. Согласно информации, собранной из 14 других
источников [391], на отдаленные результаты может повлиять
выбор эксплантата для шунтирования (табл. 15). Для ауто-
венозных шунтов характерна хорошая отдаленная прохо-
димость и шунта и артерий конечностей, и в 6 из этих публи-
каций подчеркиваются сходные результаты по отдаленной
проходимости и сохранению конечности по сравнению с про-
тезами из PTFE или других полиэстеровых эксплантатов.
По сравнению с шунтами внутри групп с эксплантатами, про-
ходимость протезов из PTFE почти в 2 раза выше. Кроме того,
при отсутствии адекватных путей оттока хирургические вме-
шательства при аневризмах подколенной артерии, скорее все-
го, будут успешными при использовании аутовенозных шун-
тов и выполнении фасциотомии. Алгоритм, представленный
на рисунке 6, резюмирует варианты ведения пациентов при
наличии симптомов подколенной аневризмы. При наличии
тромба в просвете диаметр подколенной аневризмы окажется
меньшим по данным ангиографии, чем его истинный диа-
метр, выявленный при дуплексном сканировании либо по
данным томографического изображения. Ценность ангиогра-
фического исследования заключается в определении адекват-
ности оттока по артериям голени и в решении вопроса об ис-
пользовании эндоваскулярной тромболитической терапии.
Решение о проведении планового хирургического лечения при
отсутствии ишемии нижних конечностей основывается не
только на размерах аневризмы. Следует также принимать
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во внимание особенности клинических ситуаций, симптомы
со стороны нижних конечностей и доступность хирургическо-
го или эндоваскулярного вмешательства. 

2.3.2. Аневризмы бедренной артерии

Причиной аневризмы бедренной артерии могут быть ар-
териальная дегенерация (то есть истинная аневризма) или
ложные аневризмы, связанные с предыдущими сосудистыми
реконструкциями или артериальной травмой. Ложные анев-
ризмы бедренной артерии представляют собой пульсирую-
щую массу, которая содержит неполные элементы артериаль-
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ной стенки, окруженные фиброзной тканью. Они могут быть
следствием разрыва ранее наложенных швов, катетеризации
бедренной артерии или повреждения в результате многократ-
ных проколов для инъекции лекарств. Независимо от причи-
ны, пульсирующее образование в паховой области должно
быть оценено методами ультразвукового дуплексного и / или
контрастного компьютерного томографического сканирова-
ния. Клинические проявления истинной аневризмы бедрен-
ной артерии приведены в таблице 16 [415]. Большинство пуб-
ликаций поощряет тактику планового хирургического лече-
ния у симптомных больных, если их операционный риск
невелик и если у пациента нет явных факторов риска, влияю-
щих на продолжительность жизни. Тем не менее, в 2 сериях
исследований при асимптомных аневризмах бедренных арте-
рий консервативное наблюдение использовалось в два раза
чаще, чем плановое вмешательство, и было связано с относи-
тельно низким риском осложнений во время последующего
наблюдения, составившего 28–52 месяца [257, 298]. Таким об-
разом, стабильная аневризма бедренной артерии представля-
ет терапевтическую дилемму, так как частота осложнений
представляется существенно ниже, чем для аневризмы подко-
ленной артерии аналогичного размера. Широкий диапазон
нормальных размеров делает трудным определение какого-то
конкретного размера, при котором нужно проводить опера-
тивное лечение истинной аневризмы бедренной артерии.
По общему согласию, бедренная аневризма размером 3,0 см
и больше с наибольшей вероятностью сопряжена с риском
компрессии и пристеночного тромбоза, и поэтому должна
быть оперирована. Если не выполнять тромбэктомию, то ос-
тается высокой угроза тромбоэмболии, хотя точный риск по-
добных осложнений не установлен. Ложные аневризмы анас-
томозов наблюдаются с частотой 2–5% и встречаются чаще
всего в качестве позднего осложнения аортобедренного шун-
тирования. При динамическом наблюдении такие аневризмы
неизбежно продолжают увеличиваться и как правило нужда-
ются в артериографии перед операцией. 

Инфицированные бедренные ложные аневризмы могут
возникать в результате артериальных инъекций у лиц, зло-
употребляющих наркотиками, и их следует оперировать
с проведением широкой хирургической обработки раны, час-
то в сочетании с аутовенозным шунтированием in situ либо
экстраанатомическим шунтированием. Эрозии кожи или
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разрыв в прилегающие мягкие ткани, очевидно, является
экстренной ситуацией, при которой хирургическое вмеша-
тельство необходимо, независимо от причины – аневризмы
бедренной артерии или ложные аневризмы. 

2.3.3. Постпункционные ложные аневризмы 
бедренной артерии

РЕКОМЕНДАЦИИ
Класс I
1. Пациентам с подозрением на ложную аневризму бед-

ренной артерии должно быть выполнено дуплексное
ультразвуковое сканирование (уровень доказательно-
сти B).

2. Пациентам с крупными и/или симптомными ложны-
ми аневризмами бедренной артерии в качестве перво-
начального метода рекомендуется компрессионное ле-
чение аневризмы под ультразвуковым контролем (уро-
вень доказательности B).

Класс IIa
1. Хирургическое лечение целесообразно проводить

у больных с ложной аневризмой бедренной артерии
2,0 см и более в диаметре, которая сохраняется или
рецидивирует несмотря на компрессию под ультра-
звуковым контролем или применение других кон-
сервативных методов лечения (уровень доказатель-
ности B).

2. Контроль ультразвуком через 1 месяц после образова-
ния аневризмы целесообразно проводить у пациентов
с бессимптомными ложными аневризмами бедренной
артерии меньше 2,0 см в диаметре (уровень доказа-
тельности B). 

Ложные аневризмы вначале представляют собой пульси-
рующую гематому, которая сообщается с артерией через де-
фекты в артериальной стенке. Бедренные ложные аневриз-
мы являются частыми осложнениями после артериальной
катетеризации, наблюдаются в 0,1–0,2% диагностических
ангиографий и после 3,5–5,5% интервенционных процедур.
Возникновение постпункционных ложных аневризм обыч-
но связано с длительными процедурами, использованием
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проводника и катетера большого диаметра, системной анти-
коагуляции и трудностью артериального доступа. Некоторые
исследования показывают, что более, чем в 60% случаев пост-
пункционные бедренные псевдоаневризмы не диагностиру-
ются на основании только клинического осмотра. Поэтому,
несмотря на размер пульсирующего образования, для уточ-
нения диагноза пульсирующей гематомы нужно проводить
диагностическое дуплексное сканирование. Ряд исследований
показали, что в отсутствии антитромботической терапии
при постпункционных ложных аневризмах диаметром менее
2,0 см, вмешательства, как правило, не требуется. В совокуп-
ности анализ 9 исследований, в которых рассматривается
61% малых псевдоаневризм, которые суммированы в табли-
це 17, разрешились в течение 7–52 дней, и только в 11% случа-
ев потребовали в конечном счете хирургического вмешатель-
ства. Рисунок 7 иллюстрирует частоту спонтанного закрытия
наблюдаемых псевдоаневризм, которые не были оперированы
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Feld R. [419] 17 3 2 –

Fellmeth B. D. [420] 35 4 – –

Johns J. P. [421] 6 5 2 Закрылись через 
7–42 дня

Kazmers A. [422] 53 4 3 –

Kresowik T. F. [423] 7 7 – Закрылись менее чем
за 28 дней

Samuels D. [424] 11 11 – –

Schaub F. [425] 54 50 – Закрылись примерно
за 52 дня

Toursarkissian B. [426] 147 86% 14% Закрылись примерно
за 23 дня

Weatherford D. A. [427] 27 7 10 Закрылись в среднем
за 40 дней

В с е г о … 357 217 38

Процентное 
соотношение 61% 11%

Таблица 17

Спонтанный тромбоз ложных аневризм 
бедренных артерий

Число 
паци-
ентов,

n

Ссыл-
ка на

статью

Хирур-
гия

Спонтан-
ный тром-
боз (число
случаев)

Первый 
автор 

Комментарии



сразу же, 90% из них разрешились в течение 2 месяцев. Таким
образом, малые асимптомные ложные аневризмы, вероятно,
можно лечить консервативно, исключая случаи, если они все
еще присутствуют на последующем дуплексном сканирова-
нии, спустя 2 месяца.

С другой стороны, большие ложные аневризмы имеют
риск разрыва в забрюшинное пространство или в в/3 бедра,
а из-за компрессии прилегающих бедренной вены или бедрен-
ных нервов может развиться венозный тромбоз или болезнен-
ные невропатии. Срочное хирургическое лечение необходимо,
если наблюдается любое из этих серьезных осложнений, и до
недавнего времени это было основой лечения для большинст-
ва постпункционных травм бедренной артерии. На сегодняш-
ний день немало публикаций показали, что большинство нео-
сложненных псевдоаневризм можно вести консервативно ли-
бо компрессионной терапией под ультразвуковым контролем
или введением незначительного количества тромбина непо-
средственно в полости псевдоаневризм. Проблемы компресси-
онной терапии под ультразвуковым контролем включают боль
в месте сдавления, длительное время компрессии, а также не-
полное закрытие, что является более проблематичным при
больших ложных аневризмах. Таблица 18 содержит информа-
цию о 17 сериях пациентов, которым проводили компрессион-
ную терапию под ультразвуковым контролем с частотой
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начального успеха 86%, а хирургическое лечение было приме-
нено только в 4,9% случаев. Рецидивы наблюдались при дли-
тельной компрессии и наиболее часто ассоциировались с лож-
ными аневризмами, которые превышали 4,0 см в диаметре,
у пациентов, потребовавших большего диаметра катетер-про-
водника или назначения антикоагулянтов. Ложные аневриз-
мы размером 1,5–7,5 см в диаметре и более с успехом могут
облитерироваться посредством введения тромбина (100–3000
международных единиц) под ультразвуковым контролем. Таб-
лица 19 содержит данные из 7 межцентровых исследований,
в которых при постпункционных ложных аневризмах бедрен-
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Chatterjee T. [428] 38 37 1 Использован FemoStop

Coghlan J. C. [429] 10 9 1

Cox G. S. [430] 100 94 2 10 рецидивов (в среднем
1 случай за 35 дней)

Dean S. M. [431] 77 56 14 Размер менее 4 см; дваж-
ды успешное зарытие

Feld R. [419] 15 10 2

Fellmeth B. D. [420] 29 27 –

Hajarizadeh H. [432] 57 54 2 2 рецидива (в среднем 
2 случая за 10 дней)

Hertz S. M. [433] 41 36 3 Большое отверстие от
катетера – проблематично

Kazmers A. [422] 33 25 3 2 разрыва ложных
аневризм

Kumins N. H. [434] 60 52 – 7 повторных обращений

Langella R. L. [435] 36 27 – 3 повторных обращения

Paulson E. K. [436] 48 37 –

Perkins J. M. [437] 13 10 –

Schaub F. [425] 124 104 5

Sorrell K. A. [438] 11 10 1

Steinkamp H. J. [439] 98 96 2

Weatherford D. A. [427] 11 8 3

Таблица 18

Компрессия области ложных аневризм бедренных артерий
под ультразвуковым контролем

Число 
паци-

ентов, n

Ссыл-
ка на

статью

Хирур-
гия

Методы
лече-
ния

Первый 
автор 

Комментарии



ных артерий выполнялась инъекция тромбина. В совокупнос-
ти частота успеха составила 93%, и только 4,1% пациентов по-
требовалась операция. Инъекции тромбина могут осложнять-
ся дистальными артериальными тромбоэмболиями в менее
чем 2% случаях, и реже – легочной эмболией. Частота рециди-
вов составляет приблизительно 5% после первоначальной
инъекции, но рецидивные ложные аневризмы могут быть
безопасно повторно инъецированы с высоким прогнозом ус-
пеха [440–442]. По данным многоцентрового регистра пациен-
тов, которых лечили этим методом, инъекции тромбина в ко-
нечном итоге обеспечили успешное лечение для 98% псевдо-
аневризм и, вероятно, являются более эффективными, чем
метод компрессионной терапии под ультразвуковым контро-
лем [443, 444]. Опубликованы результаты только одного иссле-
дования, в котором сравнивалось лечение инъекциями тром-
бина и компрессионная терапия под ультразвуковым контро-
лем [445]. Инъекции тромбина занимали меньше времени
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Hughes M. J. [446] 9 1000–2000 8 0 1 рецидив через
4 дня

Kang S. S. [447] 21 500–1000 20 1 –

La Perna L. [442] 70 1000 66 2 94% успех, под-
держан назначе-
нием антитромбо-
тических препа-
ратов

Liau C. S. [448] 5 1000 5 0 –

Mohler E. R. [443] 91 500–1000 87 0 98% успех: второе
введение потребо-
валось трем паци-
ентам

Reeder S. B. [449] 26 50–450 25 0 1 рецидив через 
4 дня

Sackett W. R. [450] 30 100–2000 27 3 –

Таблица 19

Закрытие ложных аневризм бедренных артерий 
введением тромбина

Число 
паци-

ентов, n

Ссыл-
ка на

статью

Хирур-
гия

Методы
лече-
ния

Доза
тромбина

(U)

Первый 
автор 

Комментарии



и связаны были с более низкими затратами сосудистых отде-
лений, но в целом расходы больницы были эквивалентны
в обеих группах пациентов. Алгоритм, показанный на рисун-
ке 8, представляет подход к ведению постпункционных лож-
ных аневризм бедренных артерий, что согласуется с совре-
менными данными литературы по этой теме.
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Рис. 8. Алгоритм диагностики и ведения псевдоаневризм бедренных
артерий
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