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За последние два десятилетия в большинстве раз2

витых стран отмечается неуклонный рост общего ко2

личества операций, производимых на грудной аорте.

Если проанализировать статистику, то станет ясно,

что прирост происходит, главным образом, за счет

увеличения вмешательств по поводу аневризм и рас2

слоений грудного отдела аорты. Такое положение ве2

щей объясняется совокупностью причин. Во2первых,

среди врачей всех специальностей значительно воз2

росла настороженность в отношении этих заболева2

ний. Во2вторых, улучшившиеся диагностические

возможности позволяют распознать патологию на

более ранних этапах до развития фатальных осложне2

ний и успеть выполнить хирургическое вмешатель2

ство. В2третьих, после заметных успехов ряда веду2

щих клиник в лечении аневризм и расслоений аорты

резко возросла хирургическая активность во многих

других кардиохирургических центрах. И, в2четвер2

тых, все исследователи отмечают, что наблюдается

постоянное увеличение количества дегенеративных

повреждений стенки аорты, связанных с такими фак2

торами как атеросклероз и гипертоническая болезнь.

Среди общего количества работ, посвященных

аневризмам и расслоениям аорты, лишь очень не2

большое число их касается статистической обработки

данных заболеваемости этими опасными недугами.

Тем не менее, анализ имеющейся литературы показы2

вает, что они встречаются гораздо чаще, чем это мо2

жет показаться на первый взгляд. 

Так, L.K. Bickerstaff с коллегами установил, что

аневризмы грудной аорты ежегодно вновь выявляют

в 5,9 случаях на 100 000 населения [1]. Более 60% этих

находок включают восходящий отдел и дугу аорты. В

свою очередь, T.C. Demos и H.V. Posniak сообщают,

что в США ежегодно выявляют около 2000 новых слу2

чаев расслоения аорты[2], что находится в соответ2

ствии с данными L.G. Svensson и E.S. Crawford и рав2

няется, примерно, 10 случаям на 100 000 человек [3].

В сводном докладе T. Shenan сообщается, что макси2

мальная частота расслоений аорты в Европе встреча2

ется в Италии и составляет 4,04 случая на 100 000 че2

ловек [4]. Таким образом, эти исследования показы2

вают, что среди всей популяции, относящейся к пред2

мету исследования, аневризмы и расслоения аорты

встречаются, примерно, в 0,01% случаев. 

В то же время, существует мнение, что данные

прижизненной диагностики из разрозненных лечеб2

ных учреждений не могут отразить истинных масшта2

бов частоты заболеваемости аневризмами и расслое2

ниями аорты. Поэтому особую ценность в проясне2

нии этого вопроса несут патологоанатомические ис2

следования, которые проводят в одном регионе в те2

чение длительного периода времени.

Материалы и методы
Для определения частоты встречаемости аневризм

и расслоений аорты, как непосредственных причин

смерти в настоящее время в Москве, нами был осу2

ществлен анализ всех патологоанатомических вскры2

тий, проводившихся в городской клинической боль2

нице № 15 им А.Н. Филатова (коечный фонд состав2

ляет 1640 коек) в течение 10 лет – с 1991 по 2001 годы.

Анализу подлежали все аутопсии, которые проводи2

лись как после нахождения пациентов в стационаре,

так и умерших дома в ближайших к больнице районах

и направленных в нее на вскрытие. После этого про2

водился ретроспективный анализ историй болезни

пациентов, у которых были обнаружены аневризмы

или расслоения аорты с целью выявления особеннос2

тей течения заболевания в последние дни перед фа2

тальным осложнением, а также возможных результа2

тов прижизненной диагностики. 

Всего в ГКБ № 15 за вышеуказанные десять лет

было сделано 11 279 вскрытий. Аневризмы и рассло2

ения являлись самой частой патологией аорты и бы2

ли обнаружены в 172 случаях, что составляет 1,53%

от всех вскрытий. Расслоения аорты встретились в 79

случаях (45,9%), истинные аневризмы аорты без рас2

слоения – в 90 случаях (52,3%), ложные – у трех

умерших (1,7%). В 81 случае патологический процесс

имел отношение к грудному отделу аорты (47,1%),

причем осложнения аневризм и расслоений грудно2

го отдела аорты все были непосредственной причи2

ной смерти. Всего же аневризмы и расслоения аорты

были непосредственной причиной смерти 137 паци2

ентов, а это – 77,3% от всех аутопсий, во время кото2
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рых они были обнаружены. Диагноз или предполо2

жение о наличии аневризматической болезни аорты

были высказаны лишь в 11% случаев до наступления

смерти. 

Изучение историй болезни умерших от разрыва

аневризм и расслоений грудного отдела показало, что

все они скончались в течение первых трех суток пос2

ле поступления в стационар по каналу «скорой помо2

щи»: 67,4% – в первые сутки, 20,1% – во вторые и ос2

тавшиеся 9,9% – в третьи сутки. 

Результаты и обсуждение
Существует несколько классификаций аневризм и

расслоений аорты. Сегментарная классификация

представляется на наш взгляд одной из наиболее це2

лесообразных, так как на ее основании можно также

косвенно судить об этиологических факторах, клини2

ческих проявлениях и, главное, тактике хирургичес2

кого лечения. Согласно сегментам аорты, выделяют

следующие аневризмы: 

•Синусов Вальсальвы

•Восходящей части аорты

•Дуги аорты

•Нисходящей части грудной аорты

•Брюшной части аорты

•Комбинированные аневризмы

В нашей серии изолированные аневризмы выше2

перечисленных сегментов аорты были выявлены в

двух вариантах: аневризмы восходящей аорты – в 28

случаях (16,3%) и аневризмы брюшной аорты – в 91

случае (52,1%). Во всех остальных случаях аневризмы

и расслоения аорты носили комбинированный ха2

рактер. Характерной особенностью является то, что

подавляющее большинство изолированных аневризм

восходящей аорты были истинно дегенеративного

происхождения (идиопатический медионекроз и бо2

лезнь Марфана в 86%), а изолированные аневризмы

брюшной аорты были почти все следствием атероск2

леротического поражения (93%). 

По вовлечению слоев стенки аорты в аневризму

различают истинные аневризмы и ложные. При ис2

тинных аневризмах стенка аневризмы представлена

всеми тремя слоями аорты. Стенка ложных аневризм

представлена адвентицией аорты и рубцовой соеди2

нительной тканью. Идея такого разграничения зак2

лючается в том, что к ложным аневризмам следует от2

носить аневризмы анастомозов и швов на аорте, ми2

котические аневризмы (аневризмы вследствие ин2

фекционно2воспалительного процесса в стенке аор2

ты), а также все травматические аневризмы. Ложные

аневризмы обычно имеют мешотчатую форму, симу2

лируя, таким образом, истинные мешотчатые анев2

ризмы восходящей аорты, например, дегенеративно2

го происхождения. 

Этиологическая классификация аневризм и рас2

слоений аорты оставляет много вопросов. В настоя2

щее время не существует универсальной классифи2

кации патоморфологических изменений стенки аор2

ты. Фактически, большинство представленных работ

идентифицируют те или иные заметные нарушения в

среднем слое аорты. В результате объединения раз2

нообразных наблюдений, чаще всего пользуются

классификацией, основанной на наличии и состоя2

нии эластических волокон, гладкомышечных кле2

ток, атеросклеротических изменений и воспалитель2

ных признаков, а также на некоторых этиологичес2

ких моментах заболевания. Эта классификация при2

меняется, в основном, в кардиохирургических цент2

рах – таких, как Российский научный Центр Хирур2

гии и Центр сердечно2сосудистой Хирургии им. А.Н.

Бакулева.

І. Врожденные заболевания, при которых страдает

синтез соединительно2тканного компонента всех

тканей, в том числе стенки аорты:

Болезнь Марфана

Синдром Элерса2Данлоса 

Синдром Нунана

Синдром Тернера

ІІ. Приобретенные заболевания аорты:

1. Дегенеративные.

Идиопатический медионекроз Эрдгейма

Атеросклеротический дегенеративный медионек2

роз 

Идиопатический медионекроз беременных

2. Воспалительные.

Неспецифический аортоартериит

Специфические аортиты (сифилитический, ту2

беркулезный)

Микотические аневризмы 

3. Травматические аневризмы аорты.

Децелерационный синдром

Ятрогенные аневризмы

4. Послеоперационные.

Анастомотические (инфекционные и неинфекци2

онные)

Неанастомотические.

В нашей работе распределение наблюдений по

этиологии, после детального исследования результа2

тов патоморфологического исследования аорты и

клинических данных, выявило довольно широкий

спектр заболеваний. Они представлены в таблице в

убывающем порядке. 

За последнее столетие отмечается значительная

трансформация структуры этиологии аневризм аор2

ты. В начале двадцатого века 98% аневризм аорты бы2

ли сифилитического происхождения, в середине века

– соотношение атеросклеротических и сифилитичес2

ких аневризм аорты составляло 1 : 1, сейчас подавля2
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ющее большинство аневризм и расслоений аорты

обусловлены атеросклерозом и дегенеративными

(врожденными и приобретенными) заболеваниями

аорты [5, 6, 7].

Несмотря на главенствующее положение атероск2

лероза, механизм, развития аневризм аорты под его

воздействием до сих пор не совсем ясен. Атероскле2

роз может сочетаться с любыми заболеваниями меди2

альной стенки аорты, однако чаще наблюдается у по2

жилых пациентов с хроническими аневризмами

брюшной аорты. Действительно, чем дальше от аор2

тального клапана проводится гистологическое иссле2

дование пораженного участка аорты, тем сильнее ате2

росклеротические изменения, включая атероматоз и

кальциноз стенки аорты. Выраженный кальциноз,

чаще всего, является следствием неактивного хрони2

ческого аортита, существующего длительное время. 

Ряд авторов полагает, что атеросклероз, в свою

очередь, следует считать первопричиной дегенера2

тивных процессов в стенке аорты [8, 9, 10]. Он вызы2

вает утолщение и уплотнение интимы, которые резко

нарушают трофику медии, что может приводить к

вторичному некрозу гладкомышечных клеток. За

этим следует постепенная дегенерация эластических

и коллагеновых волокон среднего слоя. Если процес2

сы разрушения эластического каркаса не сопровож2

даются формированием заместительной рубцовой

ткани, то за этим может идти образование аневризмы

или расслоение аорты. Действительно, иногда проис2

ходит расслоение аорты, имеющей лишь атероскле2

ротические изменения, причем риск разрыва такой

аневризмы весьма высок [11].

В соответствии с этой точкой зрения, T. Klima et al.

предложили свою систему градации гистологических

нарушений аортальной стенки при аневризмах восхо2

дящей аорты [10]. Она включает атероматоз интимы и

медии, кистозные изменения медии, эластическую

фрагментацию и некрозы медии, периаортальный

фиброз, периаортальное воспаление и истончение

vasa vasorum. Эти изменения подразумевают первич2

ность атеросклеротического повреждения в развитии

дегенеративных процессов, что может привести к

«тканевой недостаточности» и дилатации восходящей

аорты. 

В нашем исследовании в трех случаях были обна2

ружены явные признаки атеросклеротического пора2

жения аорты и не менее выраженные дегенеративные

изменения медиального слоя, характерные для меди2

онекроза Эрдгейма. Во всех трех случаях наблюда2

лось расслоение аорты первого типа по классифика2

ции М. Де Бейки с вовлечением в патологический

процесс почти всей аорты от аортального клапана до

подвздошных артерий, которое закончилась фаталь2

ным разрывом аневризмы в грудном отделе аорты.

Этот факт подтверждает возможность параллельного

развития обоих патогенетических процессов в фор2

мировании именно расслоений аорты. 

Дегенеративные изменения среднего слоя аорты,

чаще всего, являются следствием длительно сущест2

вующей артериальной гипертонии, манифестацией

аномалий развития (например, синдром Марфана)

или возрастных (старческих) изменений. В абсолют2

ном большинстве случаев аневризматической болез2

ни аорты гистологическое исследование стенки аор2

ты посредством специального окрашивания выявля2

ет уменьшение плотности и деструкцию эластичес2

ких волокон. 

Медионекроз аорты рассматривается как дальней2

шее развитие дегенерации среднего слоя аорты и яв2

ляется самой частой причиной ее расслоения. Здесь

следует остановится на эволюции термина. Впервые

гистологический субстрат расслоения аорты был опи2

сан O. Gsell в 1928 году и был назван им идиопатичес2

ким медионекрозом [12]. Он включал в это понятие

обеднение медиального слоя всеми структурными

компонентами, слабо выраженную воспалительную

реакцию, образование соединительно2тканных руб2

цов и расширение vasa vasorum. Годом позже J.

Erdheim, изучая случаи спонтанного разрыва аорты,

обнаружил в медиальном слое кистообразные прост2

ранства, заполненные полужидким серомукоидом, и

термин приобрел форму, утвердившуюся на долгое

время – «кисто2медионекроз Эрдгейма» [13]. Позднее

было признано, что нет ни истинного некроза, ни

кист с характерной для этого анатомического образо2

вания соединительно2тканной капсулой. Ведущие

отечественные авторы широко пользуются наиболее

корректным термином «мукоидная дегенерация ме2

дии» (Константинов Б.А. и соавт.) [6]. Однако в англо2

язычной литературе до сих пор очень распространено

такое понятие, как медионекроз аорты, подразумева2

ющее крайнюю степень ее дегенерации [3]. Поэтому

Таблица 1
Этиология аневризм или расслоений аорты

n %

Атеросклероз 90 52,3

Идиопатический медионекроз 
(кистомедионекроз Эрдгейма) 39 22,7

Стеноз аортального клапана (врожденный 
и приобретенный) 16 9,3

Хронические посттравматические
аневризмы аорты (децелерационный синдром) 8 4,7

Болезнь Марфана 5 2,9

Ятрогенные (послеоперационные и 
постпункционные) 4 2,3

Коарктация аорты 4 2,3

Неспецифический аортоартериит 3 1,7

Туберкулезный аортит 1 0,6

Сифилис 1 0,6

Синдром Элерса-Данлоса 1 0,6
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полностью отказаться от использования этого наиме2

нования представляется нецелесообразным. 

Таким образом, медионекроз характеризуется вы2

раженным разрушением эластического каркаса, ауто2

лизом гладкомышечных клеток, формированием

микродефектов, заполненных полужидким серому2

коидом. Последний является не чем иным, как опор2

ным веществом или стромой, которую можно иден2

тифицировать по избыточному накоплению кислых

мукополисахаридов и хондроитинсерной кислоты.

Наблюдается также уменьшение количества и скле2

ротическое перерождение vasa vasorum. 

Принято различать два вида медионекроза. Для

первого типичным является образование дефектов в

местах деструкции эластической архитектуры средне2

го слоя аорты. Этот вид характерен для проксималь2

ного отдела аорты, более молодого возраста (до 40 лет)

и редко сочетается с атеросклеротическими включе2

ниями. Повреждение гладкомышечных клеток явля2

ется вторичным и связано, по2видимому, с утратой

контакта между ними и эластическими пластинами.

При втором виде медионекроза первичному повреж2

дению подвергаются гладкомышечные клетки. Вслед2

ствие их аутолиза образуются дефекты, которые потом

заполняются опорным веществом. Второй вид медио2

некроза характерен для пациентов пожилого возраста,

дистальных отделов аорты и он чаще сочетается с ате2

росклеротическими включениями.

Артериальная гипертония, по2видимому, является

одним из главных предрасполагающих факторов в

развитии медионекроза аорты. Ее ведущая роль подт2

верждена в 75% случаев аневризм и расслоений аорты

в исследованиях с большим количеством наблюдений

[3, 14, 15]. В нашем исследовании анализ историй бо2

лезни показал, что во всех случаях идиопатического

медионекроза в анамнезе наблюдалась гипертоничес2

кая болезнь в одной из ее стадий развития. Гипертен2

зия вызывает повышенное напряжение особенно в

медиальной оболочке аорты, на которую ложится ос2

новная нагрузка по сдерживанию внутриаортального

давления. Это запускает разнообразные механизмы

повреждения аортальной стенки. 

В первую очередь страдает и без того сложный ме2

ханизм питания гладкомышечных клеток, так как на2

рушается кровообращение в медиальном слое аорты

(спадается часть капилляров) и затрудняется процесс

диффузии через более плотное межклеточное веще2

ство. Это приводит к нарушению синтеза коллагена и

эластина. Часть эластических пластин замещается

опорной тканью, которая менее упруга из2за отсут2

ствия в ней коллагена, что приводит к растяжению

аорты и дальнейшему нарушению трофических про2

цессов. Создается порочный патогенетический круг,

приводящий к дилатации аорты.

По данным Y. Nakashima et al. очень высокое нап2

ряжение в аортальной стенке, особенно при крутом

подъеме пульсовой волны артериального давления

(dp/dtmax), ведет к усилению метаболизма гладкомы2

шечных клеток медиального слоя аорты [15]. В этой

ситуации включаются биохимические процессы, ко2

торые достаточно полно изучены. Дело в том, что

гладкомышечные клетки не только синтезируют

эластин и коллаген, но и вырабатывают эластазу и

коллагеназу, которые необходимы для устранения из2

носившихся в процессе функционирования структур

медиального слоя аорты. Чрезмерное напряжение,

действующее на соединительно2тканный каркас аор2

ты, ведет к быстрому износу эластических и коллаге2

новых структур и, как следствие этого, к высокой ак2

тивности гладкомышечных клеток. Однако, в услови2

ях ускоренного обмена веществ процессы аутолиза

эластина и коллагена протекают быстрее процессов

их синтеза. Биохимически это выражается в избыточ2

ном содержании эластазы и коллагеназы в стенке

аорты. В исследованиях операционного материала и

лабораторных экспериментах получены прямые и

косвенные доказательства этих выводов [16, 17, 18].

Дальнейшее усиление активности гладкомышечных

клеток приводит к их собственной деградации и ауто2

лизу, формируя типичную картину медионекроза. 

Особенно велика роль гипертензии в формирова2

нии расслаивающих аневризм аорты. По данным раз2

ных авторов, от 75% до 90% пациентов с расслоением

аорты имеют четко выявленный гипертонический

анамнез [19, 20, 21, 22]. Помимо рассмотренных вы2

ше механизмов дегенерации медиального слоя, ги2

пертензия может выступать самостоятельным пуско2

вым моментом в расслоении стенки аорты. 

Согласно H.G. Borst, в момент расслоения стенка

аорты подвергается тройному механическому воздей2

ствию: а) многократному изгибу сосуда на фоне зна2

чительного его растяжения в характерных местах (с

этим связано наличие характерных мест начала рас2

слоения); б) радиальному воздействию давления

пульсовой волны, инициирующему разрыв интимы

аорты; в) режущему эффекту струи крови [7].

Первый компонент возникает в силу того, что

сердце, восходящая аорта и дуга аорты вместе образу2

ют относительно подвижный комплекс, который

«подвешен» на брахиоцефальных сосудах, отходящих

от дуги аорты, в то время как нисходящая аорта до2

вольно прочно связана с позвоночным столбом. Во

время сердечного цикла этот комплекс движется как

своеобразный маятник, вызывая максимальные сги2

бательные усилия в стенке аорты у основания сердца

и в области перешейка. В то же время, восходящая

аорта и дуга аорты выступают в виде ритмично растя2

гивающейся петли, точки фиксации которой больше

всего подвержены воздействию сил сгибания. Эти

точки расположены в переднелатеральной стенке
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аорты тотчас выше створок аортального клапана и в

области перешейка. Как правило, именно в этих мес2

тах начинается расслоение аорты, что доказывает

важность сгибающих сил, действующих на аорталь2

ную стенку. Тем не менее, эти силы могут действовать

в течение всей жизни человека и не вызвать расслое2

ния аорты. Хорошо известно, что расслоение аорты

может наступить вслед за значительной физической

нагрузкой, которая, как правило, сопровождается

внезапным и высоким подъемом артериального дав2

ления. Подтверждением тому служат наблюдения о

расслоении аорты у спортсменов2культуристов [16,

23]. Во время чрезмерной физической нагрузки пуль2

совое давление резко возрастает, что вызывает увели2

чение как амплитуды сгибательных движений в зонах

риска, так и радиальных сил растяжения аорты. 

В доказательство вышесказанному, антигипертен2

зивная терапия, особенно включающая в свою схему

применение β2адреноблокаторов, снижает риск рас2

слоения аорты у животных в эксперименте и риск

разрыва расслаивающих аневризм в клинических ис2

следованиях [24, 25]. Более того, применение этих те2

рапевтических схем значительно тормозит процесс

дилатации аорты при уже имеющейся аневризме аор2

ты и уменьшает возможность ее расслоения [26].

Режущий эффект струи крови, как третий меха2

низм расслоения аорты, впервые выдвигался на об2

суждение M.W. Wheat [27]. Автор отмечал, что благо2

даря продольному вектору воздействия на аорталь2

ную стенку, чаще происходит ее «деламинация», а не

разрыв. Действительно, при наличии процессов деге2

нерации в соединительно2тканном каркасе медии

под постоянным воздействием потока крови внут2

ренние слои стремятся сдвинуться по отношению к

внешним слоям аорты. Роль этого механизма была

наглядно продемонстрирована E.K. Prokop на меха2

нических моделях и в эксперименте [28]. 

Изучение анамнеза и историй болезни в нашей се2

рии позволило точно выявить четыре случая, когда

чрезмерное физическое напряжение инициировало

начало расслоения аорты. Наиболее наглядно выгля2

дит следующий случай. 

Больной В., 44 лет, был экстренно госпитализиро2

ван в ГКБ №15 82го декабря 2000 года с подозрением

на расслоение аорты. При поступлении жалобы на

резкую слабость, боли за грудиной, иррадиирующие в

межлопаточную область. Из анамнеза известно, что

ранее занимался тяжелой атлетикой, принимал ана2

болические стероиды. Последние годы периодически

поднималось артериальное давление, максимально

до 190/100 мм Hg. В день поступления на фоне пол2

ного благополучия больной пытался открыть вмерз2

шую дверь гаража типа «пенал». После нескольких

попыток возникла резкая боль за грудиной, сопро2

вождавшаяся выраженной слабостью, была кратков2

ременная потеря сознания. Родственники вызвали

«скорую помощь». Отсутствие изменений на ЭКГ, ха2

рактерные болевой синдром и анамнез заставили вра2

чей приемного отделения заподозрить расслоение

аорты и больной сразу же, на этапе обследования,

был переведен в блок интенсивной терапии. При

этом пациент в сознании, адекватен, ориентирован.

Кожные покровы бледные. Мышечный тонус сохра2

нен. Дыхание в легких везикулярное, проводится во

все отделы. В сердце тоны глухие, шумов нет.

АД=110/60 мм рт. ст., ЧСС – 90 в мин. ритм правиль2

ный. На ЭКГ – ритм синусовый, ишемических изме2

нений нет. Рентгенологическое исследование орга2

нов грудной клетки выявило резкое расширение тени

средостения влево в области дуги и начала нисходя2

щего отдела грудной аорты (рис. 1). 

Через 1 час после поступления больному была вы2

полнена компьютерная томография органов грудной

клетки, выявившая расслаивающую аневризму в об2

ласти дуги и нисходящей части грудной аорты (рис.

2). Больной был переведен в операционную для про2

ведения экстренного вмешательства. Планировалось

периферическое подключение аппарата искусствен2

ного кровообращения через бедренную артерию с

последующей стернотомией. Однако во время ввод2

ного наркоза произошел разрыв аневризмы аорты с

кровотечением в левую плевральную полость.

Экстренное подключение аппарата ИК было неэф2

фективным. На вскрытии была выявлена аневризма

дуги и нисходящего отдела грудной аорты с расслое2

нием. Фенестрация внутренней мембраны располага2

лась в области перешейка аорты. Разрыв аорты в ле2

вую плевральную полость находился в трех сантимет2

рах выше диафрагмы. Патоморфологическое иссле2

дование выявило типичные для медионекроза Эрд2

гейма изменения стенки аорты: отсутствие гладкомы2

Рис. 1. Рентгенограмма органов грудной клетки больного В.
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шечных элементов, резкое обеднение эластических

структур и очаги деструкции в виде микродефектов в

медиальном слое. 

Патогенез образования аневризм и расслоений

восходящего отдела грудной аорты при длительно су2

ществующем стенозе аортального клапана близок к

таковому при артериальной гипертензии. Его отли2

чительной особенностью является то, что расслоение

аорты начинается, как правило, в месте, куда направ2

лена струя крови из стенозированного отверстия аор2

тального клапана. В этой ситуации режущий эффект

струи крови, приводящий именно к «деламинации»

стенки аорты приобретает главенствующее значение. 

Четвертое место по распространенности в нашей

работе заняли хронические аневризмы и расслоения

аорты, обусловленные тупой травмой грудной клетки

и живота. В соответствии с данными историй болез2

ни, во всех восьми случаях это были последствия ав2

томобильных катастроф. 

По данным разных авторов, частота травматичес�
ких повреждений аорты, которые приводят к ее рас2

слоению или образованию ложных аневризм, неук2

лонно растет. В 502е годы прошлого столетия, когда

встретились два фактора – бурное совершенствова2

ние транспортных средств совпало с прорывом в раз2

витии кардиохирургии, анестезиологии и вспомога2

тельных методов поддержания жизнедеятельности –

этот синдром в англоязычной литературе получил

название децелерационного, что, само по себе, озна2

чает резкое снижение скорости (decelerative syn2

drome). 

Децелерационный синдром происходит вслед2

ствие резкого торможения, вызванного столкновени2

ем быстро движущегося транспортного средства с

препятствием, что наблюдается в авиа2 и автокатаст2

рофах, при падениях лифта или кабины подвесной

дороги. Сердце обладает большей плотностью и мас2

сой, а, следовательно, и большей инертностью, чем

аорта, поэтому при резком торможении смещение его

внутри грудной клетки более значительное, чем сме2

щение аорты. Если присовокупить к этому кинети2

ческую энергию удара грудной клетки об окружаю2

щие предметы, то совместное воздействие этих двух

сил может привести к следующим повреждениям

аорты: контузии, интрамуральной гематоме, надрыву

интимы, образованию ложной аневризмы, полному

разрыву стенки аорты.

Классическим исследованием по динамическому

наблюдению за развитием децелерационного синдро2

ма до сих пор считается работа L.F. Parmley et al., ос2

нованная на 275 аутопсиях, связанных с травмой аор2

ты в автокатастрофе [29]. Авторы указывают, что

только 14% пациентов с непроникающим поврежде2

нием аорты успевают доставить в стационар живыми.

Из них более 1 часа живут 20%, а из этих последних до

82го дня после аварии доживают 28%, и только 2%

живут более 4 месяцев. Более поздние исследования

подтверждают, что на месте аварии умирает 80290%

Рис. 2. Данные компьютерной томографии больного В.
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пострадавших с тупой травмой аорты, и только 5%

удается в стационаре поставить диагноз и начать це2

ленаправленное лечение [30]. Сводная статистика

нескольких источников указывает, что локализация

первичного разрыва аорты или надрыва интимы

распределяется следующим образом: восходящая

аорта – 18%, дуга аорты – 9%, перешеек и нисходя2

щая часть грудной аорты – 52%, брюшная аорта –

17% [30, 31].  

Во всех сообщениях говорится о том, что надрыв

интимы происходит в характерных местах макси2

мального сгибания аорты. Авторы отмечают также,

что в этих случаях редко происходит распространен2

ное расслоение – оно, как правило, ограничено пере2

шейком аорты [32]. Возможно пролабирование отс2

лоившейся интимы в просвет аорты с формировани2

ем клинической картины ложной коарктации аорты. 

Самостоятельную категорию расслоений аорты

составляет ятрогенная травма во время диагности2

ческих процедур, интервенционных манипуляций

(внутриаортальная баллонная контрпульсация) или

кардиохирургических операций. Коллектив авторов

из Лозанны, проанализировав материал, состоящий

из почти 9 000 операций с ИК (АКШ и протезирова2

ние клапанов сердца), выяснил, что расслоение вос2

ходящей аорты происходит в 0,12% случаев [33]. В

последнее время все большей популярностью среди

кардиохирургов пользуется методика шунтирования

коронарных артерий на работающем сердце.

Chavanon с соавт. (2001) выявил, что после АКШ без

ИК частота расслоения восходящей аорты достовер2

но больше, чем после АКШ, выполняемого с искус2

ственным кровообращением [34]. Авторы связывают

это с многократным пристеночным отжатием аорты и

более интенсивным использованием кардиотоничес2

ких препаратов.

В нашей серии две ятрогенные аневризмы аорты

были ложными аневризмами брюшной аорты в об2

ласти швов после первичных сосудистых операций:

одна – следствием внутриаортальной баллонной

контрпульсации, еще одна образовалась вследствие

травмы грудной аорты во время диагностического

зондирования. 

Еще более редкой причиной развития аневризм

аорты является неспецифический аортоартериит.

Согласно данным А.В. Покровского, он чаще пора2

жает восходящий отдел аорты и фиброзное кольцо

аортального клапана. Процесс начинается с адвенти2

циального слоя аорты и носит аутоиммунный харак2

тер. В наружном и среднем слоях аорты разворачива2

ется продуктивное воспаление, а во внутреннем слое

– гиперплазия эндотелия и разрастание фиброзной

ткани. В такой ситуации больше всего страдает сред2

ний слой аорты. Склероз адвентиции и гиперплазия

интимы приводят к сдавливанию медии и деградации

гладкомышечных элементов. Дальнейшее развитие

патоморфологической картины зависит от того, ка2

кие процессы более выражены: продуктивные в ад2

вентиции и гиперпластические в интиме или деграда2

ционные в медии. В первом случае развиваются сте2

нозы и окклюзии крупных ветвей аорты, во втором –

разрушение мышечно2эластического каркаса приво2

дит к развитию аневризм [5, 35].

Как отмечалось выше, а также видно из нашей

таблицы, инфекционный и воспалительный компо2

ненты формально стали наименее значимыми в

структуре этиологии аневризм аорты. Этот тезис, по2

лучивший в последние годы очень широкое распро2

странение, недавно был подвергнут ревизии некото2

рыми исследователями.

Так, коллектив авторов из Норвегии исследовал

фрагменты стенки аорты, взятые в стерильных усло2

виях во время операций по поводу аневризм и рассло2

ений аорты на наличие анаэробной и аэробной фло2

ры [36]. В 14 из 53 проб (26,4%) они смогли получить

культуры анаэробных бактерий; в некоторых случаях

они сочетались с аэробной флорой. Двадцать восемь

фрагментов аорты были исследованы с помощью

электронного микроскопа и в 20 из них (71%) были

также обнаружены различные бактерии. Представи2

тели анаэробной флоры были самыми разнообразны2

ми: Propionibacterium acnes, Propionibacterium granu2

losum, Actinomyces viscosus, Actinomyces naeslundii и

Eggerthella lenta. На основании этих находок был сде2

лан вывод, что стенка аневризм аорты часто бывает

инфицирована, что не позволяет однако точно ска2

зать, является ли инфекция первичной или она внед2

ряется в уже поврежденную стенку аорты. В то же

время, обращает на себя внимание, что найденные и

культивированные микроорганизмы не относятся к

обычным условно патогенным представителям фло2

ры кожных покровов.

Обсуждая тему воспалительных процессов в пато2

генезе аневризм аорты, нельзя не остановиться на

последних сведениях о таком инфекционном агенте

как Chlamidia pneumoniae. Некоторые авторы рас2

сматривают его в качестве одной из главных причин

аневризматических поражений аорты. В подтвержде2

ние этому, ряд исследований показывает, что антиби2

отики тетрациклинового ряда, действующие на этого

возбудителя, способны тормозить процессы, ведущие

к расширению и разрыву аневризм аорты [37]. 

Работы в этом направлении привели к целому ря2

ду открытий, касающихся системного метаболизма

соединительной ткани и, в то же время, имеющих не2

посредственное отношение к патогенезу аневризм и

расслоений аорты. 

Ранее считалось, что межклеточное вещество со2

единительной ткани, в том числе в стенке аорты, яв2

ляется относительно инертной структурой, несущей
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опорную функцию, в которую внедрены клеточные

элементы. В настоящее время выяснено, что в

межклеточном веществе довольно активно и, в то же

время, сбалансированно идут два процесса – дест2

рукции и строительства новых коллагеновых и элас2

тиновых волокон. Процессы деструкции осущес2

твляются с помощью ряда специфических фермен2

тов – матричных металлопротеиназ. В последние го2

ды были получены данные о том, что матричные ме2

таллопротеиназы организованы в некий каскадный

механизм, который очень чувствителен к наличию

воспалительного инфильтрата в стенке аорты – осо2

бенно, в адвентиции: чем более выражен воспали2

тельный инфильтрат, тем активнее металлопротеи2

назы [38]. 

Как известно, Chlamidia pneumoniae является об2

лигатным внутриклеточным возбудителем инфекций

дыхательных путей, протекающих обычно без специ2

фических симптомов. Жизнеспособные Chlamidia

pneumoniae были культивированы из артерий эласти2

ческого и мышечного типа [39]. Многие современные

авторы считают, что они могут активировать каскад2

ный механизм металлопротеиназ [37,38]. В свою оче2

редь, было выяснено, что антибиотики тетрацикли2

нового ряда влияют не только на Chlamidia pneumoni2

ae, но являются эффективным прямым ингибитором

некоторых металлопротеиназ, уменьшая непосред2

ственно сам коллагенолизис. Принципиальный ме2

ханизм этого воздействия заключается в конкурент2

ном подавлении активного участка металлопротеиназ

за счет связывания атома цинка. Кроме того, докси2

циклин способен уменьшать активность генов метал2

лопротеиназ на уровне транскрипции. 

Таким образом, были получены эксперименталь2

ные данные, подтверждающие, что антибиотики тет2

рациклинового ряда с помощью разнообразных меха2

низмов могут отрицательно влиять на некоторые

факторы развития аневризм аорты.

На основании полученных результатов и их анали2

за были сделаны следующие выводы:

Согласно нашему анализу последовательных па2

тологоанатомических вскрытий в одной из крупней2

ших клинических больниц города Москвы в течение

десяти лет, получается, что в одном или двух случаях

из ста аутопсий непосредственной причиной смерти

явились аневризмы и расслоения аорты.

Среди всех этиологических факторов образования

аневризм и расслоений аорты наибольшее значение в

настоящее время имеют атеросклероз (более 50%) и

идиопатический медионекроз (более 20%), вызван2

ный, в свою очередь, гипертонической болезнью.

Аневризмы грудного отдела аорты все были не2

посредственной причиной смерти, которая наступала

в течение первых трех суток после поступления в ста2

ционар по каналу экстренной госпитализации.

Современные крупные городские клинические

больницы, имеющие канал неотложной госпитализа2

ции, нуждаются в организации специализированной

медицинской помощи пациентам, поступающим с

экстренной патологией аорты. 
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