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Аннотация. Аневризмы грудной аорты в настоящее время являются со-
циально-значимой проблемой. Это связано с высокой летальностью после 
развития осложнений этого заболевания — расслоения аорты (РА), и не-
возможностью консервативного лечения. По данным современной лите-
ратуры частота встречаемости данной патологии составляет около 10,4 
на 100 000 населения в экономически развитых странах. В странах с низ-
ким уровнем медицинской помощи частота может быть выше ввиду от-
сутствия достаточного уровня диагностики населения. Причины развития 
данной патологии различны. При аневризмах восходящего отдела аорты 
(АВА) чаще всего встречается идиопатическая дисплазия соединительной 
ткани, а при поражении торакоабдоминального отдела — атеросклероз. 
В исследованиях ряда авторов так же отмечена достаточно низкая часто-
та поражения коронарных сосудов атеросклеротическим процессом при 
АВА. В тоже время частота сочетанного поражения аортального клапана 
(АК) достигает 5,9 на 100 000 населения т. е. более половины случаев.

Ключевые слова: митральная регургитация, Аортальная недостаточность, 
аневризма аорты, Операция Bentall-deBono.

Влитературе до  сих пор встречается множество 
дискуссий по  поводу первичности поражения. 
В  1928  году Abbott M.E. и  Hamilton W.F. описали 

зависимость между наличием двухстворчатого аор-
тального клапана и  аневризмов восходящей аорты [5, 
с. 381]. С этого момента проведено множество исследо-
ваний, посвященных данной проблеме. Выявлено, что 
у больных с двустворчатым аортальным клапаном чаще 
развиваются: аневризмы и  расслоения аорты, пороки 
развития клапана (как недостаточность, так и  стеноз) 
и чаще такой клапан поражается инфекционным эндо-
кардитом [6, с. 1408].

Последние гистологические исследования указыва-
ют на то, что при наличии двустворчатого аортального 
клапана в восходящем отделе аорты имеются дегенера-
тивные изменения, характеризующиеся фрагментаци-
ей эластина и нарушением структуры коллагена и глад-
комышечных клеток в стенке аорты [7, с. 588]. В этом же 
исследовании было проведено сравнение гистоло-
гической картины у  больных с  двустворчатым и  трех-
створчатым аортальным клапанами. Гистологические 
изменения были обнаружены у  45% больных с  дву-
створчатым клапаном и  только у  9% больных с  трех-
створчатым. При изучении толщины медии у  больных 
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Summary. Thoracic aortic aneurysms are currently a socially significant 
problem. This is due to the high mortality rate after the development 
of complications of this disease — aortic dissection (RA), and the 
impossibility of conservative treatment. According to modern literature, 
the incidence of this pathology is about 10.4 per 100,000 population 
in economically developed countries. In countries with low levels of 
health care, the frequency may be higher due to the lack of a sufficient 
level of diagnosis of the population. The causes of this pathology are 
different. With aneurysms of the ascending aorta (ABA), idiopathic 
connective tissue dysplasia is most common, and with lesions of the 
thoracoabdominal department — atherosclerosis. In the studies of a 
number of authors, a fairly low frequency of coronary vascular damage 
by the atherosclerotic process in ABA was also noted. At the same time, 
the frequency of combined aortic valve disease (AC) reaches 5.9 per 
100,000 population, i. e. more than half of the cases.
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после операций на  сердце обнаружено, что при дву-
створчатом клапане толщина эластической мембраны 
меньше, чем при трехстворчатом клапане [8, с. 329].

При операциях на  восходящем отделе аорты было 
установлено, что при двустворчатом аортальном кла-
пане в  8–10 раз чаще развиваются АВА и  расширение 
преимущественно локализуется по  передней стенке 
аорты [9, с.  81]. Даже при нормально функционирую-
щем двухстворчатом АК АВА и  РА встречается в  60% 
случаев [10, с. 781]. Другими авторами было установле-
но, что примерно в 80% случаев патология корня аорты 
связана с врожденными изменениями в АК [11, с. 49].

До сих пор в литературе нет единого мнения почему 
при наличии двустворчатого АК развиваются патоло-
гические процессы в  корне аорты [12, с.  1496]. Одной 
из  причин этому может быть повышенное внимание 
к этой проблеме врачей терапевтических специально-
стей, которые рассматривают АК и  восходящую аорту 
как два функционально различных элемента. С  точ-
ки зрения кардиохирурга это не  верно. Корень аорты 
представляет собой единое анатомо-физиологическое 
образования, которое начинается от  уровня фиброз-
ного кольца аортального клапана и  заканчивается си-
но-тубулярным соединением. Именно в этом заключа-
ется наиболее важная особенность понимания данной 
проблемы.

В  единую структуру соединены фиброзные части 
корня аорты — атрио-вентрикулярный гребень, комис-
суральные стержни и фиброзное кольцо сердца. Имен-
но фиброзные элементы корня аорты несут на  себе 
максимальную нагрузку во  время сердечного цикла. 
Во время сокращения сердца происходит повышенное 
напряжение на фиброзный скелет, а в момент диастолы 
происходит возращение нагрузки к исходному состоя-
нию [13, с. 325]. Во время сокращения сердца происхо-
дит поступление крови в ВА, где имеющийся жидкост-
ной объем распределяется и  происходит дальнейшее 
проталкивание его по сосудистому руслу. При нормаль-
но функционирующем АК давление крови на ВА распре-
деляется равномерно без образования турбуленного 
потока. При развитии двустворчатого АК максималь-
ному давлению подвергается переднебоковая стенка 
аорты. Исходя из постулата, что при двустворчатому АК 
чаще встречаются признаки дисплазии соединитель-
ной ткани — повышенное давление на изолированный 
участок аорты чаще приводит к образованию аневриз-
матического расширения. В фазу диастолы за счет име-
ющегося турбулентного кровотока корень аорты и АК, 
в частности, испытывают так же перегрузку давлением, 
это является предпосылками к  расширению диаметра 
фиброзного кольца и развитию аортальной регургита-
ции [14, с. 53]. Кроме наличия врожденного изменения 

АК необходимо учитывать особенности физиологии 
кровотока в восходящей аорте (ВА). В норме стенка ВА 
имеет выраженный эластический компонент, за  счет 
которого происходят процессы «проталкивания» кро-
ви по сосудистому руслу [15]. В норме коллаген и эла-
стин являются превалирующими элементами стенки 
ВА. Однако, при изменении условий окружающей сре-
ды, а  так  же наличии патологических процессов в  со-
судистом русле возможно развитие структурных нару-
шений, которые приводят к снижению упругих свойств 
ВА. К  примеру изменения, возникающие с  увеличени-
ем возраста человека за  счет атеросклеротического 
процесса приводят к  снижению дистальной перфузии 
и увеличению артериального давления на выходе кро-
ви из полости левого желудочка.

Одновременно с  этим увеличивается нагрузка 
на  сердце и  за  счет компенсаторного компонента это 
приводит к увеличению сократимости левого желудоч-
ка. Таким образом развивается патологический круг, 
который невозможно прервать без хирургического 
вмешательства. Давление в  ВА прогрессивно увели-
чивается, что повреждает даже исходно нормальную 
стенку аорты, способствует образованию аневризмы.

После обнаружения особенностей, связанных с  за-
висимостью между образованием АВА и  возрастом 
исследователи начали изучать изменения, которые 
происходят в стенке аорты. Наиболее вероятным мар-
кером «слабости» сосудистой стенки посчитали количе-
ство эластина в стенке ВА, поэтому большинство работ 
построено на  оценки этого параметра. В  эксперимен-
тальных исследованиях было продемонстрировано 
отсутствие изменения содержания эластина в  стенке 
ВА, но  в  тоже время увеличение других компонентов, 
например коллагена, которые частично замещали об-
щий объем эластической мембраны сосуда, уменьшая 
ее упругие свойства

В других исследованиях обнаружили, что аминокис-
лотный состав эластина изменяется с возрастом чело-
века. На протяжении всей жизни человека происходит 
уменьшение связывающих эластин и  коллаген амино-
кислот, что, по мнению авторов, способствует снижению 
упругости сосудистой стенки. На  фоне этого процесса 
возможно развитие фрагментации целостной структу-
ры белка у  людей с  повышенной нагрузкой на  стенку 
грудной аорты или присутствием атеросклеротическо-
го процесса. При наличии процессов, способствующих 
деградации белка эластна в стенке аорты обнаружива-
ются ферменты семейства металлопротеиназ в высокой 
концентрации. Вероятно, такие изменения является 
одним из  возможных ступеней апоптоза в  организме. 
Содержание эластина в  сухом остатке стенки аорты 
уменьшается в возрасте старше 20 лет и достигает 33% 
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у  здорового человека, а  при заболеваниях соедини-
тельной ткани процессы развиваются ещё быстрее. 
Присутствие у  больного генетического заболевания 
соединительной ткани, например синдрома Марфана, 
стабильность межбелковых структур в  эластической 
мембране снижена на 50% относительно здорового че-
ловека. В  других исследованиях продемонстрировано 
снижение концентрации эластина в  стенке аорты при 
этом заболевании и  значительное меньшее количе-
ство межструктурных элементов внутри самого белка 
эластина. Как мы уже указывали ранее, с увеличением 
возраста больного происходит увеличение коллагена 
в стенке ВА. При гистологическом анализе было проде-
монстрировано, что такое увеличение может достигать 
30%. Стоит отметить, что это увеличение происходит 
не линейно с возрастом человека. Примерно до 45 лет 
концентрация коллагена остаётся одинаковой, однако 
далее медленно увеличивается со временем.

При наличии атеросклероза аорты происходит раз-
рушение структуры коллагена IV типа в  эластической 
мембране аорты, однако, этот процесс наблюдается 
только в области атеросклеротической бляшки. При из-
учении расслоения аорты на фоне атеросклероза было 
обнаружено, что в  области начала расслоения полно-
стью отсутствует коллагеновая структура, что, вероят-
но, и приводит к данному осложнению. Если имеет ме-
сто у больного аневризмой аорты синдрома Марфана, 
коллагеновая структура в  области расширения оста-
валась не  изменой. Однако, межбелковые структуры 
коллагена в  этом случае были обеднены, целостность 
их нарушена.

Таким образом, по  данным литературы можно сде-
лать вывод, что причины развития АВА многогран-
ны, имеют множество предрасполагающих факторов. 
Однако, основным критерием, который присутствует 
практически у  каждого больного с  данным заболева-
нием является генетическая «слабость» соединитель-
ной ткани. В  зависимости от  степени выраженности 
генетической мутации аневризмы развиваются или 
в  молодом возрасте, или в  пожилом, при наложении 
на  имеющиеся особенности предрасполагающих фак-
тором, например гипертонической болезни. Конечным 
результатом течения заболевания является расслоение 
или разрыв аорты.

Общеизвестно, что летальность после острого рас-
слоения аорты типа А  (РАА) рассчитывается по  схеме 
1–2% в час после начала заболевания в течение первых 
48 часов. В связи с этим всех пациентов с РАА необхо-
димо оперировать в  срочной порядке. К  сожалению, 
в  большинстве случаев РАА диагностируется уже или 
посмертно, или в  сроки, превышающие данные пока-
затели. Поэтому для хирургов наиболее актуальным 

вопросом становится выбор операции исходя из  име-
ющейся клинической картины.

Острые РАА с  клиническими симптомами мальпер-
фузии внутренних органов оперируют в  срочном по-
рядке, стабильных больных, чаще всего, в  подостром 
или хроническом периоде. По данным ряда авторов хи-
рургическое лечение в первые часы после эпизода РАА 
имела место летальность до  27%, в  то  время как при 
медикаментозном лечении эти цифры достигали 56%. 
Отдаленная выживаемость после хирургического лече-
ния составила 96% в течение года и 91% в течение 3-х 
лет, без операции — 89% и 69% соответственно. Исходя 
из этих данных можно сделать вывод о необходимости 
хирургического лечения любого РАА.

До  сих пор не  определена тактика лечения в  ряде 
групп больных. Так для больных старше 80 лет, а так же 
с выраженной мальперфузией и инфарктом головного 
мозга выживаемость поле хирургического и  медика-
ментозного лечения долгое время считали сопостави-
мыми. В  одном исследовании оценили выбор тактики 
у больных с неврологическим дефицитом: острое нару-
шение мозгового кровообращения (ОНМК) и кома. При 
хирургическом лечении летальность при ОНМК дости-
гала 27%, при коме — 44%, а при медикаментозном ле-
чении — 76% и  100% соответственно. Регрессионный 
анализ показано, что хирургическое лечение в ранние 
сроки после начала заболевания увеличивает выжи-
ваемость. В  другом исследовании сравнивали резуль-
таты лечения у молодых больных и лиц старше 70 лет. 
Авторы продемонстрировали, что возраст не является 
предиктором большей летальности. В  более позднем 
сообщении показано, что больные старшего возраста, 
которые перенесли ОНМК и  которым не  провели хи-
рургического лечения в  «холодном» периоде, имели 
меньшую отдаленную выживаемость без операции, чем 
с ней. При этом послеоперационная летальность была 
в 2 раза меньшей, чем при операции в остром перио-
де ОНМК. Важно отметить, что в  такой анализ входят 
больные, которые пережили первые двое суток после 
острого РАА.

В случае выполнении операции важным является со-
стоятельность аортального клапана и наличие рассло-
ения корня аорты. При патологической регургитации 
на  АК следует выполнять хирургическую коррекцию 
данной патологии. «Золотым стандартом» в хирургиче-
ском лечении такого состояния на  сегодняшний день 
является операции Bentall-deBono.

В  последние годы многие хирурги начали приме-
нять клапано-сохраняющие технологии при лечении 
острого РАА, однако следует отметить, что задачей 
хирурга при лечении данного состояния является со-
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хранение жизни больного, а  не  улучшение качества 
жизни, так же выполнение коронарографии не должно 
быть рутинным исследованием перед данной операци-
ей, так как на ее проведение требуется время, которое 
может увеличить дооперационную летальность. Так же 
объем операции не всегда следует увеличивать до про-
тезирования дуги аорты, в  связи с  увеличением ри-
ском данной процедуры. Только при расслоении аорты 
2  типа по  DeBakey возможна радикальная коррекция 
за одну операцию, но зачастую расслоение переходит 
на  торакоабдоминальный отдел аорты, а  значит даже 
расширенная операция не «излечивает» больного.

Реконструкция дуги аорты рекомендована только 
при ее расширении более 5,5 см, так как это увеличива-
ет риск спонтанного разрыва в этой области.

В  ближайшем послеоперационном периоде при 
коррекции РАА летальность может достигать 30%, при-
чем одним из факторов риска увеличения летальности 
является наличие АН, которая требует хирургической 
коррекции. К  другим предикторам развития неудов-
летворительных результатов относятся состояния, свя-
занные с  мальперфузией органов после случившего-
ся эпизода расслоения. При стабилизации состояния 
больного, компенсации недостаточности кровообра-
щения по органам и системам в подострый и/или хро-
нический период расслоения возможно добиться сни-
жения летальности более, чем в два раза. В тоже время, 
для больных с  РАА многие авторы предпочитают вы-
полнять «изолированную коррекцию» наиболее изме-
ненного участка, это позволяет спасти жизнь больному 
и минимизирует риски осложнений.

Анализируя отдаленные результаты и  причины не-
обходимости повторных вмешательств, большинство 
авторов обращали особое внимание на  состояние АК. 
Наиболее важно для этих больных было нормализо-

вать гемодинамику на  уровне корня аорты. Наиболее 
часто для этого использовали клапаносодержащий 
кондуит. Такая операция не  увеличивала частоту ос-
ложнений и  позволяла добиться стабильных резуль-
татов на протяжении 10 летного периода наблюдения. 
По результатам авторов до 70% больных, которым вы-
полнена проксимальная коррекция РАА и которым тре-
бовалась повторная операция обращались к  хирургу 
в связи с нарастанием клинической картины сердечной 
недостаточности на  фоне прогрессирования аорталь-
ной недостаточности, а  не  из-за расширения дисталь-
ных отделов аорты. В  связи с  этим, некоторые авторы 
выполняли коррекцию порока аортального клапана 
во всех случаях расслоения аорты. но такой подход за-
медлял тромбоз ложного канала в дистальных отделах 
аорты в связи с необходимостью постоянной антикоа-
гулянтной терапией.

По  данным ряда авторов частота отсутствия тром-
боза в ложном просвете расслоения после выполнения 
операции Bentall-deBono достигала 75–100% случаев. 
Расширение дистальных отделов аорты при прокси-
мальной коррекции РАА возникало не более чем у 15% 
больных, таким образом увеличение объема операции 
и  риска для больного не  оправдано для большинства 
пациентов.

Исходя их представленных литературных данных 
считаем, что выбор метода хирургического лечения 
больных с  расслоением аорты следует подбирать ин-
дивидуально для каждого больного. При возможности 
безопасной медикаментозной компенсации органных 
дисфункций до  операции — следует отдавать пред-
почтение операциям в  подостром и  хроническом пе-
риоде. При жизнеугрожающих состояниях операцию 
необходимо проводить в экстренном порядке с мини-
мально-радикальным объемом для сохранения жизни 
больного.
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