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Список сокращений

АИСА	 —	 аневризма инфраренального сегмента аорты
АБА	 —	 аневризма брюшной аорты
ВСУЗИ	 —	 внутрисосудистое ультразвуковое исследование
ДИ	 —	 доверительный интервал
КТ	 —	 компьютерная томография
КТА	 —	 компьютерная томографическая ангиография
НБА	 —	 нижняя брыжеечная артерия
НИИ	 —	 научно-исследовательский институт
МРА	 —	 магнитно-резонансная ангиография
МРТ	 —	 магнитно-резонансная томография
ПА	 —	 подвздошная артерия
ПТФЭ	 —	 политетрафторэтилен
ТЭЛА	 —	 тромбоэмболия легочной артерии
УЗДС	 —	 ультразвуковое дуплексное сканирование
УЗИ	 —	 ультразвуковое исследование
ХОБЛ	 —	 хроническая обструктивная болезнь легких
ЦСА	 —	 цифровая субтракционная ангиография
ЭХО-КГ	 —	 эхокардиография
EVAR	 —	 Endovascular Aneurysm Repair (малоинвазивная операция 

для лечения аневризмы брюшной аорты)
NYHA	 —	 New York Heart Association (классификация выраженности 

хронической сердечной недостаточности Нью-Йоркской 
кардиологической ассоциации)
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Введение

Аневризма инфраренального сегмента аорты (АИСА), до 25 %, в со-
четании с  аневризмами подвздошных артерий, составляет около 
38 % аневризм других локализаций и более 4/5 аневризм аорты [1]. 
В последнее время наблюдается явное возрастание числа больных 
АИСА в связи с увеличением продолжительности жизни, разви-
тием атеросклероза и  улучшением методов ее диагностики [1]. 
Течение АИСА характеризуется постепенным или быстрым уве-
личением ее диаметра с последующим наступлением смертельно 
опасного сравнительно частого ее разрыва [2]. Лечение больных 
АИСА в сочетании с подвздошными артериями предусматривает 
устранение ее до момента разрыва, до возникновения других ос-
ложнений, а также улучшение качества жизни и ее продление [3]. 

Открытая аневризмэктомия с  внутримешковым протезиро-
ванием или дистанционное эндопротезирование стент–графтом 
инфраренального сегмента аорты и подвздошных артерий в месте 
аневризмы являются при этом основными методами оператив-
ного лечения [4]. Причем последний метод рекомендуется преи-
мущественно больным высокого риска по общему статусу, а также 
с разорвавшейся аневризмой [4].
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1.	 Эпидемиология АИСА и ПА, факторы 
риска разрыва 

Аневризма — локальное расширение аорты или артерии на 50 % 
больше, чем ожидаемый нормальный диаметр [5] (рис. 1).

Рис. 1. Аневризма инфраренального сегмента брюшной аорты

Практическое рабочее определение аневризмы брюшной аорты 
(АБА) представляет собой поперечный диаметр 3  см или более, 
для аневризмы общей подвздошной артерии (ПА) поперечный 
диаметр более 1,8  см, на основе средних значений для здоровых 
людей [5]. Нормальный диаметр аорты постепенно уменьшается 
от грудной клетки (28 мм у мужчин) в инфраренального сегменте 
(20 мм у мужчин) [5]. На всех уровнях нормальный диаметр аорты 
составляет у  мужчин примерно на 2  мм больше, чем у  женщин, 
и увеличивается с возрастом и площадью поверхности тела [5].

Среди патологических расширений различных отделов аорты 
на долю брюшной ее части приходится около 80 %. Хотя до 40 % 
АБА связаны с  вовлечением подвздошных артерий, изолиро-
ванные аневризмы подвздошных артерий встречаются редко (<1 % 
от аортоподвздошных вмешательств при аневризмах) [6]. 

В Соединенных Штатах Америки, разорванные АБА являются 
15-й ведущей причиной смертности в целом и 10-й ведущей при-
чиной смерти у мужчин старше 55 лет, с уровнем смертности, уве-
личивающимся с возрастом [7]. 
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АБА в 2–6 раз чаще встречается у мужчин, чем у женщин, и 
в  2–3  раза чаще встречается у  белых мужчин, чем у  афроамери-
канцев. У  мужчин АБА начинают проявляться в  возрасте при-
мерно 50  лет и  достигают пика заболеваемости приблизительно 
в 80 лет. У женщин начало манифестации AБA задерживается, на-
чиная приблизительно с 60 лет, с продолжением увеличения забо-
леваемости в дальнейшем. Значительное увеличение числа случаев 
бессимптомной АБА было отмечено в  последние 2  десятилетия, 
отчасти, из-за увеличения выявления случаев заболевания в  ре-
зультате более частого применения ультразвукового исследования 
и других методов визуализации [8]. 

Первичное увеличение диаметра аневризмы является важным 
и  независимым фактором риска разрыва АБА [9]. Взаимосвязь 
между диаметром АБА и риском ее разрыва в течение 12 месяцев 
изображена в таблице 1.

Таблица 1. Риск разрыва АБА в течение 12 месяцев по диаметру [10] 

Диаметр АБА Риск разрыва (%)

30–39 0

40–49 1

50–59 1.0–11

60–69 10–22

>70 30–33

Другие факторы, с  которыми связывали повышенный риск 
разрыва АБА, согласно исследованиям, это: женский пол, курение, 
гипертоническая болезнь, рост АБА и пиковое напряжение стенки 
АБА. Отдельные исследования показали наличие повышенного 
риска разрыва АБА у  пациентов, с  быстрым ростом внутрипро-
светного тромба, имеющих повышенную жесткость стенки АБА, 
увеличенное напряжение стенки АБА, низкий объем форсирован-
ного выхода за 1  секунду, а  также у  тех, кто перенес трансплан-
тацию [9].
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2.	 Этиология и патогенез АИСА и ПА

Причины развития АБА достаточно разнообразны. Заболевание 
может быть обусловлено как врожденными, так и  приобретен-
ными факторами. Врожденные заболевания аорты (фибромуску-
лярная дисплазия, кистозный медионекроз Эрдгейма, синдром 
Марфана и  др.) наблюдаются очень редко. Возникновение анев-
ризм в таких случаях связано с дефектами развития стенки аорты 
[10]. 

Наиболее часто встречаются приобретенные аневризмы вос-
палительного и  невоспалительного происхождения. Воспаление 
аорты возникает при внедрении различных микроорганизмов (си-
филис, туберкулез, сальмонеллез и пр.), отдельную роль из них вы-
деляют микотическим аневризмам, которые составляют около 1 % 
от общего числа аневризм, или как результат аллергическо-вос-
палительного процесса (неспецифический аортоартериит). Также 
к  приобретенным аневризмам относятся посттравматические 
и  ятрогенные (послеоперационные) аневризмы (постартериото-
мические и анастомотические), как правило, эти аневризмы явля-
ются ложными [11].

При аневризмах аорты наиболее распространен приобре-
тенный характер заболевания, при этом у 90 % пациентов выявля-
ется та или иная степень атеросклеротического поражения аорты 
[12]. 
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3.	 Классификация АИСА и ПА 

Аневризмы подразделяются:
По этиологии:
1.	 Врожденные.
2.	 Приобретенные:

а)	 воспалительные (специфические и неспецифические);
б)	 невоспалительные (атероcклеротические, травматиче-

ские).
По морфологии:
1.	 Истинные.
2.	 Ложные.
3.	 Расслаивающие. 
По форме:
1.	 Мешковидные.
2.	 Диффузные.
По клиническому течению:
1.	 Неосложненные.
2.	 Осложненные (разрыв).
3.	 Расслаивающие. 

По течению и клинике заболевания:
Асимптомное течение:
•	 отсутствие каких-либо жалоб;
•	 АБА является случайной находкой при неинвазивной диа-

гностике (УЗИ, КТ и др.).
Безболевое течение:
•	 субъективное ощущение пульсации в животе;
•	 пальпируемое безболезненно пульсирующее образования 

в животе.



10

Болевая стадия заболевания:
•	 болезненность, проявляющаяся при пальпации пульсиру-

ющего образования в животе;
•	 типичные боли в животе и пояснице;
•	 атипичные клинические симптомы (симптомокомплекс аб-

доминальный, урологический, ишиорадикулярный);

Стадия осложнений:
•	 угрожающий разрыв;
•	 разрыв, прорыв;
•	 расслоение;
•	 дистальная эмболизация артерий.

В зависимости локализации проксимальной и дистальной 
шейки АБА, сопутствующего аневризматического поражения под-
вздошных артерий:

Супраренальная АБА — проксимальная шейка расположена не 
менее 1 см дистальнее аортального отверстия диафрагмы и менее 
1 см проксимальнее устья верхней брыжеечной артерии.

Интерренальные АБА  — уровень проксимальной шейки не 
менее 1 см дистальнее уровни верхней брыжеечной артерии и от-
хождение от АБА одной и/или обеих почечных артерий.

Субреналъные АБА  — уровень проксимальной «шейки» не 
более 0,5 см дистальнее почечных артерий,

Инфраренальные АБА  — уровень проксимальной «шейки» 
дистальнее устьев почечных артерий более чем 0,5 см.

 Классификация АБА в зависимости от морфологии.
По форме:
•	 мешковидная АБА;
•	 веретенообразная АБА;

По размеру:
•	 малая АБА (d 30–50 мм)
•	 средняя АБА (d 50–70 мм)
•	 большая АБА (d более 70мм)
•	 гигантская (в  8–10  раз превышающие диаметр инфраре-

нального сегмента аорты).
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4. Клиника и диагностика АИСА и ПА

Клиническая картина неосложненных АБА разнообразна и  за-
висит от характера основного заболевания, локализации и  раз-
меров расширения, вовлечения в  процесс висцеральных и  по-
чечных артерий. У большинства больных аневризмы аорты проте-
кают бессимптомно и являются случайной находкой при обследо-
ваниях или операциях по другому поводу [13].

Для неосложненных аневризм характерна классическая триада 
симптомов: тупая, ноющая боль в животе, наличие пульсирующего 
образования в  брюшной полости и  систолический шум над ним. 
Боль в животе — наиболее частая (90 %) жалоба, с которой обраща-
ются больные. Обычно она носит тупой, ноющий характер и лока-
лизуется в мезогастрии слева от пупка, иногда с иррадиацией в по-
ясничную, паховую область, нижние конечности. Нередким сим-
птомом (40 %) является чувство усиленной пульсации в  животе, 
неприятное ощущение тяжести или распирания. Пульсирующее 
образование в брюшной полости обычно определяется в средней 
и верхней половине живота, чаще слева. Оно имеет плотноэласти-
ческую консистенцию, округлую или овальную форму, плохо сме-
щается, чаще безболезненно. Если при пальпации верхний полюс 
аневризмы удается отграничить от реберной дуги, то она, вероятнее 
всего, имеет инфраренальную локализацию. У худых больных, осо-
бенно гипертоников, при пальпации живота можно определить 
нормальную или извитую аорту, что дает повод для ошибочного 
диагноза. В то же время у тучных больных иногда трудно пропаль-
пировать аневризму, особенно небольшого размера. Следует пом-
нить, что если аневризма выявляется клинически симптомной, то 
она уже значительных размеров и  вероятность ее разрыва очень 
велика. При аускультации живота у 75 % больных обнаруживается 
еще один симптом — систолический шум над аневризмой. Он об-
условлен турбулентным потоком крови и дрожанием стенки анев-
ризмы, но также может быть связан со стенозированием ее висце-
ральных ветвей [14].
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Важное диагностическое значение имеют также косвенные 
признаки АБА, укладывающиеся в  ряд клинических синдромов. 
Ишиорадикулярный синдром в  основном обусловлен компрес-
сией корешков спинного мозга в поясничном отделе, в результате 
чего возникают боли в  пояснице с  иррадиацией книзу, чувстви-
тельные и  двигательные расстройства в  нижних конечностях. 
Абдоминальный синдром, проявляется отрыжкой, рвотой, от-
сутствием аппетита и похуданием. Проявления в виде запора или 
неустойчивого стула могут быть обусловлены ишемией левой по-
ловины толстой кишки вследствие окклюзии нижней брыжеечной 
артерии. Урологический синдром, заключается в  болях, тяжести 
в  поясничной области, гематурии, дизурических расстройствах. 
Синдром хронической ишемии нижних конечностей характеризу-
ется застоем крови в  аневризматическом мешке или фрагмента-
цией и эмболией тромбов в артерии нижних конечностей и может 
проявляться картиной перемежающейся хромоты и нарушениями 
трофики нижних конечностей [15].

При выявленной во время физикального осмотра АБА необ-
ходимо дальнейшее обследование пациента с использованием со-
временных методов диагностики.

Ультразвуковое исследование

УЗИ брюшной полости может применяться в  качестве скринин-
гового метода, так как данный вид исследования является неин-
вазивным, недорогим и может выполняться в амбулаторных усло-
виях, а также обладает высокой чувствительностью и специфич-
ностью для определения АБА [16] (рис. 2).

Рис. 2. Положение измерительных меток определяет, какие границы аорты 
выбирают для измерения диаметра: наружная, внутренняя  

или их сочетание
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Ультразвуковое дуплексное сканирование (УЗДС) 
брюшной аорты и подвздошных артерий 

УЗДС относительно недорог, неинвазивен, доступен и  надёжен. 
Специфичность и  чувствительность УЗДС для выявления АБА 
у пациентов, не обнаруживающих симптомов заболевания, почти 
стопроцентны. Данный метод схож с  простым УЗИ, однако он 
позволяет оценить характеристики кровотока, а  также опреде-
лить признаки аневризматической трансформации подвздошных 
артерий. Недостаток УЗДС заключается в  том, что аорту можно 
как следует не увидеть из-за ожирения или скопления газов в ки-
шечнике у  некоторых больных с  АБА. Кроме того, определение 
диаметра аорты тоже может быть неточным. Именно поэтому ре-
комендуется проводить дополнительную визуализацию, помимо 
ультразвукового исследования, если АБА увеличивается до раз-
меров, требующих хирургического вмешательства, или если есть 
подозрение на быстрый её рост [17]. 

Компьютерная томографическая ангиография (КТА)

КТА является мощным инстру-
ментом как при планировании 
эндопротезирования, так и  при 
планировании к  открытому хи-
рургическому лечению. Это бы-
стрый и воспроизводимый метод 
визуализации, который даёт всю 
необходимую подробную ин-
формацию об анатомическом 
строении при планировании 
операции. При КТА можно по-
лучать 3D-изображения, что 
стало особенно важно с момента 
внедрения эндопротезирования 
АБА [18] (рис. 3). 

Поэтому КТА в  настоящее 
время является основным предо-
перационным методом медицин-

Рис. 3. Ангиография методом 
мультиспиральной компьютерной 

томографии у пациента 
с аневризмой брюшной аорты
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ской визуализации в большинстве центров. Из недостатков КТА 
можно выделить дозовую лучевую нагрузку и применение нефро-
токсических контрастных веществ [19].

Дополнительные методы обследований  
(магнитно-резонансная томографическая ангиография, 
рентгеноконтрастная ангиография)

Магнитно-резонансная ангиография (МРА)

Чаще всего применяется КТА, но МРТ и МРА также могут приме-
няться при предоперационной оценке. Использование контраст-
ного вещества в  магнитно-резонансной томографии аорты не 
обязательно, но  оно улучшает качество изображения. Большин-
ство контрастных веществ для МР-томографии — это хелаты га-
долиния. МРА сравнима с КТА что касается измерения диаметра 
аневризмы, и оба метода точны при определении степени воспа-
ления аневризмы аорты. МРА проводится без йодсодержащего 
контрастного вещества и дозовой нагрузки, что важно, поскольку 
для МРА обычно требуется больше времени для получения пол-
ного обзора. Так как МРТ не использует ионизирующее излучение, 
МРА может применяться для обзора всех фаз сосудистого контра-
стирования, в  том числе артериальной, венозной и  отсроченной 
фаз. Недостатками МРА являются чувствительность к артефактам 
и большое количество времени на получение изображения. Стои-
мость МРА обычно выше КТА, и МРА противопоказана больным 
с  клаустрофобией и  больным, которым имплантированы метал-
лические протезы [20]. 

Цифровая субтракционная ангиография (ЦСА)

ЦСА повсеместно применялась в качестве предоперационного ме-
тода обследования в  прошлом. Достоинства ЦСА: визуализация 
истинного просвета аорты, подвздошных артерий и  их ветвей. 
Однако у ЦСА имеются и недостатки: она даёт изображения ис-
тинного просвета сосудов, и  реальный размер сосудов и  анев-
ризмы могут быть недооценены из-за наличия внутрипросвет-
ного тромба. Кроме того, ЦСА инвазивна и проводится с йодсо-
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держащим контрастным веществом. Именно по этим причинам 
ЦСА потеряла свою популярность в качестве предоперационного 
метода обследования при АБА. ЦСА не рекомендуется использо-
вать в  качестве рутинного предоперационного метода медицин-
ской визуализации [21]. 

Внутрисосудистое ультразвуковое исследование (ВСУЗИ)

ВСУЗИ, ещё один инвазивный метод, который также может при-
меняться при предоперационной визуализации. Плюсы ВСУЗИ 
в том, что не применяется контрастное вещество, и диаметр и длина 
аорты измеряются точно. Помимо этого, возможна последующая 
обработка изображений ВСУЗИ. Кроме того, что ВСУЗИ — про-
цедура инвазивная, есть и другие минусы: она не широкодоступна 
и  требует значительных умений, навыков и  опыта, как в  прове-
дении, так и при интерпретации результатов [22].
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5. 	Показания к хирургическому лечению 
АИСА и ПА 

Лечение АБА зависит от размера или диаметра аневризмы и явля-
ется решающим фактором [23]. 

Все исследование четко определили необходимость хирур-
гического вмешательства при достижения порогового диаметра 
аневризмы, также учитывались быстрые темпы роста >1 см в год 
и развитие симптомов аневризмы [23]. 

Таким образом, по данным «российских национальных реко-
мендаций по ведению пациентов с аневризмами брюшной аорты» 
(2013 г.) показаниями для хирургического лечения асимптомных 
аневризм инфраренального и интерренального отделов аорты яв-
ляются диаметр более 4,5 см у женщин и более 5,0 см у мужчин 
и  рост асимптомной аневризмы более 6  мм в  год. Также опера-
тивное лечение вне зависимости от диаметра аневризмы показано 
в следующих случаях: наличие дочерних аневризм; эксцентричное 
расположение тромба в аневризматическом мешке; мешковидная 
форма аневризмы; зафиксированная тромбоэмболия из  полости 
аневризмы [24]. 

У пациентов с максимальным диаметром асимптомной анев-
ризмы инфраренального и  интерренального отделов брюшной 
аорты диаметром 3,5–4,4 см контрольное обследование рекомен-
дуется выполнять с интервалом в 12 месяцев. У пациентов с мак-
симальным диаметром инфраренального и  интерренального от-
делов брюшной аорты диаметром 4,5–5,0  см рекомендуется вы-
полнять контрольное обследование с интервалом в 6 месяцев [24].
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6.	 Рентгенэндоваскулярное 
эндопротезирование АИСА и ПА 

6.1. История развития метода 

В литературе, посвящённой истории разработки и  применению 
метода эндопротезирования, долгое время ведущая роль отводи-
лась работам J. Parodi и  его коллег, который в  1991  году опубли-
ковал свой опыт применения стент-графта покрытого дакроном, 
действие которого основывалось на уменьшении давления в  по-
лость аневризмы, тем самым уменьшая риска ее разрыва [25]. 

В 1983 году группой учёных из Харьковского НИИ общей и не-
отложной хирургии (СССР), возглавляемой профессором Н. Л. Во-
лодосем, была создана Z-образная радиальная цилиндрическая 
пружина, которая, будучи введенной в  сосудистый протез, фик-
сировала его к стенке артерии. По сути, это был первый самофик-
сирующийся имплант для протезирования сосудов. Этот метод 
авторами был назван дистанционным эндопротезированием [26]. 

В мае 1985  г. Н. Л. Володось впервые в  мире выполнил эндо-
протезирование подвздошной артерии у  человека. Эндопротези-
рование подвздошной артерии у этого больного сочеталось с бе-
дренно-берцовым шунтированием. Это была комбинированная 
операция, которую бы сейчас назвали как гибридную. Это на-
блюдение было описано в  журнале «Вестник хирургии» 1986  г. 
В  1986  году Н. Л. Володось использовал этот эндопротез для ин-
траоперационного эндопротезирования брюшной аорты при син-
дроме Лериша. В 1987 году была выполнена первая операция с ис-
пользованием эндопротеза при аневризме брюшной аорты [26]. 

В феврале 1990 года Н. Л. Володось впервые представил свой 
первый клинический опыт эндопротезирования у больных на 2-м 
международном конгрессе по интервенционной радиологии в Ту-
лузе (Франция). 

В 1993  году Н. Л. Володось успешно выполнил эндопротези-
рование аневризмы брюшной аорты цельным бифуркационным 
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эндопротезом с  использованием двух бедренных доступов. Это 
наблюдение было представлено на VII международном конгрессе 
в Аризоне в 1994 году. 

Таким образом, труды проф. Н. Л. Володося и его коллег в об-
ласти разработки, внедрения и  клинического применения эндо-
протезов в лечении больных с поражением аорты и её ветвей без-
условно являются приоритетными и должны занимать достойное 
место в истории развития эндоваскулярной хирургии.

За последнее время произошло значительное совершен-
ствование конструкций эндопротезов и  систем доставки. Ка-
ждое устройство различается по дизайну, модулярности, составу 
и структуре стента, пористостью, методами соединения материала 
со стентом и  наличием или отсутствием активного метода фик-
сации устройства к  стенке артерии. В  настоящее время для опе-
раций при АИСА и ПА используются несколько моделей стентов 
с  дакроновым или ПТФЭ покрытием (Zenith, Excluder, Vanguard 
III, Endologix, Anaconda, Talent, Endurant II и др.) [27]. 

6.2. Предоперационное обследование и критерии 
отбора пациентов для эндопротезирования АИСА 
и ПА

Эндопротезирование аневризмы является минимально инва-
зивным хирургическим вмешательством при лечении АИСА 
и  подвздошных артерий (ПА), основанным на использовании 
стент-графта, обычно устанавливаемом внутри аневризмы для вы-
ключения последней из процесса кровообращения. Для эндопро-
тезирования аневризмы требуются достаточные участки аорты 
для фиксации, наличие которых должно тщательно проверяться 
до проведения операции при помощи средств визуализации аор-
то-подвздошной области [28].

Потенциальные преимущества эндопротезирования анев-
ризмы по сравнению с  открытой реконструкцией заключаются 
в  сокращении операционного периода и  времени пребывания 
в стационаре, избегания общей анестезии, снижении риска травм, 
послеоперационной боли и  необходимости пребывания в  отде-
лении интенсивной терапии, а  также уменьшения кровопотери 
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и  ранней послеоперационной смертности. Потенциальные недо-
статки эндопротезирования аневризмы включают риск неполного 
закрытия аневризмы с  развитием продолжающегося повторного 
наполнения мешка аневризмы, либо из-за того, что графт непол-
ностью закрывается на концах (эндоподтекание I типа) или между 
сегментами (эндоподтекание III  типа), либо из-за ретроградного 
заполнения аневризмы из  других сосудов в  стенке аневризмы 
(эндоподтекание II типа). Для мониторинга развития эндоподте-
каний и состояния мешка аневризмы пациентам после эндопро-
тезирования могут требоваться повторные исследования визу-
ализации во избежание поздних осложнений. Кроме того, если 
эндопротезирование не было проведено успешно, или если возни-
кают осложнения, может рассматриваться проведение открытой 
реконструкции, поэтому до проведения эндопротезирования не-
обходимо тщательное обследование пациента для оценки рисков 
обоих видов реконструкций [29].

Морфологические критерии

Процентное соотношение АБА, подходящих для эндопротезиро-
вания выросло за последние 10 лет благодаря улучшениям дизайна 
трансплантатов. Однако срок службы эндопротезов всё ещё оста-
ётся под вопросом, особенно в ситуациях со сложной анатомией, 
что делает предоперационную анатомическую оценку ключевой 
для успешного эндопротезирования. Согласно инструкциям по 
применению стандартных стент-графтов, главные анатомиче-
ские характеристики и минимальные требования приведены в та-
блице 3 [30].

Таблица 2. Минимальные требования для стандартных стент-графтов

Проксимальная «шейка» аорты

Диаметр проксимальной «шейки» аорты >17 мм, < 32 мм

Угол между супраренальным 
и юкстаренальным сегментами аорты

<60°

Угол между юкстаренальным сегментом аорты 
и длинной осью мешка аневризмы

<60°–90°
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Проксимальная «шейка» аорты

Длина «шейки» аорты >10 мм

Тромб в «шейке» аорты Покрывает <50 % окружности 
шейки

Дилатация «шейки» <3 мм на протяжении 10 мм 
от нижней почечной артерии 

Локальное расширение «шейки» аорты <3 мм на протяжении 15 мм 
от нижней почечной артерии 

Кальциноз «шейки» аорты <50 % окружности шейки

Бифуркация аорты

Диаметр бифуркации аорты >20 мм в случае 
использования 
бифуркационного стент-
графта

Подвздошная артерия

Диаметр просвета подвздошной артерии >7 мм

Угол между длинной осью аневризмы и осью 
подвздошной артерии

<60°

Кальциноз подвздошной артерии Полное отсутствие

Диаметр подвздошной артерии в месте 
фиксации

<22 мм

Длина дистальной «шейки» подвздошной 
артерии

>15 мм

 
Правильно подобранный по размеру аортальный эндопротез 

должен учитывать анатомические особенности каждого кон-
кретного пациента: согласно инструкциям по применению абдо-
минальных эндопротезов, диаметр устройства должен быть на 
15–20 % больше диаметра «шейки» аневризмы аорты, для обеспе-
чения оптимального смыкания [31]. 

Предоперационная оценка кардиального риска

Если у больного имеются признаки ишемической болезни сердца, 
представленной нестабильной стенокардией, инфарктом мио-
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карда в пределах 1 месяца, декомпенсированной сердечной недо-
статочностью (впервые возникшей, ухудшившейся или IV класс по 
классификации NYHA), нарушениями ритма сердца (атрио-вен-
трикулярная блокада, плохо леченная фибрилляция предсердий, 
впервые возникшая желудочковая тахикардия) или выраженными 
поражениями клапанного аппарата (наличие симптомов, умень-
шение площади аортального клапана менее 1  см2 или градиент 
давления на клапане более 40 мм рт. ст.), то в первую очередь сле-
дует рассмотреть возможность выполнения открытой или эндова-
скулярной коррекции имеющейся патологии [32].

У больных с анамнезом ишемической болезни сердца в виде 
перенесенного инфаркта миокарда, предшествующего вмеша-
тельства на коронарных артериях, стабильной стенокардии или 
с  другими сердечно-сосудистыми факторами риска, такими как 
анамнез инсульта или транзиторной ишемической атаки, воз-
раст более 70  лет, хроническая сердечная недостаточность или 
хроническое обструктивное заболевание легких (объем форси-
рованного выдоха за 1 с менее 70 % от возрастной нормы или ис-
пользование специфических лекарственных средств), почечная 
недостаточность необходимо проведение дальнейшего обследо-
вания. В  соответствии с  результатами исследования DECREASE 
II (Dutch Echocardiographic Cardiac Risk Evaluation), больным 
без или с 1–2 факторами риска обычно не требуется проведения 
специальных стресс-тестов. Больные с 3 и более факторами риска 
должны быть подвергнуты дополнительному обследованию 
и обычно инвазивному лечению [33].

Функция дыхания

Зависимость от ингаляции кислорода и ХОБЛ связаны с плохим 
прогнозом после любой хирургической операции. Кроме того, 
это состояние ассоциируется с  увеличенной частотой развития 
АБА и  является независимым предиктором разрыва аневризмы. 
Таким образом, у больных с сочетанием тяжелого ХОБЛ и АБА су-
ществует повышенный риск разрыва аневризмы, и эта категория 
пациентов имеет неизбежно высокий риск любого вмешательства. 
Около 7–11 % больных с ХОБЛ страдают АБА, и отсутствие надле-
жащего лечения ХОБЛ неизбежно повышает частоту осложнений 
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и  летальность. При тяжелой ХОБЛ рекомендуется консультация 
пульмонолога, который может определить ближайший и  отда-
ленный прогноз и  скорректировать проводимое лечение. Отказ 
от курения за 2  недели и  более до предполагаемого вмешатель-
ства оказывает положительный эффект; больным с  анамнезом 
симптомного ХОБЛ или с  отклонениями от нормальных спиро-
метрических данных рекомендуются ингаляции бронходилата-
торов минимум за 2 недели до операции [34]. Недавнее ретроспек-
тивное исследование, проведенное Jonker, показало, что у больных 
с АБА и ХОБЛ эндопротезирование улучшает результаты в срав-
нении с открытыми вмешательствами. Госпитальная летальность 
и  частота осложнений составила 30 % после открытых операций 
и  12 %  — после EVAR (малоинвазивной операции для лечения 
аневризмы брюшной аорты) [35].

Защита почек

Существующая у пациента почечная недостаточность является из-
вестным фактором, влияющим на раннюю летальность после опе-
ративного лечения по поводу АБА. По данным регистра Lifeline, 
содержащего информацию о 2664 больных после EVAR, почечная 
недостаточность не является независимым предиктором аневриз-
ма-связанной смерти, но представляется независимым прогности-
ческим фактором общей летальности в течение 5 лет [36]. По ре-
комендациям U. S. National Kidney Foundation лучшим средством 
оценки функции почек является уровень клубочковой фильтрации 
при пробе Реберга [37]. Последние исследования продемонстриро-
вали, что данный показатель обладает большей прогностической 
ценностью, чем уровень креатинина плазмы у  больных с  запла-
нированным эндопротезированием. Эндопротезирование влечёт 
за собой повышенный риск развитии почечных осложнений, по 
большей части в связи с необходимостью введения контрастного 
препарата (контраст-индуцированная нефропатия), эмболией 
ветвей почечной артерии при манипуляциях катетером в этой об-
ласти и  ранними или поздними тромбозами почечных артерий, 
связанными с миграцией стент-графта или покрытием устий ар-
терий супраренальными стентами. Контраст-индуцированная 
нефропатия, определяемая как 25 % увеличение креатинина 
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плазмы по сравнению с  исходным или повышение абсолютных 
цифр креатинина на 0,5  мг/дл (44  ммоль/л), обычно возникает 
между 24 и 72 часами после введения контрастного вещества, риск 
ее развития составляет 0,6–2,3 % в общей популяции. Чаще это ос-
ложнение наблюдается у больных с уже существующей почечной 
недостаточностью при уровне клубочковой фильтрации менее 
30 мл/мин, у больных с сахарным диабетом, пациентов пожилого 
возраста, при сниженной фракции выброса левого желудочка, вы-
раженной сердечной недостаточности, остром инфаркте миокарда 
и у больных в шоке. На развитие нефропатии влияют объем и тип 
использованного контрастного препарата, использование других 
нефротоксичных веществ, гипотензия, дегидратация, гипоальбу-
минемия, анемия, применение баллона внутриаортальной контра-
пульсации [38, 39].

Краеугольным камнем профилактики развития нефропатии 
является восполнение объема циркулирующей крови. В  насто-
ящее время имеются свидетельства того, что сочетание внутри-
венного и  перорального введения растворов позволяет предот-
вратить развитие нефропатии у  больных низкого и  умеренного 
риска. Введение физиологического раствора необходимо начинать 
за 12 часов до вмешательства или хотя бы с утра со скоростью ин-
фузии 1мл/кг массы тела больного в час и продолжать в течение 
24 часов. 

В дополнение к  этому нужно рекомендовать больным пить 
достаточный объем жидкости после эндопротезирования. Было 
показано, что назначение антиоксиданта N-ацетил-цистеина 
в  дозе 600–1200  мг 2  раза в  день снижает риск развития нефро-
патии у больных высокого риска [41]. Как следует из исследования 
REMEDIAL, комбинация введения бикарбоната натрия и  N-аце-
тил-цистеина действует лучше, чем введение физиологического 
раствора и N-ацетил-цистеина с добавлением аскорбиновой кис-
лоты. У  больных с  уже существующей почечной недостаточно-
стью предпочтительно использовать неионные, низко- или изоо-
смолярные контрастные препараты [42].

Что касается пациентов с нормальной функцией почек, то по-
добной информации пока нет. Мета-анализ проспективных срав-
нительных исследований показал двукратное увеличение частоты 
возникновения нефропатий при использовании высокоосмо-
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лярных контрастных сред, но  авторы работы подчеркивают, что 
во всех проанализированных исследованиях не использовалось 
рутинное профилактическое введение физиологического рас-
твора и других фармсредств перед процедурой. Мета-анализ Kelly 
и  соавт. показал, что применение фенолдопама (простагландин 
I), допамина и  теофиллина не оказывают профилактического 
эффекта на развитие нефропатии. N-ацетил-цистеин снижал ча-
стоту острой нефропатии с  относительным риском 0,66  (95 % 
ДИ  =  0,44–0,88), тогда как фуросемид увеличивал ее с  риском 
3,27 (95 % ДИ = 1,48–7,26). Прямое внутриартериальное введение 
фенолдопама с  помощью специально созданной системы может 
усилить местный эффект препарата на почки и уменьшить его си 
системное влияние. Этот факт был выявлен в проспективном ре-
гистре (Be-RITe!) с 71 % снижением вероятности развития нефро-
патии у больных высокого риска [43].

6.3. Особенности техники эндопротезирования АИСА 
и ПА и конструкций эндопротезов

Эндоваскулярное лечение АИСА заключается в  имплантации 
и  фиксации стент-графта проксимальнее и  дистальнее относи-
тельно ее мешка, исключении из артериального кровотока, устра-
нении давления на его стенку и предупреждении смертельно опас-
ного разрыва и кровотечения (рис. 4).

Эндопротезирование АИСА и ПА осуществляется в основном 
через общую бедренную артерию с  необходимой длиной 1–2  см 
выше ее бифуркации и диаметром не менее 6–8 мм под контролем 
УЗДС открытым хирургическим или перкутанным способом. По-
следний менее инвазивный, является достаточным и  позволяет 
снизить риск раневых осложнений, предиктором неудачного его 
использования был кальциноз стенки артерии [44]. 

Современные стент-графты имеют модульную структуру 
с  несколькими отдельными компонентами, включая аортальный 
бифуркационный основной ствол и  одну или две подвздошные 
ножки [45] (рис. 5).

Бифуркационные эндографты применяются более чем в 95 % 
случаев, линейные только при фокальных мешковидных анев-
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ризмах с достаточной длиной дистальной части аорты. Также при-
меняется односторонняя аорто-униподвздошная конфигурация 
эндографта в  соответствующих случаях, например при односто-
ронней окклюзии подвздошной артерии в  сочетании с  бедрен-
но-бедренным шунтированием [46] (рис. 6).

Рис. 4. Эндопротезирование инфраренального сегмента аорты  
и общих подвздошных артерий

Рис. 5. Бифуркационный двухкомпонентный стент-графт
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Рис. 6. КТА после эндопротезирования брюшной аорты  
и подвздошных артерий и бедренно-бедренного шунтирование  

(слева — тромбоз бранши эндопротеза)

6.4. Интраоперационные осложнения и смертность 

Интраоперационная смертность при эндопротезировании значи-
тельно снизилась за последние годы благодаря широкому распро-
странению новых технологий [47]. 

В 2004 г. были предоставлены результаты по ранним послед-
ствиям эндопротезирования британского исследования EVAR 
и  нидерландского исследования DREAM, в  которых пациенты 
с  аневризмами больше 5–5,5  см в  диаметре были рандомизи-
рованы либо для открытой, либо для эндоваскулярной рекон-
струкции. Оба исследования показали снижение 30-дневной опе-
рационной смертности в  2,5  раза в  случае эндопротезирования: 
4,6 % по сравнению с  1,2 % в  группе открытой реконструкции и 
в группе эндопротезирования, соответственно (p = 0,10), в иссле-
довании DREAM; 4,7 % по сравнению с 1,7 %, в группе открытой 
реконструкции и в  группе эндопротезирования, соответственно 
(p = 0,009) в исследовании EVAR 1 [48, 49]. Последнее опублико-
ванное рандомизированное контролируемое клиническое иссле-
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дование по лечению АБА OVER (Open Versus Endovascular Repair) 
из  группы наблюдения VACS (Veterans’ Affairs Cooperative Study 
Group), продемонстрировало более низкий уровень интраопера-
ционной смертности (0,5 %) в группе эндопротезирования [50]. 

Недавно проведённый мета-анализ позволил сделать вывод 
о  том, что, согласно рандомизированным контролируемым кли-
ническим исследованиям, техника эндопротезирования, в  от-
личие от открытой хирургии, снижает операционную летальность 
(относительный риск 0,35; 95 % ДИ: 0,19–0,63) [51].

Частота неудач и интраоперационные осложнения

Интраоперационные осложнения при эндопротезировании за-
ключаются в разрыве аневризмы, технических неудачах, местных 
сосудистых осложнениях и  осложнениях, связанных с  самим 
стент-графтом или с процедурой, а также системных осложнениях 
(инфаркт миокарда, пневмония, острая почечная недостаточность, 
тромбоз глубоких вен, ТЭЛА, ишемия толстой кишки и т. д.).

Техническая неисправность  — нетипичное осложнение при 
применении стент-графтов последнего поколения и всё большим 
распространением техники эндопротезирования. Мета-анализ 
28 862 эндопротезирований, проведённых до 2003 г., показал, что 
конверсия на открытую реконструкцию требовалась 3,8 % паци-
ентов. В трех рандомизированных исследованиях по эндопротези-
рованию технические неудачи встречались всего в 1,7 % случаев, 
в последнем анализе данных Medicare из 45 000 вмешательств неу-
дачными оказались всего 1,6 % [52]. 

Эндопротезирование по сравнению с  открытой реконструк-
цией обладает рядом преимуществ: меньшая средняя продолжи-
тельность процедуры (2,9 ч по сравнению с 3,7 ч), меньшая кро-
вопотеря (200 мл по сравнению с 1000 мл), отсутствие необходи-
мости переливания крови, более короткая продолжительность 
искусственной вентиляции лёгких (3,6  ч по сравнению с  5,0  ч), 
меньшая продолжительность пребывания в стационаре (3 дня по 
сравнению с 7 днями) и в отделении интенсивной терапии (1 день 
по сравнению с 4 днями). К недостаткам эндопротезирования от-
носят воздействие рентгеновского облучения пациента (в среднем 
23,0 мин. по сравнению с 0 мин.) и введение контрастного веще-
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ства (в среднем 132,5 мл по сравнению с 0 мл). Кроме того, после 
эндопротезировании повторные вмешательства на 30-ый день 
выполнялись в 5 раз чаще, чем при открытой реконструкции. Не-
обходимость повторного вмешательства на 30-ый день после эн-
допротезирования составила 9,8 % в исследовании EVAR 1 и 18 % 
в исследовании EVAR 2 [49, 52]. 

Благодаря минимально инвазивному подходу плановое эндо-
протезирование редко приводит к системным осложнениям. В ис-
следовании, проведённом федеральной программой медицинской 
помощи престарелым в Соединенных Штатах Америки, все меди-
цинские осложнения были более редким явлением при эндопро-
тезировании по сравнению с открытой реконструкцией. Частота 
возникновения летального исхода и тяжёлых осложнений на 30-й 
день составила 4,7 % и 18,1 %, соответственно, у пациентов, под-
вергнувшихся эндопротезированию и  открытой реконструкции 
в исследовании DREAM [53]. 

Wald и соавт. выявили, что риск острой почечной недостаточ-
ности в послеоперационном периоде была значительно ниже при 
эндопротезировании по сравнению с  открытой реконструкцией 
(относительный риск 0,42; 95 % ДИ 0,33-0,53)  [54]. Еще в  одном 
исследовании частота острой почечной недостаточности после 
эндопротезирования (5,5 % против 10,9 %) и необходимость в ге-
модиализе (0,4 % против 0,5 %) была меньше [42]. 

Выброс цитокинов вследствие тромбоза аневризмы может 
вызывать так называемый постимплантационный синдром, для-
щийся до 10 дней после операции, представляющий собой лихо-
радку, недомогание, боли в  пояснице, транзиторное повышение 
С-реактивного белка, лейкоцитов, температуры тела [40]. 

6.5. Результаты эндопротезирования АИСА и ПА

Недавно проведённый мета-анализ позволил сделать вывод о том, 
что, согласно рандомизированным контролируемым клиниче-
ским исследованиям, техника эндопротезирования, в отличие от 
открытой хирургии, снижает операционную летальность (относи-
тельный риск 0,35; 95 % ДИ: 0,19–0,63) [54]. 

В 1997 г. White и соавт. предложили термин «endoleak (эндопод-
текание, эндолик)» для описания «сохраненного кровотока внутри 
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аневризматического мешка, но снаружи от эндопротеза». Эндолики 
наблюдаются почти у  каждого четвертого больного после проце-
дуры эндопротезирования в течение периода наблюдения [49]. 

Повторные вмешательства часто связаны с  наличием эндо-
подтеканий. Данные нарушения присущи только при установке 
стент-графтов. Частота возникновения эндоподтеканий в пределах 
30 дней после операции может достигать 40 %. Эндоподтекания I 
и III типов всегда считаются клинически значимыми, и их следует 
лечить, как только обнаружат, поскольку самопроизвольно они 
не купируются. В таких случаях считается, что есть повышенный 
риск разрыва аневризмы из-за продолжительного давления между 
аортой и эндографтом. Для эндоподтеканий II типа, выявленных во 
время эндопротезирования, необходимости в срочном лечении нет, 
поскольку возможно самопроизвольное разрешение [49] (рис. 7).

Эндоподтекание типа I представляет собой сохраненный кро-
воток в  аневризматический мешок за счет неплотной фиксации 
проксимального (тип IA) или дистального стентов (тип IB). Тип IС 
связан с кровотоком из подвздошной артерии после ее окклюзии. 
Частота эндоликов первого типа закономерно возрастает при тя-
желых анатомических ситуациях, таких как короткая или ангу-
лированная шейка аневризмы, кальцификация зоны фиксации 
стентов. Эндолики этого типа приводят к  резкому повышению 
внутримешкового давления и  связаны с  риском разрыва АБА. 
Анализ историй болезни 4291  больных из  регистра EUROSTAR 
в  2002  году показал, что эндолики первого и  третьего типа наи-
более часто встречаются на момент разрыва. Развитие прокси-
мального эндолика первого типа в  отдаленные сроки свидетель-
ствует как о неадекватной фиксации стент-графта, так и о расши-
рении шейки аневризмы. Из  анализа результатов исследования 
EVAR I очевидно, что дилатация шейки АБА развивается значи-
тельно чаще после эндопротезирования, чем после открытой опе-
рации. Если не обнаружено миграции стент-графта, то эндолик 
первого типа может быть ликвидирован баллонной дилатацией 
или имплантацией стента. Но, если произошла миграция эндо-
протеза, то эти меры будут неэффективны и  придется выбирать 
между переходом на открытую операцию, особенно у  больных 
с  большими аневризмами и  не имеющих противопоказаний для 
открытой операции, или имплантацией проксимальной манжеты 
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или фенестрированного стент-графта на уровне почечных ар-
терий. Изредка некоторые эндолики первого типа могут закрыться 
самостоятельно ко времени первого осмотра после операции. Но 
даже если это и происходит, все равно эндолики этого типа могут 
привести к тяжелым последствиям в связи с возможной передачей 
давления на аневризматический мешок через тромб. Это объяс-
няет, почему эмболизация с  помощью спиралей неэффективно 

Рис. 7. Классификация типов эндоподтеканий. Тип IA  — эндоподтекание 
из места проксимальной фиксации эндопротеза; Тип IB — эндоподтекание 
из места дистальной фиксации эндопротеза; Тип II — эндоподтекание из вет-
вей аневризматического мешка аорты; Тип III — эндоподтекание вследствие 
дефектов в  эндопротезе или несостыковки компонентов эндопротеза; Тип 
IV — эндоподтекание вследствие пористости эндопротеза; Тип V — эндопод-
текание вследствии «эндотензии», вероятнее всего вызванная передачей дав-

ления аорты на аневризматический мешок с эндографта или тромба



31

предотвращает разрывы аневризм при эндоликах первого и вто-
рого типов [49]. 

Для лечения вторичных дистальных эндоликов первого типа, 
в большинстве случаев достаточно продлить бранши эндопротеза 
дистальнее в  общую или наружную подвздошную артерии. При 
последнем варианте следует учитывать необходимость эмболи-
зации внутренней подвздошной артерии для предотвращения ре-
троградного кровотока в аневризматический мешок [49]. 

Эндолики II типа связаны с  ретроградным кровотоком 
из нижней брыжеечной артерии (НБА) — тип IIа, поясничных ар-
терий — тип IIb или других коллатеральных артерий, исходящих 
из  аневризматического мешка. Кровоснабжение аневризмати-
ческого мешка через боковые ветви наблюдается на послеопера-
ционных сканах у 20 % больных. Около 50–80 % таких эндоликов 
разрешаются самостоятельно в течение первых 6 мес. после вме-
шательства и  никакого специфического лечения не требуется, 
но  у  небольшой части больных они сохраняются или закрыва-
ются в  более поздние сроки, поэтому требуют внимания. Пока-
зания к  лечению эндоликов второго типа возникают при росте 
аневризматического мешка. На сегодняшний день предложено 
несколько методов лечения таких эндоликов. Самым малоинва-
зивным способом представляется эмболизация спиралями через 
суперселективную катетеризацию верхней ягодичной артерии или 
верхней брыжеечной артерии или поясничных артерий. В случае 
неудачи эмболизации существует возможность лапароскопиче-
ского клипирования боковых ветвей аневризматического мешка, 
но  это требует опыта проведения лапароскопических операций. 
Наконец, всегда можно выполнить лапаротомию и  лигировать 
эти ветви, вскрыть аневризматический мешок и  прошить их из-
нутри или выполнить стандартное открытое протезирование 
аневризмы. Некоторые эндолики, особенно типов II и IV, можно 
увидеть только с помощью МРА с контрастированием. Эндолики 
третьего типа связаны с дефектами в области соединения модулей 
эндопротеза (тип IIIa) или разрывом ткани эндопротеза (тип IIIb). 
Разъединение эндопротеза в  области модулей обычно проис-
ходит в результате недостаточной зоны перекрытия между двумя 
стент-графтами. Обычно с  этой проблемой можно справиться 
с помощью имплантации дополнительного покрытого стента в эту 
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область. Следует отметить, что стент-графты могут разъединяться 
в результате миграции или ангуляции эндопротеза. В таких слу-
чаях рассматривается вопрос о переходе на открытую операцию. 
Эндолики IV  типа связаны с  порозностью ткани эндопротеза 
и могут наблюдаться в течение 30 дней после операции. Это опре-
деления не включает в себя дефекты ткани эндопротеза, которые 
не закрываются и после 30 дней (тип IIIb). Эндолики четвертого 
типа не нуждаются в лечении [49].

Термин «эндотензия» был предложен для обозначения «до-
статочного давления, которое может привести к  разрыву». Ста-
новится очевидным, что даже после эндопротезирования анев-
ризма может продолжать увеличиваться, несмотря на отсутствие 
визуализируемых эндоликов, и  разорваться. Проблема состоит 
в том, что до сих пор неизвестно, какое давление необходимо для 
разрыва аневризмы и  что опаснее: продолжающееся повышение 
давления внутри мешка или перепады давления в  процессе сер-
дечного цикла. Дополнительный фактор  — присутствие или от-
сутствие эндолика. Внутримешковое давление может повышаться 
в  связи с  наличием эндолика со слабым кровотоком или за счет 
передачи давления через сгусток крови (виртуальный эндолик), 
этим в настоящее время объясняется увеличение некоторых АБА 
и  наличие эндотензии без визуализируемых эндоликов. К  тому 
же эндотензия может вызываться реально существующим эн-
доликом, который просто не обнаружен. Если не обнаружен эн-
долик, но  аневризма продолжает увеличиваться, независимо от 
состояния давления внутри аневризматического мешка, то сле-
дует думать о проведении повторной открытой операции или им-
плантации нового эндопротеза [49].

Благодаря минимально инвазивному подходу плановое эндо-
протезирование редко приводит к системным осложнениям. В ис-
следовании, проведённом федеральной программой медицинской 
помощи престарелым в США, все медицинские осложнения были 
более редким явлением при эндопротезировании по сравнению 
с  открытой реконструкцией. Частота возникновения леталь-
ного исхода и тяжёлых осложнений на 30-й день составила 4,7 % 
и 18,1 %, соответственно, у пациентов, подвергнувшихся эндопро-
тезированию и открытой реконструкции в исследовании DREAM 
[48]. 
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Выброс цитокинов вследствие тромбоза аневризмы может 
вызывать так называемый постимплантационный синдром, для-
щийся до 10 дней после операции, представляющий собой лихо-
радку, недомогание, боли в  пояснице, транзиторное повышение 
С-реактивного белка, лейкоцитов, температуры тела [50]. 

6.6. Послеоперационное ведение больных  
после эндопротезирования АИСА и ПА

Всем больным после эндопротезирования АБА через 30 дней после 
мешательства необходимо проведение КТА и  рентгенографии 
брюшной полости в переднезадней и боковой проекциях (рис. 8).

Рис. 8. Контрольная КТА после эндопротезирования брюшной аорты  
и общих подвздошных артерий

При обнаружении эндоподтекания любого типа или плохого 
прилегания модулей стент-графта рекомендуется проведение КТА 
через 6  и  12  мес. с  рентгенографией органов брюшной полости, 
при необходимости  — коррекция осложнения. У  пациентов без 
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эндоподтеканий и с хорошим прилеганием модулей стент-графта 
можно пропустить КТА через 6  месяцев и  выполнить ее через 
12 месяцев с рентгенографией брюшной полости. Если через 12 ме-
сяцев не будет обнаружено эндоподтеканий, и аневризматический 
мешок не будет увеличиваться или уменьшится, то рекомендуется 
ежегодное дуплексное сканирование с обзорной рентгенографией 
брюшной полости в переднезадней и боковой проекциях, что по-
зволяет визуализировать миграцию, поломку и разъединение мо-
дулей эндопротеза. 

Пациенты с  АБА имеют высокий риск развития сердеч-
но-сосудистых осложнений в  будущем. Таким образом, всем па-
циентам с  АБА рекомендуется проводить коррекцию факторов 
риска сердечно-сосудистых заболеваний, включая полный отказ 
от курения, контроль артериального давления, антиагрегантная 
и гиполипидемическая терапия, а также рекомендации по образу 
жизни (включая физические упражнения и здоровое питание). 

6.7. Общая выживаемость и отдаленные результаты 
после эндопротезирования

В исследовании EVAR I низкая аневризма-связанная летальность 
после эндопротезирования (4 % в группе EVAR против 7 % в группе 
открытых операций) в  течение 4  лет нивелировалась, общая ле-
тальность по разным причинам достигла 28 % в  обеих группах. 
Схожие результаты получены в DREAM, где была низкая аневриз-
ма-связанная летальность в группе эндопротезирования в течение 
2 лет (2,1 % против 5,7 %), но выживаемость в обеих группах была 
схожей: 89,6 % в группе открытых операций и 89,7 % в группе эн-
допротезирования. В исследованиях EVAR I и DREAM было пока-
зано значительное улучшение качества жизни после эндопротези-
рования в течение первых 3 мес. после процедуры, которое затем 
нивелировалось [48, 49]. Schermerhorn и соавт. проанализировали 
по 22  830  случаев из  базы данных Medicare из  каждой группы 
(эндопротезирования и  открытых операций) и  продемонстри-
ровали, что кривые выживаемости пересекаются только после 
3  года, преимущество в  выживаемости было более длительным 
у больных старшего возраста. В течение 4 лет в группе эндопро-
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тезирования чаще встречались разрывы аневризм (1,8 % против 
0,5 %, p < 0,001) [51]. 

Миграция эндопротеза определяется как его смещение более 
10  мм по отношению к  анатомическим ориентирам (по данным 
трехмерной реконструкции КТ  — изображений) или любая ми-
грация, приведшая к появлению симптомов или требующая вме-
шательства. Миграция стент-графта может быть асимптомной 
и проявляться на КТ как эндолик первого типа с увеличением дав-
ления внутри аневризматического мешка, которое может привести 
к  его разрыву. Множество факторов ответственны за миграцию 
эндопротеза: шейка аневризмы и морфология АБА, точность им-
плантации, послеоперационное увеличение шейки аневризмы, не-
удачная проксимальная фиксация стент-графта и характеристики 
стент-графта. Важный фактор возникновения миграции эндопро-
теза  — длина проксимальной шейки аневризмы. В  инструкции 
по использованию большинства эндопротезов говорится, что 
необходимая длина шейки должна быть 15 мм. Ангуляция прок-
симальной шейки аневризмы (>45°) предрасполагает к миграции 
стент-графта. Диаметр проксимальной шейки — еще один фактор, 
который может привести к миграции [52]. Cao и соавт. показали, 
что размер шейки аневризмы более 25 мм является фактором риска 
ее дальнейшего расширения [53]. Данные Conners и соавт. свиде-
тельствует о том, что превышение размера эндографта более чем 
на 20 % связано с поздним расширением шейки аорты и последу-
ющей миграцией стент-графта. Коническая проксимальная шейка 
аневризмы и наличие тромботических масс в шейке тоже связаны 
с увеличением риска возникновения миграции стент-графта [54]. 

Разделение модулей эндопротеза

При модульном строении эндопротеза существует риск разде-
ления отдельных компонентов устройства. Такое осложнение 
чаще встречалось при использовании первого поколения стент-
графтов, но  даже сегодня это  — одна из  причин проведения ре-
гулярных рентгеновских и КТ исследований. Кроме того, умень-
шение размеров аневризматического мешка после эндопротезиро-
вания создает дополнительное усилие на эндопротезе, что также 
может привести к разделению компонентов эндографта и возник-
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новению эндоликов третьего типа с увеличением давления в анев-
ризматическом мешке, что требует импланатации дополнитель-
ного стент-графта в  эту область или перевода бифуркационного 
эндопротезирования в аорто-униподвздошное [49]. 

Осложнения после эндопротезирования АБА уже хорошо 
известны, и в настоящее время все пациенты после этого вмеша-
тельства должны регулярно наблюдаться. Наибольшие опасения 
вызывают эндолики, связанные с  протезом, продолженный рост 
аневризмы и миграция стентов в аортальной и подвздошной зонах 
фиксации, разделение модулей эндопротеза. Методы наблюдения 
включают рентгенографию, дуплексное сканирование, КТ с  кон-
трастированием, МРТ и  измерение давления внутри аневризма-
тического мешка [49]. 

Функция почек после эндопротезирования снижается при-
близительно в  том же объеме, что и  после открытых операций, 
но в отдаленном периоде почечная функция ухудшается быстрее 
после эндопротезирования. Возможных причин тому несколько: 
повторные введения контрастных веществ при ежегодном КТА, 
супраренальная фиксация стента с  риском повреждения и  раз-
вития стенозов почечной артерии, тромбоэмболия во время эндо-
протезирования, однако проведенные исследования пока не под-
твердили эти предположения [49]. 
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Тестовые вопросы

(возможен только один правильный ответ)

1.	 Аневризмой аорты или артерии считается их локальное рас-
ширение на __% больше, чем ожидаемый нормальный диа-
метр:
1)	 25 2)	 50 3)	 75 4)	 100

2.	 Показаниями для хирургического лечения асимптомных анев-
ризм инфраренального и интерренального сегментов аорты у 
мужчин является диаметр более __ см.
1)	 3 2)	 5 3)	 6 4)	 7

3.	 Для неосложненных аневризм характерна классическая 
триада симптомов: 
1)	 тошнота, наличие пульсирующего образования в  брюш-

ной полости и систолический шум над ним;
2)	 тупая, ноющая боль в  животе, наличие пульсирующего 

образования в брюшной полости, потеря аппетита;
3)	 тупая, ноющая боль в  животе, наличие пульсирующего 

образования в  брюшной полости и  систолический шум 
над ним;

4)	 потеря аппетита, наличие пульсирующего образования 
в брюшной полости и систолический шум над ним.

4.	 Быстрый и воспроизводимый метод медицинской визуали-
зации, который дает всю необходимую подробную инфор-
мацию об анатомическом строении аорты при планировании 
операции:
1)	 магнитно-резонансная ангиография;
2)	 ультразвуковое дуплексное ангиосканирование;
3)	 цифровая субтракционная ангиография;
4)	 компьютерная томографическая ангиография.
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5.	 Источником эндоподтекания I А типа является:
1)	 проксимальный конец стент-графта;
2)	 дефект ткани протеза;
3)	 порозность ткани эндопротеза;
4)	 ретроградный кровоток из боковых ветвей аневризмати-

ческого мешка.

6.	 Источником эндоподтекания III B типа является:
1)	 проксимальный конец стент-графта;
2)	 дефект места соединения модулей стент-графта;
3)	 дефект ткани эндопротеза;
4)	 ретроградный кровоток из боковых ветвей аневризмати-

ческого мешка.

7.	 Источником эндоподтекания IV типа является:
1)	 проксимальный конец стент-графта;
2)	 дефект места соединения модулей стент-графта;
3)	 порозность ткани эндопротеза;
4)	 ретроградный кровоток из боковых ветвей аневризмати-

ческого мешка.

8.	 Минимальная длина проксимальной шейки аневризмы 
для планирования эндопротезирования стандартными 
стент-графтами:
1)	 5 мм 2)	 10 мм 3)	 15 мм 4)	 20 мм

9.	 Минимальный диаметр подвздошной артерии для планиро-
вания эндопротезирования стандартными стент-графтами:
1)	 5 мм 2)	 6 мм 3)	 7 мм 4)	 8 мм

10.	 Диаметр протеза должен быть больше диаметра шейки анев-
ризмы на __% 
1)	 5–10 2)	 10–15 3)	 15–20 4)	 25–30

11.	 Эндопротезирование АИСА и ПА осуществляется в основном 
через:
5)	 поверхностную бедренную артерию;
6)	 глубокую бедренную артерию;
7)	 общую бедренную артерию;
8)	 плечевую артерию.
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12.	 Добавочную почечную артерию необходимо сохранять при:
1)	 диаметре более 3 мм или снабжающей более 1/3 паренхи-

мы почки;
2)	 диаметре более 2 мм или снабжающей более 1/4 паренхи-

мы почки;
3)	 диаметре более 1,5 мм или снабжающей более 1/5 парен-

химы почки;
4)	 диаметре более 1 мм или снабжающей более 1/6 паренхи-

мы почки.

13. Всем больным после эндопротезирования необходимо прове-
дение компьютерной томографической ангиографии через:
1)	 5 дней после вмешательства;
2)	 10 дней после вмешательства;
3)	 30 дней после вмешательства;
4)	 45 дней после вмешательства.

14.	 Пристеночный тромб в шейке аневризмы для планирования 
эндопротезирования стандартными стент-графтами должен 
быть не более:
1)	 20 % 2)	 30 % 3)	 40 % 4)	 50 %

15.	 В мае 1985 г. Н. Л. Володось впервые в мире выполнил у чело-
века:
1)	 эндопротезирование брюшной аорты;
2)	 эндопротезирование подключичной артерии;
3)	 эндопротезирование подвздошной артерии;
4)	 эндопротезирование грудной аорты.

16.	 В  качестве скринингового метода диагностики аневризмы 
брюшной аорты выполняется:
1)	 магнитно-резонансная ангиография;
2)	 ультразвуковое дуплексное ангиосканирование;
3)	 цифровая субтракционная ангиография;
4)	 компьютерная томографическая ангиография.

17.	 На основе средних значений для здоровых людей, практиче-
ским рабочим определением аневризмы брюшной аорты при-
нято считать поперечный диаметр:
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1)	 1,8 см и более;
2)	 2 см и более;
3)	 2,5 см и более;
4)	 3 см и более.

18.	 На основе средних значений для здоровых людей, практиче-
ским рабочим определением аневризмы брюшной аорты при-
нято считать поперечный диаметр:
1)	 1,8 см и более;
2)	 2 см и более;
3)	 2,5 см и более;
4)	 3 см и более.

19.	 Не является фактором риска развития аневризмы брюшной 
аорты:
1)	 мужской пол;
2)	 курение;
3)	 сахарный диабет;
4)	 возраст старше 65 лет.

20.	 Оперативное лечение аневризмы брюшной аорты вне зависи-
мости от диаметра показано в случаях, кроме:
1)	 наличие внутрипросветного тромба;
2)	 зафиксированная тромбоэмболия из полости аневризмы;
3)	 мешковидная форма аневризмы;
4)	 эксцентричное расположение тромба в  аневризматиче-

ском мешке.

Ответы на тестовые вопросы:

1 — 2
2 — 2
3 — 3
4 — 4

5 — 1
6 — 3
7 — 3
8 — 2

9 — 3
10 — 3
11 — 3
12 — 1

13 — 3
14 — 4
15 — 3
16 — 2

17 — 4
18 — 1
19 — 3
20 — 1
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Ситуационные задачи

1.	 Мужчина 65  лет обратился к  терапевту с  жалобами на ощу-
щения дискомфорта в  животе, эпизоды повышения артери-
ального давления. В  анамнезе курение, гипертоническая бо-
лезнь. К кардиологу ранее не обращался, антигипертензивные 
препараты не принимает. При обследовании по данным УЗИ 
органов брюшной полости было выявлено расширение брюш-
ной аорты до 35 мм. Установите диагноз, определите необхо-
димость дополнительной диагностики и тактику лечения.

Эталон ответа
Диагноз: Аневризма брюшной аорты до 35 мм в диаметре. Для 
исключения аневризматического расширения в подвздошных 
артериях и  артериях нижних конечностей рекомендовано 
выполнить ультразвуковое сканирование брюшной аорты, 
подвздошных артерий и  артерий нижних конечностей. Для 
оценки диаметра восходящего отдела грудной аорты рекомен-
довано выполнить ЭХО-КГ. Для оценки липидного статуса 
рекомендована липидограмма крови с последующей консуль-
тацией кардиолога с  целью назначения антигипертензивной 
и  гиполипидемической терапии. Учитывая малый диаметр 
аневризмы брюшной аорты, рекомендована консервативная 
терапия (антиагрегантная терапия — аспирин, антигипертен-
зивная и  гиполипидемическая терапия по назначению кар-
диолога, полный отказ от курения, занятия тренировочной 
ходьбой) и  наблюдение в  динамике (контроль ультразвуко-
вого сканирования брюшной аорты 1 раз в 12 месяцев с кон-
сультацией сосудистого хирурга).

2.	 Мужчина 78  лет обратился на консультацию с  сосудистому 
хирургу. По данным МСКТ-ангиографии определяется анев-
ризма инфраренального отдела брюшной аорты (максималь-
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ный диаметр до 6,1 см) и обеих общих подвздошных артерий 
(максимальный диаметр правой общей подвздошной артерии 
до 2 см, левой общей подвздошной артерии до 2,5 см). Из со-
путствующих заболеваний в анамнезе: ишемическая болезнь 
сердца, постинфарктный кардиосклероз (острый инфаркт 
миокарда от 2020 года), гипертоническая болезнь (контроли-
руемая), дислипидемия, атеросклероз брахиоцефальных арте-
рий (клинически асимптомные стенозы правой внутренней 
сонной артерии до 50 %, левой внутренней сонной артерии до 
60 % по данным ультразвукового сканирования). Определите 
тактику хирургического лечения для данного пациента: пока-
зания и срочность к оперативному лечению, вид оперативного 
лечения, необходимость хирургического лечения сопутствую-
щих заболеваний.

Эталон ответа
Учитывая возраст пациента, отягощенный кардиологический 
анамнез, выполнение открытого хирургического лечения 
аневризмы брюшной аорты и общих подвздошных сопряжено 
с высоким риском развития периоперационных сердечно-со-
судистых осложнений. Поэтому в  данном случае целесоо-
бразно рекомендовать пациенту в плановом порядке эндопро-
тезирование брюшной аорты и общих подвздошных артерий. 
Стенозы внутренних сонных артерий являются гемодинами-
чески не значимыми и  клинически асимптомными, поэтому 
хирургического лечения не требуют.

3.	 У женщины 65 лет после эндопротезирования инфрареналь-
ного отдела брюшной аорты и  общих подвздошных артерий 
от 23.03.2024  г. при контрольной МСКТ-ангиографии через 
12  месяцев после операции определяется контрастирование 
аневризматического мешка из  поясничной артерии диаме-
тром до 2 мм. В динамике максимальный диаметр аневризмы, 
без признаков прогрессирования. Установите диагноз, опре-
делите и обоснуйте тактику лечения.

Эталон ответа
Диагноз: Аневризма инфраренального отдела брюшной аорты 
и общих подвздошных артерий. Эндопротезирования инфра-
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ренального отдела брюшной аорты и  общих подвздошных 
артерий от 23.03.2024  г. Эндоподтекание IIb типа. Учитывая 
отсутствие роста аневризматического мешка в динамике, по-
казаний к операции нет. Рекомендовано динамическое наблю-
дение, контроль МСТК-ангиографии через 12 месяцев.
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