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БОЛЕЗНИ АОРТЫ: ВЗГЛЯД ТЕРАПЕВТА 
НА АНЕВРИЗМУ И РАССЛОЕНИЕ АОРТЫ, 

АОРТИТЫ, КОАРКТАЦИЮ АОРТЫ
УО «Белорусский государственный медицинский институт»

В статье рассмотрены следующие заболевания: аневризма и рас���������������������c��������������������лоение аорты, аорти-
ты, коарктация аорты. Описаны анатомические особенности аорты, освящены вопросы 
эпидемиологии, приведены причины развития, клинические проявления болезней аорты. 
Большое внимание уделено вопросам диагностики и лечения болезней аорты. Лечение бо-
лезней аорты представляет собой сложную задачу, решение которой часто находится 
на стыке терапевтических и хирургических интересов. Практическому терапевту необ-
ходимо помнить не только о медикаментозном лечении, но и о возможностях экстренной 
и плановой хирургической помощи при болезнях аорты.

Ключевые слова: болезнь, аорта, аневризма, расслоение, аортит, коарктация. 

A. V. Polianskaya

AORTA DISEASES: THERAPIST VIEW 
ON THE AORTA ANEURYSM AND DISSECTION, 
AORTITIS, AORTA COARCTATION

The following diseases are overviewed in the article: aorta aneurysm and dissection, aortitis, 
aorta coarctation. The anatomic features of aorta and epidemiological issues, the reasons of this 
disease and clinic symptoms were described. The big accent was made on issues of aorta diagnostics 
and treatment. Aorta treatment represents a difficult task, the solution of which fringes therapeutic 
and surgical interests. Practicing physician should remember not only medical treatment, but also 
opportunities of urgent and planned surgical help in case of aorta diseases.

Key words: disease, aorta, aneurysm, dissection, aortitis, coarctation.
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Аорта (греч. aorte) – главный сосуд артериаль- 
 ной системы. Болезни аорты (Ао) – довольно 

редкая патология, однако в последние годы отме-
чается заметный рост и увеличение выявляемости 
этих заболеваний и их осложнений [3–5]. Своевре-
менная диагностика болезней Ао остается далеко 
нерешенной проблемой. Анатомо-топографические 
особенности Ао и ее ветвей способствуют чрез-
мерной осторожности в выборе лечебной тактики 
при ее заболеваниях, особенно хирургической [3]. 
Статья посвящена некоторым аспектам диагности-
ки и лечения аневризмы и расслоения Ао, аорти-
тов, коарктации Ао.

Анатомически Ао имеет части (грудная и брюш-
ная Ао), отделы (восходящая Ао, дуга и нисходящая 
Ао; к нисходящей причисляют и брюшную часть Ао), 
ветви (от выпуклой поверхности дуги Ао отходят 
плечевой ствол, левая общая сонная артерия и ле-
вая подключичная артерия; от грудной части Ао идут 
бронхиальные, пищеводные, средостенные и меж-
реберные ветви).

Аневризмой (от лат. aneuryno – расширяю) Ао (АА) 
называется постоянное локальное мешковидное 
или диффузное расширение Ао с увеличением ее 
диаметра не менее, чем в 1,5 раза [3].

При естественном течении и отсутствии хирур-
гического лечения аневризмы грудного отдела Ао 
(АГА) часто являются причиной смерти пациента 
из-за расслоения или разрыва Ао [8]. При АГА ате-
росклеротического генеза продолжительность жиз- 
ни 90% пациентов составляет, в среднем, 2,4 года; 
а 5-летняя выживаемость – около 20–25%. Риск 
разрыва АГА высок – 46–47%.

Заболеваемость АГА составляет 6–10 на 100 ты-
сяч в год, а соотношение мужчин и женщин 2:1–4:1. 
АГА встречаются в 0,7% аутопсий.

Этиология АГА. Самой частой причиной АГА 
является атеросклероз, более редкими – травмы, 
наследственные нарушения соединительной ткани 
(ННСТ): синдром Марфана (СМ), синдром Элерса-
Данло; системные васкулиты, инфекция (стафилло-
кокк, стрептококк, вирус иммунодефицита человека 
(ВИЧ), сифилис, сальмонелла, нейсерия), постсте-
нотическая дилатация (двустворчатый аортальный 
клапан, коарктация Ао). 

Клиника АГА: отмечается боль за грудиной, 
в шее, одышка, сухой кашель, артериальная гипер-
тензия (АГ), наблюдается симптоматика, обусловлен-
ная сдавливанием возвратного, блуждающего нерва 
и симпатического узла (сухой кашель, охриплость 
голоса, симптом Гортнера); возникают парапарезы, 
параплексия, симптомы недостаточности клапана 
Ао [5]. Однако у 50% пациентов с АГА симптоматика 
может отсутствовать, и АГА выявляется случайно 
на рентгенограмме органов грудной клетки (ОГК) 
или другом визуализируюшем исследовании [3, 15].

Специфические симптомы: для аневризмы вос-
ходящей Ао характерно расширение границ сосу-
дистого пучка, симптомы сдавления верхней полой 

вены, хронической коронарной недостаточности; 
при аневризме дуги Ао наблюдается сдавление тра-
хеи, левого главного бронха, пищевода, ветвей ду- 
ги Ао, ателектаз и абсцесс легкого, пневмония, 
симптом Оливера – Кардарелли (при потягивании 
щитовидного хряща вверх и кпереди определяется 
смещение гортани при каждой систоле из-за пере-
дачи пульсации на бронх, трахею и гортань); при 
аневризме нисходящего отдела Ао отмечается дис-
фагия, отек верхней половины тела, компрессия по-
звонков (кифоз, узурация), сдавление межребер-
ных нервов и сосудов.

При физикальном обследовании отмечается си-
столический шум над аневризматическим расшире-
нием, диастолический шум в точке Боткина и �������II����� меж-
реберье справа; перкуторно – расширение сосу- 
дистого пучка вправо или влево. 

На рентгенограмме ОГК выявляются расшире-
ние тени средостения, аномалии тени Ао, смещение 
трахеи и бронхов. Методом выбора в диагности- 
ке АГА является мультиспиральная компьютерная 
ангиография, применяется также чреспищеводная 
эхокардиография (Эхо-Кг) для оценки корня Ао, вос-
ходящей Ао, клапанов сердца; магнитно-резонансная 
томография (МРТ) (в основном, для повторных иссле-
дований), аортография [15].

Лечение АГА обычно хирургическое (иссечение 
аневризмы и восстановление непрерывного крово-
тока с помощью сосудистого шва или пластики Ао). 
Возможность эндоваскулярного вмешательства 
с установкой стента следует рассматривать при анев-
ризмах нисходящего отдела Ао с максимальным 
диаметром ≥ 5,5 см [15]. Хирургическое лечение 
показано при максимальных диаметрах аневризм 
восходящей Ао и дуги Ао – ≥ 5,5 см, нисходящей Ао – 
≥ 6,0 см [15]. Показанием для хирургического лече-
ния аневризмы восходящей Ао меньшего диаметра 
(≥ 5,0 см) является быстрый темп расширения Ао 
(> 0,3 см в год), семейный анамнез расслоения 
аорты (РА), наличие АГ, двустворчатого клапана 
и симптоматики АГА [3]. У пациентов с СМ рекомен-
дуется восстановление Ао при диаметре аневризмы 
восходящей аорты > 5,0 см и ещё раньше (> 4,5 см) 
у пациентов с СМ при быстрых темпах расширения 
Ао, выраженной митральной или аортальной регур-
гитации, семейном анамнезе РА, или у женщин, 
планирующих беременность [6], причем открытое 
хирургическое вмешательство предпочтительнее 
эндоваскулярного из-за отсутствия доказательств 
эффективности последнего в лечении пациентов 
с АГА на фоне СМ [15]. Срочная операция выполняет-
ся при симптомах угрозы разрыва Ао, начавшемся 
разрыве, нарастании сердечной недостаточности, 
сдавлении АГА окружающих тканей [4]. В остальных 
случаях АГА наблюдают. Консервативное лечение 
АГА должно обеспечить снижение артериального 
давления (АД), отказ от курения, контроль факторов 
риска (ФР). Из медикаментозных препаратов при АГА 
использую β-адреноблокаторы (БАБ), ингибиторы 
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ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), при 
наличии атеросклероза – статины. Пациентам с АГА 
на фоне СМ назначают блокатор рецепторов ангио-
тензина II (БРА II) лозартан. Выявлена способность 
лозартана блокировать выработку коллагена у па-
циентов с СМ. Терапия БАБ при СМ снижает риск 
РА и летального исхода [15]. Лечение лозартаном 
в сочетании с БАБ значительно уменьшает скорость 
расширения Ао у пациентов с СМ при долговремен-
ном применении (в течение 3 лет) [19].

Аневризмы брюшного отдела Ао (АБА) встре- 
чаются у 3% людей старше 50 лет [4]. Наибольшая 
распространенность АБА диаметром ≥ 3,0 см была 
выявлена у белых курящих мужчин в возрасте 50–
79 лет – 5,9% (исследование в американских гос- 
питалях ветеранов, 73451 человек) [22]. Мужчины 
болеют в 5–10 раз чаще женщин [3]. Преобладают 
70–80-летние пациенты. 

Этиология АБА. АБА имеет полифакторную этио-
логию, но несомненно развитию АБА способствует 
атеросклероз (в 80–90% случаев) и возраст (старше 
55 лет у мужчин и старше 70 лет у женщин). Вносят 
свой вклад также генетические, гемодинамические 
(АГ), инфекционные, иммунные факторы [3] и осо-
бенно курение [23]. АБА встречаются намного чаще, 
чем АГА [3, 5].

Клиника и диагностика АБА. В большинстве слу-
чаев симптоматика отсутствует, и АБА выявляется 
случайно – при пальпации живота в виде пульси-
рующего образования чуть левее срединной линии. 
Боли, локализованные в центре живота, в под-
вздошной области должны насторожить в отноше-
нии разрыва аневризмы. Разрыв АБА – грозное 
осложнение, но более, чем у 50% пациентов он 
является первой манифестацией заболевания [20]. 
Разрыв приводит к истечению крови в брюшную 
полость, обычно фатальному, либо чаще в ретропе-
ритонеальное пространство, или в соседние орга-
ны. АБА может осложняться также тромбозами, 
тромбоэмболиями дистального сосудистого русла, 
нижних конечностей и инфицированием. В обследо-
вании пациентов с АБА используют ультразвуковое 
исследование (УЗИ), КТ и МРТ Ао и не рутинно – 
аортографию. Чувствительность обзорной рентге-
нографии органов брюшной полости (ОБП) в диаг- 
ностике АБА низкая – 15% [7]. 

Лечение АБА. Согласно рекомендациям Евро-
пейского общества кардиологов 2014 г. [15] прове-
дение открытого хирургического вмешательства 
показано при диаметре АБА ≥ 5,5 см (у женщин – 
> 5,0 см), наличии симптомов АБА независимо от 
ее диаметра или увеличении диаметра АБА более, 
чем на 1,0 см в год [15]. Альтернативой открытому 
хирургическому лечению в связи с АБА является 
чрезкожная имплантация расширяемого эндова-
скулярного стента, но только 60% пациентов с АБА 
анатомически подходят для эндоваскулярного вос-
становления [15]. При разрыве АБА, кровотечении 
или их угрозе необходимо экстренное хирургиче-

ское вмешательство. При бессимптомной АБА диа-
метром до 5,5 см рекомендуется регулярное обсле-
дование с помощью методов визуализации Ао [15].

Консервативное лечение АБА прежде всего на-
правлено на коррекцию ФР, особенно АГ, отказ от ку-
рения, контроль липидов плазмы крови. Назначают-
ся БАБ, иАПФ или АРА II, антиагреганты, статины [7].

РА – это внезапное образование дефекта внут- 
ренней оболочки стенки Ао вследствие различных 
причин с последующим проникновением потока 
крови в дегенеративно измененный средний слой, 
образованием внутристеночной гематомы и про-
дольным расслоением стенок Ао в дистальном или 
проксимальном направлениях.

РА встречается в 6 случаях на 100 тысяч насе-
ления в год [21]. Смертность от АА/РА в мире воз-
росла в период между 1990 г. и 2010 г. с 2,49 на 
100 тысяч населения до 2,78 на 100 тыс. населе-
ния [14]. Мужчины страдают РА в 2–3 раза чаще, 
чем женщины. РА обычно развивается на 6–7 де-
сятилетии жизни. 

РА – самая частая причина смерти среди острых 
заболеваний Ао. При отсутствии лечения ранняя 
летальность при РА составляет 1% в час в первый 
день и более 75% − в течение двух недель [4].

Этиология РА. Развитию РА способствуют любые 
заболевания и состояния связанные с изменением 
медии: ННСТ (СМ и другие), врожденные аорталь-
ные пороки сердца (одно- и двустворчатый клапан 
Ао), коарктация Ао, атеросклероз Ао, III триместр 
беременности и роды, травма грудной клетки, АГ, 
системные васкулиты, химические и токсические 
воздействия (внутривенное употребление кокаина 
и амфетамина, курение), ятрогенные повреждения 
Ао при ангиографии, баллонной дилатации и другие.

Чаще всего сопутствуют РА из всех перечислен-
ных ФР АГ, особенно неконтролируемая (в 75% слу-
чаев), и пожилой возраст [3, 15]. 

Классификация РА. Согласно Стенфордской 
классификации различают РА 2 типов: при типе А 
расслоение распространяется на восходящую Ао 
(проксимальное РА), а при типе В расслоение не рас-
пространяется на восходящую Ао (дистальное РА). 
Стенфордская классификация определяет тактику 
лечения пациента с РА [8].

Классификация РА по Дебейки: тип I РА – 
надрыв интимы в восходящей Ао, распространяет-
ся к дуге; тип II – РА ограничено восходящей Ао, 
тип ��������������������������������������������     III�����������������������������������������      – расслоение захватывает только нисходя-
щую Ао [4, 5].

По течению РА бывают острые (до 14 дней), под- 
острые (15–90 дней) и хронические (более 90 дней) 
[15]. Более 2/3 случаев РА относятся к острым со-
стояниям.

Клинические проявления РА многочисленны: 
боли в грудной клетке, межлопаточной области, 
иногда отдающие в шею, верхние отделы живота, 
раздирающие, кинжальные; болевой шок, повыше-
ние АД, синкопальное состояние, синдромы ишемии 
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верхних или нижних конечностей, почек, органов 
пищеварения, параплегия.

Объективно выявляются ослабление, асиммет- 
рия пульсаций пораженных артерий и шум над ними 
(в 20–50% случаев), очаговые неврологические 
синдромы (в 40% случаев), в 50% случаев – при-
знаки аортальной недостаточности (диастоличе-
ский шум над Ао и снижение диастолического АД), 
у 50% пациентов – ассиметрия АД на верхних 
и нижних конечностях, в ряде случаев не опреде- 
ляется пульс на верхних конечностях. 

При перкуссии наблюдается расширение гра-
ниц средостения. Могут выявляться симптомы ком-
прессии органов средостения; паралич левой поло-
вины гортани, кровохарканье, симптомы компрессии 
верхней полой вены, стридорозное дыхание, синд- 
ром Горнера (сдавление верхнего шейного симпа-
тического ганглия).

Диагностика РА. При подозрении на РА важно 
быстро и точно верифицировать диагноз. Лабора-
торные исследования крайне важны для дифферен-
циальной диагностики и выявления осложнений. 
Необходимо выполнить следующие тесты: общий ана-
лиз крови (исключить анемию при кровотечении, 
лейкоцитоз при воспалении), С-реактивный протеин 
в плазме крови (уточнить наличие воспалительно-
го процесса), прокальцитонин (для дифференциаль-
ной диагностики между системным воспалитель-
ным ответом и сепсисом), тропонины (исключить 
инфаркт миокарда), �����������������������������D����������������������������-димер (этот показатель рез-
ко повышается в первый час РА); лактат (уточнить 
наличие ишемии кишечника и расстройств метабо-
лизма), креатинин (оценить состояние почек), пече-
ночные ферменты (уточнить наличие ишемии или 
заболевания печени), глюкоза плазмы крови (уточ-
нить наличие сахарного диабета), газовый состав 
крови (для оценки метаболических расстройств 
и оксигенации) [15]. При РА проводится электро-
кардиография (ЭКГ) для исключения инфаркта мио-
карда (ИМ), рентгенография ОГК (у 80–89% пациен-
тов при РА выявляется расширение тени средосте-
ния), УЗИ ОБП, Эхо-Кг, КТ и МРТ Ао, при необхо- 
димости – аортография. 

Диагноз РА является достоверным в 83% слу-
чаев, если обнаруживаются следующие признаки: 
аортальная боль, расширение тени средостения по 
данным рентгенографии ОГК, исчезновение пуль-
сации на одной лучевой артерии или увеличение 
более, чем на 20 мм рт. ст. разности уровня САД 
на разных руках [9].

Лечение при РА направлено на остановку про-
грессирования расслаивающей гематомы. Самой 
частой причиной смерти при проксимальном типе 
РА является тампонада сердца, а при дистальном 
типе − кровотечение в плевральную полость или 
почечная недостаточность.

При подозрении на РА пациента экстренно гос- 
питализируют в отделение интенсивной терапии 
и реанимации, необходимо купировать боль (парен-

терально вводится морфин), снизить систолическое 
АД и частоту сердечных сокращений (назначаются 
БАБ парентерально и внутрь, антагонисты кальция 
верапамил или дилтиазем при наличии противопо-
казаний к БАБ), ввести внутривенно вазодилатато-
ры при АГ (нитропруссид натрия). При низком АД 
очень быстро внутривенно вводят плазмозамени-
тели, при сохранении низкого АД показана инфу-
зия норадреналина.

Во всех случаях пациенты с РА должны быть 
проконсультированы сосудистым хирургом!

Хирургическое лечение является лечением вы-
бора при остром проксимальном РА, так как оно 
часто приводит к смертельному исходу (в 50% слу-
чаев в течение 48 часов), а также если дистальное 
РА осложняется прогрессированием с нарушением 
функции жизненно важных органов, разрывом или 
угрозой разрыва АА, ретроградным распростране-
нием на восходящую Ао [3, 15]. Хирургическое вме-
шательство при РА показано всем пациентам с СМ 
[3]. При РА проводится открытая реконструкция Ао, 
эндоваскулярное протезирование. Возраст пациен-
та не должен рассматриваться как критерий исклю-
чения для хирургического лечения [15]. Консерва-
тивная терапия (коррекция модифицируемых ФР, 
прежде всего адекватный контроль АД) является 
терапией выбора при неосложненном дистальном 
РА, стабильном изолированном расслоении дуги Ао, 
стабильном хроническом РА [3].

Аортиты.
Аортоартериит Такаясу (АТ) – прогрессирующее 

гранулематозное воспаление Ао и ее основных 
ветвей с развитием их окклюзии, отсутствием пуль-
са на одной или обеих руках. 

Болеют преимущественно молодые женщины 
(80%) в возрасте около 30 лет. Заболеваемость со-
ставляет 2,6 случаев на 1 млн населения [18]. При-
рода АТ не установлена. Относится к системным 
васкулитам. 

Клиническая картина: общие симптомы – сла-
бость, похудание, повышение температуры тела; 
поражение артерий, кровоснабжающих верхние 
конечности (синдром «перемежающейся хромоты», 
отсутствие пульса на лучевой, плечевой, подклю-
чичной артериях одной или обеих рук, выраженная 
разница АД на больной и здоровых руках, значи-
тельно более высоким АД на ногах, чем на руках 
(более 10 мм рт. ст.); поражение нервной системы 
(обмороки, пошатывание при ходьбе); снижение 
остроты зрения, слепота, недостаточность клапана 
Ао, стенокардия, ИМ, хроническая сердечная недо-
статочность (ХСН), АГ (у 30% пациентов), поражение 
брюшной Ао («перемежающаяся хромота», АБА, РА), 
поражение почек, легочная гипертензия [4].

Лабораторные исследования при АТ выявляют 
в общем анализе крови умеренную анемию, лейко-
цитоз, повышение СОЭ. В плазме крови отмечает- 
ся увеличение уровня С-реактивного протеина, 
γ-глобулинов. 
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С диагностической целью проводится Эхо-КГ, 
УЗИ сосудов, ангиография, КТ и МРТ сосудов, иссле-
дование НLА-антигенов в плазме крови.

Классификационные критерии АТ (Arend W. P. 
и соавт., 1990): начало заболевания в возрасте до 
40 лет, синдром «перемежающейся хромоты», ослаб- 
ление пульса на одной или обеих плечевых арте- 
риях, разница систолического АД на правой или 
левой плечевых артериях более 10 мм рт. ст., шум 
на подключичных артериях или брюшной аорте, изме-
нения при ангиографии. Наличие любых 3 и более 
критериев позволяет поставить диагноз АТ с чув-
ствительностью 90,5% и специфичностью  97,8%.

Основа лечения АТ – глюкокортикостероиды, 
по показаниям назначаются тромболитики, анти-
коагулянты, антиагреганты, антигипертензивные 
препараты, ангиопротекторы и другие лекарствен-
ные средства.

Хирургическое лечение проводится при крити-
ческом сужении артерий почек, нижних конечнос- 
тей, сердца, брахиоцефальных артерий, при тром-
бозе Ао, развитии аневризм и РА [4]. Реконструк-
тивные операции на Ао сопряжены с меньшим 
риском рестеноза при АТ, чем стентирование Ао.

Гигантоклеточный аортоартериит (ГА, болезнь 
Хортона) – гранулематозный артериит, поражающий 
Ао и ее основные ветви, преимущественно бассей-
на сонных артерий. Это заболевание часто сочета-
ется с ревматической полимиалгией.

ГА обычно начинается в возрасте старше 50 лет. 
Заболеваемость ГА в этой популяции составляет 
18 на 100 тысяч человек в год [25]. Женщины бо- 
леют в 2–6 раз чаще, чем мужчины. Этиология ГА 
не установлена. Относится к системным васкулитам. 

Клиника ГА характеризуется общим недомога-
нием, мышечными и суставными болями, похуда- 
нием, повышением температуры тела. В последу- 
ющем возникают резкие боли в теменной и височ-
ной области, симптом «перемежающейся хромоты» 
в жевательных мышцах, языке. Могут выявляться на-
рушения глотания, слуха, зрения, недостаточность 
клапанов Ао, аортит, ИМ, ишемический инсульт [4].

Лабораторные изменения при ГА: в общем ана-
лизе крови выявляется анемия, нейтрофильный 
лейкоцитоз, увеличение СОЭ; отмечается увеличе-
ние уровня С-реактивного протеина, γ-глобулинов, 
снижение уровня альбуминов в плазме крови. 

Диагностика ГА. Проводится ЭКГ, биопсия ви-
сочной артерии (обнаруживают гранулематозный 
ангиит с гигантскими клетками), УЗИ, КТ, МРТ пора-
женных сосудов.

Классификационные критерии ГА (Hunder G. G. 
и соавт., 1990): возраст старше 50 лет, появление 
«новых» головных болей, чувствительность при паль-
пации или снижение пульсации височной артерии 
(не связанное с атеросклерозом наружной сонной 
артерии), увеличение СОЭ более 50 мм/час, дан-
ные биопсии височной артерии (васкулит с преиму-
щественно мононуклеарной инфильтрацией или гра-

нулематозным воспалением, наличием многоядер-
ных клеток). Для постановки диагноза требуется 
наличие не менее 3 из 6 признаков.

В лечении ГА используются глюкокортикосте-
роиды, антиагреганты, антикоагулянты и другие пре-
параты [11].

Болезнь Бехчета (ББ) – системный васкулит, по-
ражающий преимущественно артерии и вены сред-
него и мелкого калибра (наблюдается рецидиви- 
рующее эрозивно-язвенное поражение слизистой 
оболочки рта, глаз, половых органов, кожи с во-
влечением суставов, внутренних органов). Распро-
страненность ББ – 0,3–7,5 на 100 тысяч населения 
[1], соотношение мужчин и женщин – 2–10:1 [10]. 

Этиология не выяснена. При ББ нередко пора-
жаются крупные сосуды (артерии, вены), возникают 
артрит, тромбофлебит, колит, неврологическая сим-
птоматика. Могут выявляться АГА и АБА [4]. 

Диагностика ББ. Лабораторные данные: ане-
мия, увеличение СОЭ (не всегда), обнаружение 
в плазме крови криоглобулинов, антител к клеткам 
слизистых оболочек, демиелинизирующих антител 
при поражении нервной системы.

Международные критерии диагноза ББ (Internal 
Study group for Behcetʼs disease, 1990): рецидиви-
рующие язвы полости рта, гениталий, поражение 
глаз, кожи, положительный тест «патергии». Диаг- 
ноз достоверен при наличии 3 критериев, при этом 
афтозный стоматит является обязательным при-
знаком.

Лечение ББ: глюкокортикостероиды, цитоста-
тики при рефрактерном течении (циклофосфамид), 
симптоматическая терапия, по показаниям – хи-
рургическое вмешательство при АГА и АБА.

Аортиты, связанные с инфекциями, редки [4, 15]. 
Наиболее часто вызывают развитие аортита и пер-
вичной воспалительной АА стафилококк и сальмо-
нелла [16]. Рассматриваются chlamidiae pneumonii 
и другие возбудители [4]. 

Сифилитический аортит (СА) в клинически явной 
форме встречается у 10–15% пациентов с третич-
ным сифилисом. К. А. Юлдашев и соавт. наблюдали 
СА у 44,1% пациентов со скрытой формой сифилиса 
[13]. Преимущественная локализация поражения – 
корень Ао, створки аортального клапана и устье 
коронарных артерий. У мужчин изменения сердечно-
сосудистой системы развиваются в 2 раза чаще, 
чем у женщин. С момента заражения до развития 
клиники проходит 5–40 лет [12]. Симптомы СА: боли 
(аорталгии) длительные, без иррадиации, стенокар-
дия, одышка и приступы сердечной астмы (прояв-
ления кардиомиопатии и аневризмы Ао).

Диагностика СА: серологические тесты, обсле-
дование состояния Ао.

Лечение СА: антибиотики, хирургическое вме-
шательство на Ао при АА [24].

Аортиты при туберкулезе встречаются редко. 
Процесс распространяется на Ао из парааортальных 
лимфатических узлов, характерны ложные АА [4].
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Аортиты при спондилоартритах (СпА) отмечают-
ся, как правило, при длительном течении болезни 
в восходящем отделе и корне Ао, и могут сопровож- 
даться АА. РА и разрывы Ао в этой группе пациен-
тов редки [4]. При СпА аортит в большинстве слу- 
чаев протекает малосимптомно и диагностируется 
ретроспективно у пациентов с выявленными на 
Эхо-КГ изменениями в виде дилатации Ао и аорталь-
ной регургитации [2].

Коарктация Ао (КА) – один из наиболее частых 
пороков развития в системе кровообращения, про-
являющихся сужением любого участка Ао, но наи-
более часто – в области перешейка Ао около мес- 
та впадения в Ао боталлова протока. КА может 
быть изолированной или сочетаться с гипоплазией 
перешейка или дуги Ао, пороками развития сердца.

Средняя продолжительность жизни без хирур-
гического лечения – 35 лет [4]. Клинические прояв-
ления могут отсутствовать. Жалобы связаны с АГ 
в верхнем (проксимальнее КА) отделе артериаль-
ного русла (головная боль, энцефалопатия), гипо-
перфузией нижней части тела (слабость в ногах), 
ХСН, стенокардией. Высок риск РА, инсульта, инфек-
ционного эндокардита.

Физикально выявляется систолический или си-
столодиастолический шум у левого края грудины, 
проводящийся на сосуды шеи и межлопаточное 
пространство, акцент II тона над легочной арте- 
рией, повышение АД на руках и снижение на ногах.

Диагностика КА: при рентгенографии ОГК опре-
деляется расширение восходящего отдела Ао и по-
лости левого желудочка, узурация ребер. В диагнос- 
тике также используют Эхо-Кг, КТ и МРТ сосудов, 
аортографию.

Лечение КА – оперативное. Оно показано при ге-
модинамически значимой КА независимо от наличия 
или отсутствия внешних проявлений заболевания [4]. 

Многообразие форм, причин, клиники болез-
ней Ао и ее ветвей и часто тяжелый, порой смер-
тельный их исход диктует необходимость практиче-
скому терапевту хорошо ориентироваться в этой 
патологии и своевременно выбирать адекватную 
лечебную тактику, часто в тандеме с хирургом. 
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