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Воспалительные аневризмы брюшной аорты (АБА) 
являются редкой патологией, без типичных клинических 
проявлений, что нередко приводит к поздней диагности-
ке и лечению уже после разрыва. До сих пор остается 
ряд малоизученных и спорных вопросов, что объясня-
ется, на наш взгляд, редкостью патологии. Как правило, 
в литературе описываются единичные случаи. 

Впервые термин «микотическая» аневризма ввел 
W. Osler [47] в 1885 г. для аневризмы у больного с 
подострым бактериальным эндокардитом. С тех пор 
термин «микотическая» стали использовать для всех 
типов воспалительных аневризм, несмотря на то, что 
грибы обнаружены лишь в небольшом количестве 
аневризм. Поэтому термин «воспалительные» явля-
ется более корректным.

В 1935 г. T. James [24] описал летальный исход у 
больного с уремией в результате вторичной обструкции 
мочеточников вследствие образования аневризмы. 
Склонность воспалительных АБА к обструкции моче-
точников была отмечена и в последующем [27, 33, 46, 
57, 59, 66]. При этом следует отметить, что в процесс 
воспаления вовлекаются не только мочеточники, но и 
рядом расположенные органы: двенадцатиперстная 
кишка (в т.ч. с формированием аортодуоденальной 
фистулы), нижняя полая и левая почечные вены [27, 
42, 61, 72]. Описаны единичные случаи развития таких 
редких осложнений воспалительных АБА, как аутоим-
мунный панкреатит [23] и амилоидоз [43].

Данные о частоте воспалительных аневризм весьма 
противоречивы и составляют от 1–1,5 до 10% среди всех 
аневризм аорты [4, 8, 19, 33, 35, 40, 59, 73]. По резуль-
татам микроскопического исследования воспалитель-
ные АБА выявлены у 10,6% больных [8]. Большинство 
воспалительных аневризм являются мешотчатыми и 
склонными к разрыву [19, 34, 35, 40, 44, 50]. 
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Большинство атеросклеротических аневризм 
имеют инфраренальную локализацию в отличие от 
воспалительных, которые чаще (в 70%) локализуются 
выше почечных артерий [35]. В то же время, по дан-
ным B.T. Müller [40], воспаление в брюшном отделе 
развивается почти с той же частотой, как и в торако-
абдоминальном отделе.

Описаны результаты микробиологических иссле-
дований участков стенки аорты, взятых в стерильных 
условиях во время операции по поводу аневризм 
аорты [13, 30]. В 26,4% были обнаружены культуры 
анаэробных бактерий, в некоторых случаях в сочета-
нии с аэробами [13].

Детализируя возбудителей, обнаруженных в 
стенке воспалительных аневризм, авторы наиболее 
часто выявляли Staphylococci, Chlamydii pneumoniae, 
Streptococci, Salmonella, Pneumococci, Helicobacter, 
Сompylobacter fetus, E.Coli, Candida, Clostridii, Klebsiella 
и некоторые другие микроорганизмы, в том числе пе-
риодонтальные [7, 9–11, 20, 21, 25, 28–30, 34, 35, 37, 38, 
40, 45, 55, 62, 65, 71]. Da Silva и соавт. [13, 14] сообщают, 
что чаще всего в культуре стенки аневризмы ими были 
обнаружены Propionibacterium acnes. В единичных 
случаях обнаруживают Mycobacteria [58].

Описаны единичные случаи формирования воспа-
лительных аневризм у больных иммунодефицитом [2, 
41, 7]. В некоторых случаях возбудителя обнаружить не 
удается [5, 35]. Даже при изучении фрагментов аорты с 
помощью электронного микроскопа различные микро-
организмы выявлены лишь в 71% случаев [13].

До сих пор патогенез АБА остается окончательно не 
выясненным, хотя известно, что воспаление промежу-
точной ткани, протеолизис являются важными факто-
рами в формировании аневризмы [51]. Роль Chlamydia 
pneumoniae в развитии воспалительных АБА может быть 
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двоякой: инвазия Chlamydia pneumoniae происходит 
в результате повреждения стенки сосуда, вызванного 
уже существующим воспалением и прогрессированием 
атеросклероза. Возможно, как это показано в работе 
J.Tambiah и соавт. [63], воспаление аорты и ее расшире-
ние изначально спровоцировано Chlamydia pneumoniae. 
Инфицированные клетки сосудистой стенки могут про-
дуцировать матриксные металлопротеиназы, что явля-
ется важным моментом в деградации соединительной 
ткани АБА.  Бактериемия, обусловленная Chlamydia 
pneumoniae, подтверждается обнаружением их в ма-
крофагах in vitro, в эндотелии и гладкомышечных клетках 
аорты [31]. Реже бактерии могут попасть в инфициро-
ванную сосудистую стенку по vasa vasorum [49]. На этом 
основании сделано заключение, что стенка аорты часто 
бывает инфицирована, но нельзя сделать вывод о том, 
является ли инфекционный процесс первичным или он 
внедряется уже в поврежденную стенку. В то же время не 
все найденные микроорганизмы относятся к резидент-
ным, условно патогенным микроорганизмам.

При проведении иммуномолекулярных исследо-
ваний была выдвинута еще одна гипотеза развития 
воспалительных аневризм. Обнаружена роль гене-
тических факторов в развитии воспалительных АБА. 
Положительный семейный анамнез существует у 17% 
больных. Так, был выявлен генетически обусловлен-
ный дефект в системе HLA, в частности в молекуле 
HLA-DR, что может вызвать неадекватный аутоиммун-
ный ответ на различные агенты [53].

Возможен и другой механизм инфицирования 
стенки аневризмы, развившейся в результате распро-
странения нагноительных процессов из близлежащих 
органов и тканей. В доступной нам литературе встре-
тилось описание лишь единичных подобных случаев 
воспалительной АБА [1, 28].

Экстраваскулярный фокус воспаления может пене-
трировать напрямую или по лимфатическим сосудам 
в прилежащие ткани, вызывать некроз, кровотечение 
или формирование псевдоаневризмы [54].

Для воспалительных АБА характерны, с одной сторо-
ны, боли в животе и спине, быстрый рост и частый разрыв 
уже в ходе самой операции. С другой стороны – наличие 
лихорадки в анамнезе, лейкоцитоз, повышение скоро-
сти оседания эритроцитов, положительный результат 
посева крови, нарушение мочевыведения, позволяют 
предположить воспалительный генез аневризмы [5, 7, 
15, 19, 20, 28, 29, 35, 43, 56, 69, 70]. 

На компьютерной томографии характерным при-
знаком воспалительных АБА является утолщение 
вентральной и латеральной стенок аорты [22, 43], 
вовлечение в процесс окружающих тканей [35], па-
рааортальная лимфаденопатия [56], а также наличие 
двух полостей [45]. Иногда определяется газ, эрозия 
тел позвонков [20, 35, 70], а также возможно абсце-
дирование в области поясничной мышцы [35]. 

Тактика хирургического лечения остается спорной. 
Лечение должно быть основано на трех основных прин-
ципах: длительная антибиотикотерапия, удаление по-
раженных тканей и восстановление кровообращения. 

Одни авторы [16, 32, 40, 65, 66] предлагают выполне-
ние экстраанатомических вмешательств, в частности, 
подмышечно-бедренное шунтирование. Другие авторы 
[8, 34] выполняют общепринятую пластику аневризмы 
внебрюшинным доступом  дакроновым протезом, 
импрегнированным антибиотиками [28, 6, 44], с по-
следующим длительным приемом антибиотиков [60, 
50, 58] или стероидных препаратов [66]. В последние 
годы для оперативного лечения воспалительных АБА 
успешно применяется эндоваскулярная пластика [12, 
18, 22, 25, 26, 29, 52, 58, 64]. При вовлечении в периа-
невризмальный процесс мочеточников F. Speziale [59] 
считает возможным только удаление аневризмы.

При гистологическом исследовании часто выявляет-
ся атеросклероз, кальциноз внутреннего слоя аорты, ме-
диальная атрофия, выраженный фиброз и воспаление 
адвентиции и окружающих тканей с локальной или диф-
фузной  инфильтрацией  лейкоцитами, интрамуральный 
тромбоз [3, 46]. Стенка воспалительной аневризмы 
более толстая, чем типичной атеросклеротической АБА 
[19, 39]. Кроме того, часто обнаруживают интенсив-
ный перианевризматический и ретроперитонеальный 
фиброз c частым вовлечением органов, окружающих 
аневризму [19, 33, 39, 68]. E.L. Galiñanes и соавт. [17] 
описали такую редкую патологию, как сочетание вос-
палительной АБА и подковообразной почки.

Ранние и поздние послеоперационные осложнения 
у больных с атеросклеротическими и воспалитель-
ными АБА отличаются незначительно [8, 65, 73]. По-
слеоперационная 30-дневная летальность составляет 
после открытых вмешательств 6 и 2% после эндова-
скулярных вмешательств. Госпитальная летальность 
составила 22,7% для экстраанатомических вмеша-
тельств – 50 и 18,9% – для открытых in situ. Послеопе-
рационная летальность при разрыве воспалительных 
АБА составила 33%, без разрыва – 13% [16]. 

Через год периартериальное воспаление регрес-
сирует у 73–92%, больных после открытых вмеша-
тельств [16, 48, 59] и у 65% после эндоваскулярных 
[48]. Годовая послеоперационная летальность со-
ставляет при открытых вмешательствах 14 и 2% 
при эндоваскулярных [48]. Отдаленные результаты 
лечения больных с воспалительными АБА хуже, чем 
с атеросклеротическими аневризмами. Это связано, 
вероятно, с продолжающимся воспалительным про-
цессом даже после удаления аневризмы [73].

Разрыв воспалительных АБА развивается быстрее 
и чаще по сравнению с атеросклеротическими. По 
данным M. Dubois и соавт. [16], разрыв отмечен у 47,7% 
пациентов с воспалительными АБА. Для воспалитель-
ных аневризм характерно утолщение передней стенки 
аневризмы, истончение задней и перианевризмальный 
фиброз. Поэтому при разрыве чаще наблюдается за-
брюшинная гематома [42, 67], хотя встречаются и дру-
гие локализации гематом. Sh. Mii и соавт. [36] описали 
прорыв воспалительной АБА в тонкую кишку, в левую 
подвздошно-поясничную мышцу [46].

Таким образом, остаются нерешенными вопросы как 
патогенеза воспалительных АБА, так и лечебной тактики 
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при данной патологии. Должны быть предприняты до-
полнительные исследования, направленные на изучение 
механизмов развития воспалительных аневризм, разра-
ботку эффективных методов диагностики и лечения.
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E.O. Tikhanovskaja

Inflammatory abdominal aortic aneurysms

Abstract. Up to date information of literature about the problem of inflammatory aneurism of abdominal aorta are given. 
Problems of history, Pecularities of clinical picture and diagnostics, possible causative agents of inflammatory prosess, used 
methods of treatment are reported. It is shown that the frequency of inflammatory aneurism is from 1 to 10% of all aneurims 
of aorta. Pathogenesis of inflammatory aneurism and role of Clamidia pneumaniae in this prosess are finally unknown. The 
characteristic feature of inflammatory aneurism is presence of fever in anamnesis, disorder of urinary excretion, disruption in 
the prosses of surgery operation. By the operative therapy (surgical treatment) extraanatomical iterference, surgical removal 
of aneurism out of retroperitoneal approach and endovascular plastic with further long-lasting taking antibiotics are used. 
Early and late post-operative complications by the patients with inflammatory and atherosclerotic aneurism differ from each 
other insignificantly. The treatment results of the inflammatory aneurism are worse than of the atherosclerotic one.

Key words: aneurism, abdominal aorta, aneurism of abdominal aorta, inflammatory aneurisms, atherosclerosis, calcinosis, 
dacron prosthesis, shunt.
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