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Резюме
Аневризма аорты (АА) является одним из наиболее грозных сердечно-сосудистых заболеваний, от-

личающихся сочетанием малозаметных клинических проявлений и высоким риском осложнений. Пред-
располагающие факторы развития АА — возраст, артериальная гипертензия (АГ), атеросклероз, вос-
палительные заболевания аорты — ассоциированы с изменениями сосудистой жесткости. АГ вызывает 
повышенное напряжение стенки аорты при подъеме пульсовой волны артериального давления (АД) 
у пациентов с АА. Особый интерес представляют показатели центрального АД и сосудистой жесткости, 
являющиеся независимыми факторами риска сердечно-сосудистых событий, но малоизученные именно 
среди пациентов с АА. Цель обзора — суммировать представления о взаимосвязях АА с показателями 
сосудистой жесткости, центральной гемодинамики у пациентов с неоперированной АА, а также после 
эндоваскулярной изоляции АА. Обсуждены прогностическая точность и применимость отдельных мар-
керов в отношении прогрессирования АА и исходов оперативного лечения, определены нерешенные во-
просы и перспективы дальнейших исследований.

Ключевые слова: заболевания аорты, аневризма торакоабдоминального отдела аорты, артериальная 
гипертензия, сосудистая жесткость, скорость распространения пульсовой волны, центральное аортальное 
давление, эндопротезирование аорты, исходы
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Введение
Аневризма аорты (АА) является одним из наи-

более грозных сердечно-сосудистых заболеваний 
и ассоциирована с высоким риском фатального ис-
хода из-за развития осложнений — расслоения и раз-
рыва аорты [1, 2]. Встречаемость аневризмы нисхо-
дящего отдела грудной аорты (АНГА) и аневризмы 
брюшного отдела аорты (АБА) в общей популяции 
невелика, однако она увеличивается с возрастом [3] 
и составляет 1,3 % у людей старше 50 лет и 12,4 % — 
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Abstract
Aortic aneurysm (AA) is one of the most formidable cardiovascular diseases, characterized by subtle clinical 

manifestations and a high risk of complications. Predisposing factors in the development of AA are age, arterial 
hypertension (HTN), atherosclerosis, and inflammatory aortic diseases. Those are associated with changes in 
vascular stiffness. HTN causes increased tension in the aortic wall when the pulse wave of blood pressure (BP) 
rises in patients with AA. Indicators of central BP and vascular stiffness are of particular interest. They present as 
independent risk factors for cardiovascular events but are poorly studied among patients with AA. The purpose 
of the review is to summarize the ideas about the relationship of AA with the indicators of vascular stiffness 
and central hemodynamics in patients with non-operated AA, as well as after endovascular AA repair. Here we 
discuss the predictive accuracy and applicability of individual markers concerning AA progression and surgical 
treatment outcomes, as well as unresolved issues and prospects for further research.
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в возрасте 70 лет и старше [4, 5]. В связи с тем, что 
АА по большей части — бес- или малосимптомное 
заболевание до наступления серьезных осложнений, 
раннее выявление пациентов с АА крайне актуаль-
но: своевременное оперативное лечение высокоэф-
фективно в предотвращении фатального исхода [6].

Развитие АА связано с различными факторами 
риска и патологическими состояниями, приводя-
щими к дегенеративным процессам в стенке аорты: 
артериальной гипертензией (АГ), атеросклерозом, 
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курением, наследственными дефектами, воспали-
тельными заболеваниями, травматическими по-
вреждениями аорты. Среди всех предрасполагаю-
щих к развитию АА факторов АГ — наиболее часто 
встречающийся: по данным крупных популяцион-
ных исследований, до 60–80 % случаев АА может 
быть связано с АГ [7–10]. Стабильно повышенное 
артериальное давление (АД) способствует увели-
чению напряжения в медиальном слое стенки аор-
ты [11], на которую ложится основная нагрузка по 
противодействию внутриаортальному давлению. 
Продолжающееся действие высокого напряжения 
запускает патогенетические механизмы повреждения 
аортальной стенки, приводящие не только к дила-
тации аорты [12], но и к повышению ее жесткости.

Скорость распространения пульсовой волны 
(СРПВ) вдоль аорты является «золотым стандар-
том» в оценке сосудистой жесткости. Доказано, что 
повышенная СРПВ обладает независимой прогно-
стической ценностью по отношению к сердечно-
сосудистым осложнениям и смертности не только 
у пациентов с АГ, но и при ишемической болезни 
сердца, хронической сердечной недостаточности 
[13]. На фоне повышенной сосудистой жесткости 
происходит смещение отраженной волны в систо-
лу, что приводит к аугментации систолического АД 
(САД) в аорте. Характеризующий свойства отра-
женной пульсовой волны индекс аугментации (AIx) 
пульсового давления можно определить неинвазивно 
методом аппланационной тонометрии [14].

В настоящее время активно развиваются эн-
доваскулярные методы лечения АА: ее брюшного 
(endovascular aortic repair, EVAR) и нисходящего 
грудного отделов (thoracic endovascular aortic repair, 
TEVAR), в особенности у коморбидных пациентов 
или пациентов с высоким хирургическим риском 
[15]. Эндопротезирование аорты — малоинвазивная 
методика исключения аневризмы из магистрального 
кровотока. Непосредственные и среднесрочные ре-
зультаты этих вмешательств подтверждают большую 
эффективность в снижении крупных сердечно-со-
судистых осложнений по сравнению с открытыми 
методами реконструкции аорты [15]. Однако при 
длительном наблюдении показано, что изначальные 
преимущества (T)EVAR постепенно утрачиваются 
ввиду сохранения повышенного риска сердечно-
сосудистых событий у прооперированных паци-
ентов. По данным ряда исследований, летальность 
в течение 5 лет после (T)EVAR достигает 30 % [15, 
16]. Ввиду того, что материал модулей эндопротеза 
жестче нативной стенки аорты, изменения ее био-
механических свойств после имплантации стент-
графта, вероятно, могут оказывать прямое влияние 
на центральную гемодинамику и, следовательно, на 

левые камеры сердца [17–21]. Клиническое и прог-
ностическое значение показателей сосудистой жест-
кости и центрального АД в отношении прогрессии 
АА и отдаленных последствий эндоваскулярного 
лечения АА изучено мало.

Цель настоящего обзора — проанализировать 
опубликованные научные исследования, посвящен-
ные взаимосвязям АНГА и АБА с показателями со-
судистой жесткости, центрального АД и их дина-
микой после эндоваскулярного лечения.

Особенности сосудистой жесткости и пока-
зателей центрального артериального давления 
при аневризме аорты

Клинические исследования, сфокусирован-
ные на особенностях СРПВ у пациентов с АА, не-
многочисленны, а их результаты противоречивы. 
При этом опубликованные данные касаются лишь 
аневризм восходящего отдела грудной аорты [22, 
23] или АБА (табл. 1), но не АНГА. Следует особо 
подчеркнуть, что согласно актуальным клиниче-
ским рекомендациям по диагностике и лечению 
заболеваний аорты важным является целостный 
подход, рассмотрение аорты как единого органа. 
Действительно, во многих случаях (например, при 
генетических заболеваниях) могут наблюдаться 
тандемные поражения аорты, о чем свидетельству-
ет рост встречаемости аневризмы грудного отдела 
аорты у пациентов с АБА [24]. Однако закономер-
ности изменений СРПВ при развитии АНГА прак-
тически не изучены.

В 2012 году N. P.  E. Kadoglou и соавторы изучали 
СРПВ у мужчин с АБА (n = 48, средний возраст — 
71 ± 4 года) и сравнили результаты с контрольной 
группой условно здоровых индивидов, сопостави-
мых по возрасту и уровню периферического АД (n = 
31): искомый показатель оказался значительно выше 
в группе АБА (13,11 ± 3,57 против 7,97 ± 2,17 м/с;  
р < 0,001) [25]. В открытое одноцентровое попереч-
ное исследование I. Durmus и соавторов (2014) были 
включены лишь 18 пациентов в возрасте 65–74 лет 
(11 мужчин) с АБА (усредненный диаметр — 55 ± 
12 мм) и 20 человек группы контроля (средний воз-
раст — 66 ± 6 лет, 13 мужчин), сопоставимой по пе-
риферическому АД и сопутствующим заболеваниям. 
Вновь было установлено, что у пациентов с АБА 
СРПВ оказалась выше (14,8 ± 4,9 против 10,0 ± 1,7 
м/с; р = 0,002) [26]. Относительно недавнее и более 
масштабное исследование I. Åström Malm и соав-
торов (2021), включившее 182 мужчин в возрасте 
70,4 ± 3,9 года с малыми АБА и 102 мужчин в ка-
честве группы контроля, подтвердило эти данные: 
СРПВ в группе интереса превышала таковое в кон-
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трольной группе (12,3 ± 3,0 против 10,9 ± 2,5 м/с; 
р < 0,001) [27].

С другой стороны, параллельно публиковались 
и продолжают появляться исследования, демон-
стрирующие обратную картину. Так, M. A. Bailey 
и соавторы (2014) в довольно крупном когортном 
исследовании оценивали СРПВ у 148 пациентов 
(средний возраст — 73 ± 7,5 года, 128 мужчин) 
с АБА и сравнивали результаты с контрольной груп-
пой (n = 161, средний возраст — 69,7 ± 7,8 года,  
120 мужчин): значения СРПВ были индифферент-
ны [28]. В этом же исследовании выявлено, что у  
32 (20 %) пациентов с АБА диаметром более 50 мм 
СРПВ была даже ниже, чем у пациентов с малыми 
АБА (менее 50 мм), в среднем, на 1,11 м/с (95 % — 
доверительный интервал (ДИ) [2,0; 0,2 м/с]; р = 0,02) 
и по сравнению с контрольной группой на 1,07 м/с 
(95 % ДИ [0,2; 1,9 м/с]; р = 0,02) [28]. Эти сведения 
согласуются с ранее полученными C. W. Lee и со-
авторами в 2013 году, касающимися сосудистой 
жесткости у пациентов с крупными АБА (средний 
диаметр АБА — 54 ± 13 мм) [29]. В исследование 

был включен 51 пациент с АБА (средний возраст — 
75,2 ± 11,6 года, 47 мужчин), а результаты СРПВ 
сравнивали с подобранными по возрасту и полу 
индивидами, выступившими группой контроля (n = 
51). Авторы установили, что у пациентов с АБА 
СРПВ была значительно ниже (12,1 ± 2,7 против 
13,6 ± 3,5 м/с; р = 0,009) [29].

Таким образом, результаты опубликованных за 
последние два десятилетия работ указывают как 
на повышение, так и на снижение или отсутствие 
значимых различий СРПВ при АБА по сравнению 
с пациентами с интактной аортой. Нельзя исклю-
чить, что эти противоречия связаны с особенностя-
ми выборок и гетерогенностью индивидуальных 
характеристик включенных пациентов: размера АА, 
этиологии заболевания и выраженностью коморбид-
ности. Практический интерес представляет вопрос 
об ассоциации СРПВ со структурными изменениями 
аорты среди пациентов с аневризмой. По некото-
рым данным, величина СРПВ прямо коррелировала 
с максимальным диаметром АБА (r = 0,5; p = 0,002) 
[25]. С другой стороны, авторы последующих ис-

Таблица 1
ПОКАЗАТЕЛИ СОСУДИСТОЙ ЖЕСТКОСТИ И ЦЕНТРАЛЬНОГО АОРТАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ: 

СРАВНИТЕЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ ПАЦИЕНТОВ 
С АНЕВРИЗМОЙ БРЮШНОГО ОТДЕЛА И ИНТАКТНОЙ АОРТОЙ

Авторы Пациенты с АА 
vs без АА (n)

СРПВ (M ± SD),
м/с IАх,% Центральное САД, 

мм рт. ст.

Kadoglou 
NPE
et al. [25]

48
vs
31

Выше у пациентов с АА
(13,11 ± 3,57

vs
7,97 ± 2,17 м/с)

NA NA

Lee CW
et al. [29]

51
vs
51

Ниже у
пациентов с АА

(12,1 ± 2,7
vs

13,6 ± 3,5 м/с)

Выше у пациентов 
с АА

(26,7 ± 10,8
vs

19,7 ± 22,3 %)

Индифферентны
(124 ± 17

vs
125 ± 17 мм рт. ст.)

Bailey MA
et al. [28]

148
vs

161

Индифферентны
(9,55 ± 2,3

vs
9,75 ± 2,3 м/с)

NA NA

Durmus I
et al. [26]

18
vs
20

Выше у пациентов с АА
(14,8 ± 4,9

vs
10 ± 1,7 м/с)

Выше у пациентов 
с АА

(33,2 ± 8,9
vs

25,1 ± 7,8 %)

Индифферентны
(114 ± 29

vs
110 ± 28 мм рт. ст.)

Åström 
Malm I
et al. [27]

182
vs

102

Выше у пациентов с АА
(12,3 ± 3,0

vs
10,9 ± 2,5 м/с)

Выше у пациентов 
с АА

(25,1 ± 7,5
vs

20,6 ± 7,0 %)

Выше у
пациентов с АА

(125,6 ± 17,8
vs

120,7 ± 14,4 мм рт. ст.)

Примечание: AIx — индекс аугментации; NA — не изучалось / результаты недоступны; АА — аневризма аорты; САД — 
систолическое аортальное давление; СРПВ — скорость распространения пульсовой волны.
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следований наблюдали обратное: чем крупнее АБА, 
тем ниже СРПВ (r = –0,15; p = 0,008) [28].

Взаимосвязи АБА и увеличения СРПВ прежде 
всего можно объяснить лежащими в основе заболе-
вания патофизиологическими процессами, наруша-
ющими нормальную структуру и белковый состав 
экстрацеллюлярного матрикса. При АБА наблюда-
ется повышение локальной жесткости стенки, про-
демонстрированное как по результатам биаксиаль-
ного тестирования с контролируемым натяжением 
секционного материала, так и по данным механиче-
ской стимуляции аорты ex vivo (артериография под 
давлением в экспериментах на животных моделях) 
[30, 31]. Изменения экстрацеллюлярного матрикса 
(выражающиеся в увеличении содержания колла-
гена и фибронектина, фрагментации и дезоргани-
зации эластиновой сети, нарушении функции про-
теогликанов, протеолитических и воспалительных 
медиаторов) являются основными структурными 
детерминантами утраты эластичности стенки анев-
ризмы и повышения ее жесткости [32–35]. Увели-
чение нагрузки на стенку аорты во время систолы 
в соответствии с законом Лапласа, когда напряжение 
стенки пропорционально АД и радиусу сосуда, спо-
собствует дальнейшему росту локальной жесткости 
и замыканию порочного круга.

У пациентов с АБА патологическая биомехани-
ка аорты в рамках закона Лапласа сочетается с за-
мещением в медии значительного объема эластина 
на коллаген [36]. Намного более жесткий, нежели 
эластин, коллаген, вполне возможно, связан с увели-
чением глобальной жесткости и ростом СРПВ в ис-
следованиях N. P.  E. Kadoglou и соавторов (2012) 
и I. Durmus и соавторов (2014), I. Åström Malm и со-
авторов (2021) [25–27]. С другой стороны, размер 
АБА может оказывать смещающее влияние на рас-
четные значения СРПВ, за счет чего и была выявлена 
обратная корреляция между жесткостью аорты и ее 
диаметром в отдельных исследованиях пациентов 
с АБА. Данное явление также можно объяснить 
с биофизической точки зрения: СРПВ описывается 
уравнением Моэнса–Кортевега [37], уравнение 1.

 
                                                   (1),

где √Eh — квадратный корень из произведения 
модуля упругости стенки аорты Юнга (Е) и ее тол-
щины (h),

dρ — произведение диаметра сосуда (d) и плот-
ности крови (ρ).

Данное уравнение предполагает изотропность 
(однородность упругости) в пределах измеряемого 
сегмента, однако в условиях аневризматического 

расширения аорта анизотропна, так как толщина 
ее стенки изменена. Данный феномен влияет на 
определение «истинной» СРПВ, и, согласно теоре-
тической базе уравнения (1), снижение СРПВ может 
отражать увеличение диаметра АА. Эта находка 
является предпосылкой к переоценке отношения 
к СРПВ в качестве прогностического маркера у дан-
ной категории пациентов. Принимая во внимание 
вышесказанное, ценность СРПВ как диагностиче-
ского показателя, специфичного для АА, довольно 
мала. Однако у пациентов с ранее установленным 
диагнозом АА СРПВ в перспективе может быть ис-
пользована как ранний, неинвазивный и не требу-
ющий дополнительной радиологической нагрузки 
маркер прогрессирования заболевания. Дабы опре-
делить, является ли тенденция роста СРПВ ответом 
(а, следовательно, и предиктором) на дальнейшее 
расширение аневризматического сегмента аорты, 
необходимы хорошо спланированные и лонгиту-
динальные исследования на больших когортах па-
циентов. Это, в свою очередь, позволит внедрить 
оценку СРПВ в ряд других методик длительного 
наблюдения пациентов с АА в разрезе обычной 
клинической практики.

В ряде исследований изучался AIx. Каротидно-
феморальная СРПВ и AIx отражают сосудистую 
жесткость, но если СРПВ считается мерой жестко-
сти преимущественно магистральных артерий, то 
в формирование AIx вносит вклад жесткость и цен-
тральных, и периферических артерий. В отличие от 
СРПВ, AIx не снижался при более выраженной ди-
латации аорты у пациентов с АБА, а по сравнению 
с группами контроля этот индекс оказывался значи-
тельно выше; при этом не было найдено различий 
по уровню центрального CАД [26, 29]. Лишь в уже 
упоминавшемся исследовании I. Åström Malm и со-
авторов (2021) были продемонстрированы более вы-
сокие значения и IAх (25,1 ± 7,5 против 20,6 ± 7,0 %; 
р < 0,001), и центрального САД у пациентов с АБА, 
нежели у пациентов без этого состояния (125,6 ± 
17,8 против 120,7 ± 14,4 мм рт. ст.; р < 0,05) [27].

Повышение AIx у больных с АБА по сравнению 
с условно здоровыми добровольцами или пациента-
ми без АА можно объяснить изменением сопротив-
ления в стенке сосуда, появлением дополнительной 
точки отражения пульсовой волны в зоне аневриз-
мы. Вероятнее всего, это приводит к увеличению 
скорости и амплитуды отраженной волны и, сле-
довательно, увеличению данных показателей для 
суммирующей пульсовой волны. Кроме того, при 
АА снижение скорости потока крови [38], возмож-
но, приводит к компенсаторной вазоконстрикции 
периферических артерий, вызывающей увеличение 
отраженной волны и нарастание AIx.
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Динамика сосудистой жесткости и показате-
лей центрального артериального давления после 
эндоваскулярной изоляции аневризмы аорты

Динамика показателей жесткости стенки аорты 
после эндоваскулярной изоляции АА изучалась, но 
преимущественно в ранние сроки после выполнения 
(T)EVAR (табл. 2). Впервые изменение СРПВ после 
подобного вмешательства было описано P. Lantelme 
и соавторами (2009) [39]. Авторы выявили повы-
шение СРПВ у всех обследованных больных через 
1 месяц после EVAR (n = 11) и предположили, что 
эти отклонения могут быть связаны с увеличением 
локальной жесткости аорты [39].

В единственном на данный момент сравнитель-
ном исследовании C. Gray и соавторы (2016) провели 
прямой анализ показателей СРПВ у пациентов через 
1 месяц после EVAR и после открытого протези-
рования. Было отмечено значительное повышение 
СРПВ именно в первой группе (12,2 ± 4,5 против 
9,7 ± 2,1 м/с; р = 0,001), тогда как во второй сколь-
ко-нибудь значимой периоперационной динамики 
замечено не было [40]. Эти результаты, разумеется, 
не могут быть распространены на всех пациентов 
в силу многих вмешивающихся факторов и гетеро-
генности выборки, поэтому нуждаются в проверке. 
В когортных исследованиях динамика сосудистой 
жесткости изучалась K. G. Moulakakis и соавторами 
(2016) через 6 месяцев после TEVAR [41]. На не-
большой выборке пациентов с АНГА (n = 27) было 
показано увеличение СРПВ с 11,9 до 13,9 м/с (р = 
0,03) [41]. Уже упоминавшаяся исследовательская 
группа во главе с N. P.  E. Kadoglou (2012) проана-
лизировала шестимесячную динамику СРПВ после 
выполнения EVAR и также выявила значимое повы-
шение показателя (16,4 ± 2,3 против 13,1 ± 3,6 м/с; 
р < 0,001) [25]. Годом позже C. W. Lee и соавторы 
(2013) опубликовали результаты своего исследо-
вания на схожей по объему выборке (n = 51) по-
сле EVAR, однако срок наблюдения составил лишь  
1 месяц. Вновь было показано повышение СРПВ 
по сравнению с исходными значениями (14,4 ± 3,8 
против 12,1 ± 2,7 м/с; р < 0,001) [29].

Параметры СРПВ остаются статистически зна-
чимо выше исходных не только в раннем послео-
перационном периоде, но и в течение как минимум 
1 года после операции. В сравнительном исследова-
нии N. P.  E. Kadoglou и соавторов (2014) наблюдали 
две других группы пациентов с АБА, которым была 
выполнена EVAR политетрафторэтиленовым граф-
том (n = 46) или графтом из полиэфира (n = 72) [42]. 
Через 12 месяцев исследователи обнаружили повы-
шение СРПВ в обеих группах (∆2,82 ± 0,25 м/с, p = 
0,003; ∆4,12 ± 0,33 м/с, p < 0,001) [42]. В 2021 году 
была опубликована еще одна серия наблюдений, где 

продемонстрировано, что в группе пожилых пациен-
тов (n = 19, средний возраст — 75 лет, 17 мужчин), 
перенесших процедуру EVAR, СРПВ оказывалась 
выше предоперационных значений (12,2 ± 0,7 про-
тив 11,3 ± 0,5 м/с; р < 0,05) [43].

В течение последних 15 лет с момента публика-
ции результатов пилотного исследования L. Lantelme 
и соавторов (2009) остается неясным, что лежит в ос-
нове формирования повышения СРПВ: имплантация 
более жестких, нежели нативная стенка, модулей 
стент-графта, уменьшение диаметра расширенного 
отдела аорты после его изоляции из кровотока или 
же их сочетание. Движение стенки АА после эндо-
протезирования отражает взаимодействия между 
всеми компонентами стентированного сосуда, ко-
торые развиваются с течением времени, включая 
истинную податливость самой стенки сосуда, харак-
теристики жесткости стент-графта и системное АД. 
В ряде работ ранее было показано, что эластичность 
и комплаенс аорты на уровне самой АА снижаются 
после EVAR как при оценке с помощью ультразву-
кового тканевого дуплексного сканирования [44], 
так и при динамической (ЭКГ-синхронизированной) 
магнитно-резонансной томографии [45].

Повышение жесткости аорты и нарушение рас-
тяжимости артериальной стенки после эндопроте-
зирования сосуда может способствовать снижению 
его демпфирующей функции, так как ни один из 
используемых в настоящее время стент-графтов не 
обладает способностью к продольному расшире-
нию в той же степени, что и нативная стенка аорты.  
Эндопротез состоит из политетрафторэтиленово-
го или полиэфирного материала, прикрепленного 
к саморасширяющемуся металлическому каркасу, 
который создает направленную наружу радиальную 
силу для развертывания устройства внутри аорты. 
Радиальная пульсация аорты может быть сохранена 
после имплантации стент-графта с учетом возмож-
ного расширения благодаря свойству памяти фор-
мы каркаса из нитинола [46]. Однако нативная аор-
та — менее жесткая в продольном направлении, чем 
в радиальном [47], и установка стент-графта может 
вызывать несоответствие способности к растяже-
нию между стентированным и нестентированными 
отделами аорты. По данным экспериментальных 
исследований [48], это несоответствие приводит 
к увеличению продольной деформации, увеличе-
нию напряжения в стенке аорты и повышению АД 
проксимальнее изолированной стент-графтом зоны.

Прямой трансляции этих данных в клинические 
наблюдения пока что не произошло, но на данном 
этапе можно лишь высказать осторожное предпо-
ложение: снижение демпфирующей функции аорты 
вследствие нарушения растяжимости артифици-
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альной стенки после эндопротезирования может 
негативным образом влиять и на показатели цен-
тральной гемодинамики, и на глобальную сосу-
дистую жесткость. Однако результаты небольших 
одногрупповых исследований противоречат данной 
гипотезе. Если ранее мы упоминали о согласован-
ности научных данных в отношении периопераци-
онного повышения СРПВ у пациентов, перенесших  
(T)EVAR, данные о динамике центрального АД 
в послеоперационном периоде крайне неоднознач-
ны. В одной из работ изучалась динамика неинва-
зивных показателей AIx и аортального давления 
методом аппланационной тонометрии у 51 пациен-
та через 1 месяц после EVAR: по результатам этого 
исследования было показано, что AIx не изменился 
(с 26,7 ± 10,8 до 23,4 ± 13,6 %; р = 0,103), а централь-
ное САД даже снизилось в сравнении с исходными 
значениями (со 124 ± 17 до 118 ± 15 мм рт. ст.; р = 
0,013) [29]. Но уже в более отдаленном наблюдении 
(12 месяцев) 19 пациентов после EVAR S. Holewijn 
и соавторы (2021) не смогли зарегистрировать зна-
чимых изменений IАх и центрального САД (32,3 ± 
8,9 против 28,7 ± 8 %; р = 0,157 и 143 ± 15 против 
147 ± 18 мм рт. ст.; р = 0,09 соответственно) [43]. 
Однако вновь стоит отметить, что база знаний по 
этому вопросу должна быть полнее для установле-
ния причинно-следственных связей.

Гемодинамические факторы ремоделирова-
ния миокарда после эндоваскулярной изоляции 
аневризмы аорты

В настоящее время активно изучаются ремоде-
лирование миокарда и изменения диастолической 
функции левого желудочка (ЛЖ) у пациентов, пе-
ренесших (T)EVAR, так как это может повлиять на 
их функциональный статус и выживаемость после 
вмешательства [19–21]. В этой связи большое вни-
мание исследователей при изучении последствий 
эндоваскулярной изоляции АА и имплантации в аор-
ту модулей стент-графта уделяется роли жесткости 
аорты как модулятора изменения структуры и функ-
ции ЛЖ сердца, что может повышать риск развития 
сердечно-сосудистых событий.

По данным Y. Takeda и соавторов (2014), по-
вышение плечелодыжечной СРПВ у 40 пациентов 
с АНГА и АБА после процедур TEVAR и EVAR со-
ответственно прямо коррелировало с увеличением 
индекса массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) уже через 
7 дней после вмешательства (r = 0,32; р < 0,05) [49]. 
В одной из работ изучалась динамика ремоделирова-
ния миокарда ЛЖ у 8 пациентов (средний возраст — 
68 лет, 2 мужчин) после TEVAR [19]. Структурные 
показатели миокарда измерялись при эхокардиогра-
фии и мультиспиральной компьютерной томографии 

с контрастированием через 18 месяцев после опера-
ции. Показано, что ИММЛЖ после вмешательства 
и среднее АД повышались: с 72 до 91 г/м2 (р = 0,017) 
и с 86 до 100 мм рт. ст. (р = 0,036) соответственно. 
Важно отметить, что увеличение ИММЛЖ у паци-
ентов прямо коррелировало с повышением среднего 
АД после вмешательства (r = 0,786; р = 0,021). По 
данным мультиспиральной компьютерной томогра-
фии, было также отмечено статистически значимое 
увеличение ИММЛЖ в послеоперационном периоде 
с 52 до 60 г/м2 (р = 0,043) [19].

В ретроспективном пятилетнем исследовании 
A. Kamenskiy и соавторов (2021), включившем 20 па-
циентов (средний возраст — 34,9 ± 18,5 года, 17 муж-
чин) с АНГА травматического генеза и 42 индивидов 
в качестве группе контроля, обнаружено повышение 
ИММЛЖ по сравнению с исходными значениями 
после TEVAR у пациентов с АНГА с 72 до 85 г/м2 
(р < 0,01), в то время как в контрольной группе не 
было выявлено динамики структурных характери-
стик ЛЖ [21]. Интересно, что в группе пациентов 
с АНГА с течением времени АГ de novo выявлена 
у 50 % пациентов, в то время как до операции АГ 
регистрировалась лишь у 5 % участников актив-
ной группы. Выявленные изменения и динамику 
ИММЛЖ можно объяснить тем, что при снижении 
эластичности аорты из-за имплантации жесткого 
стент-графта возрастает постнагрузка ЛЖ, отра-
жая неблагоприятное с клинической точки зрения 
ремоделирование миокарда ЛЖ. Авторы последней 
работы предположили, что у молодых пациентов со 
значительно большей ожидаемой продолжитель-
ностью жизни имплантация эндопротеза может 
способствовать более выраженным структурным 
и функциональным изменениям сердечно-сосуди-
стой системы [21]. Вышеуказанное исследование на 
данный момент является ключевым относительно 
вопроса влияния (T)EVAR на структурное состояние 
сердца, так как в иных проектах, опубликованных на 
сегодняшний день, выборки представлены пациен-
тами старшего и пожилого возраста, с множеством 
факторов риска, коморбидными состояниями, что 
может оказывать смещение и маскировать эффекты 
стент-графта per se.

Некоторыми исследовательскими группами было 
высказано предположение, что при проксимальной 
установке стент-графта ближе к аортальному клапа-
ну (TEVAR) риск сердечно-сосудистых осложнений 
после процедуры может быть выше по сравнению 
с EVAR [50, 51]. И действительно: уже в 2011 году 
O. Vardoulis и соавторы продемонстрировали, хотя 
и на компьютерных моделях, возможную связь более 
раннего развития систолической АГ при проксималь-
ной локализации протеза [18]. Присутствуют еди-
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ничные наблюдения, подтверждающие, что большая 
протяженность стент-графта при комбинированном 
эндопротезировании торакоабдоминального отде-
лов аорты может быть связана с преждевременным 
развитием явных сердечно-сосудистых осложнений 
после процедуры [51].

Вопрос о влиянии показателей сосудистой жест-
кости и их периоперационной динамике на прогноз 
после (T)EVAR остается открытым, что указывает 
на необходимость дальнейшего пристального изу-
чения. Требуются длительные проспективные на-
блюдения, направленные на идентификацию прог-
ностического значения повышения сосудистой 
жесткости после эндопротезирования аорты. Это 
позволит определить целесообразность внедрения 
в широкую клиническую практику описанных нами 
индексов и показателей центральной гемодинамики, 
сосудистой жесткости для стратификации риска при 
АА и разработать новые терапевтические подходы 
к снижению АД под влиянием антигипертензивных 
препаратов у пациентов с АНГА и с АБА, прошед-
ших процедуру (T)EVAR.

Заключение
Результаты экспериментальных и клинических 

исследований взаимосвязей параметров централь-
ной гемодинамики, сосудистой жесткости у пациен-
тов с АА неоднозначны. Таковыми можно считать 
и данные изучения последствий эндоваскулярного 
лечения АА, в которых демонстрируется разнона-
правленная динамика показателей: увеличение СРПВ 
при неизменных или слегка сниженных централь-
ном АД и IАх. Установлено, что такое повышение 
СРПВ было связано с ремоделированием миокарда 
ЛЖ уже в ранние сроки после операции. С учетом 
вышесказанного перспективны не только исследо-
вания «острых» послеоперационных эффектов, но 
и оценка отдаленных исходов в привязке к функцио-
нальному состоянию сердца в когортах пациентов 
исключительно с АНГА и c АБА.
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