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Хронічна розшаровуюча аневризма аорти:  
клініко-патоморфологічне дослідження  

Резюме. Проведено аналіз клінічного випадку хронічної розшаровуючої аневризми аорти (РАА) у 47-річно-
го чоловіка. Діагноз хронічної РАА типу А за Stаnford встановлено при КТ-ангіографії грудної та черевної 
аорти з внутрішньовенним контрастним підсиленням. Проведено операцію супракоронарного протезу-
вання висхідного відділу аорти методом full root. Виявлені патоморфологічні зміни в описаному випадку 
вказують на процеси судинного ремоделювання, що пояснюють відносну стабільність хронічної РАА. 

Ключові слова: хронічні розшаровуючі аневризми аорти, судинне ремоделювання аорти, патологія аорти.

Розшаровуючі аневризми аорти (РАА) на сьогодні 
є однією з важливих проблем судинної патології. Не-
зважаючи на значні успіхи, досягнуті в їх хірургічно-
му лікуванні, РАА залишаються важким для діагнос-
тики захворюванням із високою летальністю. 

Для РАА існує кілька класифікацій. Згідно з кла-
сифікацією De Bakey (1965) [2], виділяють три типи 
РАА: І тип – розшарування аорти на всій протяж-
ності; ІІ тип – розшарування лише висхідної аорти;  
ІІІ тип – розшарування лише низхідної аорти. За 
Стенфордською (Stanford) класифікацією розрізня-
ють два типи уражень: тип А – розшарування висхід-
ної аорти незалежно від того, чи розшарована низ-
хідна аорта; тип В – розшарування тільки низхідної 
аорти [2, 3]. 

За клінічним перебігом РАА поділяють на гострі 
(до 14 днів), підгострі (від 2 до 6 тижнів), хроніч-
ні (більше 6 тижнів) [7, 10]. Erbel R. et al. (2014) [8] 
пропонують поділяти РАА на гострі тривалістю до 
14 днів, підгострі – 14–90 днів та хронічні – понад 
90 днів. Хронічна РАА – це окрема судинна про-
блема, що чітко відрізняється від гострої РАА за 
клінічними проявами, морфологічною картиною, 
перебігом, ускладненнями, лікувальними підхода-
ми [6, 17]. Оскільки хронічні РАА описуються пе-
реважно як окремі клінічні випадки, то питання їх 
етіології та патогенезу, інструментально-лікувальної 

тактики залишаються відкритими. Тому патоморфо-
логічне дослідження аорти в разі хронічних РАА із 
вивченням змін волокнистих і клітинних елементів 
судинної стінки може «пролити нове світло» на тера-
певтичні стратегії хронічних РАА. 

Мета дослідження – аналіз клінічного випадку 
хронічної РАА у 47-річного чоловіка. 

Аналіз випадку. Чоловік, 47 років, вважає себе хво-
рим близько 6 місяців, коли після фізичного пере-
навантаження раптово з’явився загруднинний біль, 
лікувався з приводу нестабільної стенокардії амбула-
торно та стаціонарно за місцем проживання – у кар-
діологічному відділенні Чортківської ЦРЛ. З при-
воду цього загострення – повторного нападу стено-
кардії – госпіталізований у кардіологічне відділення  
КЗ ТОР «Тернопільська університетська клініка». 
Хворого обстежено клінічно, інструментально та ла-
бораторно. На ЕКГ: вольтаж збережений, ритм сину-
совий, частота серцевих скорочень – 56 за 1 хв, озна-
ки синдрому ранньої реполяризації. ЕхоКГ: периметр 
аорти у висхідному відділі – 5,1 см, у ділянці дуги – 
3,0 см, низхідному відділі – 2,4 см; у висхідній аорті 
визначається лінійний утвір, підозрілий щодо від-
шарування інтими з утворенням просвіту мішко-
подібної форми; аортальний клапан – звичайний, 
тристулковий, розкриття достатнє, регургітація (+), 
V max – 1,4, максимальний градієнт – 8 мм рт. ст., ви-
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значається незначна параклапанна регургітація, ліве 
передсердя – 3,8 мм; мітральний клапан – незна-
чна регургітація; кінцево-діастолічний розмір ліво-
го шлуночка – 4,6 мм, стінки – 1,0–1,1 мм, МШП у 
базальних сегментах – 1,25 мм, нормокінез, правий 
шлуночок – 2,3 мм; трикуспідальний клапан – ре-
гургітація (+); фракція викиду – 56 %; візуалізуєть-
ся додаткова хорда в лівому шлуночку; систолічний 
тиск у легеневій артерії – 37 мм рт. ст. Висновок: 
мішкоподібна аневризма висхідного відділу аорти з 
відшаруванням інтими. КТ-ангіографія грудної та 
черевної аорти з внутрішньовенним контрастним 
підсиленням «Візин-350» 100 мл: простежується не-
рівномірно виражене розширення поперечного роз-
міру середнього сегмента висхідної аорти до 53 мм, 
зумовлено розривом інтими без інтрамуральної ге-
матоми; відходження коронарних артерій від ци-
булини аорти типове. Дуга аорти та низхідна аорта 
грудного та черевного відділу розміщена типово, 
діаметр її на всій протяжності в межах рентгеноло-
гічної норми. Розміри, форма й товщина стінок її 
не змінені. Контрастовані легеневі артерії та вени 
– без дефектів перфузії, розміри та форма їх не змі-
нені. Вільна рідина в черевній порожнині, малому 
тазу відсутня. Висновок: розшарування середньо-
го сегмента висхідної аорти без інтрамуральної ге-
матоми (Standford A). Коронаровентрикулографію 
не виконували. Протягом тижня перебування па-
цієнта в умовах відділення проведено гіпотензив-
ну та діуретичну терапію (діокор 80 мг зранку, ді-
окор соло 80 мг на ніч, небіволол 2,5 мг 2 рази на 
день, спіронолактон 25 мг 1 раз на день, тіотріазо-
лін 2,5 % 2 мл внутрішньом’язово на день, тридук-
тан МВ 1 таблетка 2 рази на день). Для подальшого 
обстеження та лікування хворого направлено в кар-
діохірургічне відділення Львівської обласної клі-
нічної лікарні. Пацієнта підготовлено до планового 
оперативного втручання. На 5-й день перебування 
в стаціонарі виконано операцію супракоронарно-
го протезування висхідного відділу аорти (методом 
full root) в умовах глибокої гіпотермії 18 °С, цирку-
ляторного арешту (29 хвилин) та антеградної цере-
бральної перфузії. Після серединної стернотомії, пе-
рикардіотомії виявлено невелику кількість ексудату 
світло-жовтого кольору в порожнині перикарда. Діа-
гностовано хронічну РАА висхідної аорти діаметром 
близько 5,5 см – аорта розширена в ділянці кореня, 
у місці переходу в дугу – звичайного діаметра. При 
ревізії виявлено напівциркулярне «старе» розшару-
вання висхідного відділу аорти, яке доходить до ві-
чок коронарних артерій та комісур аортального кла-
пана, однак не поширюється на коронарні артерії. 
Аортальний клапан трипелюстковий, без ураження 
патологічним процесом, спостерігається незначна 
недостатність аортального клапана. Мобілізовано 

висхідну аорту циркулярно, відсічено на 1,0 см ви-
ще вічок коронарних артерій. Видалено організовані 
тромби із несправжнього просвіту з бокової стінки 
висхідної аорти (з боку верхньої порожнистої вени) 
за допомогою кусачок. Накладено проксимальний 
анастомоз між судинним протезом та висхідним від-
ділом аорти телескопічним подвійним безперервним 
швом. У подальшому відсічено дистальну висхідну 
аорту 1,5 см під плечо-головним стовбуром. Власне 
на цьому рівні і закінчувалось розшарування аорти. 
Накладено дистальний анастомоз між дистальною 
висхідною аортою та судинним протезом телеско-
пічним подвійним безперервним швом. Післяопера-
ційний період перебігав задовільно, серцевий ритм 
після операції синусовий, гарячка не відзначалася, 
пацієнт скарг не висловлював. Післяопераційна ра-
на загоїлася первинними натягом, видалені дренажі, 
шкірні шви та електроди тимчасового електрокарді-
остимулятора. На 8-й день післяопераційного пері-
оду пацієнта в задовільному стані виписано додому. 
Надано лікувальні та трудові рекомендації. 

Операційний матеріал представлений фрагмен-
том висхідної аорти завдовжки 11,5 см. Інтима – глад-
ка, блискуча, жовта. Макроскопічно визначається 
«двостовбуровий» (двоканальний) просвіт. Останній 
складається із справжнього просвіту (каналу) аорти 
та із несправжнього – псевдоканалу. 

Патоморфологічне дослідження операційно-
го матеріалу включало вивчення будови аорти при 
стандартному фарбуванні за гематоксиліном та еози-
ном, додаткових гістохімічних фарбувань за Вейгер-
том та Ван Гізоном. Виявлено сегментарну гіперп-
лазію медії з вогнищевим мукоїдним набуханням, 
множинними кістоподібними порожнинами, дифуз-
но-вогнищевим фіброзом. Порожнина розшаруван-
ня мала вигляд «двостовбурового» (двоканального) 
просвіту, розташовувалася на межі адвентиції та ме-
дії, була виповнена згустками крові з поширенням 
геморагічної інфільтрації на періадвентиційну жи-
рову клітковину. Новий псевдоканал містив згустки 
крові та свіжі тромби, а старий повністю був вкри-
тий ендотелієм із формуванням неоінтими (рисунок 
1, а). Архітектоніка аорти повністю порушена, поділ 
на шари відсутній. У ділянці несправжнього каналу 
спостерігалося формування двошарової структури – 
неоінтими, яка відрізнялася від інтими справжнього 
просвіту аорти за кількістю гладком’язових клітин 
та неоднорідним накопиченням компонентів екс-
трацелюлярного матриксу, при цьому в несправж-
ньому просвіті переважала колагенізація неоінтими. 
У середній оболонці виявлено сполучнотканинне 
ремоделювання аорти у вигляді хаотично розташо-
ваних незрілих мезенхімальних клітин у поєднан-
ні з м’язовою та сполучнотканинною гіперплазією, 
повною втратою еластичних волокон, масивним 
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склерозом адвентиції та періадвентиційного шару 
зі сполучнотканинними зрощеннями та підгострим 
запаленням (рисунок 1, б, в). У ділянках аорти поза 
розшаруванням її структура збережена, спостеріга-
ються ознаки кістозного медіанекрозу аорти. 

Виявлено вогнищеві накопичення мукоїдних 
речовин, стрічкоподібні без’ядерні зони, виражені 
дистрофічні зміни ГМК із формуванням множинних 
кістоподібних порожнин, дистрофічні зміни елас-
тичних волокон – фрагментація, гіпереластоз, муль-
типлікація, стоншення і розпрямлення, ділянки зна-
чного еластолізису, ділянки, представлені аморфни-
ми масами. Патологоанатомічний діагноз: хронічна 
розшаровуюча аневризма – синдром Гзелля – Ерд-
гейма (кістозний медіанекроз).

Обговорення. Описаний клінічний випадок хро-
нічної РАА демонструє неспецифічність клінічної 
картини та відносну стабільність аневризми. Остан-
ня забезпечується процесами судинного ремоделю-
вання аорти. За рахунок розвитку нової ендотеліаль-
ної вистилки та сполучнотканинної трансформації 
несправжнього просвіту аорти значно зменшується 
здатність до розриву такої аневризми, проте збільшу-
ється загроза формування аневризм несправжнього 
каналу, що часто призводить до синдрому компресії 
сусідніх порожнистих органів і магістральних судин. 
Carnavela D. et al. (2011) [5] описують порушення 
архітектоніки структури аорти у вигляді зміни чис-
ла ендотеліальних клітин та гладком’язових клітин 
у несправжньому каналі. Можна припустити, що 
такі морфологічні зміни дозволяють хворим пройти 
«критичне вікно» гострого розшарування та забезпе-
чують відносну стабільність хронічних РАА. Клініч-
но в більшості випадків (69 %) такі аневризми мають 
безсимптомний перебіг [1]. Через неспецифічність 

симптомів, які можуть бути пов’язані з хронічними 
РАА, останні часто не підозрюються, а, отже, про-
пускаються. За даними Svensson L. G. et al. (1999) 
[14] серед хворих з діагностованими РАА, хроніч-
ні виявляються у 30 %. Виживаність при хронічних 
розшаруваннях удвічі вища, ніж при гострих. Опи-
сують неоперованих хворих із хронічними РАА, що 
пребувають під медичним спостереженням від 5 до 
10 років. В аорті при хронічних РАА виявляють ха-
рактерні специфічні зміни – формуються так звані 
двостовбурові русла: основне – аорта і додаткове – 
утворений у результаті розшарування канал. За ло-
калізацією частіше спостерігаються хронічні РАА 
типу А, тобто з ураженням висхідної аорти або аорти 
на всій протяжності [15]. Головною причиною роз-
витку хронічних РАА вважають захворювання, що 
уражують еластичний каркас медії аорти. Це син-
дроми Марфана, Гзелля – Ердгейма, Елерса – Дан-
лоса, Лойя – Дієтца, сполучнотканинні дисплазії 
тощо [16]. У зв’язку із вище наведеними особливос-
тями хронічних РАА, у сучасній кардіохірургії актив-
но дискутується доречність оперативного втручання. 
Окремі автори пропонують консервативну терапію 
із періодичними оглядами через кожні півроку [4]. 
Інші наполягають на оперативному втручанні че-
рез можливість розриву та високий ризик розвитку 
тромботичних (тромбоемболічних) ускладнень. Та-
кож унаслідок деформування кореня аорти, посилю-
ється розвиток недостатності аортального клапана, 
що в подальшому призводить до прогресування сер-
цевої недостатності [5, 9, 13]. Окрім того, за даними 
The International Registry of Acute Aortic Dissection 
(IRAD), щорічне відтермінування хірургічного втру-
чання у пацієнтів з хронічним розшаруванням аорти 
збільшує ризик великих тромбоемболічних подій, 

Рисунок 1. Хронічна розшаровуюча аневризма висхідного відділу аорти:  
а – загальний вигляд аорти, порожнина розшарування виповнена тромбами;  

б, в – фрагменти стінки аорти із сполучнотканинною трансформацією.  
Збільшення: а ×40, б, в ×100. Забарвлення за Ван Гізоном

А Б В
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зокрема тромбо-ішемічного інсульту на 5 % [11]. Ви-
рішального значення в необхідності хірургічної ко-
рекції хронічних РАА надають діаметру аневризм та 
нозологічній належності, зокрема наявності атеро-
склеротичного ураження аорти [11, 12]. Так, діаметр 
низхідної грудної аорти більше 5,5 см зі швидкими 
темпами розширення (> 5 мм/рік) без тяжкої комор-
бідної патології є прямими показаннями до операції. 
Наявність атеросклерозу аорти збільшує ризик роз-
риву аневризми в декілька разів у зв’язку із можли-
вістю субінтимального розриву справжнього каналу. 
Тому атеросклеротичні аневризми навіть із меншим 
діаметром рекомендують оперувати [11]. На нашу 
думку, хронічні РАА вимагають адекватної тактики 
ведення пацієнтів, що включає як консервативне, 
так і їх хірургічне лікування, вибір якого залежить 
від нозологічної належності, коморбідної патології, 
швидкості прогресування та діаметра аневризми, на-
явності тромбозу несправжнього каналу та тромбо-
ішемічних ускладнень.  

Висновки. Описаний клінічний випадок підтвер-
джує думку багатьох авторів, що хронічні РАА ви-
магають оперативного втручання з метою зниження 
тромбоемболічних ускладнень. Патоморфологічне 
дослідження доводить, що в основі відносної клініч-
ної стабільності таких аневризм лежать процеси су-
динного ремоделювання аорти. Подальше клініко-
патоморфологічне дослідження випадків хронічних 
РАА дасть змогу не лише розширити уявлення про 
їх етіологію і патогенез, а й, можливо, удосконалити 
діагностично-лікувальну тактику їх ведення. 

Конфлікту інтересів немає.
Участь авторів: концепція і проект дослідження – 

Ю. К.; збір матеріалу, написання тексту – Д. Б., О. С., 
Н. Ф.; огляд літератури – Ю. К.; редагування тексту – 
Ю. К., Д. Б.
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Chronic dissection aneurysm of the aorta: clinical and pathologic study
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Abstract. An analysis of the clinical case of chronic dissection aortic aneurysm (DAA) in a 47-year-old man was con-
ducted. Diagnosis of chronic DAA type A for Stanford is established at CT angiography of the thoracic and abdominal aorta 
with proven contrast enhancement. The operation of supracoronary prosthetics of the ascending department of the aorta 
was performed with full root method. During surgery, a chronic RAA of the ascending aorta with a diameter of about 5.5 cm 
was detected. The aorta was enlarged in the area of the root, whereas at the point of transition into the arc was of ordinary 
diameter. The aortic valve was three-lobed with signs of slight dilation of the fibrous ring. The ascending aorta was circularly 
mobilized and excised 1.0 cm above the coronary artery cells. The organized thrombus from the false lumen from the lat-
eral wall of the ascending aorta (from the side of the superior vena cava) was removed. A proximal anastomosis was applied 
between the vascular prosthesis and the ascending aorta with a telescopic double continuous suture. Subsequently, a distal 
ascending aorta 1.5 cm below the shoulder-main trunk was dissected. Therefore, a distal anastomosis was applied between 
the distal ascending aorta and the vascular prosthesis with a telescopic double continuous suture. The postoperative period 
was satisfactory. On the 8th day of the postoperative period the patient was in a satisfactory condition discharged home.

Pathomorphological examination of the operating material revealed segmental hyperplasia of the media with focal mucoid 
swelling, multiple cystic cavities, diffuse-focal fibrosis. The cavity of the dissection looked like a “two-stemmed” (two-
channel) lumen, located on the border of adventitia and media, was filled with blood clots with the spread of hemorrhagic 
infiltration into the peri-adventitious fat. The new pseudocanal contained blood clots and fresh blood clots, and the old 
one was completely covered with endothelium with neointima formation. The aortic architecture is completely broken, 
the division into layers was absent. In the section of the irregular canal, the formation of a two-layer structure was observed 
– neointima, which differed from the intima of the true lumen of the aorta by the number of smooth muscle cells and 
heterogeneous accumulation of components of the extracellular matrix. In the middle layers, connective tissue remodeling 
of the aorta was detected in the form of chaotically located immature mesenchymal cells in combination with muscular 
and connective tissue hyperplasia, complete loss of elastic fibers, massive sclerosis of adventitia, and periadventitial layer. In 
sections of the aorta, out of stratification, its structure was preserved, there are signs of cystic medial necrosis.

The revealed pathomorphological changes in the described case point to the processes of vascular remodeling, which 
explain the relative stability of DAA. 

Keywords: chronic dissection aortic aneurysms, aortic vascular remodeling, aortic pathology.
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