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О НЕОБХОДИМОСТИ КОМПЛЕКСНОГО ОБСЛЕДОВАНИЯ АРТЕРИАЛЬНОГО 
РУСЛА У ПАЦИЕНТОВ С АНЕВРИЗМАМИ АРТЕРИЙ ГОЛОВНОГО МОЗГА
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В обзоре литературы рассмотрена проблема необходимости и возможности ранней диагности-
ки аневризм аорты и периферических артерий у пациентов с интракраниальными аневризмами. 
Высокий риск разрыва церебральных аневризм, а также аневризм аорты и периферических артерий 
с неблагоприятным исходом говорит о том, что необходимо выявлять и оперировать больных с 
аневризмами до их разрыва. В работе представлена роль дисплазии соединительной ткани в развитии 
интракраниальных аневризм, аневризм аорты и периферических артерий, а также патологической 
извитости внутренней сонной артерии. Отмечена необходимость обследования брахиоцефальных 
артерий у пациентов с интракраниальными аневризмами во всех возрастных группах. В данной 
статье выделены пациенты группы риска с интракраниальными аневризмами у которых с помощью 
диагностических методов обследования необходимо исключить аневризмы аорты и периферических 
артерий, что дает возможность планировать хирургическое лечение у этой группы пациентов исходя 
из угрозы разрыва артериальной аневризмы любой локализации для жизни пациента. 
Ключевые слова: Интракраниальные аневризмы, аневризмы аорты и периферических артерий, дис-
плазия соединительной ткани, фибромускулярная дисплазия, патологическая извитость внутренней 
сонной артерии.

This literature review enlights the necessity and the possibility of early diagnosis of aortic aneurysms as well 
as peripheral arterial aneurysms at patients suffered from cerebral aneurysms. The high risk of cerebral, aortic 
and peripheral arterial aneurysms rupture with unfavorable outcomes argues for surgical treatment of patients 
with such aneurysms before their rupture.
The role of connective tissue dysplasia for development of cerebral aneurysms, aortic aneurysms and peripheral 
arterial aneurysms as well as for pathological tortuosity of internal carotid artery is also presented. The necessity 
of brachiocephalic arteries examination at patients with intracranial aneurysms in all age groups is shown. 
This article detaches the high-risk patients with cerebral aneurysms which require the examination to reveal 
or exclude the aortic aneurysms and peripheral arterial aneurysms for surgical strategy planning judging from 
life-threatening rupture of aneurysm of any localization.
Key words: Cerebral aneurysms, aortic aneurysms, peripheral arterial aneurysms, connective tissue dysplasia, 
fibromuscular dysplasia, pathological tortuosity of internal carotid artery.

Важную роль в развитии геморрагических 
инсультов играют интракраниальные артериаль-
ные аневризмы. В городе с населением 1 млн 
человек носителями аневризм являются 10 000, с 
населением 10 млн — 100 000, а всего в РФ на 
140 млн населения — 1 млн 400 000 человек [14]. 
Распространенность интракраниальных аневризм, 
по некоторым данным, составляет 1—5% [25, 74].
Чаще аневризмы наблюдаются у женщин и на-
иболее часто встречаются в области бифуркаций 
и трифуркаций артерий в местах наибольшей 
гемодинамической нагрузки. Соотношение жен-
щин и мужчин равно 1.6:1 — 1.7:1 [14].
При вскрытии лиц, умерших от субарахнои-

дального кровоизлияния, мешотчатые аневризмы 
церебральных сосудов выявляют в 90% случаев, 
причем в 10—20% аневризмы бывают множест-
венные или сочетаются с артериовенозной маль-
формацией [25]. Между локализацией аневризм, 
возрастом и полом пациентов существуют неко-
торые закономерности. Соотношение аневризм 
у мальчиков и девочек составляет 3:2, у людей 
молодого возраста — 1:1, а у взрослых — 2:3.
В возрасте до 18 лет частота встречаемости ин-

тракраниальных аневризм составляет 0,5—4,6%, в 
возрасте старше 30 лет частота достигает 3—6%, 

у 30% пациентов выявляются множественные 
аневризмы [43, 47, 64].
У женщин аневризмы с разрывом и без разры-

ва чаще локализуются в области супраклиноид-
ной части внутренней сонной артерии (ВСА) —
в 40% наблюдений, у мужчин разорвавшиеся 
аневризмы располагались в области передней 
мозговой — передней соединительной артерии 
(44%), неразорвавшиеся — в супраклиноидной 
части ВСА (34%) [14].
В возникновении аневризм имеют значение 

несколько факторов и их сочетаний: гипертони-
ческая болезнь и атеросклеротические изменения 
артерии, предрасполагающие врожденные факто-
ры, гемодинамические особенности артерий ар-
териального круга большого мозга (АКБМ) [14]. 
По мнению большинства авторов, в основе обра-
зования аневризм, в первую очередь мешотчатых, 
лежат врожденные дефекты развития сосудистой 
системы мозга в эмбриональном периоде, что 
подтверждается частым сочетанием аневризм с 
другими пороками развития (аномалии АКБМ, 
кистозная почка, коарктация аорты и др.) [16].
Интракраниальные аневризмы у молодых па-

циентов ассоциированы с патологией соедини-
тельной ткани и с генерализованным ее вовле-



ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

 93

чением [72]. При патогистологическом исследова-
нии аневризм выявляются выраженные дефекты 
среднего слоя, мышечные волокна отсутствуют, 
a стенка аневризмы представлена только внут-
ренней пластинкой, укрепленной неправильно 
переплетающимися коллагеновыми волокнами 
с признаками гиалиноза [13]. Одним из основ-
ных компонентов соединительной ткани явля-
ется коллаген. Дисплазия соединительной ткани 
предполагает наличие у этих пациентов дефекта 
коллагена во всей сердечно-сосудистой системе. 
В тканях основная часть коллагена находится 
в коллагеновых волокнах. Коллагеновые волок-
на придают соединительной ткани прочность и 
долговечность. С возрастом происходят инволю-
ционные морфологические изменения коллагено-
вых волокон [19]. Ряд авторов относит аневризмы 
АКБМ в группу «малых коллагенозов» [12, 49, 68].
Источники развития соединительной ткани, 
составляющей основу каркаса сосудистой стен-
ки, сердца и системы кровообращения, едины 
и представлены мезенхимой [8]. Стенка сосудов 
имеет во всех сосудистых регионах общий план 
строения и образована однотипными струк-
турными элементами, находящимися, однако, 
в неодинаковых количественных отношениях. 
Особенностью стенок мозговых артерий является 
то, что в их составе содержится меньше волокон 
эластина, чем во внечерепных артериях, к тому 
же волокна эластина не покрыты эластической 
мембраной [9]. 
Коллаген, эластин и гистологическая субстан-

ция, составляющие слои артерии, по сути об-
разуют композитный материал с нелинейными 
механическими свойствами. Эластин способен 
выдерживать деформации в 100% наблюдений, 
обладая сравнительно низким пределом прочнос-
ти, что делает его схожим с резиной. Коллаген 
имеет форму длинных извитых волокон, связан-
ных вместе гистологической субстанцией. Он 
обладает высоким пределом прочности, но срав-
нительно мало деформируется. 
Морфологические исследования показали, что 

толщина стенки артериальной аневризмы варьи-
рует от 16 до 4000 мкм [59]. Стенка артериальной 
аневризмы менее растяжима, чем стенка артерии, 
причем растяжимость ее стенки варьирует в раз-
личных участках [45]. 
У лиц молодого возраста патология сосудис-

той стенки чаще всего проявляется патологией 
эластического каркаса сосудов и представлена 
идиопатическими расширениями артерий элас-
тического типа, бифуркационно-гемодинамичес-
кими аневризмами, патологической извитостью и 
долихоэктазией локальных расширений артерий 
эластического и мышечных типов [6, 8, 22]. 
Интракраниальные аневризмы иногда соче-

таются с патологией прецеребральных артерий. 
К патологии прецеребральных артерий относят 
патологическую извитость ВСА, стеноз ВСА и 
окклюзию одной или обеих ВСА.
Общая частота патологических деформаций 

ВСА, по данным ангиографических или патоло-
гоанатомических исследований, колеблется в пре-

делах 10—40% среди взрослых [10, 11], у детей с 
симптомами сосудисто-мозговой недостаточности 
данная патология встречается в 14—30% наблюде-
ний [7]. В настоящее время нет единого мнения 
об этиологии патологической деформации ВСА, 
но в литературе последних лет часто обсуждается 
вопрос о роли неполноценности соединительной 
ткани, которая чаще всего проявляется патоло-
гией эластического каркаса сосудов [15, 22]. При 
гистологическом исследовании стенок ВСА при 
стенозах и патологической извитости часто вы-
являют признаки фибромускулярной дисплазии. 
Чаще фибромускулярная дисплазия сочетает-
ся с патологическим удлинением этой артерии, 
вплоть до образования перегибов [4, 18, 65, 69]. 
Некоторые авторы считают фибромускулярную 
дисплазию системным артериальным заболева-
нием — «артериальной дисплазией» [18, 38, 63]. 
По некоторым данным, среди всех патологий 

брахиоцефальных артерий, этиологическим фак-
тором которых была фибромускулярная диспла-
зия, интракраниальные аневризмы наиболее часто 
располагались во ВСА и средней мозговой арте-
рии [62]. У 10—15% пациентов с фибромускуляр-
ной дисплазией развиваются интракраниальные 
аневризмы [18, 73]. Частота выявления интракра-
ниальных аневризм, по данным разных авторов, 
при фибромускулярной дисплазии ВСА и позво-
ночных артерий колеблется от 7 до 10% [37, 39].
При обследовании 80 пациентов с патологической 
извитостью ВСА с помощью МРТ в 2,5% наблюде-
ний были выявлены аневризмы передней соеди-
нительной артерии [20]. Гистологическая картина 
фибромускулярной дисплазии церебральных со-
судов в подавляющем числе наблюдений выгля-
дит как медиальная гиперплазия. Интимальная 
фиброплазия артериальной стенки внечерепных 
сосудов часто присутствует при патологической 
извитости ВСА и ее расценивают как вторичную 
[18]. Другой вид патологии прецеребральных ар-
терий, которая может приводить к интракрани-
альным аневризмам, — это окклюзия одной или 
обеих ВСА. В литературе описаны случаи, когда 
при односторонней окклюзии ВСА была найде-
на аневризма задней соединительной артерии на 
стороне окклюзии [48]. Двусторонняя окклюзия 
ВСА встречается редко [24, 56]. При обследовании 
2228 пациентов окклюзия обеих ВСА встретилась 
в 0,4% наблюдений [60]. После развития двусто-
ронней окклюзии ВСА вертебробазилярная систе-
ма в результате задней циркуляции мозга обеспе-
чивает кровоснабжение мозга, тем самым увели-
чивается давление на стенке артерий и возникает 
риск развития мешотчатых аневризм [31, 75].
Двусторонняя окклюзия сонных артерий может 
привести к аневризме верхушки базилярной ар-
терии [67], аневризме задней соединительной ар-
терии, задней мозговой артерии, верхней мозжеч-
ковой, передней и задней нижней мозжечковых 
артерий [53, 54, 60]. Гемодинамический стресс 
считают одним из самых важных факторов в 
развитии этого вида аневризм [56]. В популяции 
аневризмы заднего отдела АКБМ встречаются 
в 20% наблюдений [32]. Малоизученной остает-
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ся проблема сочетания церебральных аневризм 
и аневризмы аорты и периферических артерий. 
Проводится активный поиск генов-кандидатов 
развития аневризм сосудов головного мозга и 
выявление ассоциаций полиморфных вариантов 
ряда генов с аневризмами других локализаций.
Есть данные, которые подтверждают общую 

генетическую предрасположенность и содержа-
щих общий генетический локус для торакоаб-
доминальных аневризм, абдоминальных и инт-
ракраниальных аневризм. Были определены пять 
участков хромосом на 3p24-25, 4q32-34, 5q, 11q24, 
и 19q, которые могут играть роль в патогенезе 
двух или более типов аневризм: 3p24-25 — для 
аневризмы грудной аорты и интракраниальной 
аневризмы; 4q32-34 — для аневризмы брюшной 
аорты и интракраниальной аневризмы; 5q — для 
аневризмы грудной аорты и интракраниальной 
аневризмы; 11q24 — для аневризмы грудной аор-
ты, аневризмы брюшной аорты и интракраниаль-
ных аневризм и 19q — для аневризмы брюшной 
аорты и интракраниальной аневризмы [63].
При поликистозе почек аневризмы брюшной 

аорты были выявлены в 8—10% случаев [57, 70].
Пациенты с заболеваниями почек могут быть 
склонными к развитию аневризмы аорты в связи 
с артериальной гипертензией и разрушением со-
единительной ткани, однако прямой зависимости 
между аневризмой брюшной аорты и аутосом-
но-доминантным поликистозом почек пока не 
найдено. Аневризма брюшной аорты также часто 
сочетается с хронической болезнью легких, что 
объясняется деградацией эластина, вызванной 
табакокурением [58].
Распространенность аневризм брюшной аор-

ты, по данным скрининговых исследований, 
такова: на основании MASS (Великобритания) 
на 67800 пациентов частота аневризм брюшной 
аорты составила 4,9%, Western Australia (Западная 
Австралия) на 41000 — 7,2%, Viborg (Дания) на 
12628 пациентов — 4% и Chichester (г. Чичестер, 
Великобритания — единственное исследова-
ние, в которое были включены женщины) на 
15775 — 7,6% у мужчин и 1,35% у женщин [17]. 
Распространенность аневризм брюшной аорты 
значительно зависит от возраста, пола и геогра-
фического местоположения. 
В литературе широко освещены вопросы 

внезапной смерти от разрыва аневризм аорты. 
Возрастной диапазон таких пациентов широк —
от 17 до 60—70 лет [3, 23, 27]. В возрасте стар-
ше 45 лет основным этиологическим фактором 
формирования аневризм является атеросклероз. 
Наиболее ранними сосудистыми изменениями 
при атеросклерозе являются развитие эндотели-
альной дисфункции и снижение эластичности 
сосудов [71]. В генезе атеросклеротической анев-
ризмы первостепенное значение имеет атероскле-
ротическое повреждение средней оболочки стен-
ки артерии с полным разрушением эластической 
мембраны и мышечной оболочки. Только в этих 
условиях стенка артерии не способна противо-
стоять пульсовому давлению крови, диаметр ее 
на определенном участке увеличивается, вследс-

твие чего происходит ее разрыв [78]. Другим важ-
ным фактором является протеолитическая деге-
нерация стенки сосуда. Повышение активности 
коллагеназы и эластазы обнаружено в стенке 
аневризмы аорты, установлена корреляционная 
зависимость состояния ее стенки от размера и 
состояния аневризмы [36, 61]. Основываясь на 
результатах экспериментальных исследований, 
некоторые авторы считают, что разрушение элас-
тина стенки сосуда обусловливает его извитость 
и расширение по типу аневризмы и наоборот, 
разрушение коллагена обусловливает разрыв со-
суда и не способствует его извитости [41].
В молодом возрасте причиной формирования 

аневризм и ее разрывов могут быть дефект мы-
шечного слоя сосуда, повреждения внутренней 
эластической мембраны, нарушение структуры и 
повреждение коллагеновых волокон артерий, что 
приводит к ослаблению сосудистой стенки, спо-
собствуя «венизации» артериальной стенки [28].
Гемодинамические факторы — замедление крово-
тока при патологических изгибах аорты и ее су-
жении, колебания артериального давления, арте-
риальная гипертензия, которые чаще встречаются 
у лиц с дисплазией соединительной ткани, также 
приводят к гемодинамическим воздействиям на 
сосудистую стенку в участках с наименьшей ре-
зистентностью [29]. Установлено, что возрастная 
встречаемость таких пациентов не превышает 29 —
30 лет [2, 8, 28, 34]. Основным методом, позволя-
ющим дифференцировать диспластические изме-
нения в стенке аорты, является патогистологичес-
кий метод с исследованием эластических структур 
аорты, изменения которых является важным мар-
кером дисплазии соединительной ткани. Именно 
это исследование позволяет с достоверностью 
дифференцировать друг от друга не только синд-
ромы, имеющие нозологическую очерченность, но 
и другие виды аневризм аорты (атеросклеротичес-
кая, сифилитическая и т. д.) [29].
Аневризма брюшной аорты встречается в

7 раз чаще, чем грудной. Среди больных с анев-
ризмой брюшной аорты наблюдается большая 
распространенность аневризм различной лока-
лизации (20,5%), что требует обследования всех 
пациентов с аневризмой брюшного отдела аорты 
на выявление аневризматического процесса во 
всех артериальных бассейнах [30]. Аневризмы 
подколенной артерии составляют 70% перифе-
рических артериальных аневризм [42]. У 33—48% 
пациентов с аневризмами подколенных артерий 
обнаруживают аневризмы брюшной аорты [5]. 
Аневризма бедренной артерии сочеталась с анев-
ризмой брюшной аорты у 48,3%, аневризмой об-
щей подвздошной артерии у 13,8%, аневризмой 
подколенной артерии у 20,7% больных [1].
В настоящее время ведется исследование в 

Клинике Майо во Флориде (Brain and Abdominal 
Aneurism Study (BAAS) ClinicalTrials.gov: NCT01420991),
целью которого является скрининг пациентов 
с аневризмой брюшного отдела аорты, ассоци-
ированной с интракраниальными аневризмами. 
Исследователи подтверждают, что у 5% паци-
ентов с аневризмой брюшной аорты имеются и 
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интракраниальные аневризмы. Это исследование 
предназначено для оценки необходимости обяза-
тельного рутинного обследования и выявления 
интракраниальных аневризм у пациентов с анев-
ризмой брюшной аорты [35].
В последние десятилетия заболеваемость ане-

вриз мами грудной аорты была оценена в 3,5 
случаев на 100000 человек/год. Недавно в попу-
ляционном исследовании по определению часто-
ты грудной и торакоабдоминальной аневризмы 
аорты сообщено, что заболеваемость составляет 
10,9 случаев на 100 000 человек/год, увеличивая 
частоту встречаемости заболевания [40].
Частота встречаемости аневризм головного 

мозга у пациентов с аневризмой аорты достигает 
9%, наиболее часто такое сочетание встречается 
при аневризме нисходящего отдела дуги аорты 
(30 — 33%), реже восходящего отдела (6,8 — 7,1%) 
[44, 55]. При обследовании 153 пациентов с ар-
териальной гипертензией и аневризмой грудно-
го отдела аорты у 18 выявлены церебральные 
аневризмы, из 59 пациентов без артериальной 
гипертензии аневризматическое поражение сосу-
дов головного мозга выявлено лишь в одном слу-
чае [21]. Артериальная гипертензия и курение в 
формировании данной патологии имеют важное 
значение [21].
Отмечено частое выявление интракраниаль-

ной аневризмы при коарктации аорты. Авторы 
заключают, что у этих заболеваний единый па-
тогенез, и рекомендуют пациентам с коарктацией 
аорты дополнительные обследования для исклю-
чения интракраниальных аневризм [66, 68, 76, 
77]. Расовая принадлежность, возраст и пол су-
щественно не влияют на распространенность ин-
тракраниальных аневризм.  Пациенты с торакоаб-
доминальными аневризмами аорты подвергаются 
повышенному риску развития интракраниальных 
аневризм. Исследователи полагают, что пациен-
ты с торакоабдоминальными аневризмами аорты 
должны быть обследованы на наличие интракра-
ниальных аневризм [44, 55].

Заключение

Высокий риск разрыва аневризм как цереб-
ральных, так и аорты с последующим неблаго-
приятным исходом свидетельствует о том, что 
необходимо выявлять и оперировать аневризмы 
до разрыва. Особую группу составляют паци-
енты с дисплазией соединительной ткани, так 
как дефект коллагена будет выявляться во всей 
сердечно-сосудистой системе, что повышает риск 
сочетания аневризм интракраниальных артерий с 
аневризмами других сосудистых бассейнов.
Диагностика аневризм значительно улучши-

лась благодаря развитию таких методов исследо-
вания, как ультразвуковая допплерография, маг-
нитно-резонансная и компьютерная томография, 
ангиография. С их помощью можно выявить 
сочетание интракраниальных аневризм и анев-
ризм аорты и периферических артерий, что дает 
возможность планировать хирургическое лечение 

у этой группы пациентов. Возникает вопрос об 
этапности выполнения операций, который на-
до решать в каждом конкретном случае, исходя 
из угрозы разрыва артериальной аневризмы для 
жизни пациента. 
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