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Резюме
Аневризма грудного отдела аорты любого генеза традиционно считается патологией, подлежащей 

хирургической коррекции. На хирургическое лечение (протезирование или эндоваскулярное лечение) 
пациенты направляются при достижении размеров аорты 50–55 мм. В то же время тактика кардиолога 
и консервативное лечение пациентов, которые еще не подлежат хирургическому вмешательству, до сих 
пор недостаточно освещены в современной литературе и рекомендациях. Основной целью медикамен-
тозной терапии аневризмы грудного отдела аорты считается снижение гемодинамического удара на по-
раженный участок аорты, а также коррекция факторов риска и лечение фоновой патологии, к которой 
относятся ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет, гипертоническая болезнь и другие. Посколь-
ку вопросы медикаментозной терапии данной патологии недостаточно разработаны, ее подбор сложен 
для практикующего врача. В данном обзоре литературы рассмотрены основные группы препаратов и их 
эффективность у пациентов с расширением грудного отдела аорты, возникшим вследствие различных 
причин (атеросклеротического генеза, на фоне генетической патологии — синдрома Марфана, синдрома 
Лойса–Дитца и других). На данный момент нет групп препаратов, которые можно отнести к препаратам 
«первой линии», и только для пациентов с генетической патологией, с учетом большой доказательной 
базы, рекомендовано использование β-блокаторов, ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента 
и блокаторов рецепторов ангиотензина II.
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Abstract
Aneurysm of the thoracic aorta of any origin is traditionally considered a pathology for surgical correction. 

Traditionally the patients are referred for the surgery (prosthetics or endovascular treatment) when thoracic aorta 
diameter achieves 50–55 mm. However, the management strategy and conservative treatment in case of the 
smaller aorta dilations are not well elucidated in еру guidelines. The medication therapy aims at the decrease of 
the hemodynamic stress in the aortic wall, as well as at the correction of risk factors and accompanying diseases, 
including coronary heart disease, diabetes mellitus, hypertension, etc. Since drug therapy of this pathology is not 
sufficiently developed, its choice is difficult for physicians. The paper reviews the main groups of drugs and their 
effectiveness in patients with thoracic aorta aneurism resulted from different causes, including atherosclerosis, 
genetic pathology (Marfan syndrome, Loeys-Dietz syndrome, etc.). Currently, no drugs are considered as first 
line therapy. The evidence suggests the use of beta-blockers, angiotensin-converting enzyme inhibitors and 
angiotensin II receptor blockers only in genetic pathology.
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Аневризма аорты является жизнеугрожающим 
состоянием, смертность от которого неуклонно 
растет. По данным Global Burden Disease 2010, 
количество случаев диссекции аорты выросло 
с 2,49 случая на 100 тыс. населения до 2,79 случая 
на 100 тыс. населения за 10 лет с 1990 по 2010 го-
ды [1], а по некоторым данным ее встречаемость 
доходит до 5,6 случая на 100 тыс. [2].

Безусловно, основным методом лечения паци-
ентов с аневризмой аорты остается хирургическая 
коррекция — протезирование или эндоваскулярное 
вмешательство. Пациенты направляются на хирур-
гическое лечение при достижении размеров аорты 
50–55 мм (в таблице 1 представлены рекомендации 
по хирургической коррекции аневризмы грудной 

аорты) [3]. Однако тактика кардиолога в отноше-
нии пациентов, которые еще не подлежат хирур-
гическому вмешательству, остается темой, которая 
до сих пор недостаточно освещена в современной 
литературе и рекомендациях.

Предполагается, что консервативная терапия 
должна уменьшить темпы расширения аорты и тем 
самым отсрочить время кардиохирургического 
вмешательства. При этом, учитывая тот факт, что 
60 % диссекций грудного отдела аорты происходят 
при ее диаметре менее 55 мм [4], в идеале терапия 
не только должна снижать темпы расширения аор-
ты, но и уменьшать риск диссекции, снижая смерт-
ность у этой наиболее уязвимой группы пациентов. 
Кроме того, пациенты с аневризмой грудного отде-
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Таблица 1
ПОКАЗАНИя К хИРУРГИЧЕСКОй КОРРЕКцИИ АНЕВРИЗМы ГРУДНОй АОРТы

Рекомендации Класс
показаний

Уровень
доказательности

Восходящий отдел аорты
Пациенты с синдромом Марфана с максимальным диаметром корня аорты 
более 50 мм I C

У следующих пациентов должна рассматриваться хирургическая коррекция: 
1) пациенты с синдромом Марфана и факторами риска, у которых макси-
мальный диаметр корня аорты 45 мм и более; 2) пациенты с двустворчатым 
аортальным клапаном и факторами риска при размере восходящей аорты 
50 мм и более; 3) остальные пациенты без признаков эластопатии при раз-
мере восходящей аорты 55 мм и более

IIa C

Дуга аорты
Хирургическая коррекция может быть предложена пациенту при изолиро-

ванной аневризме дуги аорты  с максимальным диаметром более 55 мм IIa C

Операция на дуге аорты может быть выполнена у пациентов с аневризмой 
дуги аорты, если у них уже имеются показания к хирургической коррекции 
аневризмы аорты восходящего или нисходящего отделов

IIb C

Нисходящая аорта
Эндоваскулярная коррекция (TEVAR) является предпочтительной перед по-TEVAR) является предпочтительной перед по-) является предпочтительной перед по-

лостной операцией, когда это возможно анатомически IIa C

TEVAR должен быть рекомендован пациентам с аневризмой нисходящего 
отдела аорты с максимальным диаметром 55 мм и более IIa C

При невозможности эндоскопической коррекции (TEVAR) хирургическая 
коррекция должна быть предложена пациентам с аневризмой нисходящего 
отдела аорты 60 мм и более

IIa C

При вмешательствах на нисходящем отделе аорты в случае синдрома Мар-
фана и других эластопатий предпочтительным методом является хирурги-
ческая коррекция

IIa C

Рисунок 1. 4D потоковая магнитно-резонансная томография: 
иллюстрация распространения ударной волны в аорте у пациентов с двустворчатым аортальным 

клапаном без расширения аорты (а) и при аневризме аорты (в) (Stankovic Z., 2013) [33]

Примечание: MPA (main pulmonary artery) — основной легочный ствол; AAo (ascending aorta) — восходящая аорта; DAo 
(descending aorta) — нисходящая аорта.
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ла аорты (АГА) представляют собой неоднородную 
группу, включающую пациентов с атеросклероти-
ческим генезом аневризмы и пациентов с генетиче-
ской патологией (синдром Марфана (СМ), синдром 
Лойса–Дитца и другие). Механизмы формирования 
АГА, прогноз и течение заболевания у этих двух 
групп пациентов существенно различаются.

Основной целью медикаментозной терапии 
АГА считается снижение гемодинамического уда-
ра на пораженный участок аорты (рис. 1), а также 
лечение фоновой патологии, к которой относятся 
ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет, 
гипертоническая болезнь и так далее. На данный 
момент нет групп препаратов, которые можно от-
нести к препаратам «первой линии», и только для 
пациентов с генетической патологией (СМ, двух-
створчатый аортальный клапан), с учетом большой 
доказательной базы, рекомендовано использование 
β-блокаторов, ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента и блокаторов рецепторов ангиотен-
зина II [3, 5].

β-блокаторы
Традиционно β-блокаторы — это первые меди-

каменты, о которых думает врач для терапии паци-
ентов с АГА. Положительное влияние этой группы 
препаратов обусловлено отрицательным инотроп-
ным эффектом, на фоне которого уменьшается ам-
плитуда отраженных волн в аорте, а также отмеча-
ется некоторое улучшение эластических свойств 
стенки аорты [6].

Первоначально влияние пропроналола на сни-
жение скорости расширения аорты было выявлено 
у небольшой группы пациентов с СМ. Примене-
ние данного β-блокатора приводило к снижению 
скорости расширения аорты и снижению смерт-
ности на 73 % по сравнению с плацебо [7]. В даль-
нейшем были проведены еще ряд исследований 
[8–10], самое многочисленное из которых включа-
ло 417 пациентов и показало, что использование 
β-блокаторов значительно снижает уровень смерт-
ности (в группе лечения было 8 смертельных случа-
ев, тогда как в контрольной группе — 39) у пациен-
тов с СМ. Однако в ходе метаанализа, проведенного 
D. R. Gersony и соавторами (2007), не удалось сде-
лать однозначный вывод о положительном влиянии 
β-блокаторов [11]. Тем не менее в рекомендациях 
ESC и AHA/ACC по ведению пациентов с патоло-
гией аорты рекомендовано назначать β-блокаторы 
всем пациентам с СМ, двухстворчатым аортальным 
клапаном и АГА, при отсутствии противопоказаний 
[3, 12]. Пациентам с аневризмой аорты иного генеза 
в соответствии с современными рекомендациями 
также показано назначение этих препаратов в слу-

чаях сопутствующей артериальной гипертензии 
и при отсутствии противопоказаний.

Несмотря на то, что механизм действия 
β-блокаторов в предотвращении диссекции аорты 
не до конца ясен, имеются данные о положительном 
влиянии назначения β-блокаторов при развившей-
ся диссекции грудного отдела аорты. По результа-
там анализа 1301 случая диссекции грудной аорты 
(722 тип А и 579 тип В) из базы данных IRAD, на-
значение β-блокаторов коррелировало с улучшени-
ем выживаемости преимущественно у пациентов 
с диссекцией типа А [10].

Необходимо помнить, что у данной группы пре-
паратов имеются определенные побочные эффек-
ты, которые могут ограничить применение этих 
лекарств (снижение артериального давления, бра-
дикардия, слабость, эректильная дисфункция). До-
за β-блокаторов подбирается по частоте сердечных 
сокращений, которая должна быть менее 100 ударов 
в минуту при физической нагрузке [13].

Блокаторы рецепторов ангиотензина ii
Эта группа препаратов, на которую возлагались 

большие надежды, поскольку блокаторы рецепторов 
ангиотензина II, снижая активность сигнального 
пути трансформирующего фактора роста β (TGF-β) 
посредством воздействия на матричные металло-
протеиназы, уменьшают скорость деградации экс-
трацеллюлярного матрикса в стенке аорты [14].

Первым в 2008 году было проведено неболь-
шое исследование, которое включало 18 пациентов 
с СМ, у которых, несмотря на максимальные дозы 
β-блокаторов, отмечалось дальнейшее увеличение 
диаметра аорты. Добавление к терапии лозартана 
или ирбесартана вызвало значительное снижение 
скорости расширения аорты на уровне синусов 
Вальсальвы [15].

Проведенные в дальнейшем несколько иссле-
дований с различным количеством участников, 
дизайном и исследуемым препаратом (лозартан 
или ирбесартан) дали довольно оптимистичные ре-
зультаты. Так, по данным небольшого исследования 
H. H. Chiu и соавторов (2013), 13 пациентов с СМ 
получали β-блокаторы, а 15 пациентов находились 
на комбинированной терапии с лозартаном, и бы-
ли получены результаты, сопоставимые с первым 
исследованием [16]. По результатам исследования 
M. Groenink и соавторов (2013), в которое было 
включено 233 пациента, лозартан показал эффек-
тивность в снижении динамики роста диаметра 
аорты по сравнению с группой плацебо [5].

В исследовании Marfan Sartan, опубликован-
ном в 2015 году, при сравнении базовой терапии 
β-блокаторами и комбинации с лозартаном у паци-
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ентов с СМ выяснилось, что добавление лозартана 
обеспечивает более эффективный контроль артери-
ального давления, но не влияет на дилатацию аор-
ты. В исследование были включены 303 пациента 
с длительностью наблюдения более 3 лет. Авторы 
рекомендовали оставить β-блокаторы в качестве 
препаратов первой линии у пациентов с СМ [17].

Крупнейшее на данный момент исследование 
по оценке эффективности лозартана у пациентов 
с СМ включало в себя 608 пациентов в возрасте 
от 6 месяцев до 25 лет [18]. В исследовании оцени-
валось влияние атенолола и лозартана на динамику 
расширения аорты в течение 3 лет. Статистически 
значимого различия между группами в отношении 
динамики расширения аорты получено не было.

Таким образом, на данный момент говорить 
о преимуществе блокаторов рецепторов ангиотен-
зина II над β-блокаторами у пациентов с СМ нель-
зя. По-видимому, существует когорта пациентов 
с эластопатией, более чувствительных к блокато-
рам рецепторов ангиотензина II, именно поэтому 
в небольших исследованиях были получены поло-
жительные результаты в отношении данной группы 
препаратов.

Кальциевые блокаторы
Данные об эффективности данной группы пре-

паратов довольно ограничены. По результатам 
двойного слепого рандомизированного исследова-
ния, включающего в себя 14 пациентов с СМ, при 
сравнении атенолола, периндоприла и верапамила 
только у пациентов, принимающих β-блокаторы, 
отмечалось снижение скорости распространения 
пульсовой волны по аорте [19]. В то же время, 
по данным исследования J. J. Doyle и соавторов 
(2010), назначение кальциевых блокаторов у мышей 
с моделированным СМ приводило к увеличению 
летальности [20].

Таким образом, можно рекомендовать кальцие-
вые блокаторы только пациентам с атеросклеро-
тическим поражением аорты, у которых есть по-
казания к назначению данной группы препаратов 
в связи с основным заболеванием (как, например, 
ишемическая болезнь сердца, артериальная гипер-
тензия и другие). От назначения кальциевых блока-
торов у пациентов с СМ следует воздержаться.

Статины
Статины, как препараты, снижающие уровень 

холестерина и тем самым ограничивающие прогрес-
сирование атеросклероза, активно использовались 
у пациентов с аневризмой брюшного отдела аорты, 
где атеросклероз является одним из основных зве-
ньев патогенеза формирования аневризмы. Исполь-

зование статинов у пациентов после оперативного 
вмешательства на аневризме брюшного отдела аор-
ты также приводит почти к трехкратному снижению 
сердечно-сосудистой летальности [21].

Эта группа препаратов попала во внимание вра-
чей, наблюдающих пациентов с АГА относитель-
но недавно. По данным S. S. Goel и соавторов, при 
назначении статинов пациентам с двустворчатым 
аортальным клапаном размер нисходящей аорты 
у пациентов в группе статинов был существенно 
ниже, чем в контрольной группе [22]. По-видимому, 
это обусловлено возможностью данных препаратов 
снижать экспрессию матриксных металлопротеиназ 
[23]. Проведенный мультифакториальный анализ 
выявил, что назначение статинов было единствен-
ным независимым фактором, который влиял на раз-
мер аорты у этих пациентов.

Имеющиеся данные позволили включить стати-
ны в рекомендации Европейского общества кардио-
логов по ведению пациентов с патологией аорты [3]. 
Однако необходимо помнить, что количество паци-
ентов в данных исследованиях было относительно 
небольшим. Кроме того, статины обладают рядом 
побочных эффектов, как например, нарушение 
функции печени, миалгии и рабдомиолиз. В связи 
с этим у пациентов с АГА эти препараты должны 
назначаться строго по показаниям, зарегистриро-
ванным на данный момент.

Другие группы препаратов
Кроме описанных выше хорошо известных 

групп в настоящее время проводятся исследования 
других препаратов, которые, возможно, в дальней-
шем станут частью медикаментозной терапии па-
циентов с АГА. К таким потенциально интересным 
медикаментам можно отнести тетрациклины/макро-
лиды, эстрогены и ингибиторы экстрацеллюлярной 
сигнал-регулируемой киназы (ERK).

В исследовании I. Guessous и соавторов (2008) 
при оценке эффекта 4-недельной терапии рокси-
тромицином среди 84 пациентов была показана 
меньшая прогрессия небольших аневризм брюшной 
аорты по сравнению с группой плацебо [24]. Однако 
экстраполировать полученные данные на пациентов 
с АГА и эластопатиями некорректно.

В исследовании F. Hellenthal и соавторов (2009) 
лечение эстрадиолом приводило к снижению ско-
рости формирования аневризмы брюшного отдела 
аорты за счет ингибирования протеолитической ак-
тивности в стенке аорты [25]. В отдельных случаях 
этинилэстрадиол назначается девочкам-подросткам 
с СМ для замедления соматического роста [26], что, 
возможно, также замедляет рост аорты у этих па-
циентов. Но на данный момент нет доказательств, 
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что недостаток эстрогена, который наблюдается, 
например, при синдроме Тернера, приводит к уве-
личению частоты диссекции аорты. Также при 
оценке влияния эстрадиола необходимо помнить, 
что могут существовать гендерные различия ответа 
на данную терапию.

Таблица 2
МЕДИКАМЕНТОЗНАя ТЕРАПИя ПРИ АНЕВРИЗМЕ АОРТы

Медикамент Подбор дозы Ограничения,
противопоказания

β-блокаторы
Титрация дозы по пульсу: менее 
100 уд/мин при физических нагрузках, 
менее 60 уд/мин в покое

Артериальная гипотензия, бради-
кардия, эректильная дисфункция

Блокаторы рецепторов ангиотен-
зина II, ингибиторы ангиотензин-II, ингибиторы ангиотензин-, ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента

По уровню АД (целевой уровень АД 
до 130/90 мм рт. ст.)

Противопоказаны при беремен-
ности

Кальциевые блокаторы По уровню АД

Предпочтительны у пациентов 
с атеросклеротическим генезом 
АГА, при невозможности назначе-
ния β-блокаторов

Статины
Титрация по уровню общего холесте-
рина (до 5,0 ммоль/л) и коэффициенту 
атерогенности

Нарушение функции печени, ми-
алгии и рабдомиолиз

Примечание: АД — артериальное давление; АГА — аневризма грудного отдела аорты.

Примечание: TGFβR (transforming growth factor β receptor) — трансформирующий фактор роста β; AT1aR (angiotensin II type 
1a receptor) — рецептор ангиотензина II 1 а типа; EGFR (epidermal growth factor receptor) — рецептор эпидермального фактора 
роста; MMP (metalloproteinase) — металлопротеиназа; MAPK (mitogen-activated protein kinase) — митоген-активированная проте-
инкиназа; ERK (extracellular signal-regulated kinase) — экстрацеллюлярная сигнал-регулируемая киназа; TSP (thrombospondin) — 
тромбоспондин; PAI-1 (plasminogen activator inhibitor 1) — ингибитор активатора плазминогена; CTGF (connective tissue growth 
factor) — фактор роста соединительной ткани; MCP-1 (monocyte chemoattractant protein-1) — хемоаттрактант моноцитов 1.

Рисунок 2. Неканонический путь экстрацеллюлярной сигнал-регулируемой киназы (ERK) 
формирования аневризмы грудного отдела аорты у пациентов с синдромом Марфана [27]

ERK является альтернативным сигнальным пу-
тем, активация которого может приводить к разви-
тию аневризмы и диссекции аорты. На рисунке 2 
схематически представлено участие ERK в фор-
мировании АГА у пациентов с СМ [27]. Продемон-
стрировано, что у фибриллин-1 дефицитных мы-
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шей, TGF-β (траснформирующий фактор роста β)  
и AGTR1 (рецептор к ангиотензину тип 1) зави-
симая активация ERK приводит к патологическо-
му росту диаметра корня аорты, что может быть 
предотвращено использованием ингибиторов ERK 
[28, 29].

Модификация образа жизни
Отдельное внимание необходимо уделять мо-

дификации образа жизни пациентов с аневризмой 
аорты. Пациенты должны воздерживаться от тяже-
лых физических нагрузок и нагрузок, связанных 
с подъемом свободных весов, предпочтительны ди-
намические физические нагрузки низкой интенсив-
ности. Известно, что при занятии бодибилдингом 
давление в аорте в отдельные моменты может до-
стигать 300 мм рт. ст. [30]. По данным M. Babae Bigi 
и соавторов (2007), у спортсменов, которые занима-
лись тяжелой атлетикой, зарегистрирован больший 
размер диаметра аорты в сравнении с контрольной 
группой, при этом чем продолжительнее были за-
нятия, тем больший диаметр аорты выявлялся [31]. 
Отказ от курения также рекомендован пациентам 
с аневризмой аорты, поскольку курение оказывает 
влияние на ригидность сосудистой стенки.

Отдельно следует упомянуть о беременности 
на фоне патологии аорты. Несмотря на то, что 
нельзя точно рассчитать риск диссекции аорты 
у конкретной пациентки во время беременности, 
женщина должна быть информирована, что риск 
диссекции при патологии аорты у нее повышен, 
если размер аорты превышает 40 мм, особенно это 
касается пациентов с генетической патологией, как, 
например, СМ [32].

В заключение хотелось бы подчеркнуть, что 
консервативное ведение пациентов с АГА включает 
в себя патогенетически обоснованную медикамен-
тозную терапию (табл. 2), коррекцию сопутствую-
щих заболеваний, а также регулярное обследование 
для отслеживания динамики размеров аорты.
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