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РЕЗЮМЕ

Аневризма аорты и атеросклероз сосудов характеризуются высокой клинической гетерогенностью.  
Неоднозначность в оценках коморбидности данных заболеваний может быть связана с их полиэтиологич-
ностью и наличием не только общих, но и специфичных факторов риска, сложным патогенезом данных 
заболеваний.

Цель настоящего обзора заключается в обобщении информации о распространенности и факторах риска 
аневризмы аорты и атеросклероза сосудов с точки зрения объяснения возможных механизмов формиро-
вания коморбидности данных патологий. При проведении поиска научных публикаций в отечественной 
(Научная электронная библиотека – eLIBRARY.RU) и зарубежной (PubMed) электронных библиотеках в 
качестве приоритетных рассматривались работы, опубликованные за последние 10 лет. 

Аневризма аорты и атеросклероз сосудов имеют возраст-зависимый характер распространения. С одной 
стороны, высокая распространенность атеросклероза сосудов по сравнению с аневризмой аорты и при-
мерно равные возрастные границы манифестации данных патологий связаны с их коморбидностью. С дру-
гой стороны, данные заболевания характеризуются некоторой общностью факторов риска, но с разным 
их вкладом в развитие атеросклероза сосудов и аневризмы аорты разной локализации. Сахарный диабет 
2-го типа и показатели липидного обмена относятся к категории факторов с разнонаправленным влияни-
ем на риск развития данных патологий. Для понимания причин противоречивых оценок коморбидности 
аневризмы аорты и атеросклероза сосудов с точки зрения эпидемиологии важен комплексный подход 
к характеристике пациентов с детальным анализом факторов риска, регистрируемых в анализируемых  
выборках.
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ВВЕДЕНИЕ 

Аневризма аорты (АА) и атеросклероз (АС) – две 
патологии сосудов, характеризующиеся полиэтиоло-
гичностью и клинической гетерогенностью. Выделя-
ют аневризмы торакального (ТАА), абдоминального 
(ААА) отделов и смешанного типа, при котором па-
тологический процесс затрагивает оба отдела аорты 
[1, 2]. ТАА может развиться в корне, восходящем и 
нисходящем отделах аорты, а также в нескольких 
отделах одновременно. Атеросклероз также может 
поражать различные артерии, и, как правило, пато-
логический процесс у одного пациента затрагивает 
несколько артериальных бассейнов [3–6]. Аневризма 
аорты и атеросклероз длительное время протекают 
бессимптомно, но являются жизнеугрожающими со-
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ABSTRACT

Aortic aneurysm and atherosclerosis are characterized by high clinical heterogeneity. The uncertainty in their 
comorbidity evaluations may be related to polyetiology of these diseases and the presence of not only common but 
also specific risk factors, as well as the complex pathogenesis of these conditions.
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Aortic aneurysm and atherosclerosis exhibit an age-dependent pattern of prevalence. The high prevalence of 
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of these pathologies,is related to their comorbidity. Conversely, these diseases share some common risk factors, 
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the reasons for the discordant estimates of comorbidity between aortic aneurysm and atherosclerosis from an 
epidemiological perspective, a comprehensive approach to patient characterization, including a detailed analysis of 
risk factors recorded in the analyzed groups, is essential.

Keywords: aortic aneurysm, atherosclerosis, comorbidity, risk factors 

Conflict of interest. The authors declare no apparent or potential conflicts of interest related to the publication of 
this article.

Source of financing. The work was supported by the State assignment No. 122020300041-7 of the Russian 
Ministry of Science and Higher Education. 

For citation: Kucher A.N., Koroleva Yu.A., Nazarenko M.S. Epidemiologic basis for the comorbidity of aortic 
aneurysm and atherosclerosis. Bulletin of Siberian Medicine. 2025;24(1):180–192. https://doi.org/10.20538/1682-
0363-2025-1-180-192.

__________________________

стояниями и могут приводить к инвалидизирующим 
осложнениям, составляя существенный груз для об-
щества и системы здравоохранения [7–11].

Для АА и АС характерен ряд общих факторов 
риска и некоторая схожесть при развитии патологи-
ческого процесса, сопровождающегося нарушением 
структуры стенок кровеносных сосудов [1, 2, 12–18]. 
В то же время высказывают разные, часто диаме-
трально противоположные, оценки сочетаемости 
АА и АС, причем вне зависимости от локализации 
патологических изменений аорты. В одних исследо-
ваниях АС рассматривают в качестве значимого фак-
тора риска развития АА [19, 20], в других его вклад 
в риск АА оценивают как незначительный [21], в 
третьих – рассматривают в качестве условия, замед-
ляющего скорость роста АА [22] и даже в качестве 

Bulletin of Siberian Medicine. 2025; 24 (1): 180–192



182

протективного для такого осложнения АА, как рас-
слоение [23]. Часто делают заключение о защитной 
роли аневризмы аорты в отношении риска развития 
атеросклеротического поражения сосудов [24–28]. 
Высказывались суждения о взаимовлиянии АС и АА 
друг на друга [29]. Есть также публикации, в кото-
рых не выявлено никаких зависимостей между дан-
ными патологиями [30].

Неоднозначность в оценках коморбидности АС 
и АА может быть связана с их полиэтиологично-
стью и наличием не только общих, но и специфич-
ных факторов риска, сложным патогенезом данных 
заболеваний [1, 2, 31, 32]. В целом, несмотря на то 
что проблемой коморбидности АА и АС занимались 
на протяжении нескольких десятилетий [24, 30, 33], 
многие вопросы остаются до конца не решенными. 
Понимание взаимоотношений между АА и АС пред-
ставляет интерес для уточнения патогенеза данных 
заболеваний, механизмов формирования коморбид-
ности (прямой или обратной), клинической гетеро-
генности отдельных патологических состояний, что 
важно для разработки критериев выявления групп 
риска, определения условий неблагоприятного тече-
ния болезни и оптимизации тактики ведения пациен-
тов в зависимости от наличия у них изолированной 
или сочетанной патологии [23, 26]. Для этой цели 
информативными являются данные эпидемиологи-
ческих и клинических исследований, посвященных 
анализу факторов риска АА и АС и оценке их комор-
бидности, а также представления об особенностях 
патогенеза данных заболеваний на клеточном и мо-
лекулярном уровнях.

Цель настоящего обзора заключается в обобще-
нии информации о распространенности и факторах 
риска АА и АС с точки зрения объяснения возмож-
ных механизмов формирования коморбидности 
данных патологий. Источником информации послу-
жили отечественная (Научная электронная библиоте- 
ка – eLIBRARY.RU) и зарубежная (PubMed) элек-
тронные библиотеки. При проведении поиска науч-
ных публикаций в качестве приоритетных рассма-
тривались работы 2013–2024 гг., но в ряде случаев 
привлекались более ранние исследования, важные 
для понимания развития представлений по комор-
бидности АА и АС. 

РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ АНЕВРИЗМЫ 
АОРТЫ И АТЕРОСКЛЕРОЗА СОСУДОВ

АА и АС различаются по распространенности. По 
данным метаанализа популяционных исследований, 
в среднем частота выявления ТАА в мире составляет 
5,3 на 100 тыс.  человек в год, а распространенность – 
0,16% [10]. При ТАА наиболее часто регистрируют 

аневризму корня аорты, восходящей аорты или обо-
их этих сегментов, реже – аневризму нисходящей 
аорты, дуги аорты и смешанные формы [1, 10, 34]. 
При обследовании 844 пациентов с ТАА изолиро-
ванные аневризмы восходящего отдела выявлены 
у 74,4%, изолированные аневризмы нисходяще-
го отдела – у 15,4% и комбинированные аневриз-
мы восходящего и нисходящего отделов – у 10,2% 
[34]. Несколько иные оценки по локализации АА в 
грудном отделе приводятся в других исследованиях.  
S. Ito и соавт. [35] указали, что на долю АА в восхо-
дящем отделе аорты приходится 15%, в дуге аорты – 
60%, в нисходящем отделе грудной аорты – 25% слу-
чаев. В исследовании L.K. Bickerstaff и соавт. [36] 
аналогичные показатели были равны 51,3%, 11,1% 
и 37,5% соответственно. Приведенные данные ука-
зывают на клиническую гетерогенность изучаемых 
выборок пациентов с ТАА. По данным метаанализа, 
аневризмы восходящего отдела, дуги и нисходящего 
отдела регистрируются у 45,5, 21,3 и 34,6% пациен-
тов с ТАА соответственно [10]. В то же время авто-
ры процитированной публикации [10] указывали на 
отсутствие хорошо спланированных популяционных 
исследований по оценке распространенности ТАА и 
необходимости продолжения эпидемиологических 
исследований в дальнейшем.

Пациенты с ТАА имеют умеренно повышенную 
частоту ААА и церебральных аневризм [1, 36]. На-
пример, у 15% пациентов с ТАА ненаследственной 
(исключены больные с синдромом Марфана и дру-
гими моногенными нарушениями соединительной 
ткани) и невоспалительной этиологии были выявле-
ны аневризмы другой локализации (брюшной аорты, 
брахиоцефальных артерий и пр.) [37]. В другом ис-
следовании у 25% пациентов с ТАА регистрировали 
ААА [36]. Однако среди пациентов с ААА у 15,2% 
мужчин и 30,7% женщин (в среднем у каждого пято-
го пациента) выявляют синхронную или метахрон-
ную ТАА [38].

Частота выявления ААА в возрастной когорте 
64–83 года в разных популяциях варьирует от 1,4 
до 8% [39–41], но регионы мира различаются по 
распространенности ААА, причем распространен-
ность в развитых странах выше, чем в развивающих-
ся [42]. Минимальные оценки распространенности 
ААА на 100 тыс. населения регистрировали в Цен-
тральной Азии (в 1990 г. – 105,92;  2005 г. – 114,7;  
2010 г. – 113,43 случаев), максимальные – в Австра-
лазии (382,65; 318,83 и 310,27 в указанные годы со-
ответственно) [42]. Несмотря на снижение глобаль-
ной распространенности ААА в период с 1990 по  
2010 г., в некоторых регионах отмечался рост рас-
пространенности ААА (в Океании, тропической Ла-
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тинской Америке, Азиатско-Тихоокеанском регионе 
с высоким уровнем дохода, южной части Африки к 
югу от Сахары, Центральной Азии, Южной Азии, За-
падной Азии и Центральной Азии) [42]. Временная 
динамика по распространенности отмечалась также 
и для ТАА [36].

Для абдоминальной аорты также характерны 
различия по частоте развития аневризмы в различ-
ных отделах: наиболее часто поражается инфраре-
нальный сегмент [35, 43]. По данным S. Ito и соавт., 
до 96% ААА локализованы в инфраренальном, 2 – 
юкстраренальном и 1% – в супраренальном отделах 
брюшной аорты [35]. Данных о распространенности 
ААА в России в настоящее время нет, что объясняют 
длительным бессимптомным течением данной пато-
логии, а также отсутствием обязательного скрининга 
и популяционных исследований для выявления этой 
патологии [44].

Атеросклероз в отличие от АА более широко 
распространен в различных популяциях, но оцен-
ки встречаемости этой патологии также варьируют 
в разных исследованиях, что может быть связано с 
различными подходами к диагностике АС. Одним из 
подходов к оценке распространенности АС является 
анализ встречаемости заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы атеросклеротического генеза. К их 
числу относят ишемическую болезнь сердца (ИБС), 
атеротромботический ишемический инсульт, тран-
зиторные ишемические атаки, периферический ате-
росклероз с атеросклеротическими бляшками, сте-
нозирующими просвет сосуда более 50% [45], ранее 
перенесенный острый инфаркт миокарда, острый ко-
ронарный синдром, коронарную реваскуляризацию 
и другие процедуры реваскуляризации артерий, а 
также аневризму аорты [44]. В последние годы оцен-
ки распространенности атеросклероза в популяциях 
(в том числе и субклинических форм) проводят на 
основании гистологического анализа и данных ин-
струментального обследования артерий [3, 6, 46]. 

В одномоментном популяционном исследовании 
(май 2018 – март 2020 г.), проведенном в пяти го-
родах Владимирской области (включены 1 350 муж-
чин и женщин в возрасте 30–69 лет), заболевания 
сердечно-сосудистой системы, связанные с атеро-
склерозом, выявлены у 17% индивидов [47]. В КНР 
при проведении популяционного проспективного 
когортного исследования (более 3 тыс. человек в 
возрасте 50–75 лет, 53,5% – женщины) атеросклеро-
тические бляшки как минимум в одном сосудистом 
бассейне выявлены у 93,6% обследованных. Бляшки 
более чем в одном кровеносном сосуде наблюдались 
у 82,8%, а наличие бляшек в нескольких (в четырех и 
более) сосудистых территориях – у 46,8%. Наиболее 

часто атеросклеротические бляшки локализовались 
в аорте – в 79,6% [6]. На основании обследования 
случайной выборки населения среднего возраста 
(более 25 тыс. человек без ИБС, 50,6% – женщины) 
с помощью компьютерной томографической ангио-
графии АС был выявлен у 42,1% индивидов [46]. 

Субклинический атеросклероз, по оценкам раз-
ных исследователей, регистрируют в различных 
возрастных группах с частотой от 36 до 63% [48]. У 
пациентов без клинически выраженной ИБС, обсле-
дованных в рамках Фрамингемского исследования 
сердца (всего – 318 человек, возраст 36–78 лет, сред-
ний возраст 60 лет; 51% – женщины) по результатам 
обследования с применением магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) признаки атеросклероза отмече-
ны у 38% женщин и 41% мужчин [3]. У умерших от 
внешних причин корейских женщин в 95,6% случаев 
наблюдали атеросклероз различной степени тяжести 
в одном или нескольких сегментах сосудов (число 
проанализированных образцов – 90, анализировали 
по семь сегментов аорты). Наиболее часто АС ре-
гистрировали в дистальном инфраренальном, прок-
симальном грудном и проксимальном восходящем 
сегментах аорты [4]. При этом и для мужчин, и для 
женщин во всех возрастных когортах атеросклеро-
тическое поражение брюшной аорты регистрируют 
чаще, чем грудной аорты, особенно ее восходящего 
отдела [3]. Приведенные данные свидетельствуют о 
том, что атеросклероз-ассоциированные заболева-
ния (и ИБС, в частности) не всегда выявляют у паци-
ентов с атеросклеротическим поражением сосудов.

Таким образом, оценки распространенности АС 
и АА различаются, но для обеих патологий харак-
терна неравнозначность поражения различных ар-
териальных бассейнов, гетерогенность оценок рас-
пространенности в разных популяциях и возрастных 
когортах. В качестве причин такой гетерогенности 
распространенности данных патологий могут высту-
пать межпопуляционные (географические) различия 
в структуре подверженности к АА и АС различных 
регионов аорты, различия по значимости факторов 
риска, особенности формирования выборок, методы 
диагностики, а также временная динамика распро-
страненности (так как исследования выполнялись в 
различные годы).

ФАКТОРЫ РИСКА РАЗВИТИЯ АНЕВРИЗМЫ 
АОРТЫ И АТЕРОСКЛЕРОЗА СОСУДОВ 

Несмотря на различия в распространенности, для 
АС и АА известен ряд общих факторов риска (та-
блица). К числу таких факторов относят: пожилой 
возраст, курение, мужской пол, а также артериаль-
ную гипертонию, гиперлипидемию, травмирование 
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стенки сосудов, воспалительный процесс [1, 49, 50]. 
В риск развития и атеросклероза сосудов, и аневриз-
мы аорты вносят вклад также генетические факторы, 
представленные как моногенным, так и полигенным 
компонентами [1, 31, 51–57]. В целом среди факто-
ров риска можно выделить немодифицируемые (ге-
нетические факторы, пороки развития, пол, возраст, 

этническая принадлежность) и модифицируемые.  
В то же время относительная значимость общих  
как модифицируемых, так и не модифицируемых 
факторов может различаться для АС и АА, патоло-
гических состояний сосудов различной локализации 
и у представителей разных полов [1, 31, 34] (см. та-
блицу).

Т а б л и ц а

Общие и специфичные факторы риска развития атеросклероза и аневризмы аорты различной локализации*

Фактор риска Значимость для АА и АС 

Возраст 
АА и АС – возраст-зависимые патологии. В случае АА возраст постановки диагноза возрастает в ряду: 
наследственные – семейные – спорадические.
Для женщин характерен более поздний возраст развития АА и АС  

Пол Повышен риск развития у мужчин 

Генетические 

В 20–30% случаев выявляют патогенные варианты в генах, приводящих к синдромам (Марфана, Лойса – 
Дитца, Элерса – Данлоса и др.), менделевским формам ТАА (ACTA2, MYH11, PRKG1, MYLK и др.); чаще ре-
гистрируются при аневризме корня и восходящего отдела аорты, реже – при аневризме нисходящего отдела 
аорты. Патогенные варианты в некоторых генах, приводящих к развитию ТАА, могут выявляться при ААА.
Для АС риск увеличивается в случае моногенных форм гиперхолестеринемии (патогенные варианты в генах 
LDLR, APOB, PCSK9, LDLRAP1 и др.). 
Для АС и АА также характерен полигенный компонент предрасположенности. Семейная отягощенность 
увеличивает риск развития АА и АС

Пороки развития Пороки развития (двустворчатый аортальный клапан, коарктация аорты, сложные врожденные пороки 
сердца) являются причиной развития ТАА, в ряде случаев пороки генетически детерминированы

Этническая 
принадлежность 

Вносит существенный вклад в риск развития ААА (больше риск развития патологии у европеоидов), но 
меньшее значима для развития АС

Артериальная 
гипертензия 

Характерна и для АС, и для АА; реже встречается при спорадических аневризмах корня и восходящей аорты 
по сравнению с нисходящей аортой

Гиперлипидемия Более значима для АС и ААА, ассоциирована также с ТАА нисходящей аорты

Сахарный диабет, тип 2 Не характерен для АА и выступает в качестве протективного фактора; иногда рассматривается в качестве 
фактора риска ААА, а также ТАА нисходящего отдела аорты. Для АC является значимым фактором риска

Ожирение Характерно для ААА и АС, но не для ТАА

Воспалительные 
заболевания

Гигантоклеточный артериит, артериит Такаясу, болезнь Бехчета, саркоидоз и другие повышают риск 
развития TАА, но данные заболевания редко регистрируют при ААА. Воспалительный компонент значим 
в развитии АС

Инфекционные 
заболевания 

Бактериальные, грибковые инфекции, сифилис повышают риск развития ТАА. На патогенез АС влияют 
вирусные и бактериальные инфекции

Травматическое 
повреждение аорты Регистрируют при АА и АС

Атеросклероз Атеросклероз различной локализации регистрируют чаще при ААА, чем при ТАА. У лиц с ТАА описан АС 
с нетипичной клинической картиной

* составлено по [1, 3, 33, 43, 46, 50, 58–65].

Среди немодифицируемых факторов риска АА и 
АС особый интерес представляют генетические. На 
долю моногенных форм приходится 20–30% всех 
случаев ТАА, еще в 20% выявляют наследственную 
отягощенность без установленной генетической 
причины [1, 66, 67]. Патогенные варианты в генах 
синдромальных и моногенных форм ТАА чаще реги-
стрируют при аневризме корня аорты и восходящего 
отдела аорты, реже – при аневризме нисходящего от-
дела аорты [1, 68].

В некоторых исследованиях показана меньшая 
значимость семейной отягощенности в отношении 
риска развития ТАА. Например, по данным O. Leone 
и соавт. [69], при ТАА восходящего отдела семей-
ная отягощенность была невысока, составляла около 
6%, у 3,9% пациентов с дегенеративным гистотипом 
ТАА были зарегистрированы синдромы, ассоцииро-
ванные с ТАА (Тернера –  в 0,5% случаях, Марфана – 
в 2,9%, Лойса – Дитца – в 0,5%), и у более 30% вы-
явлен бикуспидальный (двустворчатый) аортальный 
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клапан (ДАК), для которого также характерен зна-
чимый генетический компонент [1, 30, 70]. Связь ге-
нетически обусловленных ТАА с определенными их 
гистотипами наблюдали и другие исследователи [71]. 

ДАК рассматривается в качестве самостоятель-
ного фактора риска развития ТАА [1]. В некото-
рых популяциях данную патологию регистрируют 
среди пациентов с ТАА в 30% и более случаев [69, 
71–73]. ДАК также выявляют в выборках пациентов 
без ТАА, проходящих диагностические исследова-
ния (например, компьютерную томографию) по той 
или иной причине, причем с частотой, сопоставимой 
с таковой у пациентов с ТАА [73]. Такие выборки 
потенциально могут привлекаться в качестве кон-
трольных групп, в том числе и при исследовании 
коморбидности АА и АС. Для ДАК также характер-
на генетическая детерминация, причем моногенный 
компонент ДАК частично перекрывается с таковым 
при ТАА [1, 30, 70].

Для ААА генетические факторы риска не рас-
сматриваются в качестве ведущих, но у пациентов 
с такой патологией иногда регистрируют патоген-
ные варианты, характерные для ТАА [10, 74]. Кроме 
того, при ААА отмечается семейная отягощенность 
[58, 75, 76]. Показано, что шанс развития ААА су-
щественно возрастает при семейной отягощенно-
сти (отношение шансов (OR) = 1,9; 95%CI: 1,9–2,2;  
p < 0,0001) [75]. По данным N. Sakalihasan и соавт. 
[58], семейная отягощенность (с учетом данных уль-
тразвукового скрининга) зарегистрирована у 13% 
пациентов с ААА, а самая высокая (25%) распро-
страненность данной патологии выявлена у братьев. 
В другом исследовании отягощенный анамнез имели 
более чем 20% пациентов с ААА [76].

В структуре генетической компоненты предрас-
положенности к ТАА и ААА также известен поли-
генный компонент [77]. По данным A. Gyftopoulos 
и соавт. [57], со спорадической ААА специфически 
связаны гены, ассоциированные с атеросклерозом, 
липидным обменом и развитием опухолей, тог-
да как  с AAA и  TAA восходящего отдела – гены, 
контролирующие структуру (ремоделирование) вне-
клеточного матрикса, функцию фактора роста опу-
холи β. Гены сократительных элементов однозначно 
предрасполагают к ТАА восходящей аорты. Иными 
словами, для ААА и ТАА известны как общие (но с 
разной значимостью для риска развития АА), так и 
специфические (причем их большинство) генетиче-
ские факторы [57, 77].

В развитии атеросклеротического процесса веду-
щая роль принадлежит дислипидемии, а в структуре 
риска  как гиперхолестеринемии, так и АС (как и в 
случае АА) также представлены полигенный и мо-

ногенный компоненты [52, 56, 77]. Семейные формы 
гиперхолестеринемии, являющейся фактором риска 
развития АС, в разных популяциях регистрируют c 
частотой 1 на 200–500 человек [51, 78]. В то же время 
распространенность семейных гиперхолестерине-
мий у лиц с сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
ассоциированными c АС, в 10–20 раз выше, чем в по-
пуляциях [78]. В некоторых регионах наследствен-
ная отягощенность по заболеваниям, связанным с 
атеросклерозом, достигает 30% [47]. Причем пациен-
ты с атеросклероз-ассоциированными патологиями  
в большинстве случаев имеют одновременно четыре 
и более хронических заболевания [79]. Несмотря на 
наличие моногенного компонента в детерминации и 
АС, и АА, спектр причинных генов для данных забо-
леваний специфичен [61].

Атеросклероз и аневризма – возраст-зависимые 
заболевания, но возрастной диапазон манифестации 
данных патологий широк. Более молодой возраст 
манифестации ТАА характерен для наследственных 
и семейных форм, более пожилой возраст – для спо-
радических АА [1, 68, 76, 80]. В то же время даже 
генетически обусловленные ТАА манифестируют у 
пациентов в возрасте 17–89 лет [68], что свидетель-
ствует в пользу наличия дополнительных факторов, 
способствующих клиническому проявлению пато-
генных вариантов моногенных и синдромальных ге-
нов ТАА.

Распространенность ААА также увеличивается с 
возрастом: у мужчин в возрасте 65–74 лет заболева-
емость ААА составила 55 случаев на 100 тыс. чел, в 
возрасте 75–84 лет – 112 случаев, в возрасте 85 лет и 
старше – 298 случаев [59]. Оценки распространенно-
сти ААА (на 100 тыс. человек) варьировали в 1990 г. 
от 8,43 случаев ААА среди лиц в возрастной группе 
40–44 года до 2422,53 в возрастной группе 75–79 лет. 
В 2010 г. показатели в соответствующих группах 
были равны 7,88 и 2274,82 [42]. Для семейных слу-
чаев ААА возраст постановки диагноза меньше, чем 
в случае спорадических форм (67,8 и 70,2 соответ-
ственно). В возрасте до 65 лет диагноз был постав-
лен у 38,8% пациентов с семейной формой и 28,8% 
со спорадической формой ААА [76].

Возраст постановки диагноза атеросклеротиче-
ского поражения артерий также варьирует в широ-
ких пределах. Как и в случае моногенных форм АА, 
при наследственных гиперхолестеринемиях призна-
ки нарушения липидного обмена и, соответственно, 
атеросклероз диагностируются в молодом возрасте 
(и даже у детей) [81]. Кроме того, благодаря исполь-
зованию современных методов диагностики, уста-
новлено, что в популяции начальные признаки ате-
росклероза регистрируются уже в молодом возрасте 
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[65], но в целом распространенность АС увеличива-
ется с возрастом [3].

Частота встречаемости АА (ТАА и ААА) и АС 
различается между полами [30, 42, 46, 69, 71, 76]. Со-
гласно M.H.C. Pham и соавт., при общей распростра-
ненности АА среди участников Копенгагенского 
популяционного исследования (Copenhagen General 
Population Study) в 2,1%, у мужчин данная патология 
регистрировалась с частотой 4,0%, у женщин – 0,7% 
[82]. ААА у мужчин регистрируется с частотой 4,1–
14,2%, у женщин – 0,35–6,2% [49]. Среди пациентов 
с ТАА на долю мужчин в некоторых исследованиях 
приходится 70% и более [34, 69, 71, 83]. Возраст ма-
нифестации АС у женщин также выше, чем у муж-
чин (в среднем в некоторых популяциях смещен на  
10 лет) [46]. В то же время в более ранних сообщениях 
не показано различий по заболеваемости ТАА меж-
ду полами, но различия регистрировали по среднему 
возрасту мужчин и женщин (возраст пациентов – 
47–93 лет, в среднем для мужчин – 65 лет и для жен-
щин – 77 лет) [36].

Следует отметить, что сочетаемость различных 
факторов риска у пациентов с АА может варьировать 
в разных возрастных когортах, в разных географи-
ческих регионах, может различаться между полами, 
в группах с семейными и изолированными формами 
АА, с наличием или отсутствием у пациентов син-
дромальных или моногенных форм АА, а также даже 
для АА различной локализации. Например, по срав-
нению с изолированной ТАА восходящего отдела, 
ТАА нисходящего отдела и смешанного типа чаще 
регистрируют у мужчин, у лиц более пожилого воз-
раста, которые чаще курят, страдают гипертонией, 
сахарным диабетом 2-го типа (СД2) и ААА [34]. 

Анализ опубликованных данных показал сильную 
положительную корреляцию между АА восходяще-
го отдела аорты и генетическими причинами, и от-
рицательную – с дислипидемиями, атеросклерозом и 
диабетом, тогда как для АА нисходящего отдела три 
последних патологии, а также гипертония являются 
факторами риска [60]. Согласно авторам процитиро-
ванной публикации, приведенные в обзоре данные 
подтверждают гипотезу о том, что АА восходящего 
отдела грудной аорты является генетически опосре-
дованной, а нисходящего отдела – преимущественно 
приобретенной патологией [60]. Выборки пациентов 
с синдромальными формами ТАА и без них различа-
ются по частоте регистрации таких факторов риска, 
как артериальная гипертония, гиперхолестеринемия, 
сахарный диабет [69]. У пациентов с расслоением 
аорты при наличии патогенных вариантов в генах 
менделевских форм ТАА реже регистрируют гипер-
тонию и курение [68]. Даже при высокой наследуе-

мости (47–89%) частота выявления ДАК у мужчин 
выше, чем у женщин (9,2 против 3,5% соответствен-
но) [84]. В исследовании S. Ito и соавт.такие фак-
торы риска, как атеросклероз (толщина «интима – 
медиа» сонных артерий), курение, гипертония и 
СД2, были менее значимы для семейных форм ААА 
по сравнению со спорадическими формами [35]. У 
пациентов из Азии чаще регистрировали аортит, 
тогда как в западных странах воспалительная ААА 
обычно ассоциировались с атеросклерозом [85]. При 
этом этническая принадлежность более значима как 
фактор риска развития ААА (выше риск развития па-
тологии у европеоидов), чем для развития АС [31].

Отмечают также специфичность значимости раз-
личных факторов риска для ТАА и ААА. ИБС, хро-
ническая обструктивная болезнь легких и сахарный 
диабет связаны с риском ААА, а индекс массы тела, 
артериальная гипертензия и инфаркт мозга ассоци-
ированы с ТАА [35]. В недавнем популяционном 
исследовании [82] показано, что общими для ТАА и 
ААА факторами риска являлись пол, возраст и пло-
щадь поверхности тела, специфичными факторами 
риска для ТАА – гипертония, а для ААА – гиперхо-
лестеринемия и курение.

Известны также факторы риска не только с раз-
ной значимостью для АА и АС, но и с разнонаправ-
ленным эффектом в отношении риска развития 
данных патологий (которые в то же время поддер-
живаются не всеми исследователями). Например, 
сахарный диабет, гиперхолестеринемия и ожирение 
высоко значимы для развития атеросклероза, но их 
эффекты не так выражены при ААА, тогда как ку-
рение, пол и этническая принадлежность выступа-
ют в качестве высоко значимых факторов риска для 
ААА, но в меньшей степени влияют на риск разви-
тия АС [31]. 

В ряде исследований СД2, который является фак-
тором риска развития АС [31, 32], относят к числу 
протективных для АА [32, 64, 73, 86]. У пациентов 
с аневризмой восходящего отдела аорты (причем и с 
ДАК, и ТАК) сахарный диабет регистрировался бо-
лее чем в 2 раза реже, чем у лиц с нормальной аортой 
[37]. Также реже СД2 выявляли у лиц с изолирован-
ной ТАА восходящего отдела (5%) по сравнению с 
ТАА нисходящего отдела (12%) и смешанного типа 
(13%) [34]. Интересно, что при наличии у пациентов 
с ААА сахарного диабета риск развития синхронной 
и метахронной ТАА был снижен на 43% [38]. Соглас-
но I.Y. Cho и соавт., данная эндокринная патология 
приводила к снижению риска развития ААА [64], а 
при динамическом наблюдении (средний период на-
блюдения – 23,1 года) более чем 5 тыс. индивидов, 
участвующих в исследовании сердечно-сосудистой 
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системы в Мальмё, ни у одного участника с сахар-
ным диабетом на исходном уровне не развилась изо-
лированная ААА [32]. В то же время в некоторых пу-
бликациях СД2 типа относят к категории факторов 
риска для ТАА и ААА [35]. 

К числу «противоречивых» факторов риска для 
АА и АС можно отнести дислипидемии. Ряд липид-
ных показателей, характерных для дислипидемий 
(более высокие уровни холестерина липопротеинов 
низкой плотности и липопротеина А, более низкий 
уровень холестерина липопротеинов высокой плот-
ности) коррелируют с наличием такого фактора ри-
ска ТАА, как ДАК [87]. В свою очередь, гиперлипи-
демию принято рассматривать в качестве фактора 
риска АС и ААА [88]. Однако липидный профиль 
у пациентов с ААА по данным разных исследова-
телей высоковариабелен (в частности, это касается 
уровней липопротеина А) [88]. При этом большая 
вероятность развития ТАА восходящего отдела на-
блюдалась у пациентов с относительно невысоким 
уровнем ЛПНП (при 75 мг/дл OR = 1,21; 95%CI: 
1,05–1,38), а при высоких уровнях наблюдали мень-
ший риск развития аневризмы (при 150 мг/дл  OR = 
0,62; 95%CI: 0,46–0,84; при 200 мг/дл OR = 0,29, 
95%CI: 0,14–0,65) [89]. В более раннем исследова-
нии [21] атерогенный липидный профиль был от-
рицательно связан с диаметром восходящей аорты 
(более высокие уровни холестерина липопротеинов 
высокой плотности и аполипопротеина A-I связаны 
с большим диаметром, а более высокие уровни триг-
лицеридов и аполипопротеина B-100 – с меньшим 
диаметром восходящей аорты).

Представленный в таблице  перечень факторов 
риска АА и АС постоянно расширяется, в качестве 
факторов риска рассматривают фибрилляцию пред-
сердий, дегенеративный сколиоз, сахарный диабет 
1-го типа, хронические заболевания почек, гиподи-
намию и др. [2, 63, 90]. Например, дегенеративный 
сколиоз взрослых может выступать в качестве фак-
тора риска дилатации аорты и атеросклероза аорты 
[90]. Измененный состав микробиоты кишечника, 
а также загрязнение воздуха твердыми частицами 
увеличивают риск развития ААА, особенно у лиц с 
генетической предрасположенностью [91, 92]. В ка-
честве факторов риска развития АС рассматривают 
нарушения сна, изменение микробиома, загрязнение 
воздуха, экологический стресс и др. [93, 94]. При 
этом у некоторых пациентов с АС сосудистые фак-
торы риска вовсе не выявляются [6]. Так, при про-
ведении популяционного исследования в Китае не 
выявлено традиционных факторов риска АС у 16% 
обследованных, один фактор риска – у 41,4%, два – у 
21,3%, три и более – у 21,3% [6].

В последнее время исследование факторов риска 
как АС, так и АА различной локализации все больше 
смещаются в сторону поиска биохимических и моле-
кулярных маркеров [89, 95–100]. Но уже и на осно-
вании анализа классических факторов риска можно 
заключить наличие как общих, так и специфичных 
факторов для АС и АА, а также для АА различной 
локализации и, кроме того, некоторых взаимосвязей 
между разными факторами риска. 

Таким образом, АА и АС различаются по рас-
пространенности, но в обоих случаях регистрируют 
возраст-зависимый характер манифестации. С одной 
стороны, с учетом более высокой распространенно-
сти АС по сравнению с АА и примерно равных воз-
растных границ манифестации данных патологий 
можно было бы ожидать высокий уровень коморбид-
ности данных заболеваний. С другой стороны, АА 
и АС, несмотря на различия в распространенности, 
характеризуются некоторой общностью факторов 
риска их развития, но с разным вкладом в структуру 
риска развития, а также АА разной локализации. К 
категории факторов с разнонаправленным влиянием 
можно отнести СД2 и, вероятно, липидные показа-
тели. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Разная сочетаемость факторов риска у пациентов 

может определять особенности клинической карти-
ны АС, АА и их коморбидности [69, 101]. O. Leone 
и соавт. [69] показали, что у пациентов с ТАА в слу-
чае дегенеративного гистологического типа аорты 
чаще регистрировали ДАК. Группа преимуществен-
но с атеросклерозом была старше, и пациенты чаще 
имели в анамнезе гипертонию, гиперхолестерине-
мию, сахарный диабет, курение в настоящее вре-
мя и ИБС. Группа с аортитом была самой старшей, 
в ней преобладали женщины и отмечалась высокая 
распространенность классических сердечно-сосуди-
стых факторов риска, таких как гипертония, гипер-
холестеринемия и сахарный диабет. Поэтому про-
тиворечивость оценок по коморбидности в разных 
исследованиях может быть связана с особенностями 
формирования выборок пациентов для исследования. 
В связи с вышесказанным для понимания причин 
противоречивых оценок коморбидности АА и АС ва-
жен комплексный подход к характеристике пациен-
тов данными аортопатиями (как с изолированными, 
так и сочетанными) с детальным анализом факторов 
риска, регистрируемых в анализируемых выборках.
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