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Транскатетерная имплантация аортального 
клапана у пациента с критическим аортальным 
стенозом в состоянии кардиогенного шока

В статье представлен клинический случай успешной транскатетерной имплантации аортального клапана пациенту пожи-
лого возраста с критическим аортальным стенозом в стадии систолической дисфункции с развитием истинного кардио-
генного шока. Кратко обсуждена роль транскатетерной имплантации аортального клапана в патогенетическом лечении 
категории больных с острой сердечной недостаточностью, развившейся вследствие декомпенсации аортального стеноза.
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Введение
Кардиогенный шок (КШ)  – клинико-патофизиологи-

ческий синдром, характеризующийся низким сердечным 
выбросом (СВ), артериальной гипотонией (систоличе-
ское артериальное давление (АД) <80–90 мм рт. ст.) и кри-
тическим снижением перфузии жизненно важных орга-
нов. При истинном КШ, в основе которого лежит резкое 
снижение глобальной сократимости миокарда левого же-
лудочка (ЛЖ), отмечаются снижение СВ <2,2 л / мин / м2 
и  повышение конечно-диастолического давления ЛЖ 
>18 мм рт. ст. Причиной КШ в  68 % случаев является ин-
фаркт миокарда с  элевацией сегмента ST, в  9 %  – механи-
ческие осложнения инфаркта миокарда, у 11 % пациентов – 
декомпенсация хронической сердечной недостаточности, 
в 6 % случаев – клапанные пороки сердца [1].

Аортальный стеноз (АС) является, наряду с  митраль-
ной недостаточностью, наиболее частым дегенеративным 
клапанным пороком сердца у  взрослых, распространен-
ность которого увеличивается с  возрастом и  составляет 
не  менее 3 % среди лиц старше 75  лет [2, 3]. Особенно-
стью данного порока является длительный бессимптом-
ный период, однако переход в клинически манифестную 
стадию с  появлением стенокардии, синкопе, симптомов 
недостаточности кровообращения (НК) является той 
критической точкой, после которой заболевание стреми-
тельно прогрессирует. Одним из вариантов танатогенеза 
при  декомпенсированном АС является развитие истин-
ного КШ, как крайнего проявления критической НК.

Медикаментозное лечение КШ у  пациентов с  крити-
ческим АС бесперспективно, а хирургическое вмешатель-

ство в условиях искусственного кровообращения сопря-
жено с крайне высоким риском периоперационной смер-
ти. Баллонная вальвулотомия аортального клапана (АК) 
рассматривается как  жизнеспасающее вмешательство 
при АС с КШ, но и при этом методе лечения госпиталь-
ная летальность остается не ниже 57–70 % [4, 5]. Транс-
катетерная имплантация аортального клапана (ТИАК) 
была предложена для  лечения пациентов с  высоким ри-
ском и для  неоперабельных больных, как  альтернати-
ва «традиционной» хирургии. Важнейшим преимуще-
ством ТИАК по сравнению с традиционным открытым 
протезированием является меньшая инвазивность дан-
ного вмешательства, сопровождающаяся аналогичной 
или меньшей летальностью и частотой послеоперацион-
ных осложнений [6, 7].

Клинический случай
Пациент  В., 71  года, поступил в  клинику в  октя-

бре 2019 г. с  жалобами на  выраженную слабость, одыш-
ку при  минимальных физических нагрузках и в  покое. 
В анамнезе цирроз печени в исходе гепатита С, дисталь-
ная резекция желудка (1994), панкреатодуоденальная ре-
зекция по поводу бластомы дистального отдела холедоха 
(2000). С  декабря 2018 г. стал замечать одышку при  не-
значительной физической нагрузке (ходьба до  100 м), 
с  июля 2019 г.  – постоянная форма фибрилляции пред-
сердий. По поводу декомпенсации сердечной недостаточ-
ности в  августе 2019 г. был госпитализирован в  стацио
нар по  месту жительства, где выявлен критический АС 
со  снижением фракции выброса (ФВ) ЛЖ до  39 %. Не-
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смотря на  постоянный прием диуретиков, сохранялись 
явления НК с постепенным нарастанием одышки вплоть 
до  ежедневных приступов сердечной астмы и  отечного 
синдрома, массивного гидроторакса (неоднократно вы-
полнялось дренирование правой плевральной полости).

При  поступлении 04.10.2019 г. общее состояние па-
циента тяжелое. При осмотре положение ортопноэ, кож-
ные покровы бледные с  землистым оттенком, выражен-
ный акроцианоз, подкожно-жировой слой слабо развит 
(кахексия), индекс массы тела 20 кг / м2. Частота дыхания 
(ЧД) 25 / мин, дыхание жесткое, слева ослаблено, справа 
ниже середины лопатки не  проводится, хрипов нет. АД 
90 / 60 мм рт. ст. При аускультации сердца выслушивается 
грубый систолический шум над всей поверхностью серд-
ца с  максимумом во  2-е межреберье справа от  грудины. 
Печень плотной консистенции, с бугристым краем, паль-
пируется на 9 см ниже правой реберной дуги.

На  электрокардиограмме (ЭКГ)  – фибрилляция 
предсердий с  частотой сердечных сокращений (ЧСС) 
87 уд. / мин.

Рентгенография органов грудной клетки: веноз-
ный застой 2‑й степени, правосторонний гидроторакс 
до уровня 4 ребра.

Дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий: 
стеноз левой внутренней сонной артерии 75–80 %.

По  данным эхокардиографии (ЭхоКГ) выявлен кри-
тический АС: максимальная скорость трансаортального 
потока 4,3 м / с, средний систолический градиент на  АК 
46 мм рт. ст., площадь отверстия АК по  уравнению не-
прерывности 0,3 см2; аортальная недостаточность 3–4‑й 
степени. Митральная недостаточность 2–3‑й степени, 
трикуспидальная недостаточность 2–3 степени. Конеч-
но-диастолический размер ЛЖ 72 мм, конечно-диастоли-
ческий объем ЛЖ 205 мл, конечно-систолический объем 
ЛЖ 170 мл. Увеличение обоих предсердий. Гипертрофия 
миокарда ЛЖ с утолщением стенок до 12 мм, индекс мас-
сы миокарда ЛЖ 203,6 г / м2. Резкое снижение ФВ до 17 % 
(!), признаки легочной гипертензии: систолическое дав-
ление в легочной артерии (СДЛА) 56 мм рт. ст.

При коронароангиографии обнаружен стеноз до 80 % 
в  проксимальном сегменте правой коронарной артерии 
(ПКА). Бассейн левой коронарной артерии без  гемоди-
намически значимого стенозирования.

Мультиспиральная компьютерная томография с  вну-
тривенным контрастированием: двустворчатый АК 
с кальцинозом 3–4‑й степени. Диаметр фиброзного коль-
ца 21×22×23 мм, рассчитанная по  периметру площадь  – 
340 мм2, расстояние от плоскости фиброзного кольца АК 
до  устья левой коронарной артерии –10,5 мм, до  устья 
ПКА – 12 мм (рис. 1).

08.10.2019 г. выполнена ангиопластика и  стентирова-
ние пораженного сегмента ПКА стентом с  лекарствен-

ным покрытием с хорошим ангиографическим эффектом. 
Проводились инсуфляция увлажненного кислорода че-
рез носовой катетер, внутривенное введение фуросеми-
да 20–40 мг / сут., торасемида 20 мг / сут., спиронолакто-
на 25 мг / сут., коррекция калиемии, гипоальбуминемии, 
двойная антиагрегантная терапия (аспирин 100 мг / сут., 
клопидогрел 75 мг / сут.), ривароксабан 15 мг / сут., анти-
биотикопрофилактика пневмонии.

Однако несмотря на  проведенную реваскуляриза-
цию миокарда, состояние пациента продолжало ухуд-
шаться за  счет нарастания недостаточности кровообра-
щения с прогрессирующим снижением АД. 14.10.2019 г. 
у  больного отмечена развернутая картина КШ: оли-
гурия менее 30 мл / ч, стойкая артериальная гипото-
ния АД 60 / 40 мм рт. ст. несмотря на  инотропную под-
держку (допамин 2,5–3,5 мкг / кг / мин, добутамин 
2,5–5,0 мкг / кг / мин, норадреналин 150 нг / кг / мин), ча-
стота дыхания 40 в мин, снижение сатурации кислорода 
до 88 % в капиллярной крови на фоне инсуфляции увлаж-
ненного кислорода со скоростью 5–6 л / мин, температу-
ра тела 38,3°С.

В анализах крови 15.10.2019 г. гемоглобин 100 г / л, ге-
матокрит 32 %, лейкоциты 13 тыс. / мкл, скорость оседания 
эритроцитов 40 мм / ч, тромбоциты 120 тыс. / мкл, креа
тинин 151 мкмоль / л, клиренс креатинина по  Cockroft–
Gault 28 мл / мин, билирубин 61,8 мкмоль / л, альбумин 
49 г / л, аланиновая аминотрансфераза (АСТ) 853 ед / л, 
аспарагиновая аминотрансфераза (АСТ) 368 ед / л, 
лактатдегидрогеназа 779 ед / л; крайне высокий уровень 
мозгового натрийуретического пептида >5000 пг / мл, ги-
понатриемия (натрий 128 ммоль / л). Динамики кардио-
специфичных биомаркеров, характерной для острого ко-
ронарного синдрома, не было, что позволило исключить 
острый инфаркт миокарда 4‑го типа, как дополнительную 
причину КШ.

Ввиду бесперспективности дальнейшей медика-
ментозной терапии врачебным консилиумом было 
принято решение о  выполнении пациенту с  критиче-
ским АС и  развитием истинного КШ трансфемораль-
ной имплантации аортального клапана по  витальным 
показаниям в  качестве операции отчаяния (риск ле-
тального исхода EuroSCORE log 49,7 %, Euroscore II 
51,3 %, STS 60,8 %).

Предоперационный клинический диагноз
Клапанный порок сердца: двустворчатый АК, крити-

ческий декомпенсированный АС, аортальная недостаточ-
ность тяжелой степени. Относительная недостаточность 
митрального, трикуспидального клапанов. Ишемиче-
ская болезнь сердца: атеросклероз коронарных артерий, 
транслюминальная баллонная коронарная ангиопла-
стика со  стентированием правой коронарной артерии 
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(08.10.2019 г.). Нарушение ритма и  проводимости серд-
ца: постоянная форма фибрилляции предсердий, желу-
дочковая экстрасистолия, пробежки желудочковой тахи-
кардии, блокада передне-верхней ветви левой ножки пуч-
ка Гиса.

Осложнения: недостаточность кровообращения 
IV ФК, кахексия, правосторонний гидроторакс. Кардио-
ренальный синдром. Истинный кардиогенный шок.

Сопутствующие заболевания: атеросклероз аорты, 
стенозирующий атеросклероз брахиоцефальных арте
рий (стеноз левой внутренней сонной артерии 80 %). 
Вирусный гепатит С (класс А по  Child-Pugh). Цирроз 
печени.

15.10.19 г. выполнена трансфеморальная имплантация 
самораскрывающегося биопротеза АК CoreValve Evolute 
R 26 мм.

Протокол операции
В  условиях эндотрахеального наркоза через интро-

дьюсер 6F в левой бедренной артерии в корень аорты за-
веден диагностический катетер pigtail и  выполнена диа-
гностическая аортография. Выполнено баллонирование 
АК баллоном Edwards, заведенным через интродьюсер 
6F в  правой общей бедренной артерии. По  супержест-
кому проводнику в  позицию АК доставлен и  импланти-
рован биологический протез CoreValve Evolute R 26 мм 
(рис. 2). При  контрольной ангиографии коронарные ар-
терии проходимы, запирательная функция клапана осу-
ществляется в полном объеме (рис. 3).

На 1‑е сутки после операции перед планируемой экс-
тубацией на фоне сохраняющейся потребности в кардио-
тонической поддержке развилась фибрилляция желудоч-
ков с  остановкой кровообращения. В  результате немед-
ленно начатых реанимационных мероприятий удалось 
восстановить эффективное кровообращение. Пациент 
был осмотрен неврологом, выставлен диагноз «Энцефа-
лопатия смешанного генеза (постгипоксическая, дисцир-
куляторная). Умеренная кома». На фоне проводимой це-

A – проекция полости и выходного тракта левого желудочка по длинной оси. Б – проекция аортального клапана по короткой оси, 
выраженный кальциноз двустворчатого аортального клапана.

Рисунок  1. Мультиспиральная компьютерная томография аорты с внутривенным 
контрастированием и ЭКГ-синхронизацией, мультипланарная реконструкция

Рисунок  2. Интраоперационная аортография, 
этап позиционирования протеза АК
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ребропротекторной терапии явления постгипоксичес
кой комы регрессировали в течение 24 часов.

В  послеоперационном периоде проводилась кор-
рекция кислотно-щелочного состояния и  электролит-
ных нарушений, инотропная поддержка (допамин 
5 мкг / кг / мин с  постепенным снижением дозы и  отме-
ной 21.10.2019 г.), внутривенная диуретическая тера-
пия (фуросемид 40 мг / сут.) с  переходом на  перораль-
ный прием торасемида в поддерживающей дозе 5 мг / сут. 
и спиронолактона 50 мг / сут. Продолжалась ежедневная 
инфузия 25 %-го раствора альбумина, однако гипоальбу-
минемия сохранялась до  момента выписки, что, вероят-
но, связано с  нарушением синтетической функции пе-
чени вследствие цирротических изменений (вирусный 
гепатита С). Ввиду сохраняющегося гидроторакса (пре-
имущественно справа – до 4‑го ребра), 25.10.2019 г. про-
ведена пункция правой плевральной полости с эвакуаци-
ей 2000 мл транссудата.

Учитывая постоянную форму фибрилляции предсер-
дий и выполненное 08.10.19 г. стентирование ПКА стен-
том с  лекарственным покрытием, проводилась тройная 
антитромботическая терапия: аспирин 100 мг / сут., кло-
пидогрел 75 мг / сут., эноксапарин в  редуцированной до-
зе 40 мг / сут. (с учетом двойной антитромботической те-
рапии и  печеночной дисфункции), с  последующей отме-
ной аспирина и эноксапарина с переходом на дабигатран 
220 мг / сут. Также начата титрация периндоприла с  на-
чальной дозы 2 мг / сут.

На фоне проводимой терапии отмечено быстрое улуч-
шение состояния больного: уменьшение выраженности 
одышки, постепенное увеличение АД до 110 / 70 мм рт. ст., 
снижение ЧСС до 72 уд. / мин, восстановление адекватно-
го диуреза. Пациент был активизирован в пределах отде-
ления на 3 сутки после операции.

В  динамике по  данным ЭхоКГ отмечено увеличение 
ФВ до  30 %, уменьшились признаки легочной гипертен-
зии (СДЛА 40 мм рт. ст.), функция протеза АК удовлет-
ворительная, средний остаточный градиент. По  данным 
рентгенографии органов грудной клетки нарушения ле-
гочной гемодинамики не выявляются.

Также отмечалась значительная положительная ди-
намика лабораторных показателей: уровень натрий
уретического пептида снизился до  1400 пг / мл, креати-
нин  – 50,4 мкмоль / л, билирубин  – 33,8 мкмоль / л, нор-
мализовалась активность трансаминаз (АЛТ  – 46 ед / л, 
АСТ – 59 ед / л).

Пациент был выписан на  14‑е сутки после опера-
ции в  удовлетворительном состоянии под  наблюдение 
кардиолога по месту жительства.

Через 1 месяц после операции состояние и  показате-
ли гемодинамики оставались стабильными, пациент от-
мечал увеличение переносимости физической нагруз-

ки. При  контрольной ЭхоКГ отмечено восстановление 
нормальной глобальной сократимости: ФВ увеличилась 
до 60 % (!)

Обсуждение
Операция ТИАК первоначально была предложена 

в  качестве альтернативы хирургическому протезирова-
нию АК для  больных высокого / крайне высокого хирур-
гического риска и  неоперабельных пациентов с  АС. Па-
циенты с критическим АС в состоянии КШ представляют 
собой когорту умирающих «неоперабельных» больных 
с  наихудшим прогнозом как при  естественном течении 
заболевания, так и при попытках его хирургического ле-
чения. Во многих случаях основным механизмом танато-
генеза при декомпенсированном АС является запредель-
но высокая постнагрузка миокарда ЛЖ, без  нормализа-
ции которой восстановление нормальной механической 
работы сердца невозможно. Несмотря на  это, в  преды-
дущей версии клинических рекомендаций Европейско-
го общества кардиологов по лечению болезней клапанов 
сердца (2012) острая сердечная недостаточность с неста-
бильностью гемодинамики и крайне низкой сократитель-
ной способностью ЛЖ рассматривалась, как относитель-
ное противопоказание к  ТИАК [8]. Если  же активное 
врачебное действие, направленное на  спасение жизни 
больного, все  же предпочитается бездействию, то  боль-
шинство авторов в  этих ситуациях рекомендуют выпол-
нение баллонной вальвулотомии в качестве «моста» пе-
ред ТИАК [5, 9]. Аналогичная позиция представлена 
в  обновленных рекомендациях Европейского общества 

Рисунок  3. Интраоперационная  
аортография, финальный результат операции
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кардиологов 2017  года [10]. Однако в  нашем случае ис-
пользование вальвулотомии было абсолютно противопо-
казано из‑за исходной аортальной регургитации тяжелой 
степени.

В  приведенном наблюдении, несмотря на  выполнен-
ную чрескожную реваскуляризацию миокарда, клиниче-
ские проявления миокардиальной недостаточности про-
должали прогрессировать. Таким образом, ТИАК в  дан-
ной клинической ситуации оказалась единственным 
методом лечения, потенциально способным предотвра-
тить неизбежную гибель больного в терминальной, с те-
рапевтической точки зрения, стадии АС. Аналогичного 
взгляда о  спасительной роли ТИАК при  АС с  КШ при-
держиваются многие зарубежные исследователи [11, 12]. 
Более того, некоторыми авторами высказывается мне-
ние о  том, что  ТИАК должна рассматриваться именно 
как операция выбора у больного АС с критическими на-
рушениями гемодинамики [13, 14]. Приведенный на-
ми случай убедительно доказывает оправданность ин-
вазивного подхода к  лечению КШ, обусловленного кри-
тическим декомпенсированным АС, даже в  условиях 
сочетания неблагоприятных анатомических (двуствор-
чатый АК) и физиологических (ФВ ЛЖ <20 %) факторов 
риска ТИАК.

Заключение
Приведенное наблюдение демонстрирует возмож-

ность применения метода ТИАК в лечении критического 
АС у  пациента с  крайне высоким хирургическим риском 
(Euroscore II >20 %), который, в связи с этим, не может рас-
сматриваться, как  кандидат на  традиционное хирургиче-
ское протезирование АК. По  очевидным причинам опыт 
радикальной коррекции декомпенсированного АС, ослож-
ненного истинным КШ, представлен немногочисленными 
сериями наблюдений, поэтому решающим в определении 
тактики лечения является строго индивидуализированный 
подход. В основе принятия решения о ТИАК в каждом та-
ком случае должна лежать основанная на опыте команды 
специалистов «heart team» оценка соотношения шансов 
на успех вмешательства и неблагоприятный исход.
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