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Стеноз аортального клапана и острый коронарный 
синдром. Очевидные ответы на неочевидные вопросы

В  статье представлен систематический обзор, посвященный изучению клинических особенностей развития и  подходов 
к диагностике острого коронарного синдрома (ОКС) у пациентов с аортальным стенозом (АС), а также подходов к управ-
лению рисками неблагоприятных событий. Проведен анализ литературы в период с 2000 по 2024 гг. Информация в обзоре 
в  80 % случаев отражает результаты работ по  этому вопросу за  последние 5  лет. Основные базы данных, используемые 
для поиска информации и написания обзора: eLibrary.ru, PubMed, платформы издательств Nature, Springer materials, PLOS 
(Public Library of Science). Для литературного поиска использовались ключевые слова: аортальный стеноз, инфаркт мио-
карда, острый коронарный синдром. Всего найдено 105 полнотекстовых источников литературы, для составления тема-
тического обзора использованы 64 литературных источника, наиболее подходящих по  тематике обзора. Представлены 
современные данные о сложностях дифференциальной диагностики декомпенсации АС и ОКС, данные об общем патоге-
незе развития коронарного атерокальциноза и АС, перспективные алгоритмы хирургического лечения пациентов с соче-
танием АС и различных форм ишемической болезни сердца (острых и хронических).
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Проблема ведения пациентов с аортальным стенозом 
(АС) не  является темой, популярной для  кардиоло-

гической и терапевтической аудитории. Наибольшую за-
интересованность проявляют сердечно-сосудистые хи-
рурги, обсуждая сроки и  способы коррекции данного 
порока сердца [1–4]. Однако в  последние годы, с  уче-
том увеличения продолжительности жизни (доля пожи-
лых людей в  России уже в  настоящее время превышает 
25 %) [5] и роста числа пациентов с дегенеративным АС, 
успехов ультразвуковых методов диагностики, вопросы 
изучения особенностей клинического течения и  патоге-
нетических процессов формирования АС являются акту-
альными с научной и практической точек зрения для вра-
чей различных специальностей [6, 7].

Важной является и  проблема поздней диагностики 
АС, что связано с долгим периодом бессимптомного те-
чения заболевания и существующими сложностями уль-
тразвуковой диагностики порока [8, 9]. Появление  же 
клинических симптомов  – стенокардии, сердечной не-
достаточности (СН), нарушений ритма сердца (НРС), 
синкопальных состояний – является предвестником бы-
строй декомпенсации порока. По  данным литерату-
ры, у  72,3 % пациентов с  существующим АС порок вы-
является уже на  поздних стадиях. Нераспознанность 
АС может быть связана и с  тем, что  АС сосуществует 
с  большим количеством возраст-ассоциированных кли-
нических состояний: артериальной гипертензией (АГ) 
в  89 % случаев, НРС (49,4 %), перенесенными остры-

ми нарушениями мозгового кровообращения – ОНМК 
(12,9 %), хроническими формами ишемической болезни 
сердца (ИБС) в 80,7 % случаев [7, 10], наличием этих за-
болеваний врачи и объясняют очевидные симптомы АС 
(Центральная иллюстрация).

К  сожалению, нередко поводом для  выявления АС 
являются фатальные осложнения  – желудочковые НРС, 
острая СН или острый коронарный синдром (ОКС) [11]. 
Развитие этих осложнений закономерно актуализирует 
проблему своевременного выявления АС, оценки тяже-
сти и прогноза течения порока, а также определения так-
тики ведения таких пациентов до развития жизнеугрожа-
ющих осложнений.

Следует отметить, что  сочетание АС и  ОКС не  яв-
ляется редким вариантом коморбидности. Несмотря 
на широкое представление данных о влиянии сопутству-
ющей ИБС на течение АС, существует ограниченное ко-
личество информации о  взаимном влиянии АС и  ИБС 
при  острых ее формах. Однако, учитывая многообра-
зие механизмов развития ОКС у пациентов с АС, а также 
трудности его дифференциальной диагностики при  АС, 
представляется важным суммировать основные очевид-
ные и неочевидные ответы на эти вопросы.

Цель
Систематический обзор представляет современное 

состояние проблемы ОКС у  пациентов с  АС в  отноше-
нии клинических особенностей его развития, актуальных 
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и  информативных подходов к  диагностике, а  также воз-
можностей эффективного управления риском неблаго-
приятных событий у таких пациентов.

Материал и методы
Проведен анализ литературы в  период с  2000  по 

2024 гг. Информация в  обзоре в  80 % случаев отража-
ет результаты работ по  этому вопросу за  последние 
5  лет. Основные базы данных, используемые для  поис-
ка информации и написания обзора: eLibrary.ru, PubMed, 
платформы издательств Nature, Springer materials, PLOS 
(Public Library of Science). Для  поиска источников ис-
пользовались ключевые слова: аортальный стеноз, ин-
фаркт миокарда, острый коронарный синдром. Всего 
найдено 105  полнотекстовых источников литературы, 
для  составления тематического обзора использованы 
64 литературных источника, наиболее подходящих по те-
матике обзора.

Эпидемиология АС при ОКС
Согласно данным Euro Heart Survey on Valvular Heart 

Disease, АС составляет 43 % от всех клапанных заболева-
ний сердца. При этом АС является одним из распростра-
ненных заболеваний c предполагаемой частотой 2–4 % 
среди популяции в  возрасте старше 65  лет и  12–13,3 % 
в популяции старше 75 лет [12, 13]. Следует отметить не-
уклонный рост числа выявленных пациентов с АС и изме-
нение причин данного порока. Так, в сравнении с 2003 г. 
в  2019 г. доля АС в  структуре клапанных пороков серд-
ца возросла с  34 до  41 %. Распространенность ревмати-

ческой причины порока снизилась с 30 до 18 %, при этом 
увеличилась частота кальциноза аортального клапана 
(АК)  – с  30 до  46 %, особенно у  лиц в  возрасте старше 
65 лет [12, 13]. Об этом свидетельствуют и данные рос-
сийских ученых [14]. Фенотип современного пациента 
с АС демонстрирует высокую коморбидность по метабо-
лическим факторам сердечно-сосудистого риска – ожире-
нию, сахарному диабету, нарушениям липидного обмена 
[10, 15, 16].

Коморбидность АС с ИБС чрезвычайно высока [17] 
из‑за схожих этиологических и патофизиологических ме-
ханизмов. Согласно данным шведского регистра, около 
10 % пациентов в возрасте до 50 лет, 30 % пациентов в воз-
расте от 51 до 60 лет, 41 % пациентов в возрасте 61–70 лет 
и  51 % пациентов в  возрасте 71  года и  старше, подверга-
ющихся хирургической коррекции АС, имеют в анамнезе 
сопутствующую операцию коронарного шунтирования 
[18]. По данным двух современных американских иссле-
дований, среди 80‑летних пациентов с АС 60 % пациентов 
имели ИБС [19, 20].

Частота выявления АС у  пациентов с  ОКС, по  дан-
ным различных авторов, варьирует в  большом диапазо-
не, что связано с разными подходами к выбору критери-
ев ОКС, его подтипов, а также возрастных ограничений 
исследуемой популяции пациентов. По данным D. Hasdai 
и соавт. [21], а также G. Crimi и соавт. [22], частота выяв-
ления АС среди пациентов с инфарктом миокарда (ИМ) 
в  2–2,5 раза выше, чем в  общей популяции соответству-
ющего возраста [23, 24]. В  крупном американском ре-
гистре, включавшем около 13 тыс. пациентов с  острым 
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Центральная иллюстрация. Проишемические эффекты критического АС
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ИМ, проявления АС выявлены у  4,4 % [25]. По  данным 
регистра, распространенность АС среди больных ИМ 
с подъемом сегмента ST за 18 лет не изменилась, в то вре-
мя как  среди пациентов с  ОКС без  подъема ST  – увели-
чилась. По  сравнению с  пациентами без  АС пациенты 
с пороком и ИМ оказались старше, с большей долей жен-
щин, с  более выраженными проявлениями СН и  более 
высокими показателями индекса коморбидности. Нали-
чие сопутствующего АС у пациентов с ОКС было связано 
со  значительно более низким использованием коронар-
ной ангиографии (45,5 % против 64,4 % соответствен-
но; р<0,001) и  чрескожных коронарных вмешательств 
(ЧКВ) (20,1 % против 42,4 % соответственно; р<0,001). 
Пациенты с АС и ИМ имели значительно более высокую 
госпитальную летальность от всех причин (9,2 % против 
6,0 % соответственно; отношение шансов  – ОШ 1,58; 
95 % доверительный интервал – ДИ 1,56–1,59; p<0,001). 
Кроме того, коморбидных пациентов отличали большая 
длительность госпитализации, большие финансовые за-
траты во время госпитализации и большая частота пере-
водов в паллиативные центры по сравнению с пациента-
ми без АС [25].

Во  всех исследованиях отмечен менее оптимистич-
ный прогноз пациентов с  ИБС и  АС. Эта закономер-
ность характерна для пациентов как с хроническими, так 
и с острыми формами ИБС. Так, в российском регистре 
ПРОГНОЗ с включением пациентов с хронической ИБС 
(542 пациента) и  средним сроком наблюдения 7,3  года 
учитывали наличие кальцинированного АС любой сте-
пени тяжести. Анализировали частоту развития конеч-
ных точек через 4 и  7  лет наблюдения. Пациенты с  АС 
на фоне ИБС по сравнению с пациентами без АС не име-
ли достоверных различий по возрасту, чаще имели прояв-
ления СН (65,5 и 27 % соответственно; р<0,001), перене-
сенный мозговой инсульт (13,8  и 3,1 % соответственно; 
р<0,01), НРС (41,4 и  21,3 % соответственно; р<0,05). 
На  4‑летнем этапе наблюдения у  пациентов с  ИБС+АС 
в 3 раза чаше регистрировались все случаи смерти (21,1 и 
7,8 % соответственно; р<0,01), смертность от  сердеч-
но-сосудистых заболеваний (24,1  и 6,4 % соответствен-
но; р<0,001), по  сравнению с  пациентами без  АС. В  це-
лом, фатальные и  нефатальные события у  пациентов 
с ИБС+АС развивались в 3 раза чаще (34,5 и 12,3 % соот-
ветственно; р<0,001) [7].

В  ретроспективном анализе, выполненном в  клини-
ке Мейо [26], было выявлено, что среди всех пациентов, 
поступивших с диагнозом острого ИМ, 13,3 % характери-
зовались наличием АС средней тяжести, у остальных па-
циентов АС был легким или его признаки не выявлялись. 
Во  время госпитализации различий между обеими груп-
пами по  частоте госпитальной летальности не  было. Од-
нако пациенты с АС средней тяжести имели более высо-

кую частоту развития застойной СН (8,2 % против 4,4 % 
соответственно; р=0,025) по  сравнению с  пациентами 
с легким АС или без него. В многофакторном анализе АС 
средней степени тяжести, выявленный у пациентов с ИМ, 
ассоциировался с более высокой смертностью в течение 
12 мес после ОКС (ОШ 2,4; 95 % ДИ 1,4–4,1; р=0,002).

В исследовании О. С. Чумаковой и соавт. [27] наличие 
АС любой степени тяжести у пациентов с ОКС повышало 
риск развития повторного нефатального ИМ и  ОНМК, 
госпитализации по  поводу нестабильной стенокардии, 
независимо от других факторов риска (ФР).

Исследование канадских авторов [28] оценивало дол-
госрочный прогноз у  563  пациентов с  ОКС и  АС. При-
мерно половина пациентов с  тяжелым (49,7 %) и  уме-
ренным (51,4 %) пороком АК и  более трети пациентов 
с  легким (35,6 %) умерли за  время наблюдения, кото-
рое длилось в  среднем 2,5  года. Показатели 30‑дневной 
смертности составили 17 % для тяжелого, 13 % – для уме-
ренного и 6,4 % – для легкого АС.

Прогностическое значение АС у  пациентов с  ОКС 
и подъемом сегмента ST было продемонстрировано в не-
скольких исследованиях. В  исследовании с  включени-
ем 1443 пациентов с ОКС [22] наличие АС (умеренного 
и тяжелого) было независимо связано с развитием небла-
гоприятных исходов. В  исследовании с  включением бо-
лее 2 000 пациентов с ИМ и подъемом сегмента ST [23] 
наличие АС ассоциировалось с увеличением смертности 
практически в 2 раза в течение 108 мес, независимо от та-
ких показателей, как  возраст, пол, наличие дисфункции 
левого желудочка (ЛЖ), уровня артериального давления 
(АД) и креатинина.

Вместе с тем высокий риск смерти у таких пациентов 
можно объяснить не только сочетанием двух заболеваний, 
но и  такими факторами, как  пожилой возраст, высокий 
индекс коморбидности, старческая астения. Кроме то-
го, маскирование проявлений ишемии миокарда, особен-
но при  ОКС без  подъема сегмента ST, у  лиц с  симптом-
ным АС может привести к задержке в диагностике ОКС 
и, закономерно, – к задержке в оказании медицинской по-
мощи (реваскуляризации миокарда), что также ухудшает 
прогноз.

Механизмы развития ОКС у пациентов с АС
ИМ – одна из клинических форм ИБС, проявляющая-

ся развитием ишемического некроза миокарда, обуслов-
ленного выраженной абсолютной или  относительной 
недостаточностью его кровоснабжения. Развитие ИМ 
у пациентов с АС возможно по сценарию ИМ 1‑го типа – 
вследствие классического тромбоза коронарных арте-
рий (КА) на фоне дестабилизации атеросклеротической 
бляшки. Однако возможно и  развитие ИМ по  2‑му ти-
пу – вследствие острого дисбаланса между потребностью 
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миокарда в кислороде и его поступлением [29]. При этом 
феномен ИМ у  пациентов с  АС может носить название 
ИМ без  обструкции КА (ИМбоКА), особенно при  ус-
ловии эмболического характера коронарного тромбоза 
в  сочетании с  гемодинамически незначимым поражени-
ем КА и при отсутствии другой доказанной причины раз-
вития острого повреждения миокарда. Детально вопрос 
отличия терминов ИМ 2‑го типа и ИМбоКА, в том числе 
при АС, освещен в статье отечественных экспертов [30].

Обсуждая коморбидность ИБС и АС, следует вспом-
нить несколько единых патофизиологических путей и ФР, 
которые способствуют высокой частоте сосуществова-
ния двух патологических состояний у  одного пациен-
та. К  общим ФР следует отнести пожилой и  старческий 
возраст, мужской пол, сахарный диабет, гиперхолесте-
ринемию, АГ и хроническое заболевание почек [31]. Ги-
стологические сходства кальциноза АК и  атеросклеро-
тического поражения стенки КА позволяют определить 
общность патогенетических механизмов: повреждение 
эндотелия, накопление атерогенных липопротеидов, ак-
тивация ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы, развитие воспаления и  кальцификация [32]. Наибо-
лее близки механизмы развития атеросклеротических 
поражений КА и дегенеративных изменений створок АК 
на  ранних стадиях развития: механический стресс, по-
вреждение эндотелия, воспаление. Объединяющими яв-
ляются и  процессы фиброза, кальцификации, с  разной 
скоростью протекающие в  артериях и  АК [33]. Однако, 
несмотря на очевидное сходство, существуют и различия 
между атеросклеротическим и  дегенеративным пораже-
нием: более быстрая кальцификация створок при АС, от-
сутствие гладкомышечных клеток в клапанной структуре 
и вовлечение КА в патологический процесс только в 40 % 
случаев [34].

Рассуждая о развитии ИМ при АС по сценарию 2‑го 
типа, следует вспомнить о  том, что  длительно существу-
ющий порок АК сопровождается развитием выражен-
ной гипертрофии миокарда. С  одной стороны, обладая 
мощными компенсаторными возможностями, гипертро-
фированный ЛЖ длительное время обеспечивает удов-
летворительное самочувствие пациента; с  другой, явля-
ется причиной для развития относительной коронарной 
недостаточности. Выраженная гипертрофия ЛЖ, повы-
шенное систолическое артериальное давление, увеличе-
ние времени фазы изгнания во время систолы повышают 
потребность миокарда в  кислороде. Аномально повы-
шенное давление на  клапане может превысить коронар-
ное перфузионное давление, а  укорочение диастолы 
желудочков может препятствовать коронарному крово-
току, приводя таким образом к нарушению баланса меж-
ду объемом кислорода, доставленного к  миокарду, и  по-
требностью в нем [35].

Перфузия миокарда также ухудшается вследствие 
относительного снижения миокардиальной плотности 
капилляров за счет как увеличения массы миокарда, так 
и  повышенного конечного диастолического давления. 
Данное снижение перфузии может быть ответственно 
за  развитие субэндокаридиальной ишемии, особенно 
в  условиях, когда потребность в  кислороде увеличива-
ется, или  период диастолического наполнения умень-
шается (например, при тахикардии, анемии, системной 
инфекции) [20].

Даже при отсутствии коронарного атеросклероза рез-
кое повышение внутрижелудочкового и  внутримиокар-
диального давления может провоцировать повышение 
коронарного сосудистого сопротивления. Кроме того, 
при выраженном стенозе АК и высоком внутрижелудоч-
ковом систолическом давлении, когда кровь выбрасыва-
ется в аорту тонкой и сильной струей, регистрируется па-
дение бокового давления у  основания аорты, что  также 
снижает кровоток по КА. Нарушения микроваскулярно-
го кровообращения в миокарде при АС при условии ис-
ключения коронарного атеросклероза описаны в  недав-
нем исследовании американских авторов [36].

Важные характеристики коронарного кровообраще-
ния у пациентов с АС были представлены при выполне-
нии интракоронарных функциональных тестов. Опре-
деление резерва коронарного кровотока в  условиях 
коронарной вазодилатации  – комплексная оценка кро-
вотока как через крупные эпикардиальные артерии, так 
и  через микроциркуляторное русло. Даже при  отсут-
ствии ангиографически доказанного атеросклеротиче-
ского заболевания сужение эпикардиальных артерий 
или  дисфункция коронарного кровообращения может 
привести к  снижению резерва коронарного кровотока. 
Было показано, что у  пациентов с  АС и  ангиографиче-
ски интактными КА наблюдается снижение резерва ко-
ронарного кровотока, что  ограничивает способность 
коронарного кровообращения увеличивать поток в  со-
ответствии с потребностью миокарда в кислороде. Сни-
жение резерва коронарного кровотока, безусловно, яв-
ляется одним из  ключевых элементов, ответственных 
за ишемию миокарда у пациентов с АС, и может способ-
ствовать развитию симптомов, дисфункции ЛЖ и  не-
благоприятному исходу [35]. При  этом резерв коро-
нарного кровотока лучше коррелирует не со  степенью 
гипертрофии ЛЖ, а с тяжестью АС, оцененного площа-
дью отверстия и скоростью кровотока [37]. В другом же 
исследовании авторы заявили о  независимой корреля-
ционной связи между показателями микроваскулярного 
кровообращения, оцененного с помощью позитронной 
эмиссионной томографии и  показателями ремоделиро-
вания ЛЖ (фракции выброса и глобальной продольной 
деформации).
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Все больше данных проведенных исследований под-

тверждают важную роль системы гемостаза (тромбо-
цитарного и  коагуляционного) в  патогенезе стеноза АК 
и  его прогрессирования. Биохимический стресс, эндо-
телиальная дисфункция, внутриклапанное воспаление, 
неоангиогенез и  остеохондрогенная дифференциация 
приводят к  активации гемостаза с  протромботическим 
эффектом [38].

У пациентов с АС достаточно часто сочетаются абсо-
лютная и  относительная коронарная недостаточность. 
Обсуждая проблему диагностики абсолютной или  от-
носительной коронарной недостаточности у  пациентов 
с  АС, следует помнить и об  ограничениях в  ее объекти-
визации у  данной категории пациентов. Хорошо извест-
но, что  обычная ангиографическая оценка стеноза КА 
не  может предсказать его функционального влияния 
на  коронарную перфузию. Анализ фракционного резер-
ва кровотока (ФРК)  – важный инструмент для  опреде-
ления характера поражения артерий. Поэтому более 
трех десятилетий назад расчет ФРК был внедрен в  каче-
стве инвазивного метода функциональной оценки сте-
ноза КА. В недавней серии случаев были показаны безо-
пасность и преимущества применения ФРК у пациентов 
с  тяжелым АС и  сопутствующей ИБС [35]. Однако не-
ясно, насколько такой подход может быть эффективен 
у пациентов с АС и ОКС. На Центральной иллюстрации 
представлены основные механизмы развития ишемии ми-
окарда при АС.

Вопросы дифференциальной 
диагностики ОКС у пациентов с АС

Критерии ОКС, и в  частности ИМ, четко определе-
ны: наличие болевого синдрома в грудной клетке или его 
эквивалента, факт повышения и  динамика маркеров по-
вреждения миокарда (тропонинов), электрокардиогра-
фические проявления ишемии и / или  некроза миокар-
да и  визуализирующие критерии [29]. Однако каждый 
из этих критериев имеет особенности оценки у пациен-
тов с АС. Клинические симптомы (стенокардия, одышка, 
НРС) могут быть проявлением как ИБС, так и АС. По-
вышение тропонинов, как  маркера повреждения мио
карда, не  только при  ИМ, но и  в  случае выраженной 
гипертрофии ЛЖ (как  проявление хронического по-
вреждения миокарда) [39]. K. P.  Patel и  соавт. [40] со-
общили, что  наличие повышенного уровня тропони-
на, ишемических изменений на  электрокардиограмме 
(ЭКГ) или  стенокардии имеет только 50 % чувствитель-
ности и 57 % специфичности для диагностики ИМ у па-
циентов с тяжелым АС.

Изменения на  ЭКГ у  пациентов с  АС выявляют-
ся даже при  отсутствии проявлений ишемии миокар-
да и у  ряда пациентов могут быть интерпретированы 

как проявления ишемического поражения миокарда [41]. 
В исследовании А. Е. Комлева и соавт. [42] описаны изме-
нения ЭКГ у пациентов с критическим АС, имеющих по-
казания к транскатетерному протезированию АК. У 23 % 
пациентов в  предоперационном периоде были выявле-
ны на ЭКГ проявления «синдрома напряжения», у 67 % – 
изменения конечной части желудочкового комплекса, так 
называемые неспецифические изменения процессов ре-
поляризации. Синдромом напряжения («strein pattern») 
на  ЭКГ считалось наличие косо нисходящей выпукло-
стью вверх депрессии сегмента ST на 1 и более мм с асим-
метричными отрицательными зубцами Т, направленны-
ми противоположно комплексу QRS в отведениях I, aVL, 
V5, V6 [43]. К неспецифичным изменениям реполяриза-
ции относили горизонтальную депрессию сегмента ST 
с уплощенными и отрицательными зубцами Т.

Развитие ОКС у  пациентов с  АС следует дифферен-
цировать с  острой декомпенсацией АС. В  целом иссле-
дователи сходятся во мнении, что острая декомпенсация 
АС встречается значимо чаще, чем  классический атеро-
тромботический ИМ у  пациентов с  тяжелым АС [44]. 
Следует отметить, что до  сих пор не  существует обще-
принятого определения острой декомпенсации АС. Од-
нако под этим термином, как правило, понимают необхо-
димость в экстренной госпитализации пациента в связи 
с  утяжелением симптомов АС (СН IV функционально-
го класса или  стенокардия IV функционального клас-
са при  отсутствии данных об  обструктивной ИБС, раз-
вившиеся синкопе, кардиогенный шок) [40, 45]. Острая 
декомпенсация АС может проявляться, помимо призна-
ков острой СН, острой ишемией миокарда с развитием 
его некроза. Клинические признаки острой декомпен-
сации АС зачастую не отличаются от таковых при ОКС 
атеротромботического генеза. Ряд исследователей от-
мечают, что некоторые ишемические изменения на ЭКГ 
более характерны для ИМ, чем для декомпенсированно-
го тяжелого АС (зубец Q). Также к признакам, более ха-
рактерным для  ИМ, относится потеря жизнеспособно-
го миокарда по данным лучевых или сцинтиграфических 
методов исследования [45], что  может быть полезным 
в отношении дифференциальной диагностики ИМ и де-
компенсации АС.

Тактика ведения экстренных пациентов 
с АС и коронарным атеросклерозом

Учитывая проблемы, связанные с  коморбидностью 
АС и ОКС, таким пациентам (ИМ на фоне АС) требуется 
индивидуальный не только диагностический, но и лечеб-
ный подход. В  современных условиях единственным ме-
тодом лечения, меняющим прогноз пациента с тяжелым 
АС, является хирургическая или транскатетерная замена 
клапана. Решение о сроках и виде вмешательства основа-
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но на междисциплинарной оценке в рамках консилиума 
[9]. Согласно данным европейских авторов [4], вмеша-
тельство показано при симптомном тяжелом АС незави-
симо от  показателей функции ЛЖ; при  бессимптомном 
АС с  систолической дисфункцией или  положительным 
тестом с нагрузкой.

К  сожалению, факт признания высокой смертно-
сти пациентов с  ОКС и  умеренным и  тяжелым АС вы-
зывает гораздо больше вопросов, чем  ответов. Каковы 
патофизиологические процессы, которые потенцируют 
смертельный исход у такой категории пациентов? Какие 
стратегии могут быть использованы для снижения риска 
неблагоприятных исходов? Является  ли лучшим подхо-
дом стратегия полноценного управления рисками ОКС, 
а затем рассмотрение вопроса лечения АС, или есть место 
для ранней или немедленной	 операции по  реваскуля-
ризации миокарда и коррекции АС? Если принято реше-
ние о  первоначальной реваскуляризации миокарда с  по-
следующей коррекцией стеноза АК, каковы оптимальные 
сроки замены клапана? Отличаются  ли предпочтитель-
ные сроки замены клапана при хирургическом и транска-
тетерном подходах?

Вполне очевидно, что в  первые часы развития ОКС 
основное внимание уделяется выполнению эффектив-
ной реваскуляризации ишемизированного миокарда. Ча-
ще всего это достигается путем установки стентов с ле-
карственным покрытием. Современные экспертные 
документы предлагают назначение двойной антитром-
боцитарной терапии (ДАТТ) как  минимум в  течение 
1 года, хотя в некоторых обстоятельствах целесообразна 
более короткая ее продолжительность. Выполнение от-
крытых хирургических вмешательств во время или вско-
ре после назначения ДАТТ ассоциировано с  высоким 
риском кровотечений, тогда как  прерывание антиагре-
гантной терапии несет высокий риск тромбоза стента. 
В  этой ситуации выполнение транскатетерного проте-
зирования АК становится оптимальным вариантом лече-
ния, если характеристики пациента и клапана благопри-
ятствуют этому.

В  статье американских кардиологов [46] представле-
ны современные подходы к  ведению неотложных паци-
ентов, поступивших в  отделения интенсивной терапии 
и  имеющих клапанные заболевания сердца. Авторы об-
ращают внимание на  то, что  каждый пятый пациент, ко-
торый экстренно госпитализируется в неотложные отде-
ления и  имеет проявления АС, характеризуется острой 
декомпенсацией АС и  нуждается в  экстренном хирур-
гическом лечении клапанной патологии [44]. Зачастую 
декомпенсированный пациент с  АС не  является опти-
мальным кандидатом для  экстренного или  срочного хи-
рургического вмешательства на  АК в  силу тяжести со-
стояния, возраста, имеющейся коморбидности. В  этом 

случае у  этих пациентов может эффективно использо-
ваться транскатетерное протезирование АК с удовлетво-
рительными ранними и  отдаленными результатами это-
го малоинвазивного вмешательства [47]. Тем не  менее, 
по  сравнению с  плановым транскатетерным протезиро-
ванием АК, пациенты, проходящие экстренную проце-
дуру, характеризовались более высокой частотой острого 
повреждения почек и / или потребности в диализе (8,2 % 
против 4,2 % соответственно; p<0,001), 30‑дневной 
смертности (8,7 % против 4,3 % соответственно, скор-
ректированный коэффициент риска 1,28; 95 % ДИ 1,10–
1,48) и смертности в течение 1 года (29,1 % против 17,5 % 
соответственно, скорректированный коэффициент риска 
1,20; 95 % ДИ 1,10–1,31). Важно, что эти статистические 
данные о выживаемости позитивно отличаются от «исто-
рических» цифр осложнений (71,6 %) и смертности в те-
чение года (50,7 %) при  избранном консервативном ле-
чении (включая применение изолированной баллонной 
аортальной вальвулопластики) [48].

Транскатетерное протезирование АК предпочтитель-
нее у пациентов с АС и более высоким риском, которые 
не подходят для хирургического вмешательства, а откры-
тая хирургическая коррекция  – у  бессимптомных паци-
ентов с тяжелым АС и сохраненной систолической функ-
цией ЛЖ. Обнадеживающие результаты экстренного 
транскатетерного протезирования АК отмечены в  ряде 
проспективных регистровых исследований у  крайне тя-
желых пациентов, поступивших с АС, осложненным кар-
диогенным шоком [49–51].

В исследовании канадских авторов [28] у 31 пациента 
с АС выполнена процедура транскатетерного протезиро-
вания АК в первый год после ОКС. При этом пациенты, 
подвергнутые вмешательству, имели 3‑летнюю леталь-
ность в  2  раза меньше по  сравнению с  пациентами, ко-
торым не  проводили вмешательство (20 и  40 % соответ-
ственно; р=0,009).

Можно с  уверенностью утверждать, что в  течение 
20  лет с  момента своего создания технология малоинва-
зивного транскатетерного протезирования АК уже ста-
ла признанным вариантом лечения пациентов с симптом-
ным тяжелым АС, что  подтверждается рекомендациями 
класса IA в действующих европейских и американских ру-
ководствах по лечению клапанной болезни сердца [9, 52].

В  качестве альтернативного подхода при  исходно тя-
желом состоянии пациента или невозможности проведе-
ния экстренного транскатетерного протезирования АК 
пациентам может быть выполнена паллиативная проце-
дура баллонной аортальной вальвулопластики для умень-
шения проявлений декомпенсации АС, облегчения 
симптоматики и гемодинамической разгрузки на АК. Та-
кая процедура часто используется в  качестве «моста» 
к транскатетерному протезированию АК или хирургиче-
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ской замене АК, особенно при наличии активного сопут-
ствующего инфекционного процесса, ограничивающего 
хирургическую активность. В  дальнейшем при  стабиль-
ном состоянии пациента и  наличии показаний для  про-
ведения коронарной реваскуляризации у пациентов с АС 
и  ИБС может быть рассмотрено проведение ЧКВ и  хи-
рургической замены АК («гибридный подход») с  раз-
ными сроками разнесения обеих процедур (от менее 24 ч 
до 24 дней) [53], что, как показали исследователи, может 
обеспечить вполне приемлемые отдаленные результаты 
(5,5 % уровень общей смертности в течение 19 мес).

До  сих пор дискутируется вопрос в  отношении опре-
деления сроков вмешательства у пациентов с бессимптом-
ным АС [2, 3]. Сочетание ИБС и АС затрудняет отнесение 
симптомов заболеваний к  какому‑либо одному патологи-
ческому процессу. Исторически рекомендация по  заме-
не клапана требовала наличия симптомов, относящихся 
к  АС. Совсем недавно стало очевидно, что  даже умерен-
ный АС при отсутствии симптомов имеет плохой прогноз, 
что  необходимо учитывать при  решении вопроса о  про-
ведении замены клапана даже при отсутствии симптомов 
порока. Рандомизированное исследование, сравниваю-
щее раннее и  традиционное лечение при  очень тяжелом 
АС (RECOVERY) [54], продемонстрировало более низ-
кую частоту периоперационной летальности или  смер-
ти от  сердечно-сосудистых причин среди бессимптом-
ных пациентов с очень тяжелым АС, рандомизированных 
в  группу ранней тактики коррекции, по  сравнению с  те-
ми, кто  получал консервативную терапию. Исследова-
ние AVATAR [55], подразумевавшее сравнение групп 
с  протезированием АК и  группы консервативного лече-
ния при бессимптомном АС, показало, что группа ранне-
го протезирования ассоциировалась с более низкой часто-
той комбинированной конечной точки  – смерти от  всех 
причин, острого ИМ, инсульта или  незапланированной 
госпитализации из‑за  СН, по  сравнению с  группой кон-
сервативного ведения. Эти исследования подтверждают 
необходимость раннего протезирования клапана у  бес-
симптомных пациентов с  тяжелым АС. При  отсутствии 
клинических исследований эффективности раннего вме-
шательства при умеренном или тяжелом АС у пациентов 
с  ОКС, вполне разумно считать представленные данные 
у пациентов с АС без ОКС аргументом в пользу раннего 
вмешательства у некоторых из пациентов с АС и ОКС.

Очевидно, что популяция пациентов с ОКС и АС весь-
ма разнородна и  представлена пациентами с  разной па-
тологией  – от  нестабильной стенокардии и  тяжелого 
гемодинамически ухудшающего АС до  пациентов с  об-
ширным передним ИМ и легким АС. Тяжесть и степень 
ИБС у  этих пациентов также широко варьируют. Соот-
ветственно, рассматриваемые лечебные стратегии долж-
ны быть также либеральными  – от  немедленного про-

тезирования клапана и  коронарного шунтирования 
до медикаментозной терапии с выжидательным ведением 
в отношении АС [56].

Вопрос по  поводу коррекции стенозов КА у  пациен-
тов с  АС также представляется актуальным. Результаты 
одного из исследований показали, что непосредственные 
результаты проведения ЧКВ у пациентов с критическим, 
умеренным АС и без АС среди пациентов с ОКС не име-
ли различий по исходам. Анализ постгоспитального пери-
ода продемонстрировал неблагоприятные исходы у  па-
циентов с  критическим АС. Однолетняя выживаемость 
в  этой группе составила 87 % против 95 % у  пациентов 
без АС или с умеренным поражением.

Существуют проблемы логистики пациентов с  АС 
после ОКС+ЧКВ. Эти пациенты должны направляться 
в специализированные учреждения с возможностью кар-
диохирургического вмешательства. При  этом кардиохи-
рурги рекомендуют стентированным пациентам, недавно 
перенесшим ОКС, выдержать интервал 1–1,5 мес до про-
ведения открытой хирургической операции по  протези-
рованию АК. Необходимо также сокращать период после 
выписки и последующей госпитализации в кардиохирур-
гическую клинику ввиду высокого потенциала неблаго-
приятного исхода в течение 12 мес после ОКС у пациен-
тов с критическим АС [57].

Перспективные направления диагностики 
в отношении оценки риска прогрессирования АС

В  завершении необходимо остановиться на  одном 
из важных вопросов ведения пациентов с АС, в том числе 
перенесших ИМ, – выполнение диагностического исследо-
вания для оценки концентрации липопротеина(а) – Лп(а), 
дело в  том, что  этот маркер и  обсуждаемый в  настоящее 
время фактор риска атерогенеза тесно ассоциируется с ри-
ском развития и  прогрессирования не  только атероскле-
роза различной локализации (коронарного, церебрально-
го, артерий нижних конечностей), но и в большей степени 
с риском прогрессирующего течения АС [58].

Лп(а) – это богатая холестерином частица, секретиру-
емая печенью, которая функционирует как  основной ли-
попротеиновый переносчик фосфохолинсодержащих 
окисленных фосфолипидов. Уровни Лп(а) в значительной 
степени генетически определяются полиморфизмами в ге-
не LPA. Недавно проведенный метаанализ доказал связь 
высокого уровня Лп(а) не только с риском кальцифициру-
ющего АС, но и с достаточно быстрым гемодинамическим 
прогрессированием АС и  необходимостью протезиро-
вания АК, особенно у молодых пациентов [59]. В одном 
из  исследований этого метанализа [60] в  течение време-
ни наблюдения за пациентами с АС в течение 3,5±1,2 го-
да, больные с  высокими значениями Лп(а) >58,5 мг / дл 
характеризовались увеличением пиковой скорости крово-
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тока на АС по сравнению с пациентами с более низкими 
значениями Лп(а) (+0,26 против +0,17 м / с / год; p=0,005). 
В дальнейшем субанализе этого исследования авторы по-
казали, что вероятность прогрессирования АС была выше 
на 28 % при увеличении уровня Лп(а) на каждые 10 мг / дл 
в течение времени наблюдения за пациентами [61].

В  исследовании A. R.  Kim и  соавт. [62] представили 
убедительные доказательства наличия ассоциации уров-
ня Лп(а) с  прогрессирующим кальцифицирующим АС 
и  необходимостью протезирования АК. Исследовате-
ли в  течение 6,8  года наблюдали за  более 44 000  пациен-
тов одного из  медицинских центров с  2000  по  2020 гг. 
Медианный уровень Лп(а) у  этих пациентов составил 
16,5 мг / дл, что было типично для медианных показателей 
европейской популяции, но было выше, чем в общей попу-
ляции Восточной Азии. За период наблюдения у 1,1 % па-
циентов развился и прогрессировал тяжелый АС, у 0,9 % 
потребовалось протезирование АК с  помощью малоин-
вазивного транскатетерного протезирования или откры-
той хирургии.

В другом исследовании [63] указывается на растущее 
в  течение последних 10  лет понимание среди практику-
ющих врачей клинической необходимости тестирования 
пациентов с  АС на  концентрацию Лп(а). Так, значения 
Лп(а) >30 мг / дл были выявлены у  37 % пациентов с  АС 
и у 35 % пациентов с малоинвазивным транскатетерным 
протезированием АК. В целом же можно сказать, что экс-
перты сходятся во  мнении, что  высокий уровень Лп(а) 
ассоциируется с  большей активностью процессов каль-
цификации АК, риском быстрого прогрессирования АС 
и  необходимостью протезирования АК. Таким образом, 
с учетом активного тестирования в целом ряде клиниче-
ских исследований потенциальных лекарственных пре-
паратов, направленных на  коррекцию высокого уров-
ня Лп(а), представляется обоснованной рекомендация 
об  обязательном определении у  пациентов с  АС, в  том 
числе при развитии ИМ, концентрации Лп(а) [64].

Заключение
Острый коронарный синдром и  клапанные пороки 

сердца в настоящее время являются основными причина-
ми сердечно-сосудистой заболеваемости и  смертности. 
Коморбидные пациенты имеют более сложные клиниче-
ские проявления, большую тяжесть состояния и  худший 
прогноз. Они с меньшей вероятностью получают лечение, 
согласованное с современными клиническими рекоменда-
циями, в  том числе реже подвергаются коронарографии 
и  реваскуляризации миокарда [24]. Большое количество 
пациентов с острым коронарным синдромом и растущее 
бремя приобретенных пороков сердца, включая аорталь-
ный стеноз, связанное с постарением населения, увеличе-
нием факторов сердечно-сосудистого риска, оказывают 

значительное влияние на  систему здравоохранения. До-
казательства плохого прогноза у  коморбидных пациен-
тов с острым коронарным синдромом и аортальным сте-
нозом требуют внедрения более эффективных стратегий 
лечения как во  время госпитализации, так и в  процессе 
последующего наблюдения. В  связи с  негативным влия-
нием эпизода острого коронарного синдрома на течение 
аортального стеноза необходима более частая и  точная 
оценка прогрессирования клапанного поражения и  мио-
кардиальной дисфункции сразу после завершения госпи-
тализации для дальнейшей реализации эффективных про-
грамм вторичной профилактики. Оценка клинических 
симптомов, о которых сообщает пациент, важна, но недо-
статочна. Важна более точная оценка функции миокарда 
и клапанного аппарата с помощью эхокардиографии и лу-
чевых методов диагностики. Показания к  оперативному 
вмешательству, его сроки и  объем должны обсуждаться 
индивидуально для каждого пациента с сочетанием остро-
го коронарного синдрома и аортального стеноза в рамках 
междисциплинарной врачебной команды специалистов, 
включающей клинических и  интервенционных кардио-
логов, кардиохирургов и  специалистов по  визуализации. 
Врачи первичной медико-санитарной помощи должны 
уделять больше внимания пациентам с  пороками сердца 
после эпизода острого коронарного синдрома. Участие 
пациента и  информирование его о  наличии прогности-
чески неблагоприятной коморбидности важны не только 
с позиции более высокой приверженности к лечению, но 
и  для  улучшения коммуникации между стационарными 
кардиологами и  терапевтами, которые на  амбулаторном 
этапе ведут таких пациентов.
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