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Аортальный стеноз (АС) впервые описан француз-
ским врачом Lazare Rivière в 1663 г. [1]. Он является 

наиболее частой клапанной патологией сердца в  эконо-
мически развитых странах мира [2]. В  США и  странах 
Западной Европы около 25 % населения в возрасте старше 
65 лет имеют начальные признаки изменения аортально-

го клапана (АК). Частота обнаружения АС после дости-
жения возраста 75  лет увеличивается до  48 % [3]. В  воз-
расте 75 лет и старше у 3–5 % населения имеется гемоди-
намически значимый АС [4–6]. Очевидно, что с ростом 
продолжительности жизни распространенность данного 
заболевания неуклонно повышается.
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Резюме
В  статье представлены современное понимание этиологии и  патогенеза дегенеративного аортального стеноза и  подходы 
к выбору оперативной тактики лечения в зависимости от различных факторов, например, тяжести порока и сопутствующей 
патологии. Рассматриваются методы эндоваскулярной коррекции (баллонная вальвулопластика и транскатетерная импланта-
ция аортального клапана – ТИАК), особенности отбора больных для этих вмешательств и оцениваются клинические резуль-
таты операций, выполненных в  период с  2011 по  2016 г. в  городской многопрофильной больнице № 2 Санкт-Петербурга. 
Авторами проанализировано 72 операции ТИАК у пациентов, средний возраст которых составил 81±6 лет. У 68 (94,4 %) паци-
ентов из 72 достигнуто клиническое улучшение со снижением степени дилатации левого желудочка и уменьшением функци-
онального класса хронической сердечной недостаточности, снижением среднего градиента давления на протезе аортального 
клапана после оперативного вмешательства. Сделан вывод, что применение эндоваскулярных методов имеет преимущества 
и большие перспективы в лечении этой сложной категории больных.
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Summary
The article contains the review of current understanding of the etiology and pathogenesis of degenerative aortic stenosis, approaches 
to surgical treatment depending on various factors, e. g. severity of defect and comorbidity, description of endovascular techniques 
(balloon valvuloplasty and transcatheter aortic valve implantation), and features of the selection of patients for these procedures. 
The authors also present assessment of results of operations performed from 2011 to 2016 in the city hospital № 2 in Saint-Petersburg. 
They analyze data from 72 high-risk aortic stenosis patients aged 81±6 years treated with transcatheter aortic valve implantation. 
In 68 out of 72 patients (94.4 %) clinical improvement was achieved with reduction of dilation of left ventricular cavity, decrease 
of functional class of heart failure, and decrease of mean pressure gradient across the aortic valve. A conclusion is made that these 
results confirm advantages and perspectives of the use of endovascular methods of treatment in this complicated group of patients.
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В  большинстве случаев причинами АС являются деге-

неративные поражения АК. Еще одной, достаточно редкой 
причиной формирования АС, является наличие врожден-
ного двустворчатого клапана. Частота выявления данной 
патологии не  превышает 2 %, однако двустворчатый кла-
пан является основной причиной развития АС у  пациен-
тов молодого возраста [2]. Ревматическая этиология АС 
в настоящее время встречается реже [7]. Ее характерным 
признаком является комбинированный порок сердца 
с дополнительным поражением атриовентрикулярных кла-
панов. Ревматическое воспаление приводит к утолщению 
и  уплотнению створок клапана, на  желудочковой сторо-
не клапана возникают фиброзные наложения, это делает 
створки ригидными и  резко уменьшает их  подвижность, 
исходом чего является сращение створок в области комис-
сур [8, 9]. Причинами дегенеративного АС в свою очередь 
служат нарушения нейротрофических процессов, обуслов-
ленные возрастными изменениями, в  результате которых 
происходит сморщивание створок клапана и уменьшение 
площади его отверстия. Продолжающиеся воспалительные, 
экссудативные, тромботические и некротические реакции 
приводят к  усилению кальцификации, что  еще  больше 
уменьшает площадь аортального отверстия за счет ограни-
ченной подвижности кальцинированных створок [8].

Многие авторы связывают развитие АС с  традицион-
ными факторами риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений, такими как  артериальная гипертензия, дли-
тельное курение, сахарный диабет, повышенная концен-
трация холестерина. Такое патогенетическое осмысление 
привело к созданию гипотезы, согласно которой АС, в пер-
вую очередь, является процессом, подобным атероскле-
розу [3, 10–12]. В последние годы установлено, что в про-
цессе кальцификации АК участвуют гидроксиапатиты, 
которые откладываются на коллагеновом матриксе, белок 
остеопонтин и другие белки костного матрикса [13].

Ряд исследований свидетельствуют о  более слож-
ных механизмах развития заболевания [3]. Есть данные 
об участии в процессе некоторых специфических клеточ-
ных сигнальных путей, регулирующих кальцификацию 
клапана. Так, известно, что мутация гена NOTCH1 связа-
на с кальцинозом АК [14]. Показано, что специфическое 
блокирование сигнального пути NOTCH значительно 
подавляет кальцификацию сосуда и  АК [15]. При  этом 
в  норме NOTCH1 ингибирует активацию Runx2, бло-
кируя тем  самым отложения кальция на  клапане [16]. 
Имеются предположения, что  исключительно наслед-
ственные факторы могут влиять на патогенез поражения 
клапанов [17]. Таким образом, в  литературе существу-
ют значительные разночтения относительно того, какой 
из  механизмов патогенеза АС можно считать ведущим, 
а  следовательно, нет убедительных оснований ранней 
патогенетической коррекции этого процесса.

АС долгое время остается бессимптомным, риск вне-
запной смерти составляет около 1 % в  год [18]. Однако 
с появлением клинических признаков порока смертность 
резко возрастает. Средняя выживаемость составляет 
4,5  года при  возникновении загрудинных болей, ассоци-
ированных с  физической нагрузкой, 2,5  года  – при  воз-
никновении головокружения, ассоциированного с физи-
ческой нагрузкой, и  1  год  – с  момента появления и  про-
грессирования хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) III–IV функционального класса (ФК) по  класси-
фикации NYHA [9, 19]. Таким образом, АС имеет серьез-
ное популяционное значение и негативные клинические 
перспективы.

Основой для  клинической оценки АС является сте-
пень выраженности симптомов, отражающих степень 
декомпенсации при  аортальном пороке. Они сопрово-
ждают уменьшение площади клапанного отверстия, уве-
личение скорости потока через АК, увеличение гради-
ента давления изгнания, нарушение насосной функции 
и геометрии левого желудочка (ЛЖ). При аускультации 
выявляется систолический шум, лучше всего выслуши-
ваемый у  правого края грудины и  проводящийся вверх 
на  сосуды шеи. Чем  тяжелее стеноз, тем  более выражен 
шум, и тем позднее он достигает своего максимума, одна-
ко громкость шума может не соответствовать тяжести АС 
[3]. Главную роль в оценке тяжести АС играет эхокардио-
графия (ЭхоКГ). На основании объединенных рекомен-
даций Европейского и Американского кардиологических 
и  эхокардиографических сообществ [20] в  настоящее 
время в классификации АС выделяют 3 степени АС:
•   легкий (площадь отверстия >1,5 см2, скорость потока 

2,6–2,9 м / с, градиент давления на АК <20 мм рт. ст.);
•    умеренный (площадь отверстия 1–1,5 см2, ско-

рость потока 3,0–4,0 м / с, градиент давления на  АК 
20–40 мм рт. ст.);

•    тяжелый (площадь отверстия <1 см2, скорость потока 
>4 м / с, градиент давления на АК >40 мм рт. ст.)
Важно отметить, что для так называемой серой зоны – 

прироста скорости трансаортального потока от верхнего 
предела нормы до 2,5 м / с – нет единой позиции о клини-
ческой значимости. При этом именно эта фаза формиро-
вания АС представляет большой интерес с точки зрения 
профилактики дальнейших нарушений гемодинамики. 
Эхокардиографические критерии прироста степени 
стеноза АК  – не  единственный фактор, определяющий 
выбор тактики хирургического лечения больных с  АС. 
На первом месте стоят клиническая значимость заболева-
ния, а также степень декомпенсации порока. Выраженная 
гипертрофия миокарда ЛЖ на  поздних стадиях ведет 
к  его патологическому ремоделированию, изменению 
сократительных свойств и  растяжимости. Происходит 
нарастание легочной гипертензии (ЛГ) вследствие повы-
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шения конечного диастолического давления. Все при-
веденные положения являются важными факторами 
при выборе оперативной тактики.

В  лечении больных с  АС протезирование клапана 
является «золотым стандартом», дает хорошие результа-
ты и относится к I классу показаний [21]. Однако на про-
тезирование АК направляются лишь отдельные такие 
больные. Остальным из-за неприемлемо высокого риска, 
обусловленного возрастом, сниженной сократимостью 
ЛЖ, ЛГ и сопутствующей патологией, в открытой опера-
ции отказывают. Для кардиохирургических вмешательств 
текущие процедурные оценки негативных исходов вклю-
чают Европейскую систему оценки риска оперативного 
вмешательства (EuroSCORE) и алгоритм Общества тора-
кальных хирургов по прогнозированным рискам смерти 
(STS-PROM) [22]. В  настоящее время высокий хирур-
гический риск определяется при  STS >8 %, EuroSCORE 
>20 %. Риски увеличиваются по мере декомпенсации АС, 
при  сочетании порока с  поражением коронарных сосу-
дов, обусловливающих необходимость аортокоронар-
ного шунтирования. Другая часть рисков формируется 
наличием сопутствующих поражений средней или  тяже-
лой степени двух органов и  систем и  более [11, 23–25]. 
Операция протезирования АК у пациентов старшей воз-
растной группы с различной сопутствующей патологией 
сопряжена с высокой летальностью, которая, по данным 
разных авторов, достигает 11–15 % [10, 26].

По причине все еще высокой частоты развития ослож-
нений и летальности при традиционных операциях про-
тезирования АК в  этой группе больных с  коморбидной 
патологией определенное место прочно заняли методы 
чрескожного транскатетерного лечения. Исторически 
первым из  них стал метод баллонной вальвулопласти-
ки (БВП). Он заключается в  раздувании эластичного 
баллонного катетера в  створке АК. Диаметр баллона 
должен быть соразмерным фиброзному клапанному 
кольцу. Такое механическое воздействие на  изменен-
ные створки клапана позволяет частично восстановить 
их  эластичность, разрушить патологические сращения 
и значительно уменьшить градиент на АК [8]. Несмотря 
на  положительный непосредственный эффект операции, 
ее долгосрочный прогноз не носит устойчивого характе-
ра. Очевидно, что  измененный клапанный аппарат даже 
после адекватной механической дилатации не  в  состо-
янии нормально выполнять свои функции  – у  большин-
ства больных возврат клинической картины критического 
АС наблюдался уже через 6–12 мес после операции [27], 
и, что  немаловажно, баллонная дилатация в  определен-
ном проценте случаев может сопровождаться развитием 
или усугублением недостаточности АК.

Альтернативным способом лечения больных с  АС 
является недавно появившаяся технология транскате-

терной имплантации АК (ТИАК). Первая такая опера-
ция была успешно выполнена французскими хирургами 
во главе с A. Cribier в апреле 2002 г. [28]. В настоящее 
время в мире проведено уже более 100 тыс. ТИАК [29]. 
Процедура относится к  малоинвазивным, часто прово-
дится под  местной анестезией. В  большинстве случаев 
она осуществляется доступом через бедренную арте-
рию, как и БВП. Альтернативным служит доступ через 
левую подключичную артерию [30]. В случае невозмож-
ности использовать сосудистый доступ имплантация 
может быть проведена через верхушку ЛЖ или восходя-
щую аорту. Однако по  сравнению с  сосудистым досту-
пом эти способы сопровождаются большим числом 
осложнений. Разработаны и  апробированы различные 
конструкции транскатетерных протезов АК. В клиниче-
скую практику внедрены самораскрывающиеся протезы 
и  протезы, имплантируемые с  помощью баллона [31]. 
Несмотря на различия и особенности имплантации обе 
системы уже достаточно освоены и успешно зарекомен-
довали себя [32, 33].

В  исследовании PARTNER проведено сравнение 
ТИАК и  открытого протезирования. Сравнивались 
непосредственные и  долгосрочные клинические резуль-
таты между ТИАК и  стандартным протезировани-
ем АК у  больных из  группы высокого хирургического 
риска. За 5 лет наблюдения смертность в группе ТИАК 
и  открытой хирургии составила 67,8 и  62,4 % соответ-
ственно. ЭхоКГ не  выявила расстройств гемодинамики 
и  признаков структурного ухудшения клапана в  группе 
ТИАК, а  средний градиент давления на  клапане соста-
вил 10,6 мм рт. ст. [22, 34]. Таким образом, исследование 
наглядно продемонстрировало сопоставимость результа-
тов операции ТИАК с таковыми при открытой хирургии, 
а  факт малой инвазивности при  ТИАК, как  показывает 
практическое применение метода и  осмысление пробле-
мы, имеет преимущества и большие перспективы.

Основоположниками эндоваскулярного лечения боль-
ных с критическим АС с помощью БВП в нашей стране ста-
ли В. А. Силин и В. К. Сухов, которые разработали для этих 
целей оригинальный инструмент и методологию выполне-
ния операции. Впоследствии именно В. К. Сухов со своими 
учениками впервые выполнил операцию ТИАК в  Санкт-
Петербурге. Так, в  2011 г. в  Городской многопрофильной 
больнице № 2 Санкт-Петербурга ими были выполнены пер-
вые 5 успешных операций ТИАК пациентам с критическим 
АС, средний возраст которых составил 78±8 лет. К настоя-
щему времени в отделении выполнено 72 таких операции. 
Примечательно, что  средний возраст прооперированных 
пациентов составил 81±6 лет, у всех наблюдались тяжелый 
АС, выраженная ХСН (III–IV ФК), множественная сопут-
ствующая патология. Площадь АК до операции, по данным 
ЭхоКГ, составляла 0,6±0,2 см2, средний градиент на  АК  – 
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77±22 мм рт. ст. Риск, связанный с  традиционным хирур-
гическим вмешательством, у всех пациентов был высокий 
(EuroSCORE 27±13 баллов, STS 12±4 балла). В 39 (54 %) 
случаях операции ТИАК предшествовали различные чрес-
кожные коронарные вмешательства по  поводу ишемиче-
ской болезни сердца. У 2 пациентов операция проводилась 
после эндоваскулярного лечения гипертрофической кар-
диомиопатии методом спиртовой абляции. Таким образом, 
прооперированные в Городской многопрофильной больни-
це № 2 пациенты оценивались как больные с высоким опе-
рационным риском и неблагоприятным прогнозом. Почти 
все операции были выполнены трансфеморальным досту-
пом под  местной анестезией с  последующим закрытием 
пункционного отверстия бедренной артерии ушивающим 
устройством. У 2 пациентов операция была выполнена под-
ключичным доступом. После операции у 68 (94,4 %) паци-
ентов из 72 достигнуто клиническое улучшение с отчетли-
вым снижением ФК ХСН (до II и менее) и положительным 
ремоделированием ЛЖ по  данным ЭхоКГ (уменьшение 
дилатации ЛЖ). Средний градиент давления на протезе АК 
после оперативного вмешательства составил 12±5 мм рт. ст., 
а  площадь АК в  среднем увеличилась до  1,8±0,3 см2 [35]. 
Таким образом, ближайшие послеоперационные результа-
ты свидетельствуют о  значительных позитивных клиниче-
ских и инструментальных эффектах ТИАК у коморбидных 
больных с критическим АС.

Несмотря на  активное внедрение ТИАК, не  утра-
тила своей актуальности и  операция БВП. В  Городской 
многопрофильной больнице № 2 за последние 5 лет было 
выполнено более 280 подобных операций. В  определен-
ных случаях только она позволяет корригировать тяже-
лый ФК ХСН и  подготовить больного к  протезирова-
нию. В мировой практике такой подход получил название 
«мост к  ТИАК». В  нашей практике большинство боль-
ных подвергались БВП в  ожидании ТИАК. Существует 
ряд публикаций о  рациональности такой тактики. Так, 
в 2014 г. H. Eltchaninoff и соавт. опубликовали результаты 
исследования, которые показали значение БВП как этапа 
подготовки к  ТИАК [36]. C. В.  Moretti и  соавт., оценив 
продолжительность снижения градиента давления на АК 
после вальвулопластики, указывают на возможности при-
менения этой операции как  самостоятельного метода 
лечения даже в эпоху ТИАК [37].

В большинстве случаев обязательным является исполь-
зование баллонного катетера непосредственно во время 
процедуры ТИАК. Он необходим для предилатации каль-
цинированных створок АК, оценки проходимости устьев 
коронарных артерий после имплантации, уточнения раз-
меров фиброзного кольца и выбора адекватного размера 
протеза, а также для постдилатации клапана в случае его 
субоптимального прилегания и  наличия параклапанной 
регургитации [38, 39].

Отдельно стоит отметить необходимость тщатель-
ного выбора размера имплантируемого аортального 
протеза. Для  этого, кроме ЭхоКГ, широко использует-
ся метод мультиспиральной компьютерной томогра-
фии. Производится расчет размеров фиброзного коль-
ца, синусов Вальсальвы и  восходящего отдела аорты. 
Оцениваются степень кальциноза клапанного аппарата, 
состояние подклапанных структур, степень гипертрофии 
миокарда ЛЖ и межжелудочковой перегородки, функция 
ЛЖ. Кроме того, уточняются размер и проходимость под-
вздошно-бедренных сегментов артерий нижних конечно-
стей для выбора адекватного доступа [40].

Очевидно, что  в  эпоху доказательной медицины 
потребуется большое число успешных операций и  под-
робный анализ отдаленных результатов, прежде чем эндо-
васкулярное лечение АС станет «золотым стандартом» 
для всех групп больных с данной патологией. Однако уже 
сегодня в группах высокого хирургического риска ТИАК 
является операцией выбора, а  БВП  – операцией, позво-
ляющей подготовить неоперабельного больного к транс-
катетерному протезированию [36, 41, 42].

Нельзя не  отметить экономическую сторону про-
блемы  – реальная потребность в  подобных операциях 
постоянно растет. Это обусловлено как  увеличени-
ем продолжительности жизни населения (по  данным 
Комитета по  социальной политике Санкт-Петербурга, 
с 69,27 года в 2006 г. до 74,57 года в 2014 г.), так и боль-
шой распространенностью запущенных стадий болез-
ни с  критической декомпенсацией кровообращения. 
Стоимость ТИАК остается крайне высокой, что  делает 
невозможным выполнение таких операций всем нуж-
дающимся. Это придает дополнительную актуальность 
методу БВП, который является хоть и  менее эффектив-
ным, но не столь затратным.

Таким образом, проблема операционной коррекции 
критического АС у коморбидных и возрастных больных 
с  высокой степенью периоперационного риска и  исход-
но неблагоприятным прогнозом на  современном этапе 
получила дополнительное позитивное решение: пред-
ложена, внедрена в  клиническую практику и  успешно 
опробована транскатетерная имплантация АК, позволя-
ющая минимизировать риски и оптимизировать прогноз 
у таких пациентов.

По  нашему мнению, сосредоточение коморбидных 
возрастных больных со значительными степенями стено-
за АК и выраженной ХСН в специализированных центрах, 
где есть возможность осуществлять комплексный подход 
к  лечению по  принципу HEART TEAM [43], регуляр-
ное использование этих методик обученными хирургами, 
постоянное усовершенствование инструментария и обо-
рудования неизбежно приводит к улучшению результатов 
лечения этой сложной категории пациентов.
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