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У розвинених країнах аортальний стеноз (АС) — 
найпоширеніша клапанна вада серця, що вини-
кає у 3% осіб похилого віку і призводить до ви-
щої смертності, ніж інші вади серця [40]. За дани-
ми різних авторів АС виявляють у 3–7% пацієнтів 
у загальній популяції, поширеність його підвищу-
ється з віком і в осіб старше 80 років досягає 15–
20% [4]. За останні 20 років зареєстровано значне 
збільшення частки пацієнтів літнього віку [29]. Па-
ралельно поширюється і популяція хворих із набу-
тими вадами серця. При цьому пацієнти літньо-
го віку — це особлива група з високим рівнем ко-
морбідності, що нерідко визначає несприятливий 
прогноз і труднощі у виборі тактики лікування [4].

У дослідженні Cardiovascular Health Study, яке 
включало 5201 особу (чоловіки та жінки), вік яких 
старше 65 років, виявлено аортальний склероз 
у 26% учасників, у 2% усіх пацієнтів — вираже-
ний АС [4]. Поширеність АС майже в 2 рази вища 
у чоловіків, ніж у жінок, а расова приналежність 
не впливає на його поширеність [10]. Іншими фак-
торами ризику появи АС є підвищення ліпопротеї-
дів низької щільності (ЛПНЩ) і холестерину, цукро-
вий діабет, куріння, артеріальна гіпертензія [67]. 
Дегенеративний АС підвищує ризик виникнення 
інфаркту міокарда, порушення мозкового крово-
обігу, серцевої недостатності та раптової смерті. 
Дослідження останніх років виявили зв’язок між 
дегенеративним АС та порушеннями мінерально-
го обміну [3, 5, 15, 53, 57].

ІСТОРІЯ

Про можливості розвитку кальцинованих клапа-
нів серця заговорили ще в середині XIX ст. У 1847 р. 
N. Lloyd під час аутопсії померлого хворого у віці 
52 років із тяжким АС виявив, що стулки аорталь-
ного клапана (АК) були осифіковані та пропускали 
лише кінчик зонда [27, 41].

У ХIХ ст. кальцифікати частіше виявляли при ауто-
псії хворих із вродженим двостулковим АК. У 1844 р. 
J. Paget припустив, що такий аномальний клапан 
у силу патологічного розвитку не просто має незви-

чайний зовнішній вигляд і недосконалу структуру, 
але і схильний до захворювань [32, 55].

У своїх класичних роботах, присвячених вивчен-
ню інфекційного ендокардиту, W. Osler неоднора-
зово виявляв покритий вегетаціями двостулковий 
АК, але жодного разу не знаходив його стенозу 
і явищ вираженого кальцинозу стулок [52]. У 1923 р. 
T. Levis та R.T. Grant описали випадок «кальцієво-
го склерозу» в одного з 11 хворих із двостулковим 
АК, проте і вони не виявляли АС при інфекційному 
ендокардиті [38].

Звапніння АК було описано Йоганном Менкебер-
гом на початку XX ст. у двох літніх чоловіків зі сте-
нозом отвору АК. В обох випадках спостерігалася 
ізольована масивна петрифікація АК при інтактно-
му мітральному клапані [46].

ПАТОГЕНЕЗ

Останнім часом намітився перегляд ставлення 
до АС, що виникає у осіб літнього віку [1]. За кордо-
ном цю ваду ніколи не пов’язували з атеросклеро-
зом, а з часів опису Йоганном Менкебергом (1904) 
трактували ваду як дегенеративну, що виникає 
в результаті «зношування» АК з подальшою дис-
трофічною петрифікацією [43]. Але і ця концепція 
застаріла [2]. Буквально за кілька років нові дані 
висвітлили патологічний процес в АК як активне 
запалення та визначили нозологічно окреслене за-
хворювання. При цьому показана роль клітинної, 
зокрема лімфоцитарної, інфільтрації, генетичної 
схильності до розвитку патологічного фіброзуван-
ня в клапані, специфічних ендотеліальних пошко-
джень, активації механізмів ектопічної осифікації 
тощо [9, 21]. З’явилися дані про дисфункцію ен-
дотелію при хронічному запаленні, порушення мі-
нералізації, пов’язаних із продукцією остеопон-
тину, ремоделюванням позаклітинного матриксу 
і персистуванням мікробних агентів [7, 24, 50, 58, 
59, 71, 74, 75].

В останні роки різні дослідження показали спіль-
ний механізм патогенезу між дегенеративним АС 
і атеросклерозом [54]. Це узгоджується з гістопато-
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СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ 

АОРТАЛЬНОГО СТЕНОЗУ
У статті наведено огляд сучасної літератури, що стосується етіоло-
гії та патогенезу аортального стенозу, сучасних методів діагности-
ки (магнітно-резонансна томографія, комп’ютерна томографія серця 
та 3D-ехокардіограма) та можливості використання традиційних та ін-
новаційних методів лікування.
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логічними доказами того, що при ураженні АК залу-
чені активні клітинні процеси, а самі запальні інфіль-
трати містять макрофаги, Т-клітини і гладком’язові 
клітини [11].

Роль місцевого і системного регулювання мета-
болізму кальцію і генетичних мутацій також вивча-
ється в розвитку АС [45, 51]. Так, наявна більш висо-
ка поширеність кальцинуючої хвороби АК у пацієн-
тів із термінальною стадією ниркової недостатності, 
при хворобі Педжета та при гіперпаратиреозі. Крім 
того, мутації певних генів пов’язані з двостулковим 
АК і значною кальцифікацією аорти.

ПРИЧИНИ

На сьогодні двома основними причинами АС є 
кальцифікація нормального тристулкового (раніше 
названа як сенільна чи дегенеративна кальцифіка-
ція) і вродженого двостулкового АК, при цьому АС 
прогресує незалежно від типу кальцифікації [35].

До кальцифікації АК призводить гостре запа-
лення, ліпідні відкладення і механічне навантажен-
ня [53]. Цей патологічний процес має ті ж фактори 
ризику, що й при атеросклерозі, а саме: куріння, 
гіперхолестеринемія, гіпертонія, цукровий діабет, 
підвищення рівня креатиніну і кальцію в сироват-
ці крові [70].

Кальцинуючий АС переважно спричинений від-
кладенням кальцію в стулках клапанів і злиттям їх 
комісур. Розташування цих відкладень допомагає 
пояснити варіабельність потоку крові при кальци-
нуючому АС, коли серцевий викид зростає при за-
стосуванні інотропних препаратів або судинороз-
ширювальних засобів [56].

Близько 1–2% дітей народжуються із двостулко-
вим АК, що іноді поєднується з коарктацією аорти. 
Більшість із цих хворих немовлят належать до чоло-
вічої статі. Двостулковий клапан становить більшу 
частку загального числа випадків АС, ніж тристул-
ковий АК [61]. Процеси, які призводять до стено-
зу двостулкового АК, імовірно, аналогічні вищеза-
значеним для тристулкового клапана. Однак стеноз 
отвору при двостулковому клапані розвивається 
на два десятиліття раніше, ніж подібні зміни у три-
стулковому клапані аорти. Раннє прогресування 
можливе внаслідок менш сприятливої гемодина-
міки при двостулковому клапані [17].

ПРИРОДЖЕНИЙ АС

У більшості випадків тяжкий вроджений АС ви-
являється і лікується в ранньому дитинстві або під-
літковому віці. Іноді ця патологія діагностується 
вперше у зрілому віці. Стенокардія та серцева не-
достатність рідко наявні при вроджених АС, і паці-
єнти із безсимптомним АС більш схильні до рапто-
вої смерті, що пов’язано з появою гіпертрофії лівого 
шлуночка (ЛШ). Відсутність серцевої недостатнос-
ті частково пояснюється тим фактом, що при існу-
ючому перевантаженні тиском продуктивний викид 
довгий час зберігається за рахунок концентричної 
гіпертрофії ЛШ [20].

Дуже рідко причиною АС у розвинених країнах є 
ревматична хвороба серця [62]. Незважаючи на те 

що ревматична хвороба серця вражає в основному 
мітральний клапан, у ⅓ пацієнтів вона може розгля-
датися як ізольоване ураження АК [54]. Слід зазна-
чити, що ревматичну хворобу АК окремо без ура-
ження мітрального клапана виявляють вкрай рідко.

Таким чином, для встановлення діагнозу «рев-
матичний АС» необхідні типові ехокардіографічні 
докази ревматичної деформації мітрального кла-
пана, оскільки АС при ревматизмі має спайкове 
злиття стулок, на відміну від кальцифікуючого АС 
(рисунок).

Рисунок. Морфологічні варіанти АС: А — інтактний АК; Б — АС ревма-
тичної етіології; В — кальцифікація АК; Г — двостулковий АК

ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ ЗМІНИ ПРИ АС

Розвиток АС включає тривалий латентний пе-
ріод, протягом якого прогресивно погіршується 
функція ЛШ. Обструкція вихідного тракту призво-
дить до гіпертрофії ЛШ [72]. Коли площа відкриття 
АК стає менше половини свого нормального розмі-
ру, підвищення градієнта тиску між ЛШ і висхідною 
аортою може бути виявлено за допомогою ехокар-
діографії чи шляхом прямої оцінки при катетери-
зації серця. Ці зміни відображають компенсатор-
не зростання тиску у ЛШ для підтримання адекват-
ного системного тиску. Одним із наслідків цього є 
гіпертрофія ЛШ з подальшою діастолічною дис-
функцією і стійко підвищеним тиском наповнен-
ня ЛШ [27]. Сильне скорочення лівого передсердя 
необхідне для забезпечення достатнього діасто-
лічного наповнення ЛШ і підтримки адекватного 
ударного об’єму. На жаль, гіпертрофія має пози-
тивні й негативні ознаки. Цей процес допомагає 
зберегти продуктивний викид, але погіршує коро-
нарний кровотік, діастолічну функцію та підвищує 
смертність [23, 39].

При прогресуванні АС площа відкриття АК змен-
шується до ≤1 см² і структурно-функціональні змі-
ни ЛШ більше не можуть компенсувати перешко-
ду відтоку і підтримувати систолічну функцію ЛШ 
на належному рівні. Гіпертрофія ЛШ при АС та-
кож веде до збільшення потреби міокарда в кис-
ні [31]. Одночасно гіпертрофія міокарда ЛШ зумов-
лює стискання інтрамуральних коронарних арте-
рій, які несуть кров до ендокарда. Ці зміни поряд 
зі зниженням діастолічного наповнення коронар-
них артерій зумовлюють появу класичної стено-
кардії, навіть у разі відсутності ішемічної хворо-
би серця (ІХС) [42]. Крім того, коли АС стає ви-
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раженим, серцевий викид не збільшується навіть 
при фізичному навантаженні. При цих умовах зни-
ження периферичного судинного опору, який за-
звичай відбувається при навантаженні, може при-
звести до артеріальної гіпотензії та непритомнос-
ті [26, 34].

Зниження артеріального тиску під час фізичних 
вправ відзначено у пацієнтів з АС [64]. Деякі дослід-
ники припустили, що дуже високий внутрішньош-
луночковий тиск, який розвивається під час фізич-
них вправ у людей з АС, викликає рефлекторну де-
пресорну відповідь, що, в свою чергу, призводить 
до непритомності. Зрештою, у деяких людей з АС 
провокувати непритомність при фізичному наван-
таження може шлуночкова тахікардія. Такі люди 
знаходяться у групі ризику післяопераційних реци-
дивів аритмії і мають бути розглянуті в подальшо-
му кандидатами для електрофізіологічного тесту-
вання та можливої імплантації дефібрилятора [44].

ДІАГНОСТИКА

Медичний огляд

АС можна запідозрити при об’єктивному обсте-
женні шляхом виявлення при аускультації типового 
систолічного шуму «crescendo-decrescendo», що ір-
радіює в шию. При легкій формі захворювання пік 
шуму припадає на початок систоли, II тон фізіоло-
гічно розщеплюється та на сонних артеріях не ви-
слуховується. Коли потовщення клапана не викли-
кає помітних перешкод для відтоку крові, говорять 
про аортальний склероз. Хоча сам по собі він добро-
якісний, наявність склерозу АК пов’язана з істотним 
підвищенням ризику серцевої смерті [53]. Оскільки 
АС та ІХС, швидше за все, мають схожі патофізіо-
логічні механізми розвитку, аортальний склероз 
може бути раннім маркером ІХС і АС.

Функціональна діагностика

Проведення електрокардіограми (ЕКГ) у хворих 
з АС не має діагностичної цінності. Нормальна ЕКГ 
не виключає наявності тяжкого ураження клапана. 
У 85% пацієнтів із вираженим АС реєструють ЕКГ-
ознаки гіпертрофіі ЛШ, однак між змінами на ЕКГ 
і ступенем тяжкості стенозу чіткого зв’язку немає. 
У пацієнтів без клінічних ознак АС проведення про-
би з фізичним навантаженням дозволяє уточнити 
функціональний стан серця і визначити прогноз пе-
ребігу захворювання так само, як і у пацієнтів з ІХС. 
За даними М.С. Amato та співавторів при негатив-
ному результаті проби 2-річна виживаність пацієнтів 
досягає 85%, а при позитивному результаті — лише 

19% [8]. Результати декількох досліджень показа-
ли перевагу навантажувального тестування у осіб 
із безсимптомним тяжким АС. Р. Das та співавто-
ри відзначили, що у >⅓ цих пацієнтів симптоми за-
хворювання виникають під час фізичних вправ [19].

Рентгенограма грудної клітки при АС — неспеци-
фічна. Серце зазвичай набуває типової форми у ви-
гляді концентричної гіпертрофії ЛШ. Зрідка каль-
цифікацію АК можна побачити у бічних проекціях.

Трансторакальна ехокардіографія — один із най-
корисніших методів для діагностики AС. Ехокардіо-
графія з використанням режиму допплерографії 
служить основою для встановлення діагнозу АС. 
Це дослідження оцінює функцію ЛШ, ступінь гіпер-
трофії, кількість клапанних кальцифікатів, градієнт 
тиску і площу отвору відкриття АК, що необхідно 
для визначення прогнозу та лікування. Допплерів-
ська оцінка швидкості потоку крові може бути та-
кож використана для моніторингу прогресування 
захворювання.

Більш чітка візуалізація отвору відкриття АК і пла-
німетрична оцінка тяжкості АС можливі при прове-
денні черезстравохідної ехокардіографії [15]. Від-
повідно до рекомендацій АСС/АНА щодо ведення 
пацієнтів із клапанними вадами виділяють три сту-
пені тяжкості АС (таблиця) [1].

При ехокардіографічній оцінці тяжкості АС най-
частіше використовують три параметри, а саме: 
розрахунок площі отвору відкриття клапана, ви-
значення градієнта тиску і максимальної швидкості 
потоку. Регулярне спостереження пацієнтів із без-
симптомним AС за допомогою ехокардіографії за-
лежить від тяжкості стенозу. Ехокардіографічний 
моніторинг необхідно проводити щорічно у пацієн-
тів із тяжким AС, кожні 1–2 роки — при помірному 
AС та кожні 3–5 років — при незначному AС. Повтор-
не ехокардіографічне обстеження слід також про-
водити при зміні клінічного статусу пацієнта [73].

Останнім часом ехокардіографічна оцінка тяж-
кості АС доповнена новими показниками: опір сту-
лок АК, частка втрати ударної роботи ЛШ, коефі-
цієнт зниження кінетичної енергії потоку, стено-
тичне співвідношення, а також інтегральний індекс 
тяжкості АС, що становить суму ступенів кальци-
фікації АК (від 1 до 6) і рухливості стулок клапа-
на (від 1 до 4) [12–65]. 3D-ехокардіограма (ехоКГ) 
дозволяє підвищити точність вимірювань АС та су-
баортального стенозу [32]. Успішна планіме-
трична оцінка площі АК при проведенні 3D-ехоКГ 
можлива у 92% осіб, і результати корелюють 

Таблиця

Частота спотереження хворих залежно від ступеня тяжкості АС (АНА/АСС, 2009)

Ступінь

тяжкості АС

Швидкість,

м/с

Площа отвору,

см2

Середній градієнт 

тиску, мм

Індекс площі 

аортального отвору, 

см2/м2

Спостереження 

при трансторакальній ехоКГ

Норма 1,5 3,0—4,0 5 — —
Легкий <3,0 >1,5 <25 — 3—5 років за наявності зміни 

скарг або симптомів
Помірний 3,0—4,0 1,0—1,5 25—50 — 1—2 роки за наявності зміни 

скарг або симптомів
Тяжкий >4,0 <1,0 >50 <0,6 Щорічно за наявності зміни 

скарг або симптомів
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із даними, отриманими при виконанні черезстра-
вохідної 2D-ехоКГ [69]. При використанні рівняння 
нерозривності з метою визначення площі АК беруть 
до уваги, що площа виносного тракту ЛШ має фор-
му кола. Результати проведення 3D-ехоКГ показа-
ли, що на поперечних зрізах виносний тракт не за-
вжди має форму кола, часто представлений у формі 
еліпса. Ця особливість лежить в основі недооцінки 
істинної величини площі відкриття АК. Інші автори 
замість використання рівняння нерозривності про-
понують рутинно проводити пряме планіметричне 
вимірювання площі АК на основі 3D-ехоКГ. При цьо-
му результати вимірювань були зіставними з дани-
ми інвазивного обстеження [69].

Ще одним варіантом підвищення точності визна-
чення площі АК при використанні 3D-ехоКГ є отри-
мання величини ударного об’єму в рівнянні нероз-
ривності на основі визначення об’ємних параметрів 
ЛШ [33]. Ударний об’єм, отриманий у такий спосіб, 
є вищим порівняно з 2D-ехоКГ та схожий із даними 
магнітно-резонансної томографії (МРТ).

Стрес-ехокардіографія

Фармакологічний (добутаміновий) стрес-тест 
допомагає оцінити характер і ступінь тяжкості вади 
як у пацієнтів без клінічних ознак захворювання, 
так і за наявності систолічної дисфункції ЛШ, а та-
кож дає змогу прогнозувати перебіг захворюван-
ня, розвиток ускладнень і необхідність оператив-
ного лікування.

Також проба з фізичним навантаженням чи фар-
макологічний тест дозволяють стратифікувати клі-
нічні фактори ризику у пацієнтів із безсимптомним 
АС. Збільшення середнього градієнта тиску на АК 
на ≥18 мм рт. ст. є незалежним предиктором роз-
витку серцево-судинних ускладнень [36].

Але проведення навантажувальних тестів, які мо-
гли б уточнити тяжкість АС, протипоказане пацієн-
там із наявними клінічними проявами.

Нові методи променевої діагностики

Впровадження у клінічну практику спіраль-
ної комп’ютерної томографії дозволяє проводити 
швидке й точне кількісне визначення кальцифіка-
тів АК, аорти і коронарних артерій [6]. Індекс каль-
цію, що відображає щільність і розподіл депозитів 
кальцію в АК, може свідчити про тяжкість дегене-
ративного АС: чим він вищий, тим достовірно мен-
ша буде площа відкриття АК і вищий градієнт тиску.

Для уточнення функціонального стану АК за-
стосовують ще один неінвазивний метод діагнос-
тики — МРТ.

Дослідження останніх 3 років показали, що зна-
чення площі відкриття АК, визначені при МРТ, че-
резстравохідній ехоКГ і катетеризації серця зіставні, 
коефіцієнти кореляції між ними сягають 0,83–0,96. 
Тому з 2005 р. МРТ рекомендовано для візуаліза-
ції структур АК, визначення площі отвору відкриття 
стулок АК планіметричним методом при неадекват-
ній трансторакальній ехоКГ-візуалізації чи неможли-
вості проведення черезстравохідної ехоКГ [16, 30].

Біомаркери

Мозковий натрійуретичний пептид (BNP) є мар-
кером підвищення переднавантаження, тому рі-

вень BNP корелює з вираженістю гіпертрофії ЛШ 
при АС [13]. Результати досліджень показали, що 
у симптоматичних пацієнтів рівень BNP вищий, ніж 
у пацієнтів без симптомів. Крім того, у осіб, в яких 
симптоми розвивалися незабаром після визначен-
ня рівня BNP, відзначено вищі концентрації пепти-
ду порівняно з пацієнтами, в яких і в подальшому 
симптоми були відсутніми. Таким чином, BNP може 
стати корисним маркером для прогнозування поя-
ви симптомів, що, можливо, дасть змогу визнача-
ти необхідність проведення хірургічного втручання 
у безсимптомних пацієнтів. На жаль, наявність хро-
нічного захворювання нирок, легеневої гіпертензії, 
ожиріння знижує прогностичну цінність BNP [28].

Катетеризація серця

Оскільки більшість пацієнтів з АС є особами 
старшого віку з підвищеним ризиком наявності ІХС, 
коронаровентрикулографія має бути проведена 
до хірургічного втручання, оскільки під час заміни 
АК може бути проведена реваскуляризація міокар-
да. У зв’язку з широкою доступністю неінвазивних 
методів діагностики в наш час проводити катетери-
зацію серця для оцінки гемодинаміки при АС не ре-
комендується [25].

ЛІКУВАННЯ

Тактика лікування пацієнтів з АС, на відміну від 
багатьох інших вад серця, зумовлена клінічною 
симптоматикою захворювання, і при появі симп-
томів необхідно вирішувати питання про хірургіч-
ну корекцію вади. Поява будь-якого нового симп-
тому з боку серцево-судинної системи у пацієнта 
з діагностованим АС є причиною направлення його 
на консультацію до кардіохірурга. Більше того, є 
дані про переваги хірургічного втручання у пацієн-
тів із тяжким АС без клінічної маніфестації, особли-
во у осіб літнього віку [13].

У рекомендаціях з лікування пацієнтів із без-
симптомним кальцинозом і стенозом отвору від-
криття АК загалом відсутні показання до медика-
ментозної терапії. За наявності відповідних симп-
томів застосування різних препаратів може бути 
спрямоване на їх усунення, однак це не покращує 
прогнозу захворювання і нерідко обмежене гемо-
динамічними особливостями вади [22].

Медикаментозне лікування

Виходячи з сучасних уявлень про патофізіологіч-
ні механізми розвитку АС, а саме активний запаль-
ний процес, схожий на той, що відзначають при ате-
росклерозі, застосування інгібіторів 3-гідрокси-3-
метилглутарил-КоА-редуктази — статинів — може 
мати певний позитивний вплив на перебіг захво-
рювання [48–49]. Результати декількох ретро-
спективних досліджень показали, що у пацієнтів, 
які отримували статини, мало місце більш повіль-
не прогресування стенозу, ніж у осіб, які їх не отри-
мували [49, 60]. Проте у рандомізованому дослі-
дженні, яке включало пацієнтів із помірним і тяжким 
АС, S.J. Cowell та співавтори не виявили позитив-
них ефектів від застосування статинів [18]. З іншо-
го боку, L.M. Moura та співавтори при призначенні 
20 мг розувастатину пацієнтам з АС та середньою 
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величиною ЛПНЩ ≥8,8 ммоль/л спостерігали спо-
вільнення темпів прогресування АС [47]. Додатко-
вою перевагою статинів є здатн ість безпосередньо 
покращувати діастолічну функцію ЛШ [60].

За іншими даними у медикаментозному лікуван-
ні АС статинами та інгібіторами ангіотензинпере-
творювального ферменту не виявили переваг у па-
цієнтів з АС [63].

Хірургічне лікування

Як європейські, так і американські експерти 
вважають, що єдиним методом лікування, здат-
ним достовірно поліпшити прогноз і подовжити 
життя хворого із симптоматичним АС, є хірургіч-
на корекція вади. Вибір тактики ведення пацієтів 
зводиться до застосування одного з трьох мето-
дів хірургічного лікування. Основними залишають-
ся протезування АК (ПАК) — метод із найкращими 
показниками віддаленої виживаності — й балонна 
вальвулопластика. Останній має ряд недоліків, зо-
крема високий ризик ускладнень і значну ймовір-
ність рецидиву обструкції, високу інтраоперацій-
ну летальність (>6%) і смертність протягом 1 року 
(25%) [1]. Однак у пацієнтів літнього віку внаслідок 
ряду причин цей паліативний вид лікування засто-
совують досить часто.

На сучасному етапі хірургічного лікування паці-
єнтів з АС з’явився новий перспективний метод — 
транскатетерна імплантація АК (ТІАК), який відкри-
ває нові можливості для лікування пацієнтів із тяж-
ким симптоматичним АС, яких раніше визнавали 
неоперабельними у зв’язку з тяжким клінічним ста-
ном і високим рівнем коморбідності. Ця нова тех-
нологія привертає величезну увагу кардіохірур-
гів у всьому світі. У 2010 р. опубліковано результа-
ти рандомізованого проспективного дослідження 
PARTNER, яке стало першим із великих багатоцен-
трових досліджень, спрямованих на вивчення мож-
ливостей застосування ТІАК у пацієнтів із тяжким 
АС, які з різних причин визнані невідповідними кан-
дидатами для стандартного ПАК [37].

Результати дослідження PARTNER продемон-
стрували переваги ТІАК перед стандартною кон-
сервативною терапією у пацієнтів із тяжким АС, 
визнаних неоперабельними. Необхідне подаль-
ше спостереження хворих, оскільки дані про три-
валість функціонування клапана, встановлено-
го за допомогою ТІАК, дуже обмежені. В окремих 
клінічних дослідженнях тривалість спостережен-
ня становила 5–8 років, проте передбачається, що 
для отримання достатньої кількості об’єктивної ін-
формації знадобиться ≥10 років [66]. Строки для 
оперативного втручання мають вирішальне зна-
чення для заміни АК. На сьогодні рекомендують 
заміну АК у симптомних пацієнтів із тяжким АС, 
осіб з помірним АС, в яких проводять інші опера-
ції на серці (аортокоронарне шунтування, пласти-
ка висхідної аорти, протезування інших клапанів) 
або безсимптомних хворих із тяжким АС зі зниже-
ною фракцією викиду ЛШ [14]. Іншим показанням 
до проведення хірургічної корекції вади у безсимп-
томних пацієнтів є поява симптомів при виконанні 
тесту з фізичним навантаженням.

Безсимптомні пацієнти мають бути проінфор-
мовані про високу ймовірність потреби хірургічно-
го втручання в межах від 5 до 10 років, що зумов-
лено прогресуванням АС від помірного до тяжкого, 
а також про всі переваги та недоліки кожної з так-
тики ведення пацієнта. Консультування має вклю-
чати обговорення ризику оперативної смертності, 
яка становить 3,2% при ізольованому ПАК та 5,6% — 
при поєднанні ПАК з аортокоронарним шунтуван-
ням [63].

Таким чином, попри певні розбіжності експер-
тів щодо етіології та патогенезу АС неревматично-
го генезу, не викликає сумнівів необхідність своє-
часного виявлення вади, оцінки стану гемодинаміки 
та структурних змін серця з використанням усього 
арсеналу неінвазивних сучасних методів діагнос-
тики, що дозволить провести стратифікацію ризи-
ку та вибрати оптимальний спосіб корекції вади.
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СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ПРОБЛЕМУ 

АОРТАЛЬНОГО СТЕНОЗА

В.Н. Коваленко, Н.С. Поленова, 

Е.Ю. Титов, А.А. Даниленко

Резюме. В статье приведен обзор современ-
ной литературы, касающейся этиологии и па-
тогенеза аортального стеноза, современных 
методов диагностики (магнитно-резонансная 
томография, компьютерная томография серд-
ца и 3D-эхокардиограмма) и возможности ис-
пользования традиционных и инновационных 
методов лечения.
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THE CURRENT OVERVIEW 

ON THE PROBLEM OF AORTIC STENOSIS
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Summary. The article provides an overview of con-
temporary literature concerning the etiology and 
pathogenesis of aortic stenosis, modern diagnos-
tic methods (MRI, CT and 3D-cardiac echocardio-
graphy) and the possibility to use traditional and in-
novative treatments.
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Р Е Ф Е Р А Т И В Н А  І Н Ф О Р М А Ц І Я
Новые возможности в лечении артрита

По материалам http://www.ku.dk
Согласно результатам исследования, опубли-

кованным в журнале «PLOS ONE», ученые вплот-
ную подошли к пониманию развития хроническо-
го воспаления. В ходе анализа клеток крови 50 до-
норов из банка крови в Копенгагене был выявлен 
особый белок — TL1А, который, по мнению ис-
следователей, играет ключевую роль в развитии 
воспаления.

По словам Кирстен Ричвальд (Kirsten Reichwald), 
аспиранта Университета Копенгагена (University 
of Copenhagen), Дания, результаты исследования 
позволяют предположить, что блокирование бел-
ка TL1А может стать эффективным методом оста-
новки развития хронического воспаления. Также 
полученные данные при более детальном изучении 
процессов, вызывающих хроническое воспаление, 

могут быть использованы при разработке новых 
биологических препаратов для лечения артрита.

Сейчас биологические препараты, используемые 
для лечения артрита, радикально изменили прогноз 
для пациентов с данной патологией. Действие таких 
препаратов направлено на модификацию функции 
ферментов иммунной системы, играющих основ-
ную роль в активизации или подавлении воспа-
лительного процесса. При приеме биологических 
препаратов положительный эффект отмечается 
у почти 40% больных артритом. Стоит также отме-
тить, что сегодня врачи могут не только уменьшить 
выраженность симптомов артрита, но и вплотную 
подошли к возможности остановить развитие дан-
ного заболевания.

Так, результаты исследования еще на один шаг 
приблизили ученых к пониманию процесса гипер-
активности иммунной системы, результатом кото-
рой является развитие хронического воспаления.
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