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Особливості перебігу коарктації аорти у дорослих 
(клінічне спостереження)

Резюме. Однією з причин симптоматичної артеріальної гіпертензії є коарктація аорти. Діа-
гностика коарктації аорти в дорослих ускладнюється наявністю неспецифічних скарг, гемо-
динамічною компенсацією вродженої вади, недостатнім оцінюванням доцільності вимі-
рювання артеріального тиску на нижніх кінцівках і дослідження пульсу на стегнових артері-
ях. У роботі представлено клінічний випадок виявлення коарктації аорти в пацієнтки з 
артеріальною гіпертензією. Підтвердженням діагнозу стало проведення методу мультиспі-
ральної комп’ютерної томографії з ангіографією грудного і черевного відділів аорти. Після 
хірургічної корекції коарктації аорти шляхом стентування зони звуження загальний стан 
пацієнтки значно поліпшився, нормалізувався рівень артеріального тиску на фоні постій-
ного застосування антигіпертензивних лікарських засобів.
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Коарктація аорти (КоАо) є однією з найпоширеніших серед усіх 
вроджених вад серця і спостерігається у 6–15 % таких хворих, при-
чому в чоловіків у 2–2,5 раза частіше, ніж у жінок [5]. Коарктація 
аорти локалізується здебільшого в ділянці дуги, перешийка аорти, 
дистальніше місця відходження лівої підключичної артерії [4, 11]. 
Уперше КоАо описав Mecrel J. F. у 1750 році і тільки в 1903 році 
Bonnet L. вперше запропонував класифікацію. Було виділено інфан-
тильний і дорослий варіанти вади, які в подальшому замінили на 
предуктальну і постдуктальну форми [1].

Коарктація аорти – відносно рідкісна вада аорти, яка призводить 
до вторинної гіпертензії. Подібна аномалія розвитку аорти, як прави-
ло, діагностується у ранньому дитячому віці. Частота КоАо, що зали-
шається недіагностованою в зрілому віці, сягає за деякими даними 
10 % [9]. Незважаючи на високий артеріальний тиск (АТ), дорослі па-
цієнти тривалий час мають асимптомний перебіг захворювання. 
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Якщо КоАо не діагностована і не коригована хірургічним методом у 
дитячому віці, середня тривалість життя пацієнтів становить 35 ро-
ків, смертність у таких випадках сягає 75 % у віці до 46 років [2]. Па-
цієнти з КоАо, які досягають зрілого віку, демонструють високі показ-
ники виживаності внаслідок гемодинамічної компенсації вродженої 
вади, проте віддалена смертність часто є наслідком аортальних 
ускладнень і пізньої артеріальної гіпертензії. Ускладненнями КоАо є 
серцева недостатність, розрив аорти, ішемічна хвороба серця (ІХС), 
порушення мозкового кровообігу.

Розрізняють такі анатомічні типи КоАо: 1) предуктальний («інфан-
тильний»), у разі якого відзначається значне звуження або атрезія 
аорти, як правило, на значному відрізку вище відходження артеріаль-
ної протоки; 2) постдуктальний («зрілий») – характеризується звужен-
ням або атрезією короткого відрізка аорти, зазвичай при переході 
дуги аорти в низхідний відділ нижче місця відходження артеріальної 
протоки; 3) юкстадуктальний, при якому звуження локалізується на 
рівні відходження артеріальної протоки; 4) атипова локалізація КоАо 
зустрічається значно рідше (2 % випадків) і виявляється в нижньому 
грудному відділі на рівні діафрагми або черевного відділу аорти, на 
рівні нирок, проксимальніше лівої підключичної артерії [3].

Дистальніше місця звуження – у низхідному відділі аорти, судинах 
нижньої частини тіла і нижніх кінцівках визначається зниження кро-
вотоку й артеріальна гіпотензія. Проксимальніше місця звуження – 
у висхідному відділі аорти, дузі аорти, сонних артеріях, судинах го-
ловного мозку, в підключичних артеріях, судинах плечового поясу і 
верхніх кінцівках унаслідок стенотичного опору кровотоку і пору-
шення нормального кровотоку в низхідному відділі аорти виникає 
артеріальна гіпертензія [2].

Існують дані про те, що КоАо – не локальна проблема, а частина 
системної судинної патології організму. Досить часто у хворих із КоАо 
виявляють такі помірні дисплазії, як пролапс мітрального клапана і 
двостулковий аортальний клапан. Із часом вони прогресують і при-
зводять до гемодинамічно значущих вад, які доводиться коригувати 
окремим хірургічним втручанням [12].

Установлено, що в стінці аорти в зоні коарктації переважають 
проліферативні реакції гладких міозитів, міофібробластів, фіброблас-
тів, у півмісяцевих клапанах – мукоїдний набряк строми, розволок-
нення еластичних волокон, навіть до їх відсутності [6, 10].

Підвищення АТ при КоАо визначається за участю двох основних 
параметрів: серцевого викиду і судинного опору. Як наслідок підви-
щення серцевого викиду й збільшення об’єму циркулюючої рідини, 
відбувається збільшення кровотоку вище рівня звуження аорти. Від-
повідно звужуються артеріоли, що обмежує надлишковий приплив 
крові. Це призводить до збільшення периферійного опору і підви-
щення рівня АТ. В умовах гіпоксії нирок спостерігається затримка 
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натрію і води в організмі, що спричинює підвищення АТ і створення 
«порочного кола» [14]. У зв’язку з цим відбувається збільшення сер-
цевого викиду, який у поєднанні з підвищеним судинним тонусом 
зумовлює розвиток артеріальної гіпертензії. Водночас активується 
ренін-ангіотензин-альдостеронова система, що сприяє затримці рі-
дини в організмі й вазоконстрикції і призводить до прогресування 
артеріальної гіпертензії [17].

Пацієнти з КоАо у дорослому віці здебільшого відзначають наяв-
ність неспецифічних клінічних симптомів у вигляді головного болю, за-
паморочення, нечасті епізоди носових кровотеч малої інтенсивності, 
наростаючу слабкість. До симптомів, які належать до групи специфіч-
них ознак КоАо, належать прогресуюча м’язова слабкість і часті судо-
ми в нижніх кінцівках, мерзлякуватість у нижніх кінцівках. Тривалий 
перебіг гемодинамічних порушень при КоАо провокує розвиток тро-
фічних порушень м’язового масиву нижньої половини тулуба, у зв’яз-
ку з чим у пацієнта формується диспропорційна статура [18].

У дорослих пацієнтів з КоАо найчастіше відзначають неспецифіч-
ні скарги, тому інформативнішими в цій ситуації є методики об’єк-
тивного огляду пацієнта. Так, виявлення слабонаповненого пульсу в 
проекції стегнових артерій з напруженим пульсом на артеріях верх-
ніх кінцівок, вимірювання високого рівня АТ на верхніх кінцівках і 
низького – на нижніх кінцівках дозволяють вже на стадії первинного 
огляду пацієнта встановити попередній діагноз [8].

На пізній стадії захворювання в пацієнта з КоАо, ускладненою сер-
цевою недостатністю, відзначається розширення меж абсолютної ту-
пості, посилення і зміщення верхівкового поштовху. Аускультативни-
ми ознаками КоАо є вислуховування грубого систолічного шуму в усіх 
точках аускультації з максимумом по передній пахвовій лінії [13].

Сучасні методи діагностики та візуалізації дозволяють виявляти по-
дібну ваду розвитку аорти та проводити своєчасне хірургічне втручан-
ня. Діагностику КоАо слід проводити в умовах спеціалізованого стаціо-
нару кардіохірургічного профілю, оскільки деякі методики візуалізації 
відносять до малоінвазивних хірургічних втручань. Електрокардіогра-
фія та фонокардіографія не дають змоги достовірно встановити наяв-
ність КоАо, однак у разі вираженої серцевої недостатності в пацієнтів 
спостерігаються ознаки ураження серця у вигляді зміщення електрич-
ної осі, а також ознаки гіпертрофічної кардіоміопатії [16].

Під час проведення ехокардіоскопії (ЕхоКС) головним діагностич-
ним критерієм КоАо є виявлення порушень доплерографічної кривої 
в проекції стенотичного звуження аорти, а також виявлення вихро-
вого потоку в постстенотичному відділі аорти. Найбільшою точністю 
та інформативністю володіє контрастна ангіографія, яку проводять 
усім пацієнтам, незалежно від подальшого лікування [7]. З метою 
підтвердження КоАо застосовують комп’ютерну томографію (КТ) та 
магнітно-резонансну томографію (МРТ), що дозволяє уточнити ана-
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томічні особливості аорти, виявити можливі супутні кардіоваскулярні 
аномалії та обрати оптимальну тактику ведення таких пацієнтів [15]. 
Нижче наводимо клінічний випадок КоАо, діагностований у дорос-
ломку віці.

Пацієнтка Л., 33 років, госпіталізована в обласний клінічний кар-
діологічний центр у м. Івано-Франківськ 12.01.2015 р. зі скаргами 
на головний біль тупого характеру, парестезії в кінцівках, неспокій, 
тривогу, відчуття частого серцебиття, нестачі повітря, стабільно під-
вищений рівень АТ, дискомфорт у ділянці серця.

Anamnesis morbi: підвищення АТ відзначає з 15-річного віку, 
коли випадково під час вимірювання АТ було виявлено рівень АТ 
170/100 мм рт. ст. Не надавши цьому особливого значення, паці-
єнтка не обстежувалась і не лікувалась. Під час 2 вагітностей, які 
завершилися нормальними пологами, для контролю гіпертензії от-
римувала допегіт. Ендокринної патології не виявлено. На тлі антигі-
пертензивного лікування (еналаприл – 10 мг, амлодипін – 5 мг) 
11.01.2015 р. перенесла гіпертензивний неускладнений цере-
бральний криз (АТ – 180/100 мм рт. ст.) з ознаками транзиторної 
ішемічної атаки.

Status praesens objectivus (на момент госпіталізації): хвора се-
реднього зросту, нормостенічної конституції, шкірні покриви чисті, 
колір шкіри звичайний. Артеріальний тиск на верхніх кінцівках – 
170/100 мм рт. ст., а на нижніх – 60/30 мм рт. ст. У легенях – вези-
кулярне дихання. Тони серця ритмічні, частота серцевих скорочень 
(ЧСС) – 88 уд./хв, акцент II тону та пансистолічний шум над аортою з 
епіцентром у яремній ямці (fossa jugularis). Периферійних набряків 
не спостерігається.

Результати деяких лабораторних досліджень. Загальний аналіз 
крові: гемоглобін – 110 г/л, еритроцити – 3,4 × 1012/л, колірний по-
казник (КП) – 0,90; лейкоцити – 6,3 × 109/л, швидкість осідання 
еритроцитів (ШОЕ) – 14 мм/год. Біохімічний аналіз сироватки крові: 
рівень загального холестерину – 4,9 ммоль/л, ліпопротеїди низької 
щільності (ЛПНЩ) – 4550 мг/л, тригліцеридів – 0,74 ммоль/л, креа-
тиніну – 75,9 мкмоль/л, глюкози – 4,2 ммоль/л, альдостерону – 
62,09 пг/мл; калію – 4,3 ммоль/л, натрію – 135 ммоль/л; міжна-
родне нормалізоване відношення – 1,0. Метанефрину в добовій 
сечі – 212,79 мкг.

Загальний аналіз сечі: питома вага – 1019, рН – 5,5, білок – 
0,035, еритроцити – 0–1–1 у полі зору, лейкоцити – 5–8–7 у полі 
зору, епітелій – 0–1–0 у полі зору.

Аналіз сечі за Нечипоренко: еритроцити – 1000/мл, лейкоцити – 
2000/мл, циліндри – 50/мл.

Аналіз сечі за Зимницьким: добовий діурез – 1400 мл, денний ді-
урез – 900 мл, нічний діурез – 500 мл, коливання питомої ваги – 
1010–1028.
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Результати інструментальних методів дослідження. Електрокардіо-
графія: ритм синусовий, правильний, ЧСС – 82 уд./хв, індекс Соко-
лова – Лайона – 37, RV5 > RV4, ознаки ранньої реполяризації лівого 
шлуночка (ЛШ).

Добовий моніторинг ЕКГ: середня ЧСС – 88 уд./хв удень і 60 уд./хв 
уночі, поодинокі лівошлуночкові екстрасистоли, синусова тахікардія в 
активний період доби, посттахікардіальна гіпоксія міокарда ЛШ, син-
дром подовженого інтервалу Q–T (575 мс), 133 епізоди тахікардії за 
24 години.

ЕхоКС: аорта – 2 см (рівень кореня аорти), ліве передсердя –  
3,2 см, кінцево-діастолічний розмір (КДР) – 4,7 см, кінцево-систо-
лічний розмір (КСР) – 3,3 см, кінцево-діастолічний об’єм (КДО) – 
102 мл, кінцево-систолічний об’єм (КСО) – 44 мл, фракція викиду 
(ФВ) – 59 %, товщина міжшлуночкової перегородки в діастолу  
(ТМШПд) – 1,20 см, товщина міжшлуночкової перегородки в систо-
лу (ТМШПс) – 1,31 см, товщина задньої стінки лівого шлуночка в ді-
астолу (ТЗСЛШд) – 1,0 см, товщина задньої стінки лівого шлуночка в 
систолу (ТЗСЛШс) – 1,29 см; індекс «стінка – радіус» – 0,42; фіброз 
стінок аорти, пролапс передньої стулки мітрального клапана з регур-
гітацією 1+, додаткова хорда в ЛШ, гіпокінезія передніх, передньо-
септальних сегментів базальних і середніх відділів ЛШ та передньо-
го і септального верхівкових сегментів.

Ультразвукове дослідження (УЗД) органів черевної порожнини:  
гіпокінетична дискінезія жовчного міхура, хронічний панкреатит. 
УЗД щитоподібної залози: тканина однорідна, кровопостачання збе-
режене, розміри в нормі. УЗД надниркових залоз: розміри та струк-
тура в нормі. УЗД нирок: розміри в межах норми, паренхіма правої 
і лівої нирок – 1,4 і 1,5 см відповідно, мікронефролітіаз.

Мультиспіральна комп’ютерна томографія (МСКТ) з ангіографією 
грудного і черевного відділів аорти: на 2,1 см дистальніше від місця 
відходження лівої підключичної артерії відзначається критичне зву-
ження (стеноз) просвіту аорти – 0,15 см (рисунок 1). Первинний діа-
гноз КоАо був підтверджений.

Клінічний діагноз. Вроджена вада серця: коарктація низхідного 
відділу грудної аорти (Ø – 0,15 см) ІІІ А типу за DeBakey; симптоматич-
на артеріальна гіпертензія ІІ стадії, 2-го ступеня, ризик 3 (високий).

Призначене лікування: лозартан – 100 мг на добу, небіволол – 
2,5 мг на добу, амлодипін – 5 мг на добу. На фоні лікування загаль-
ний стан пацієнтки покращився: зменшилась інтенсивність головно-
го болю, зникло відчуття частого серцебиття, нестачі повітря, досяг-
нуто рівень АТ 140/90 мм рт. ст. Хвору направлено для оперативно-
го лікування в Національний інститут серцево-судинної хірургії імені 
М. М. Амосова у відділення ендоваскулярної кардіохірургії.

У січні 2015 року в Національному інституті серцево-судинної хі-
рургії імені М. М. Амосова проведено стентування зони КоАо, реко-
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Рисунок 1. МСКТ грудного відділу аорти (з контрастуванням) у хворої Л., 1981 року 
народження: на 2,1 см дистальніше від місця відходження лівої підключичної арте-
рії відзначається критичне звуження просвіту аорти – 0,15 см (позначено стрілкою)

мендовано продовжити приймати антигіпертензивні лікарські засо-
би (без амлодипіну), додати подвійну антиагрегантну терапію у скла-
ді ацетилсаліцилової кислоти в дозі 75 мг і клопідогрелю 75 мг. 
Рекомендовано контроль за станом стента через 6 місяців. За пе-
ріод від січня до серпня 2015 року хвора приймала ліки, почувала 
себе добре, рівень АТ не перевищував 140/90 мм рт. ст. У серпні 
2015 року в Національному інституті серцево-судинної хірургії імені 
М. М. Амосова було проведено ендоваскулярну дилятацію стента. 
Після цього структурно-функціональні параметри серця й аорти за 
даними ЕхоКС були такими: мітральний клапан – пролапс передньої 
стулки І ст., регургітація – 1+, аортальний клапан – двостулковий, 
дуга аорти – 2 см, висхідна аорта – 2,9 см, зворотний витік – 2+, 
градієнт тиску – 12 мм Hg, тристулковий клапан – у нормі, клапан 
легеневої артерії – у нормі, градієнт тиску – 5 мм Hg. Лівий шлуно-
чок: порожнина, стінка, скоротливість у нормі. КДО – 90 мл, КСО – 
26 мл, ударний об’єм – 60 мл, ФВ – 67 %. Ліве передсердя – у нор-
мі, діаметр – 2,9 см. Праве передсердя і шлуночок – у нормі. Ви-
сновок: стан після стентування коарктації аорти (2015 р.), градієнт 
тиску в місці усунення зони коарктації аорти – 25 мм рт. ст., крово-
тік у черевній аорті пульсуючий, наявний двостулковий аортальний 
клапан, помірна аортальна недостатність, скоротливість міокарда  
в нормі.
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Остаточний діагноз (серпень 2015 року). Вроджена вада серця: 
стан після стентування коарктації низхідного відділу аорти (січень 
2015 року), ендоваскулярної дилятації стента (серпень 2015 року). 
Комбінована аортальна вада серця: двостулковий аортальний кла-
пан, недостатність на аортальному клапані 2-го ступеня, симптома-
тична артеріальна гіпертензія ІІ стадії, 2-го ступеня, ризик 3 (висо-
кий). Серцева недостатність І, функціональний клас (ФК) ІІ за NYHA.

Хвора визнана інвалідом ІІІ групи. Пацієнтка періодично зверта-
лась за консультацією до кардіолога обласного клінічного кардіоло-
гічного центру зі скаргами на дискомфорт у ділянці серця, неспокій, 
тривогу, рівень АТ утримувався стабільним. До антигіпертензивних 
лікарських засобів (лозартан – 100 мг на добу, небіволол – 2,5 мг 
на добу), ацетилсаліцилової кислоти – 75 мг на добу додано антиде-
пресант агомелатин – 25 мг на добу, згідно з рекомендаціями не-
вропатолога. На фоні терапії у хворої утримувались вищезгадані 
скарги. Була госпіталізована 30.11.2017 р. в обласний клінічний 
кардіологічний центр м. Івано-Франківська у відділення артеріаль-
них гіпертензій зі скаргами на інтенсивний головний біль тупого ха-
рактеру, більше справа, відчуття нестачі повітря, швидку втомлюва-
ність, дискомфорт у ділянці серця.

Status praesens objectivus (на момент госпіталізації): хвора се-
реднього зросту, нормостенічної конституції, шкірні покриви чисті, 
колір шкіри звичайний. АТ на верхніх кінцівках 130/80 мм рт. ст., 
над легенями – везикулярне дихання. Тони серця ритмічні, ЧСС – 
80 уд./хв, акцент II тону та пансистолічний шум над аортою з епіцен-
тром у яремній ямці. Периферійних набряків не спостерігається.

Результати деяких лабораторних досліджень. Загальний аналіз 
крові: гемоглобін – 118 г/л, еритроцити – 3,4 × 1012/л, КП – 0,90, 
лейкоцити – 5,2 × 109/л, ШОЕ – 3 мм/год. Біохімічний аналіз: за-
гальний холестерин – 4,9 ммоль/л, ЛПНЩ – 4650 мг/л, тригліцери-
ди – 0,48 ммоль/л, креатинін – 73,2 мкмоль/л; міжнародне норма-
лізоване відношення – 0,98.

Результати інструментальних методів дослідження. Електрокардіо-
графія: ритм синусовий, правильний, ЧСС – 70 уд./хв, індекс Соко-
лова – Лайона – 38, RV5 > RV4, ознаки ранньої реполяризації ЛШ. 
Під час навантаження (підйом на 3-й поверх): ЧСС – 67 уд./хв, АТ – 
130/80 мм рт. ст. (до навантаження рівень АТ – 110/70 мм рт. ст.), 
виникла косонизхідна депресія сегмента ST у відведеннях V4, V5, V6 
на 1 мм. Хвора відзначила швидку втомлюваність.

Добовий моніторинг ЕКГ: середня ЧСС – 69 уд./хв удень і 52 уд./хв 
уночі, максимальна ЧСС – 110 уд./хв, поодинокі надшлуночкові  
екстрасистоли, синусова тахікардія в активний період доби, посттахі-
кардіальна ішемія міокарда ЛШ.

Тест 6-хвилинної ходьби: за 6 хв хвора пройшла 380 м, що відпо-
відає ФК ІІ хронічної серцевої недостатності.
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Ехокардіографія: аорта – 2 см (рівень кореня аорти), 2,7 см 
(висхідний відділ), 2,8 см (дуга), 1,2 см (низхідний, над стентом),  
1,27 см (низхідний відділ під стентом), 1,24 см (черевний відділ), аор-
тальний клапан двостулковий, регургітація на аортальному клапані 
1+, градієнт тиску – 17,4 мм Hg, мітральний клапан – пролапс пере-
дньої стулки І ст., регургітація 1+, ліве передсердя – 3,3 см; КДР –  
5,1 см, КСР – 3,5 см, КДО – 124 мл, КСО – 51 мл, ФВ – 57 %,  
ТМШПд – 1,0 см, ТМШПс – 1,24 см, ТЗСЛШд – 1,1 см, ТЗСЛШс – 
1,27 см; індекс «стінка – радіус» – 0,42; правий шлуночок – 2,4 см. 
Легенева артерія – 2,1 см, градієнт тиску – 31,2 мм Hg. Висновок: 
стан після стентування з приводу КоАо, двостулковий аортальний кла-
пан, пролапс передньої стулки мітрального клапана, регургітація – 
1+, недостатність на аортальному клапані І ст., незначна легенева гі-
пертензія, глобальна скоротлива функція лівого шлуночка збережена.

Дуплексне сканування гілок дуги аорти: товщина комплексу інти-
ма-медіа сонних артерій – 0,8 мм, диференціація на шари збере-
жена. Внутрішня сонна артерія справа ближче до входу в череп ро-
бить S-подібну девіацію з гострими кутами та порушенням крово-
плину як при стенозі 70 %.

Добовий моніторинг АТ на фоні лікарських препаратів: серед-
ній рівень АТ – 144/96 мм рт. ст., максимальний рівень АТ – 
162/91 мм рт. ст., мінімальний рівень АТ – 119/67 мм рт. ст., 
профіль АТ протягом доби – dipper.

Клінічний діагноз (грудень 2017 року). Вроджена вада серця: 
стан після стентування коарктації низхідного відділу аорти (січень 
2015 року), ендоваскулярної дилятації стента (серпень 2015 року). 
Комбінована аортальна вада серця: двостулковий аортальний кла-
пан, недостатність на аортальному клапані 2-го ступеня. Симптома-
тична артеріальна гіпертензія ІІ стадії, 2-го ступеня, ризик 3 (висо-
кий). Серцева недостатність І, ФК ІІ за NYHA. Аномалія розвитку 
екстракраніальних судин з порушенням кровоплину по внутрішній 
сонній артерії 70 %.

З наведеного видно, що незважаючи на медикаментозно контро-
льований рівень АТ, у пацієнтки мають місце головний біль, більше в 
правій половині, зниження толерантності до фізичних навантажень, 
незначна легенева гіпертензія, що може свідчити про прогресуван-
ня серцевої недостатності. Крім того, девіація внутрішньої сонної ар-
терії з гострими кутами і порушенням кровоплину на 70 % свідчить 
про можливу ще одну аномалію розвитку – сонної артерії.

Пацієнтці рекомендовано продовжувати антигіпертензивну тера-
пію, кардіо- і нейропротектори і проведення діагностичної процеду-
ри – КТ-ангіографії судин головного мозку і, можливо, ще одне стен-
тування – внутрішньої сонної артерії.

Таким чином, на підставі цього клінічного випадку можна зроби-
ти висновок, що КоАо в дорослих може перебігати безсимптомно: у 
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пацієнтки зберігалась нормальна фізична активність і працездат-
ність, народила двох дітей. Оскільки артеріальна гіпертензія була ви-
явлена в 15-річному віці, доцільно було обов’язкове вимірювання 
АТ не лише на верхніх, але й на нижніх кінцівках, оцінювання пуль-
сового наповнення артерій верхніх, нижніх кінцівок і постійний ме-
дикаментозний контроль рівня АТ. Підтверджує аномалію розвитку 
наявність двостулкового клапана аорти, пролапс мітрального клапа-
на і, можливо, ще інші аномалії розвитку, які можуть бути виявлені 
(сонні артерії). З метою підтвердження діагнозу обов’язково потріб-
но застосовувати мультиспіральну комп’ютерну томографічну ангіо-
графію з контрастуванням аорти. Своєчасне виявлення хворих з 
КоАо не лише дасть змогу провести хірургічну корекцію вади, а й 
запобігти ускладненням та покращити якість життя пацієнтів.
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Course features of the aortic coarctation in adults 
(clinical case)

SUMMARY. The aortic coarctation is one of the symptomatic arterial hypertension causes. In 
adults aortic coarctation diagnosis is complicated by the available non-specific complaints, con
genital heart disease haemodynamic compensation, lack of expediency arterial pressure mea
surement on the lower extremities, and pulse determination in femoral arteries. In the clinical 
case, the aortic coarctation in a patient with arterial hypertension is presented. The diagnosis 
was approved by multispiral computed tomography with the thoracic and abdominal parts of 
aorta angiography. After surgical correction of aortic coarctation by the narrowing area stenting, 
the general condition of the patient improved significantly, and the arterial pressure level norma
lized in a background of the permanent antihypertensive medications receiving.
KEYWORDS: aortic coarctation in adults, multispiral computed tomography with aorta angio
graphy, stenting, antihypertensive medications.
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