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Нові рекомендації Американської асоціації 
серця/Американського коледжу кардіологів 

2014 р. щодо клапанних вад узгоджуються з осно-
вними принципами, закладеними в основу доку-
мента Європейського товариства кардіологів 
2012 р., а також висвітлюють кілька нових кон-
цепцій [27, 36]. Ці рекомендації наголошують на 
важливості створення високоспеціалізованих 
центрів з надання допомоги пацієнтам з клапан-
ними вадами, в яких працюють мультидисциплі-
нарні команди фахівців [7]. У таких клініках 
мають інтегруватися клінічний досвід, досягнен-
ня візуалізаційних технологій, інтервенційних 
процедур та хірургічних втручань для забезпе-
чення найбільш оптимальної медичної допомоги 
пацієнтам з цією патологією. Окрім цього, осно-
вною концепцією діагностики і лікування кла-
панних вад є їхня стадійність. Кожна стадія кла-
панної вади характеризується клінічною симпто-
матикою, анатомією клапана, особливостями 
гемодинаміки та змінами структурно-функціо-
нального стану лівого шлуночка (ЛШ). Нижче 
наведені чотири стадії розвитку клапанних вад:

А: ризик виникнення клапанної вади, напри-
клад, за наявності аортального склерозу або дво-
стулкового аортального клапана (АК);

В: прогресування клапанної вади, що еквіва-
лентне незначному або помірному аортальному 
стенозу (АС);

С: тяжка безсимптомна клапанна вада, що 
визначається за анатомією клапана та змінами 
гемодинаміки – зі збереженою або порушеною 
функцією ЛШ;

D: тяжкий симптомний АС, зокрема підгрупа 
тяжкого АС з низькими трансаортальним граді-
єнтом та швидкістю, зі зниженою або збереже-
ною фракцією викиду (ФВ) ЛШ.

Іншими важливими змінами у зазначених 
рекомендаціях 2014 р. були:

 • інтегральний підхід до стратифікації ризи-
ку перед хірургічним або транскатетерним втру-
чанням;

 • розгляд питання про раннє втручання у 
дорослих з приводу безсимптомного, дуже тяж-
кого АС, що визначається за наявності транс -
аортальної швидкості 5 м/с або вище [29].

Двостулковий аортальний клапан

Природжений двостулковий АК виявляється 
у близько 1 % популяції, і практично всі такі 
пацієнти, врешті-решт, потребують проведення 
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хірургічного втручання з приводу аортальної 
регургітації – АР (у молодому віці) або АС (на 
більш пізніх етапах життя). У більшості пацієн-
тів з двостулковим АК також спостерігаються 
більші розміри аортального синуса та висхідної 
аорти порівняно з референтними значеннями 
у здорових осіб. Окрім цього, частина пацієн-
тів з двостулковим АК мають ризик дилатації 
аорти, що прогресує, а також підвищений ризик 
розшарування аорти. Однак на сьогодні чітко 
не встановлені критерії підвищеного ризику 
виникнення захворювань аорти та їх прогресу-
вання в таких пацієнтів, що потребує частішого 
проведення візуалізації. У дослідженні «випа-
док – контроль» за участю 43 пацієнтів, а також 
зіставних за віком і статтю контрольних осіб, 
у пацієнтів з двостулковим АК були виявлені 
ознаки ендотеліальної дисфункції та підвищення 
рівня біомаркерів запалення. Ступінь порушення 
функціонального стану ендотелію та активність 
запалення корелювали з вираженістю клапанної 
дисфункції, проте не з прогресуванням дилатації 
аорти [3]. Результати ретроспективного багато-
центрового дослідження підтвердили, що дила-
тацію аорти мали 87 % пацієнтів із двостулковим 
АК (n = 353). При цьому дилатація синуса аорти 
була більш типовою для злиття лівої і правої 
коронарних стулок, а дилатація висхідної аорти 
не залежала від морфології АК (рис. 1). Ступінь 
дилатації аорти не залежав від її початкового 
діаметра або морфології АК. У 43 % пацієнтів з 
двостулковим АК не виявили статистично значу-
щих змін розміру аорти впродовж у середньому 
(3,6 ± 1,2) року спостереження [10].

Згідно з результатами одноцентрового дослі-
дження когорти пацієнтів з розшаруванням аорти, 
пацієнти з двостулковим АК (47 осіб порівняно 
з 53 пацієнтами з тристулковим АК) були майже 
на 10 років молодші, частіше мали в анамнезі дані 
про дилатацію аорти (49 проти 17 %, р = 0,001) 
та попередню заміну АК (ЗАК) – 23 проти 
6 %, р = 0,02) [14]. Діаметр аорти був більшим у 
пацієнтів з двостулковим АК ((66 ± 15) проти 
(56 ± 11) мм, p = 0,0004), однак клінічна картина у 
групах порівняння була подібною.

У цілому, результати цих досліджень свід-
чать про необхідність ретельного дослідження 
аорти, адекватного періодичного спостереження 
за дорослими пацієнтами з двостулковим АК, 
а також навчання таких пацієнтів розпізнавати 
ознаки розшарування аорти. Окрім цього, при 
діагностуванні в пацієнта двостулкового АК та 
розширеної аорти доцільно проводити скринінг 
серед його родичів першого ступеня спорідненос-
ті, оскільки в деяких родинах прослідковуються 
спадкові форми зазначених станів.

Кальциноз аортального клапана

Поширеність
Поширеність кальцинозу АК збільшується з 

віком. Незначні зміни, які мають назву аорталь-
ного склерозу (стадія А захворювання), наявні у 
близько 25 % усіх дорослих віком понад 65 років. 
Наявність таких змін є маркером несприятливих 
серцево-судинних подій, при цьому ризик смерті 
впродовж 5 років збільшується майже на 50 % 
навіть за відсутності клапанної обструкції [28]. 
Ці дані підтверджено в дослідженні Heinz Nixdorf 
за участю 3944 осіб. Значення індексу кальцино-
зу АК у третьому тертилі асоціювалися з вищою 
частотою виникнення коронарних (відношен-
ня ризиків (ВР) 2,11; 95 % довірчий інтервал 
(ДІ) 1,28–3,81) та серцево-судинних подій (ВР 
1,67; 95 % ДІ 1,08–2,58), навіть після стандарти-
зації за чинниками ризику шкали Framingham 
[22]. Незважаючи на те, що в цьому дослідженні 
індекс кальцинозу АК не мав додаткової про-
гностичної цінності щодо індексу коронарного 
кальцію, у клінічній практиці ехокардіографічна 
візуалізація, яка дозволяє запобігти зайвому іоні-
зувальному випромінюванню, більш доступна, 
ніж комп’ютерна томографія (КТ). Таким чином, 
поки що чітко не встановлено, чи може бути 
аортальний кальциноз, виявлений за допомогою 
ехокардіографії, додатковим чинником у моде-
лях серцево-судинного ризику.

У популяційному дослідженні Tromsø за учас-
тю 3273 пацієнтів більш виражений кальциноз 
АК виявлено у 164 осіб, при цьому спостерігали 
значне збільшення з віком поширеності значущої 
клапанної обструкції (рис. 2). У дорослих віком 
понад 50 років річний рівень захворюваності 
на АС становив 4,9 %, при цьому середнє річне 
збільшення рівня трансаортального клапанного 
градієнта дорівнювало 3,2 мм рт. ст. [15]. У тих 
пацієнтів, яким виконали ЗАК з приводу тяжко-
го симптомного захворювання, наслідки були 
подібними до таких у пацієнтів з АС та в загаль-
ній популяції.

Генетика

Незважаючи на те, що фенотип кальцинозу 
АК зазвичай виявляється на більш пізніх етапах 
життя, зростає кількість даних про генетитичну 
схильність до виникнення цієї патології. Згідно 
з результатами повногеномного дослідження за 
участю 6942 пацієнтів, одиничний нуклеотид-
ний поліморфізм (ОНП) у локусі, що кодує 
ліпопротеїн (а) (ЛП(а)), асоціювався з наявніс-
тю кальцинозу АК, виявленого за допомогою 
КТ [35]. Окрім цього, генетично детермінований 
рівень сироваткового ЛП(а) асоціювався з час-
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Рис. 1. (І) Основі морфологічні типи двостулкового аортального клапана (ДАК). На панелі A наведено типове 
зображення ДАК у діастолу з невеликим швом (зрощенням; вказане стрілкою) між правою (П) і лівою (Л) 
коронарними стулками. У систолу (панель Б) комісури розташовані на 10-й і 4-й годині умовного циферблату 
(стрілки). На панелі В наведене зображення атипового ДАК з помітним швом між правою (П) і некоронарною 
(Н) стулками. У систолу (панель Г) комісури розташовані на 1-й і 7-й годині умовного циферблату (стрілки). 
(ІІ) Фенотипи дилатації аорти. На панелі А наведене зображення дилатації аорти переважно за рахунок 
синусів Вальсальви у пацієнта із синдромом Марфана. На панелі В наведене зображення дилатації переважно 
тубулярної висхідної аорти у пацієнта з ДАК. ЛП – ліве передсердя; Ао – аорта [10]

Б

В Г

П

Л
Н

А Б

оА

ЛП

оА

ЛП

І

ІІ



56 «Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія», № 3, 2015

Н
О

В
И

Н
И

 
К

А
РД

ІО
Л

О
ГІ

Ї 
ТА

 К
А

РД
ІО

Х
ІР

У
РГ

ІЇ
С.M. Otto

тотою виявлення АС та проведення ЗАК [35]. В 
окремому дослідженні, де застосовувався дизайн 
менделівської рандомізації, рівень холестерину 
ліпопротеїнів низької щільності у плазмі крові 
асоціювався з підвищеним ризиком виявлення 
АС (ВР на 1 ммоль/л 1,51; 95 % ДІ 1,07–2,14; 
p = 0,02) [34]. На підставі виявленої асоціації із 
зазначеним ОНП була розроблена шкала схиль-
ності до підвищення рівня ліпідів у плазмі, бал за 
якою також асоціювався з показником кальцію 
АК та АС [34]. Згідно з результатами наведених 
досліджень, існують переконливі докази того, що 
генетична схильність до підвищення рівня ліпі-
дів у сироватці крові асоціюється з виникненням 
кальцинозу клапанів. Ці дані відкривають пер-
спективу розробки методів лікування пацієнтів 
з найвищим ризиком клапанного захворювання.

Визначення ступеня тяжкості аортального 
стенозу

Ехокардіографічні та гемодинамічні вимірю-
вання ступеня тяжкості АС привели до виник-
нення значних розбіжностей, зумовлених, біль-
шою мірою, усталеними раніше поглядами на 
те, що швидкість, градієнт та площа АК мають 
«відповідати» один одному і вкладатися в чіткі 
категорії «незначного», «помірного» і «вираже-
ного» АС. В ідеалі, для точної верифікації сту-
пеня тяжкості АС та вирішення питання про 
доцільність заміни АК достатньо було б лише 
якогось одного простого проказника. На жаль, це 
не так просто. У клінічній практиці слід визнача-
ти такі показники, як трансаортальна швидкість, 
середній трансаортальний градієнт та розраху-

нок площі АК за рівнянням безперервності пото-
ку. Незважаючи на те, що індексація площі АК 
(ПАК) за площею поверхні тіла концептуально 
має сенс, однак такий підхід призводить до суттє-
вого збільшення поширеності явно «вираженого» 
АС за рахунок залучення більшої кількості паці-
єнтів з лише незначним або помірно вираженим 
клапанним захворюванням [20]. Окрім цього, 
індексація ПАК не підвищує предиктивну цін-
ність щодо клінічних подій у пацієнтів з незна-
чним або помірним АС [25]. У редакторському 
коментарі професори P. Pibarot та J. Dumesnil 
запропонували практичний підхід до вирішення 
певних невідповідностей між ПАК та середнім 
трансаортальним градієнтом (рис. 3) [30].

Іншим показником ступеня тяжкості АС, який 
враховує розміри тіла, є відношення швидко-
сті кровотоку проксимальніше від клапана та в 
самому стенозованому клапані – показник від-
ношення швидкостей, нормальні значення якого 
становлять близько 1,0; значення, менші за оди-
ницю, свідчать про більш виражене клапанне 
захворювання. Наприклад, величина відношення 
0,25 у конкретного пацієнта вказує на те, що 
площа АК становить 25 % від належної для нього. 
Показник відношення швидкостей найбільш 
корисний для того, щоб відрізнити виражений 
АС з низькою трансаортальною швидкістю від 
помірного АС у пацієнтів з невеликою площею 
АК, проте лише з помірним зростанням транс-
аортальних швидкості чи градієнта. У досліджен-
ні Simvastatin and Ezetimibe in Aortic Stenosis за 
участю 435 пацієнтів з ПАК < 1,0 см2, середнім 
градієнтом  40 мм рт. ст. та ФВ ЛШ  55 %, події, 
пов’язані з АК, траплялися частіше в пацієнтів 
з показником відношення швидкостей < 0,25, 
порівняно з такими з більшим його значенням 
(57 проти 41 %; p < 0,001). Проте в цьому дослі-
дженні показник відношення швидкостей не про-
демонстрував додаткової до величини трансаор-
тального градієнта цінності щодо прогнозування 
клінічних подій (рис. 4) [21].

Аортальний стеноз з низьким 
трансаортальним градієнтом 
і трансаортальною швидкістю

Збільшення рівня діагностування симптом-
ного АС у пацієнтів з лише помірним зростан-
ням трансклапанних швидкості або середнього 
градієнта продиктували необхідність подальших 
досліджень проблеми вираженого АС з низькою 
трансклапанною швидкістю потоку і низьким 
трансклапанним градієнтом, а також усвідомлен-
ня того, що такий стан можливий і за збереженої 
ФВ ЛШ. У нових рекомендаціях щодо клапан-
них захворювань [29] більш чітко розглядається 

Хірургічна група
Загальна поширеність, 
включаючи хірургічну групу
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Рис. 2. Поширеність аортального стенозу. Показані 
зважені середні значення в об’єднаному 
дослідженні Tromsø (когорти 4, 5 і 6), включаючи 
дані стаціонарів. Хірургічна група включена до 
основної групи [15]
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ряд дискусійних аспектів та наводяться нові 
визначення вираженого АС:

 • стадія D1, або виражений симптомний АС з 
високим градієнтом. Ключові ознаки: кальцифі-
кований або потовщений АК зі зниженою рухли-
вістю, а також трансаортальна швидкість понад 
4 м/с. ПАК зазвичай становить  1,0 см2, однак 
це значення не обов’язкове для встановлення 
діагнозу;

 • стадія D2, або виражений симптомний 
АС з низьким градієнтом і зниженою ФВ ЛШ. 
Ключові ознаки: кальцифікований нерухливий 
АК із площею «спокою»  1,0 см2; трансаортальна 
швидкість < 4 м/с або середній градієнт < 40 мм 
рт. ст.; ФВ ЛШ < 50 %. У стрес-тесті з малими 

дозами добутаміну швидкість становить  4 м/с, 
а ПАК залишається  1,0 см2;

 • стадія D3, або виражений симптомний АС 
з низьким градієнтом і збереженою ФВ ЛШ. 
Ключові ознаки: кальцифікований нерухливий 
АК із площею  1,0 см2; трансаортальна швид-
кість < 4 м/с або середній градієнт < 40 мм рт. ст.; 
індекс ПАК  0,6 см2/м2; індекс ударного об’єму 
< 35 мл/м2. Показники визначені у пацієнта з 
нормальним рівнем АТ. 

Симптоми аортального стенозу

У тих ситуаціях, коли клінічна симптома-
тика АС нечітко виражена, доцільним, згідно з 
результатами попередніх досліджень, є визначен-

Рис. 3. Запропонований алгоритм диференційної діагностики в пацієнтів з аортальним стенозом і збереженою 
фракцією викиду лівого шлуночка, в яких виявлені невелика площа аортального клапана (< 1,0 см2), проте 
низький середній трансаортальний градієнт (< 40 мм рт. ст.). АС – аортальний стеноз; ПАК – площа аортального 
клапана; ІПАК – індекс площі аортального клапана; ППТ – площа поверхні тіла; ΔPсер – середній трансклапанний градієнт; 
МНУП – мозковий натрійуретичний пептид; КТ – багатозрізова комп’ютерна томографія; КДР ЛШ – кінцеводіастолічний 
розмір лівого шлуночка; ІКДО ЛШ – індекс кінцеводіастолічного об’єму лівого шлуночка; ВТС ЛШ – відносна товщина стінки 
лівого шлуночка; ІУО – індекс ударного об’єму; Zка – клапанно-артеріальний імпеданс [30]

Суперечливі результати:
ПАК < 1,0 см2 та

ΔPсер < 40 мм рт. ст.

Виключити невелику ППТ:
ІПАК > 0,6 см2/м2

Виключити похибки вимірювання:
підтвердити виявлені результати 
іншими методами дослідження

Ознаки парадоксально низького 
трансклапанного потоку:

ІУО ≤ 35 мл/м2

КДР ЛШ < 47 мм
ІКДО ЛШ < 55 мл/м2

ВТСЛШ > 0,45
Zка > 4,5 мм рт. ст./(мл · м2)

Наявні:
Розглянути питання про АС з парадоксально 

низьким трансклапанним потоком

Відсутні:
Розглянути питання про суперечливість 
критеріїв, наведених у рекомендаціях

Виключити псевдотяжкий АС:
Морфологія клапана за даними 
ехокардіографії
Показник кальцію за КТ
Стрес-ехокардіографія (фізичні 
навантаження/добутамін)
МНУП

Розглянути питання про тяжкий (виражений) 
АС з парадоксально низьким 

трансклапанним потоком

Розглянути питання про тяжкий 
(виражений) АС з нормальним 

трансклапанним потоком

Виключити помірний АС:
Морфологія клапана за даними 
ехокардіографії
Показник кальцію за КТ
Стрес-ехокардіографія (фізичні 
навантаження)
МНУП



58 «Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія», № 3, 2015

Н
О

В
И

Н
И

 
К

А
РД

ІО
Л

О
ГІ

Ї 
ТА

 К
А

РД
ІО

Х
ІР

У
РГ

ІЇ
С.M. Otto

ня рівня мозкового натрійуретичного пептиду 
(МНУП) у сироватці крові, що має додаткову 
прогностичну цінність. Проте в одноцентрово-
му дослідженні за участю 361 пацієнта віком 
понад 70 років з принаймні незначним АС, рівень 
N-кінцевого про-МНУП лише помірно асоці-
ювався з клінічним наслідком в уніваріантно-
му, проте не в мультиваріантному, аналізі після 
стандартизації за віком, статтю та вираженістю 
АС. Це свідчить про те, що рівень N-кінцевого 

про-МНУП слід з обережністю інтерпретувати в 
пацієнтів старших вікових груп з АС [9].

Транскатетерна імплантація 
аортального клапана

Транскатетерна імплантація аортального кла-
пана (ТІАК) – це загальноприйнята методика 
корекції вираженого симптомного АС у пацієнтів 
з протипоказаннями до здійснення хірургічно-

Події, пов’язані з аортальним клапаном

р < 0,001

Динамічне спостереження, міс

Кількість пацієнтів з ризиком

ВШв < 0,25 197 189 160 128 86 6

ВШв ≥ 0,25 238 231 215 179 144 4

А Смерть унаслідок серцево-судинних причин

р = 0,18

Динамічне спостереження, міс

Кількість пацієнтів з ризиком

ВШв < 0,25 197 194 186 179 171 10

ВШв ≥ 0,25 238 236 229 225 217 12

Б

Cмерть від усіх причин

р = 0,17

Динамічне спостереження, міс

Кількість пацієнтів з ризиком

ВШв < 0,25 197 194 186 179 171 10

ВШв ≥ 0,25 238 236 229 225 217 12
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Рис. 4. Криві виживання (Каплана – Meйєра), які демонструють статистично значуще більшу частоту подій, 
пов’язаних з аортальним клапаном, у пацієнтів з відношенням швидкостей < 0,25 (синя крива), порівняно 
з пацієнтами, в яких цей показник становив ≥ 0,25, упродовж періоду спостереження (42 ± 14) місяців (р < 0,001 
у log-rank тесті) (А); окрім того, криві демонструють тенденцію до збільшення частоти летальних наслідків (Б). 
Не виявлено статистично значущої відмінності щодо ішемічних подій (В) або смертності внаслідок усіх причин 
(Г) [20, 25]. ВШв – показник відношення швидкостей
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го втручання [24]. Результати рандомізованого 
клінічного дослідження транскатетерної імплан-
тації біопротезів АК, які самі розкриваються, у 
795 пацієнтів у 45 центрах США підтвердили, 
що ця процедура корисна за наявності високо-
го хірургічного ризику [2]. Смертність від усіх 
причин через 1 рік спостереження у групі ТІАК 
була нижчою порівняно з групою хірургічної 
ЗАК (14,2 проти 19,1 %) [2]. Вибір між імпланта   -
цією протеза, що розкривається самостійно чи за 
допомогою балона, залежить, певною мірою, від 
характеристик пацієнта. Однак результати неве-
ликого рандомізованого дослідження свідчать 
про те, що успішна процедура, більш імовірно, 
можлива саме в разі використання протеза, який 
розкривається балоном [1].

Стратифікація ризику

Визначення ризику в пацієнтів, яким плану-
ється проведення хірургічної чи транскатетер-
ної заміни АК, головним чином, базувалося на 
оцінюванні ступеня хірургічного ризику, що не 
може повною мірою застосовуватися щодо тран-
скатетерних процедур. У рекомендаціях 2014 р. 
з клапанних вад зазначається, що додатково до 
величини хірургічного ризику слід також ура-
ховувати такі аспекти, як старезність, залучення 
інших органів і систем, специфічні процедурні 
чинники. Група дослідників FRANCE-2 запро-
понувала просту шкалу оцінювання ризику ран-
ньої (30-денної) смертності після ТІАК, що 
базується на предикторах, визначених у 3833 
послідовно залучених пацієнтів, яким прово-
дили ТІАК за допомогою протезів, що розкри-
валися балоном (67 %) або самостійно (33 %) 
(рис. 5) [19, 32].

Незалежним предиктором смертності після 
ТІАК є початковий ступінь мітральної регургіта-
ції [23]. Проте у близько половини пацієнтів 
після корекції АС не спостерігається регресу 
мітральної регургутації. Зменшення ступеня 
мітральної регургітації асоціюється з кращими 
клінічними наслідками. Інший потенційний по  -
казник для стратифікації ризику в пацієнтів, 
яким планується ТІАК, – розподіл еритроцитів 
за шириною (РЕШ). При цьому як початкове 
значення РЕШ  15,5 %, так і його збільшення з 
часом виявилися незалежними предикторами 
смертності після транскатетерної ЗАК [4]. Ймо -
вірно, що РЕШ виступає маркером різноманіт-
них коморбідних станів, зокрема уремії, мальну-
триції, залізодефіциту та запалення. Подальше 
зниження ризику, пов’язаного з ТІАК, можливе 
за рахунок запобігання загальній анестезії, про 
що зазначає група дослідників з Німеччини [18, 

33]. ТІАК виконали 461 послідовно залученому 
пацієнту, при цьому застосовували локальну 
анестезію, а встановлення клапана частіше кон  -
тролювали за допомогою рентгеноскопії, аніж 
трансезофагеальної ехокардіографії (ТЕЕ). Час -
тота загальної комбінованої кінцевої точки без-
печності лікування (згідно з консенсусним поло-
женням Valve Academic Research Consortium) 
становила лише 12,6 %. Частота специфічних 
ускладнень була такою: смерть – 5 %, мозкові 
ускладнення – 2,1 %, судинні ускладнення – 
7,1 %, небезпечні для життя кровотечі – 4,8 %, 
гостре пошкодження нирок – 1,1 %, імплантація 
електрокардіостимулятора – 12,8 %.

Вік ≥ 90 років 1

ІМТ, кг/м2 18,5–29,9
                   < 18,5

1
3

IV функціональний клас за NYHA 2
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Рис. 5. Шкала FRANCE-2 для визначення ризику 
ранньої cмертності після транскатетерної 
імплантації аортального клапана [19]. Показане 
відношення між величиною ризику та 
прогнозованою ранньою смертністю після 
транскатетерної імплантації аортального клапана. 
* Визначення «критичного стану» відповідає визначенню 
Euroscore, яке полягає у наявності однієї чи більше з таких 
ознак: шлуночкова тахікардія або фібриляція, або 
перервана раптова серцева смерть, передопераційний 
масаж серця, передопераційна вентиляція легень перед 
прибуттям до анестезіологічної кімнати, передопераційна 
інотропна підтримка, внутрішньоаортальна балонна 
контрапульсація або передопераційна гостра ниркова 
недостатність (анурія або олігурія < 10 мл/год) [19]. 
ІМТ – індекс маси тіла; NYHA – New York Heart Association; 
ТЛА – тиск у легеневій артерії 
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Ускладнення

Складним питанням залишається виникнення 
параклапанної АР після ТІАК, яка асоціюється 
з несприятливими клінічними наслідками [23]. 
Згідно з результатами німецького реєстру, до 
якого послідовно залучили 1432 пацієнтів з вико-
наною транскатетерною ЗАК, серед 201 (15,2 %) 
пацієнта з параклапанною регургітацією незна-
чного ступеня або більше 61 (31 %) помер упро-
довж 1 року [1]. Незалежними предикторами 
смерті в пацієнтів з параклапанною АР були такі: 
початкова мітральна регургітація незначного сту-
пеня або більше, вищий ріень систолічного тиску 
в легеневій артерії та чоловіча стать.

Серед ускладнень після процедури ТІАК 
залишаються кровотечі. Так, згідно з результата-
ми одного з останніх досліджень, із 250 пацієнтів, 
яким виконали ТІАК, небезпечні для життя кро-
вотечі реєстрували у 13 % осіб, великі кровотечі – 
у 9 % і малі – у 5 % випадків [6]. Єдиним незалеж-
ним предиктором загрозливих для життя крово-
теч був трансапікальний процедурний доступ.

Клапани, що встановлюються транскатетер-
ним шляхом, зазвичай, характеризуються мен-
шим трансклапанним градієнтом тиску та біль-
шою площею отвору, аніж зіставні за розміром 
біологічні протези. Однак практично невивченим 
залишається питання, чи сприяють ці корис-
ні гемодинамічні характеристики зворотному 
ремоделюванню ЛШ після проведення ТІАК. 
У дослідженні, в якому порівнювали дві групи 
пацієнтів (25 – з ТІАК і 25 – з хірургічною ЗАК), 
порівнянних за статтю та ступенем вираження 
АС, зменшення об’ємів і маси ЛШ, визначених 
за допомогою магнітної резонансної візуалізації, 
було зіставним через 6 місяців після процедури. 
При цьому найбільш значущими предикторами 
зворотного ремоделювання були вихідні величи-
ни ступеня фіброзу міокарда та об’ємів ЛШ [17].

Оцінювання вартості та ефективності 
лікування

Як і з будь-якою новою технологією, вини-
кло закономірне питання, наскільки проведення 
ТІАК фінансово затратне для системи охорони 
здоров’я. За допомогою моделі Markov з 10-річ-
ним горизонтом показано, що ТІАК, порівняно з 
хірургічною ЗАК, характеризувалася оптималь-
ним відношенням «вартість – ефективність», 
незважаючи на вищі процедурні затрати. Такий 
результат був пов’язаний з менш тривалим пере-
буванням у стаціонарі і меншими витратами, асо-
ційованими зі стаціонарним лікуванням, серед 
цієї категорії пацієнтів з високим хірургічним 
ризиком [16]. Однак отримані показники можуть 
варіювати залежно від віддалених наслідків, що 

потребує проведення подальших досліджень з 
цього питання.

Штучні аортальні клапани

В американському крос-секційному дослі-
дженні бази даних більше 82 млн користувачів 
системи Medicare віком 65 років і старших, яким 
проводили ЗАК у період 1999–2011 рр., показа-
но, що показник проведення цієї операції зріс на 
1,6 % на рік (після стандартизації за віком, статтю 
і расовою приналежністю), а коригована річна 
30-денна смертність зменшилася на 4,1 % [5]. 
Незважаючи на те, що спостерігається збільшен-
ня кількості імплантованих біопротезних кла-
панів, станом на 2011 р. близько 24 % пацієнтів 
віком 85 років і старших все ще встановлювали 
механічні протези. Це диктує необхідність опти-
мізації навчання хірургів та кардіологів щодо 
вибору оптимального типу клапанів.

Вибір типу клапана

У пацієнтів віком 70 років і старших, яким 
планується проведення хірургічної ЗАК, сучасні 
настанови рекомендують застосування біопро-
тезного клапана. Такий тип клапанів довговіч-
ний у таких пацієнтів, а також сприяє зменшен-
ню ризику тривалої антикоагулянтної терапії 
за допомогою антагоністів вітаміну К [27, 36]. 
Раніше були сподівання на те, що нові ораль-
ні антикоагулянти могли б бути привабливою 
позицією в лікуванні пацієнтів з механічними 
клапанами. У цьому контексті проводили рандо-
мізоване дослідження, в якому порівнювали дабі-
гатран та варфарин у пацієнтів зі встановленими 
механічними протезами клапанів, яке вимушено 
передчасно припинили через надмірну кількість 
тромбоемболічних та геморагічних подій у паці-

Рис. 6. Розміри стентованого хірургічного біопротеза. 
Вигляд стентованого біопротеза з боку шлуночка та 
збоку: (А) зовнішній діаметр базового кільця; (В) 
внутрішній діаметр базового кільця; (С) висота 
протеза і (D) зовнішній діаметр шовного кільця [26]

Вигляд з боку шлуночка Вигляд збоку



61«Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія», № 3, 2015С.M. Otto

Н
О

В
И

Н
И

 
К

А
РД

ІО
Л

О
ГІ

Ї  
ТА

 К
А

РД
ІО

Х
ІР

У
РГ

ІЇ

єнтів, рандомізованих у групу дабігатрану [13]. 
Незважаючи на те, що пацієнти з механічним 
АК не були залучені в це дослідження, необхідно 
ретельно проаналізувати, чи можуть бути резуль-
тати інших досліджень екстрапольовані на цю 
популяцію. З клінічної точки зору, на сьогодні 
варфарин залишається єдиним загальноприйня-
тим препаратом для антитромботичної терапії в 
пацієнтів з механічними клапанами серця.

У ретроспективному аналізі бази даних біль-
ше 66 000 дорослих віком понад 65 років вияви-
ли, що рання смертність після ЗАК у пацієнтів з 
механічними клапанами була вищою за таку в 
тих, кому імплантували біопротезні клапани 

(нестандартизовані рівні смертності 1,04 проти 
0,57 %) [11]. Ця відмінність була підтверджена в 
моделі змішаних ефектів для 30-денної смертнос-
ті (стандартизований показник відношення шан-
сів 1,18 (95 % ДІ 1,09–1,28; p < 0,001); відносний 
ризик 1,16; кількість пацієнтів, яких необхідно 
лікувати, – 121) [11]. Однак віддалені наслідки 
не відрізнялися ні в популяції цього досліджен-
ня, ні в молодших пацієнтів в іншому ретроспек-
тивному дослідженні. У ретроспективному ко   -
горт    ному аналізі за участю 4259 пацієнтів віком 
50–69 років, яким здійснили хірургічну імплан-
тацію механічного або біопротезного АК, не 
виявлено статистично значущої різниці щодо 

Рис. 7. Вплив синдрому невідповідності «протез клапана – пацієнт» на виживання без летального наслідку 
та застійної серцевої недостатності: віком до 70 років зі збереженою функцією ЛШ (А); віком до 70 років 
з дисфункцією ЛШ (Б); віком понад 70 років зі збереженою функцією ЛШ (В); віком понад 70 років 
з дисфункцією ЛШ (Г) [31]
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виживання або частоти інсультів через 15 років 
спостереження [8]. Як і очікували, в пацієнтів з 
механічними АК була меншою ймовірність 
повторних втручань, проте більшою – великих 
кровотеч [8].

Синдром невідповідності 
«протез клапана – пацієнт»

Деякі пацієнти, особливо жінки старшого віку, 
мають невелике аортальне кільце, і у них виникає 
субоптимальна гемодинаміка після заміни кла-
пана – стан, який називається синдромом невід-
повідності «протез клапана – пацієнт» (НПКП). 
Результати попередніх досліджень свідчать про 
те, що синдром НПКП асоціюється з більш висо-
кою поширеністю післяопераційної серцевої 
недостатності, особливо в пацієнтів з низькою 
початковою ФВ. Однак вплив НПКП може зале-
жати від віку, коли здійснюється заміна клапана 
[31]. В одному з досліджень за участю 707 паці-
єнтів, яким провели заміну клапана з приводу 
тяжкого АС, НПКП була у 42 %, що позначала-
ся так у випадку, якщо індексована ефективна 
площа отвору становила  0,85 см2/м2. НПКП 
була у 26 % пацієнтів віком < 70 років, асоці-
ювалася з погіршанням виживання та перебігу 
серцевої недостатності в осіб із систолічною дис-
функцією ЛШ упродовж періоду спостереження 
7,3 року. Навпаки, незважаючи на те, що НПКП 
частіше спостерігали в пацієнтів віком понад 
70 років (68 %), вона асоціювалася лише з мен-
шим регресом маси міокарда ЛШ, і ні зі смерт-
ністю, ні із серцевою недостатністю в цій старшій 
віковій групі (рис. 6).

Процедура «клапан у клапані»

У низці досліджень отримані обнадійли-
ві результати щодо транскатетерної імпланта-
ції клапанів усередині стенозованих біопро-
тезних клапанів – процедури «клапан у кла-
пані», що дозволяє оптимізувати ведення цієї 

складної категорії пацієнтів [12, 26]. Перший 
крок – диференціювання стенозу біопротезного 
АК від синдрому НПКП, оскільки гемодинаміка 
в обох ситуаціях може бути подібною. У випадку 
стенозу біопротеза проведення ТІАК «клапан у 
клапані» може поліпшити гемодинаміку, у той 
час як у разі синдрому НПКП така процедура 
може її посилити, і погіршання гемодинаміки 
корелюватиме з подальшим зменшенням ефек-
тивної площі аортального отвору транскатетер-
ним клапаном. Доцільним є динамічне спосте-
реження за змінами клапанної гемодинаміки, 
оскільки ознаки синдрому НПКП спостерігати-
муться при проведенні початкової післяопера-
ційної ехокардіографії. І, навпаки, ознаки стенозу 
протезованого АК у вигляді зростання швидкості 
трансклапанного потоку і градієнта виявляти-
муться лише з часом. У верифікації діагнозу 
буде корисною також пряма візуалізація стулок 
АК за допомогою ТЕЕ або КТ. Окрім цього, для 
адекватного проведення ТІАК «клапан у клапа-
ні» необхідним є розуміння розмірів та дизайну 
біопротезних клапанів (рис. 7). Згідно з резуль-
татами реєстрового дослідження Valve-in-Valve 
International Data Registry, 1-річне виживання 
у популяції 459 пацієнтів, яким була проведена 
ця процедура, становило 83,2 % [12]. Середній 
вік пацієнтів становив 77,6 року; чоловіків було 
56 %; усі пацієнти мали високий ризик повторної 
хірургічної ЗАК. Дисфункція біопротезного АК 
виявлялася, в основному, стенозом – близько 
39 % пацієнтів; у 30 % пацієнтів була регургітація 
на клапані, а у решти – комбінована клапан-
на дисфункція. Через 1 місяць спостереження 
померли 7,6 % пацієнтів, у 1,7 % виник інсульт, 
проте 92,6 % осіб, що вижили, мали задовільний 
функціональний стан.

Конфлікт інтересів. Немає.
Джерело та експертне рецензування: скеро-

вували; рецензування внутрішніми експертами.

Переклад к. мед. н. К.О. Міхалєва
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Альманах-2014: пороки аортального клапана
На протяжении последних лет наблюдается значительный прогресс в диагностике пороков аортального 

клапана, а также углубление понимания их патофизиологии. Наряду с этим, внедрение транскатетерной имп-
лантации аортального клапана изменило подходы к ведению таких пациентов. Настоящий обзор подытожи -
вает результаты новых исследований по проблематике пороков аортального клапана, опубликованные в жур-
нале «Heart» в 2013 и 2014 годах. Кроме того, освещены также результаты других выдающихся исследований, 
опубликованные в ведущих медицинских периодических изданиях, в том числе дискуссии о потенциальном 
влиянии новых данных на подходы к ведению взрослых пациентов с пороками аортального клапана.

Ключевые слова: аортальный стеноз, кальциноз аортального клапана, транскатетерная имплантация 
аортального клапана, стратификация риска, выживание.

С.M. Otto
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Almanac 2014: aortic valve disease
The past few years have seen major advances in the diagnosis of aortic valve disease and in our understanding 

of the pathophysiology of disease. In addition, transcatheter aortic valve implantation has transformed our clinical 
management options. This article summarises new aortic valve disease research published in Heart in 2013 and 2014, 
within the context of other major studies published in general medical journals, including a discussion of the potential 
impact of these new research findings on the clinical approach to management of adults with aortic valve disease.

Key words: aortic stenosis, calcific aortic valve disease, transcatheter aortic valve implantation, risk stratification, survival.
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