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Аортальний стеноз (АС) – найпоширеніше 
ураження серцевих клапанів і третя за поши-

реністю форма серцево-судинного захворювання 
в західному світі після артеріальної гіпертензії та 
ішемічної хвороби серця (ІХС). Його виявляють 
у 2–7 % пацієнтів віком понад 65 років [11, 26]. 
АС – хвороба, яка повільно прогресує, тривалий 
час може не виявлятися жодними симптомами, 
але врешті-решт настає швидке клінічне погір-
шання, а після появи симптомів смертність хво-
рих дуже висока.

Етіологія і патофізіологія аортального 
стенозу

Дегенеративне ураження нормального три-
стулкового аортального клапана (АК), яке при-
зводить до кальцифікації, – найчастіша причи-
на АС у дорослих (80 % усіх випадків АС у 
США та Європі) [11]. Захворювання клінічно 
виявляється переважно у віці понад 60 років. 
Раніше вважали, що це дегенеративне уражен-
ня, причиною якого є те, що стулки клапана з 
віком зношуються, в них виникають мікрона-
дриви і внаслідок цього накопичується каль-
цій. Однак нині переважає думка про те, що це 
запальне захворювання, яке має багато поді-
бних рис із атеросклерозом [16]. На одному 
кінці спектра кальцифікації АК – склероз АК, 

який визначають як потовщення стулок без 
ознак явної обструкції кровоплину, а на іншому 
кінці – виражений кальциноз клапана з тяж-
ким АС. 

Друге місце за поширеністю посідає приро-
джений двостулковий АК. Цю патологію час-
тіше виявляють у чоловіків, і в типових випад-
ках симптоми з’являються раніше (у віці 50–
60 років). АС клінічно виявляється раніше, 
оскільки структурно двостулковий АК спричи-
няє суттєве порушення кровоплину [9, 15]. 

Ревматичне захворювання серця історично 
було важливою причиною АС, але нині завдяки 
вчасному призначенню лікування в розвинених 
країнах ревматичне ураження клапанів трапля-
ється нечасто; тим не менше в країнах, що роз-
виваються, ревматичне захворювання – значуща 
причина АС. Важливо відзначити, що хворі з 
ревматичним АС практично завжди мають харак-
терне ревматичне ураження мітрального клапа-
на. Розвиток АС також може прискорюватися в 
пацієнтів із хронічними захворюваннями нирок, 
хворобою Педжета, після опромінення, а також 
за наявності сімейної гомозиготної гіперхолесте-
ринемії [19].

Зі зростанням тяжкості АС зростає післяна-
вантаження на лівий шлуночок (ЛШ) і виникає 
компенсаторна гіпертрофія міокарда. На пев-
них етапах цей адаптивний механізм дає змогу 
ЛШ нормально функціонувати, незважаючи на 
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наявність обструкції до кровоплину через АК. 
Але при досягненні певного рівня стенозу адап-
тивний механізм стає неспроможним і кінцево-
діастолічний тиск у ЛШ починає зростати. Далі 
починає знижуватися систолічна функція ЛШ і 
виникає дилатація його порожнини.

Симптоми аортального стенозу 

Класичні симптоми АС: стенокардія, синкопе 
і серцева недостатність, і без лікування вони асо-
ціюються з високими показниками смертності 
(50 % відповідно через 5, 3 і 2 роки) [21]. 

Фізикальне дослідження

Перший вияв АС – наявність систолічно-
го шуму при аускультації серця. За характером 
шум є crescendo-decrescendo, і він найліпше про-
слуховується у другому міжребер’ї справа від 
груднини і проводиться на сонні артерії. При 
прогресуванні АС шум стає дуже голосним, пік 
шуму зсувається в пізніші фази систоли, а пульс 
на сонній артерії за характером є parvus і tardus. 
У пацієнтів з особливо критичним АС інтенсив-
ність шуму може послаблюватися, оскільки зни-
жується систолічна функція ЛШ.

Діагностика аортального стенозу 

У понад 90 % хворих з АС електрокардіограма 
є патологічною, переважно виявляють гіпертро-
фію ЛШ з ознаками його систолічного переван-
таження [12]. При стандартній рентгенографії 
органів грудної клітки іноді можна виявити каль-
цифікат у проекції АК, кардіомегалію на пізніх 
стадіях захворювання, а також аневризму висхід-
ного відділу аорти.

Найліпшим діагностичним інструментом для 
встановлення діагнозу АС і спостереження в 
динаміці за такими пацієнтами вважають транс-
торакальну ехокардіографію [27]. Лише в тих 
випадках, коли при трансторакальній ехокардіо-
графії не вдається отримати адекватне для діа-
гностики зображення, хворих скеровують на 
катетеризацію серця або черезстравохідну ехо-
кардіографію. Також підтвердити діагноз і де -
тальніше охарактеризувати АК можна при 
комп’ютерній і магнітно-резонансній томографії.

Ехокардіографічна оцінка аортального 
стенозу 

Завдання ехокардіографічного досліджен-
ня при захворюванні АК – встановити діагноз, 
кількісно оцінити тяжкість ураження клапана, 

а також оцінити функцію ЛШ. Оцінка функції 
ЛШ важлива тому, що цей показник має про-
гностичне значення і відіграє важливу роль при 
виборі тактики лікування пацієнта. На доповне-
ння до цього знижена систолічна функція ЛШ 
змінює співвідношення між градієнтом тиску 
на клапані площею АК, таким чином ускладню-
ючи кількісне визначення тяжкості ураження 
клапана. Інші пов’язані фактори, які обов’язково 
треба оцінювати у пацієнта із захворюванням АК: 
наявність і вираженість дилатації проксимально-
го відділу аорти, наявність супутнього захворю-
вання мітрального клапана, визначення тиску в 
легеневій артерії і виявлення супутньої ІХС. 

Якісна діагностика АС відбувається під час 
двовимірного ехокардіографічного дослідження. 
Спостерігаючи за відкриттям і закриттям АК 
у систолу й діастолу, досить впевнено можна 
визначити наявність чи відсутність клапанно-
го стенозу. У суб’єктів з нормальним клапаном 
стулки АК виглядають тоненькими і делікатни-
ми, й іноді їх буває складно візуалізувати. Для 
визначення кількості стулок і того, чи є зрощення 
однієї чи більше комісур, використовують пере-
різ по короткій осі на рівні стулок АК (рис. 1). 
Якщо стулки АК складно візуалізувати, то це – 
непряме свідчення того, що клапан морфологічно 
нормальний.

При набутому клапанному АС стулки стають 
потовщеними, і їх рух обмежується. Положення 
стулок протягом систоли вже не паралельне до 
стінок аорти, і часто видно, що краї стулок роз-
ташовані в напрямку центра аорти. У тяжких 
випадках мобільності стулок може взагалі не 

Рис. 1. Зображення серця з парастернального доступу 
при перерізі по короткій осі на рівні стулок АК. 
ПШ – правий шлуночок; ВТПШ – вихідний тракт правого 
шлуночка; ТК – трикуспідальний клапан; ПП – праве 
передсердя; ЛП – ліве передсердя; МПП – міжпередсердна 
перегородка; ЛА – легенева артерія
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бути й анатомія може ставати настільки спотво-
реною, що ідентифікація окремих стулок немож-
лива. 

Ревматичний АС характеризується злиттям 
комісур, унаслідок чого отвір у систолу зберігає 
трикутну форму, а потовщення і кальцифікації 
найбільш виражені уздовж країв стулок (рис. 2). 
Оскільки ревматичний процес практично завжди 
спочатку уражує мітральний клапан, ревматич-
ний АС повинен асоціюватися із ревматичним 
ураженням мітрального клапана. При дегенера-
тивному ураженні АК із кальцифікацією потов-
щення і кальциноз починаються в основі стулок 
і процес прогресує у напрямку до центра отвору. 
Уражуються переважно всі три стулки, однак 
домінує ураження однієї чи двох. 

Спроби кількісно оцінити тяжкість стенозу 
лише за допомогою двовимірного ехокардіогра-
фічного зображення були неуспішними. Однак 
на двовимірному зображенні практично завжди 
можна отримати корисну якісну інформацію. 
Наприклад, потовщені й кальциновані стулки, 
але які засвідчують збережену рухомість, свід-
чать про так званий склероз АК (такий стан 
асоціюється з піковою швидкістю кровоплину на 
клапані  2,5 м/с). Однак виражений кальциноз 
стулок, який асоціюється з мінімальною їх рухо-
містю чи взагалі відсутністю рухомості, свідчить 
про стеноз АК тяжкого ступеня. Буває клінічна 
ситуація, коли наявний виражений кальциноз 
АК, однак якась одна стулка рухається добре. У 
такому випадку критичний АС можна впевнено 
заперечити.

Допплерографічна оцінка аортального 
стенозу

Допплерографічна оцінка АС починається з 
визначення максимальної швидкості струменя 
кровоплину через стенозований клапан. А на 

підставі цієї максимальної швидкості, викорис-
товуючи спрощене рівняння Бернуллі, визнача-
ють піковий (максимальний) градієнт тиску на 
клапані. Оскільки швидкості кровоплину через 
стенозований клапан високі, для оцінки стено-
зованого клапана використовують безперервну 
допплерографію. Форма отриманої допплерів-
ської кривої швидкості допомагає розрізнити, 
на якому рівні є обструкція, а також тяжкість 
клапанної обструкції. У випадку тяжкого клапан-
ного стенозу пік швидкості зсувається в пізніші 
фази систоли і форма допплерівської кривої стає 
більш округлою. При клапанному стенозі легкого 
чи середнього ступеня пікова швидкість дося-
гається в ранніх фазах систоли і допплерівська 
крива швидкості має трикутну форму (рис. 3). 

У пацієнта з АС необхідно намагатися отри-
мати допплерівську криву максимальної швидко-
сті. Для цього промінь безперервного допплера 
необхідно встановити максимально паралельно 
до кровоплину і правильно вибрати рівень підси-
лення допплерівського сигналу. Отримавши доп-
плерівську криву максимальної швидкості через 
АК, за допомогою спрощеного рівняння Бернуллі 
(Р (мм рт. ст.) = 4V2) обчислюємо піковий (мак-
симальний) і середній градієнти тиску (рис. 4). 
Середній градієнт тиску отримуємо, планіметрич-
но обвівши краї допплерівського «конверта». При 
цьому апарат програмно обчислює часовий інте-
грал швидкості (ЧІШ) і середній градієнт тиску. У 
звіті про ехокардіографічне обстеження у хворих 
з АС необхідно вказувати і максимальний, і серед-
ній градієнти тиску на АК.

У клінічній практиці через технічні погріш-
ності частіше недооцінюють величину градієнта 
тиску на АК. Однак трапляються ситуації, коли 
величину градієнта тиску можуть хибно завищу-
вати. Одна з таких ситуацій – коли в пацієнта з 
АС існує також мітральна недостатність (рис. 5). 
Контур і напрямок допплерівської кривої, отри-

Рис. 2. Схематичне зображення етіології ураження АК 
при стенозі
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Рис. 3. Схематичне зображення допплерівських 
кривих, отриманих при клапанному АС середньої 
тяжкості (А) і критичному АС (Б)
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маної зі струменя мітральної недостатності, поді-
бні до контуру і напрямку допплерівської кривої, 
отриманої з кровоплину, який проходить через 
АК. При незначному зміщенні променя безпе-
рервного допплера він може перетнути передню 
стулку мітрального клапана і, відповідно, стру-
мінь мітральної регургітації. Для уникнення цієї 
ситуації треба спочатку уважно на двовимірному 
зображенні спрямувати промінь безперервно-
го допплера паралельно до кровоплину і через 

середину АК, і лише тоді вмикати функцію доп-
плера.

У більшості випадків при повному ехокардіо-
графічному дослідженні пацієнта з АС слід визна-
чати площу АК, використовуючи рівняння без-
перервності. Базуючись на принципі збереження 
маси, рівняння безперервності вказує на те, що 
ударний об’єм, визначений проксимально від АК 
(у межах вихідного тракту ЛШ), повинен дорів-
нювати ударному об’єму, який проходить через 
стенозований АК. Величину ударного об’єму 
отримують, помноживши площу поперечного 
перерізу в тому місці, де проходить кров, на часо-
вий інтеграл швидкості, отриманий у цьому ж 
місці (обчислюють з допплерівської кривої). Є 
дві формули для обчислення площі АК: 

Більшість авторів рекомендують використо-
вувати у формулі часові інтеграли швидкості, 
однак можна використовувати з цією метою і 
максимальні швидкості кровоплину.

Для обчислення площі АК спочатку вимірю-
ють діаметр вихідного тракту ЛШ (рис. 6). Це 
виконують на відстані 0,5–1 см від фіброзного 
кільця АК. Після цього за допомогою безпе-
рервної допплерографії визначають максималь-
ну швидкість через стенозований АК (рис. 7). З 
отриманої допплерівської кривої апаратно обчис-
люють часовий інтеграл швидкості. А тоді за 

Рис. 4. Схематичне зображення того, як обчислюють 
максимальний і середній градієнти тиску на АК при 
аортальному стенозі. ЧІШ – часовий інтеграл швидкості
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Рис. 5. Схематичне зображення того, як у пацієнта 
з аортальним стенозом і мітральною недостатністю 
можна помилково завищити градієнт тиску на АК 
ТМК – трансмітральний кровоплин; МР – мітральна 
регургітація

Крива ТМК

2,0

6,0

м/с

Пікова швидкість 
струменя МР 

5,8 м/с

3,6 м/с

Пікова швидкість 
на АК   

1,0

4,0

Промінь безперервного 
допплера

Струмінь 
мітральної 
регургітації

ПШ

ПП

ЛШ

ЛП

А Б

Ао

Рис. 6. Вимірювання діаметра вихідного тракту ЛШ 
з парастернального доступу по довгій осі ЛШ

ЛШ

МК

ЛП

Задня стінка ЛШ

Ао

МШП

ПШ

0,5–1 см

d

м/с

А

Б

.

;



13«Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія», № 2, 2014

О
ГЛ

Я
Д

И

В.І. Павлюк та співавт. 

допомогою імпульсно-хвильової допплерографії 
отримують криву швидкості у вихідному трак-
ті ЛШ, намагаючись встановити пробний об’єм 
допплера в тому ж місці, де вимірювали діаметр 
вихідного тракту (рис. 8). З цієї кривої також 
апаратно обчислюють часовий інтеграл швидко-
сті. З трьох отриманих показників за допомогою 
формули враховують площу АК.

Наводимо приклад визначення площі АК у 
хворого з дегенеративним віковим АС (систоліч-
на функція ЛШ у цього пацієнта була суттєво 
знижена):

При оцінці тяжкості АС обчислена площа АК 
має дві важливі переваги над градієнтами тиску 
на клапані. По-перше, за наявності супутньої 
аортальної недостатності за рахунок збільшено-
го ударного об’єму зростає виміряний градієнт 
тиску на клапані. А на показник площі АК аор-
тальна регургітація не впливає. Другий момент 
ще важливіший, оскільки він стосується систо-
лічної дисфункції ЛШ. При зниженні фракції 
викиду ЛШ зменшується ударний об’єм і знижу-
ється виміряний градієнт тиску навіть при дуже 
тяжкому стенозі. Знову ж таки, обчислена площа 
АК не залежить від систолічної функції ЛШ. 

Критерії тяжкості аортального стенозу

У дорослої людини в нормі площа АК ста-
новить 3–4 см2. Для того щоб АС став клінічно 
значущим, площа АК повинна зменшитися при-
близно в 4 рази, тобто становити 0,75–1 см2. У 
рекомендаціях Американської асоціації серця / 
Американського коледжу кардіологів запропо-
новано параметри, які дають змогу визначати 
тяжкість АС (таблиця). Треба враховувати, що 
на співвідношення площі АК і тяжкості стенозу 
можуть впливати розміри пацієнта. Наприклад, 
АС з площею АК 0,9 см2 може бути критичним 
для великого пацієнта, однак його тяжкість може 
бути середньою, якщо пацієнт маленький. Також 
треба обов’язково з’ясовувати, чи спричинює АС 
симптоми, які є дуже важливим фактором при 
виборі тактики лікування. 

Природний перебіг і прогресування 
аортального стенозу

Наявність АС у хворих віком понад 65 років, 
в яких не було даних про ІХС, асоціювалася 
зі зростанням на 50 % ризику виникнення 
інфаркту міокарда і серцево-судинної смерті 
протягом 5-річного спостереження в динаміці 
[17]. Однак лише приблизно в 5 % дорослих 
пацієнтів зі склерозом АК відбудеться прогре-
сування до АС. Але якщо у хворого вже є АС 
легкого ступеня, то з дуже високою ймовірніс-
тю через 5–10 років відбудеться прогресування 
до тяжкого АС [22].

Медикаментозне лікування

На сьогодні немає жодного медикаменту, для 
якого було б доведено, що він поліпшує вижи-

Рис. 7. Реєстрація спектральної кривої систолічного 
потоку через АК за допомогою безперервної 
допплерографії

Рис. 8. Реєстрація спектральної кривої систолічного 
потоку у вихідному тракті ЛШ (ВТЛШ) методом 
імпульсно-хвильової допплерографії
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вання в пацієнтів з АС. У багатьох дослідженнях 
вивчали ефективність статинів щодо сповільнен-
ня прогресування АС. У кількох ретроспектив-
них і нерандомізованих дослідженнях отримано 
дані про те, що статини можуть сповільнювати 
прогресування АС [4, 13, 14], однак у трьох вели-
ких рандомізованих, плацебоконтрольованих 
дослідженнях не виявлено позитивного ефекту 
статинів у хворих з АС середньої тяжкості і тяж-
ким АС [7, 8, 23]. 

Хірургічне лікування

Ключові фактори, які треба враховувати 
при виборі моменту для хірургічного втручан-
ня, – початок виникнення симптомів і функція 
ЛШ. Початок симптомів свідчить про поганий 
прогноз, і середній показник смертності через 
3 роки без хірургічного втручання становить 
75 % [25]. Показник хірургічної смертності в 
пацієнтів, яким виконують ізольоване втручання 
на АК, – 2,6 %. В осіб віком менше 70 років ризик 
смерті при операції – 1,3 %, а у хворих віком 80–
85 років показник 30-денної смертності – менше 
5 % [6]. Пацієнти, які вижили після операції, 
мають майже нормальну очікувану тривалість 
життя. Практично у всіх хворих, включаючи кате-
горію найтяжчих, після операції зростає фракція 
викиду і зникають або суттєво послаблюються 
симптоми серцевої недостатності [24, 29]. 

Балонна вальвулопластика

Уже протягом 20 років пацієнтів із симпто-
матичним тяжким АС і водночас з дуже висо-
ким хірургічним ризиком скеровують на балонну 
вальвулопластику, яка є паліативною процеду-
рою. Під час цієї процедури за допомогою кате-
тера вводять і роздувають балон на рівні АК, 
щоб зменшити ступінь його стенозу. В більшості 

пацієнтів після цієї процедури послаблюються 
симптоми і зменшується градієнт тиску на АК, 
однак цей ефект тимчасовий, і поліпшення спо-
стерігають протягом у середньому 6–12 місяців. 
Однак нині частота виконання цієї процедури 
знижується внаслідок високої частоти ранніх 
ускладнень і відсутності позитивного впливу на 
смертність [18, 28]. 

Черезкатетерна заміна аортального 
клапана

Поява черезкатетерної заміни аортального 
клапана (ЧЗАК) зробила революцію в лікуван-
ні пацієнтів з тяжким АС, в яких існує високий 
ризик виконання відкритого кардіохірургічного 
втручання. Новий АК установлюють на стенті, 
який уводять через катетер. Катетер уводять у 
серце або ретроградно через стегнову артерію, 
або антеградно через верхівку серця після вико-
нання мінімальної передньо-латеральної тора-
котомії. Після роздування балона стент і клапан 
встановлюють на місце ураженого АК. 

Дані кількох реєстрів засвідчили, що ЧЗАК 
можна виконувати в пацієнтів з високим хірур-
гічним ризиком, а клінічні наслідки порівнянні з 
хірургічною заміною АК [10, 30, 20]. Нині успіх 
такого втручання наближається до 95 %. Однак 
треба відзначити, що така процедура супрово-
джується досить високою частотою ускладнень, 
особливо інсульту і судинних подій. 

Протезування аортального клапана

В усіх пацієнтів з тяжким АС, які мають пока-
зання до операції і за відсутності високого ризику 
виконання відкритого кардіохірургічного втручан-
ня рекомендують протезування АК. Вибір протеза 
(механічний чи біологічний) здійснюють індивіду-
ально, враховуючи різноманітні супутні чинники.

Таблиця 
Рекомендації щодо класифікації тяжкості аортального стенозу [5]

Показник Склероз АК
Стеноз легкого 

ступеня
Стеноз середньої 

тяжкості
Стеноз тяжкого 

ступеня

Швидкість кровоплину на рівні АК,  м/с ≤ 2,5 2,6–2,9 3,0–4,0 > 4,0 

Середній градієнт тиску, мм рт. ст. – < 20 (< 30 1) 20–40 2 (30–50 1) > 40 2(> 50 1)

Площа отвору АК, см2 – > 1,5 1,0–1,5 < 1,0

Індексована площа отвору АК, см2/м2 – > 0,85 0,60–0,85 < 0,6

Співвідношення швидкостей * – > 0,50 0,25–0,50 < 0,25

1 Рекомендації Європейського товариства кардіологів. 
2 Рекомендації Американської асоціації серця / Американського коледжу кардіологів.
* Для отримання цього показника швидкість кровоплину у вихідному тракті ЛШ треба поділити на швидкість кровоплину через стено-
зований АК.
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Аортальный стеноз
Представлен обзор проблемы диагностики и лечения аортального стеноза (АС). Детально освещен вопрос 

эхокардиографической диагностики этого распространенного порока сердца, в частности роль допплеро-
графии. Приведены критерии классификации тяжести АС и определения показаний для протезирования 
аортального клапана в американских и европейских рекомендациях. Обращено внимание на отсутствие дока-
зательств эффективности медикаментозного лечения для улучшения выживания пациентов с АС, расширение 
возможностей баллонной вальвулопластики и чрескожной замены аортального клапана.

Ключевые слова: аортальный стеноз, диагностика, лечение, эхокардиография.
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Aortic stenosis
Review of the diagnosis and treatment of aortic stenosis (AS) is provided in this article. Detailed information 

about echocardiographic diagnosis of this prevalent pathologic condition is presented, including role of Doppler 
echocardiography. The criteria of classification of AS severity and indications for aortic valve replacement in American 
and European recommendations are included. Special attention is payed to absence of evidence regarding efficiency 
of medical treatment to improve survival of patients with AS, new possibilities of endovascular valvuloplastics and 
percutaneous replacement of aortic valve.

Key words: aortic stenosis, diagnosis, treatment, echocardiography.


