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Протезирование аортального клапана в настоящее время остается единственно эффективным методом
лечения выраженного аортального стеноза (АС), протекающего с тяжелой симптоматикой. Решение о
терапевтическом ведении больного принимается в случае либо абсолютных противопоказаний к хирур*
гическому лечению (тяжелые сопутствующие заболевания), либо при отказе больного от оперативного
лечения по материальным соображениям или из*за суеверия и психологических особенностей. Возмож*
ности медикаментозного лечения в настоящее время ограничены; оно мало влияет как на функциональ*
ный класс сердечной недостаточности, так и на летальность. В статье рассмотрены основные группы
препаратов, используемых у больных АС.
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At present, aortic valve prosthetic surgery remains the only effective therapeutic method in severe aortic stenosis
(AS) with aggravated clinical course. Pharmaceutical therapy is used in case of absolute contraindications for the
surgery (severe comorbidity), or patient’s refusal (financial reasons, superstitions, psychological traits, etc.).
Pharmaceutical therapy potential is rather modest at the moment, in regard to heart failure functional class or
lethality. The authors describe the principal drug groups used in AS patients.
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Стеноз устья аорты (АС) – тяжелое сердечно*со*
судистое заболевание (ССЗ). С увеличением продол*
жительности жизни населения частота распростране*
ния этого порока в популяции увеличивается. Изве*
стно, что медиана выживаемости при тяжелом АС с
клиническими проявлениями составляет < 5 лет [1].
Распространенность АС – 3%*7% [2]. С возрастом
частота диагностики данного порока возрастает. Сре*
ди более чем 500 пожилых людей, вошедших в
Helsinki Ageing Study, умеренная кальцинация аор*
тального клапана (АК) определялась в 40% случаев,
выраженная – в 13%. 5% обследованных в возрасте ≥
75 лет имели умеренный или выраженный АС; крити*
ческий АС был обнаружен у 2,9% больных в возраст*
ной группе 75*86 лет [3].

В отечественной литературе традиционно рас*
сматривали три основные причины приобретенного
АС: ревматизм, инфекционный эндокардит и атеро*
склероз [4*8]. За рубежом придерживаются иной точ*
ки зрения. Среди основных причин АС у взрослых
рассматривают: кальцификацию и дистрофические

изменения нормального АК; кальцификацию и фиб*
роз врожденного двустворчатого АК; ревматическое
поражение АК [9]. Третьим фактором называют изо*
лированный кальциноз АК [10]. Приводят три основ*
ных причины АС в том же порядке: врожденные из*
менения, ревматический эндокардит створок АК и
идиопатический кальцифицированный АС [11]. 

В норме у взрослого человека площадь отверстия
АК составляет ~ 3,0*4,0 см2 [12]. В зависимости от
площади отверстия АК выделяют: легкий АС – пло*
щадь отверстия АК > 1,5 см2; умеренный АС – пло*
щадь отверстия АК 1,0*1,5 см2; тяжелый АС – пло*
щадь отверстия АК < 1,0 см2 [13]. Однако некоторые
пациенты с тяжелым АС остаются бессимптомными,
в то время как у других, с умеренным АС, возникают
клинические признаки заболевания. 

Решение вопроса о тактике лечения больного
(показано ли в настоящее время хирургическое вме*
шательство) основывается в большей степени на от*
сутствии или наличии симптоматики, чем на абсо*
лютных значениях площади отверстия АК или гради*
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ента давления на АК [12]. До появления клинических
симптомов АС от проведения оперативной коррек*
ции порока рекомендовано воздержаться. У многих
пациентов с бессимптомным тяжелым АС в течение
нескольких лет развивается клиническая симптома*
тика заболевания, что требует хирургической коррек*
ции порока. В одном из исследований с участием 113
больных с бессимптомным АС и максимальной ско*
ростью трансаортального потока по данным Доппле*
ровского исследования > 4 м/с, появление ангиноз*
ных болей, одышки, синкопальных состояний было
отмечено в 14% случаев через 1 год и в 38% случаев –
через 2 года [14]. В другом исследовании, включив*
шем в себя 123 больных с бессимптомным АС, часто*
та развития клинической симптоматики в течение 3
лет в общей группе составила 38%, а в группе с макси*
мальной скоростью трансаортального потока по дан*
ным Допплеровского исследования > 4 м/с – 79%
[15]. Таким образом, пациенты с бессимптомно про*
текающим, но гемодинамически выраженным АС
должны постоянно наблюдаться, и оперативное вме*
шательство должно быть предпринято с появлением у
них симптомов.

Рекомендации относительно физической актив*
ности (ФА) и нагрузок (ФН) у данной категории
больных состоят в следующем. Больным с легким АС
без клинических проявлений заболевания не реко*
мендовано ограничение ФА, возможно их участие в
соревновательных видах спорта. Больные с умерен*
ным АС должны избегать соревновательных видов
спорта, требующих значительных динамических или
статических мышечных усилий, остальные виды ФН
могут быть позволены этим больным, но рекоменду*
ется провести тестовые ФН, прежде чем пациент
приступит к физическим упражнениям. Больным с
тяжелым АС должно быть рекомендовано ограниче*
ние ФА до относительно низкого уровня [16].

Протезирование АК в настоящее время остается
единственно эффективным методом лечения АС,
протекающего с тяжелой симптоматикой. 

Решение о терапевтическом ведении больного
принимается в случае либо абсолютных противопо*
казаний к хирургическому лечению (тяжелые сопут*
ствующие заболевания), либо при отказе больного от
оперативного лечения по материальным соображе*
ниям или из*за суеверности и психологических осо*
бенностей. Возможности медикаментозного лечения
в настоящее время ограничены, и они мало влияют
как на функциональный класс (ФК) сердечной не*
достаточности (СН) согласно классификации Нью*
йоркской ассоциации сердца (NYHA), так и на ле*
тальность. При появлении симптомов или при
уменьшении площади аортального отверстия < 1,0
см2, больному относительно противопоказанны такие
чрезвычайно распространенные группы препаратов,
как нитраты, ингибиторы ангиотензин*превращаю*
щего фермента (ИАПФ), антагонисты кальция (АК). 

Консервативная терапия пациентов с АС нап*

равлена на: профилактику инфекционного эндокар*
дита; замедление скорости прогрессирования АС;
воздействие на симптомы заболевания, в т.ч., разви*
вающуюся у пациентов СН; лечение сопутствующей
патологии.

Профилактика инфекционного эндокардита 
Единственным, доказанным на сегодня, мето*

дом консервативной терапии является профилактика
инфекционного эндокардита [17]. Проведено нес*
колько небольших исследований, подтвердивших
пользу от профилактики инфекционного эндокарди*
та [18,19]. Однако до настоящего времени не было
выполнено ни одного крупного, контролируемого,
клинического исследования, которое бы подтвердило
эффективность профилактики не только у лаборатор*
ных животных, но и у людей. Считают, что профилак*
тика инфекционного эндокардита должна осущес*
твляться при выполнении различных стоматологи*
ческих, диагностических и/или лечебных процедур,
затрагивающих дыхательную систему, желудочно*ки*
шечный и урогенитальный тракты [12,20*22]. Основ*
ными антибактериальными препаратами для профи*
лактики эндокардита являются – аминопеницилли*
ны (ампициллин, амоксициллин), линкозамиды
(клиндамицин), цефалоспорины (цефалексин, цефа*
золин), макролиды (азитромицин, кларитромицин),
аминогликозиды (гентамицин), антибиотики группы
гликопептидов (ванкомицин).

Профилактика ревматической лихорадки 
Первичная профилактика состоит в скорейших

диагностике и начале терапии, чаще всего бензатин*
пенициллином G, феноксиметилпенициллином или
же эритромицина эстолатом/этилсукцинатом.

Пациенты с эпизодами ревматической лихорад*
ки в анамнезе являются группой высокого риска в
развитии повторных приступов ревматической лихо*
радки. Поэтому вторичная профилактика возвратной
ревматической лихорадки служит важной составляю*
щей в ведении таких пациентов. Эффективной рас*
сматривается длительная антимикробная профилак*
тика бензатинпенициллином G, феноксиметилпени*
циллином, сульфадиазином, эритромицином [12]. 

Замедление скорости прогрессирования АС 
Неоднократно предпринимались попытки за*

медления скорости прогрессирования АС путем мо*
дификации факторов риска (ФР) заболевания, в част*
ности уровня липопротеидов низкой плотности
(ЛНП). Наибольший успех был достигнут при назна*
чении таким больным препаратов из группы статинов
– ингибиторов гидроксиметил*глютарил*коэнзим А
*редуктазы. Во многих исследованиях было показано,
что средняя скорость прогрессирования АС выража*
ется в уменьшении площади отверстия АК на 0,1 см2

в год [23*26]. В исследовании с участием 174 пациен*
тов с легким и умеренным атеросклеротическим АС
было показано, что в группе больных, получавших
статины, отмечено 45% замедление прогрессирова*
ния АС (до 0,06 см2 в год), и это замедление статисти*
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чески значимо [27]. Были проведены и другие иссле*
дования, подтвердившие замедление прогрессирова*
ния АС на фоне приема статинов [28*30]. Однако это
были небольшие, нерандомизированные исследова*
ния. Сохранялась необходимость в проведении прос*
пективных, рандомизированных исследований, оце*
нивающих вклад статинов и других липид*снижаю*
щих факторов у больных АС, с гиперхолестеринеми*
ей (ГХС) и без нее, для изучения роли липид*снижа*
ющих и не связанных с липидами механизмов замед*
ления прогрессирования АС. В 2005г были опублико*
ваны результаты рандомизированного, двойного сле*
пого, плацебо*контролируемого исследования в па*
раллельных группах по липид*снижающей терапии у
больных с атеросклеротическим АС; в исследование
включены 155 пациентов [31]. В ходе работы выясне*
но, что интенсивная липид*снижающая терапия 80
мг/сут. аторвастатина ежедневно не останавливает
прогрессирования атеросклеротического АС и не
приводит к его регрессии; сделан вывод, что назначе*
ние статинов не является обоснованным у больных
АС, если у них нет других показаний к назначению
липид*снижающей терапии. Тем ни менее, данное
исследование не может отрицать небольшое, но по*
тенциально значимое уменьшение скорости прогрес*
сирования АС, а также улучшение в большинстве
клинических конечных точек: изменение в скорости
трансаортального потока, степень кальцинирования
АК. В настоящее время проводятся еще 3 проспек*
тивных, рандомизированных, плацебо*контролируе*
мых исследования: RAAVE (Rosuvastatin Affecting
Aortic Valve Endothelium) [32] планируемая дата окон*
чания сбора данных – сентябрь 2006; SEAS
(Simvastatin + Ezetimibe in Aortic Stenosis) [33]; STAAS
(Statin Therapy in Asymptomatic Aortic Stenosis), пла*
нируемая дата окончания сбора данных – январь
2009, которые должны помочь решить действительно
ли статины и другие липид*снижающие факторы эф*
фективны у больных АС. До получения результатов
этих исследований вопрос об эффективности рутин*
ного назначения статинов больным АС остается отк*
рытым.

Ингибиторы ИАПФ
ИАПФ длительное время считались противо*

показанными больным АС, однако, в настоящее
время предпринимаются попытки краткосрочного
назначения пациентам этих препаратов, что приве*
ло к накоплению данных об эффективности их у
данной категории больных. Известно, что уровень
АПФ и ангиотензина II (АТ II) повышен у больных
с атеросклерозом и АС [34], а АТ II играет централь*
ную роль в развитии гипертрофии левого желудочка
(ГЛЖ), нарушении сократительной способности
миокарда и развитии диастолической дисфункции в
ответ на перегрузку давлением. Поэтому среди воз*
можных положительных эффектов от применения
ИАПФ рассматривают: уменьшение ГЛЖ, аритмий,
улучшение диастолической функции, сохранение

функции ЛЖ [35]. ИАПФ являются вазодилатато*
рами и таким образом понижают повышенное сосу*
дистое сопротивление артериального русла. Следует
иметь в виду, что данный эффект имеет как положи*
тельные – улучшение изгнания крови из ЛЖ, так и
возможные отрицательные эффекты – увеличение
градиента давления на АК. Другими действиями
этой группы препаратов являются уменьшение ги*
пертрофии миоцитов, снижение степени выражен*
ности интерстициального фиброза и уменьшение
задержки скорости проведения импульса в гиперт*
рофированных миоцитах (за счет снижения сопро*
тивления щелевых контактов и улучшения клеточ*
ной кооперации). Благодаря этим свойствам ИАПФ
сокращают дисперсию рефрактерности миокарда и
снижают уязвимость по отношению к reentry*арит*
мии. В одном из исследований, показано, что крат*
ковременное назначение рамиприла в максималь*
ной дозе до 7,5 мг 2 раза в день больным легким и
умеренным АС, хорошо переносилось и сохраняло
функцию ЛЖ [36]; прием каптоприла также хорошо
переносился больными и не вызывал значительной
гипотонии [37]. Было показано, что ИАПФ увели*
чивают уровень брадикинина, что в свою очередь
приводит к высвобождению оксида азота (NO),
улучшению эндотелиальной функции и уменьше*
нию пролиферации эндотелиальных клеток [38].
Однако в исследовании не было отмечено значи*
тельной разницы в прогрессировании АС у боль*
ных, лечившихся и не лечившихся ИАПФ [28]. В
ретроспективном исследовании, опубликованном в
2005г, прием ИАПФ был связан с более медленным
темпом прогрессирования кальциноза АК [39]. В
2004г были опубликованы результаты предвари*
тельного, рандомизированного, клинического ис*
пытания SCOPE*AS (Symptomatic Cardiac
Obstruction – Pilot Study of Enalapril inAortic
Stenosis), согласно которым, в целом больные с
клиническими проявлениями выраженного АС хо*
рошо переносили прием эналаприла. Риск развития
артериальной гипотонии оказался повышенным
при наличии застойной СН с умеренным снижени*
ем фракции выброса (ФВ) ЛЖ и исходно низким
систолическим артериальным давлением (САД). В
остальных случаях применение эналаприла статис*
тически значимо улучшало переносимость ФН и
уменьшало одышку [40]. Таким образом, необходи*
мо дальнейшее проведение других проспективных,
рандомизированных исследований с использовани*
ем более «жестких» клинических конечных точек,
которые оценили бы результаты терапии ИАПФ у
данной категории больных, прежде чем будет сде*
лан вывод о возможной их неэффективности. 

Несмотря на положительные эффекты от назна*
чения ИАПФ, следует отметить необходимость тща*
тельного отбора пациентов, непрерывного монито*
рирования их при попытке назначения этих препара*
тов [41].
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Вазодилататоры
В течение последнего времени предпринимают*

ся попытки краткосрочного назначения пациентам с
АС вазодилататоров (помимо рассмотренных выше
ИАПФ) – празозина, гидралазина, нитропруссида. С
одной стороны, изгнанию крови из ЛЖ препятствует
само суженное отверстие АК, поэтому уменьшение
периферического сосудистого сопротивления (ПСС)
не будет приводить к значительному увеличению сер*
дечного выброса (СВ), а уменьшение его увеличит
градиент давления на АК и усилит степень АС. С дру*
гой стороны, если сопротивление току крови, оказы*
ваемое самим суженным отверстием небольшое и ос*
новное затруднение кровотока связано с высоким
ПСС, тогда уменьшение ПСС приведет к увеличению
СВ и, в некоторых случаях, уменьшению градиента
на АК [42]. В одном из исследований показано, что
назначение нитропруссида больным с тяжелым АС и
тяжелой систолической дисфункцией ЛЖ может зна*
чительно улучшить СВ без значительных побочных
явлений [43]. Тем не менее, следует учитывать воз*
можное развитие гипотензии на фоне назначения ва*
золилататоров и относиться к их назначению очень
осторожно (особенно при критическом АС); пациен*
ты, которым назначаются вазодилататоры, должны
быть тщательно отобраны, находиться под инвазив*
ным мониторированием и лечиться в условиях блока
интенсивной терапии [41,44,45]. 

Препараты с положительным инотропным
действием

Еще одним способом увеличения СВ является
назначение препаратов с положительным инотроп*
ным действием, например, добутамина или сердеч*
ных гликозидов [42,44]. Но увеличение ФВ с по*
мощью добутамина у больных с тяжелым АС приво*
дит наряду с этим и к увеличению градиента на АК.
Таким образом, СВ может увеличиваться лишь незна*
чительно [42]. Сердечные гликозиды применяются у
больных со сниженной систолической функцией
ЛЖ, а также при фибрилляции предсердий (ФП).

Лечение аритмий 
ФП наблюдается у 10% пациентов с выражен*

ным АС. Во время мерцательной аритмии (МА), час*
тый желудочковый ритм может спровоцировать раз*
витие стенокардии. Потеря предсердного компонен*
та диастолы и последующее за этим резкое снижение
СВ может вызвать серьезную гипотензию. Поэтому
ФП следует быстро купировать, обычно кардиовер*
сией [12,41]. При невозможности восстановления си*
нусового ритма, для контроля частоты сердечных

сокращений (ЧСС) показаны сердечные гликозиды
[12,45]. Наряду с наджелудочковыми аритмиями у
большинства пациентов с АС могут наблюдаться же*
лудочковые нарушения ритма (ЖНР). Наиболее по*
казанным является назначение антиаритмических
препаратов III класса, таких, как амиодарон, пос*
кольку они пролонгируют реполяризацию миокарда,
уменьшают дисперсию рефрактерности и не оказы*
вают существенного влияния на сократительную спо*
собность миокарда [41]. Однако в рекомендациях Ев*
ропейского общества кардиологов подчеркивается,
что роль антиаритмической терапии амиодароном по
предотвращению внезапной сердечной смерти (ВСС)
остается неясной [46]. 

Назначение препаратов других групп 
Этот вопрос остается при АС недостаточно изу*

чен. Рассмотрим некоторые группы. β*адреноблока*
торы и антагонисты кальция у больных АС могут уси*
ливать симптомы СН, однако полностью от них нель*
зя отказываться из*за частого наличия у таких боль*
ных приступов стенокардии, но использовать их в
этих случаях надо очень осторожно и в небольших до*
зах [12,46]. Нитратов также следует по возможности
избегать из*за опасности снижения преднагрузки и
последующего падения АД [46], но если основным
симптомом АС является возникновение стенокар*
дии, то, возможно осторожное назначение нитратов
может дать положительный результат [12]. Необходи*
мо избегать массивного диуреза (особенно при отсут*
ствии правожелудочковой недостаточности), что мо*
жет привести к дальнейшему падению СВ, но при
присоединении правожелудочковой недостаточности
(если пациент переживает период быстрого развития
легочной гипертензии) используют традиционный
комплекс в виде диуретической (разгрузочной) тера*
пии; при этом следует помнить о нежелательности
форсированного диуреза [12,46]. 

Таким образом, протезирование АК на сегодня
остается единственно эффективным методом лече*
ния тяжелого АС, протекающего с отчетливой симп*
томатикой. Консервативная терапия может лишь
служить «мостиком» к оперативному лечению или
использоваться в случае невозможности хирургичес*
кой коррекции порока, т.к. АС является одним из по*
роков, наиболее плохо поддающихся медикаментоз*
ной терапии. За исключением профилактики инфек*
ционного эндокардита возможности медикаментоз*
ного лечения изучены недостаточно, что, безусловно,
требует в дальнейшем проведения больших клини*
ческих исследований в этой области.
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