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Резюме
Аортальный стеноз (АС) является одним из наиболее распространенных сердечно-сосудистых за-

болеваний. Распространенность АС и сосудистая жесткость ассоциированы с возрастом. Повышенная 
артериальная жесткость является независимым фактором риска сердечно-сосудистых событий. Патоге-
нетические и клинические взаимосвязи дегенеративного АС и жесткости аорты мало изучены. В насто-
ящем обзоре отражены современные представления о взаимосвязях дегенеративного АС и аортальной 
ригидности. Описаны результаты исследований о влиянии хирургической и эндоваскулярной коррекции 
порока на показатели жесткости аорты. Обсуждены возможности их использования для прогноза течения 
АС и исходов протезирования клапана. Определены нерешенные вопросы и направления дальнейших 
исследований в этой области.

Ключевые слова: аортальный стеноз, протезирование аортального клапана, транскатетерная имплан-
тация аортального клапана, жесткость аорты, скорость пульсовой волны, аппланационная тонометрия, 
индекс аугментации, центральное давление
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Введение
Жесткость (растяжимость) артерий определяется 

как способность артериальной стенки к сопротив-
лению растяжению под действием давления и ско-
рости кровотока [1]. Аорта способствует переходу 
значительной части энергии сердечного сокращения 
на период диастолы, что снижает систолическое 
артериальное давление (АД) в восходящем отделе 
аорты и повышает диастолическое АД. В результате 
пульсовое давление и амплитуда пульсовой волны 
уменьшаются. По мере старения, а также при ря-
де заболеваний и патологических состояний, та-
ких как артериальная гипертензия (АГ), сахарный 
диабет, хроническая болезнь почек, хроническая 
сердечная недостаточность, системное воспале-
ние, жесткость сосудистой стенки повышается [2, 
3]. Снижение упруго-эластических свойств аорты 
приводит к нарушению ее демпфирующей функции 
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Abstract
Aortic stenosis (AS) is one of the most common cardiovascular diseases. The prevalence of AS and vascular 
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и, как следствие, к увеличению пульсового давления 
и повреждающего эффекта последнего на миокард, 
сосуды почек и головного мозга [4].

Скорость пульсовой волны (СПВ) отражает 
функциональные упругие свойства и структурное 
единство сосудистой стенки и является «золотым 
стандартом» в оценке артериальной жесткости [5, 6]. 
Увеличение жесткости приводит к нарастанию СПВ. 
В связи с повышением СПВ происходит смещение 
отраженной волны в систолу, что приводит к при-
росту (аугментации) центрального систолического 
АД в аорте. Индекс аугментации (AIx) и давление 
аугментации являются характеристиками отражен-
ной волны и определяются методом аппланацион-
ной тонометрии [3].

Доказано, что некоторые показатели жесткости 
аорты и магистральных артерий, прежде всего СПВ, 
являются высокоинформативными предикторами 
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сердечно-сосудистых исходов и общей смертности 
у пациентов с АГ, ишемической болезнью сердца, 
сердечной недостаточностью, кардиомиопатиями 
[7–10].

АС — одно из самых распространенных и про-
гностически неблагоприятных сердечно-сосуди-
стых заболеваний с частотой, достигающей 3,0 % 
среди всех пациентов терапевтического профиля 
старше 50 лет и 5,5 % в возрасте старше 70 лет [11]. 
Поражение аортального клапана (АК), в том числе 
его стеноз, наиболее часто встречается среди всех 
приобретенных пороков сердца (в 44,3 % и 33,9 % 
случаев соответственно) [12]. В России в 2018 году 
протезирование АК при дегенеративном поражении 
выполнено у 4374 больных [13]. Заболевание ассо-
циировано с высоким риском смерти и сердечно-со-
судистых событий. У больных с дегенеративным АС 
увеличен риск развития коронарной болезни сердца 
(отношение шансов (ОШ) 2,02, 95 % доверительный 
интервал (ДИ) 1,67–2,44), инсульта (ОШ 1,41, 95 % 
ДИ 1,16–1,71), сердечно-сосудистой смертности 
(ОШ 2,7, 95 % ДИ 1,45–5,01) [14]. Пятилетняя вы-
живаемость без операции при тяжелом АС состав-
ляет всего 15 % [15]. По данным крупного рандоми-
зированного исследования, летальность в течение 
пяти лет после протезирования АК у пациентов 
высокого хирургического риска достигает 55 %, 
а частота больших сердечно-сосудистых и церебро-
васкулярных событий — 62 % независимо от вида 
вмешательства (хирургическое или транскатетер-
ное) [16]. Высокая медико-социальная значимость 
заболевания диктует необходимость поиска новых 
биомаркеров для стратификации риска сердечно-
сосудистых событий и послеоперационной леталь-
ности у пациентов с дегенеративным АС.

Патогенетическое, клиническое и прогностиче-
ское значение показателей сосудистой жесткости 
для прогрессирования дегенеративных изменений 
АК и исходов хирургического лечения порока не 
изучено. Цель настоящего обзора: представить ана-
лиз литературы о взаимосвязях дегенеративного АС 
с показателями жесткости аорты и их значимости 
в оценке прогноза течения и осложнений хирурги-
ческой коррекции порока.

Жесткость аорты при дегенеративном аор‑
тальном стенозе

P. Y. Liu и соавторы (2004) изучали СПВ у паци-
ентов с АС (n = 30, средний возраст 63,3 ± 8,7 года) 
по сравнению с контрольной группой, сопостави-
мой по полу, возрасту, частоте обнаружения ише-
мической болезни сердца, АГ и сахарного диабета 
(n = 30). СПВ была выше у пациентов с АС (15,5 ± 
3,8 против 8,0 ± 2,7 м/с; р = 0,001) и прямо корре-

лировала со степенью кальцификации клапана (r = 
0,56, p = 0,03) [17]. В исследование S. Saeed и соав-
торов (2020) включено 103 бессимптомных пациента 
в возрасте 66,6 ± 13,2 года (27–85 лет, 69 % мужчин) 
с умеренным или тяжелым АС. Среднее значение 
каротидно-феморальной СПВ (кфСПВ) было выше 
референсных значений и составило 10,6 ± 3,1 м/с. 
Повышенную кфСПВ (≥ 10 м/с) [18] имели 44 %  
(n = 45) пациентов [19]. E. Kidher и соавторы (2014) 
обследовали 56 пациентов с АС и получили похожие 
результаты. Средняя CПВ составила 9,3 ± 2,2 м/с 
(p < 0,001), однако более трети пациентов (37,5 %) 
имели СПВ выше референсных значений для своей 
возрастной группы [20].

Результаты вышеприведенных работ указывают 
на увеличение СПВ при дегенеративном АС по срав-
нению с контролем или референсными значениями. 
Практический интерес представляет вопрос о воз-
можности использования СПВ в качестве маркера 
тяжести стеноза клапана. По данным одних авто-
ров, кфСПВ при умеренном и тяжелом АС не раз-
личалась (10,7 ± 3,3 против 10,5 ± 3,0 м/с; р =  0,7) 
и не коррелировала с выраженностью симптомов 
[19]. Согласно другому исследованию, напротив, 
СПВ у 38 пациентов с АС прямо коррелировала со 
средним градиентом на АК (r = +0,35, p = 0,031) 
и обратно — с индексированной площадью АК (r = 
–0,51, p = 0,001) [5]. G. Bruschi и соавторы (2017) 
также установили, что среди пациентов с тяжелым 
АС средний и пиковый трансклапанный градиен-
ты давления были существенно выше (56,5 про-
тив 45,4 мм рт. ст. и 93,3 против 73,3 мм рт. ст. со-
ответственно; p = 0,02) в группе с высокой СПВ 
(в среднем 13,4 м/с, n = 15), по сравнению с группой 
с низкой СПВ (в среднем 8,4 м/с, n = 15). Пиковый 
и средний градиенты давления прямо коррелиро-
вали с СПВ (r = +0,40, р = 0,03 и r = +0,37, р = 0,04 
соответственно) [21]. S. Ranjan и соавторы (2020) 
в группе из 57 пациентов в возрасте 66 ± 8 лет с тя-
желым АС выявили прямую умеренной силы корре-
ляцию (r = +0,27, p = 0,043) между кфСПВ и сред-
ним градиентом давления на АК [22]. Аналогичные 
данные получены P. Y. Liu и соавторами (2004): по-
сле поправки на пол, возраст, АД и функцию ле-
вого желудочка (ЛЖ) СПВ прямо коррелировала 
с трансклапанным градиентом давления (r = +0,71, 
p < 0,0001) [17].

В работе F. Sera и соавторов (2015) были изуче-
ны взаимосвязи характеристик отраженной волны 
в аорте (косвенных маркеров сосудистой жестко-
сти) и степени кальцификации АК, определяемой 
методом эхокардиографии, в неорганизованной ко-
горте пожилых пациентов (n = 867, средний возраст  
71 год). Многофакторный регрессионный анализ по-
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казал, что давление аугментации (ОШ на 1 мм рт. ст. 
повышения 1,14, 95 % ДИ 1,02–1,27; р = 0,02) и AIx 
(ОШ на 1 % повышения 1,07, 95 % ДИ 1,01–1,13; 
р = 0,02) увеличивали риск развития тяжелой диф-
фузной кальцификации клапана [23].

В исследовании S. H. Weisz и соавторов (2014) 
у 53 пациентов с умеренным или тяжелым АС 
(средний возраст 75 ± 10 лет, 27 мужчин) изучены 
взаимосвязи жесткости аорты с показателями дис-
функции ЛЖ и симптомами АС. Жесткость аорты 
оценивали по β-индексу, рассчитанному на осно-
ве диаметра аорты по данным эхокардиографии 
и уровню периферического АД. Указанный параметр 
не зависел от степени стеноза и прямо коррелиро-
вал с давлением наполнения ЛЖ по E/e’ (r = +0,44, 
р = 0,004) и уровнем натрийуретического пептида 
крови (r = +0,54, р < 0,001), а также был выше у сим-
птомных пациентов (с функциональным классом 
по NYHA ≥ II, стенокардией или синкопальными 
состояниями). Таким образом, жесткая аорта до-
полнительно увеличивает постнагрузку ЛЖ, что 
ускоряет развитие его диастолической дисфункции 
и клиники сердечной недостаточности [24].

В ряде исследований различия в показателях 
жесткости аорты у пациентов с АС по сравнению 
с контрольной группой отсутствовали [25, 26]. По 
данным A. Singh и соавторов (2019), не было стати-
стически значимой разницы между СПВ у пациен-
тов со стенозом трехстворчатого АК и контрольной 
группой, сопоставимой по полу и возрасту, частоте 
АГ и гиперлипидемии (7,4 и 8,2 м/с соответственно, 
p > 0,05) [27]. L. Korkmaz и соавторы (2013) проде-
монстрировали отсутствие различий СПВ (11,2 ± 3,6 
против 12,0 ± 3,2 м/с; p = 0,18) и AIx (26,0 ± 7,6 % 
против 27,0 ± 9,8 %; p = 0,2) между пациентами 
группы склероза АК (n = 60) и контроля (n = 76). 
Группа контроля была сопоставима с основной по 
возрасту, наличию АГ, сахарного диабета, а также 
статусу курения [28].

Данные о неинвазивных показателях жесткости 
аорты при дегенеративном поражении АК обобщены 
в единственном метаанализе, включавшем 13 ис-
следований, 1086 пациентов со склеродегенератив-
ным кальцинозом АК и 2124 пациента контрольной 
группы [29]. Результаты показали значительно более 
высокую аортальную СПВ у пациентов с пораже-
нием клапана по сравнению с контролем (средняя 
разница 0,96 м/с; p = 0,027). AIx, характеризующий 
свойства отраженной пульсовой волны, значимо не 
различался (средняя разница 0,76 %; p = 0,4).

Вышеописанные взаимосвязи АС и увеличенной 
жесткости аорты прежде всего можно объяснить ле-
жащим в основе обоих состояний единым склероде-
генеративным процессом в ткани клапанов и стенке 

аорты, связанным с возрастом, системным воспале-
нием, АГ, генетическими факторами. В створках АК 
наблюдаются дегенерация и фрагментация эластина, 
избыточное отложение коллагена и кальция. Тот же 
процесс ремоделирования внеклеточного матрикса 
происходит в медиальной оболочке стенки крупных 
сосудов, что является главной причиной повышения 
их жесткости [19, 30, 31]. Дегенеративные измене-
ния АК нередко сочетаются с атеросклерозом аорты 
[32]. Тяжесть атеросклероза аорты и магистраль-
ных сосудов, в свою очередь, тесно ассоциирована 
с жесткостью аорты и общей сонной артерии [33].

С другой стороны, АС может усиливать процессы 
ремоделирования стенки аорты. При АС турбулент-
ный поток крови через суженное аортальное отвер-
стие устремляется в восходящую аорту с большой 
скоростью и повреждает эндотелий [30, 34]. По-
вреждение эндотелия приводит к его дисфункции, 
стимулирующей пролиферацию фибробластов и раз-
витие межклеточного фиброза в стенке аорты [30].

Динамика показателей жесткости аорты при 
протезировании аортального клапана

Динамика жесткости аорты после хирургиче-
ской коррекции порока изучалась в единичных ра-
ботах на небольших группах пациентов. Результаты 
оказались противоречивыми. A. Nemes и соавторы 
(2007) исследовали индекс жесткости аорты (β) 
(натуральный логарифм произведения отношения 
систолического АД к диастолическому и отноше-
ния диаметра аорты в диастолу к разнице диаме-
тра аорты в систолу и диастолу) у 12 пациентов, 
направленных на протезирование аорты и АК до 
операции, в раннем послеоперационном перио-
де, через 6 и 24 месяца после операции. Резуль-
таты показали, что жесткость аорты по индексу 
(β) увеличивается в раннем послеоперационном 
периоде с последующим снижением к 6 и 24 ме-
сяцам (p <  0,05) [35]. E. Cantürk и соавторы (2017) 
оценивали изменение СПВ у 38 пациентов после 
протезирования АК по поводу тяжелого АС. СПВ 
измерялась в дооперационном периоде и через 6 
месяцев после операции. Значение СПВ умень-
шилось у 20  пациентов (53 %) и увеличилось у 18 
пациентов, тогда как средняя СПВ статистически 
не изменялась после протезирования АК (исходная 
9,1 ± 1,3 м/с против последующей 8,4 ± 1,8 м/с, р = 
0,3) [5]. Аналогичные результаты были получены 
R. Melo и соавторами (2017). Каротидно-фемо-
ральная СПВ и AIx после операции не изменились 
и составили соответственно 10,5 против 9,4 м/с (р = 
0,7) и 33 % против 23 %, (р = 0,12) [36].

T. Musa и соавторы (2016) сравнили показатели 
жесткости аорты между группами пациентов с АС, 
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направленными на хирургическое протезирование 
(n = 40) и на транскатетерную имплантацию АК 
(transcatheter aortic valve implantation — TAVI) (n = 
32). Через 6 месяцев исследователи отметили зна-
чительное повышение СПВ после хирургического 
протезирования АК (6,4 ± 4,5 и 11,0 ± 5,8 м/с, р = 
0,001), но не в группе TAVI (8,7 ± 6,8 и 10,2 ± 7,9 м/с, 
p = 0,3) [37].

J. A. Goudzwaard и соавторы (2019) изучали ди-
намику жесткости аорты на 7-е сутки после TAVI. 
Обнаружено снижение СПВ после TAVI у пожилых 
пациентов (n = 40) с 12,1 ± 2,0 до 11,6 ± 1,6 м/с (р = 
0,006). Амплитуда изменений была наибольшей 
у пациентов с повышенной жесткостью аорты в ис-
ходном состоянии [38]. В аналогичном исследовании 
C. Müller и соавторы (2018) проводили контурный 
анализ пульсовой волны у 40 пациентов на 7-е сутки 
после процедуры TAVI. Показатели AIx и давления 
аугментации (augmentation pressure height — AGPH) 
соответственно уменьшились со 154,8 % до 133,5 % 
(p < 0,001) и с 34,1 % до 25,0 % (p = 0,002). Однако 
корреляции динамических изменений данных па-
раметров с исходами вмешательства выявлено не 
было [39].

По данным других работ, жесткость аорты после 
процедуры TAVI не изменялась. Так, M. Vavuranakis 
и соавторы (2012) не обнаружили улучшения ин-
декса жесткости аорты (β) и растяжимости аорты 
у 30 пациентов старческого возраста после TAVI 
[40]. В исследовании S. Katsanos и соавторов (2013) 
под наблюдением находилось 116 пожилых паци-
ентов в течение двух лет после TAVI. Улучшения 
системного артериального комплаенса (изменения 
абсолютного диаметра или площади сечения со-
судов при определенном уровне давления) в те-
чение 12 месяцев наблюдения не выявлено [41]. 
По сведениям G. Bruschi и соавторов (2017), ни 
хирургическая коррекция тяжелого АС, ни TAVI 
не сопровождались уменьшением СПВ [21]. Опе-
рация TAVI в группе пожилых пациентов (n = 80, 
средний возраст 80,2 года) приводила к увеличе-
нию кфCПВ в среднем с 7,5 до 8,4 м/с (р < 0,01), 
однако AIx снизился с 32,2 % до 27,9 % (р = 0,016) 
[42]. D. R. Jones и соавторы (2021) изучили динами-
ку показателей отраженной волны (AIx, давление 
аугментации, центральное давление в аорте) мето-
дом аппланационной тонометрии и ее взаимосвязи 
с симптомами сердечной недостаточности у паци-
ентов с тяжелым АС через 1 и 6 месяцев после хи-
рургической коррекции порока (n = 23) и TAVI (n = 
65). Разница в исходном AIx у сопоставимых по 
возрасту пациентов с АС и без него отсутствовала. 
В то же время AIx статистически значимо снизил-
ся с 35,5 % до 27,5 % и 31,0 % через 1 и 6 месяцев 

наблюдения (р = 0,048) при отсутствии динамики 
центрального давления в аорте [43].

Таким образом, в большинстве исследований вы-
явлено отсутствие динамики или увеличение СПВ 
в ранние сроки (до года) после протезирования АК 
независимо от типа вмешательства. В то же время 
показатели аппланационной тонометрии (прежде 
всего AIx) после процедуры TAVI снижались или 
имели тенденцию к снижению. Каротидно-фемо-
ральная СПВ и AIx отражают жесткость различных 
отделов артериального русла. Если кфCПВ является 
мерой жесткости аорты, то AIx указывает на вели-
чину отраженной волны и является интегральным 
показателем жесткости как центральных, так и пе-
риферических артерий [3]. Отсутствие снижения 
СПВ после коррекции порока можно объяснить 
старческим возрастом большинства пациентов, ког-
да возрастные дегенеративные изменения в стенке 
аорты, вызывающие повышение ее жесткости, при-
нимают необратимый характер [20]. Более выражен-
ный прирост жесткости аорты после хирургической 
коррекции порока, по сравнению с катетерной, ве-
роятно, связан с травмированием стенки аорты во 
время операции, что приводит к разрушению vasa 
vasorum и усилению процессов ремоделирования 
сосудистой стенки [44]. Кроме того, резкое восста-
новление ударного объема ЛЖ, увеличение потока 
крови и повышение систолического давления в аорте 
после устранения стеноза могут явиться причиной 
парадоксального пассивного увеличения жесткости 
восходящего отдела аорты. Это может приводить 
к компенсаторной вазодилатации периферических 
артерий, вызывающей снижение отраженной вол-
ны и сглаживание пика центрального систоличе-
ского давления в аорте, что проявляется падением 
AIx [42, 45].

Показатели жесткости аорты в оценке про‑
гноза пациентов с дегенеративным аортальным 
стенозом

Перспективы определения показателей жестко-
сти аорты (или ее периоперационной динамики) для 
прогнозирования течения заболевания, осложнений 
и летальности после хирургической или эндоваску-
лярной коррекции порока вызывают наибольший 
практический интерес.

Влияние повышенной жесткости аорты на про-
гноз пациентов с АС изучалось в единичных рабо-
тах. В проспективное исследование S. Saeed и со-
авторов (2020) вошли 103 пациента с умеренным 
или тяжелым АС, которым при включении в иссле-
дование определялась кфCПВ методом аппланаци-
онной тонометрии. Медиана наблюдения составила 
4,8 года. 83 пациентам проведено протезирование 



30527(3) / 2021

Обзор / Review

клапана, 13 человек умерли. По результатам одно-
факторной регрессии Кокса увеличение кфCПВ 
на каждые 3,4 м/с было ассоциировано с повы-
шением относительного риска смертности от всех 
причин в 1,8 раза (95 % ДИ 1,14–2,83; р = 0,012). 
После поправки на возраст взаимосвязь кфCПВ 
и смертности утратила статистическую значимость. 
Анализ выживаемости путем построения кривых 
Каплана–Мейера показал, что кфCПВ ≥ 10 м/с ас-
социирована с меньшей выживаемостью пациентов 
[19]. Выявленную взаимосвязь можно объяснить 
тем, что, во-первых, высокая СПВ ассоциирова-
на с традиционными факторами риска: старшим 
возрастом, кардиоваскулярными заболеваниями, 
АГ и тяжелым поражением органов-мишеней. Во-
вторых, при снижении эластичности аорты еще 
более нарастает повышенная из-за стеноза пост-
нагрузка ЛЖ, ускоряются ремоделирование мио-
карда и развитие сердечной недостаточности [24]. 
Все это может ухудшить прогноз пациентов с АС.

Несмотря на противоречивые данные о дина-
мике показателей жесткости аорты в послеопера-
ционном периоде, большинство исследователей 
указывают на прогностическую значимость СПВ 
у пациентов, подвергнутых оперативному лечению 
АС. C. Broyd и соавторы (2019) измеряли СПВ ин-
вазивным методом непосредственно во время про-
ведения TAVI. Медиана СПВ составила 9,9 (95 % 
ДИ 9,6–10,2) м/с, что не превышает нормы. При 
этом СПВ > 11,0 м/с явилась сильным предикто-
ром одногодичной летальности после процеду-
ры TAVI (ОШ 3,57, 95 % ДИ 1,36–9,42; р = 0,01) 
[46]. Имеются данные о том, что высокая кфСПВ 
является маркером тяжести сердечной недоста-
точности у пациентов, подвергшихся процедуре 
TAVI [47]. В одной из работ изучалась динамика 
трансклапанного градиента давления у 30 паци-
ентов после протезирования АК в зависимости 
от величины СПВ. Оказалось, что большее па-
дение градиента давления после вмешательства 
наблюдалось в группе с более высокой СПВ по 
сравнению с низкой (снижение среднего гради-
ента на 42,9 и 27,9 мм рт. ст., пикового градиента 
на 68,7 и 42,8 мм рт. ст. соответственно; р = 0,02). 
Авторы предположили, что аортальная СПВ, из-
меренная перед операцией, может явиться преди-
ктором гемодинамического ответа на процедуру 
TAVI, а значит, ее эффективности [21]. По дан-
ным I. H. Kurt и соавторов (2020), высокая кфСПВ 
у 26 пациентов с минимальной паравальвулярной 
регургитацией после процедуры TAVI была ассо-
циирована с ухудшением функционального стату-
са по NYHA в течение 30 дней после вмешатель-
ства (ОШ 1,63; 95 % ДИ 1,22–1,84; р = 0,011) [47].  

По результатам исследования D. R. Jones и соавто-
ров (2021), исходный AIx у 88 пациентов с тяже-
лым АС (медиана возраста 84 года, 62 % мужчин) 
коррелировал с тяжестью симптомов сердечной 
недостаточности по KCCQ (Канзасский опросник 
для больных кардиомиопатией) (r = –0,38, р = 0,02) 
через 6 месяцев после протезирования АК [43]. 
В ретроспективном исследовании, включившем 
161 пациента с АС, оценивалось влияние исходной 
плече-лодыжечной СПВ на одногодичную леталь-
ность и частоту повторных госпитализаций после 
TAVI. Зарегистрирован 31 случай конечной точки. 
У пациентов с высокой плече-лодыжечной СПВ 
(> 16,39 м/с) суммарная частота событий составила 
31 % и существенно превышала таковую при мень-
шей СПВ (10 %, р < 0,001). Скорректированный 
шанс развития конечной точки составил 3,42 при 
95 % ДИ 1,62–7,85 (р = 0,002). Важно отметить, что 
у пациентов с высокой СПВ отмечено замедление 
снижения массы ЛЖ и восстановления его диа-
столической функции после вмешательства [48].

Как объяснить взаимосвязь повышенной жест-
кости аорты и исходов TAVI? Вероятно, вследствие 
снижения эластичности стенок аортальной каме-
ры постнагрузка ЛЖ остается высокой даже по-
сле устранения обструкции. Замедляются обратное 
ремоделирование миокарда и восстановление диа-
столической функции ЛЖ, что может повлиять на 
функциональный статус и выживаемость больных 
после вмешательства [19].

Перспективы дальнейших исследований по 
проблеме жесткости аорты при дегенеративном 
аортальном стенозе

Возможным ограничением вышеописанных ис-
следований является несколько факторов: немного-
численность выборок, короткий (не более года) пе-
риод наблюдения, отсутствие в ряде работ поправок 
на возраст, сердечно-сосудистые заболевания, АГ, 
метаболические расстройства, ассоциированные как 
с АС, так и с повышением сосудистой жесткости. 
Это не позволяет сделать однозначный вывод о неза-
висимом клиническом и прогностическом значении 
повышенной жесткости при АС. Требуются специ-
ально спланированные длительные проспективные 
наблюдения, направленные на решение следующих 
вопросов. Во-первых, является ли высокая жест-
кость аорты предиктором развития АС? Во-вторых, 
влияет ли высокая жесткость аорты на исходы па-
циентов с АС, в том числе после протезирования 
АК? В-третьих, может ли жесткость аорты явиться 
одним из критериев выбора метода лечения — хи-
рургического или TAVI? Все это позволит оценить 
целесообразность внедрения в широкую клиниче-
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скую практику биомаркеров жесткости аорты для 
стратификации риска при дегенеративном АС.

В настоящее время активно разрабатываются 
терапевтические подходы к снижению жесткости 
крупных сосудов под влиянием антигипертензив-
ных, противовоспалительных, антифибротических 
средств, блокаторов ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы, ингибиторов эндогенной каль-
цификации сосудов, доноров NO [33]. Восстанов-
ление эластических свойств артериальной стенки 
может вызывать обратное ремоделирование орга-
нов-мишеней. Так, степень уменьшения СПВ, вы-
званного лечением АГ, прямо (r = +0,61, р = 0,003) 
и независимо от АД коррелировала со снижением 
массы миокарда ЛЖ [49]. Вопрос о влиянии меди-
каментозной коррекции сосудистой жесткости на 
тяжесть и прогноз дегенеративного АС остается 
открытым, что указывает на необходимость про-
ведения клинических рандомизированных иссле-
дований по данной теме.

Заключение
В ряде клинических исследований зарегистри-

ровано повышение СПВ у пациентов с дегенератив-
ными изменениями АК, что подтверждается резуль-
татами метаанализа. В других работах отсутство-
вали различия параметров сосудистой жесткости 
в группах пациентов с АС и без него, сопоставимых 
по возрасту и сердечно-сосудистым факторам риска. 
Показатели жесткости аорты прямо коррелируют 
с тяжестью АС (по трансклапанному градиенту 
давления), степенью кальцификации клапана и вы-
раженностью дисфункции ЛЖ. После протезиро-
вания АК выявлена разнонаправленная динамика 
показателей жесткости аорты. СПВ в ранние сроки 
после операции не изменялась или увеличивалась 
независимо от типа вмешательства, в то время как 
AIx после процедуры TAVI снижался. Определение 
динамики AIx после TAVI может использоваться 
для оценки компенсаторной реакции сосудистой 
системы на восстановление ударного объема ЛЖ. 
Установлено, что СПВ ассоциирована с летально-
стью, функциональным статусом и повторными 
госпитализациями после процедуры TAVI. Мож-
но предположить, что наибольшее практическое 
значение будет иметь определение динамики СПВ 
и AIx с целью прогнозирования исходов TAVI. Для 
проверки данной гипотезы, а также для оценки 
влияния лекарственной терапии по снижению со-
судистой жесткости на течение дегенеративного 
АС, необходимо проведение специально сплани-
рованных проспективных исследований.
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