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РЕЗЮМЕ. В статье рассматриваются патофизиологические механизмы развития острого 
инфаркта миокарда 2-го типа у пациентов с выраженным аортальным стенозом. Приводят-
ся данные о распространенности этой патологии как на основании литературы, так и соб-
ственных исследований. Представлено описание клинического наблюдения, демонстри-
рующего развитие острого повреждения миокарда у пациента с выраженным аортальным 
стенозом при отсутствии ангиографических признаков поражения коронарных артерий, а 
также возможности современных эндоваскулярных методов лечения.
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SUMMARY. The article discusses the pathophysiological mechanisms of the development of 
acute myocardial infarction of type 2 in patients with severe aortic stenosis. Data on the preva-
lence of this pathology are given, both on the basis of literature and our own research. A descrip-
tion of the clinical observation demonstrating the development of acute myocardial damage in a 
patient with severe aortic stenosis, in the absence of angiographic signs of coronary artery dis-
ease, as well as the possibility of modern endovascular treatment methods is presented.
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Аортальный стеноз является распростра-
ненной патологией, составляя 25 % от всех 
клапанных пороков сердца. Частота обнаруже-
ния аортального стеноза среди лиц в возрасте 
65 лет составляет около 25 %, а после дости-
жения возраста 75 лет увеличивается до 48 % 
и сопровождается увеличением риска развития 
инфаркта миокарда и внезапной смерти [3–5].

Для выраженного аортального стеноза ха-
рактерно наличие длительного латентного 
периода, сменяющегося появлением клини-
ческих симптомов заболевания, что влечет за 
собой увеличение случаев внезапной смерти 
до 15–30 % в год. Длительная компенсация по-
рока обеспечивается гипертрофией левого же-
лудочка. Большое значение имеет и усиление 
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систолы левого предсердия (для диастоличе-
ского наполнения ригидного гипертрофиро-
ванного левого желудочка), поэтому у боль-
ных аортальным стенозом может отмечаться 
резкое ухудшение состояния в случае возник-
новения мерцательной аритмии [3, 7].

Для больных с выраженным аортальным 
стенозом характерна «классическая триада» 
симптомов: стенокардия напряжения, обморо-
ки при нагрузке и сердечная недостаточность. 
После появления клинических симптомов про-
должительность жизни больных с аортальным 
стенозом редко превышает 5 лет [3, 9].

Для верификации диагноза применяется 
эхокардиография, которая позволяет уточнить 
тяжесть аортального стеноза, насосную функ-
цию левого желудочка, давление в легочной 
артерии, необходимые для оценки тяжести 
состояния пациента и выбора тактики лече-
ния. Гемодинамические нарушения начина-
ются при уменьшении отверстия аортального 
клапана менее 1,0 см2. Критическая площадь 
аортального отверстия, соответствующая кли-
нической картине выраженного аортального 
стеноза, составляет 0,5–0,7 см2. Для обеспе-
чения адекватного выброса левый желудочек 
должен развить давление во время систолы до 
200–250 мм рт.ст. и более [3, 9]. Длительное 
существование стеноза аорты и гиперфунк-
ция миокарда ведет к гипертрофии миокарда 
левого желудочка, которая носит истинный 
характер вследствие увеличения массы су-
ществующих мышечных волокон. Обладая 
мощными компенсаторными возможностями, 
гипертрофированный левый желудочек дол-
гое время справляется с пороком, обеспечи-
вая нормальное самочувствие человека. Но 
постепенно в левом желудочке остается часть 
неизгнанной крови, повышается конечно-диа-
столическое давление в левом желудочке и его 
дилатация, сначала тоногенная, а в послед-
ствии — миогенная. Кровоснабжение мыш-
цы сердца в начальных стадиях гипертрофии 
обеспечивается существующим коронарным 
кровообращением. Однако в дальнейшем раз-
вивается относительная коронарная недоста-
точность, когда имеющееся сосудистое русло 
сердца не может обеспечить нормальное пи-
тание гипертрофированных кардиомиоцитов. 
Кроме того, у больных с аортальным стенозом 
может наблюдаться и абсолютная коронарная 
недостаточность. Это происходит вследствие 
повышения коронарного сосудистого сопро-
тивления, обусловленного резким повыше-
нием внутрижелудочкового и внутримиокар-
диального давления. При резком стенозе и 

высоком внутрижелудочковом систолическом 
давлении, когда кровь выбрасывается в аор-
ту тонкой и сильной струей, наблюдается па-
дение бокового давления у основания аорты, 
что также затрудняет наполнение коронарных 
артерий. Вследствие развивающейся недоста-
точности коронарного кровотока у больного с 
выраженным аортальным стенозом возникает 
высокий риск внезапной смерти на фоне ише-
мического повреждения миокарда и фаталь-
ных нарушений ритма сердца [4, 7].

Инфаркт миокарда — одна из клинических 
форм ишемической болезни сердца, протекаю-
щая с развитием ишемического некроза участка 
миокарда, обусловленного выраженной абсо-
лютной или относительной недостаточностью 
его кровоснабжения. Однако развитие инфарк-
та миокарда не всегда происходит вследствие 
классического тромбоза коронарной артерии 
на фоне дестабилизированной атеросклероти-
ческой бляшки. Инфаркт миокарда 2-го типа 
развивается вследствие иных причин острого 
дисбаланса между потребностью миокарда в 
кислороде и его поступлением и отмечается, 
по данным разных авторов, в 0,2–21 % случаев 
[1, 8]. У больных с аортальным стенозом нару-
шение коронарного кровотока, развивающееся 
вследствие вышеописанных механизмов, так-
же может приводить к развитию ишемическо-
го повреждения миокарда.

С 2011 по 2019 гг. под нашим наблюдени-
ем находилось 400 пациентов с выраженным 
аортальным стенозом (максимальный гради-
ент на аортальном клапане — 92 ± 11 мм рт.ст., 
средний градиент — 48 ± 6 мм рт.ст.). Средний 
возраст больных составил 87 ± 7 лет. Причиной 
аортального стеноза у большинства пациен-
тов явилась дегенерация и кальциноз клапа-
на (81 %), реже встречались ревматизм и дву-
створчатый аортальный клапан. Всем паци-
ентам выполнялась коронарная ангиография. 
Сочетание выраженного аортального стеноза 
с атеросклеротическим поражением коронар-
ных артерий было выявлено у трети пациен-
тов. Гемодинамически значимые стенозы ко-
ронарных артерий были обнаружены у чет-
верти пациентов с выраженным аортальным 
стенозом, что совпадает с данными литерату-
ры [2, 4, 6]. Мы проанализировали больных с 
выраженным аортальным стенозом, у которых 
не было ангиографических признаков пораже-
ния коронарных артерий. Оказалось, что среди 
этих пациентов развитие ишемии миокарда, 
следствием которой явился острый инфаркт 
миокарда 2-го типа, встретилось в 7 случаях 
(2,6 %).
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КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ ОСТРОГО ИНФАРКТА 
МИОКАРДА ВТОРОГО ТИПА У ПАЦИЕНТА С ВЫРАЖЕННЫМ 
АОРТАЛЬНЫМ СТЕНОЗОМ

Больная, 74 года, поступила в клинику с 
жалобами на интенсивные давящие боли за 
грудиной, возникшие при ходьбе и не прекра-
тившиеся в покое, сопровождавшиеся чув-
ством нехватки воздуха, сердцебиением, пе-
ребоями в работе сердца, головокружением.

Из анамнеза болезни известно, что в те-
чение последних двух лет женщина отмечает 
снижение переносимости физической нагруз-
ки из-за давящих болей за грудиной, возника-
ющих при ходьбе в среднем темпе и подъеме 
на 2-й этаж, купирующихся в покое. При эпи-
зодических измерениях артериального давле-
ния его показатели колебались в пределах от 
140 и 80 до 180 и 90 мм рт.ст. За медицинской 
помощью не обращалась. С вышеописанны-
ми жалобами пациентка обратилась в поли-
клинику по месту жительства и была экстрен-
но госпитализирована в больницу.

Анамнез жизни. Хронические заболева-
ния, вредные привычки, профессиональные 
вредности отрицает. Работала бухгалтером. 
Наследственность не отягощена. Аллергиче-
ский анамнез спокойный. Менопауза с 50 лет. 
Гинекологические заболевания отрицает.

Объективные данные. Сознание ясное. 
Положение в постели активное. Нормостени-
ческого телосложения, удовлетворительного 
питания. Кожные покровы сухие, акроцианоз. 
Периферические лимфатические узлы не уве-
личены. Пульс 72 в минуту, симметричный, 
ритмичный. АД — 115 и 60 мм рт.ст. Тоны 
сердца приглушены. Выслушивается грубый 
систолический шум во всех точках аускульта-
ции с максимумом на аорте, верхушке сердца, 
проводящийся на крупные сосуды. Граница 
относительной сердечной тупости отклонена 
влево до средней ключичной линии. Грудная 
клетка правильной формы. Дыхание жесткое, 
проводится во все отделы легких, хрипов нет. 
Частота дыхательных движений — 20 в ми-
нуту. Со стороны органов пищеварительной, 
мочевыделительной системы без особенно-
стей.

Данные лабораторных исследований
Клинический анализ крови: лейкоциты — 

12,1 × 109/л, лейкоцитарная формула без изме-
нений, эритроциты — 3,79 × 1012/л, гемогло-
бин — 118 г/л, тромбоциты — 284 × 109/л, 
СОЭ — 19 мм/ч.

Биохимический анализ крови (некоторые 
значения приведены в динамике): АСТ — 

106 → 114 → 68 → 32 U/L, АЛТ — 52 → 
21 U/L, КФК — 684 U/L, холестерин — 
4,89 мМоль/л, триглицериды — 1,88 мМоль/л, 
глюкоза — 7,1 → 4,6 мМоль/л, креатинин — 
214 мкМоль/л, калий — 4,6 мМоль/л, общий 
билирубин — 6.1 мкМоль/л, общий белок — 
72 г/л.

Тропонин I (значения приведены в дина-
мике): 4226,1 → 523,7 → 68,0 пг/мл (норма 
0,0–23,6).

Общий анализ мочи без особенностей.
Данные инструментальных исследований
ЭКГ: синусовый ритм с ЧСС 78 в минуту. 

Признаки гипертрофии миокарда левого же-
лудочка. Депрессия сегмента ST более 3 мм 
по переднебоковой стенке левого желудочка 
(V3–V6).

Эхокардиография: ПЖ — 30 мм, МЖП — 
21 мм, ЗС — 15 мм, ЛЖ (д)  — 45 мм, аор-
та — 30 мм, ЛП — 50 мм, объем ЛП — 124 мл, 
ПП — 30 мм, ЛА — 21 мм, ФВ (S) — 50 %, 
КДО — 55 мл, КСО — 27 мл, митральная 
регургитация — II степени, трикуспидаль-
ная регургитация II степени. Давление в ле-
гочной артерии — 55 мм рт.ст. Аортальный 
клапан: выраженный кальциноз, раскрытие 
полулуний резко снижено, V — 6,57 м/с, мак-
симальный градиент — 170 мм рт. ст., сред-
ний градиент — 85 мм рт.ст., площадь 0,3 см2. 
Митральный клапан: умеренный кальциноз, 
площадь — 3,79 см2. На фоне выраженной 
гипертрофии левого желудочка определяется 
гипокинезия боковой стенки.

Дуплексное сканирование брахиоцефаль-
ных артерий: атеросклеротическое пораже-
ние без гемодинамически значимых стенозов.

СКТ головного мозга: данных за острое 
нарушение мозгового кровоснабжения не по-
лучено, смешанная заместительная гидроце-
фалия.

Коронарная ангиография: ангиографиче-
ских признаков сужения коронарных артерий, 
а также признаков тромбоза не выявлено.

Осмотр невролога. Заключение: учиты-
вая данные СКТ головного мозга, дуплексное 
сканирование церебральных артерий, невроло-
гическую клиническую картину имело место 
транзиторное нарушение мозгового кровоснаб-
жения в вертебробазилярном бассейне, вероят-
но, как проявление критического аортального 
стеноза.

На фоне проводимой комплексной те-
рапии (аортальная катетерная баллонная 
вальвулопластика аортального клапана, бе-
та-адреноблокаторы, диуретики, антиагреган-
ты) состояние больной улучшилось. Жалобы 
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на боли в грудной клетке, чувство нехватки 
воздуха, сердцебиение, головокружение не 
возобновлялись. Нормализовались лабора-
торные маркеры повреждения миокарда. По 
данным эхокардиографии отмечено снижение 
как максимального, так и среднего градиен-
тов на аортальном клапане, 90 и 38 мм рт.ст. 
соответственно.

Пациентка в удовлетворительном состоя-
нии выписана под наблюдение кардиолога по-
ликлиники по месту жительства с последую-
щей плановой госпитализацией через 1 месяц 
для радикального хирургического лечения 
порока аортального клапана.

В проведенном случае продемонстриро-
ваны: длительная компенсация выражен-
ного, если не сказать больше, критическо-
го аортального стеноза и развитие на этом 
фоне острого инфаркта миокарда 2-го типа, 
в пользу которого также свидетельствовали 
повышение и динамика маркеров поврежде-
ния миокарда, данные электрокардиографии, 
эхокардиографии и отсутствие ангиографи-
ческих признаков поражения коронарных ар-
терий. Показаны возможности современного 
эндоваскулярного метода лечения пациентов 
с выраженным аортальным стенозом — аор-
тальная катетерная баллонная вальвулопла-
стика. Эта эндоваскулярная процедура явля-
ется для пациента спасительным «мостиком» 
между острым состоянием, при котором ри-
ски открытого вмешательства на сердце край-
не высокие, и радикальной хирургической 
операцией.
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