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В 2008 г., не дожив пяти лет до своего столетнего юби-

лея, умер один из пионеров американской офтальмологии

Роберт Холленхорст, еще при жизни признанный класси-

ком. Профессиональный талант ученого проявился во мно-

гих направлениях его специальности, но в мире он извес-

тен, прежде всего, благодаря открытию, сделанному в 1961 г.

Сегодня даже трудно представить, что однажды сделал этот

необыкновенный врач в процессе консультации пациента с

внезапной потерей зрения на один глаз. Осматривая сетчат-

ку, он обнаружил нечто необычное, после чего... снял с шеи
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Сенильный аортальный стеноз (АС), несмотря на его всестороннюю изученность, остается заболеванием, которое нередко недо-

оценивается российскими клиницистами. Между тем его проявления могут не только ухудшать качество жизни пациентов, но и

служить неблагоприятными прогностическими признаками. К наиболее частым следствиям этого заболевания относятся сердеч-

ная недостаточность и тяжелые аритмические состояния. Однако возможны и более редкие, но не менее опасные осложнения: ки-

шечные кровотечения, связанные с общими дисэмбриогенетическими предпосылками, инфаркты различных органов, в основе кото-

рых лежит спонтанная кальциевая эмболия, и эпизоды потери сознания. Последние оказываются проявлениями кардиоцеребраль-

ного синдрома. В рамках этого синдрома, кроме синкопе, возможно развитие эмболического инсульта. Имеются данные о том, что

после появления синкопальных состояний средняя продолжительность жизни составляет 3 года. В мировой практике разрабаты-

ваются подходы к профилактике внутрисердечного кальциноза, основанной на бурном развитии новых патогенетических пред-

ставлений об этом заболевании. В частности, стало понятно, что кальциноз клапанов сердца является внескелетным окостене-

нием створок, а не банальным пропитыванием солями кальция, т. е. речь идет об обратной стороне остеопороза. На этом стро-

ится новая концепция лекарственного предупреждения как кальциноза, так и обусловленного им порока сердца. Но в России взгляд

на сенильный АС остается более чем консервативным. В статье приведен клинический случай редкого осложнения в виде кальци-

евой церебральной эмболии и обсуждается природа таких неврологических симптомов заболевания, как головокружения и синко-

пальные состояния.
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Despite being thoroughly studied, senile aortic stenosis (AS) remains a disease that is frequently underestimated by Russian clinicians.

Meanwhile, its manifestations can not only deteriorate quality of life in patients, but can also be poor prognostic signs. The most common sequels

of this disease include heart failure and severe arrhythmias. However, there may be also rare, but no less dangerous complications: enteric

bleeding associated with common dysembriogenetic backgrounds, infarctions of various organs, the basis for which is spontaneous calcium

embolism, and consciousness loss episodes. The latter are manifestations of cardiocerebral syndrome. Apart from syncope, embolic stroke may

develop within this syndrome. There is evidence that after syncope occurs, life expectancy averages 3 years. Global practice is elaborating

approaches to the intracardiac calcification prevention based on the rapid development of new pathogenetic ideas on this disease. In particu-

lar, it is clear that valvular calcification is extraskeletal leaflet ossification rather than commonplace impregnation with calcium salts, i.e. the

case in point is the reverse of osteoporosis. This is the basis for a new concept of drug prevention of both calcification and the latter-induced

heart disease. But the view of senile AS remains more than conservative in Russia. The paper describes a clinical case of a rare complication

as cerebral calcium embolism and discusses the nature of neurological symptoms of the disease, such as vertigo and syncope.
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стетоскоп и начал слушать грудную клетку больного. Каза-

лось бы, что здесь такого? Напоминаю: это был врач-оф-

тальмолог! Часто ли сегодняшние окулисты вставляют в

уши этот «диковинный прибор»? Думаю, что никогда. А в те

годы для офтальмолога Холленхорста это не было чем-то из

ряда вон выходящим. И он услышал… Впрочем, давайте со-

храним интригу еще на некоторое время.

Пациентка З., 76 лет, поступила с реанимационное

отделение 26 марта 2011 г. Доставлена в приемный покой

бригадой скорой медицинской помощи с направительным ди-

агнозом «острое нарушение мозгового кровообращения по ге-

моррагическому типу в правом полушарии». Клинически на

передний план выходила картина левостороннего гемипареза.

Из анамнеза было известно, что пациентка в течение 30 лет

страдала артериальной гипертензией (АГ) с максимальными

подъемами давления до 190–200/90–100 мм рт. ст., но в по-

следние годы уровень давления стал стабильно нормальным

(130/70 мм рт. ст.), что позволило значительно сократить

количество использовавшихся ранее препаратов. Пациентка

продолжала принимать лишь индапамид. Вместе с тем

именно в эти годы стали часто возникать приступы загру-

динного стеснения даже при небольшой нагрузке, что послу-

жило основанием для постановки диагноза стенокардии на-

пряжения III функционального класса. Пациентка принима-

ла бисопролол в небольшой дозе и аспирин.

Около 12.00 26 марта дома внезапно произошла потеря

сознания с кратковременным эпизодом судорожных подергива-

ний. Пришла в сознание до приезда бригады скорой медицин-

ской помощи, но уже с клинической картиной левостороннего

гемипареза.

В реанимации была осмотрена неврологом, который,

учитывая длительный анамнез АГ и внезапность возникшего

повреждения, также предположил геморрагический инсульт в

правом полушарии. Реаниматолог, осматривая пациентку, об-

ратил внимание на систолический шум над аортальными точ-

ками, но это не нашло отражения в клиническом диагнозе.

При проведении на следующий день рентгеновской ком-

пьютерной томографии данных, подтверждающих версию о

кровоизлиянии в мозг, получено не было. В бассейне правой

средней мозговой артерии выявлены признаки ишемического

инфаркта. 

Между тем происхождение возможной эмболии правой

средней мозговой артерии оставалось неуточненным, в ре-

зультате чего пациентка была проконсультирована нами.

При уточнении анамнеза выяснилось, что около 3 лет отме-

чается головокружение при физической нагрузке, а также

дважды возникали обмороки (в первый раз – на фоне приема

нитроглицерина, второй – при нагрузке). Тщательная ау-

скультация сердца выявила следующее: на фоне тахикардии

(до 90–105 уд. в 1 мин) I тон над верхушкой ослаблен, II тон

резко ослаблен над аортальными точками; надо всеми точка-

ми выслушивался грубый пансистолический шум, принимаю-

щий скребущий характер над аортальными точками и прово-

дящийся в подмышечную область и на сосуды шеи. Перкутор-

но выявлялось расширение границ сердца и вправо, и влево, а

пальпаторно – систолическое дрожание грудины. Диагноз,

принимая во внимание отсутствие ревматического анамне-

за, классическое нивелирование АГ на фоне головокружения,

синкопе и учащения ангинозных приступов, не представлял

никаких сложностей. У пациентки имел место тяжелый

кальцинированный аортальный стеноз, который и стал ис-

точником спонтанной кальциевой эмболии. При эхокардио-

графии (ЭхоКГ), последовавшей днем позже, диагноз сениль-

ного порока был подтвержден: пиковый градиент давления на

аортальном клапане составлял 134 мм рт. ст.

После перевода в неврологическое отделение пациентке

продолжили терапию, в которой нами к аспирину и цитиколи-

ну были добавлены триметазидин и ивабрадин, что позволило

практически полностью купировать приступы стенокардии.

Реабилитация проходила успешно, явления гемипареза в тече-

ние 3 нед существенно уменьшились, и пациентка была выпи-

сана из стационара в удовлетворительном состоянии.

Обсуждение данного клинического случая хотелось

бы начать с грустной констатации: сенильный аортальный

стеноз (АС), описанный в 1904 г. Иоганном Менкебергом

[1], почти всегда оказывается проигнорированным. Даже

при наличии очевидных физикальных признаков порока

его запросто могут никак не отметить в диагнозе. А уж о

том, чтобы поставить его в качестве ведущего заболева-

ния, и речи быть не может. При этом у пациентки З. раз-

витие и проявления заболевания были настолько хресто-

матийными [2], что становится стыдно за терапевта поли-

клиники, а потом и за реаниматолога, которые не удосу-

жились проанализировать результаты осмотра и связать

их с «нормализацией» артериального давления. Это при-

вело к целому ряду ошибок в ведении больной: от не про-

веденной вовремя ЭхоКГ и назначения нитратов (которые

противопоказаны при аортальном стенозе [3]) до отсутст-

вия своевременной консультации кардиохирурга и рацио-

нальных лекарственных рекомендаций [4].

Клиническая картина АС изучена великолепно. В на-

стоящем разборе мы хотели бы коснуться непосредственно

кардиоцеребрального синдрома в рамках этой патологии.

Нередкой жалобой больных являются головокруже-

ния и обмороки. По большому счету, первое можно рас-

сматривать в качестве предстадии второго. Считается, что

синдром, характеризующийся синкопальными состояния-

ми после нагрузки, настолько типичен, что уже сам по се-

бе должен вызвать подозрение на наличие стеноза устья

аорты [5]. Традиционным объяснением считается следую-

щее: в работающих мышцах в ответ на накопление недо-

окисленных метаболитов происходит вазодилатация, при-

водящая к снижению общего периферического сопротив-

ления и артериального давления и требующая адекватного

повышения минутного объема сердца, что в условиях фик-

сированного при тяжелом АС сердечного выброса невоз-

можно; развивающаяся системная гипотензия вызывает

обморок (синкопе). Такова классическая схема. И все же

патогенетические предпосылки синкопе не всегда объяс-

нимы. Например, в первой половине XX в. считали наи-

важнейшим повышение рефлекторной гиперреактивности

каротидного синуса [6], но сейчас отношение к этому фак-

тору более спокойное. Сочетающаяся с активацией каро-

тидного синуса внезапная брадикардия считается более ве-

роятным предрасполагающим условием [7].

Наряду с описанным обструктивным, многие иссле-

дователи отдают предпочтение аритмическому варианту.

L.S. Schwartz и соавт. [8] зафиксировали у своих пациен-

тов различные виды нарушения ритма и проводимости,

послужившие причиной обмороков. По их мнению, дос-

таточно 20–40 с желудочковой тахикардии, трепетания

или фибрилляции желудочков, полной преходящей атрио-
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вентрикулярной блокады или асистолии, чтобы развился

обморок, а при продолжении аритмии – и внезапная

смерть. Пояснения дают M.D. Flamm и соавт. [9], считаю-

щие синкопе при аритмии на фоне АС следствием быстро

развившейся системной гипотензии в результате острой

сердечной недостаточности и резкого снижения сердеч-

ного выброса при отсутствии адекватного повышения со-

судистого сопротивления.

Наконец, А.М. Johnson [10] объяснял синкопе и вне-

запную смерть активацией левожелудочковых барорецеп-

торов. Значительное повышение миокардиального тонуса

через стимуляцию барорецепторного аппарата самого

сердца приводит к артериальной и венозной вазодилата-

ции, а при повышенной функциональной активности ми-

окарда (например, при нагрузке) – и к обмороку. К тем же

выводам пришли А.М. Richards и соавт., добавив к патоге-

нетическому влиянию высокой барарецепторной активно-

сти левого желудочка при АС брадикардию и снижение да-

вления в легочном стволе [11, 12]. 

Конечно, у пожилых больных может быть достаточ-

но других причин: ортостатические состояния, вертебро-

базилярная недостаточность и др. Нужно также иметь в

виду синдром каротидного синуса, когда потеря сознания

возникает при прикосновении к шее, повороте головы,

сдавлении шеи тугим воротником. Но синкопе как сим-

птом АС – весьма грозный прогностический признак: по-

сле его появления средняя продолжительность жизни со-

ставляет около 3 лет [5]. 

Как было сказано выше, эквивалентом синкопаль-

ных состояний у стариков может служить головокруже-

ние, дифференциальный диагноз которого опять же за-

труднителен: причинами могут быть церебральный атеро-

склероз, колебания уровня гликемии и артериального да-

вления (как в ту, так и в другую сторону), сердечная и ды-

хательная недостаточность и т. д.

Но представленная нами история болезни любопыт-

на, конечно, по другой причине. В отечественной литерату-

ре, насколько нам известно, не было описано ни одного

случая такого редкого неврологического проявления се-

нильного АС, как спонтанная кальциевая эмболия в сосуды

церебрального бассейна. Этим разбором мы продолжаем

список казуистических осложнений данной болезни, нача-

тый в 2001 г. [13].

Как известно, на поверхности кальцинатов могут

формироваться тромбы. Но, с другой стороны, откалыва-

ющиеся кальциевые депозиты могут сами по себе стать

причиной ишемических инфарктов в разных органах.

Первый случай кальциевой эмболии коронарной артерии

был описан в 1950 г. V. Moragues и соавт. [14], которые в

качестве единственного источника в этом случае предпо-

ложили имевшийся петрифицированный АС. Затем появи-

лось еще несколько сообщений о посмертном обнаруже-

нии подобного сочетания, хотя в них и высказывались

сомнения в наличии связи между менкеберговским сте-

нозом и инфарктом миокарда [15].

И именно теперь пришла пора нам вернуться к от-

крытию Роберта Холленхорста, сделавшего первую попыт-

ку прижизненной диагностики кальциевой эмболии. При

осмотре глазного дна у пациента, внезапно потерявшего

зрение на один глаз, он обнаружил «неправильной формы

белесые тельца». Послушав сердце больного, доктор вы-

явил признаки выраженного АС и направил пациента на

единственное в те годы исследование, позволявшее вери-

фицировать диагноз, – рентгенографию сердца. Сомне-

ний не осталось: на фоне сердечной тени в проекции аор-

тального клапана рентгенолог описал крупный петрифи-

кат. Затем еще у двух пациентов с внезапным выпадением

полей зрения на фоне аускультативной и рентгенологиче-

ской картины АС доктор Холленхорст обнаружил анало-

гичные изменения в сосудах сетчатки. Он предположил,

что источником эмболов являются кальцинированные

створки аортального клапана [16]. При этом он, разумеет-

ся, отдавал себе отчет в теоретичности своего предположе-

ния и недоказуемости кальциевой природы этих «телец».

Но с того времени такого рода осложнение АС стали неиз-

менно называть «холленхорстовской эмболией».

К тому же в дальнейшем описания таких случаев ста-

ли встречаться чаще. Так, 37 случаев морфологически под-

твержденной спонтанной эмболии кальциевыми массами

нашли K.E. Holley и соавт. [17] у 31 из 165 больных с петри-

фицированным стенозом устья аорты. 28 из их числа имели

эмболы в крупных (n=10) и мелких (n=18) коронарных ар-

териях (причем у трех человек из каждой группы имелись и

признаки старого инфаркта), другие 9 человек – в артериях

почек (n=7), мозга (n=1) и глаз (n=1). Мнение о том, что

инфаркт миокарда у больных с менкеберговским пороком

чаще всего оказывается следствием спонтанной кальциевой

эмболии, а не первичной ишемии миокарда, высказывают

A.J. Mansur и соавт. [18], верифицировавшие эмбол при по-

мощи коронарной артериографии. 

G. Ranсurel и соавт. [19], а затем V. Shanmugam и со-

авт. [20] обсуждают в качестве возможной причины идио-

патической эмболии в церебральные артерии у таких

больных механическое воздействие, травму. В качестве

редкого осложнения сенильного кальцинированного сте-

ноза M.L. Rodrigues Suarez и соавт. [21], а затем 

C.D. Reimers и соавт. [22] описывают эмболию кальцие-

выми массами в артерии сетчатки. 

Мы наблюдали пациентку с кальцинированным АС,

которая за полгода до первого осмотра лечилась в офталь-

мологической клинике по поводу внезапно развившейся

слепоты на правый глаз. Окулистами она была признана

инкурабельной, и с диагнозом «острый тромбоз централь-

ной артерии сетчатки справа» больная была выписана. Разу-

меется, мы не можем утверждать, но не исключено, что эта

пациентка может служить иллюстрацией именно к рассказу

о кальциевой эмболии. 

Чаще эмболия оказывается результатом оперативно-

го вмешательства или внутрисердечных манипуляций.

Т.A. Folliguet и соавт. [23] описывают пациента, у которо-

го в процессе проведения протезирования аортального

клапана развился инфаркт миокарда в связи с кальциевой

закупоркой левой коронарной артерии. M.H. Yacoub и со-

авт. [24] сообщают о следующем клиническом наблюде-

нии: у мужчины 61 года, поступившего со стенокардией и

частыми обморочными состояниями, выявили кальцини-

рованный АС; во время проведения катетеризации сердца

у пациента возникла резкая боль в левой голени. Исследо-

вание было срочно прекращено, так как на a. dorsalis pedis

sin. перестала определяться пульсация. Через час из бед-

ренной артерии удалили крупный кальциевый эмбол. 

A. Kapila и R. Hart [25] приводят описание больного с
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множественными ишемическими церебральными ин-

фарктами, возникшими непосредственно после ретро-

градной катетеризации сердца; кальциевый характер эм-

болов был доказан при проведении компьютерной томо-

графии. Н. Kaul и соавт. [26] сообщают о большом эмболе,

отвалившемся от кальцинированного аортального клапа-

на в момент протезирования и закупорившем левую пле-

чевую артерию; в связи с этим авторы предлагают в предо-

перационном периоде проводить у больных с сенильным

АС антикоагулянтную терапию.

За рубежом в последние годы описания церебральных

«холленхорстовских» эмболий стали появляться чаще

[27–29]. Мы надеемся, что разобранный сегодня случай

окажется полезным российским клиницистам, а сам се-

нильный АС, наконец, «уважать себя заставит» как невро-

логов, так и терапевтов.
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