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Клапанные пороки сердца 
Аортальный и митральный стеноз

П
риобретенные пороки сердца (ППС) явля&

ются важной медицинской проблемой, пос&

кольку эта патология довольно распростра&

нена и часто требует хирургического вмешательства,

без своевременного выполнения которого заболева&

ние становится причиной инвалидности и преждев&

ременной смерти пациентов [28, 31, 33]. В последнее

время популяция больных c ППС претерпела суще&

ственные изменения. В начале ХХ столетия ревма&

тическая лихорадка и сопутствующее ревматическое

поражение клапанов сердца являлись основной

причиной ППС во всем мире и остаются таковой и

сегодня в большинстве развивающихся стран [32,

45]. Распространенность ревматической болезни

сердца, вызванной b&гемолитическим стрептокок&

ком группы А, составляет 15,6 млн человек, при

этом ежегодно регистрируется 470 тыс. новых случа&

ев ревматической лихорадки и 233 тыс. летальных

исходов, связанных с ревматической болезнью серд&

ца [32]. В развитых странах значимое уменьшение

случаев заболевания ревматической лихорадкой

(менее 1 на 100 тыс. населения), наблюдаемое за

последние 50 лет, с одной стороны, и существенное

увеличение продолжительности жизни и превали&

рование лиц старше 65 лет – с другой, привело к из&

менению этиологии и обусловило значительное

снижение распространенности ревматического по&

рока сердца. При этом увеличение частоты возраст&

ных дегенеративных поражений клапанов не снизи&

ло общую распространенность ППС [2, 24, 69].

В Украине кальцинирующая болезнь клапанов серд&

ца также является наиболее частой причиной воз&

никновения ППС у пациентов старше 40 лет. Так,

первые признаки заболевания наблюдаются у 8,1%

мужчин и 7,7% женщин в возрасте 31&50 лет [1, 4]. 

Вследствие преобладания дегенеративных поро&

ков сердца в настоящее время чаще встречаются

кальцинирующий аортальный стеноз (АС) и

митральная регургитация, при этом аортальная не&

достаточность и митральный стеноз становятся ме&

нее распространенными [26, 27, 30]. 

Аортальный стеноз 
АС – приобретенный порок сердца, наиболее

часто выявляемый в Европе и Северной Америке,

который обычно развивается в 60&80&летнем воз&

расте [26]. Основной причиной АС в пожилом воз&

расте является кальцификация и дистрофические

изменения створок нормального трехстворчатого

или врожденного двухстворчатого (приблизитель&

но у 2% населения) аортального клапана (АК), ко&

торые приводят к ограничению их подвижности с

развитием тяжелой обструкции клапанного отвер&

стия. Повышенный уровень холестерина, дисли&

пидемия, курение, возраст могут ускорить фибро&

тические процессы и развитие дегенеративного АС

[3, 5, 15]. По современным представлениям каль&

цинированный АС развивается в результате актив&

ного клеточного биологического процесса, при

котором в створках клапана наблюдается накопле&

ние липопротеинов, определяются признаки ак&

тивного воспалительного процесса, нейрогормо&

нальная активация и дисфункция эндотелия. Ак&

тивный процесс кальцификации приводит к фор&

мированию в дальнейшем в створках клапана зре&

лой костной ткани с функционирующим костным

мозгом [14, 16]. 

При кальцинирующей болезни АК наблюдается

склерозирование створок клапанов с их утолщени&

ем, появление кальцинатов на фиброзном кольце и

основаниях створок, отсутствие сращений между

ними [4, 22]. Ревматическое поражение АК встреча&

ется редко (11%), оно характеризуется образовани&

ем комиссур между его створками и почти всегда

сопровождается ревматическим поражением мит&

рального клапана.

Е.Г. Несукай, 
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В норме площадь АК составляет 3&4 см2, и, пока

отверстие не уменьшится до трети от нормального,

могут отмечаться лишь некоторые нарушения гемо&

динамики [6]. При уменьшении площади отверстия

до 0,8&1 см2 возникают гемодинамические проявле&

ния порока, обусловленные систолическим гради&

ентом давления между аортой и левым желудочком

(ЛЖ) [8, 9]. Выраженные нарушения гемодинамики

с градиентом давления до 100 мм рт. ст. и выше

наблюдаются при стенозировании отверстия до

0,5&0,6 см2 (величина градиента обратно пропорцио&

нальна площади устья аорты). Скорость прогресси&

рования АС различна: у одних пациентов она может

оставаться стабильной многие годы, у других – про&

грессировать более чем на 15 мм рт. ст. в год.

Клиническое обследование должно быть на&

правлено на выявление ключевых симптомов АС –

стенокардии, синкопе и симптомов сердечной не&

достаточности (СН) [8, 9]. При небольших анато&

мических изменениях АК больные не предъявля&

ют жалоб и многие годы сохраняют достаточно

высокую трудоспособность, могут выполнять ра&

боту, сопряженную с большими физическими на&

грузками, и даже заниматься профессиональным

спортом. Выживаемость пациентов без симптомов

сопоставима с таковой для общей популяции,

внезапная смерть возникает менее чем у 1% боль&

ных [33].

Гемодинамические нарушения сопровождаются

повышенной утомляемостью, обусловленной цент&

рализацией кровообращения. Эта же причина вы&

зывает головокружение и обмороки. Приблизи&

тельно у 35% больных АС наблюдается боль стено&

кардического характера. У 15% пациентов возника&

ет синкопе, которое обычно связано с физическим

напряжением, вызывающим падение общего пери&

ферического сопротивления, которое не может

компенсироваться увеличением сердечного выбро&

са из&за обструкции оттока ЛЖ, вследствие чего

уменьшается системное артериальное давление

(АД) и мозговая перфузия. Кроме того, высокое

давление в ЛЖ при нагрузках может запускать сис&

темную вазодепрессорную реакцию, вследствие че&

го снижается системное АД и возникает синкопаль&

ное состояние. Иногда первым признаком порока

может быть СН. По мере декомпенсации АС основ&

ными становятся жалобы на одышку при физичес&

кой нагрузке. Неадекватная физическая нагрузка

может спровоцировать отек легких. Появление

приступов сердечной астмы в сочетании со стено&

кардией рассматривают как прогностически небла&

гоприятный признак [33].

При появлении классических симптомов АС вы&

живаемость резко снижается: при отсутствии

хирургических вмешательств отмечается 50%

смертность больных с симптомами стенокардии в

течение 5 лет, с синкопальными состояниями в те&

чение 3 лет, с симптомами СН в течение 2 лет, еже&

годный риск внезапной смерти варьирует от 10% у

больных со стенокардией до 15% – с синкопе и

25% – с СН. 

При АС появление симптомов обусловлено сни&

жением контрактильной функции (систолическая

недостаточность) и нарушением нормального рас&

слабления (диастолическая недостаточность) ЛЖ

[36]. Среди механизмов контрактильной дисфунк&

ции рассматривают патологическую перегрузку

кальцием, микротубулярную гиперполимериза&

цию, приводящую к нагрузке кардиомиоцита, и

ишемию миокарда. Увеличенная постнагрузка

уменьшает сократительную способность, сердеч&

ный выброс и приводит к развитию СН. Компенса&

ция при АС осуществляется преимущественно за

счет изометрической гиперфункции и развития

концентрической гипертрофии ЛЖ, удлинения фа&

зы изгнания. Степень выраженности гипертрофии

ЛЖ пропорциональна тяжести стеноза и длитель&

ности заболевания. Диастолическая дисфункция

обусловлена увеличенной толщиной стенки ЛЖ,

которая помогает нормализовать стресс и увеличи&

вает диастолическую жесткость. В дальнейшем по&

лость ЛЖ расширяется, возникает вначале тоноген&

ная, а затем миогенная дилатация. При нарастании

тяжести порока развивается легочная гипертензия

и правожелудочковая недостаточность [8, 9, 33]. 

При медицинском осмотре диагноз АС обычно

можно заподозрить, если аускультативно определя&

ется классический систолический шум изгнания,

проводящийся во все точки сердца, на сосуды шеи,

преимущественно вправо и на спину, иногда про&

слушивается на расстоянии (дистанционный шум).

У пациентов с кальцинированными аортальными

клапанами максимум систолического шума обычно

выслушивается на основании сердца, но его высо&

кочастотные компоненты избирательно проводятся

на верхушку сердца, создавая ложное впечатление о

наличии шума митральной регургитации (феномен

Галлавердена). Интенсивность шума возрастает

пропорционально длине сердечного цикла, по&

скольку более длинные циклы связаны с большим

аортальным потоком. При начальной стадии забо&

левания максимальная интенсивность шума опре&

деляется в начале или середине систолы. При на&

растании тяжести стеноза пики шума прогрессивно

смещаются к окончанию систолы. Аускультативно

во втором межреберье справа от грудины определя&

ется ослабление II аортального тона, его исчезнове&

ние специфично для выраженного порока [8, 9, 33].
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Для АС характерна задержка каротидного пульса

с его ослаблением; верхушечный толчок сердца не

смещен, но усилен. Одновременное ощупывание

усиленного верхушечного толчка, задержанного и

ослабленного каротидного пульса свидетельствует о

наличии тяжелого АС [33]. 

На электрокардиограмме (ЭКГ) у больных АС

обычно выявляют гипертрофию ЛЖ, которая,

однако, может отсутствовать даже в случаях тяжело&

го АС.

Рентгенография при АС в общем малоинформа&

тивна. Кардиальный рисунок может напоминать

ботинок. В тяжелых случаях могут определяться

признаки кардиомегалии и легочного застоя;

в боковой позиции может быть видна кальцифика&

ция АК.

Эхокардиографическое исследование является

ключевым методом диагностики, который под&

тверждает наличие АС, позволяет оценить анато&

мию и степень кальциноза АК, функцию ЛЖ, ве&

личину гипертрофии стенок, выявить сопутству&

ющие поражения клапанов [23, 25, 34, 44]. Доп&

плеровское исследование АК является методом

выбора и позволяет оценить тяжесть стеноза

(рис. 1). При этом необходимо учитывать, что

градиент давления на клапан зависит от скорости

кровотока, поэтому теоретически более надеж&

ным для определения выраженности АС является

измерение площади клапанного отверстия.

У больных с сохраненной систолической функ&

цией ЛЖ максимальная скорость потока на АК

позволяет оценить прогноз: при скорости потока

≤3,0 мл/с в течение последующих 5 лет развитие

симптомов маловероятно; у больных со ско&

ростью потока ≥4,0 мл/с симптомы обычно раз&

виваются в течение 2 лет. 

При плохой тpaнcторакальной визуализации и

относительно небольшом кальцинозе створок ис&

пользуется трансэзофагеальная ЭхоКГ, с ее по&

мощью возможна хорошая визуализация АК, а

также получение дополнительной информации от&

носительно изменений митрального клапана [44].

Несмотря на то что проведение нагрузочной

пробы противопоказано у симптомных больных

АС из&за высокого риска осложнений, осторож&

ное тестирование может применяться у бессимп&

томных пациентов для выявления скрытых при&

знаков или гемодинамических нарушений и

стратификации риска. Возникновение при тес&

тировании гипотензии или симптомов является

показанием для замены АК у больных с тяжелым

АС [11]. 

При определенных показаниях применяют

компьютерную и магнитно&резонансную томогра&

фию (КТ и МРТ), которые обеспечивают более вы&

сокое качество визуализации восходящего отдела

аорты. 

Единственная доказанная эффективная терапия

больных АС – замена АК [44, 37]. После появления

симптомов АС при отсутствии хирургического вме&

шательства 5&летняя летальность составляет 75%,

после замены клапана выживаемость почти сопо&

ставима с таковой в здоровой популяции. Следует

отметить, что протезирование АК рекомендуется

всем симптомным пациентам с тяжелым АС со

средним градиентом давления на АК >40 мм рт. ст.,

независимо от фракции выброса ЛЖ (рис. 2) [44].

При градиенте давления <40 мм рт. ст. в сочетании

со значительно сниженной фракцией выброса ЛЖ

(АС с низким кровотоком и низким градиентом)

вопрос об оперативном вмешательстве является

неоднозначным. 

Рис. 1. АС, режим постоянно;волнового допплера.

Максимальный градиент давления на АК 50 мм рт. ст.

 
Тяжелый АС  (<1 см2 или < 0,6 см/м2 ППТ)

нет

нет

нет

да

значительный кальциноз АК и нарастание 

скорости потока ≥0,3 м/с за год да

да

симптомы

ФВ <50%

нет

дафизическая активность

операция

нагрузочный тестнорма изменен

повторная оценка через 6-12 мес

или при появлении симптомов

Рис. 2. Лечение тяжелого АС
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Согласно последним Европейским рекомендаци&

ям по диагностике и лечению клапанных пороков

сердца показаниями для протезирования АК при

симптомном АС являются: тяжелый АС с любыми

симптомами (уровень доказательности I B), тяже&

лый АС при показаниях к аорто&коронарному шун&

тированию, операции на восходящем отделе аорты

или другом клапане (І С), умеренный АС при пока&

заниях к аорто&коронарному шунтированию, опе&

рации на восходящем отделе аорты или другом кла&

пане (IIa C), АС с низким градиентом давления на

АК (<40 мм рт. ст.) и дисфункцией ЛЖ при сохра&

ненном инотропном резерве (IIa C), АС с низким

градиентом давления на АК (<40 мм рт. ст.) и дис&

функцией ЛЖ при отсутствии инотропного резерва

(ІІb С) [44]. При отсутствии симптомов у больных

АС оперативное вмешательство показано в следую&

щих случаях: с тяжелым АС и систолической дис&

функцией ЛЖ (фракция выброса <50%), не связан&

ной с другими причинами (І С); с тяжелым АС и по&

явлением симптомов во время пробы с физической

нагрузкой (І С); с тяжелым АС и умеренным/выра&

женным кальцинозом АК и увеличением пиковой

скорости 0,3 м/с за год (ІІа С); с тяжелым АС и сни&

жением АД при нагрузочной пробе против исход&

ного уровня (ІІа С); с тяжелым АС и появлением тя&

желой желудочковой аритмии при нагрузочной

пробе против исходного уровня (ІІb С); с тяжелым

АС и выраженной гипертрофией ЛЖ (>15 мм), не

связанной с гипертензией (ІІb С) [44]. 

Учитывая что при кальцинирующем АС рестрик&

ция створки возникает в результате отложения зна&

чительных депозитов кальция непосредственно в

створках, а не вследствие сращения комиссур, бал&

лонная аортальная вальвулопластика относительно

неэффективна, так как в общем остаточный гради&

ент давления составляет от 30 до 50 мм рт. ст. [33].

Этот метод хирургического лечения можно рас&

сматривать как переходной мостик к открытой опе&

рации у гемодинамически нестабильных пациентов

с высоким риском оперативного вмешательства (ІІb

С) или у пациентов с симптомным тяжелым АС, ко&

торые требуют неотложного некардиального хирур&

гического вмешательства (ІІb С) [44].

В последнее время все шире внедряются техноло&

гии транскатетерной имплантации АК у больных с

тяжелым симптомнфым АС и противопоказаниями

к операции или высоким риском [12]. К основным

противопоказаниям относятся: аортальное отверс&

тие <18 мм или >27 мм, двустворчатый АК, тромб

ЛЖ, необходимость аорто&коронарного шунтиро&

вания (относительное противопоказание).

Медикаментозная терапия для больных АС не

разработана. Бессимптомные пациенты не требуют

лечения, симптомным необходимо раннее оператив&

ное вмешательство, поскольку не существует меди&

каментозных средств, позволяющих избежать опера&

ции. У пациентов, которым не показано оператив&

ное вмешательство, при наличии признаков СН

можно использовать сердечные гликозиды, диурети&

ки, ингибиторы АПФ или блокаторы рецепторов ан&

гиотензина ІІ [7, 12]. В такой ситуации следует избе&

гать β&адреноблокаторов. Клинический эффект ста&

тинов остается спорным, их назначение не замедля&

ет прогрессирование кальцинирующего АС [20, 39].

При этом недавно было показано, что липопротеиды

высокой плотности могут задерживать прогрессиро&

вание АС за счет снижения уровня экспрессии фак&

тора некроза опухолей и индуцирования секреции

остеопротегерина в культурах фибробластов АК [35].

В случаях умеренного или выраженного кальци&

ноза клапана и пиковой скорости аортального по&

тока >4 м/с пациентов необходимо обследовать

каждые 6 мес с оценкой симптомов, изменения то&

лерантности к физической нагрузке или показате&

лей ЭхоКГ. При увеличении пиковой скорости в

динамике (>0,3 м/с в год) или появлении других

признаков прогрессирования нарушений гемоди&

намики необходимо принимать решение об опера&

тивном вмешательстве. При отсутствии таковых

асимптомным больным рекомендуется повторять

клиническое обследование каждые 6 мес и ЭхоКГ –

каждые 6&12 мес [44].

Митральный стеноз (МС) 
В развитых странах МС остается частым заболе&

ванием с высоким уровнем летальности, несмотря

на значительное снижение распространенности

ревматической лихорадки [43]. Порок обычно фор&

мируется в возрасте 40&50 лет и чаще наблюдается у

женщин (80%). В 13% случаев причиной становятся

дегенеративные изменения клапана [26, 41, 42].

При МС препятствие к наполнению ЛЖ компен&

саторно увеличивает давление в левом предсердии

(ЛП) и производит постоянный градиент между

этими камерами, миокард предсердия гипертрофи&

руется, его полость расширяется [13]. Сочетание

повышенного давления в ЛП и ограничение крово&

тока в ЛЖ ограничивает сердечный выброс. При&

близительно у трети больных с МС фракция выбро&

са ЛЖ снижена (несмотря на нормальную функцию

мышцы) из&за уменьшенной преднагрузки

(обструкция наполнения) и увеличенной постна&

грузки в результате рефлекторной вазоконстрик&

ции, вызванной уменьшенным сердечным выбро&

сом. В дальнейшем увеличение давления в легочной

артерии приводит к компенсаторной гипертрофии,

а затем и дилатации правого желудочка [21].
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Больные МС обычно остаются бессимптомны&

ми, пока площадь митрального отверстия не

уменьшится до трети его нормального размера

(4&5 см2 ). При компенсаторной гиперфункции

ЛП больные обычно не предъявляют жалоб и мо&

гут выполнять значительную физическую на&

грузку. «Критическая площадь», при которой на&

чинаются заметные гемодинамические рас&

стройства, составляет 1&1,5 см2 [40]. Появляю&

щиеся симптомы типичны для левожелудочко&

вой недостаточности: одышка при нагрузке, ор&

топноэ и пароксизмальная ночная одышка. По

мере прогрессирования порока и появления пра&

вожелудочковой недостаточности часто выявля&

ются асцит и отеки. При резком повышении дав&

ления в легочных капиллярах развиваются при&

ступы сердечной астмы, возникает сухой или с

отделением небольшого количества слизистой

мокроты кашель, часто с примесью крови (кро&

вохарканье). 

При осмотре область сердца в нижней части гру&

дины часто выбухает и пульсирует вследствие обра&

зования «сердечного горба», обусловленного уси&

ленными ударами правого желудочка о переднюю

грудную стенку. В области верхушки сердца или

несколько латеральнее определяется диастоличес&

кое дрожание – «кошачье мурлыканье» [6].

Аускультативно митральный стеноз диагностиру&

ют на основании характерной мелодии тонов

сердца – ритм перепела (усиленный, хлопающий

I тон на верхушке сердца и тон (щелчок) открытия

митрального клапана, появляющийся через 0,08&

0,11 с после II тона). Характерен диастолический

шум, который может возникать в различные перио&

ды диастолы. При легочной гипертензии часто

определяется диастолический дующий шум легоч&

ной недостаточности (шум Грема Стилла) [33]. 

На ЭКГ по мере прогрессирования порока появ&

ляются признаки перегрузки ЛП (P&mitrale), гипер&

трофии правого желудочка в виде увеличенной

амплитуды зубцов комплекса QRS в сочетании с из&

мененной конечной частью желудочкового комп&

лекса (уплощение, инверсия зубца Т, снижение сег&

мента SТ) в соответствующих отведениях. Часто ре&

гистрируются нарушения ритма сердца (фибрилля&

ция, трепетание предсердий).

На рентгенограмме определяется увеличение ЛП

и правого желудочка, кальцификация митрального

клапана, перераспределение легочного сосудистого

кровотока в верхние отделы легких, расширение ле&

гочной артерии.

Эхокардиография и допплерография является ос&

новным методом оценки тяжести порока и морфо&

логических изменений клапана (утолщение, фиброз,

кальциноз, нарушение движения створок), функ&

циональных параметров (градиент давления, давле&

ние в легочной артерии, наличие и тяжесть сопут&

ствующей митральной регургитации, функция пра&

вого и левого желудочков), размера ЛП, а также

расчета площади митрального отверстия (рис. 3)

[10, 13, 23]. 

Трансэзофагеальную ЭхоКГ проводят для ис&

ключения тромбоза ЛП перед проведением комис&

суротомии или после эмболического эпизода.

У больных с умеренным или тяжелым МС может

проводиться стресс&эхокардиография, которая

позволяет объективно оценить функциональную

способность и величину трансмитрального гради&

ента в покое и при нагрузке и часто выявить легоч&

ную гипертензию при нагрузке. Средний транс&

митральный градиент при нагрузке 20 мм рт. ст.

и более и максимальное систолическое давление в

правом желудочке 60 мм рт. ст. и более свидетель&

ствуют о гемодинамически значимом митральном

стенозе. У больных, которые не могут проводить

физические тесты, проводится ЭхоКГ с добутами&

ном. Средний трансмитральный градиент свыше

18 мм рт. ст. на пике инфузии добутамина выявля&

ет пациентов с риском сердечно&сосудистых

осложнений. 

Катетеризация полостей сердца играет вспомога&

тельную роль и проводится в случае, когда клини&

ческие данные противоречат результатам ЭхоКГ.

Коронарную ангиографию проводят у пациентов

старшего возраста с фактором риска ишемической

болезни сердца или стенокардией. 

Бессимптомные больные с МС и синусовым рит&

мом не требуют терапии, их 10&летняя выживае&

мость относительно удовлетворительная, хотя тече&

ние заболевания у половины пациентов внезапно

Рис. 3. ЭхоКГ в М;режиме. Митральный стеноз 
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ухудшалось из&за развития фибрилляции предсер&

дий или тромбоэмболии. Бессимптомным пациен&

там с клинически значимым МС, которым проти&

вопоказано хирургическое вмешательство, необхо&

димо ежегодное обследование с проведением кли&

нического исследования и ЭхоКГ. При меньшей

выраженности МС кратность обследования меньше

[33, 44].

Диуретики или пролонгированные нитраты могут

временно уменьшать симптомы одышки. Блокато&

ры бета&адренорецепторов или урежающие частоту

сердечных сокращений блокаторы кальциевых ка&

налов могут значительно улучшать толерантность к

физическим нагрузкам за счет удлинения диастолы

и времени наполнения ЛЖ [7, 17, 21]. 

При возникновении фибрилляции предсердий

восстановление синусового ритма обычно прово&

дится лекарственными средствами или с помощью

электроимпульсной терапии. Перед проведением

кардиоверсии, если продолжительность фибрилля&

ции предсердий составила ≥48 ч, необходимо на&

значение антикоагулянтов (с целевым уровнем

МНО в пределах 2,5&3) в течение 3&4 недель до и 4

недель после кардиоверсии [18]. Проведение карди&

оверсии до операции не показано у больных с тяже&

лым МС, поскольку синусовый ритм не восстанав&

ливается на длительный период [44]. 

Показаниями к назначению антикоагулянтов у

больных с синусовым ритмом являются большие

размеры ЛП (>50 мм), наличие спонтанного эхо&

контрастирования при трансэзофагеальной ЭхоКГ,

тромбоэмболии в анамнезе и наличие тромба в ЛП

(уровень МНО должен поддерживаться в пределах

2,0&3,0) [44]. 

МС наиболее успешно корригируется хирурги&

ческими методами (вальвулопластика или замена

клапана). Митральная комиссуротомия прово&

дится больным с выраженным МС при наличии

симптомов, ограничивающих физическую актив&

ность и снижающих трудоспособность. Согласно

современным Европейским рекомендациям по

диагностике и лечению клапанных пороков серд&

ца у больных МС с площадью отверстия <1,5 см2

чрескожная митральная комиссуротомия может

быть проведена больным при следующих услови&

ях: с благоприятным прогнозом проведения пер&

кутанной митральной комиссуротомии (уровень

доказательности IB), с противопоказаниями или

высоким риском оперативного вмешательства

(IC), как начальное вмешательство у пациентов с

неблагоприятным анатомическим состоянием

клапана, но без клинических факторов риска

(IIa C) [44]. У бессимптомных пациентов с МС

при площади отверстия <1,5 см2 чрескожная

митральная комиссуротомия может быть прове&

дена больным с высоким риском тромбоэмболий

или декомпенсацией гемодинамики: при тромбо&

эмболиях в анамнезе, при наличии спонтанного

эхоконтрастирования в ЛП, при персистирую&

щей или пароксизмальной фибрилляции пред&

сердий, при систолическом давлении в легочной

артерии в покое свыше 50 мм рт. ст., при необхо&

димости внесердечного хирургического вмеша&

тельства, при запланированной беременности)

(IIa C) [44].

Противопоказаниями к чрескожной митральной

комиссуротомии являются: площадь митрального

отверстия свыше 1,5 см2, тромб ЛП, умеренная и

тяжелая митральная регургитация, тяжелая или би&

комиссуральная кальцификация, тяжелое сопут&

ствующее поражение аортального клапана или тя&

желый комбинированный стеноз и недостаточ&

ность трехстворчатого клапана, сопутствующая

ишемическая болезнь сердца, требующая проведе&

ния аортокоронарного шунтирования. Наиболее

важным противопоказанием считается наличие

тромба в полости ЛП [44]. Если тромб находится в

ушке ЛП, перкутанная митральная комиссурото&

мия показана только при наличии противопоказа&

ний к хирургическому вмешательству или при отсут&

ствии показаний к ургентному оперативному вме&

шательству. 

При противопоказаниях к чрескожной митраль&

ной комиссуротомии единственным альтернатив&

ным методом является хирургическая замена кла&

пана. Алгоритм лечения больных с тяжелым МС

представлен на рисунке 4 [44].

Ведение больных после успешной перкутанной

митральной комиссуротомии подобно таковому

для бессимптомных пациентов. При сохранении

симптомов в ближайшее время рекомендовано хи&

рургическое вмешательство. 

В последние годы успешно развиваются техноло&

гии перкутанного восстановления митрального

клапана [17].

Течение МС определяется степенью выраженнос&

ти порока, наличием легочной гипертензии и со&

стоянием сократительной способности правого же&

лудочка. МС у большинства больных неуклонно

прогрессирует, скорость уменьшения площади мит&

рального отверстия составляет 0,09&0,32 см2 в год.

После появления симптомов сердечной недоста&

точности при проведении медикаментозного лече&

ния и отсутствии оперативной коррекции МС

смертность больных по прошествии 5 лет составля&

ет 50% [33, 44]. 
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