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В настоящем обзоре рассматривается вопрос хирургического лечения дегенеративной митральной недостаточности.

Представлены данные разных клиник с обсуждением полученных результатов. Однако вывод у всех один – в отда-

ленном периоде реконструктивные вмешательства имеют благоприятный результат.
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Хирургическое лечение порока атриовентрику-

лярного клапана, обусловленного его функцио-

нальной и органической недостаточностью, – те-

ма, которая неоднократного обсуждалась и до сих

пор не исчерпана, и каждый новый шаг на пути ис-

следования этой проблемы открывает все больше

возможностей для решения этой на первый взгляд

простой задачи.

Миксоматозная дегенерация, приводящая к

пролапсу митрального клапана и являющаяся наи-

более частой причиной митральной регургитации,

встречается у 5 % населения [1]. Необходимо под-

черкнуть, что термин «пролапс» не аутентичен де-

генеративным порокам митрального клапана, ибо

«пролапс» не является специфической, патолого-

анатомической нозологической единицей, а может

обнаруживаться при всех регургитациях митраль-

ного клапана различных этиологий.

Синдром среднесистолического щелчка, сопро-

вождаемого систолическим шумом, впервые был

описан Cuffer и Borbillon в 1887 г., а в начале 1960-х

его ассоциация с митральной регургитацией впер-

вые была продемонстрирована C.W. Barlow et al. с

помощью вентрикулографии [2].

Классификация патологических изменений

клапанного аппарата при митральной недостаточ-

ности способствует более четкому выбору показа-

ний и объективной оценке возможностей выпол-

нения того или иного метода реконструкции мит-

рального клапана. Одним из наиболее ценных

вкладов для понимания методологии реконструк-

ции является функциональная классификация
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A. Carpentier [3]. Эта классификация указывает

путь к соответствующей технике реконструкции.

A. Carpentier выделил три типа поражения клапана

при митральной недостаточности: I тип – нор-

мальная подвижность створок, II тип – пролапс

створок (чрезмерная подвижность створок),

III тип – ограничение подвижности створок. 

Общепринятой классификации миксоматозной

митральной недостаточности нет. 

По данным A.M. Gillinov et al. [4], при пораже-

нии передней створки проявляется большее число

симптомов и нарушений функции и структуры

сердца, чем при поражении задней створки. И хотя

пластика передней створки менее прочна по срав-

нению с пластикой задней створки, отдаленные

результаты в обоих случаях хорошие. 

Метаанализ клинических результатов, который

провели J. Shuhaiber и R. J. Anderson [5], показал,

что изолированное миксоматозное поражение пе-

редней створки митрального клапана и поражение

обеих створок являются независимыми факторами

риска для коррекции клапанной патологии. При

реконструкции передней митральной створки в от-

даленном послеоперационном периоде число ре-

операций было больше, чем при протезировании

при той же патологии.

Все вышеописанные изменения приводят к

недостаточному смыканию створок клапана и ре-

гургитации, которая возрастает в связи с после-

дующим развитием дилатации фиброзного коль-

ца и особенно при разрыве хорд. Разрыв хорд яв-

ляется обычно результатом их перерастяжения в

условиях пролапса, при этом играют важную роль

и растяжение фиброзного кольца клапана, и сла-

бость соединительнотканной основы хордальных

нитей [6]. 

Неизбежным следствием выраженной митраль-

ной регургитации становятся объемная перегрузка

и дилатация левых отделов сердца, что, в свою оче-

редь, приводит к появлению опасных нарушений

сердечного ритма и недостаточности кровообра-

щения. Нарушения гемодинамики при недоста-

точности митрального клапана связывают пороч-

ным кругом все отделы сердца, приводя к их ги-

пертрофии и дисфункции. Из-за регургитации на

митральном клапане обратный ток крови из левого

желудочка (ЛЖ) в левое предсердие (ЛП) во время

систолы и последующей фазы изометрического

расслабления приводит к увеличению объема и

растяжению миокарда ЛП, и оно начинает функ-

ционировать как полость с низким сопротивлени-

ем. Для поддержания соответствующего минутно-

го объема сердца ЛЖ во время систолы вынужден-

но расходует часть своего давления на выброс

крови в ЛП. Дилатация ЛП также сопровождается

неполным смыканием устьев легочных вен, и в ре-

зультате к застою крови в предсердии присоединя-

ется застой в легочных венах. Этому в значитель-

ной степени способствует повышенное конечное

диастолическое давление при левожелудочковой

недостаточности. Несмотря на это, гипертензия в

малом круге развивается медленно. Она возникает

при переходе в стадию декомпенсации, являясь

фактором, резко утяжеляющим состояние больных

[1, 7].

В более поздних стадиях недостаточности мит-

рального клапана повышение давления в системе

легочной артерии ведет к гипертрофии правого же-

лудочка (ПЖ), а затем к декомпенсации с развити-

ем относительной недостаточности трехстворчато-

го клапана, увеличением печени, появлением пе-

риферических отеков, асцита.

Выбор тактики хирургического лечения мит-

ральной недостаточности, связанной с миксома-

тозной дегенерацией, зависит от ряда немаловаж-

ных, связанных между собой факторов. Принято,

что реконструкция обеспечивает лучшую выжива-

емость по сравнению с протезированием митраль-

ного клапана. Однако при сложной патологии кла-

пана, когда реконструкция невозможна, протези-

рование не влияет на отдаленные результаты даже

у пациентов пожилого возраста [8].

Несмотря на то, что эхокардиография, как пра-

вило, дает более конкретную и часто количествен-

ную информацию о значении сердечных шумов,

электрокардиография и рентгенография грудной

клетки легкодоступны, могут выполняться рань-

ше, показывать наличие гипертрофии желудочков,

расширения предсердий, аритмии, аномалии про-

водимости [9–11].

У пациентов с митральной недостаточностью и

с синусовым ритмом на электрокардиограмме от-

мечаются признаки увеличения ЛП. Если недоста-

точность проявляется в значительной степени, то

на электрокардиограмме возможно наблюдать так-

же признаки гипертрофии ЛЖ. При развитии ле-

гочной гипертензии появляются признаки гипер-

трофии ПЖ и правого предсердия, или реже изо-

лированной гипертрофии правого желудочка. При

выраженной, длительно существующей недоста-

точности митрального клапана с признаками уве-

личения ЛП, как правило, наблюдается мерцатель-

ная аритмия [12].

Фонокардиографическое исследование позво-

ляет выявить значительное уменьшение амплиту-

ды I тона. Интервал Q – I тон может быть увели-

ченным в результате увеличения давления в ЛП и

некоторого запаздывания захлопывания створок

митрального клапана. Определяется III тон сердца

в виде 2–4 резких осцилляций. Систолический

шум записывается сразу после I тона и занимает

всю систолу или ее бо′льшую часть.

Переднезадние и боковые грудные рентгено-

граммы часто дают качественную информацию о

размерах отделов сердца, легочном кровотоке, ле-

гочном и системном венозном давлении. 
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Метод эхокардиографии позволяет с большой

вероятностью диагностировать недостаточность

митрального клапана.

Двухмерная ЭхоКГ может обнаружить меха-

низм регургитации с помощью оценки: а) размера

фиброзного кольца митрального клапана и ЛП;

б) движения створок; в) поражения створок; г) па-

пиллярных мышц; д) движения стенки; е) направ-

ления и начала струи регургитации; ж) сопутству-

ющих поражений клапана [13].

Воссоздание трехмерного эхокардиографичес-

кого изображения может воспроизводить хирурги-

ческую картину митрального клапана из ЛП [9].

Эта техника увеличивает диагностическую цен-

ность ЭхоКГ-исследования с помощью предостав-

ления более точного заключения о протяженности

пролапса створки. Кроме того, трехмерная ЭхоКГ

предоставляет новую концепцию механизма мит-

ральной регургитации.

Правильная диагностика и дифференциальная

диагностика миксоматозной митральной недоста-

точности определяет степень недостаточности кла-

пана и дилатации ЛЖ, что, в свою очередь, играет

важную роль для определения тактики хирургичес-

кого лечения порока.

Следствием миксоматозной митральной недо-

статочности обычно является гипертрофия сердца,

при которой новые саркомеры лежат вдоль после-

довательно, увеличивая длину отдельных миокар-

диальных нитей [14]. В результате недостаточности

митрального клапана происходит компенсаторное

увеличение объема ЛЖ для обеспечения адекват-

ного общего ударного объема, который позволит

восстановить сердечный выброс. Некоторое время

увеличение размеров левого желудочка и предсер-

дия позволяют согласовать объем регургитации с

низким давлением наполнения и уменьшают

симптомы легочного застоя. В этой фазе компен-

саторной митральной недостаточности пациенты

могут быть совершенно асимптомными даже во

время сильной физической нагрузки.

Продолжительность компенсаторной фазы мит-

ральной недостаточности различная и может

длиться многие годы. Однако объемная перегрузка

со временем приводит к дисфункции ЛЖ, умень-

шению выброса и, возможно, дилатации ЛЖ и воз-

растанию давления наполнения ЛЖ. Эти гемоди-

намические исходы приводят к низкому сердечно-

му выбросу и легочному застою. Коррекцию

митральной недостаточности целесообразно про-

изводить до развития фазы левожелудочковой де-

компенсации.

Общепринято, что для коррекции митральной

недостаточности используются три различных ти-

па операции на митральном клапане: реконструк-

ция митрального клапана, протезирование мит-

рального клапана с сохранением части или всего

митрального аппарата и протезирование митраль-

ного клапана без сохранения митрального аппа-

рата. 

Каждая процедура имеет свои преимущества и

недостатки, и, следовательно, показания к каж-

дой процедуре различаются в зависимости от сте-

пени миксоматозной дегенерации клапанного ап-

парата. 

В случаях, когда митральный клапан подходит

для реконструкции, при наличии необходимого

хирургического мастерства и опыта, реконструк-

ция митрального клапана является операцией вы-

бора при коррекции митральной недостаточнос-

ти, обусловленной миксоматозной дегенерацией.

Она дает возможность сохранить нативный кла-

пан пациента, следовательно, позволяет избежать

риска жесткой пожизненной антикоагулянтной

терапии или несостоятельности протеза клапана в

позднем послеоперационном периоде. Кроме то-

го, сохранение митрального аппарата приводит к

улучшению послеоперационной функции ЛЖ и

выживаемости. Данное улучшение послеопераци-

онной функции желудочка обусловлено сохране-

нием подклапанного аппарата, являющегося су-

щественной частью ЛЖ, которая необходима для

сохранения его нормальной формы, объема и

функции. Однако реконструкция митрального

клапана технически более сложна, чем протезиро-

вание, и может требовать более длительного вре-

мени искусственного кровообращения, а порой

бывает и неудачной. 

Когда реконструкция уже не выполнима или

ситуация требует протезирования митрального

клапана, общепринятой на сегодняшний день яв-

ляется техника протезирования митрального кла-

пана с сохранением подклапанных структур, по

крайней мере задней митральной створки. Однако

нельзя не согласиться, что в значительном числе

случаев подклапанный аппарат митрального кла-

пана сохранить не удается. Это бывает связано с

его сильным разрушением и деструкцией при запу-

щенных случаях миксоматозной дегенерации, со-

провождающейся подклапанными изменениями.

Именно в этих случаях в качестве альтернативы со-

хранению собственного подклапанного аппарата

может быть применен метод протезирования или

реконструкции подклапанного аппарата.

Протезирование митрального клапана без со-

хранения подклапанного аппарата устарело. Пред-

располагающим к этому фактором было распрост-

ранение шаровых протезов, несовершенство тех-

ники имплантации низкопрофильных дисковых

протезов, недооценка значения сохранения под-

клапанного аппарата. Шаровые протезы имели га-

бариты, соизмеримые с полостью желудочка, по-

этому сохранение подклапанного аппарата угро-

жало дисфункцией запирательного элемента.

Несовершенство техники имплантации и конст-

рукции некоторых типов протезов приводило так-
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же к интерпозиции ткани или ограничению по-

движности запирательного элемента. 

При нарушении аннулопапиллярной непрерыв-

ности биомеханика сердечного сокращения претер-

певает значительные изменения. Потеря опоры

средних участков стенки ЛЖ приводит к дискине-

зии и выпячиванию участков миокарда, оказавших-

ся перегруженными и лишенными опоры. Пере-

грузка и дискинезия базальных сегментов может

провоцировать разрыв миокарда ЛЖ. Поэтому со-

хранение подклапанного аппарата, по крайней мере

задней створки, считается надежной мерой профи-

лактики такого осложнения. Дальнейшим этапом

развития идеи сохранения аннулопапиллярной не-

прерывности при протезировании митрального

клапана и внедрении ее в клиническую практику

стало изучение возможности сохранения подкла-

панных структур передней митральной створки.

Анатомически хорды передней створки обеспечи-

вают бо′льшую связь миокарда ЛЖ с митральным

кольцом, чем хорды задней створки. При невоз-

можности реконструкции митрального клапана

протезирование с сохранением части подклапанно-

го аппарата имеет большое значение для сохране-

ния функции и архитектоники ЛЖ.

В возрастной популяции пациентов с ограни-

ченной естественной продолжительностью жизни,

у которых поражение митрального клапана часто

сочетается с ишемической болезнью сердца (ИБС),

преимущества клапаносохраняющего подхода при

коррекции митрального клапана исследованы

недостаточно. При пролонгированной операции

(комбинированная коррекция порока митрального

клапана и поражения коронарных артерий) страте-

гия подходящего хирургического вмешательства на

митральном клапане до сих пор не ясна. Многие

хирурги, полагающие, что выбор вмешательства не

будет влиять на выживаемость или что это влияние

будет минимальным, часто делают протезирование

митрального клапана, так как эта процедура техни-

чески легче выполнима и требует меньше времени.

Несмотря на то, что A.M. Gillinov et al. [5] определя-

ют протезирование дегенеративно измененного

митрального клапана как фактор риска отдаленной

летальности, нужно отметить, что в этом исследо-

вании были включены операции с заменой клапана

без учета сохранения подклапанного аппарата. 

По данным T.E. David [6], реконструкция и про-

тезирование митрального клапана с сохранением

подклапанных структур демонстрируют одинако-

вую десятилетнюю выживаемость у пациентов с

изолированной митральной недостаточностью,

обусловленной миксоматозным поражением. Кро-

ме того, реконструкция митрального клапана не

прекращает процесс дегенеративного изменения

ткани. Были исследованы 649 пациентов, которым

выполнялась реконструкция митрального клапана

в связи с дегенеративным поражением клапана в

течение 6,8 ± 3,1 года. Средний возраст больных

составил 58 ± 11 лет. В непосредственном после-

операционном периоде летальность составила

0,6 %, в отдаленном послеоперационном периоде –

14,6 %, а выживаемость через 15 лет составила

67 ± 5 %. Свобода от реопераций через 15 лет соста-

вила 92 ± 3 %, а появление поздней гемодинамиче-

ски значимой регургитации было выявлено у

85 ± 4 % пациентов.

У пациентов старшего возраста с фибрилляцией

предсердий не существенен вопрос о реконструк-

тивном вмешательстве, так как применение анти-

коагулянтов в этом случае является обязательным

при любой тактике хирургического лечения [16].

Тот же источник указывает, что короткий период

антикоагулянтной терапии подталкивает к выбору

консервативного метода у малообеспеченных па-

циентов и у больных при отсутствии возможности

регулярного наблюдения после операции.

Принято, что реконструкция обеспечивает луч-

шую выживаемость по сравнению с протезирова-

нием митрального клапана. При современной хи-

рургической технике большинство дегенеративно

измененных митральных клапанов могут быть ре-

конструированы [3, 15, 17, 18]. 

По данным Национальной базы данных Обще-

ства грудных хирургов, с 1999 по 2000 г. количество

реконструкций митрального клапана составляло

только 35,7 % (3027 из 8486 вмешательств). Разра-

ботанные в мировой практике алгоритмы по рекон-

струкции митрального клапана увеличили вероят-

ность реконструктивных операций на дегенератив-

но измененных митральных клапанах до 90 %.

Ожидаемое преимущество реконструктивных

операций перед протезированием митрального

клапана включает бо′льшую свободу от реоперации

и эндокардита, лучшее сохранение функции ЛЖ и

бо′льшую выживаемость [4, 12, 17–22]. Несмотря

на то, что C.W. Akins et al. [10] и M. Enriquez-

Soranoet et al. [12] связывают реконструкцию мит-

рального клапана с уменьшенной госпитальной

летальностью, данные A.M. Gillinov et al. [8] и

L.H. Cohn [23] эту взаимосвязь не подтверждают. 

M. Sand et al. [24] обнаружили, что протезиро-

вание митрального клапана может быть фактором

риска отдаленной летальности. Выводы E.M. Lee

et al. [22], полученные в исследовании, проводи-

мом у ограниченного числа пациентов с дегенера-

тивным поражением митрального клапана, пока-

зывают, что вид хирургического вмешательства

(реконструкция, протезирование митрального

клапана с сохранением или без сохранения под-

клапанных структур) не влияет на шестилетнюю

выживаемость.

Многие считают, что даже у пожилых пациен-

тов с ИБС желательно выполнить реконструкцию

миксоматозного митрального клапана при его не-

состоятельности. Однако пациенты с сердечной
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недостаточностью IV функционального класса по

NYHA и с крайней степенью дисфункции ЛЖ име-

ют плохую выживаемость вне зависимости от типа

выполняемого хирургического вмешательства на

митральном клапане, что является одной из проб-

лем современной кардиохирургии [15].

В другом исследовании, проведенном A.M. Calafiore

et al. [25], в котором в течение 11 лет 141 пациенту

была выполнена реконструкция митрального кла-

пана на опорном кольце, непосредственные ре-

зультаты показали, что у 135 пациентов регургита-

ция отсутствовала, у 5 пациентов площадь регурги-

тации не превышала 2 см2, у 1 пациента составила

2,5 см2. Ранняя летальность составила 2,1 %. Вы-

живаемость через 1 год, 5 и 10 лет составила 97,9,

95,7 и 91,6 %, а свобода от реопераций за те же пе-

риоды – 98,4, 96,4 и 96,4 % соответственно. Иссле-

дование показало, что при возможном реконструк-

тивном вмешательстве, вне зависимости от степе-

ни дегенеративного поражения митрального

клапана, применение опорных колец при доста-

точном хирургическом мастерстве дает благопри-

ятные результаты с минимальной летальностью в

непосредственном и отдаленном периоде.

Несмотря на прогресс реконструктивной хи-

рургии митрального клапана, тяжесть поражения

клапана не всегда позволяет выполнить клапано-

сохраняющую операцию. Кроме того, не всегда

попытка реконструкции может увенчаться успе-

хом. С протезированием клапана у пациентов по-

является риск общеизвестных протезозависимых

осложнений. J.J. Jokinen et al. [26] провели иссле-

дование для определения выживания и качества

жизни при реконструкции и протезировании мит-

рального клапана в сочетании с шунтированием

коронарных артерий в отдаленном послеопераци-

онном периоде. Общее число больных в обеих

группах составило 184, из них 85 пациентам была

выполнена реконструкция, а 99 пациентам – про-

тезирование митрального клапана. Выживаемость

в раннем и отдаленном послеоперационном пери-

оде в обеих группах была одинаковой, однако ка-

чество жизни, которое определялось по Нотингем-

скому опроснику, в группе с реконструктивными

вмешательствами было лучше. Исследования, вы-

полненные R.L. Quigley [27], показали, что рекон-

струкция митрального клапана с четырех- или

трехугольной резекцией передней митральной

створки имеет также хорошие отдаленные резуль-

таты по сравнению с протезированием или пласти-

кой на опорном кольце. При наблюдении за 47 па-

циентами 30-дневная летальность отсутствовала. В

отдаленном периоде 4 пациента умерли не от сер-

дечной причины, 2 пациентам потребовалось про-

тезирование митрального клапана в связи с про-

грессирующей недостаточностью. 

И.И. Скопин [28] ввел в отечественную практи-

ку понятие многокомпонентной реконструкции

митрального клапана. Он считает, что, говоря о

многокомпонентных реконструктивных операци-

ях на митральном клапане, следует вести речь не об

одной методике, а о системе, ставящей своей це-

лью восстановление нормальной функции клапана

путем воздействия на аномалии всех клапанных

структур – фиброзного кольца, створок и хорд с

папиллярными мышцами. 

Исследования И.И. Скопина и коллег показа-

ли, что у 134 пациентов, которым выполнялись

различные методики реконструкции митрального

клапана с обязательной последующей аннулоплас-

тикой на опорном кольце, многокомпонентные

реконструктивные операции сопровождаются низ-

кой госпитальной летальностью (5,9 %), высокой

общей (86,4 ± 4,5 %) и отдаленной (95,3 ± 0,93 %)

выживаемостью, высокой стабильностью резуль-

татов (85,2 ± 10,0 %) и свободой от реопераций

(88,4 ± 7,0 %) к 13 годам наблюдения.

Тем не менее немаловажным фактором успеха в

достижении баланса и приемлемых результатов

протезирования по сравнению с реконструкцией

является обеспечение физиологичности имплан-

тации. C.Wiggers и L.Katz еще в 1922 г. указывали

на важность аннулопапиллярного соединения в

связи с его влиянием на динамику ЛЖ. В 1956 г.

R. Rushmer et al. описали геометрические измене-

ния во время изометрического сокращения. Было

показано, что сокращение папиллярных мышц ве-

дет к приближению фиброзного кольца митраль-

ного клапана к верхушке с укорочением длинной

оси и одновременным боковым расширением. Это

ведет к увеличению длины мышечного волокна в

средней части ЛЖ и увеличению ударного объема

по механизму Франка–Старлинга. Кроме того, та-

кое движение митрального клапана способствует

прямому изгнанию крови к аорте и обеспечивает

развитие присасывающего эффекта в ЛП, что так-

же оказывает положительное влияние на общую

сердечную функцию.

В последнее время хирурги провели оценку но-

вых методов реконструкции митрального клапана.

И кардиологи, и хирурги все чаще заинтересованы

в возможности чрескожных подходов к митраль-

ному клапану, однако техническая сложность огра-

ничивает возможности данного метода.

Последние достижения в области техники и

новых концепций для коррекции митрального

порока имеют большое значение для врачей, 

заинтересованных в лечении пациентов с миксо-

матозной митральной недостаточностью. Следо-

вательно, улучшение понимания этих концеп-

ций будет способствовать развитию как традици-

онных, так и малоинвазивных новаторских

методов для создания безопасных, прочных, на-

дежных и воспроизводимых техник коррекции

миксоматозной недостаточности митрального

клапана.
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