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В связи с увеличением продолжительности жизни и
уменьшением доли ревматических болезней возрастает
количество дегенеративных изменений клапанов серд-
ца, которые особенно в западных странах, становятся
наиболее частыми [1, 2].

В Европе среди вторичных пороков сердца наиболее
частыми являются аортальный стеноз и митральная ре-
гургитация, а аортальная недостаточность и митраль-
ный стеноз встречаются реже [3].

Аортальный стеноз в классе заболеваний органов си-
стемы кровообращения стоит на третьем месте после
гипертонической болезни и коронарных болезней
сердца и является частой причиной протезирования
клапанов аорты, ежегодно проводится 40 тыс таких опе-
раций в Европе и 95 тыс в США [4, 5]. Три процента лю-
дей старше 75 лет имеют средний или выраженный
аортальный стеноз, и это является поводом для протези-
рования в Европе и Соединенных штатах [6].

Первично-дегенеративные изменения клапанов с
последующим их обызвествлением как причина аорталь-
ного стеноза дискутируется до настоящего времени. Не-
которые авторы относят эту форму с первичным кальци-
нозом аортального клапана к последствиям атеросклеро-
тического поражения. За последние 15 лет представление
о дегенеративной болезни клапанов изменилось, выявле-
но, что это активный биологический процесс сходный с
атеросклеротическим поражением [7]. По мнению J.J.Ka-
den [8], аортальный стеноз реализуется в процессе ремо-
делирования матрикса и биоминерализации.

Без оперативного вмешательства продолжительность
жизни резко сокращается, так P.Varadarajan и соавт. [9]
наблюдали 740 больных с установленным аортальным
стенозом, из них 453 не были прооперированы, это бы-
ли больные 75 лет, с фракцией выброса 52%, коронарная
болезнь сердца была выявлена у 34%, артериальная ги-
пертензия соответственно – у 35%, сахарный диабет от-
мечался у 11% пациентов. Выживаемость в этой группе
больных через 1 год, 5 и 10 лет составила соответствен-
но 62, 32 и 18%. Отдельные авторы приводят сведения о
продолжительность жизни без операции 2 года [10].

Анализ естественного течения аортального стеноза с
использованием актуарного метода показал, что после
появления первых симптомов болезни 55% больных
умирают в течение двух лет, часто внезапно, вследствие
коронарной недостаточности или нарушений ритма
сердца [11].

Препятствие нормальному току крови из левого желу-
дочка в аорту вызывает включение ряда компенсатор-

ных механизмов. Прежде всего, удлиняется систола ле-
вого желудочка, что способствует более полному его
опорожнению. Увеличивается давление в полости желу-
дочка, обусловливая развитие выраженной его гипер-
трофии. Большого увеличения объёма левого желудочка
при этом не происходит, так как в компенсации веду-
щую роль играет гипертрофия миокарда. Среди форм
компенсаторной реакции выделяют компенсаторную
гипертрофию, развивающуюся при длительной гипер-
функции ткани, но сама ткань при этом не поражена па-
тологическим процессом (гипертрофия миокарда при
аортальном пороке, артериальной гипертонии). Гипер-
трофия миокарда сопровождается параллельно с ней
гиперплазией аргирофильной стромы [12].

Гипертрофия мышцы сердца обусловливает возмож-
ность существования организма в условиях нарушенной
гемодинамики. Эта фаза компенсации может быть до-
вольно длительной, которая в дальнейшем переходит в
декомпенсацию с развитием эксцентрической гипер-
трофии. Морфологически процесс гипертрофии мио-
карда изучен достаточно полно, однако до сих пор не
уточнены механизмы перехода в декомпенсацию. «Срыв
компенсации», cогласно теории Ф.З.Меерсона, развива-
ется тогда, когда гипертрофия вступает в стадию изна-
шивания, прогрессирующего кардиосклероза и недо-
статочности кровообращения [13].

Имеются мнения, что переход компенсаторной ги-
пертрофии в декомпенсацию связан с потерей клеток и
увеличением фиброза [14–16].

Так, В.Д.Розенберг и Л.М Непомнящих [17] считают,
что снижение функциональных параметров гипертен-
зивного сердца при разных видах кардиосклероза связа-
но не столько с убылью мышечной ткани, сколько с не-
достаточностью несбалансированного кровоснабжения
оставшегося гипертрофированного миокарда [17].
Предполагается, что стадия «изнашивания» предопреде-
лена возможностями генетического аппарата миокар-
диальной клетки. Резервные возможности миокарда
уменьшаются при возникновении гипертрофии и в ре-
зультате первичного изменения сердечной мышцы раз-
виваются нарушения энергетических процессов в мио-
карде, субэндокардиальном кровотоке, систолической и
диастолической функции левого желудочка, которые яв-
ляются основой недостаточности кровообращения.

Гемодинамические проявления аортального стеноза
развиваются при уменьшении площади аортального
устья менее 1,2 см, что обычно сочетается с градиен-
том давления между ЛЖ и Ао 50 мм. рт. ст. «Критиче-
ская» площадь» Ао-отверстия, соответствующая карти-
не резкого аортального стеноза, составляет 0,5–0,7 см2

при аортальном систолическом градиенте 100–150
мм. рт. ст.

Характерной особенностью аортального стеноза яв-
ляется длительный период компенсации, после которо-
го быстро развивается сердечная недостаточность, про-
текающая с приступами сердечной астмы. В дальнейшем
может присоединиться правожелудочковая недостаточ-
ность с увеличением печени, повышением венозного
давления, отёками нижних конечностей.

Основываясь на анализе многочисленных сообще-
ний, можно отметить, что при аортальном стенозе по-
явление одного из признаков: обмороков, грудной жабы
или недостаточности левого желудочка означает, что
больному осталось жить 2–4 года.

Структурно-геометрические изменения левого желу-
дочка сердца в настоящее время обозначаются как ремо-
делирование, хотя этот термин по отношению к сердцу
появился в начале 80 годов при изучении эксперимен-
тальной модели инфаркта миокарда на животных
[18–20] и первоначально стал использоваться для обо-
значения структурно-геометрических изменений лево-
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А го желудочка, развивающихся после инфаркта миокарда
[21, 22]. В дальнейшем термин «ремоделирование» серд-
ца с его морфологической и патогенетической концеп-
цией распространился на всех больных с хронической
недостаточностью кровообращения независимо от
этиологического фактора [23–26], что не исключает вы-
деление хронической сердечной недостаточности в са-
мостоятельную нозологическую единицу [27].

Использование ЭХО-КГ и ЭКГ методов на базе соотно-
шений массы миокарда и относительной толщины
стенки левого желудочка, толщины стенки левого желу-
дочка к поперечному диаметру его полости в конце диа-
столы, позволило выделить три основных геометриче-
ских модели ремоделирования сердца [28–31]:
1. Концентрическая гипертрофия (увеличение массы

миокарда и относительной толщины стенки левого
желудочка).

2. Эксцентрическая гипертрофия (увеличение массы
при нормальной относительной толщине.

3. Концентрическое ремоделирование (нормальная
масса и увеличенная относительная толщина стенки
левого желудочка).
Диагностика ремоделирования сердца с определени-

ем его типа позволяет определять прогноз заболевания,
выбор лечения и оценку отдалённых данных [32–34].

Несмотря на то что с общебиологических позиций
процесс структурных изменений носит неблагопри-
ятный или патологический характер, однако в начале
заболевания он может носить компенсаторный харак-
тер в течение определённого времени [35–37].

Аортальная клапанная недостаточность характеризу-
ется неполным смыканием створок клапана во время
диастолы, что приводит к возникновению обратного
диастолического тока крови из аорты в левый желудо-
чек. Наиболее частыми причинами органической недо-
статочности аортального клапана являются: ревматизм
и инфекционный эндокардит. Относительная недоста-
точность аортального клапана возможна в результате
резкого расширения аорты и фиброзного кольца клапа-
на при артериальной гипертензии, аневризмах аорты,
анкилозируюшего спондилита [38].

К более редким причинам этого порока относятся:
атеросклероз, сифилис [39], системная красная волчанка
(волчаночный эндокардит Либмана–Сакса), ревматоид-
ный артрит [40]. Сюда можно включить и редкие генети-
ческие заболевания соединительной ткани с недоста-
точностью аортального клапана при синдроме Марфа-
на [41], синдроме Ehlers–Danlos [42].

Увеличение диастолического наполнения левого же-
лудочка кровью приводит к объёмной перегрузке этого
отдела сердца и увеличению конечного диастолическо-
го объёма (КДО) желудочка.

Незначительная аортальная недостаточность суще-
ственного нарушения гемодинамики не вызывает. При
регургитации около 60% систолического объёма крови
возникает тоногенная дилатация и гипертрофия левого
желудочка. Недостаточность клапана аорты приводит к
возврату значительной части крови, выброшенной в
аорту, назад, в левый желудочек во время диастолы. Объ-
ём крови, возвращающейся в левый желудочек, может
превышать половину всего сердечного выброса. Таким
образом, при недостаточности клапанов аорты, в пе-
риод диастолы левый желудочек наполняется в результа-
те как поступления крови из левого предсердия, так и
аортального рефлюкса, что приводит к увеличению ко-
нечного диастолического объёма и диастолического
давления в полости левого желудочка. В течение дли-
тельного времени увеличение силы сокращения ЛЖ, ко-
торое обусловлено возросшей мышечной массой желу-
дочка и включением механизма Старлинга, обеспечива-
ет изгнание возросшего объёма крови. Вследствие это-

го, левый желудочек увеличивается и значительно ги-
пертрофируется (конечный диастолический объём ле-
вого желудочка может достигать 440 мл, при норме
60–130 мл). В результате хронической объёмной пере-
грузки левого желудочка развивается компенсаторная
эксцентрическая гипертрофия миокарда, а затем и ди-
латация полости левого желудочка.. При аортальной не-
достаточности декомпенсация развивается позже, чем
при других клапанных пороках. Стадия декомпенсации
сопровождается снижением функции левого желудочка,
несмотря на продолжающийся рост конечного диасто-
лического объёма желудочка, его ударный объём не уве-
личивается и даже уменьшается. Однако уже развившую-
ся декомпенсацию обычно бывает трудно подавить ме-
дикаментозным лечением.

При аортальном стенозе – гипертрофия мышечной
массы левого желудочка приводит к увеличению по-
требности миокарда в кислороде. Кроме того, в венеч-
ных артериях кровоток может страдать вследствие того,
что давление, сжимающее венечные артерии, превыша-
ет перфузионное давление в них.

При недостаточности аортального клапана необходи-
мо отметить и развивающуюся недостаточность коро-
нарного кровообращения в силу низкого диастоличе-
ского давления в аорте и высокого внутримиокардиаль-
ного напряжения в стенке левого желудочка во время
систолы.

Таким образом, для стеноза аортального клапана фаза
компенсации характеризуется концентрическим, а при
недостаточности – эксцентрическим ремоделировани-
ем левого желудочка.

В дальнейшем наступает ослабление сократительной
способности левого желудочка и развивается его мио-
генная дилатация. Это ведёт к росту конечного диасто-
лического давления в желудочке и обусловливает подъ-
ём давления в левом предсердии, а затем и в малом круге
(«митрализация» порока).

Последнее время проблемам ремоделирования мио-
карда уделяется большое внимание, так как помимо ме-
ханических причин, раскрыты нейрогуморальные и ге-
нетические факторы. Появились термины: метаболиче-
ское ремоделирование [43, 44], молекулярное ремодели-
рование [45, 46], субклеточное [47], электрическое [48],
хирургическое – реконструкции левого желудочка
[49–51].

Методы лечения
Единственным радикальным методом лечения кла-

панного аортального порока является хирургическая
коррекция его осложнений. К сожалению, в ряде случаев
хирургическая коррекция является невозможной из-за
запущенности порока. Поэтому проводится консерва-
тивная терапия, направленная на стабилизацию гемоди-
намики, купирования или профилактики обострения и
рецидива ревматизма, инфекционного эндокардита и
других заболеваний, приводящих к возникновению по-
рока сердца.

Прогрессирование дегенеративного аортального сте-
ноза является активным процессом, имеющим много
сходного с атеросклерозом, в связи с чем рекомендуют-
ся подходы, аналогичные таковым для вторичной про-
филактики атеросклероза.

Несмотря на то что несколько ретроспективных со-
общений показали положительный эффект статинов и
ингибиторов АПФ в лечении и профилактике аорталь-
ного стеноза, эти данные противоречивы и их недоста-
точно для внесения в рекомендации [52, 53].

Специфических консервативных методов лечения
аортального стеноза нет. Развивающуюся сердечную не-
достаточность лечат с применением диуретиков и анта-
гонистов альдостерона (верошпирона), сердечных гли-
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Якозидов по показаниям (особенно при мерцательной
аритмии), ингибиторов АПФ или антагонистов рецеп-
торов ангиотензина II. Бета-адреноблокаторы III поко-
ления следует назначать очень осторожно и в малых до-
зах (небиволол, карведилол).

При сопутствующей стенокардии рекомендуется три-
метазидин, тахикардии – кораксан. Артериальную ги-
пертензию лечат антигипертензивными препаратами,
дозу которых следует осторожно подбирать во избежа-
ние гипотензии. При нарушениях ритма применяют
осторожно антиаритмические препараты (амиодарон,
соталол) в малых дозах во избежании аритмогенного
эффекта. Всем больным с аортальным стенозом показа-
на медикаментозная профилактика эндокардита.

Специфических консервативных методов лечения
аортальной недостаточности так же нет, развивающую-
ся сердечную недостаточность лечат, используя обще-
принятые методы. Препаратами выбора при противопо-
казаниях к хирургическому лечению или персистирую-
щей послеоперационной дисфункции левого желудочка
являются ингибиторы АПФ. У бессимптомных больных
с артериальной гипертонией показаны вазодилататоры
(ингибиторы АПФ или дигидропиридиновые антагони-
сты кальциевых каналов). Роль вазодилататоров у бес-
симптомных пациентов без гипертензии для отсрочки
оперативного вмешательства не доказана.

При тяжёлой аортальной недостаточности блокато-
ры β-адренорецепторов назначают с большой осто-
рожностью, поскольку удлинение диастолы увеличива-
ет объём регургитации, однако их можно использовать
у пациентов с выраженной дисфункцией левого желу-
дочка.

Основные принципы лечения – дифференцирован-
ный подход с учётом особенности клапанного дефекта
и нарушений внутрисердечной гемодинамики. Следует
помнить, что большинство лекарственных препаратов,
используемых для лечения ХСН, могут вызвать ухудше-
ние состояния пациентов [54].

Показанием для оперативного лечения являются сте-
ноз или недостаточность аортального клапана. По сте-
пени тяжести аортального стеноза выделяют: незначи-
тельный стеноз, умеренный и максимальный, а по ста-
диям –5. Причём, во 2 и 3 стадиях рекомендовано хи-
рургическое лечение. При аортальной недостаточности
выделяют начальную, умеренную и тяжёлую недоста-
точность и 5 стадий недостаточности аортального кла-
пана. 1 стадия – компенсации, 2 стадия – скрытой
сердечной недостаточности, 3 стадия – субкомпенса-
ции, 4 стадия – декомпенсации и 5 – терминальная ста-
дия, характеризующаяся прогрессирующей недостаточ-
ностью двух желудочков с развитием дегенеративных
изменений внутренних органов. Хирургическое лече-
ние рекомендовано в 3–4 стадиях.

Немаловажное значение в хирургической практике
имеет детализация степени обызвествления аортально-
го клапана. В НЦ ССХ им. А.Н.Бакулева разработана клас-
сификация кальциноза аортального клапана: I степень
обызвествления – небольшое очаговое отложение со-
лей кальция в толще комиссур или теле створок; II сте-
пень – грубое обызвествление створок и комиссур
аортального клапана, не распространяющееся на
область прикрепления створок; III степень – массивное
обызвествление с переходом на фиброзное кольцо,
стенку аорты и выходной отдел левого желудочка, пе-
реднюю створку митрального клапана [11].

При выраженных аортальных пороках операция по-
казана при III–IV функциональном классе по NYHA.

Установлено, что ряд важнейших заболеваний сердеч-
но-сосудистой и дыхательной систем сопровождается
тяжёлыми, прогрессирующими поражениями сердеч-
ной мышцы, которые нередко являются непосредствен-

ными причинами смерти. Выраженная гипертрофия
миокарда, белковая и жировая дистрофия мышечных
волокон, очаговый и диффузный кардиосклероз – по-
стоянные спутники гипертонической болезни, врож-
дённых и приобретённых пороков сердца. При этом
происходит значительное утолщение мышечных воло-
кон миокарда и увеличение их ядер. Эти изменения яв-
ляются обратимыми. Но дело осложняется тем, что дли-
тельно существующая гипертрофия мышцы постоянно
сопровождается прогрессирующими изменениями
стромы миокарда в виде гиперплазии аргирофильных
волокон, их коллагенизации и, таким образом, посте-
пенного развития диффузного кардиосклероза [55–59].

Вопрос о возможности обратного развития гипертро-
фированного миокарда после устранения причины, её
вызвавшей, представляет значительный интерес для
клиники [60–63].

Ещё А.И.Абрикосов (1947) указывал на случаи, когда
гипертрофия сердца, возникшая в связи с аневризмой
крупных сосудов или кистозной почкой, подвергалась
обратному развитию после оперативного лечения этих
заболеваний. Похожие данные получали и при лечении
гипертонической болезни, когда даже специальная дие-
та в течение 6–7 мес, снижающая артериальное давле-
ние, приводила к заметному на рентгенограммах умень-
шению размеров сердца. Эти наблюдения, как и другие,
можно считать несомненными, но, как справедливо от-
мечает А.И. Абрикосов, в этих случаях не просто решить
вопрос в какой мере это происходит за счёт обратного
развития гипертрофии и в какой вследствие повышения
тонуса мышцы сердца и связанного с этим исчезнове-
ния расширения его полостей.

Считается, что летальность в кардиальной хирургии –
это индикатор квалифицированной помощи пациен-
там. Летальность после протезирования клапанов аорты
зависит от многих причин. Сюда включают возраст
больных старше 75 лет, женский пол, степень сердечной
недостаточности, коронарную болезнь трёх артерий
[64].

Наиболее полно на риски неблагоприятного исхода
после протезирования клапанов сердца указали Y.S.Tjang
и соавт. [64]. Это – возраст больных, аортальная недоста-
точность, коронарная болезнь сердца, длительность ис-
кусственного кровообращения, низкая фракция выбро-
са до операции, инфекционный эндокардит, механиче-
ские клапаны сердца, дооперационная кардиостимуля-
ция, гемодиализ при почечной недостаточности,
размер протеза клапана аорты. Кроме того, имели значе-
ние функциональный класс сердечной недостаточно-
сти, срочность проведения операции протезирования
клапанов аорты [65].

Госпитальная летальность при протезировании
аортального клапана меньше при аортальном стенозе,
чем при аортальной недостаточности и выше при соче-
тании протезирования клапанов аорты с аортокоронар-
ным шунтированием. Госпитальная летальность при
протезировании аортального клапана в среднем состав-
ляет около 6% [66, 67], у 80-летних она незначительно
выше и составляет 8–9% [68]. По мнению B.Chiappini и
соавт., возраст значения не имеет, на летальность в боль-
шей степени влияют малая фракция выброса, доопера-
ционная сердечная недостаточность и тип протеза [68,
69].

Кроме того, среди факторов риска отмечают и гипер-
трофию миокарда до операции, а также сопутствующую
артериальную гипертензию [70].

Одним из показателей успешного протезирования
клапанов аорты является обратное развитие гипертро-
фии миокарда. Остаётся неизвестным влияние геомет-
рии левого желудочка на послеоперационный период,
однако в немногочисленных работах отмечают, что
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А концентрическая гипертрофия является риском для
ранней послеоперационной летальности [71]. При
сравнении обратного развития после протезирования
клапанов аорты при стенозе или недостаточности луч-
шие результаты были в группе протезированного
аортального стеноза [72, 73].

По данным T.Murakami [73] через 5 лет не было разни-
цы в обратном развитии после оперированного стеноза
или недостаточности. Интересные данные приводят
M.Tamim и соавт. [74], которые выявили, что после пе-
риода обратного развитии гипертрофии, к 5 годам
вновь увеличивался индекс массы миокарда левого же-
лудочка, что обьяснялось наличием гипертонии у лиц
пожилого возраста.

Ряд исследователей отмечали, что сохраняющаяся
гипертрофия левого желудочка после протезирования
клапанов аорты является плохим прогнозом [75–77].
E.Villa и соавт. [78], изучая факторы, влияющие на об-
ратное развитие гипертрофии и ремоделирование ле-
вого желудочка после протезирования аортального
клапана, отмечали возраст, пол, гемодинамические
факторы, типы протезов, повреждение кардиомиоци-
тов, состояние стромы, высокое артериальное давле-
ние, кроме того, имели значение метаболизм миокарда
и коронарное кровообращение. Считают, что уже один
год после операции в состоянии должным образом
оценить регресс гипертрофии левого желудочка. Од-
нако этот процесс может продолжаться в течение мно-
гих лет [79, 80].

Отдельные авторы отмечали, что значительное умень-
шение гипертрофии миокарда отмечалось уже в тече-
ние первых 18 мес, но к норме возвратилось лишь в еди-
ничных случаях [81].

Следует отметить влияние индекса массы левого желу-
дочка дооперационного периода на обратное развитие
гипертрофии, а также и наличие артериальной гипер-
тензии в послеоперационном периоде. Так, M.Carnero-
Alcázar и соавт. [82], изучая ранние и поздние причины
смерти, отмечали артериальную гипертонию как небла-
гоприятный фактор для выживания. Ряд авторов, изучая
результаты протезирования на протяжении 6 мес и 2–3
лет, оценивая ряд возможных неблагоприятным факто-
ров, отметили, что только артериальное давление в
послеоперационном периоде имело существенное
значение, причём, даже большее, чем выбор протеза [83].

Интересные данные приводят U.Benedetto и соавт.
[84], которые изучали влияние болезней почек на после-
операционное состояние пациентов в течение 18 мес.
Сравнивая две группы с почечным заболеванием и без: в
группе почечных болезней сохранялась гипертрофия
миокарда левого желудочка. Об отрицательном эффекте
гипертонии на сокращение индекса массы левого желу-
дочка отмечали и другие авторы [78], которые выявили
слабое уменьшение массы миокарда левого желудочка у
пациентов, в дооперационном периоде которых име-
лась гипертония, сочетавшаяся с высоким индексом
массы миокарда. У них в течение 6 мес отмечалось не-
значительное уменьшение массы миокарда, которое
имело тенденцию возвращаться к дооперационному
уровню или даже увеличиваться во временном продол-
жении, что сказывалось и на выживании.

Особый интерес представляют наблюдения, в кото-
рых при протезировании клапанов аорты механически-
ми клапанами в обратном развитии массы сердца вы-
явили гендерные различия, так у женщин чаще до опера-
ции был более высокий индекс массы сердца и процесс
обратного развития был менее интенсивным [85, 86].

Обратное развитие гипертрофии левого желудочка
определяется и у очень пожилых больных, несмотря на
то, что у них может быть масса сопутствующих заболе-
ваний, которые они приобретают в течение своей жиз-

ни. Так, K.Kraszewski и соавт. [87] отмечали обратное
развитие после аортального протезирования биологи-
ческими и механическими протезами у очень пожилых
людей: уже через 4 нед и в дальнейшем в течение 32 мес
отмечалось улучшение функции левого желудочка и
уменьшение массы миокарда левого желудочка.

Регресс гипертрофии левого желудочка в ряде случаев
является неполным, есть мнения, что это связано с кар-
диосклерозом, который в той или иной степени сопро-
вождает гипертрофию миокарда [88]. Кардиосклероз от-
носится к наиболее трудно обратимому патологическо-
му состоянию миокарда. В литературе встречаются ра-
боты, в которых в эксперименте и в клинике отмечают
возможность обратного развития кардиосклероза [89].
Обратное развитие кардиосклероза подтверждалось ги-
стологическим исследованием эндокардиальных био-
псий [90]. Редукцию кардиосклероза отмечали и при
применении лекарственных препаратов [91, 92].

В большинстве публикаций приводятся данные, что
вид протеза также имеет значение в обратном развитии
гипертрофии левого желудочка [93, 94]. Это, прежде все-
го, относится к биопротезам, так как по своим гемодина-
мическим показателям они лучше механических. Ряд ав-
торов выделяют бескаркасные биопротезы, при исполь-
зовании которых, по сравнению с другими протезами,
отмечалось более полное обратное развитие гипертро-
фии левого желудочка [95, 96]. По мнению других авто-
ров, разницы в биопротезах по влиянию на обратное
развитие гипертрофии левого желудочка не было от-
мечено [97, 98].

Считается, что размер протеза также имеет значение.
После протезирования может возникать ситуация, обо-
значенная как несоответствие «протез–пациент», когда
гемодинамические свойства протеза, которые и так
уступают естественному клапану, оказываются ещё бо-
лее недостаточными для обеспечения требуемого объё-
ма кровотока у конкретного больного.

Несоответствие «протез–пациент» сказывается и на
выживаемости больных, уменьшая обратное развитие
гипертрофии левого желудочка [99–101].

На отдалённые результаты протезирования аорталь-
ного клапана влияет и регургитация митрального клапа-
на и размеры левого предсердия [102–104]. Отмечено,
что после протезирования клапанов аорты функцио-
нальная митральная регургитация уменьшается, однако
размер протеза и его вид не влияют на митральную не-
достаточность [105].

Таким образом, при длительном повышении нагруз-
ки на орган или систему органов приспособление про-
является в гипертрофии, т.е. в увеличении объёма
функционирующей ткани, обеспечивающей гипер-
функцию органа. В таком высокоспециализированном
органе как сердце масса увеличивается за счёт гипер-
трофии клеток, а именно, за счёт гиперплазии внутри-
клеточных структур. На экспериментальном уровне
имеются сведения о возможной гиперплазии кардио-
миоцитов [106, 107]. Процесс гипертрофии обратимый
и поддерживается гиперфункцией органа. Гипертро-
фия относится к механизмам компенсаций функции –
гипертрофия компенсаторная – при длительной ги-
перфункции органа. При компенсаторной гипертро-
фии увеличивается вся масса функционирующей тка-
ни, но сама ткань не поражена патологическим про-
цессом.

Развивающаяся гипертрофия в сохранившихся тка-
нях повреждённого органа компенсирует утрату его
части, так бывает при крупноочаговом кардиосклерозе
после инфаркта миокарда и т.д. Нарушения гемодина-
мики при приобретённых пороках клапанов сердца
компенсируются гипертрофией миокарда и нарастаю-
щей параллельно с ней гиперплазией его аргирофиль-
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Яной стромы. Гипертрофия мышцы сердца обусловли-
вает возможность существования организма в усло-
виях нарушенной гемодинамики. Как раз об обратимо-
сти этих компенсаторных изменений – гипертрофии
миокарда и гиперплазии его стромы и идёт речь после
устранения порока, то есть после того, как больше не-
чего компенсировать и когда резкое утолщение мыш-
цы сердца не может дать ничего, кроме опасности де-
компенсации гипертрофированного миокарда [108].
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