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Митральная недостаточность

Митральная недостаточность (МН) представляет

собой регургитацию крови из левого желудочка

(ЛЖ) в левое предсердие (ЛП) во время систолы же2

лудочков вследствие нарушения смыкания створок

митрального клапана (МК). В странах Европы эта

патология встречается у 25% пациентов с пороками

сердца.

Различают органическую МН, которая развива2

ется вследствие первичного поражения створок

МК, и функциональную (относительную), возни2

кающую вследствие заболеваний ЛЖ. 

Органическая МН обусловлена анатомическим

поражением МК или сухожильных нитей, его удер2

живающих. Причиной возникновения органичес2

кой МН в 61% случаев является кальцинирующая

болезнь (дегенерация) клапана, в 14% – хроничес2

кая ревматическая болезнь сердца, в 7% – инфек2

ционный эндокардит. Реже МН обусловлена диф2

фузными заболеваниями соединительной ткани

(системной красной волчанкой, системной склеро2

дермией). В США описаны случаи повреждения

МК у нескольких пациентов, принимавших декс2

фенфлурамин и фенфлурамин для снижения массы

тела.

Острая МН может развиваться в результате раз2

рыва сухожильной хорды, разрыва или дисфункции

папиллярной мышцы (при инфаркте миокарда),

при быстром разрушении или повреждении ство2

рок клапана при инфекционном эндокардите, трав2

ме или хирургическом вмешательстве (митральной

вальвулопластике).

При функциональной МН неполное замыкание

митрального отверстия может возникнуть вслед2

ствие расширения полости ЛЖ (митрализация) при

заболеваниях миокарда, ведущих к его гемодинами2

ческой перегрузке (ИБС, кардиомиопатии), изме2

нения тонуса папиллярных мышц и ускорения кро2

вотока при вегетативной дистонии. Несмотря на то

что функциональная недостаточность МК не явля2

ется собственно пороком сердца, гемодинамичес2

кие нарушения могут быть сопоставимы с таковы2

ми при органической МН.

Установление причины поражения клапана поз2

воляет более точно определять дальнейшую тактику

обследования и лечения больных с МН. Функцио2

нальная классификация A. Carpentier описывает

движение клапана относительно расположения

митрального кольца. К первому типу относят нор2

мальное движение клапана, МН возникает вслед2

ствие как перфорации клапана (травма, эндокар2

дит), так и расширения кольца, обычно как резуль2

тат заболевания ЛЖ. При втором типе происходит

чрезмерное движение клапана выше уровня кольца

в полость ЛП, что обусловлено пролапсом клапана,

удлинением или разрывом хорды, разрывом папил2

лярной мышцы. Наконец, третий тип включает

ограничение движения клапана (сращение комиссур

или укорочение хорд, парашютообразный клапан

вследствие дисфункции или аневризмы ЛЖ) и под2

разделяется на два подтипа: при типе IIIa происхо2

дит ограничение движения створки в течение всего

кардиального цикла, то есть в систолу и диастолу

(обычно в результате ревматического поражения

клапанов); при типе IIIb ограничение подвижности

клапана регистрируется только в систолу (как пра2

вило, это результат региональных нарушений дви2

жения стенки при ишемической митральной регур2

гитации) (рис. 1).

Как известно, аппарат МК состоит из митрально2

го кольца, сухожильных хорд и сосочковых мышц.

Клапан открывается только в сторону желудочков,

его выворачиванию в сторону ЛП препятствуют су2

хожильные нити, которые прикреплены к папил2

лярным мышцам в стенке желудочка и натягивают2

ся при его сокращении. Полное закрытие (коапта2

ция) и правильное сопоставление (симметричное

наложение, обычно минимум на 425 мм) обеих

створок МК имеют существенное значение в предо2
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твращении обратного потока крови в ЛП. Дегенера2

тивные изменения МК подразумевают нарушения,

характерные для синдрома Марфана и Элерса2Дан2

ло, и включают его утолщение и растяжение (всле2

дствие разрушения структурного слоя коллагена).

Образующаяся на клапане фиброзная ткань обус2

ловливает неравномерное утолщение створок, ко2

торые становятся более плотными, укорочение и

спаивание хорд приводит к ограничению подвиж2

ности створок (чаще задней). В результате патоло2

гического процесса образуются краевые дефекты,

скручивание краев створок клапана, рубцовое

сморщивание разросшейся ткани нередко укорачи2

вает створки, и они не смыкаются во время систолы

ЛЖ, в связи с чем развивается недостаточность кла2

пана. При этом играет роль и изменение подкла2

панного аппарата за счет рубцового укорочения

хорд и склеротического изменения сосочковых

мышц. В более поздних стадиях развития порока на

створках клапана откладываются соли кальция, что

увеличивает его ригидность и ведет к резкому огра2

ничению подвижности.

При ревматизме в патологический процесс во2

влекаются все структурные элементы сердца – эндо2

кард (в том числе клапаны сердца), миокард, пери2

кард и сосудистая система. Ревматический процесс

приводит к ригидности створок клапанов, их де2

формации, сморщиванию и спаиванию по комис2

сурам, а также укорочению и спаиванию сухожиль2

ных хорд, что способствует ограничению подвиж2

ности чаще задней створки, образованию подкла2

панного стеноза. Запаивание створок приводит к

эксцентрично расположенному воронкообразному

отверстию. 

Для МН вследствие инфекционного эндокардита

характерна краевая узурация створок клапана или

их центральная перфорация. Часто обнаруживается

отрыв хорд, на концах разрыва могут быть свежие

или кальцинированные вегетации. 

Патогенез и изменения гемодинамики. Неполное

смыкание створок МК обусловливает обратный ток

крови из ЛЖ в ЛП во время систолы желудочков,

величина которого определяет тяжесть МН. Из2за

отсутствия фазы полного закрытия митрального

клапана более низкое, чем в аорте, давление в ЛП

оказывает меньшее сопротивление регургитации

определенного объема крови из ЛЖ в ЛП, приводя

к объемной перегрузке левых отделов. При этом об2

щий ударный объем (УО) ЛЖ резко возрастает и

может значительно (до 3 раз) превышать норму.

Изгнание начинается сразу после начала сокраще2

ния ЛЖ, и ко времени открытия аортального клапа2

на до 1/4 УО сердца поступает в ЛП. При быстром

уменьшении объема желудочка напряжение его

стенки резко уменьшается, что облегчает изгнание

крови. Более полное систолическое опорожнение

ЛЖ является одним из ранних механизмов компен2

сации нарушений гемодинамики при МН. В ре2

зультате при относительно умеренном увеличении

конечно2диастолического объема (КДО) ЛЖ его

конечно2систолический объем (КСО) значительно

уменьшается. Выброс в аорту остается нормальным

до развития левожелудочковой недостаточности.

По мере увеличения степени недостаточности наб2

людается постоянное увеличение КДО ЛЖ, что

приводит к нарушению его функции. Увеличение

левых отделов сердца приводит к растяжению кла2

панного кольца и постепенному дальнейшему

прогрессированию МН независимо от рецидивов

основной болезни. 

Дополнительный объем крови в ЛП обусловлива2

ет растяжение его стенок и гипертрофии. Вслед2

ствие потери тонуса и дилатации ЛП повышается

давление в полости ЛП и далее ретроградно переда2

ется на легочные вены, в результате чего возникает

пассивная (венозная) легочная гипертензия. 

В терминальной стадии вследствие ослабления

сократительной функции ЛЖ и увеличения застой2

ных явлений в малом круге кровообращения проис2

ходит нарушение функции правого желудочка с

развитием застойных явлений в большом круге кро2

вообращения.

Клиника. При острой МН возникает внезапная

перегрузка объемом ЛЖ, которая быстро увеличи2

вает преднагрузку на него, приводя к небольшому

Рис. 1. Функциональная классификация

митральной недостаточности А. Carpentier

(оранжевым цветом обозначена патологическая

створка клапана) 

Согласно существующим стандартам МН по этиологии

подразделяется на ревматическую – I05.1

и неревматическую (с уточнением этиологии, 

в том числе дегенеративную) – I34.0.

I тип II тип 

IIIа тип IIIb тип

удлинение хорды     пролапс            разрыв хорды

Систола Диастола
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увеличению общего ударного объема ЛЖ, что мо2

жет сопровождаться развитием симптомов левоже2

лудочковой СН с явлениями отека легких и артери2

альной гипотензии. Клиническая картина острой

МН может быть стерта, поэтому о ней следует всег2

да помнить как о возможной причине внезапной

гипотензии и шока, особенно если отсутствуют дру2

гие причины, такие как нарушение ритма, тромбо2

эмболия легочной артерии, тампонада сердца и т.д.

Хроническая МН в течение 10215 лет может оста2

ваться бессимптомной. В стадии компенсации по2

рок может быть выявлен случайно при медицинс2

ком осмотре. Жалобы появляются только при сни2

жении сократительной функции ЛЖ. Характерны

одышка и сердцебиение, возникающие при физи2

ческой нагрузке, а при нарастании застойных явле2

ний в малом круге появляется одышка в покое, и

могут быть приступы сердечной астмы. Со сниже2

нием ударного выброса связаны быстрая утомляе2

мость, слабость, физическое истощение, уменьше2

ние массы тела. Далее присоединяются жалобы,

обусловленные выраженным застоем в малом и

большом круге кровообращения: кашель, крово2

харканье, отеки на ногах, боли в правом подреберье

вследствие увеличения печени и растяжения ее кап2

сулы. У некоторых больных с легочной гипертензи2

ей наблюдается кашель, сухой или с отделением не2

большого количества мокроты, часто с примесью

крови. Возможно появление охриплости голоса

вследствие сдавления возвратного нерва увеличен2

ным ЛП (симптом Ортнера). Могут возникать ною2

щие, колющие, давящие боли в области сердца без

четкой связи с физической нагрузкой.

При осмотре можно выявить акроцианоз губ,

пульсацию сонных артерий. Верхушечный толчок

смещен влево и вниз, разлитой, усиленный, лока2

лизуется в пятом межреберье кнаружи от средне2

ключичной линии; иногда выявляют «сердечный

горб». В области верхушки сердца часто пальпиру2

ется систолическое дрожание. Перкуторно опреде2

ляется расширение границ сердца влево и вниз за

счет ЛЖ и вверх – за счет гипертрофированного и

дилатированного ЛП. У больных со значительной

легочной гипертензией могут пальпироваться тол2

чок правого желудочка и щелчок закрытия клапана

легочного ствола. 

При аускультации характерно ослабление или

полное отсутствие первого тона на верхушке вслед2

ствие отсутствия периода замкнутых клапанов. Ос2

лабление первого тона может быть обусловлено

наслаиванием на него колебаний, вызванных вол2

ной регургитации и совпадающих с ним по време2

ни. Второй тон может быть расщеплен вследствие

запаздывания его аортального компонента,

поскольку удлиняется период изгнания увеличен2

ного количества крови из ЛЖ. Часто над верхушкой

сердца выслушивается третий тон, который отража2

ет быстрое наполнение ЛЖ большим объемом кро2

ви, находящимся в ЛП в течение систолы. Появле2

ние низкочастотного третьего тона, возникающего

через 0,1220,17 с после тона закрытия клапана аор2

ты, считается проявлением внезапного натяжения

сосочковых мышц, сухожильных хорд и створок

клапана и является важным аускультативным при2

знаком выраженной МН. 

Наиболее характерным аускультативным призна2

ком выраженной МН является голосистолический

шум на верхушке сердца, который часто иррадииру2

ет в направлении подмышечной впадины. Шум

возникает при прохождении обратной волны крови

из ЛЖ в ЛП через относительно узкое отверстие

между неплотно сомкнутыми створками МК. Ин2

тенсивность систолического шума варьирует в ши2

роких пределах и обычно связана с выраженностью

клапанного дефекта, он может занимать часть или

всю систолу (пансистолический шум). Тембр шума

различный – мягкий, дующий или грубый. Он мо2

жет сочетаться с пальпаторно ощутимым систоли2

ческим дрожанием на верхушке. Лучше всего вы2

слушивается систолический шум в положении на

левом боку, усиливается после физической нагруз2

ки в фазе выдоха. Существует тесная корреляция

между интенсивностью шума и тяжестью МН. 

Следует отметить, что не связанный с МН систо2

лический шум на верхушке можно выявить у здо2

ровых лиц, особенно у молодых и подростков, он

может определяться при анемии, тиреотоксикозе,

вегетососудистой дистонии. Такой шум обычно за2

нимает только часть систолы, имеет мягкий тембр,

часто непродолжительный, не сопровождается ос2

лаблением первого тона и выслушивается чаще

кнутри от верхушки, существенно меняется при

изменении положения тела и при физической на2

грузке.

ЭКГ при незначительно и умеренно выраженном

пороке может оставаться без изменений. В случаях

более выраженной патологии наблюдаются призна2

ки гипертрофии ЛП. Обнаруживаются также приз2

наки гипертрофии ЛЖ, такие как увеличение амп2

литуды зубца R в отведениях V526, увеличение амп2

литуды зубца S в отведениях V122. Иногда отмечают

смещение сегмента S2T вниз и неспецифические

изменения зубца Т (сниженный, сглаженный, двух2

фазный, негативный). Электрическая ось сердца

может располагаться в нормальных пределах, от2

клоняется влево при гипертрофии ЛЖ, вправо –

при гипертрофии правого желудочка. При выра2

женной легочной гипертензии отмечаются признаки
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гипертрофии правого желудочка, могут быть приз2

наки гипертрофии правого предсердия. При дли2

тельной МН и признаках увеличения левого пред2

сердия у 30235% больных регистрируется фибрил2

ляция предсердий. 

При рентгенологическом исследовании в перед2

незадней проекции сердце увеличено в размерах,

больше влево, талия отсутствует за счет значитель2

ного увеличения ЛП, которое может достигать гига2

нтских размеров и выступать за правый контур

сердца в виде добавочной тени. Рентгеноскопию

можно применять для оценки кальциноза створок

или клапанного кольца, она более специфична для

дифференциальной диагностики фиброза и каль2

циноза, чем ЭхоКГ. Рентгеноскопию можно также

использовать для оценки кинетики подвижной час2

ти механических протезов клапанов.

ЭхоКГ должна проводиться всем пациентам с

шумами в сердце при подозрении на изменение

клапанов. С помощью ЭхоКГ можно оценить выра2

женность порока, механизмы и возможность вы2

полнения клапан2сберегающей операции и ее ожи2

даемые результаты. При допплер2ЭхоКГ возможна

оценка степени выраженности митральной регур2

гитации. Основной признак порока – турбулент2

ный систолический поток крови в полости ЛП,

коррелирующий с выраженностью регургитации

(рис. 2). 

Оценку регургитации на клапане следует прово2

дить с использованием различных методов, вклю2

чая количественную допплер2ЭхоКГ. Для количе2

ственной оценки МН необходимо определить эф2

фективную площадь клапанного отверстия регур2

гитации (с помощью метода PISA), через которое

проходит обратный поток крови, поскольку она

меньше зависит от скорости кровотока, чем вели2

чина обратного тока по данным цветового доппле2

ровского исследования (рис. 3.).

В соответствии с последними Европейскими ре2

комендациями по диагностике и лечению клапан2

ных пороков сердца (2007) разработаны эхокардио2

графические критерии определения тяжелой орга2

нической митральной недостаточности, которые

включают специфические и вероятные признаки

(табл. 1), а также количественные критерии

(табл. 2).

Ширина vena contracta – наиболее узкая часть по2

тока – коррелирует с количественными параметра2

ми МН (рис. 4).

В зависимости от количественных критериев по2

тока регургитации выделяют начальную, умерен2

ную и тяжелую степень МН (табл. 2).

Таблица 1. Критерии определения тяжелой МН

Признаки Описание

Специфические

Размер vena contracta ≥≥0,7 см

с большим центральным потоком

митральной регургитации (площадью

>40% ЛП) или пристеночным потоком

любого размера, циркулирующим в ЛП 

Широкая конвергенция потока 

Систолический реверсивный поток в

легочных венах

Патологическая подвижность МК или

разрыв папиллярной мышцы

Вероятные 

Интенсивный треугольный поток МН

при постоянноволновой

допплерографии 

Превалирование пика Е митрального

потока (Е>1,2 м/с)

Увеличение размера ЛП и ЛЖ

(особенно при нормальной функции

последнего)

Таблица 2. Степени тяжести митральной

недостаточности

Степень

тяжести МН
Критерии 

Начальная

Объем регургитации <30 мл за сокращение

Фракция регургитации <30%

Эффективная площадь отверстия

регургитации <0,20 см2

Умеренная

Объем регургитации 30J59 мл за

сокращение

Фракция регургитации 30J49%

Эффективная площадь отверстия

регургитации 0,20J0,39 см2

Тяжелая

Объем регургитации ≥≥60 мл за сокращение

Фракция регургитации ≥≥50%

Эффективная площадь отверстия

регургитации ≥≥0,40 см2

Рис. 2. Митральная недостаточность. Режим

постоянноволнового допплера 
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ЭхоКГ должна включать исследование всех кла2

панов для выявления сопутствующих пороков серд2

ца и изменений восходящей части аорты. Опреде2

ление размеров и функции ЛЖ, которые имеют

важное прогностическое значение при МН, играет

большую роль при выборе тактики лечения. Необ2

ходимо также рассчитать индексированные показа2

тели объемов ЛЖ относительно площади поверх2

ности тела пациента. 

Чреспищеводную ЭхоКГ применяют в случаях,

когда затруднено использование трансторакально2

го исследования или при подозрении на наличие

тромбов, дисфункцию протеза или инфекционный

эндокардит. Чреспищеводную ЭхоКГ выполняют

перед оперативным вмешательством для точного

определения характера повреждения клапана,

а также интраоперационной оценки необходимос2

ти дополнительной коррекции. При недостаточ2

ной информативности трансторакальной ЭхоКГ

уточняют диаметр ЛП и ЛЖ, фракцию выброса,

систолическое давление в легочной артерии, тя2

жесть МН. 

Применение радиоизотопной ангиографии поз2

воляет точно определить величину фракции выбро2

са ЛЖ у больных с синусовым ритмом. Метод мож2

но использовать при выборе тактики лечения у бес2

симптомных больных с МН, особенно если ЭхоКГ

не обеспечивает достаточно хорошее качество визу2

ализации.

В последнее время обсуждается вопрос о том, что

у больных с МН, особенно дегенеративного проис2

хождения, определение изменений величины ре2

гургитации под влиянием физической нагрузки

позволяет более точно оценить прогноз и показа2

ния к хирургическому лечению порока.

Предварительные данные показывают, что с по2

мощью компьютерной томографии можно точно

установить выраженность кальциноза клапанов с

высокой воспроизводимостью результатов. 

Магнитно2резонансная томография позволяет

очень точно определять функцию сердца, его объем

и объем потока регургитации.

Лечение. При острой МН для уменьшения на2

полнения ЛЖ можно вводить диуретики и нитра2

ты. Нитропруссид натрия уменьшает постнагрузку

и снижает фракцию регургитации. При гипотен2

зии необходимо введение инотропных средств.

Вопрос о хирургическом лечении решается с уче2

том тяжести состояния больного и этиологии

МН – при инфекционном эндокардите острая МН

требует хирургического вмешательства в ближай2

шие 24248 ч. Острая MН плохо переносится и при

отсутствии хирургической коррекции имеет неб2

лагоприятный прогноз. Предикторами неблаго2

приятного прогноза являются: наличие симпто2

мов, пожилой возраст, наличие фибрилляции

предсердий, выраженность МН (в том числе оце2

ненная по величине эффективной площади отве2

рстия регургитации), дилатация ЛП и ЛЖ, сниже2

ние фракции выброса. 

Бессимптомная хроническая МН, легкая, уме2

ренная и даже выраженная, не требует лечения. Бе2

ременность переносится хорошо. 

Показанием для назначения пероральных анти2

коагулянтов является постоянная или пароксиз2

мальная фибрилляция предсердий. Больным с си2

нусовым ритмом они показаны в случае тромбоэм2

болических эпизодов в анамнезе или при наличии

тромба в ЛП, а также в течение первых трех месяцев

после реконструктивных операций на клапане

(уровень МНО должен поддерживаться в пределах

2,023,0). После имплантации механического (искус2

ственного) протеза сердечного клапана больные

должны получать антикоагулянтную терапию

Рис. 4. Митральная недостаточность 

В&режим, парастернальная позиция, длинная ось.

Визуализация vena contracta.

Рис. 3. Митральная недостаточность

а) цветовой М&режим; б) режим цветового

допплеровского картирования, апикальная

четырехкамерная позиция.
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в течение всей жизни (уровень МНО при митраль2

ной позиции клапана должен поддерживаться в

пределах 2,523,5). После имплантации биологичес2

кого протеза антикоагулянтная терапия обычно не2

обходима в первые три месяца после операции, в

течение которых имплантируемый инородный ма2

териал (шовный материал, клапанное кольцо) эпи2

телизируются, затем ее можно отменить, кроме слу2

чаев наличия фибрилляции предсердий или разви2

тия тромбоза протезного клапана. 

У пациентов без признаков СН в настоящее вре2

мя эффективность вазодилататоров, включая инги2

биторы АПФ, не доказана, они не рекомендованы

для лечения таких больных. При наличии СН и тя2

желой МН с выраженной клинической симптома2

тикой ингибиторы АПФ применяют при противо2

показаниях к операции или в случае наличия рези2

дуальных симптомов после оперативного лечения

нарушений функции ЛЖ. Возникшую СН лечат об2

щепринятыми методами – по показаниям назнача2

ют мочегонные препараты, блокаторы бета2адрено2

рецепторов и спиронолактон. 

Среди экспертов нет единого мнения в отноше2

нии хирургического лечения бессимптомных боль2

ных, поскольку отсутствуют рандомизированные

исследования. Проведение операции не рекоменду2

ется у асимптомных больных с сохраненным разме2

ром и функцией ЛЖ. Эти пациенты могут безопас2

но наблюдаться до появления симптомов или уве2

личения размеров ЛЖ, такая стратегия требует тща2

тельного наблюдения с постоянным ЭхоКГ2конт2

ролем. У отдельных категорий бессимптомных

больных с тяжелой МН хирургическое лечение по2

казано при наличии признаков дисфункции ЛЖ

(фракция выброса ≤60% и/или КСО >45 мм), у

больных с фибрилляцией предсердий и сохранен2

ной функцией ЛЖ, с сохраненной функцией ЛЖ и

легочной гипертензией (табл. 3).

Появление симптоматики является показанием к

хирургическому лечению. Основная цель хирурги2

ческого вмешательства – улучшение симптомов,

сохранение функции ЛЖ, предупреждение/улуч2

шение легочной гипертензии и дисфункции право2

го желудочка, поддержание и/или восстановление

синусового ритма. Реконструктивные операции на

митральном клапане имеют два основных преиму2

щества: не дают связанных с имплантацией ино2

родного тела осложнений и менее отрицательно

влияют на сократительную функцию ЛЖ вслед2

ствие сохранения функции подклапанного аппарата.

Показаниями к реконструктивным операциям явля2

ются пороки без грубых изменений створок, хорд,

сосочковых мышц и при отсутствии кальциноза кла2

панов. Операцией выбора является пластика МК,

поскольку при ней достигается большая синхрон2

ность сокращений ЛЖ, ниже риск инфекционного

эндокардита, не требуется постоянная антикоагуля2

нтная терапия. Однако при наличии кальцифика2

тов и выраженном утолщении хорд эта операция

неприменима. В этом случае проводится замена

клапана механическим или биологическим проте2

зом с сохранением естественного аппарата МК.

Протезирование МК многим больным продлевает

жизнь, а также восстанавливает трудоспособность.

При относительной МН можно применять анну2

лопластику. 

Выживаемость в отдаленные сроки после хирур2

гических вмешательств на митральном клапане за2

висит от состояния насосной функции сердца: оп2

тимальной является фракция выброса >60% неза2

висимо от типа хирургического вмешательства,

«пограничные» значения – от 50 до 60% – связаны

с худшими показателями поздней выживаемости,

фракция выброса <50% связана с высокой после2

операционной летальностью. 

Алгоритм лечения тяжелой МН в соответствии с

последними Европейскими рекомендациями по

диагностике и лечению клапанных пороков сердца

(2007) представлен на рис. 5. 

Таблица 3. Показания к хирургическому лечению

при хронической органической МН

Показания к хирургическому лечению

Класс и уровень

доказательности

рекомендации 

Симптомные пациенты с ФВ ЛЖ >30%

и КСР< 55 мм
IB 

Асимптомные пациенты с

дисфункцией ЛЖ (КСР>45 мм и/или

ФВ ЛЖ ≤≤60%)

IC 

Асимптомные пациенты с

сохраненной функцией ЛЖ и ФП или

ЛГ (СДЛА >50 мм рт. ст. в покое)

IIa C 

Пациенты с тяжелой дисфункцией

ЛЖ (ФВ<30% и/или КСР> 55 мм),

рефрактерной к медикаментозной

терапии с высокой вероятностью

длительной репарации и низкой

сопутствующей заболеваемостью

IIa C 

Асимптомные пациенты с

сохраненной функцией ЛЖ, высокой

вероятностью длительной репарации

и низким хирургическим риском

IIb B 

Пациенты с тяжелой дисфункцией

ЛЖ (ФВ<30% и/или КСР> 55 мм),

рефрактерной к медикаментозной

терапии с низкой вероятностью

длительной репарации и низкой

сопутствующей заболеваемостью

IIb C 

Примечание: ФВ – фракция выброса; КСР – конечно&

систолический размер; ФП – фибрилляция предсердий; 

ЛГ – легочная гипертензия; СДЛА – систолическое давление

в легочной артерии.
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Течение. Естественная выживаемость в течение

5 лет при наличии ишемии миокарда составляет

30%, при ее отсутствии – 80%, в течение 10 лет –

более 60%. Послеоперационная выживаемость сни2

жается, если до операции уровень фракции выбро2

са ЛЖ составлял менее 60% и КСР ЛЖ более 4,5 см.

Наличие фибрилляции предсердий до хирургичес2

кого вмешательства является независимым предик2

тором снижения отдаленной выживаемости после

операции на МК.
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Рис. 5. Лечение хронической тяжелой МН
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