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Приобретенные пороки клапанов сердца являются быстрорас
тущей причиной увеличения глобальной сердечно-сосудистой 
заболеваемости и  смертности с  разнообразной и  меняющейся 
географической распространенностью. Помимо влияния непо-
средственно на внутрисердечную гемодинамику, поражения тех 
или иных клапанов сердца являются причиной развития различ-
ного рода нарушений ритма сердца. В  исследованиях показано, 
что даже при несущественных изменениях структуры и  функции 
клапанов, в  частности, пролапсе митрального клапана, могут раз-
виваться угрожающие жизни аритмии. В статье рассматриваются 
наиболее часто встречающиеся типы клапанного поражения серд-
ца среди взрослых, вопросы эпидемиологии, особенности патоге-
неза и современные взгляды на их коррекцию. Проанализированы 
ассоциированные с  пороками клапанов нарушения ритма сердца, 
возможности их медикаментозной и немедикаментозной терапии 
в свете современных исследований. 
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ААП — антиаритмические препараты, АВ — атриовентрикулярный(-ая), АК — аортальный клапан, АС — аортальный стеноз, ВРТ — внутрипредсердная ри-энтри тахикардия, ВСС — внезапная сердечная 
смерть, ДМК — дизъюнкция митрального кольца, ЖТ — желудочковая тахикардия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, КМК — кальциноз ми-
трального клапана, ЛЖ — левый желудочек, МК — митральный клапан, МР — митральная регургитация, МРТ — магнитно-резонансная томография, МС — митральный стеноз, ПМК — пролапс митраль-
ного клапана, РБС — ревматическая болезнь сердца, РМС — ревматический МС, СВТ — суправентрикулярные тахикардии, СССУ — синдром слабости синусового узла, ФП — фибрилляция предсердий, 
ЭКС — электрический кардиостимулятор.

Acquired valvular heart defects are a rapidly growing cause of increased 
global cardiovascular morbidity and mortality with a diverse and changing 
geographic distribution. In addition to the direct impact on intracardiac 
hemodynamics, heart valve defects cause various arrhythmias. Studies 
have shown that even minor changes in the structure and function of the 
valves, in particular, mitral valve prolapse, can lead to life-threatening 
arrhythmias. The article discusses the most common types of valvular 
heart disease among adults, epidemiological issues, pathogenesis 
features, and modern views on their correction. Arrhythmias associated 
with valvular heart defects, the potential of their drug and non-drug 
therapy in the light of modern research are analyzed.
Keywords: arrhythmias, valve defects, antiarrhythmic therapy.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

• � Глобальное "старение" населения, с  одной сто-
роны, и рост заболеваемости и распространён-
ности ревматической болезни сердца с  другой, 
способствуют увеличению числа больных с при-
обретёнными пороками сердца.

• � Проведение крупных эпидемиологических ис-
следований, на основании которых можно бы-
ло бы с  уверенностью говорить о  распростра-
нённости пороков сердца, сопряжено с  рядом 
трудностей. Последние касаются полиморфной 
и  длительное время не проявляющейся кли-
нической картины заболевания, а  также отсут-
ствием унифицированного подхода при вклю-
чении в исследования.

Что добавляют результаты исследования?
• � Показано, что даже незначительные пораже-

ния клапанного аппарата могут сопровождаться 
перегрузкой камер сердца, тем самым, создавая 
условия для разных механизмов аритмогенеза, 
и  осложняться гемодинамически значимыми 
и даже фатальными аритмиями.

• � Медикаментозная терапия нарушений ритма 
сердца основывается на типах и  механизмах 
аритмий, независимо от разновидности порока 
сердца. 

• � Эффективность и  безопасность хирургических 
и катетерных методов лечения аритмий остают-
ся спорными. 

Key messages
What is already known about the subject?

• � Global aging of the population, on the one hand, 
and the increase in the incidence and prevalence of 
rheumatic heart disease, on the other, contribute to 
an increase in the number of patients with acquired 
heart defects.

• � Conducting large epidemiological studies on pre
valence of heart defects is associated with a number 
of difficulties. The latter relate to the polymorphic 
and long-term silent clinical performance of the 
disease, as well as the lack of a unified approach to 
inclusion in studies.

What might this study add?
• � It has been shown that even minor valve damage 

can be accompanied by heart overload, thereby cre
ating arrhythmogenic conditions, and complicated 
by hemodynamically significant and even fatal ar
rhythmias.

• � Related drug therapy is based on the types and me
chanisms of arrhythmias, regardless of the type of 
heart defect.

• � The effectiveness and safety of surgical and cathe
ter methods of treating arrhythmias remain contro
versial.

Введение 
По данным Всемирной организации здравоох-

ранения, сердечно-сосудистые заболевания явля-
ются наиболее частой причиной смертельных исхо-
дов во всем мире (31% в структуре смертности) [1]. 
В Российской Федерации этот показатель составляет 
57,1%, из которых более половины (28,9%) всех слу-
чаев выпадает на долю ишемической болезни серд-
ца (ИБС) [2]. Одной из причин быстро растущей 
глобальной сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности с разнообразной и меняющейся гео-
графической распространенностью являются при-
обретенные пороки клапанов сердца. Распростра-
ненность ревматической болезни сердца (РБС), как 
наиболее частой причины пороков сердца (от кото-
рых страдают ~41 млн человек), растет в развиваю-
щихся странах, вероятно, из-за увеличения числен-
ности молодого населения и снижения преждевре-
менной смертности в результате улучшения доступа 
к  медицинской помощи, широкому применению 
антибиотиков, микробиологическому исследованию 
и эхокардиографии. В то же время, дегенеративное 
и атеросклеротическое поражение аортального кла-

пана (АК) является наиболее часто встречающейся 
клапанной патологией в развитых странах (~9 млн 
человек во всем мире), и  его распространенность 
увеличивается по мере старения населения и увели-
чения распространенности атеросклероза [3].

Помимо непосредственного влияния на внутри-
сердечную гемодинамику, пороки тех или иных кла-
панов сердца являются причиной развития наруше-
ний ритма сердца [4], распространенность и слож-
ность лечения которых сделали данную проблему 
основным предметом интереса специалистов в этой 
области. Наличие длительной клапанной дисфунк-
ции у  пациента с  аритмией существенно изменяет 
характер и потенциальную тяжесть жалоб больного, 
а также своевременность и безопасность различных 
методов лечения. Более того, при краткосрочном 
и  долгосрочном наблюдении было показано, что 
аритмии являются основной причиной смерти па-
циентов с пороками сердца. Аритмогенный субстрат 
у взрослых с пороками сердца сложен. Причинами 
аритмии у данной категории больных являются как 
электрическое ремоделирование на уровне эндокар-
да, так и механическая перегрузка полостей сердца, 
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которая приводит к структурным изменениям мио-
карда и коррелируется с возрастом. 

Аритмии при клапанных нарушениях чаще все-
го возникают по механизму нарушения формирова-
ния импульса (эктопический автоматизм, триггер-
ная активность), нарушения проведения импульса 
(ри-энтри, блокады) или сочетания того и другого. 
Так, фибрилляция предсердий (ФП) чаще всего воз-
никает при митральном стенозе (МС) и/или ми-
тральной регургитации (МР), реже при пороках АК. 
Сообщается, что клапанные пороки также могут 
служить причиной желудочковых нарушений ритма, 
в т.ч. внезапной сердечной смерти (ВСС) (от 1 до 5% 
случаев). Даже после хирургических вмешательств 
ВСС может возникать у 15-30% пациентов, что со-
ставляет от 0,1 до 0,9% в год и чаще всего вызывается 
желудочковыми аритмиями [5]. Клапанная патоло-
гия и в особенности их хирургическая коррекция ос-
ложняется нарушением проводимости, как на уров-
не синоатриального и  атриовентрикулярного, так 
и внутрижелудочкового проведения. 

Вышеприведенные данные отражают актуаль-
ность проблемы изучения типов клапанных по-
ражений, выявления и  лечения нарушений ритма, 
обусловленных пороками сердца. Последующее 
обобщение и актуализация полученных данных по-
зволит совершенствовать методы вторичной про-
филактики в популяции взрослых пациентов с по-
ражениями клапанного аппарата сердца. 

Методология исследования
В работе (мнение о проблеме) были использо-

ваны основные данные и выводы из отечественных 
и  зарубежных статей, рекомендаций и  исследова-
ний, посвященных диагностике и  лечению кла
панных поражений, нарушений ритма сердца. Ис
пользовались такие поисковые термины (ключевые 
слова), как "приобретенные пороки сердца", "нару-
шения ритма сердца", "наджелудочковые аритмии", 
"желудочковые аритмии", "катетерные методы ле-
чения аритмий", "хирургическое лечение пороков 
сердца", "антиаритмические препараты", "внезап
ная сердечная смерть", "valvular heart disease", "sup
raventricular arrhythmias", "ventricular arrhythmias", 
"surgical treatment of heart defects", "antiarrhythmic 
agents". Был собран материал из публикаций, опу-
бликованных в  PubMed, E-library, Scopus, Cyber
leninka с  2019 по 2024гг. Исследования или статьи, 
которые не соответствовали стандартам качества 
или не имели отношения к  основной теме и  про-
блематике, были исключены.

Этиология и эпидемиология приобретенных 
пороков сердца

По причинам формирования приобретенные 
пороки сердца классифицируются следующим об-
разом: 

—  дегенеративные или атеросклеротические, 
они составляют 5-7% от общего количества случа-
ев. Чаще всего поражения клапанов подобного ти-
па развиваются у  лиц >60  лет. В  последующем за 
счет отложения кальция на створках пораженных 
клапанов, происходит прогрессирование пораже-
ния как самого клапана, так и  клапанного кольца;

—  ревматические, формирующиеся на фоне 
ревматических заболеваний (до 80% случаев);

—  пороки сердца, возникающие как результат 
воспаления эндокарда, формирующего клапаны 
(эндокардиты);

—  поражения клапанов при сифилисе (до 5% 
случаев) [6].

В эпидемиологическом изучении пороков серд-
ца существует ряд трудностей. Действительно, эти 
состояния невозможно детально и точно диагности-
ровать только на основании клинической картины, 
поскольку характерных симптомов, которые возни-
кают зачастую на поздней стадии заболевания, не 
существует. Рутинное выявление сердечного шума 
позволяет провести раннюю диагностику, но ему 
не хватает специфичности, поскольку этот признак 
может выявляться и  без органической патологии 
сердца (например, при анемии, патологии щито-
видной железы) или иметь другие причины, кроме 
порока клапана. Как правило, хирургические ре-
гистры включают большое количество пациентов, 
которым была проведена операция, но исключают 
пациентов с  нетяжелыми пороками клапанов серд-
ца и пациентов, которым отказано в хирургическом 
вмешательстве, особенно с чрезмерно высоким хи-
рургическим риском. Таким образом, объективное 
определение распространенности пороков сердца 
требует систематического проведения эхокардио-
графии в  популяции, результаты я  которой можно 
транслировать на все население. Эта необходи-
мость порождает ожидаемые практические про-
блемы, которые объясняют нехватку эпидемиоло-
гических исследований на основе эхокардиографии 
в области заболеваний клапанов сердца [7]. 

В  литературе представлены систематизиро-
ванные данные по распространенности пороков 
сердца, полученные в крупных исследованиях. Так, 
исследование Euro Нeart Survey II было предпри-
нято в  т.ч. для изучения результатов лечения па-
циентов с  пороками сердца и  проспективно вклю-
чало >7  тыс. пациентов из 25 европейских стран, 
включая Россию [8]. Тем не менее, стоит отметить, 
что в данном случае также не приходится говорить 
о  классической распространенности пороков, по-
скольку это исследование проводилось не на ре-
презентативной популяции, а  собранные данные 
об этиологии и  тяжести клапанных пороков не 
систематизировались. Медиана среднего возрас-
та пациентов составила 71  год (интерквартильный 
размах 62-80  лет). Пороки нативного клапана вы-
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явлены у  5219 (72%) пациентов, из которых у  2152 
(41,2% от всех пороков нативных клапанов) имел 
место аортальный стеноз (АС), у 279 (5,3%) — аор-
тальная регургитация (АР), у  234 (4,5%)  — МС, 
у 1114 (21,3%) — МР, и у 1440 (27,6%) — сочетанные 
и  комбинированные пороки, в  т.ч. правого серд-
ца. Кроме того, 28% включенных ранее перенесли 
восстановительные операции на клапанах. Распре-
деление различных типов заболеваний клапанов 
в  Euro Нeart survey показало, что наиболее частым 
заболеванием клапанов был стеноз аортального 
отверстия. В то же время, в популяционном иссле-
довании, проведенном в  США [9], чаще регистри-
ровалась МР. Эти различия можно объяснить тем 
фактом, что европейское исследование в основном 
включало пациентов, направленных на лечение за-
болеваний клапанного аппарата, по крайней мере, 
со средней степенью тяжести. Наиболее распро-
страненной этиологией было дегенеративное забо-
левание клапанов, составляющее 63% всех случаев 
первичного поражения клапанов со средним воз-
растом исследуемых >50 лет среди пациентов с  за-
болеваниями АК и  митрального клапана (МК), за 
которым следовала РБС у  22% всех пациентов [8]. 
В российской популяции среди лиц >70 лет распро-
странённость АС составляет 13,4% случаев, а часто-
та АС в общей популяции ~3-4% [10]. 

РБС по-прежнему является причиной 22% по-
ражений клапанов среди европейцев. Распростра-
ненность вторичной МР не может быть достовер-
но оценена, согласно мнению исследователей, ее 
распространенность стоит на следующем после АС 
месте. Заболеваемость инфекционным эндокар-
дитом составляет ~30 случаев/1  млн человек/год. 
Подобные показатели в  т.ч. связаны с  изменением 
представлений о природе патологии. Так, доказана 
роль хронического стафилококкового воспаления 
клапанов без явно манифестирующего ревматиче-
ского заболевания. В  развивающихся странах, как 
известно, РБС остается ведущей причиной поро-
ков сердца с  высокой распространенностью: от 20 
до 30 случаев/1  тыс. человек при систематическом 
эхокардиографическом скрининге. При этом, нозо-
комиальные инфекции все чаще являются причи-
ной изменений в  микробиологии инфекционного 
эндокардита [11, 12]. В целом, временнáя и геогра-
фическая неоднородность иллюстрируют влияние 
социально-экономического статуса и  изменений 
ожидаемой продолжительности жизни на часто-
ту и  проявления пороков сердца. Для снижения 
бремени клапанных заболеваний потребуется раз-
работка профилактических стратегий в  промыш-
ленно развитых странах и  улучшение социально-
экономической среды в развивающихся странах.

Пролапс МК (ПМК)  — патологическое изме-
нение, при котором одна или обе створки во время 
сокращения левого желудочка (ЛЖ) выпячивают-

ся или провисают в полость предсердия. Патология 
встречается относительно часто, ее распростра-
ненность составляет ~2% в общей популяции и ха-
рактеризуется благоприятным прогнозом. Одна-
ко описаны случаи, когда ПМК ассоциировался 
со злокачественными желудочковыми аритмиями 
и  ВСС у  небольшой группы пациентов молодого 
и  среднего возраста. Точные механизмы аритмий 
у пациентов с ПМК неизвестны, тем не менее, опи-
саны определенные особенности течения патологии 
ПМК (поражение обеих створок, фиброз папил-
лярных мышц и  дизъюнкция митрального кольца 
(ДМК), которые характеризуются повышенным рис
ком аритмии [13].

ПМК является наиболее частой причиной пер-
вичной МР среди молодого и взрослого населения. 
В  отдельных случаях диагноз можно заподозрить 
при аускультации сердца, но в большинстве случаев 
он подтверждается эхокардиографически. Долгое 
время считалось, что ПМК представляет собой не-
что большее, чем просто доброкачественное за-
болевание. В  то же время, у  некоторых пациентов 
в  качестве неаритмических осложнений ПМК за-
регистрированы неспецифические симптомы и се-
рьезные последствия, такие как симптоматическая 
тяжелая МР, инфекционный эндокардит и наруше-
ния мозгового кровообращения. У отдельных боль-
ных предсердные или желудочковые аритмии могут 
возникать как серьезные клинические проявления 
даже при отсутствии значительной МР или гемоди-
намических нарушений. Предшествующие эпизоды 
остановки сердца и  эпизоды устойчивой желудоч-
ковой тахикардии являются мощными предикто-
рами ВСС у  пациентов с  ПМК. Другие признаки, 
такие как электрокардиографические отклонения 
(удлинение интервала QT, нарушения реполяриза-
ции), дрожание митральной створки, значительная 
МР, дисфункция ЛЖ или наличие желудочкового 
фиброза также были выделены как потенциальные 
предикторы ВСС [14, 15]. На сегодняшний день 
широко обсуждается роль ПМК в  развитии ВСС 
из-за высокой распространенности первого в  об-
щей популяции, но нет конкретных рекомендаций 
по стратификации риска у пациентов, а также про-
блема детально не описана в действующих руковод-
ствах [16]. Уточнение факторов риска и выявление 
механизмов, вызываемых и  связанных со злокаче-
ственными аритмиями, имеют первостепенное кли-
ническое значение при ведении пациентов с ПМК.

Развитие желудочковой аритмии при ПМК, 
по-видимому, обусловлено фиброзом ЛЖ и  мик-
соматозной болезнью. С целью выявления особен-
ностей, связанных с рубцово-фиброзными измене-
ниями, вызванными растяжением, и аритмогенным 
ПМК Perazzolo MM, et al. провели исследование 
по морфологической оценке МК с  особым акцен-
том на ДМК. Они изучили две отдельные группы 
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пациентов: с  аритмией и  со случаями ВСС. По-
мимо прямого наблюдения, клинических данных, 
использовалась магнитно-резонансная томография 
(МРТ) сердца как для выявления фиброза мио
карда, так и для морфологической оценки. Авторы 
также проанализировали корреляцию аускультатив
ных и клинических данных, чтобы разработать ком-
плексный прогностический сценарий для выявле
ния пациентов с ПМК высокого риска и серьезными 
аритмиями [17]. В  общей сложности были обсле
дованы 36 пациентов с аритмогенным ПМК (меди
ана возраста 44 года) при помощи МРТ с  поздним 
гадолиниевым усилением ЛЖ, с  отсутствием или 
незначительной МР, а  также 16 пациентов с  ПМК 
(медиана возраста 40  лет) без усиления (контроль
ная группа). Сложные желудочковые аритмии 
включали фибрилляцию желудочков и  устойчивую 
или неустойчивую желудочковую тахикардии. В па
тологоанатомическую группу исследования в каче-
стве контроля были включены жертвы ВСС с ПМК 
и  фиброзом ЛЖ, а  также сердца от пациентов то-
го же пола и  возраста, которые внезапно умерли 
в  результате экстракардиальных причин. По ре-
зультатам исследования, при выявлении очагово-
го фиброза примерно у  половины больных ПМК 
не было установлено взаимосвязи между степенью 
дисфункции клапана и развитием угрожающих же-
лудочковых нарушений ритма сердца. 

В  своем исследовании Perazzolo MM, et al. 
также показали связь между ДМК и  наличием бо-
ли в  груди, дисфункцией митрального кольца (па-
радоксальное систолическое увеличение диаметра 
митрального кольца), увеличением частоты желу-
дочковой экстрасистолии и неустойчивых желудоч-
ковых аритмий у  пациентов с  ПМК и  различной 
степенью МР. Чем шире была величина ДМК, тем 
выше была частота неустойчивых желудочковых 
аритмий. ДМК >8,5  мм предсказывала неустойчи-
вые желудочковые аритмии с  чувствительностью 
67% и  специфичностью 83%. Фактически, ДМК 
была частым признаком у  пациентов с  аритмоген-
ным ПМК (36/52, 69%) и  в  случаях ВСС с  фибро-
зом ЛЖ. Никакого конкретного порога ДМК для 
различения пациентов с  аритмогенным ПМК вы-
явлено не было [17].

Dejgaard LA, et al. по результатам МРТ серд-
ца 116 пациентов с  ПМК и  дизъюнкцией сообщи-
ли о средней медианной длине ДМК в 3,0 мм. При 
этом, диапазон показателей варьировал от 0 до 
7,0 мм. Также установлено, что пациенты с тяжелы-
ми аритмическими событиями имели более низкую 
фракцию выброса, выраженный фиброз папилляр-
ных мышц — 4 (36%) vs 6 (9%) (p=0,03) [18]. 

Такой широкий диапазон полученных значе-
ний длины ДМК может быть объяснен различиями, 
связанными с  используемым методом измерения, 
техническими особенностями визуализации (огра-

ниченное пространственное и временнóе разреше-
ние), сложностью определения границ ДМК (раз-
деление между стенкой левого предсердия (ЛП), 
МК и  передней стенки ЛЖ), а  также различиями 
в популяциях пациентов.

Механизмы желудочковых аритмий у  паци-
ентов с  ПМК остаются не до конца изученными. 
В  своем обзоре Niarchou A, et al. обсуждают воз-
можную роль так называемых экстраклапанных 
факторов (дисфункция вегетативной нервной си-
стемы, аномалии проводящей системы, фиброзно-
мышечная дисплазия мелких коронарных артериол 
и кардиомиопатии), особенностей ПМК (чрезмер-
ное растяжение сосочковых мышц за выпадающие 
створки, механическая стимуляция эндокарда удли
ненными хордами, диастолическая деполяриза-
ция мышечных волокон в  избыточных створках 
с  запускаемым повторяющимся автоматизмом), 
желудочковых субстратов (фиброз ЛЖ на уровне 
сосочковых мышц и  базальной заднелатеральной 
стенки) и  структурных аномалий МК (дилата-
ция митрального кольца, удлиненная митральная 
створка) [19]. 

МС. МС является пороком сердца со сравни-
тельно меньшей частотой встречаемости. МС мож-
но разделить на две большие группы: первая груп-
па — ревматический МС (РМС), который возникает 
в  результате РБС, а  также является частым ослож-
нением рассеянного склероза. РМС хорошо изучен 
и имеет установленные диагностические и терапев-
тические подходы. Вторая группа  — неревматиче-
ский МС, он включает в себя различные патологии, 
в  т.ч. дегенеративный МС вследствие кальцифика-
ции митрального кольца или клапана, радиационно-
индуцированный МС и врожденный МС [20].

МС характеризуется сужением отверстия МК, 
нормальный диаметр которого составляет от 4 до 
6 см2. Симптомы РМС обычно возникают при пло-
щади митрального кольца ≤1,5  см2. Структурные 
и  функциональные изменения МК приводят к  об-
струкции диастолического кровотока из ЛП в  ЛЖ. 
Градиент трансмитрального давления увеличивает-
ся при уменьшении площади митрального кольца, 
более высокой скорости кровотока и тахиаритмиях. 
Со временем увеличение градиента вызывает повы-
шение давления в  ЛП, легочных венах и  легочной 
артерии, а  также к  снижению сердечного выброса, 
что приводит к  одышке при нагрузке и  усталости.

Кальциноз митрального кольца (КМК) являет-
ся результатом дегенеративного процесса и обычно 
связан с  возрастом, женским полом, распростра-
ненными сердечно-сосудистыми факторами риска, 
такими как артериальная гипертония, сахарный ди-
абет и ИБС. По оценкам, КМК поражает 9% жен-
щин и  3% мужчин >60  лет. КМК особенно часто 
встречается у  пациентов с  хронической болезнью 
почек, где он может проявляться в  более молодом 
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возрасте, а  его распространенность увеличивает-
ся по мере снижения функции почек. При терми-
нальной стадии болезни почек у  ~40% пациентов 
развивается КМК. В патофизиологии КМК имеют 
значение множество этиологических моментов: на-
рушения метаболизма кальция и  фосфатов, повы-
шенный гемодинамический стресс и атеросклероз. 
Кальциноз митрального кольца или МК преимуще-
ственно поражает заднюю часть кольца и  характе-
ризуется отложением кальция между задней стен-
кой ЛЖ и задней створкой МК. Вовлечение перед-
ней части митрального кольца встречается реже 
и может быть признаком запущенного заболевания. 
В  исследовании, включавшем 155 пациентов (воз-
раст ≥65  лет), неконтрастные МСКТ-изображения 
(полученные с  помощью мультиспиральной ком-
пьютерной томографии) показали изолированное 
поражение заднего кольца у  33% исследуемой по-
пуляции по сравнению с  5% случаев поражения 
передней части кольца и  11% в  обоих местах. Рас-
пространение кальциноза может наблюдаться на 
миокард, АК, хорды, сосочковые мышцы и створки 
МК [20].

Радикальное хирургическое или транскате-
терное лечение изолированного КМК проводится 
редко и чаще всего при тяжелом симптоматическом 
рассеянном склерозе. Хирургическое лечение со-
пряжено с  высокой смертностью, поскольку боль-
шинство пациентов являются пожилыми людьми 
с  множественными сопутствующими заболевани-
ями. Технически операция при КМК затруднена 
из-за высокой степени кальциноза, который может 
выходить за пределы фиброзного кольца и  затра-
гивать соседние стенки предсердий или желудоч-
ков. Потенциальные осложнения хирургического 
вмешательства включают развитие полной атрио-
вентрикулярной (АВ) блокады, разрыв желудочка, 
повреждение коронарного синуса или левой огиба-
ющей артерии, системную эмболию и  острую кла-
панную недостаточность. Имплантация клапана 
в  сильно кальцинированное кольцо может приве-
сти к  значительной парапротезной регургитации, 
что повышает риск необходимости повторного вме-
шательства. Механическая декальцинация может 
ослабить кольцо и  повысить риск нарушения AВ-
проводимости. Были предложены различные ме-
тоды кольцевой реконструкции, но все они имеют 
более высокую оперативную сложность и  требуют 
высококвалифицированных специалистов. Более 
консервативный подход "сохранение против резек-
ции" может быть рассмотрен, если риск осложне-
ний считается высоким. Практически, хирургиче-
ская замена клапана показана и  проводится чаще, 
чем его восстановление (пластика) [21, 22].

В  последнее десятилетие чаще применяются 
транскатетерные вмешательства на МК, особенно 
для лечения пациентов с  высоким хирургическим 

риском. В  данном случае используется специаль-
ный АВ-протез. В 2015г был завершен международ-
ный регистр транскатетерной имплантации МК. 
В  него был включен 521 пациент с  симптомами 
и значительной дисфункцией МК (стеноз, регурги-
тация, либо сочетание) с  высоким хирургическим 
риском, и  в  11,1% транскатетерной имплантации 
МК проведена при нативном стенозе. Адекват-
ное функционирование протеза через 30 дней со-
ставило 77,2% в  целом, и  53,4% в  группе больных 
с КМК [23].

АС. АС является наиболее распространенным 
приобретенным пороком сердца. На его долю при-
ходится ~35% умеренных и  тяжелых заболеваний 
нативных клапанов, и чаще всего порок имеет деге-
неративную природу. По оценкам, распространен-
ность АС составляет 33,9% среди европейцев стар-
ше 75 лет. С учетом старения населения ожидается, 
что в будущем распространенность будет расти [8]. 

АС чаще всего возникает из-за дегенеративно-
го процесса в  АК, связанного с  возрастом, врож-
денной аномальной морфологией (например, дву-
створчатый АК) или РБС и завершается обширной 
кальцификацией клапана. Считается, что дегене-
ративный кальцинирующий АС является результа-
том длительной нагрузки на створки, что приводит 
к  сложным пролиферативным и  воспалительным 
изменениям, сходным с атеросклерозом. Таким об-
разом, факторы риска АС аналогичны атероскле-
розу (повышенный уровень холестерина липопро-
теинов низкой плотности, сахарный диабет, куре-
ние и артериальная гипертония) и ИБС. Отложения 
кальция в основании створок клапана еще больше 
ухудшают их подвижность, что может спровоци-
ровать слияние спаек и еще больше затруднит эф-
фективное открытие клапана [24]. Ревматический 
АС в развитых странах встречается редко и обычно 
возникает в  сочетании с  пороком МК. В  отличие 
от кальцинированного АС, ревматический харак-
теризуется спаечным сращением. Другие факторы, 
способствующие развитию АС, включают лучевую 
терапию при процессах в  средостении, почечную 
недостаточность, семейную гиперхолестеринемию 
и  нарушения метаболизма кальция. В  некоторых 
случаях АС может быть обусловлен генетическими 
аномалиями. В  частности, семейная кластериза-
ция наблюдается как при двустворчатом, так и при 
трехстворчатом АС. Было показано, что мутации 
гена NOTCH1 влияют на отложение кальция в семь
ях с  аутосомно-доминантным АС, а  полногеном-
ное исследование ассоциаций продемонстрировало 
связь между однонуклеотидными полиморфизма-
ми в  гене липопротеина(а) и  кальцификацией АК. 
Нарушение внутрисердечной гемодинамики ха-
рактеризуется сужением АВ-отверстия, что приво-
дит к  увеличению градиента давления на АК. По-
вышенный трансклапанный градиент увеличивает 
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постнагрузку на ЛЖ. Компенсаторное увеличение 
толщины стенки ЛЖ за счет концентрической ги-
пертрофии ЛЖ изначально нормализует напряже-
ние стенки и компенсирует постнагрузку в соответ-
ствии с  законом Лапласа, тем самым поддерживая 
фракцию выброса и  ударный объем. Стойко по-
вышенная постнагрузка и  напряжение стенки ЛЖ 
с  гипертрофией приводят к  ее фиброзу, что в  ко-
нечном итоге способствует формированию систо-
лической недостаточности ЛЖ, снижению выброса 
и клинической декомпенсации [25].

Показаниями к вмешательству, согласно реко-
мендациям класса 1, являются: 

—  тяжелый АС (включая классический и  па-
радоксальный АС с низким потоком и низким гра-
диентом) и  одышка при физической нагрузке, на-
личие сердечной недостаточности, стенокардия, 
обмороки в  анамнезе или при тесте с  физической 
нагрузкой;

—  бессимптомный тяжелый АС с умеренно сни-
женной фракцией выброса ЛЖ <50%;

—  бессимптомные пациенты с  тяжелым АС, 
перенесшие операцию на сердце по другим показа-
ниям, например, аортокоронарное шунтирование.

У  пациентов с  симптомами, перенесших про-
тезирование АК, улучшается выживаемость, каче-
ство жизни и  систолическая функция ЛЖ. Пока-
зания класса 2а рекомендаций для протезирования 
АК включают бессимптомных пациентов с  тяже-
лым АС и снижением толерантности к физической 
нагрузке или падение артериального давления при 
физической нагрузке ≥10  мм рт.ст., уровень на-
трийуретического пептида в  плазме >3-х нормаль-
ных значений, или увеличение скорости кровотока 
через АК ≥0,3 м/с/год, а также крайне тяжелый АС 
с  трансклапанной скоростью ≥5 м/с. Показани-
ями класса 2b согласно рекомендациям для про-
тезирования являются пациенты с  тяжелым АС 
и  прогрессирующим снижением фракции выброса 
ЛЖ по крайней мере в  3-х последовательных ви-
зуализирующих исследованиях до <60%, а  также 
пациенты с  умеренным АС, перенесшие кардио-
хирургические вмешательства по другим показа-
ниям. Продолжаются дебаты относительно цен-
ности транскатетерной имплантации АК на фоне 
умеренного АС со сниженной функцией ЛЖ, как, 
например, в продолжающемся исследовании TAVR 
UNLOAD (Transcatheter Aortic Valve Replacement 
in Patients with Systolic Heart Failure and Moderate 
Aortic Stenosis) [26].

Нарушения ритма сердца при пороках
Суправентрикулярные тахикардии (СВТ). Как 

и  в  общей популяции, основные механизмы СВТ 
у  пациентов с  приобретенными пороками серд-
ца включают ри-энтри, повышенный автоматизм 
и  вызванную активность. Макрориентри-контуры 

включают пейсмекер-опосредованную AВ-реци
прокную тахикардию, AВ-узловую реципрокную 
тахикардию и внутрипредсердную реципрокную та-
хикардию (ВРТ), которая включает также типичное 
трепетание предсердий. 

Из клинически значимых пароксизмальных 
СВТ самая распространенная  — пароксизмальная 
АВ-узловая реципрокная (ри-ентри) тахикардия, 
составляющая около половины всех случаев надже-
лудочковых тахикардий. АВ-узловая реципрокная 
(ри-ентри) тахикардия обычно дебютирует в  воз-
расте до 40 лет у лиц без признаков органического 
заболевания сердечно-сосудистой системы, однако 
нередки случаи их возникновения в  зрелом и  по-
жилом возрасте, чаще у женщин. У лиц же с  забо-
леваниями сердечно-сосудистой системы и порока-
ми сердца, в  частности, чаще регистрируются ВРТ 
(около 10-15% всех случаев СВТ). Данный тип СВТ 
в большинстве случаев характерен для врожденных 
пороков сердца, для приобретенной клапанной па-
тологии по встречаемости сопоставим с общей по-
пуляцией.

ВРТ характеризуется как макрориентрантная 
предсердная тахикардия, отличная от обычного тре-
петания предсердий. ВРТ редко встречается у  здо-
ровых и в основном является поздним осложнени-
ем при многих клапанных заболеваниях, а  также 
ИБС. Как и трепетание предсердий, она имеет ста-
бильную длину цикла и  морфологию зубца P. Рас-
пространенность аритмии среди пациентов, пере-
несших хирургические процедуры, включающие 
восстановление предсердий, указывает на особую 
зависимость от хирургического воздействия. На 
моделях животных были продемонстрированы по-
слеоперационные тахиаритмии, сходные с  теми, 
которые наблюдается у лиц в т.ч. с клапанной пато-
логией [27]. 

ФП. ФП встречается у 25-30% пациентов с ИБС 
и дегенеративными поражениями клапанов. В то же 
время доказано, что ФП чаще развивается именно 
при поражении левого АВ клапана. Принципы веде-
ния данной категории пациентов отличаются от та-
ковых при других патологиях сердечно-сосудистой 
системы и  включают антикоагулянтную терапию, 
в  основном с  применением антагониста витами-
на К  (варфарин), а  не прямые антикоагулянты, 
и в большинстве случаев рассматривается контроль 
частоты ритма, а  не контроль ритма. Антиарит-
мические препараты (ААП) 1С класса не являют-
ся препаратами первого выбора, в  связи с  риском 
развития проаритмических эффектов. При сим-
птоматической ФП с  влиянием на гемодинамику 
рассматривается терапия ААП 3 класса. Если си-
нусовый ритм гемодинамически предпочтителен 
при ИБС, то в  случаях клапанной патологии дан-
ная цель не имеет первостепенного значения ввиду 
очень низкой вероятности "удержания синусового 
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ритма". Возникновение ФП у  пациентов, которые 
также страдают ВРT, снижает вероятность того, 
что транскатетерные методы лечения будут эффек-
тивны, и может побудить к рассмотрению вопроса 
о  хирургической процедуре "Лабиринт", хотя об ее 
эффективности при ФП у больных пороками серд-
ца однозначно судить сложно ввиду малочисленно-
сти исследований [28]. Использование внутренних 
предсердных дефибрилляторов и  аблация очагов 
ФП в легочных венах при клапанных заболеваниях 
также остаются малоизученными.

Желудочковые аритмии. Доступен значитель-
ный объем данных о  естественном течении желу-
дочковых аритмий и  клинических исходах среди 
пациентов с пороками сердца из-за их распростра-
ненности среди взрослых пациентов с ИБС и неко-
ронарогенными заболеваниями, а также повышен-
ной заболеваемости желудочковыми нарушениями 
ритма сердца. В настоящее время общепризнанным 
является гипотеза о том, что, как и в случае с ВРT, 
желудочковая тахикардия (ЖТ) при пороках вклю-
чает макрориентрийный контур, зависящий от ана-
томического препятствия, в данном случае участка 
выносящего тракта правого желудочка и/или меж-
желудочковой перегородки [29].

Прогноз пациентов с ЖТ изучен в когорте лиц, 
в  т.ч. перенесших хирургические вмешательства. 
Внезапная смерть и  ЖТ встречались с  частотой 
1-2% в  течение 5  лет среди молодых людей и  об-
щей распространенностью до 3-6%. Так, например, 
у  взрослых пациентов устойчивая мономорфная 
ЖТ встречается редко, но подобная ЖТ индуци-
руется программированной стимуляцией у  15-30% 
больных, а в 20-30% случаев после восстановитель-
ной операции может иметь место дисфункция си-
нусового узла [30].

Нарушения проводимости сердца. Нарушения 
межжелудочковой проводимости, особенно бло-
када правой ножки пучка Гиса, очень часто встре-
чаются после операций по поводу коррекции кла-
панной патологии. Полная послеоперационная 
блокада сердца может возникать либо в результате 
прямого хирургического повреждения ответствен-
ной проводящей системы, либо в  результате не-
прямого повреждения вследствие воспалительной 
реакции. Обычно это связано с  хирургическими 
манипуляциями на межжелудочковой перегородке. 
Обзор клинических исходов до появления систем 
электростимуляции, подходящих для пациентов 
с  ИБС, показал, что развитие послеоперацион-
ной блокады сердца характеризовалось высоким 
риском смерти даже при наличии ускользающего 
ритма [31].

Полная блокада сердца также возникает спон-
танно у  пациентов с  некоторыми структурными 
пороками сердца. Это может быть вызвано абер-
рантной анатомией АВ-узла и пучка Гиса у этих па-

циентов, что делает их уязвимыми для случайного 
хирургического воздействия [31].

Синдром слабости синусового узла (СССУ). Дис
функция или СССУ объединяет целый спектр 
аритмий, включающий синусовую брадикардию, 
остановку синусового узла, синоатриальную блока-
ду и  пароксизмальные наджелудочковые тахиарит-
мии, сменяющиеся периодами брадикардии и/или 
асистолии [32]. Пациенты могут иметь симптомы 
тахикардии, брадикардии или те и другие одновре-
менно. Связь симптомов с  аритмией устанавлива-
ется при помощи суточного мониторирования ЭКГ. 
Определение этой связи может быть затруднитель-
ным в  связи с  преходящим характером эпизодов 
аритмий. В этом случае пациенту может быть пред-
ложено пройти чреспищеводное электрофизиоло-
гическое исследование. Нарушенная функция си-
нусового узла может характеризоваться удлинением 
корригированного времени восстановления функ-
ции синусно-предсердного узла или времени сино-
атриального проведения. Однако стоит отметить, 
что информативность электрофизиологических ис-
следований ограничена низкой чувствительностью 
и специфичностью метода [33].

При суточном мониторировании ритма сердца 
паузы чаще наблюдаются во время сна, при этом 
продолжительность пауз и  их клиническая значи-
мость однозначно не определены. Если они связа-
ны с апноэ во время сна, необходимо в первую оче-
редь лечить апноэ. Хотя СССУ зачастую является 
первичным показанием для имплантации посто-
янного электрического кардиостимулятора (ЭКС), 
перманентная стимуляция у этих пациентов не обя-
зательно приводит к  улучшению выживаемости, 
тогда как симптомы брадикардии могут исчезать. 

Медикаментозное лечение нарушений ритма 
при поражении клапанного аппарата сердца 

Несмотря на успешное применение антиарит-
мических препаратов для купирования пароксиз-
мов, клинический опыт в целом показал, что лече-
ние антиаритмическими препаратами вряд ли эф-
фективно подавит рецидивы аритмии, например, 
ВРТ. Экспериментальные модели по изучению про-
цессов ри-энтри в предсердиях дали хорошее пони-
мание потенциальных благотворных эффектов пре-
паратов классов 1C и 3, которые помогают подавить 
симптомные аритмии у  отдельных пациентов. Од-
нако, проаритмия и  неблагоприятное воздействие 
на функцию желудочков и  АВ-узла могут ограни-
чивать их ценность. Новые ААП с активностью, ха-
рактерной для 3-го класса ААП, не нашли широко-
го применения при лечении ВРТ [34].

Предсердные аритмии при клапанных пороках 
встречаются часто и раннее применение амиодаро-
на обычно эффективно у  многих пациентов, в  т.ч 
с  патологией правого желудочка. Лечение стойких 
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аритмий может оказаться сложной задачей и  тре-
бует советов и  рекомендаций со стороны электро-
физиологов. 

В  повседневной практике любой специалист 
может столкнуться с  необходимостью неотложной 
помощи при развитии СВТ неясного генеза с узки-
ми комплексами QRS, в т.ч. у гемодинамически не-
стабильных пациентов. Согласно рекомендациям, 
при неэффективности вагусных приемов пациентам 
со стабильной гемодинамикой рекомендуется вну-
тривенное введение ААП. Препаратом выбора явля-
ется аденозин, 10-20-30 мг внутривенно, болюсом). 
При неэффективности вагусных приемов и  адено-
зина для восстановления синусового ритма (СР) ре-
комендуется внутривенное введение верапамила или 
дилтиазема. При неэффективности ААП для восста-
новления синусового ритма или контроля частоты 
сердечных сокращений рекомендуется синхронизи-
рованная электроимпульсная терапия [35].

Медикаментозная терапия при выписке из 
больницы для многих пациентов, перенесших опе-
рацию на клапане, часто включает терапию β-бло
каторами. При угнетении систолической функции 
желудочков необходимо назначать весь набор пре-
паратов, показанных при лечении хронической сер-
дечной недостаточности. Кратковременный прием 
силденафила (6-8 нед.) можно рассмотреть у  па
циентов с нарушением функции правого желудочка, 
хотя доказательства в  пользу этой стратегии отсут-
ствуют. Назначение курсовой терапии амиодароном 
в течение 2-3 мес. также можно рассмотреть при на-
личии преходящих предсердных или желудочковых 
аритмий. В то же время необходимо помнить о не-
обходимости участия электрофизиологов, чтобы 
гарантировать выбор наилучшего режима комби-
нированной терапии (рисунок 1). Поскольку арит-
мии, как предсердные, так и,  в  меньшей степени, 
желудочковые, являются наиболее частым поздним 
осложнением хирургических вмешательств почти 
при всех пороках сердца, необходимо надлежащее 
наблюдение за нарушениями ритма сердца на про-
тяжении всей жизни (ЭКГ, холтеровское монито-
рирование и селективные электрофизиологические 
исследования с  соответствующими нагрузочными 
тестами).

Немедикаментозные и хирургические методы 
лечения нарушений ритма при поражении 
клапанного аппарата сердца 

Катетерная аблация. Как было указано, ВРТ 
представляет собой форму макрориентри-предсерд-
ной тахикардии, при которой цепь ри-энтри может 
замыкаться вокруг любых морфологических очагов, 
затрагивающих проводящие пути сердца (рубцы по-
сле атриотомий, на перегородках, заплаты и  т.д.), 
и  часто включает типичный перешеек трепетания 
предсердий в правом предсердии или другие облас

ти медленной предсердной проводимости. Целью 
аблационной терапии является устранение участков 
с  нарушенной проводимостью, тем самым, устра-
нение медленной проводимости, которая способ-
ствует возвратной аритмии. Методом выбора при 
катетерном лечении аритмии обычно являются 
радиочастотная или криоаблация, и в ретроспекти-
ве было показано, что оба метода относительно эк-
вивалентны. Однако для того, чтобы аблация была 
эффективной, необходимо вызвать трансмуральное 
поражение, вызывающее полную блокировку про-
водимости, поскольку любой разрыв в линии абла-
ции может служить очагом для ВРТ. И в то же время, 
важно свести к минимуму потенциальное поврежде-
ние соседних структур при проведении аблации.

Анатомическими ориентирами, представляю-
щими интерес, являются нижняя полая вена, три-
куспидальный клапан, коронарный синус, ушко 
правого предсердия и овальная ямка. Контур цепи 
ВРТ часто затрагивает кавотрискупидальный пе-
решеек правого предсердия, между кольцом трех-
створчатого клапана, коронарным синусом и ниж-
ней полой веной, и  прицельная аблация в  этой 
области может быть весьма эффективной. Целью 
хирургической аблации является создание линий 
блокады между этими структурами (процедура пра-
востороннего "Лабиринта"), поскольку ВРТ требует 
большой массы и  участка предсердий для поддер-
жания возвратного контура. Морфологические из-
менения, например, при сопутствующей ИБС, мо-
гут осложнять аблационный подход, при котором 
хирург должен создать индивидуальный набор по-
ражений для успешной аблации, включающий руб-

•СВТ
•ФП
•ЖТ
•СССУ
•Блокады сердца

Методы лечения

•Медикаментозная терапия
•Катетерные методы лечения
•Хирургическое лечение:
— хирургическая абляция,
— имплантация устройств,
— ранние операции на клапанах

ПМК МСАС

Рис. 1    Нарушения ритма и проводимости при пороках сердца.
Примечание: АС  — аортальный стеноз, ЖТ  — желудочковая тера-
пия, МС — митральный стеноз, ПМК — пролапс митрального кла-
пана, СВТ — суправентрикулярные тахикардии, СССУ — синдром 
слабости синусового узла, ФП — фибрилляция предсердий.
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цы, пятна и  блоки. Для создания поражений мож-
но использовать традиционный метод "выкройки 
и  сшивания", энергию криоаблации, радиочастот-
ную энергию, либо альтернативный источник энер-
гии (например, микроволновую энергию), при 
этом наиболее важным фактором успеха является 
создание трансмуральных структур поражения [36].

Другие типы тахикардий также могут играть 
роль в  предоперационном и  послеоперационном 
ведении пациентов с пороками сердца. Наблюдает-
ся фокальная или автоматическая предсердная та-
хикардия (также известная как эктопическая пред-
сердная тахикардия). Этот тип тахикардии может 
разрешиться после резекции и уменьшения объема 
предсердной ткани, поскольку растяжение и  руб-
цевание предсердий могут играть роль в патогенезе 
этой разновидности аритмии. Очаговые предсерд-
ные тахикардии могут наблюдаться в послеопераци-
онном периоде после операций на сердце, особен-
но у  пациентов, перенесших обширные операции 
на тканях предсердий. Подобные тахикардии могут 
разрешиться спонтанно, особенно если они возни-
кают в течение 24 ч после операции, но симптома-
тические тахикардии, возникающие позже 3-4 дней 
после операции, вероятно, будут длительными со-
стояниями, требующими вмешательства. Дополни-
тельные пути являются редкой причиной наджелу-
дочковой тахикардии, ввиду чего подходы к лечению 
в значительной степени перешли к транскатетерной 
радиочастотной аблации или криоаблации. По этой 
причине важно рассмотреть возможность аблацион-
ной терапии до хирургического вмешательства, если 
операция ограничит доступ к сердцу (например, при 
кавопульмональном анастомозе) или к кольцу трех-
створчатого клапана или МК. Некоторые центры ре-
комендуют рутинную предоперационную электро-
физиологическую оценку перед операцией у паци-
ентов с высоким риском аритмий [37].

ФП, как правило, наблюдается у  возрастных 
пациентов, перенесших какие-либо вмешательства, 
а  также с  систолической и  диастолической дис-
функцией желудочков. Целью лечения ФП являет-
ся устранение потенциальных субстратов аритмии, 
которые часто локализуются в  левом предсердии, 
поддержание функции синусового узла и предсерд-
ной функции. Хирургические подходы традицион-
но включают операции "Лабиринт Кокса III", "Ла-
биринт левого предсердия" и  биатриальный метод 
[38]. Поскольку дисфункция синусового узла может 
играть роль в  развитии ФП, для снижения часто-
ты пароксизмов часто используется кардиостиму-
ляторная терапия в  сочетании с  хирургической 
аблацией. Транскатетерные методы, как правило, 
сложны и  требуют транссептальной или транспе-
регородочной перфорации, а  хирургические мето-
ды аблации, как правило, более эффективны, чем 
катетерная аблация у  пациентов с  сопутствующей 

ИБС. Как и  при ВРТ-аблации, доступно множе-
ство различных методов, включая методы разреза-
ния и  сшивания, а  также подходы, основанные на 
радиочастотной, микроволновой или криоаблации, 
причем каждый метод имеет свои преимущества 
и  недостатки. "Лабиринт левого предсердия" ори-
ентирован на изоляцию легочных вен и разделение 
контуров повторного входа от перешейка левого 
предсердно-желудочкового клапана, коронарного 
синуса и пучка Бахмана. Лигирование ушка левого 
предсердия обычно включается в "Лабиринт левого 
предсердия"", чтобы удалить его как потенциаль-
ный источник тромбоэмболии [39].

Пациентам с  известными аритмиями следует 
лечить аритмии до или во время операции. Однако 
целесообразность профилактических операций по 
поводу нарушений ритма сердца зависит от риска 
развития аритмии у  конкретного пациента, кото-
рый, в первую очередь, зависит от диагноза и типа 
поражения клапана. Важно отметить, что сооб-
ражения по поводу профилактических процедур 
должны включать оценку эффективности, простоту 
процедуры и способность минимизировать частоту 
осложнений или сопутствующих заболеваний [40]. 
Стоит отметить, что методы аблации хоть и  помо-
гают предотвращать аритмии, существует риск их 
потенциального проаритмического эффекта, по-
скольку в конечном итоге электрические связи вос-
станавливаются через созданные линии блокады, 
а  также есть опасения по поводу нарушения пред-
сердной синхронности из-за создания линий блока 
проводимости.

Постоянная электрокардиостимуляция. Дисфунк-
ция синусового узла является распространенной 
проблемой не только у пациентов с ИБС, она имеет 
место при ряде некоронарогенных заболеваний ми-
окарда, а  также может являться результатам хирур-
гических вмешательств на клапанах, которые могли 
оказать влияние на структуру или артерию синусо-
вого узла. Благодаря новым хирургическим методам 
и  лучшему пониманию анатомии сердца, частота 
хирургически созданной АВ-блокады невелика, но 
продолжает оставаться проблемой после восстано-
вительных вмешательств [34]. В современную эпоху 
частота послеоперационной блокады сердца, требу-
ющей установки постоянного ЭКС низкая (~1,5%). 
Послеоперационная АВ-блокада является, согласно 
рекомендациям, показанием класса I  для установ-
ки ЭКС из-за высокого риска смерти в этой попу-
ляции, независимо от частоты выскальзывания узла 
или стабильности пациента. Установка ЭКС должна 
рассматриваться у пациентов с нарушениями гемо-
динамики вследствие дисфункции синусового узла. 
Имплантация ЭКС также может рассматриваться 
у лиц не только с ИБС, у которых частота сердечных 
сокращений в покое <40 уд./мин или имеют место 
паузы >3000 мсек [34].
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Электроды можно имплантировать трансве-
нозно через венозную систему в  предсердие или 
желудочек или эпикардиально. Эпикардиальный 
доступ обычно используется у более молодых паци-
ентов или у  пациентов с  ограниченным венозным 
доступом к сердцу. После установки трансвенозно-
го электрода у 25% всех пациентов в среднем через 
6,5  лет после имплантации возникает полная или 
частичная обструкция. Эпикардиальная же уста-
новка сохраняет венозный доступ к  сердцу, когда 
необходимо разместить в  будущем новые электро-
ды. Эпикардиальные электроды также устанавли-
ваются, когда существует необходимость в желудоч-
ковом электроде при наличии механического АВ-
клапана (показания класса I рекомендаций) [40].

Необходимо помнить, что у пациентов детско-
го возраста электроды кардиостимулятора служат 
не так долго, как у взрослых, из-за высокого уровня 
физической активности, а  также роста организма. 
Согласно результатам исследования [41], работо-
способность эпикардиальных предсердных элек-
тродов составила 99% через 1 год и 72% через 10 лет, 
в то время как эпикардиальные желудочковые элек-
троды функционировали в 97 и 60% случаев спустя 
1 год и 10 лет, соответственно. 

Имплантируемые кардиовертеры-дефибрилля-
торы (ИКД). Желудочковые аритмии представляют 
собой серьезную проблему для пациентов не только 
с ИБС. Если наджелудочковые аритмии характери-
зуются симптомами, в т.ч. тяжелыми, то желудочко-
вые аритмии потенциально могут привести к ВСС. 
Хотя антиаритмическая, в  т.ч. катетерная терапия 
могут снизить частоту желудочковых аритмий, на 
сегодняшний день наиболее эффективной терапи-
ей для снижения частоты ВСС является установка 
ИКД. Если критерии установки ИКД у  взрослых, 
определенные в ходе многочисленных крупных ис-
следований, хорошо известны, то показания к уста-
новке ИКД у пациентов неишемической этиологии 
носят противоречивый характер. Рекомендации по 
имплантируемым устройствам у  детей и  взрослых 
пересматриваются по мере того, как растет число 
пациентов с риском внезапной смерти, с постепен-
ным расширением показаний для их установки. 
Согласно рекомендациям Американского колледжа 
кардиологов/Американской кардиологической ас-
социации/Общества сердечного ритма 2017г, ИКД 
показан любому человеку, пережившему останов-
ку сердца из-за желудочковой аритмии, если нет 
полностью обратимой причины [42]. ИКД также 
показан пациентам при структурных заболеваниях 
сердца и  спонтанной устойчивой ЖТ или пациен-
там с  обмороками неустановленного генеза с  кли-
нически значимыми устойчивыми желудочковыми 
аритмиями, индуцируемыми при электрофизиоло-
гическом исследовании. Имплантацию ИКД также 
следует рассматривать у пациентов с низкой фрак-

цией выброса желудочков, поскольку эти пациен-
ты подвергаются риску внезапной смерти, а  также 
у  пациентов с  обмороками и  прогрессирующими 
структурными заболеваниями сердца, у  которых 
тщательные инвазивные и  неинвазивные исследо-
вания не смогли определить причину.

Существует несколько различных методов уста-
новки ИКД. Традиционный трансвенозный путь 
с  использованием подключичной вены является 
наиболее распространенным способом введения 
электрода ИКД в желудочек. Однако, как и в случае 
с  ЭКС, наличие внутрисердечного шунтирования 
или небольшая масса тела пациента могут потре-
бовать установки эпикардиальной системы. Важ-
но учитывать необходимость установки ИКД перед 
плановой кардиохирургической операцией, по-
скольку эпикардиальный доступ может быть лучшей 
конфигурацией устройства у пациентов с дилатаци-
ей полостей сердца, либо с  выраженными органи-
ческими изменениями. Эпикардиальные системы 
могут быть установлены с использованием стандарт-
ного эпикардиального электрода со специальной ка-
тушкой, помещенной в перикард, после чего элек-
троды туннелируют в специальный карман в брюш-
ной полости, где размещается генератор ИКД. Этот 
метод эффективен при низких порогах дефибрил-
ляции и может быть осуществлен даже минимально 
инвазивным способом [43].

Заключение
Несмотря на изученность проблемы приобре-

тенных пороков сердца, остаются вопросы, каса-
ющиеся сопряженных состояний и  аритмических 
осложнений. Если современное понимание приро-
ды аритмий у взрослых больных ИБС относительно 
полно сложилось, благодаря накопленным знаниям 
и  применению инновационных методов лечения, 
то у пациентов с клапанной патологией целый ряд 
вопросов остаются малоизученными. Малочислен-
ность исследований и  анатомическое разнообра-
зие данной патологии создают трудности в  систе-
матизации имеющихся знаний в  виде конкретных 
рекомендаций. Тем не менее, модели на животных 
и  применение развивающихся терапевтических 
технологий предоставили нам ценную информа-
цию об анатомических основах аритмии в  этой 
группе больных и  помогли понять некоторые про-
блемы предотвращения их рецидивов. Разработка 
методов изучения основных патофизиологических 
изменений как в  миокарде, так и  эндокарде, при-
водящих к аритмиям, поможет сосредоточить даль-
нейшие усилия на улучшении диагностики и  ре-
зультатов лечения. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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