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Фибрилляция предсердий (ФП) является наиболее распространенной аритмией. Нередко ФП развива-
ется при отсутствии какой-либо структурной патологии сердца. При этом наличие ФП сопровож-
дается определенным комплексом изменений в структуре и функции сердца, одним из компонентов
которого являются недостаточность митрального и трикуспидального клапанов, наблюдаемая при
длительном ее течении. В данном случае клапанная недостаточность развивается при структурно
не измененных створках, нередко достигая высокой степени выраженности. На сегодняшний день не
все механизмы клапанной недостаточности при ФП изучены в полной мере. Существует несколько
гипотез, пытающихся объяснить причины формирования недостаточности. Согласно одной из них,
растяжение предсердий и увеличение в них давления, наблюдаемые при ФП, служат причинами рас-
ширения фиброзных колец атриовентрикулярных клапанов, что ведет к развитию их недостаточно-
сти. Одним из ключевых звеньев в понимании патогенеза митральной недостаточности при ФП яв-
ляются данные анатомии и биомеханики фиброзного кольца митрального клапана. Фиброзное кольцо
играет важную роль в адекватной и правильной коаптации створок митрального клапана. При этом
фиброзное кольцо митрального клапана представляет собой динамическую структуру и подвергает-
ся сложным конформационным изменениям в различные фазы сердечного цикла. При ФП меняются
как анатомия, так и динамика сокращения фиброзного кольца митрального клапана. При наличии
дилатации левого желудочка подклапанный аппарат митрального клапана смещается в глубь поло-
сти левого желудочка, что нарушает оптимальную коаптацию створок. Механизм развития три-
куспидальной недостаточности при фибрилляции предсердий во многом аналогичен митральной недо-
статочности. В связи с меньшей выраженностью соединительной ткани фиброзного кольца трикус-
пидального клапана его относительная недостаточность может быть значительнее, чем
недостаточность митрального клапана. Аналогично практически во всех случаях недостаточности
трикуспидального клапана отмечается дилатация фиброзного кольца. Коррекцию клапанной недо-
статочности следует иметь в виду при определении стратегии лечения фибрилляции предсердий.
С учетом данных анатомии о пространственной конфигурации фиброзных колец и данных физиоло-
гии об их динамическом движении в зависимости от различных фаз сердечного цикла становится
очевидным, что реконструкция клапана при помощи шовной пластики является более физиологичной
по сравнению с методами, использующими жесткие опорные кольца.

Ключевые  слова: фибрилляция предсердий; митральный клапан; трикуспидальный клапан;
клапанная недостаточность.
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) является наи-

более частой аритмией, развитие которой зна-

чительно ухудшает качество жизни пациентов.

Вероятность ее появления увеличивается с воз-

растом. Начало ФП может быть связано с рядом

заболеваний сердечно-сосудистой системы:

патологией клапанов сердца, сердечной недо-

статочностью, ишемической болезнью сердца,

гипертонической болезнью, некоторыми врож-

денными пороками сердца. С другой стороны,

ФП может развиваться и при отсутствии пер-

вичной патологии сердца. При этом фибрилля-

ция предсердий сопровождается определенным

комплексом изменений в структуре и функции

сердца, одним из компонентов которого являет-

ся недостаточность митрального и трикуспи-

дального клапанов, наблюдаемая при длитель-

ном ее течении. Недостаточность может раз-

виться при структурно неизменных створках

митрального и трикуспидального клапанов,

без какой-либо органической патологии, и не-

редко она достигает выраженной степени

(рис. 1), вызывая значимые сдвиги в сердечной

гемодинамике [1].

A. Carpentier для описания клапанной недо-

статочности сформулировал патофизиологичес-

кую триаду: фоновое заболевание создает усло-

вия для формирования анатомических или гео-

метрических изменений клапанного аппарата,

что ведет к дисфункции клапана [2, 3]. В случае

так называемой предсердной клапанной недо-

статочности фоновым заболеванием будет яв-

ляться сама ФП, посредством ряда механизмов

приводящая к развитию геометрических измене-

ний клапанного аппарата. В результате этого

формируется клапанная недостаточность. Имен-

но этим механизмам посвящена данная статья.

На сегодняшний день не все механизмы кла-

панной недостаточности при фибрилляции

предсердий изучены в полной мере. Существует

несколько гипотез, пытающихся объяснить при-

чины формирования недостаточности. Согласно

одной из них, растяжение предсердий и увеличе-

ние в них давления, наблюдаемые при ФП, явля-

ются причинами расширения фиброзных колец

атриовентрикулярных клапанов, что ведет к раз-

витию их недостаточности. Учитывая, что верх-

ней границей нормы при определении объема

левого предсердия по данным эхокардиографии

считаются 52 мл у женщин и 57 мл у мужчин (или

80 ± 20 мл по данным компьютерной томогра-

фии), дилатация левого предсердия нередко мо-

жет достигать высокой степени выраженнос-

ти [4]. На рисунке 2 представлены данные ком-

пьютерной томографии левого предсердия

и устьев легочных вен с объемом левого предсер-

Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia. AF often develops in the absence of any structural
heart disease. The presence of AF is accompanied by a certain complex of changes in heart structure and func-
tion. One of the main components of this changes are mitral and tricuspid insufficiencies, occurring in patients
with long-standing AF. In such cases valvular insufficiency develops in structurally normal leaflets and often
reaches a great degree. Today, not all the mechanisms of valvular insufficiency associated with AF are fully
investigated. There are several hypotheses trying to explain the reasons of valve failure. One of them suggests
that stretching of the atria and increase of intraatrial pressure observed during AF are the reasons of dilata-
tion of the fibrous rings of atrioventricular valves that leads to their insufficiency. One of the key elements in
understanding the pathogenesis of mitral regurgitation in AF are the details of the anatomy and biomechanics
of the mitral valve's annulus. Fibrous ring plays an important role in adequate and proper coaptation of the
mitral valve's leaflets. It is necessary to note that fibrous ring of the mitral valve is a dynamic structure which
undergoes complex conformational changes during different phases of the cardiac cycle. In atrial fibrillation
both anatomy and dynamics of fibrous ring's motion are changing. Similarly, in almost all cases of the tricus-
pid valve insufficiency significant dilatation of the fibrous ring is marked. Correction of valvular insufficiency
must be kept in mind when treatment strategies of AF are discussed. According to the anatomy of the geomet-
rical configuration and the dynamic movement of the fibrous rings in different phases of the cardiac cycle, it
is obvious that valve annuloplasty using suture techniques is more physiological compared with the methods
employing rigid annuloplasty rings.

Keywords: atrial fibrillation; mitral valve; tricuspid valve; valvular insufficiency.

Рис. 1. Относительная недостаточность митрального

клапана III степени у пациента с фибрилляцией

предсердий (2D-эхокардиография)
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дия 400 мл. Считается, что процесс дилатации

является одним из механизмов компенсации,

направленных на восстановление нормального

внутрисердечного давления. При этом клапан-

ная недостаточность может развиваться и при

отсутствии дисфункции левого желудочка [5].

Гипотеза, согласно которой одним из ослож-

нений фибрилляции предсердий является уве-

личение левого и правого предсердий, наглядно

подтверждена A.J. Sanfilippo et al. в исследова-

нии, посвященном динамической оценке раз-

меров и объемов левого и правого предсердий

у больных с ФП с помощью эхокардиографии.

Для исключения других механизмов дилатации

предсердий в исследование включали пациен-

тов без какой-либо органической или функцио-

нальной патологии сердца, кроме фибрилляции

предсердий. Средний временной промежуток

между исследованиями составил 20,6 мес. Авто-

рами показано значимое увеличение размеров

и объемов левого и правого предсердий при

длительном течении ФП. По мнению исследо-

вателей, отсутствие какой-либо сердечной пато-

логии у пациентов свидетельствует об аритмо-

генном генезе дилатации предсердий. Симмет-

ричное и равномерное увеличение предсердий,

отмеченное в работе, также позволяет сделать

вывод о связи данных изменений с фибрилля-

цией предсердий, так как при клапанной пато-

логии подобной симметрии в дилатации пред-

сердий не наблюдается. Механизмом предсерд-

ной дилатации при ФП можно считать

увеличение давления в предсердиях, что сопро-

вождается увеличением их объема. Еще одним

механизмом дилатации предсердий может яв-

ляться отсутствие сокращения левого предсер-

дия, которое может приносить до 20% объема

крови, поступающей в левый желудочек в диа-

столу. При неизменном венозном возврате сред-

нее давление в левом предсердии должно возра-

сти, чтобы сохранить прежним объем крови, по-

ступающий в левый желудочек [6].

Недостаточность митрального клапана
Термин «митральный клапан» впервые был

введен бельгийским анатомом и физиологом

Андреем Везалием (Andreas Vesalius), который

сравнил клапан с митрой (головным убором

священнослужителя), назвав его митральным.

Митральный клапан является сложноорганизо-

ванной структурой, состоящей из фиброзного

кольца, створок и подклапанного аппарата (су-

хожильных хорд и сосочковых мышц левого же-

лудочка). Клапан имеет две створки: более круп-

ную переднюю (аортальную, септальную) и зад-

нюю (муральную). Створки разделены при

помощи двух комиссур (заднемедиальной и пе-

реднелатеральной). Средняя площадь отверстия

митрального клапана – 7,6 см2 [7].

Несмотря на сложность организации, митраль-

ный клапан является анатомически и функцио-

нально единой структурой. В связи с этим многие

исследователи используют термин «комплекс

митрального клапана», предложенный J.K. Perloff

и W.C. Roberts в 1972 г. с целью обозначения важ-

ности всех компонентов клапанного аппарата [8].

Таким образом, несостоятельность любого из зве-

ньев аппарата митрального клапана может приве-

сти к развитию его недостаточности.

М. Tanimoto и R.G. Pai в 1996 г. одними из

первых описали взаимосвязь между увеличени-

ем левого предсердия и развитием недостаточ-

ности митрального клапана [9]. Последующие

десятилетия сопровождались значительным

прогрессом в визуализации сердца, позволив-

шим получить новые данные об анатомии, фи-

зиологии и патофизиологии митрального кла-

пана при различной патологии за счет совер-

шенствования методик 3D-эхокардиографии,

компьютерной и магнитно-резонансной томо-

графии (рис. 3).

Одним из ключевых звеньев в понимании па-

тогенеза митральной недостаточности при фиб-

рилляции предсердий являются данные анатомии

и биомеханики фиброзного кольца митрального

клапана. Фиброзное кольцо играет важную роль

в адекватной и правильной коаптации створок

митрального клапана. Оно условно делится на две

части – переднюю и заднюю. Передняя анатоми-

чески связана с фиброзным кольцом аортального

Рис. 2. Компьютерная томограмма левого предсер-

дия и устьев легочных вен, объем левого предсер-

дия – 400 мл
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клапана. Задняя часть фиброзного кольца мит-

рального клапана взаимосвязана с миокардом ле-

вого желудочка с одной стороны и левым пред-

сердием с другой. За счет данной взаимосвязи во-

локна миокарда левого предсердия проникают

в ткань задней створки митрального клапана.

Анатомически задняя часть фиброзного кольца

митрального клапана состоит из соединительно-

тканных волокон, которые могут прерываться

участками жировой ткани, что делает данный сег-

мент фиброзного кольца более уязвимым к растя-

жению и деформации. Фиброзное кольцо мит-

рального клапана имеет не плоскую, а седловид-

ную форму, что позволяет снизить нагрузку,

приходящуюся на створки клапана в фазу систо-

лы желудочков [10–14].

Фиброзное кольцо митрального клапана яв-

ляется динамической структурой и подвергается

сложным конформационным изменениям в раз-

личные фазы сердечного цикла. Сокращение

кольца происходит преимущественно пассивно

и определяется сокращением и расслаблением

прилежащего миокарда левого желудочка и ле-

вого предсердия [15].

При этом кольцо сокращается таким обра-

зом, что во время закрытия митрального клапа-

на его площадь минимальна, что способствует

поддержанию оптимальной замыкательной

функции створок клапана [16].

При фибрилляции предсердий меняются как

анатомия, так и динамика сокращения фиброз-

ного кольца митрального клапана. Как известно,

при ФП происходит анатомическое и электро-

физиологическое ремоделирование предсердий,

сопровождающееся их дилатацией. За счет опи-

санной ранее анатомической связи между задней

створкой митрального клапана и миокардом

левого предсердия дилатация последнего может

сопровождаться ее некоторым смещением к по-

лости левого предсердия, что в сочетании с дила-

тацией фиброзного кольца вызывает развитие

клапанной недостаточности. Нормальный диа-

метр фиброзного кольца митрального клапана

определяет оптимальную пространственную

конфигурацию и идеальную коаптацию створок

клапана, что способствует наибольшей эффек-

тивности его функционирования. При дилата-

ции фиброзного кольца происходит нарушение

данной анатомической ориентации створок, яв-

ляющееся причиной формирования недостаточ-

ности. Аналогичные дефекты пространственной

конфигурации створок и подклапанного аппара-

та могут наблюдаться и при дисфункции левого

желудочка, сопровождающейся его дилатацией,

искажением ориентации папиллярных мышц

и последующим нарушением коаптации ство-

рок. Наличие дисфункции левого желудочка,

в качестве одной из причин которой может вы-

Рис. 3. Трехмерная реконструкция митрального клапана, выполненная с помощью чреспищеводной эхокардио-

графии. Визуализируется нарушение коаптации створок клапана, являющееся причиной его недостаточности.

А – передняя створка; P – задняя створка; PM – заднемедиальная комиссура; AL – переднелатеральная комиссура; Ао – аорталь-

ный клапан
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ступать и сама ФП, увеличивает степень форми-

рующейся недостаточности.

При растяжении фиброзного кольца также

меняется соотношение между площадью его от-

верстия и площадью поверхности створок кла-

пана. Нарушение данного соотношения являет-

ся еще одним фактором, вызывающим развитие

недостаточности митрального клапана [17].

При дилатации левого предсердия, аннулоди-

латации и развитии митральной недостаточнос-

ти створки клапана несколько натягиваются, тем

самым пытаясь скомпенсировать данную ситуа-

цию и сохранить оптимальную коаптацию, что

при проведении чреспищеводной эхокардиогра-

фии проявляется в снижении высоты тентинга.

Это связано с определенным избытком ткани

створок по отношению к размеру отверстия мит-

рального клапана. Однако при помощи данного

механизма изменения компенсируются лишь до

определенной степени аннулодилатации, после

чего степень недостаточности прогрессирует.

По мнению L. Ring et al., размер левого предсер-

дия играет ключевую роль в дилатации фиброз-

ного кольца митрального клапана. В исследова-

нии, выполненном авторами, проведен анализ

данных чреспищеводной эхокардиографии па-

циентов с фибрилляцией предсердий и относи-

тельной митральной недостаточностью. Соглас-

но его результатам, объем левого предсердия яв-

ляется наиболее важным фактором, от которого

зависит диаметр фиброзного кольца митрально-

го клапана и его динамическое движение.

При этом влияние дилатации левого предсердия

на диаметр фиброзного кольца клапана отмече-

но как более значимое по сравнению с аналогич-

ным влиянием размеров левого желудочка [18].

Определенный вклад в работу митрального

клапана вносит сократительная функция левого

предсердия, так как своевременность, сила

и продолжительность сокращения левого пред-

сердия являются одними из факторов, обуслов-

ливающих адекватное функционирование мит-

рального клапана. При фибрилляции предсер-

дий потеря сократительной функции левого

предсердия отражается на движении створок

митрального клапана [19–22].

По мнению L. Menicanti, при ишемической

митральной недостаточности патология обус-

ловлена в первую очередь дисфункцией левого

желудочка [23]. В случае митральной недоста-

точности, развивающейся при фибрилляции

предсердий, изменения затрагивают митраль-

ный клапан вне зависимости от наличия сопут-

ствующей дисфункции левого желудочка или

органической патологии клапана.

Согласно исследованию Z.M. Getz et al., у па-

циентов с умеренной относительной митраль-

ной недостаточностью, связанной с фибрилля-

цией предсердий, отмечаются более крупные

размеры левого предсердия и фиброзного коль-

ца митрального клапана по сравнению с боль-

ными, у которых степень митральной недоста-

точности незначительна. При этом размеры ле-

вого желудочка и показатели фракции выброса

были аналогичными. По мнению авторов, необ-

ходимо отличать предсердную митральную не-

достаточность, связанную с ФП, от относитель-

ной митральной недостаточности, связанной

с дисфункцией левого желудочка [24].

При наличии дилатации левого желудочка

подклапанный аппарат митрального клапана

смещается в глубь полости левого желудочка,

что нарушает оптимальную коаптацию створок.

В экспериментальных исследованиях было по-

казано, что наличие дисфункции левого желу-

дочка при отсутствии его дилатации не способ-

но значимо повлиять на развитие относитель-

ной митральной недостаточности [19].

Считается, что развивающаяся при ФП мит-

ральная недостаточность становится компо-

нентом порочного круга, в котором связанная

как с ней, так и с непосредственно фибрилля-

цией предсердий дилатация левого предсердия

и фиброзного кольца митрального клапана

приводит к еще большей митральной недоста-

точности [25].

Недостаточность
трикуспидального клапана

Механизм развития трикуспидальной недо-

статочности при фибрилляции предсердий во

многом аналогичен. Как и в случае митрального

клапана, функциональная состоятельность три-

куспидального клапана зависит от всех компо-

нентов клапанного аппарата (фиброзного коль-

ца, створок клапана, сухожильных хорд, папил-

лярных мышц, правого желудочка).

Трикуспидальный клапан, являясь самым

крупным клапаном сердца, имеет более слож-

ную структуру и морфологию по сравнению

с митральным. Три неравнозначные по размеру

створки трикуспидального клапана (передняя,

задняя и септальная) тоньше, чем створки мит-

рального клапана, что связано с более низкими

показателями давления в правых отделах сердца.

Площадь отверстия трикуспидального клапана
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в диастолу – 7–9 см2, а диаметр фиброзного

кольца в норме – 27–29 мм [26].

X. Zhou et al. доказали, что при фибрилляции

предсердий развивающаяся недостаточность

трикуспидального клапана значительнее, чем не-

достаточность митрального клапана. Это связано

с большей выраженностью соединительной тка-

ни фиброзного кольца митрального клапана по

сравнению с трикуспидальным [27]. Фиброзное

кольцо трикуспидального клапана эллипсоидной

формы, при этом заднесептальная его часть рас-

положена ниже, чем переднесептальная. Его диа-

метр в среднем на 20% больше диаметра фиброз-

ного кольца митрального клапана, а форма более

плоская и овальная по сравнению с седловидной

формой фиброзного кольца митрального клапа-

на. Являясь динамической структурой, трикус-

пидальный клапан способен во время систолы

уменьшаться в площади на 30–40% [28].

Одной из особенностей трикуспидального

клапана является частое наличие сухожильных

хорд, крепящихся к свободной стенке правого же-

лудочка и модераторному тяжу, что делает трикус-

пидальный клапан более уязвимым при развитии

дисфункции или дилатации правого желудочка.

Практически во всех случаях недостаточнос-

ти трикуспидального клапана отмечается дила-

тация фиброзного кольца. При аннулодилата-

ции меняется конфигурация фиброзного коль-

ца, оно становится более плоским, что нарушает

коаптацию и пространственное взаимоотноше-

ние створок [29].

При фибрилляции предсердий наблюдается

увеличение объема левого предсердия и давле-

ния в нем, а со временем и в малом круге крово-

обращения, по мере развития легочной гипер-

тензии и повышения постнагрузки на правый

желудочек возникает перегрузка правого желу-

дочка, что приводит к его дилатации. Как уже

отмечалось выше, дилатация правого желудочка

предрасполагает к дилатации фиброзного коль-

ца трикуспидального клапана и развитию его

недостаточности. При этом створки клапана

остаются неизмененными, без признаков ка-

кой-либо органической патологии [30].

Считается, что отсутствие при фибрилляции

предсердий сократительной активности приле-

жащих к фиброзному кольцу трикуспидального

клапана участков миокарда правого предсердия

является одним из факторов, способствующих

Рис. 4. Механизмы патогенеза клапанной недостаточности при фибрилляции предсердий.

МКК – малый круг кровообращения; ФК – фиброзное кольцо; МК – митральный клапан; ТК – трикуспидальный клапан; ЗМС – зад-

няя створка митрального клапана
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развитию трикуспидальной недостаточности.

Данная ситуация, наблюдаемая при ФП, в соче-

тании с дилатацией правого желудочка способна

привести к значительной дилатации фиброзно-

го кольца трикуспидального клапана и выра-

женной его недостаточности [31, 32].

Доказано, что у больных с большей степенью

недостаточности трикуспидального клапана от-

мечаются бóльшие объем правого предсердия,

размеры правого желудочка и фиброзного коль-

ца трикуспидального клапана, более шаровид-

ная форма правого желудочка по сравнению

с пациентами с меньшей степенью трикуспи-

дальной недостаточности [33].

В 70-е гг. прошлого века считалось, что отно-

сительная недостаточность трикуспидального

клапана является осложнением патологии мит-

рального клапана и хирургическая коррекция

последней вызовет реверсию трикуспидальной

недостаточности, а необходимости в ее пластике

нет [34]. Однако со временем было обнаружено,

что регресса трикуспидальной недостаточности

не наблюдается, и необходимость хирургической

коррекции трикуспидальной недостаточности

стала очевидной. На сегодняшний день коррек-

ция дилатации фиброзного кольца трикуспи-

дального клапана является одной из основных

точек приложения хирургического лечения его

функциональной недостаточности [35].

Общая схема патогенеза клапанной недоста-

точности при фибрилляции предсердий показа-

на на рисунке 4.

А. Kilic et al. описали клинический случай

пациента 47 лет, страдающего клинически

значимой постоянной формой фибрилляции

предсердий, после неудачных попыток электро-

импульсной терапии и операции изоляции ле-

гочных вен в анамнезе. По данным коронарогра-

фии, коронарные артерии были без патологии.

Результаты стресс-эхокардиографии также ис-

ключили наличие ишемической болезни сердца.

При выполнении чреспищеводной эхокардио-

графии выявлены нормальные размеры и анато-

мические данные желудочков, увеличение обоих

предсердий, расширение фиброзного кольца ми-

трального клапана до 47 мм со значимой мит-

ральной недостаточностью, а также наличие

трикуспидальной недостаточности, несмотря на

нормальную структуру створок атриовентрику-

лярных клапанов. Больному была выполнена

операция «Лабиринт» и пластика недостаточно-

сти клапанов. При проведении контроля через

5 нед у него отмечался синусовый ритм и отсут-

ствие клапанной недостаточности. По мнению

авторов, клапанная недостаточность при фиб-

рилляции предсердий должна быть своевремен-

но диагностирована и подвергнута одномомент-

ной коррекции при хирургическом лечении ФП.

Исследователи подчеркивают необходимость

уменьшения размера фиброзных колец митраль-

ного и трикуспидального клапанов, что может

иметь хорошие отдаленные результаты [35].

H.A. Vohra et al. описали 20 случаев хирурги-

ческого лечения относительной митральной не-

достаточности, развившейся как осложнение

изолированной формы фибрилляции предсер-

дий у пациентов без какой-либо органической

патологии створок клапана и подклапанного ап-

парата. При выполнении эхокардиографии от-

мечалась выраженная дилатация фиброзного

кольца митрального клапана, вызывающая зна-

чимую его недостаточность. Средний диаметр

левого предсердия – 6,1±1,6 см. Снижение

фракции выброса отмечалось у 7 пациентов. Ав-

торы описывают данное состояние как редко

встречаемое, однако можно предположить, что

частота его встречаемости гораздо выше и часто

оно остается недиагностированным. Больным

выполнялось сочетанное вмешательство по кор-

рекции нарушений ритма и клапанной недоста-

точности с помощью пластики на опорном

кольце. Исследователи приводят хорошие эхо-

кардиографические результаты выполненных

вмешательств: отсутствие митральной недоста-

точности у 18 пациентов и минимальная недо-

статочность у 2 больных. По мнению авторов,

важной является своевременная диагностика

данной патологии, так как проведенное вовремя

лечение может способствовать регрессии кли-

нических проявлений и восстановлению ритма.

Успешное выполнение операции позволит от-

менить пожизненную антикоагулянтную тера-

пию. Исследование показало, что одномомент-

ное лечение относительной митральной недо-

статочности и фибрилляции предсердий может

быть эффективным и безопасным [36, 37].

Результаты хирургического лечения пациен-

тов с относительной клапанной недостаточнос-

тью при фибрилляции предсердий были пред-

ставлены и в работе Y. Takahashi et al. В исследо-

вание были включены 10 пациентов с ФП,

относительной митральной и трикуспидальной

недостаточностью, нормальными размерами по-

лости левого желудочка и показателями фракции

выброса. Больным выполнялась пластика атрио-

вентрикулярных клапанов при помощи опорных
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колец. Согласно результатам исследования, кор-

рекция относительной клапанной недостаточно-

сти ведет к устранению самой недостаточности,

а также уменьшению размеров левого предсер-

дия и клинической симптоматики [38].

Проблема клапанной недостаточности при

фибрилляции предсердий является важной и ак-

туальной. На сегодняшний день отсутствуют

крупные исследования, анализирующие боль-

шие группы больных. Необходимость проведе-

ния подобных исследований становится очевид-

ной. Коррекцию клапанной недостаточности

следует иметь в виду при определении стратегии

лечения ФП [39]. В указанных выше работах

подчеркивается важность своевременной кор-

рекции клапанной недостаточности, однако во-

прос выбора метода коррекции остается диску-

табельным. Применение предлагаемых автора-

ми опорных колец вызывает ряд разногласий.

Жесткие опорные кольца фиксируют фиброзное

кольцо, не позволяя ему сокращаться в соответ-

ствии с движением камер сердца в различные

фазы сердечного цикла, что нарушает динамику

и нормальную физиологию фиброзного кольца,

описанную выше. Кроме того, жесткое опорное

кольцо является инородной структурой, поэто-

му сохраняется риск формирования тромбов на

его поверхности. Таким образом, методы шов-

ной пластики клапанной недостаточности явля-

ются предпочтительными. Правильно выпол-

ненная шовная пластика позволит сохранить

анатомическую конфигурацию клапана и его

динамику.

Заключение
Длительное время теории, описывающей ме-

ханизмы развития клапанной недостаточности

при фибрилляции предсердий, не уделялось

должного внимания. Парадигма научных уста-

новок и представлений сводилась к мнению,

акцентирующему внимание на необходимости

имплантации опорных колец при коррекции

клапанной недостаточности, при этом не учи-

тывались нарушения динамического движения

фиброзного кольца в соответствии с различны-

ми фазами сердечного цикла. Последние дан-

ные, полученные с помощью современных ме-

тодов обследования, и глубокий анализ струк-

турных и физиологических изменений в сердце

при длительном течении фибрилляции предсер-

дий позволяют сделать вывод о важности сохра-

нения физиологии клапана при коррекции его

недостаточности.
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