
ВНУТРЕННИЕ БОЛЕЗНИ INTERNAL DISEASESS

КЛИНИЧЕСКИЙ ВЕСТНИК ФМБЦ им. А.И. Бурназяна. 2023. № 2 A.I. Burnasyan Federal Medical Biophysical Center CLINICAL BULLETIN. 2023.2.51

DOI:10.33266/2782-6430-2023-2-51-58 

И.Н. Посохов  
АОРТАЛЬНАЯ РЕГУРГИТАЦИЯ В ПРАКТИКЕ ТЕРАПЕВТА  

 
ГНЦ ФМБЦ им. А.И. Бурназяна ФМБА России, Москва 

 

Контактное лицо: Посохов Игорь Николаевич: igor@posohov.ru  
Резюме 
Цель этой лекции состоит в обзоре патологии аортального клапана, а также в обеспечении основы понимания важности 
лечения опасных для жизни заболеваний, поражающих аортальный клапан. Это понимание важно для терапевта, ста-
вящего вопрос о том, может ли фармакологическая сосудорасширяющая терапия сохранить функцию левого желудочка 
и отсрочить необходимость замены аортального клапана. 
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Abstract 
This lecture is intended to review the pathology of the aortic valve, and to provide a basis for the understanding of and treatment 
of the important life-threatening diseases that affect the aortic valve. This understanding is important for the internist to question 
whether pharmacological vasodilator therapy could preserve left ventricular function and delay the need for aortic valve re-
placement. 
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Введение  
Распространенность хронической и заболевае-

мость острой аортальной регургитацией (АР) из-
учена не так хорошо, как изучена эпидемиология 
другого аортального порока, стеноза. Есть данные 
цветной допплеровской эхокардиографии во Фра-
мингемском исследовании. Общая распространен-
ность регургитации у мужчин составила 13%, у жен-
щин – 8,5%. Однако большая часть недостаточности 
клапана была незначительной или легкой степени 
тяжести; а вот умеренная или тяжелая встречалась 
относительно редко, не больше полпроцента в сред-
нем возрасте и 2–3 процента у людей старше 70 лет. 
Анализ данных этого исследования показал, что воз-
раст и мужской пол являются предикторами 
аортальной недостаточности. Интересно, что арте-
риальная гипертензия не помогала предсказывать 
АР [1]. Похожие данные приведены и в европейском 
исследовании клапанной болезни сердца [2].  

 
Этиология и патология 
Сведения о патологии и этиологии АР остаются 

в основном прежними, дополняются только лишь 
деталями.  

Двустворчатый аортальный клапан (АК) чаще 
всего является причиной аортального стеноза, но 
может быть как причиной сочетания стеноза и не-
достаточности, так и причиной чистой недостаточ-

ности. Но не только патология створок играет роль 
при двустворчатом клапане, но ещё и патология 
корня аорты, при его значительном расширении [3]. 

Инфекционный эндокардит – нередкая причина 
АР, в ряде стран она стоит на 2 месте. Регургитация 
может происходить из-за появления вегетаций, за-
зубрин, перфораций. Явной причиной может быть 
также потеря ткани створки АК [4].  

При ревматическом поражении клапана наблю-
дается прежде всего обширное фиброзное утолще-
ние створок и спайки комиссур. Присутствует также 
утолщение створок митрального клапана, и уме-
ренно выраженный кальциноз (рис. 1, В), как 
аортального, так и митрального клапана [1, 4]. По 
аналогии с аортальным стенозом, распространён-
ность ревматической этиологии при АР больше в 
странах с меньшим уровнем валового националь-
ного дохода на душу населения [2].  

При артериальной гипертензии может происхо-
дит расширение аорты, её корня, створки натяги-
ваются, им становится труднее закрывать расши-
ренный просвет, и из-за этого происходит 
регургитация в самом центре АК (рис. 1, Б). Оче-
видно, что гипертензия должна быть тяжёлой и со-
провождаться далеко зашедшим дегенеративным 
изменением аорты в старости [4]. Похожие явления 
– при несовершенном остеогенезе, синдроме Бех-
чета, различных артритах, гигантоклеточном арте-
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риите, и при приёме некоторых снижающих аппе-
тит препаратов.  

При синдроме Марфана тоже происходит рас-
ширение аорты, её ослабление и образование анев-
ризм, створки при этом могут как натягиваться, так 
и быть избыточно гибкими, что может приводить 
или к неполному закрытию, или к пролапсу. К мар-
фаноподобным синдромам относятся синдром 
Лоеса-Дитца, Элерса-Данло и подобные [5].  

АР является наиболее частым сердечным про-
явлением анкилозирующего спондилита. Пролифе-
ративный эндартериит приводит к утолщению фиб-
розной ткани. Сначала уплотняется кольцо аорты, 
затем процесс переходит на створки АК. Подобные 
изменения может вызывать приём снижающих ап-
петит препаратов [4].  

При разрыве или расслоении аорты происходит 
отрыв створок АК в месте прикрепления. Но в не-
которых случаях нужно проводить дифференциаль-
ную диагностику расслоения аорты, которая может 
имитировать АР.  

Дегенеративные кальцифицирующие процессы, 
являющиеся причиной аортального стеноза, также 
могут вызывать и регургитацию, особенно если име-
ется расширение аорты. 75 процентов АР в развитых 
странах с высоким доходом приходятся именно на 
такие пороки клапана, и связано это в первую оче-
редь с постарением населения в этих странах [6].  

Дефект межжелудочковой перегородки может 
сопровождаться пролапсом створки АК. Нужно за-
метить: чтобы такой пролапс начался, ДМЖП дол-
жен быть достаточно большой [4].  

Течение сифилиса характеризуется периаорти-
том, и, что немаловажно мезоаортитом, при котором 
поражаются эластические волокна и соединительная 
ткань в медиа. Замещение фиброзной тканью при-
водит к ослаблению стенок аорты и образованию 
мешковидных или веретенообразных аневризм. 
Аорта приобретает вид «коры дерева» из-за смор-
щивания интимы. Инфекция и воспаление могут 
распространяться на корень аорты, вызывая расши-

рение кольца аорты, что приводит к аортальной ре-
гургитации. Стеноз устья коронарных артерий при-
водит к стенокардии. Приступы стенокардии возни-
кают в состоянии покоя, длятся более длительный 
период и не купируются нитратами [7]. 

Узелки при ревматоидном артрите на створках 
АК также могут быть причиной регургитации. По-
ражение клапана при ревматоидном артрите не 
ограничивается только узелками, присутствует и 
расширение корня, и разрушающий процесс в створ-
ках с пролапсом [8]. 

Дискретный субаортальный стеноз характери-
зуется появлением «гребней» под клапаном, при 
этом створки утолщаются и смыкаются не пол-
ностью [4].  

 
Гемодинамика регургитационной струи 
Центральное звено в оценке тяжести АР – это 

изучение регургитационных потоков из аорты в ле-
вый желудочек во время диастолы. В наши дни ре-
гургитационные потоки и всё, что с ними связано, 
поддаётся объективной количественной оценке и 
визуализации. Физические явления при возникно-
вении этих потоков как в аортальном клапане, так 
и в митральном, в чём-то схожи.  

Например, в этих потоках рассматривают так на-
зываемую проксимальную зону регургитации (Pro-
ximal Isovelocity Surface Area, PISA). Физическая 
суть явления, на котором основан метод PISA, за-
ключается в том, что потоки крови как бы «соби-
раются» к зоне схождения. И чем ближе к отвер-
стию, тем их скорость больше. Если вычленить 
зоны, в которых скорость одинакова, то они примут 
вид вложенных друг в друга «полусферических обо-
лочек», общий центр которых – это центр отверстия. 
Согласно уравнению непрерывности, или ещё его 
иногда называют, «закону сохранения жидкости», 
поток в зоне схождения равен регургитирующему 
потоку, тому, который дальше по течению. И коли-
чественно поток можно рассчитать, если известны 
радиус сферы и скорость потока на ее поверхности. 

Рис. 1. Аортальный клапан. А: В норме. Б: Регургитация при расширении аорты. В: Регургитация при утолщении створок и 
кальцификации.  
Fig. 1. Aortic valve. A, normal. B, dilated aorta and regurgitation. C, thickened calcified cusps and regurgitation. 
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Если использовать допплеровское ультразвуковое 
исследование, в котором, как известно, потоки с раз-
личными скоростями окрашены по-разному, то ра-
диус сферы, обозначающей себя переходом одного 
цвета в другой, становится доступным [9].  

После этого доступно для вычисления и сечение 
эффективного отверстия регургитации. Чтобы вы-
полнить этот расчет, необходимо знать пиковую ско-
рость регургитационной струи. Её получают из сиг-
нала в постоянно-волновом режиме [10].  

У данного метода есть ограничения, например 
из-за того, что регургитационное отверстие может 
быть не совсем круглым, а следовательно, прокси-
мальная изоскоростная зона получается не совсем 
идеальной полусферой. Но это преодолимо, напри-
мер с помощью 3-d эхокардиографии [11]. Для 
оценки тяжести АР имеет также значение vena con-
tracta, самый узкий участок струи из аорты в вы-
ходной тракт левого желудочка. При АР vena con-
tracta оценивается путём измерения её ширины [10].  

Ещё одно явление, которое следует понимать, 
при изучении гемодинамики аортальной регурги-
тации: ширина струи в левом желудочке (ЛЖ) [12]. 
Регургитационная струя в ЛЖ в её точном матема-
тическом описании довольно сложное явление, от-
носящееся к физике затопленных струй в полостях.  

В разных учебниках и других публикациях 
можно увидеть обобщение вышеуказанных сведе-
ний, изображение регургитации в виде сложной фи-
гуры, показанной на рис. 2.  

С одной стороны проксимальная зона регурги-
тации, где происходит конвергенция, затем вена 
контракта и с другой стороны – расширяющаяся 
струя в полости ЛЖ.  

 
Внутрисердечная гемодинамика и  
последствия 
Ремоделирование и изменение функций ЛЖ при 

АР имеет свои особенности. Если при аортальном 
стенозе происходит перегрузка давлением, то при 
недостаточности – перегрузка объёмом.  

Организму человека требуется соответствующий 
текущим потребностям сердечный выброс, а он 
определяется ЧСС и эффективным ударным объё-
мом (ЭУО). Но кроме ЭУО есть ещё и объём регур-
гитации (ОР), что увеличивает общий ударный 
объём (ОУО). А поскольку ОР возвращается обратно 
в желудочек во время диастолы, то соответственно, 
должно увеличиваться конечное диастолическое 
давление (КДД, другими словами, преднагрузка). 
Однако, это происходит не сразу, в начале развития 
АР КДД близко к норме. Для понимания этого яв-
ления в современной медицинской литературе [4, 
13] приводят упрощённую формулу закона Лапласа: 

 
Напряжение на стенке ЛЖ = (давление * радиус 

полости ЛЖ)/(2 * толщина стенки ЛЖ) (1) 
 
Дилатация ЛЖ увеличивает его систолическое 

напряжение (радиус увеличивается и увеличивается 
значение этой дроби). Однако, систолическая функ-
ция желудочка поддерживается за счёт комбинации 
расширения камеры и гипертрофии (гипертрофия 
чаще эксцентрическая, то есть при удлинении мио-
цитов происходит увеличение количества саркоме-
ров). Таким образом, при компенсированной регур-
гитации наблюдается такое соотношение радиуса 
полости и толщины стенки ЛЖ, которое позволяет 
поддерживать нормальным или близким к норме 
КДД. Но в условиях развития фиброза миокарда и 
увеличения регургитации утолщение стенки может 
не успевать за гемодинамической нагрузкой. В фи-
нале увеличивающаяся постнагрузка приводит к па-
дению систолической функции.  

При тяжёлой острой АР (рис. 2Б) левый желудо-
чек в острых условиях не может быстро увеличить 
объём. Конечный диастолический объём (КДО) воз-
растает лишь немного. Хотя ОУО и увеличивается, 
ЭУО при этом снижен из-за регургитации. Немного 
растёт систолическое и немного снижается диасто-
лическое артериальное давление (АД), при этом КДД 
растёт драматически (такой рост опасен развитием 

Рис. 2. Гемодинамика регургитационной струи. ШС: Ширина струи. VC: Вена контракта. PISA: проксимальная изоскоростная 
поверхность  
Fig. 2. Hemodynamics of the regurgitation jet. ШС, jet width. VC, vena contracta. PISA, proximal isovelocity surface area
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отёка лёгких). На первых порах снижение УО ком-
пенсируется увеличением ЧСС, чтобы обеспечить 
необходимый минутный объём, но этого может быть 
недостаточно. Сократительные резервы ЛЖ могут 
быстро истощиться и наступить кардиогенный шок.  

При хронической компенсированной АР (рис. 
2В) эксцентрическая гипертрофия приводит к уве-
личению КДО, что позволяет увеличить как ОУО, 
так и ЭУО. ЛЖ приспосабливается к перегрузке 
объемом, что ведёт к нормализации давления напол-
нения, то есть КДД. Опорожнение желудочков и ко-
нечный систолический объем (КСО) остаются в 
норме. Растёт систолическое и снижается диастоли-
ческое АД. Среди пациентов с болезнями сердца, 
люди с хронической АР имеют самый большой КДО 
ЛЖ. У них наблюдается так называемое «бычье 
сердце». Но при этом КДД не повышается. Адап-
тивный ответ на постепенно увеличивающуюся хро-
ническую АР позволяет желудочку функционировать 
как эффективный насос, с высокой податливостью, 
который справляется с большим УО, зачастую только 
лишь с небольшим увеличением давления наполне-
ния. В состоянии компенсации, во время нагрузок, 
например, физических, снижается сопротивление 
периферических сосудов, увеличивается ЧСС, уко-
рачивая диастолу, а, следовательно и ОР на удар 
уменьшается. В результате увеличивается эффектив-
ный (прямой) сердечный выброс. Таким образом, 
происходит адекватный ответ на нагрузку, причём 
без существенного увеличения КДО и КДД.  

При АР, также как и при аортальном стенозе, 
может возникать ишемия миокарда, ведь потреб-
ность в кислороде возрастает вторично по отноше-
нию к увеличению напряжения стенки. Основная 
часть коронарного кровотока происходит во время 
диастолы, а давление во время диастолы в аорте 
при АР ниже нормального. Не трудно догадаться, 
что давление коронарной перфузии снижается. Та-
ким образом, сочетаются два фактора: повышенная 

потребность в кислороде и уменьшение его поступ-
ления. Эти факторы, наряду с увеличением массы 
миокарда, играют свою роль в ухудшении функции 
ЛЖ сердца из-за ишемии [4].  

При декомпенсации АР (рис. 2Г) нарушение опо-
рожнения ЛЖ вызывает увеличение КСО и за счёт 
этого снижение фракции выброса, ОУО и ЭУО. Про-
исходит дальнейшее расширение сердца, меняется 
соотношение радиуса и толщины стенок, вследствие 
чего начинает повышаться давление наполнения 
ЛЖ. По мере декомпенсации усиливается интерсти-
циальный фиброз, податливость снижается, поэтому 
КДД и объем ЛЖ повышаются. На поздних стадиях 
декомпенсации давление в левом предсердии, лё-
гочной артерии, правом желудочке и правом пред-
сердии повышается, а эффективный (прямой) сер-
дечный выброс падает сначала во время физической 
нагрузки, а затем и в состоянии покоя. Нормального 
снижения КСО ЛЖ или повышения ФВ во время 
нагрузки не происходит. В дальнейшем развиваются 
симптомы сердечной недостаточности [4]. 

Cразу после операции на клапане КДО и давле-
ние наполнения уменьшается (уменьшается пред-
нагрузка). А вот КСО хотя и снижается, но в мень-
шей степени. В результате происходит начальное 
падение фракции выброса. Несмотря на эти изме-
нения, устранение регургитации приводит к уве-
личению ЭУО, а со временем постепенно увеличи-
вается и фракция выброса. 

 
Пульсовые явления в крупных артериях 
Уникальная гемодинамика при аортальной недо-

статочности создает многочисленные эпонимические 
симптомы и признаки, такие как Корригана, Дюрозье, 
Квинке, де Мюссе, которые часто упускаются из виду 
в современную эпоху передовых методов визуализа-
ции, даже кардиологами [14]. Тем не менее, в плане 
оценки пациента с АР очень важными остаются по-
нимание и навык определения классических для АР 

Рис. 3. Гемодинамические последствия аортальной регургитации (АР). А: нормальное сердце. Б: тяжёлая острая АР. В: хрони-
ческая компенсированная АР. Г: хроническая декомпенсированная АР. Объяснения в тексте 
Fig 3. Hemodynamic consequences of aortic regurgitation (AR). A, Normal conditions. B, severe acute AR. C, chronic compensated AR. 
D, chronic decompensated AR. For further explanations, see text 
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pulsus bisferiens на сонной артерии и pulsus magnus 
et celer (большой и скорый) на лучевой (рис. 4). Боль-
шой и скорый пульс в англоязычной литературе на-
зывают также «water hammer pulse». 

В наши дни, с развитием точных и визуализи-
рующих техник исследования пульсовых явлений 
в гемодинамике, представления о механизме pulsus 
bisferiens и большого и скорого пульса существенно 
изменилось.  

Так, ранее падение давления и формирование 
второго пика при pulsus bisferiens традиционно объ-
ясняли эффектом Вентури, который возникает в вос-
ходящей аорте в середине систолы из-за высокой 
скорости потока, создаваемого желудочковым вы-
бросом [15]. Скорый пульс связывали с другим ме-
ханизмом: внезапное падение давления объясняли 
«опорожнением артерий» в диастолу из-за регур-
гитации крови в ЛЖ [16]. 

Современные технологические достижения, ви-
зуализация и регистрация потоков, анализ «интен-
сивности» волн (wave intensity analysis, WIA, одно-
временные измерения локального давления и 
потока) сделали возможным говорить об одном ме-
ханизме pulsus bisferiens на сонной артерии и pulsus 
magnus et celer на лучевой. Регистрация движу-
щихся вперёд волн давления и разряжения и дви-
жущихся назад тех же волн обнаруживает при АР 
раннюю диастолическую направленную вперед 
волну разряжения как в сонных, так и в лучевых 
артериях [17]. Волна согласуется с прямой переда-
чей ранней диастолической «всасывающей» волны 
из желудочка во время расслабления. Эта передача 
становится возможной из-за клапанной недостаточ-
ности. Как таковой, эффект Вентури не играет боль-
шой роли, а все явления является результатом инер-
ции крови, возникающей из-за того, что желудочек 
выбрасывает очень большой ударный объем в ва-
зодилатированное артериальное дерево с низким 
периферическим сопротивлением. В этих условиях 
буферной функции аорты недостаточно, что при-
водит к большим смещениям объёма крови и свя-
занными с ними силами инерции [17]. 

Таким образом, возможность изучения пульсо-

вых явлений в артериях при АР имеется при при-
менении лишь визуализирующих методик, с воз-
можностью регистрации потоков. «Одноточечные» 
невизуализирующие методы, такие, как например, 
в осциллометрических устройствах, чаще всего ос-
нованы на довольно примитивных математических 
моделях [18], которые экстраполировать на людей с 
клапанной болезнью сердца нельзя. Более того, та-
кие устройства категорически не рекомендуются во-
обще, как в клинической, так и в исследовательской 
практике [19, 20].  

Применение осциллометрических устройств при 
АР создаёт ряд критических вопросов даже при из-
мерении АД. АД у пациентов характерно большим 
пульсовым давлением, за счёт увеличения систоли-
ческого и снижения диастолического. Диастоличе-
ское АД снижается до 30 и ниже. Часто 5 фаза тонов 
Короткова отсутствует. В этих случаях диастоличе-
скому давлению соответствует конец 4 фазы. Данную 
фазу обычный «осциллометрический» метод [21] не 
распознаёт. Один из критических вопросов приме-
нения «осциллометрического» метода связан также 
с особенностями гемодинамики и нестандартными 
пульсовыми волнами, рассмотренными выше. В ли-
тературе нет упоминаний ни об одном электронном 
устройстве, которое было бы валидировано в таких 
весьма специальных группах, как различные группы 
с любыми клапанными поражениями.  

Поэтому в практике терапевта у пациентов с АР 
в настоящее время всё ещё требуется точное и ак-
куратное клиническое измерение аускультативным 
способом, с использованием сфигмоманометра и 
фонендоскопа для выслушивания тонов Короткова 
хорошо обученным специалистом.  

 
Тяжесть аортальной регургитации 
Действуя согласно предписанным стандартам, в 

практической деятельности следует, конечно, обра-
щаться к клиническим рекомендациям минздрава по 
аортальной недостаточности, обновившимся в 2021 
году [22]. Следует, однако, отметить, что тяжесть АР 
в них определяется исключительно по гемодинами-
ческим параметрам (качественным, полуколиче-

Рис. 4. А: Pulsus bisferiens. Б: pulsus magnus et celer 
Fig 4. А, Pulsus bisferiens. B, water hammer pulse
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Таблица 1 
Стадийная классификация аортального стеноза по [12] 

Stages of aortic stenosis according to [12]
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ственным, количественным). В связи с этим, для бо-
лее широкого понимания тактики ведения пациентов 
нелишним будет также изучить и классификацию, 
учитывающую анатомию, гемодинамику, гемодина-
мические последствия, и симптомы [12]. Такая клас-
сификация имеет практическую направленность, так 
как помогает решить, что нужно пациенту: профи-
лактическое лечение, переходное лечение перед хи-
рургическим вмешательством или само вмешатель-
ство. А решение определяет стадия этой 
классификации, А, B, С1, С2 и D (табл. 1). 

 
Вопросы диагностики и обследования 
Трансторакальная эхокардиография предостав-

ляет диагностическую информацию об этиологии 
и механизме аортальной регургитации (включая 
возможность восстановления клапана), тяжести ре-
гургитации, морфологии восходящей аорты и ответе 
ЛЖ на увеличение преднагрузки и постнагрузки. В 
большинстве случаев этого исследования доста-
точно [12, 22]. Лишь иногда дополнительную ин-
формацию можно получить с помощью чрезпище-
водной ЭХОКГ, магниторезонансного исследования 
сердца, или ангиографии аорты. 

Во многих ситуациях качественные (не количе-
ственные) измерения тяжести аортальной регурги-
тации являются адекватными. Однако, количествен-
ные измерения объема регургитации и эффективной 
площади отверстия лучше могут предсказать кли-
нический исход, их нужно предпочесть [23].  

Очень важны измерения систолической функ-
ции левого желудочка (фракция выброса или фрак-
ционное укорочение желудочка), конечного систо-
лического размера или объёма, они позволяют 
прогнозировать развитие симптомов сердечной не-
достаточности у бессимптомных пациентов, то 
есть в стадиях B и C1. И, кроме этого, давать про-
гноз результатов операции у пациентов в стадиях 
C2 и D. Симптомные пациенты в стадии D с нор-
мальной фракцией выброса имеют значительно 
лучшую долгосрочную послеоперационную вы-
живаемость, чем пациенты со сниженной систо-
лической функцией. 

Для некоторых пациентов полезны чрезпище-
водная эхокардиография и МРТ сердца. Это нужно 
для тех, у кого есть несоответствие между клиниче-
ской картиной и тяжестью регургитации по обычной 
трансторакальной ЭхоКГ или когда визуализации 
по ней неоптимальна. МРТ обеспечивает на сегодня 
самые точные и воспроизводимые измерения объема 
регургитации и её фракции, а также непревзойдён-
ную оценку морфологии аорты, объема левого же-
лудочка и его систолической функции [4]. Катете-
ризация сердца с помощью ангиографии (и аорты и 
желудочка), а также оценка тяжести регургитации – 
это еще один вариант диагностической тактики [22]. 

 
Применение сосудорасширяющих средств 
Нужно помнить, что как только у пациента по-

являются симптомы, заболевание становится быстро 
прогрессирующим. Застойная сердечная недоста-
точность, перемежающаяся эпизодами острого отека 

легких, и внезапная смерть возникают, как правило, 
у пациентов с ранее имеющимися симптомами и 
значительной дилатацией ЛЖ. Данные, собранные 
в дооперационную эпоху, показывают, что без хи-
рургического лечения смерть обычно наступала в 
течение 4 лет после начала стенокардии и в течение 
2 лет после начала сердечной недостаточности [24].  

Увы, в настоящее время не существует специ-
альной терапии для предотвращения прогрессирова-
ния [12]. Но лечение может быть направлено на то, 
что ухудшает течение болезни, например, на некон-
тролируемую гипертензию. Использование вазоди-
лататоров, таких как дигидропиридиновые блокаторы 
кальциевых каналов, ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента или блокаторы рецепторов 
ангиотензина II, снижает систолическое давление при 
хронической аортальной недостаточности и в связи 
с этим улучшает ЭУО, то есть прямой поток (осо-
бенно при стадиях B и С), что потенциально могло 
бы быть более-менее полезным [4].  

А вот использование бетаблокаторов для конт-
роля артериального давления при хронической не-
достаточности клапана стадии B и C может дать 
отрицательный хронотропный эффект (и, соответ-
ственно, удлинение диастолы) что приводит к боль-
шему УО, а это, напротив, увеличивает артериаль-
ное давление [25]. 

В ряде руководств по ведению пациентов с по-
роком клапанов сердца пишут, однако, что нет ни-
каких доказательств, что сосудорасширяющая те-
рапия как-то повлияет на естественное течение АР. 
Такая терапия не отдаляет потребность в замене 
клапана. И её не следует переоценивать [12, 26].  

Тем не менее, хроническая медикаментозная те-
рапия нужна пациентам с симптомной хронической 
тяжелой АР, и очень высоким риском хирургиче-
ского вмешательства из-за сопутствующих заболе-
ваний. Временная медикаментозная терапия также 
может использоваться для улучшения гемодинами-
ческого профиля пациентов с тяжелой недостаточ-
ностью клапана и дисфункцией левого желудочка 
до хирургического вмешательства [22].  

Терапию сосудорасширяющими средствами сле-
дует продолжать на долгосрочной основе также, 
если систолическая дисфункция ЛЖ сохраняется 
после замены клапана. Есть сведения о том, что 
бета-адреноблокаторы и блокаторы ренин-ангио-
тензина следует рассматривать для применения па-
циентами со значительным расширением корня 
аорты (из-за кистозного медиального некроза и син-
дромов, связанных с болезнью Марфана), с целью 
замедления скорости (в долгосрочной перспективе) 
увеличения размера корня аорты [12]. 

Остальную терапию (профилактика тромбозов, 
инфекционного эндокардита и др.) следует проводить 
согласно клиническим рекомендациям, общим для 
всей клапанной болезни [12, 22, 26, 27]. Дополни-
тельно следует отметить особенности рекомендаций 
физических нагрузок. Пациенты с легкой и средней 
регуртацией и пациенты с тяжелой недостаточ-
ностью, но с нормальной ФВ ЛЖ при легкой дилата-
ции желудочков могут заниматься аэробными упраж-
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нениями. Но, пациентам, у которых есть ограничения 
сердечного резерва и признаки снижения функции 
ЛЖ, нельзя заниматься соревновательными видами 
спорта или напряженной деятельностью. 

 
Заключение 
Следует различать острую и хроническую АР: 

первая связана с симптомами и гемодинамической 
нестабильностью и требует немедленного лечения 
путем восстановления или замены аортального кла-
пана. Хроническая АР прогрессирует медленно в 
течение многих лет. Пациенты с хронической АР 
должны регулярно наблюдаться у терапевта, регу-
лярно проходить эхокардиограммы, с тем чтобы не 

пропустить приближающийся порог для вмешатель-
ства: появление симптомов чрезмерной дилатации 
ЛЖ и/или признаков его систолической дисфункции. 
Вазодилататоры имеют ряд теоретических преиму-
ществ у пациентов с бессимптомной АР. Однако 
клинические исследования, в которых оценивались 
их эффекты, не позволяют надежно судить об их 
преимуществах и рисках. По этой причине решения 
о том, показаны ли они отдельным пациентам, в на-
стоящее время должны основываться только на кли-
нической оценке и опыте терапевта. Так или иначе, 
основными целями медикаментозной терапии у па-
циентов с АР является лечение застойной сердечной 
недостаточности и артериальной гипертензии.  
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