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Ключевые слова 
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Протезирование клапана сердца; Реконструкция митрального клапана.  

 

Список сокращений 

АР 2D – двухмерная ЭхоКГ  

2-М – двухмерный 

АД – артериальное давление 

АКШ – аортокоронарное шунтирование 

АН – аортальная недостаточность 

АР – аортальная регургитация 

АС – аортальный стеноз 

ВМТР – внутриматочное торможение роста 

ВЧТВ – активизированное частичное тромбопластиновое время 

ГКМ – гипертрофическая кардиомиопатия 

ДАК – двустворчатый аортальный клапан 

ДЛА – давление в легочной артерии 

ДМЖП – дефект межжелудочковой перегородки 

ЖЭ – желудочковая экстрасистола 

ЗК – закрытая комиссуротомия 

ИКС – искусственный клапан сердца 

ИЭ – инфекционный эндокардит 

КАГ- коронароангиография 

КБАВ – катетерная баллонная аортальная вальвулопластика 

КБМБ – катетерная баллонная митральная вальвулопластика 

КДР – конечный диастолический размер 

КМБВ – катетерная митральная баллонная вальвулотомия 

КПС- клапанные пороки сердца 

КСО – конечный систолический объем 

КСР – конечно-систолический размер 
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ЛЖ – левый желудочек 

ЛП – левое предсердие 

МитрО – митральное отверстие 

МК – митральный клапан 

МКП – протезирование митрального клапана 

МН – митральная недостаточность 

МНО – международное нормализованное отношение 

МР – митральная регургитация 

МС – митральный стеноз 

НМГ – низкомолекулярный гепарин 

НМК – недостаточность митрального клапана 

НФГ – нефракционированный гепарин 

ОК – открытая комиссуротомия 

ПАК – протезирование аортального клапана 

ПЖ – правый желудочек 

ПМК – пролапс митрального клапана 

ПМК – протезирование митрального клапана 

ПМО – площадь митрального отверстия 

ПОМК – площадь отверстия митрального клапана 

РГ – рентгенография грудной клетки 

СВТ – суправентрикулярная тахикардия 

СД – сахарный диабет 

СИ – сердечный индекс 

СР – операция по сохранению (сбережению) хорды 

СУЛА – стеноз устьев легочной артерии 

ТН – трискупидальная недостаточность 

ТТЭхоКГ – трансторакальная эхокардиография 

ФВ – фракция выброса 

ФК – функциональный класс 

ФП – фибрилляция предсердий 

ФУ – фракция укорочения 

ЧМБВ – чрескожная митральная баллонная вальвулотомия 
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ЧПЭхоКГ – чреспищеводная эхокардиография 

ЭКГ – электрокардиография 

ЭКС – электрокардиостимулятор 

ЭхоКГ – эхокардиография 

MVG – средний градиент давления митрального клапана 

MVR – замена митрального клапана 

NYHA – New York Heart Association (Нью-Йоркская ассоциация сердца) 

Термины и определения 

Митральный клапан- левый атрио-вентрикулярный клапан 

Протезирование клапана- замена нативного клапана протезом, выполняющим его 

  функцию. 

Пролапс митрального клапана – систолическое выбухание одной или обеих 

митральных створок в ЛП.  

Реконструкция клапана- восстановление функции клапана без его замены 

Чрескожная баллонная вальвулоаластика- востановление функции клапана рентген-

  эндоваскулярными методами 

1. Краткая информация 

1.1. Определение 

Пролапс митрального клапана (ПМК) определяется как систолическое выбухание 

одной или обеих митральных створок в ЛП.  

1.2 Этиология и патогенез 

В соответствии с общепринятыми ЭхоКГ-критериями для диагностики ПМК 

(пролабирование клапана не менее чем на 2 мм по отношению к митральному кольцу в 

парастернальной позиции по длинной оси и в других позициях) эта патология распространена 

среди 1–2,5% населения [1, 2]. ПМК может быть с утолщением створок (5 мм) или без него, с 

или без МР. Первичный ПМК может быть семейным или несемейным. Пролабирование 

происходит из-за избыточности ткани створки и включает в себя как неизмененные, так и 

деформи рованные участки створок [3]. Основная микроскопическая особенность первичного 

ПМК заключается в пролиферации спонгиозной ткани, разрыхлении миксоматозной соедини 

тельной ткани и формировании фиброза. Вторичные эффекты включают поверхностный 
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фиброз створок МК, истончение и/или удлинение хорд и нарушение желудочковой жесткости. 

Депозиты фибрина часто формируются в левом предсердном углу МК. 

Семейный ПМК передается аутосомно [4, 5], и можно идентифицировать несколько 

хромосомных локусов [6–8]. Первичный ПМК встречается с большой частотой у пациентов с 

синдромом Марфана и другими заболеваниями соединительной ткани [3, 9–11]. Возможно, 

первичный синдром ПМК представляет собой обобщенную болезнь соединительной ткани. 

Увеличение случаев ПМК при болезни Виллебранда и других коагулопатиях, первичной 

гипомастии и различных заболеваниях соединительной ткани поддерживает концепцию ПМК 

как результата дефектного эмбриогенеза клеточных линий мезенхимального происхождения 

[12]. Торакальные скелетные аномалии типа нарушения физиологического изгиба грудного 

отдела позвоночника и воронкообразная грудная клетка обычно связываются с ПМК. 

Могут присутствовать дилатация левого предсердия и расширение ЛЖ в зависимости 

от тяжести МР. Могут вовлекаться и другие клапаны. Пролапс трикуспидального клапана 

встречается у 40% пациентов с ПМК [5]. Пролапсы легочного и аортального клапанов 

обнаруживаются у 2–10% пациентов с ПМК [3]. Отмечается увеличение частоты случаев 

ПМК, ассоциированных со вторичным дефектом межпредсердной перегородки и/или 

левосторонними атриовентрикулярными дополнительными проводящими путями и 

наджелудочковыми аритмиями. 

Естественное течение бессимптомного ПМК может варьировать от легкого с 

нормальной продолжительностью жизни до неблагоприятного с выраженными клиническими 

симптомами и увеличением риска летального исхода. МР может отсутствовать или 

варьировать от легкой до тяжелой. Наиболее частым предиктором сердечно-сосудистой 

смертности является умеренная и тяжелая МР, менее частым – фракция выброса ЛЖ менее 

0,50 [13]. Данные эхокардиографии об утолщении створок МК (5 мм или более) можно 

считать предиктором осложнений, связанных с ПМК (табл. 15, 16) [14–19]. У большинства 

пациентов с синдромом ПМК прогноз благоприятен [20, 21]. 

Увеличение степени МР у пациентов с ПМК может привести к прогрессирующей 

дилатации левого предсердия и желудочка. Дилатация левого предсердия может привести к 

фибрилляции предсердий, а умеренная и тяжелая МР может, в конечном счете, привести к 

дисфункции ЛЖ и застойной сердечной недостаточности [22]. Может иметь место легочная 

гипертензия с присоединением дисфункции ПЖ. У части пациентов после начального 

длительного бессимптомного периода может развиваться дисфункция левого предсердия, 
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левого желудочка и фибрилляция предсердий. В некоторых случаях происходит спонтанный 

разрыв хорды МК [22]. Серьезным осложнением ПМК является инфекционный эндокардит. 

Есть мнение, что ПМК является самой частой причиной развития инфекционного 

эндокардита, но поскольку абсолютное число случаев ИЭ в популяции больных с ПМК 

чрезвычайно мало, отмечается значительное расхождение мнений о риске эндокардита [19, 

22–24]. 

У пациентов с ПМК и симптомами нарушения кровообращения в бассейне глазной или 

задней мозговой артерий можно заподозрить тромбоэмболию [25]. Ряд исследований показали 

повышенную вероятность цереброваскулярных осложнений у пациентов моложе 45 лет с 

ПМК по сравнению с подобной популяцией без ПМК [26]. 

Внезапная смерть является редким осложнением ПМК, случается менее чем у 2% 

пациентов с ПМК в течение длительного наблюдения с ежегодной смертностью меньше 1% 

[20–31]. Вероятными причинами смерти выступают желудочковые тахиаритмии, приводящие 

к электрической нестабильности миокарда, выявленные при суточном мониторировании ЭКГ 

у пациентов с ПМК, внезапно умерших впоследствии [32, 33]. Сообщается о самой высокой 

частоте внезапной смерти при семейной форме ПМК; у некоторых пациентов отмечено 

удлинение интервала Q–T [22, 34]. 

1.3 Эпидемиология 

По мнению многих специалистов, в мире не существует полноценных сведений о 

распространенности клапанных пороков сердца, в связи с чем необходимо проведение 

глобального эпидемиологического исследования.  

Распространенность митральной регургитации в сочетании с пролапсом МК, по 

данным J. Chikwe, составляет 2–6% в популяции 

1.4 Кодирование по МКБ 10 

I34.1- пролапс (пролабирование митрального клапана 

2. Диагностика 

2.1. Жалобы и анамнез 

  Пациенты могут не предъявлять жалобы активно, рекомендуется при сборе 

анамнеза обратить внимание на усталость, одышку или симптомы альвеолярного отека легких 

[16,17]. ПМК может манифестировать впервые возникшей фибрилляцией предсердий или 

тромбоэмболиями. 
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2.2 Физикальное обследование 

Первичная диагностика ПМК осуществляется на основании данных физикального 

обследования. Типичной аускультативной картиной считается наличие среднего 

диастолического щелчка, высокий короткий шум. Аускультативная картина может 

варьировать в зависимости от времени заполнения и функции сократимости ЛЖ. Щелчок 

возникает в результате внезапного напряжения митрального аппарата, когда створки клапана 

пролабируют в левое предсердие во время систолы. Средний систолический щелчок может 

сопровождаться поздним систолическим шумом, который обычно бывает средним и высоким; 

маточка наилучшего выслушивания – верхушка сердца. Иногда шум бывает музыкальным или 

может быть похож на автомобильный гудок. Характер и интенсивность шума также 

варьируют при определенных условиях от легкого и практически неслышного до 

пансистолического и громкого. Аускультация в динамике может быть полезной для 

диагностики ПМК. Изменение конечного диастолического объема ЛЖ приводит к изменениям 

времени появления среднего диастолического щелчка и шума, когда конечный 

диастолический объем снижается и комплекс щелчок-шум выслушивается сразу после 

первого сердечного тона. Увеличение объема крови в желудочке (например сидение на 

корточках), снижение сократимости миокарда или увеличение постнагрузки ЛЖ увеличивают 

время от начала систолы до ПМК, и комплекс щелчок-шум смещается в сторону второго 

сердечного тона. ПМК может быть и при отсутствии этих классических данных.  

2.3 Лабораторная диагностика 

Специффическая лабораторная диагностика не требуется 

2.4. Инструментальная диагностика. 

ЭКГ часто без патологических изменений, но могут регистрироваться неспецифические 

изменения сегмента ST, инверсия зубца Т, выраженные зубцы Q и удлинение интервала Q–T. 

Во время мониторирования ЭКГ можно выявить аритмии у пациентов с учащенным 

сердцебиением. Мониторирование ЭКГ не показано в качестве рутинного теста у 

бессимптомных пациентов. Следует отметить, что большинство выявленных аритмий не 

угрожают жизни, пациенты с ПМК часто жалуются на учащенное сердцебиение, а ЭКГ не 

выявляет каких-либо отклонений. 

Двухмерная и допплеровская эхокардиография служит методом выбора диагностики 

ПМК. Всем пациентам рекомендуется протйти полный протокол обследования с помощью 

ЭХОКГ.  
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Существует некоторая несогласованность экспертных мнений относительно 

надежности эхокардиографического критерия наличия ПМК при его визуализации только из 

апикальной 4-камерной позиции [16, 36]. Толщина створки от 5 мм и более указывает на 

аномальную толщину и подтверждает наличие ПМК. Избыточность створок часто связана с 

увеличением митрального кольца и удлинением хорд [22]. ПМК более вероятен, если МР 

определяется как высокоскоростной аномальный сброс крови в поздней систоле [37]. 

Класс I 

Эхокардиография показана для диагностики пролапса митрального клапана, 

митральной недостаточности, морфологии створок и функции левого желудочка (уровень 

доказательности: В). 

Класс IIа 

1. Эхокардиография может быть выполнена для исключения пролапса митрального 

клапана у пациентов безклинических симптомов (уровень доказательности: С). 

2. Эхокардиография может быть выполнена с целью оценки степени риска у 

бессимптомных пациентов с физикальными признаками пролапса митрального 

клапана или диагностированным ранее пролапсом митрального клапана (уровень 

доказательности: С). 

Класс III 

1. Эхокардиография не показана в качестве скрининга для исключения пролапса 

митрального клапана (уровень доказательности: В). 

2. Рутинное повторение эхокардиографии не показанобессимптомным пациентам с 

пролапсом митрального клапана без митральной недостаточности или пролапсом митрального 

клапана и митральной недостаточностью легкой степени без изменения клинических 

признаков и симптомов (уровень доказательности: С). 

3. Лечение 

3.1 Консервативное лечение 

Динамическое наблюдение – важная составляющая ведения бессимптомных пациентов 

с ПМК. Нормальный стиль жизни и регулярные физические нагрузки приветствуются [22, 35]. 

При наличии клинических симптомов для оценки и консервативного лечение 

рекомендуется следующее: 

Класс I 
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1. Лечение аспирином (75–325 мг в день) рекомендовано пациентам с ПМК при 

наличии транзиторных церебральных ишемических атак (уровень доказательности: С). 

2. Антикоагулянтная терапия (варфарином или другими препаратами) рекомендована 

пациентам старше 65 лет с ПМК и фибрилляцией предсердий, имеющим гипертензию, МР, 

сердечную недостаточность (уровень доказательности: С).  

3. Лечение аспирином (75–325 мг/сут) рекомендовано пациентам с ПМК и 

фибрилляцией предсердий до 65 лет, не страдающим гипертензией, МН, сердечной 

недостаточностью (уровень доказательности: С).  

4. Антикоагулянтная терапия (варфарином или другими препаратами) рекомендована 

пациентам с ПМК и перенесенным инсультом при наличии МР, фибрилляции предсердий или 

тромба в левом предсердии (уровень доказательности: С). 

Класс IIa 

1. Антикоагулянтная терапия (варфарином или другими препаратами) может быть 

назначена пациентам с ПМК и инсультом в анамнезе, которые не имеют МР, фибрилляции 

предсердий или тромба в левом предсердии, но при эхокардиографии выявляется утолщение 

(5 мм и более) и/или избыточность створок клапана (уровень доказательности: С).  

2. Применение аспирина обосновано у пациентов с ПМК и инсультом в анамнезе при 

отсутствии МР, фибрилляции предсердий или тромба в левом предсердии, или 

эхокардиографических признаков утолщения (5 мм и более) и/или избыточности створок 

клапана (уровень доказательности: С). 

3. Антикоагулянтная терапия (варфарином или другими препаратами) обоснована у 

пациентов с ПМК при наличии транзиторных ишемических атак, несмотря на лечение 

аспирином (уровень доказательности: С)  

4. Лечение аспирином (75–325 мг/сут) обосновано у пациентов с ПМК и инсультом в 

анамнезе, которым противопоказаны антикоагулянты (уровень доказательности: С). 

Часть пациентов обращаются за медицинской помощью по поводу сердцебиения, 

атипичной боли в области груди, которая редко напоминает стенокардию напряжения, 

одышки и утомляемости, однако ЭКГ и нагрузочные тесты часто не выявляют каких-либо 

нарушений [22]. B. Bankier и A. B. Littman сообщают, что среди пациентов с различного рода 

фобиями часто регистрируется ПМК, 45% пациентов с паническими расстройствами страдают 

ПМК; исследователи считают, что учащенное сердцебиение у пациентов с ПМК  

взаимосвязано с такими симптомами, как депрессия, низкая самооценка собственного 
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здоровья, алкогольная интоксикация у женщин, потребление в большом количестве кофе и 

отсутствие физической активности у мужчин [39].  

Транзиторные церебральные ишемические атаки случаются у пациентов с ПМК чаще, 

чем в популяции; у некоторых пациентов возникают синдромы инсульта. Были описаны 

преходящая слепота, артериальная окклюзия сетчатки [40–42]. Бета-блокаторами облегчают 

симптомы учащенного сердцебиения у пациентов с ПМК, связанные с тахиаритмиями или 

увеличением адренергических симптомов, и снимают боли в грудной клетке, связанные с 

чрезмерной возбудимостью или утомляемостью [43].  

Прекращение применения стимуляторов, таких как кофеин, алкоголь и сигареты, может 

быть вполне достаточным для улучшения состояния. ЭКГ или холтеровское мониторирование 

может способствовать дифференцированию аритмий и выбору лечения. Показания к ЭФИ 

такие же, как при других заболеваниях: выявление риска внезапной смерти, рецидивирующее 

синкопе неясной этиологии, симптомная или устойчивая желудочковая тахикардия [44]. 

Ортостатические симптомы в результате постуральной гипотензии и тахикардии лучше 

всего лечатся увеличением объема циркулирующей жидкости, в основном за счет повышения 

потребления жидкости и соли. Минералокортикоидная терапия или клонидин могут 

потребоваться в тяжелых случаях, может быть полезным ношение компрессионных чулок. 

Пациенты с ПМК и транзиторными ишемическими атаками также должны избегать 

курения и оральных контрацептивов. Американская ассоциация борьбы с инсультами 

рекомендует прием аспирина пациентам с ПМК, у которых был ишемический инсульт (класс 

IIa, уровень доказательности: С), основываясь на данных эффективности антитромбоцитарных 

препаратов у пациентов с инсультами [44]. Нет рандомизированных исследований, в которых 

изучалась бы эффективность антитромбоцитарной терапии для подгруппы пациентов с 

инсультом и ПМК. При назначении антикоагулянтной терапии международное 

нормализованное отношение (МНО) должно поддерживаться в пределах 2,0–3,0. Здоровый 

образ жизни, включая регулярные нагрузки, приветствуется у большинства пациентов с ПМК, 

особенно при отсутствии симптомов [45,46].  

Спорным остается вопрос о возникновении ишемии, вызванной физической нагрузкой 

у некоторых пациентов с ПМК [47,48]. Ограничение участия в состязательных видах спорта 

рекомендуется пациентам с увеличением и дисфункцией ЛЖ, неконтролируемой 

тахиаритмией, удлинением интервала Q–T, необъяснимыми синкопе, наличем в анамнезе 
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реанимационных мероприятий, связанных с сердечным приступом, при расширении корня 

аорты [22].  

Наследственная предрасположенность должна быть объяснена пациенту с ПМК, 

особенно важно объяснять это тем пациентам, которые находятся в группе риска развития 

осложнений.  

Противопоказаний к беременности нет, если имеется только ПМК. Бессимптомных 

пациентов с ПМК и без выраженной МР необходимо обследовать каждые три-пять лет. 

Динамическое ЭхоКГ-наблюдение не обязательно для большинства пациентов и может быть 

рекомендовано только тем, которые входят в группу риска. Пациенты с высоким риском 

осложнений, включая пациентов со средней и тяжелой МР, должны быть обследованы раз в 

год.  

Пациентам с тяжелой митральной недостаточностью, клиническими симптомами или 

нарушенной систолической функцией ЛЖ может быть показана катетеризация сердца и 

решение вопроса о хирургическом вмешательстве на митральном клапане (см. 3.6.4.2). Часто 

возможно выполнить реконструкцию МК, необходимость в протезировании возникает редко, 

что позволяет снизить операционную летальность и улучшить непосредственные и 

отдаленные результаты [49,50]. Наблюдения также показали, что риск возникновения 

тромбоза или эндокардита ниже при пластике клапана, чем при протезировании. 

3.2 Хирургическое лечение 

Хирургическое лечение ПМК может потребоваться в первую очередь пациентам с 

«молотящей» (вследствие разрыва или удлинения сухожильных хорд) митральной створкой. 

Реконструкция МК может быть успешно выполнена хирургами, имеющими опыт выполнения 

таких операций; при МР вследствие ПМК она характеризуется хорошей отсроченной 

выживаемостью, которая спустя 10 и 20 лет остается выше, чем после протезирования МК 

[49,50]. Реконструкция передней створки МК ассоциируется с более высоким риском 

повторной операции с последующей реконструкцией задней створки. Как отмечено в 

кардиологам настоятельно рекомендуется направлять пациентов на комплексную 

реконструкцию МК в хирургические центры, имеющие опыт выполнения таких операций. 

При остаточной МР в случае повторной операции риск возрастает[50].  

Симптомы сердечной недостаточности, тяжесть МР, наличие или отсутствие 

фибрилляции предсердий, систолическая функция ЛЖ, конечный диастолический и конечный 
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систолический объем ЛЖ и давление в легочной артерии (в покое и при нагрузке) – все это 

влияет на принятие решения об оперативном лечении.  

4. Реабилитация 

Реабилитация борльных митральным стенозом после операции рекомендуется 

проводить на общих принципах кардиореабилитации. Период реабелитационного 

становления, с возможностью возобновления трудовой деятельности, составляет 

минимум 4 месяца. 

5. Профилактика и диспансерное наблюдение 

Класс I 

1. Первый осмотр оперированных пациентов должен быть проведен через 2–4 нед 

после выписки из стационара. Если перед выпиской ЭхоКГ не проводилась, необходимо 

выполнить исследование (уровень доказательности: С). 

2. При отсутствии изменений в клиническом статусе достаточно однократного 

обследования в течение года, при изменении в клиническом статусе показано выполнение 

ЭхоКГ (уровень доказательности: С). 

Класс IIb 

Пациентам с биологическим протезом показано ежегодное выполнение ЭхоКГ через 5 

лет после операции (уровень доказательности: С) 

Класс III 

Ежегодная ЭхоКГ не показана пациентам с механическим протезом клапана при 

отсутствии изменений в клиническом статусе и пациентам с биологическим протезом в 

течение первых 5 лет после операции (уровень доказательности: С). 

5.1  Первый послеоперационный визит к врачу 

Во время первого визита к врачу после выписки пациента из стационара при наличии 

показаний может быть выполнено: ЭКГ, эхокардиография, рентгенография органов грудной 

клетки, общий анализ крови, оценка уровня креатинина, электролитов, лататдегидрогеназы и 

МНО. Очень важно не пропустить симптомы дисфункции протеза, инфицирования, ишемии 

миокарда. Необходимо помнить, что тяжелая митральная регургитация может не выявляться 

при аускультации, но быть причиной ухудшения состояния пациента. Если пациент 

оперирован по поводу инфекционного эндокардита, визит к врачу необходимо назначать 

после окончания курса антибиотикотерапии. Для каждого клапанного протеза характерны 



 

 

 

14

свои показатели градиента давления. Кроме того, у каждого типа клапанного протеза имеются 

особенности околоклапанной регургитации. Поэтому для выявления дифункции протеза 

необходим контроль допплер-ЭхоКГ. Для оценки функции клапана и желудочков могут быть 

выполнены ряд других неинвазивных исследований (МЯР, флуороскопия,  радионуклидная 

ангиография). Однако эти исследования не имеют существенных преимуществ, дорогостоящи 

и должны выполняться только в исключительных случаях. 

5.2 Последующие визиты к врачу пациентов, не имеющих осложнений 

Пациенты после операции не становятся совершенно здоровыми людьми, тяжелое 

поражение сердца сохраняется, и дальнейшее течение болезни зависит от очень многих 

факторов: функции левого желудочка, прогрессирования поражения непротезированных 

клапанов, легочной гипертензии, сердечной недостаточности. Интервалы между посещениями 

врача зависят от специфики течения болезни. При отсутствии осложнений и симптомов 

прогрессирования болезни достаточно проводить осмотр 1 раз в год, при этом нет 

необходимости выполнять все кардиологические исследования в качестве рутинных; 

целесообразно их применять при наличии показаний. ЭхоКГ назначается всем пациентам с 

протезированными клапанами при выявлении новых шумов или изменении в клиническом 

состоянии пациента, когда симптомы могут указывать на прогрессирование клапанной или 

желудочковой дисфункции. 

5.3 Последующие визиты к врачу пациентов с осложненным течением болезни 

Класс I 

Пациенты с левожелудочковой систолической дисфункцией после операции на 

клапанах сердца должны получать стандартную медикаментозную терапию сердечной 

недостаточности. Эта терапия должна продолжаться даже при улучшении левожелудочковой 

функции (уровень доказательности: В). 

Причинами левожелудочковой систолической дисфункции являются: 

– дооперационная левожелудочковая систолическая дисфункция, существовавшая до 

операции; 

– периоперационное повредение миокарда; 

– прогрессирование патологии неоперированных клапанов; 

– осложнения, связанные с протезированными клапанами; 

– наличие сопутствующей патологии (ИБС, АГ). 
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Если при ЭхоКГ не выявляется положительная динамика функции левого желудочка и 

объемов полостей сердца после операции, целесообразно выполнить катетеризацию сердца с 

ангиографией для выяснения причин. У всех пациентов должна проводиться первичная и 

вторичная профилактика факторов риска сердечно-сосудистых событий. 

 
6. Критерии оценки качества медицинской помощи 

Пример: 

№ Критерии качества Уровень 

достоверности 

доказательств 

Уровень 

убедительности 

рекомендаций 

Этап постановки диагноза 

1 Выполнено ЭХОКГ  1 В 

Этап консервативного и хирургического лечения 

1 На дооперационном этапе назначены непрямые 

антикоагулянты и дезхагреганты с целью 

профилактике тромбоэмболических осложнений при 

фибрилляции предсердий и синусовым ритмом при 

наличии тромбоэмболии в анамнензе 

1 С 

2 Операция на МК (реконструкция, если это 

возможно) выполнена пациентам с митральной 

недостаточности  

 

1 В 

Этаппослеоперационного контроля 

1 Выполняется регулярное ЭХОКГ с целью контроля 

состояния клапана  

1 В 
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Приложение А1. Состав рабочей группы 

Все члены Рабочей группы подтвердили отсутствие финансовой поддержки/конфликта 

интересов, о которых необходимо сообщить. 

Амирагов Роман Иванович, кандидат медицинских наук 

Асатрян Тигран Владимирович, кандидат медицинских наук  

Куц Элеонора Винсентовна, доктор медицинских наук 

Мироненко Владимир Александрович, доктор медицинских наук профессор 

Муратов Ренат Муратович, доктор медицинских наук профессор 

Скопин Иван Иванович, доктор медицинских наук профессор 

Приложение А2. Методолигия разработки клинических рекомендаций 

Целевая аудитория разработанных клинических рекомендаций: 

• Сердечно-сосудистая хирургия 

• Ультразвуковая диагностика 

• Рентгенология 

 

Таблица П1. Уровни убедительности рекомендаций 

Класс Описание 

Класс I 

 

Cостояния, для которых существуют доказательства и/или общепринятое мнение, 

что данная процедура или лечение полезны и эффективны. 
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Класс II 

 

Cостояния, для которых существуют противоречивые данные и/или расхождение 

мнений о полезности/эффективности процедуры или лечения. Показания 

определяются конкретной ситуацией, состоянием данного пациента. Результат 

вмешательства не ясен и/или есть расхождения во мнениях относительно 

полезности и эффективности. 

 

Класс IIa 

 

Больше доказательств и/или мнений в пользу целесообразности/эффективности. 

 

Класс IIb 

 

Целесообразность/эффективность менее убедительны (то есть не так хорошо 

подтверждены доказательствами, мнениями). 

 

Класс III 

 

Противопоказание. Вмешательство не полезно, а в некоторых случаях может быть 

и вредным. 

 

 

Таблица П1 - Уровни достоверности доказательности 

Уровень Описание 

Уровень А (наивысший) Наличие многочисленных 

рандомизированных клинических исследований, 

систематический обзор или метаанализ(ы). 

 

Уровень В (средний) 

 

Наличие ограниченного числа 

рандомизированных исследований или 

нескольких небольших качественных 

контролируемых клинических исследований. 

 

Уровень С (низший) 

 

Рекомендации, основанные на мнении 

экспертов (в разных странах показания, 

основанные на экспертных мнениях, могут 

значительно различаться). 
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Порядок обновления клинических рекомендаций  

Клинические рекомендации обновляются каждые 5 лет. 

 

 

 

 

 

 

 

 


