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Ішемічна мітральна недостатність (МН) ви -
никає внаслідок ремоделювання лівого шлу-

ночка (ЛШ) після перенесеного інфаркту міо-
карда (ІМ), формується за відсутності структур-
них змін стулок мітрального клапана (МК) і є 
проявом патології міокарда. Ішемічна МН – 
складна діагностична і лікувальна проблема, яку 
жоден із сучасних лікувальних підходів (фар -
макологічний, реваскуляризація, хірур гічний) не 
вирішує однозначно. Пошуки оптимізації ліку-
вальної тактики тривають. Ця патологія має про-
гресуючий перебіг, подвоює смертність після 
перенесеного ІМ як при медикаментозному 
лікуванні, так і після реваскуляри зації. Діаг-
ностика ішемічної МН складна у зв’язку з 
динамічним характером, залежністю від умов 
навантаження та медикаментозного впливу. 
Одним із інструментів діагностики механізмів 
ішемічної МН є ехокардіографія, яка дозволяє 
оцінити геометрію апарату МК, геометрію та 
функцію ЛШ. Для правильного вибору ліку-
вальної тактики при патології необхідне глибоке 
розуміння механізмів деформації клапанного 
комплексу.

Частота ішемічної мітральної 
недостатності

У 773 пацієнтів із перенесеним ІМ, обраних 
за географічним принципом, незалежно від 
застосованих методів лікування, частота іше-
мічної МН становила 50 % (легка – 38 %, помір-
на і тяжка – 12 %) [9]. Згідно з результатами 

ехокардіо графічного дослідження, частота іше-
мічної МН становить від 13 до 19,4 %, згідно з 
ангіографіч ними результатами – від 8 до 74 % [9, 
23, 32, 35]. Велику розбіжність між наведеними 
показниками можна пояснити динамічним ха -
рактером ішемічної МН, відмінностями у ліку-
вальній тактиці (медикаментозна чи інвазивна) 
та значною чутливістю до змін умов наванта-
ження. За висновками дослідження SAVE, 
частота ішеміч ної МН становила 19,4 % [32], 
вона формувалася частіше у хворих із персисту-
ючою оклюзією вінцевої артерії, рідше – в осіб, 
яким виконали тромболізис. В учасників 
дослідження VALIANT – 496 пацієнтів із пере-
несеним ІМ (через 5 днів – 20 місяців від почат-
ку ІМ) – МН легкого ступеня виявили у 40,7 %, 
помірну і тяжку МН – відповідно у 9,9 та 2,8 % 
осіб [5].

Прогностичне значення ішемічної 
мітральної недостатності

Прогностичне значення ішемічної МН нега-
тивне, незалежно від лікувальної тактики. 
Так, ішемічна МН подвоює 5-річну смертність 
після ІМ, збільшує ризик формування серцевої 
недостатності (СН) утричі [19]. Помірна і вира-
жена МН поєднана із значним зростанням 
відносного ризику виникнення СН (з 3,44 до 
6,82, р < 0,001) та смерті (з 1,55 до 2,22, р = 0,019) 
за 5-річний термін спостереження незалежно від 
віку, статі, фракції викиду (ФВ) та класу за Killip 
[9]. У дослідженні M. Amigoni помірна і тяжка 
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МН була незалежним предиктором загальної 
смерті (відносний ризик 2,4; 95 % довірчий 
інтервал (ДІ) 1,1–5,3, р < 0,001), серцево-су-
динної смертності (відносний ризик 2,7; 95 % ДI 
1,2–6,1, р < 0,001), госпіталізації з причини СН 
(відносний ризик 2,5; 95 % ДI 1,1–5,5, р < 0,001) 
[5]. Негативними предикторами були початковий 
ступінь МН та ступінь прогресування МН під 
час першого місяця від початку ІМ [5]. У дослі-
джен   ні SAVE у пацієнтів з ішемічною МН була 
вищою серцево-судинна смертність (29 проти 
12 %; р < 0,001), частіші випадки тяжкої СН 
(24 проти 16 %; р = 0,0153) та комбінованої 
серцево-судинної точки – ІМ, СН, серцево-
судинна смертність (47 проти 29 %; р < 0,001), 
ризик серцево-судинної смертності був ви -
щим удвічі протягом 3,5 року спостережен-
ня за хворими [32]. Незважаючи на прогрес у 
лікуванні ІМ та СН, який відбувся за останні 
10 років, негативне прогностичне значен-
ня ішемічної МН зберігається. У дослідженні 
E. Agricola та співавторів за 2002–2007 рр. під 
лікарським наглядом перебували 404 пацієнти 
із функціональною МН і систолічною дис-
функ        цією ЛШ (ФВ 10–48 %, у середньому 
(34,4 ± 10,8) %), з них у 309 (76,5 %) осіб була 
ішемічна МН. Усі хворі отримували комплек-
сне лікування в адекватних дозах згідно з 
рекомендаціями. Незважаючи на оптималь-
не лікування, 5-річне виживання пацієнтів 
із помірною МН становило 57 %, із тяжкою 
МН – 55 % порівняно із виживанням 94 % у 
хворих із легкою або «тривіальною» МН [3]. До    -
слідження STICH, яке завершилося у 2011 р., 
підтвердило негативне прогностичне значення 
ішемічної МН у пацієнтів після ІМ зі зниженою 
скоротливістю (ФВ < 35 %). 5-річна смертність в 
осіб із «слідовою» МН становила 30 %, у той час 
як у хворих із помірною та тяжкою МН була знач-
но вищою – 47 та 55 % відповідно [13].

Несприятливе прогностичне значення МН 
після ІМ патогенетично обґрунтоване. Ішемічна 
МН унаслідок ремоделювання ЛШ перетво-
рюється на самостійний патологічний чин  ник: 
додатковий об’єм крові, який поверта ється зі 
шлуночка у ліве передсердя, збільшує кінцево-
діастолічний тиск у передсерді, збільшує передна-
вантаження на ЛШ і таким чином стимулює у 
подальшому процес патологічної перебудови 
ЛШ. Підвищений тиск у лівому передсерді при-
зводить до патологічного ремоделювання міо-
карда передсердя та фібриляції передсердь. 
Регургітація крові з лівого передсердя у легеневі 
вени спричинює формування пасивної венозної 
легеневої гіпертензії, яка є самостійним прогно-
стично негативним чинником.

Механізми ішемічної мітральної 
недостатності

Нормальну замикальну функцію МК за -
безпечує рівновага між так званими зами-
кальними силами (симетричне і синхронне 
систолічне скорочення стінок ЛШ та папілярних 
м’язів при збереженій геометрії ЛШ) та сила-
ми підтягування, які протистоять провисан-
ню стулок МК у порожнину лівого передсердя 
(натяг сухожильних хорд до папілярних м’язів). 
Баланс між замикальними та підтягувальними 
силами визначає нормальне положення сту-
лок МК у площині коаптації у систолу. При 
ішемічній МН ця рівновага порушена: переважа-
ють підтягувальні сили, відповідно стулки МК 
зміщені апікально від зони коаптації у ЛШ.

На початкових етапах вивчення ішемічної 
МН її причиною вважали дисфункцію папі-
лярного м’яза, а механізмом – пролапс відповід-
ної стулки [8]. Проте експериментально до  -
ве        дено, що ішемія чи навіть пошкодження 
папілярних м’язів не призводять до істотної МН 
без супутнього ушкодження прилеглої стінки 
ЛШ [27]. При цьому після епізоду гострої ішемії 
стінки МН формується не одразу, а поступово, 
паралельно до процесу ремоделювання ЛШ і 
зміщення папілярних м’язів [16]. Це дозволило 
висловити припущення про рестрикцію стулок 
МК у хворих, які перенесли ІМ. При цьому 
головну роль у формуванні МН відіграє не 
дисфункція міокарда, а процес геометричної 
перебудови ЛШ. 

При ішемічній МН унаслідок ремоделюван-
ня ЛШ папілярні м’язи зміщені латерально та 
апікально. Натяг хорд, які у нормі розташовані 
перпендикулярно до площини кільця МК, 
змінює свій нахил, наближуючи цей прямий кут 
до тупого. Стулки МК відтягнені дистально у 
ЛШ, у систолу формують так званий «тент» – 
шатро над площиною кільця МК. 

При ішемічній МН виявляють два типи 
ремоделювання [2]. Один із них трапляється 
частіше, характерний для рубцевих змін задньої 
та нижньої стінки ЛШ. Цей тип ремоделюван-
ня називають локальним, оскільки причиною 
деформації МК є місцеве випинання рубцево 
зміненої задньої стінки. Задній папілярний м’яз 
при цьому зміщений латерально, «тент» над 
кільцем МК має асиметричну форму, передня 
стулка може ковзати вздовж задньої у систолу 
(«псевдопролапс» передньої стулки МК). Потік 
регургітації при такому типі ремоделювання 
ексцентричний, спрямований вздовж задньої 
стінки лівого передсердя (рис. 1). Інший тип 
ремоделювання характерний для великих пе -
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редніх ІМ або для повторних ІМ. Це тип гло-
бального ремоделювання, коли ЛШ набуває 
сферичної форми, папілярні м’язи зазнають 
латерального та апікального зміщення, форма 
«тенту» над кільцем МК симетрична, площа 
цього «тенту» значна. Потік регургітації типово 
симетричний (рис. 2). 

До визначальних факторів ішемічної МН 
належать геометричні зміни ЛШ, дилатація 
ЛШ, глобальна дисфункція ЛШ, локальні зміни 
задньої стінки ЛШ. Детермінантами формуван-
ня ішемічної МН за результатами досліджень 
S.F. Yiu та співавторів є показники локаль-
ного ремоделювання ЛШ – апікальне і заднє 
зміщення папілярних м’язів. Автори пояснюва-
ли генез ішемічної МН підтягуванням стулок 
від кільця МК, яке призводить до формування 
«тенту» [46]. Частіше ішемічна МН формувала-
ся при нижніх ІМ із локальним ремоделюван-
ням ЛШ. Важливим патогенетичним моментом 
розвитку ішемічної МН є асиметрія коаптації 
стулок: ступінь зміщення нижньомедіального 
папілярного м’яза є більшим, ніж передньола-
терального, що призводить до більшого натягу 
медіальної частини стулок МК [46]. Тривимірна 
ехокардіографія дозволяє встановити пато ге-
нетичні ланки формування ішемічної МН ще 
детальніше [31]. Деформація клапанного апа-
рату є асиметричною (лійкоподібна деформація 
медіальної частини МК і відносне пролабуван-
ня латеральної частини) [31]. Найпотужнішим 
предиктором МН є площа «тенту» під стул-
ками МК [31, 46]. Отже, саме геометричні 
зміни комплексу МК щодо камери ЛШ є пере-
думовою ішемічної МН. Додатковий фактор 

формування ішемічної МН – зміни геометрії 
і функції кільця МК. У нормі кільце МК має 
характерну сідловидну форму і є не статичною, 
а динамічною структурою, яка бере участь у 
систолі ЛШ. Так, завдяки наявності м’язових 
елементів (особливо у задній частині, яка є 
переважно м’язовою) кільце МК має радіальну 
систолічну скоротливість. У разі ішемічної хво-
роби серця знижується скоротлива функція 
кільця МК, кільце розширюється, втрачає сід-
ловидну форму. При обстеженні па  цієнтів із 
перенесеним заднім ІМ за допомогою магнітно-
резонансної томографії із тривимірною рекон-
струкцією виявили сплощення кільця МК [25]. 
Проте дилатації та зміни геометрії кільця МК 
самостійно без змін геометрії та систолічної 
функції ЛШ недостатньо для того, щоб спричи-
нити істотну МН [41]. 

Динамічний характер ішемічної 
мітральної недостатності

У нормі для ефективного замикання сту-
лок МК потрібна невелика сила, тому глобаль-
на дисфункція ЛШ без істотної дилатації ЛШ 
або виражених локальних змін задньої стінки 
не призводить до МН. Але коли стулки МК 
підтягнуті апікально чи латерально, то для зами-
кання потрібна значно більша сила. Баланс між 
цими силами замикання і підтягування створює 
унікальний динамічний приклад, коли потік 
регургітації та ефективний отвір регургітації 
найбільші у ранню і пізню фази систоли (коли 
замикальні сили слабшають), а посередині систо-
ли, навпаки, зменшуються. 

Рис. 2. Центральний потік ішемічної МН при 
глобальному ремоделюванні

Рис. 1. Ексцентричний потік ішемічної МН при 
ло     кальному ремоделюванні
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Різні фізіологічні та фармакологічні чинники 
здатні впливати на співвідношення сил зами-
кання і підтягування, змінюючи таким чином 
ступінь МН. Фактори, які мають позитивну 
інотропну дію на ЛШ (добутамін) або змен-
шують навантаження (загальна анестезія, діу-
ретики), здатні зменшувати потік регургітації 
при ішемічній МН [6, 28]. Тому черезстравохідна 
оцінка ішемічної МН в операційній в умовах 
загальної анестезії занижує значення ішемічної 
МН [6].

Навпаки, фізичне навантаження призводить 
до збільшення показників деформації МК і наро-
стання ступеня недостатності, що підтверджують 
результати стрес-ехокардіографії із використан-
ням велоергометрії у напівсидячому положенні. 
Саме цей тест є еталонним для оцінки ішемічної 
МН, оскільки відображає реальну реакцію МН 
на фізичне навантаження, водночас дозволяє 
технічно адекватно оцінити ехокардіографічні 
показники [33]. Істотне збільшення МН під 
час фізичного навантаження може викликати 
набряк легень через підвищення тиску в лівому 
передсерді та легеневих венах [42]. У досліджен-
ні L.A. Pierard, P. Lancellotti оцінювали групи 
пацієнтів, які не мали істотних відмінностей 
за скоротливістю міокарда (середня ФВ 40 %), 
віком, рівнем артеріального тиску та іншими 
показниками. У групі хворих, які перенесли 
набряк легень, виявили істотне зростання площі 
отвору регургітації під час фізичного наванта-
ження [42]. Наростання ішемічної МН під час 
фізичного навантаження має самостійне негатив-
не прогностичне значення, незалежно від ступе-
ня МН у спокої [34]. 

Тому навіть легку ішемічну МН у спокої 
треба розглядати як фактор із можливим нега-
тивним прогностичним значенням, а пацієнтам, 
які перенесли ІМ, із неясною причиною серцевої 
астми чи набряку легень необхідно виконувати 
пробу з фізичним навантаженням для уточнення 
гемодинамічного внеску МН у клінічну картину 
СН.

Ехокардіографічна оцінка 
ішемічної мітральної недостатності

Ехокардіографічний підхід полягає, насампе-
ред, у тому, щоб виявити, чи є хоч малий ступінь 
МН у спокої в пацієнта, що переніс ІМ. На всіх 
етапах нагляду за хворим після ІМ дуже важливе 
динамічне ехокардіографічне спостереження, яке 
дозволяє слідкувати за перебігом ішемічної хво-
роби серця, процесом ремоделювання міокарда, 
прогресуванням МН. На підставі аналізу всіх 
складових клінічної та ехокардіографічної кар-

тини потрібно з’ясувати внесок ішемічної МН у 
розвиток симптомів у пацієнта. 

Для комплексної ехокардіографічної харак-
теристики хворого з ішемічною МН слід оці-
нити тяжкість регургітації, часовий перебіг 
МН, ступінь ремоделювання ЛШ, геометрію і 
функцію ЛШ, місце виникнення та напрям пото-
ку регургітації, ступінь деформації апарату МК. 
Оцінка в умовах стрес-тесту доповнює клінічну 
картину в пацієнтів із сумнівним значенням 
ішемічної МН для обґрунтування симптоматики.

Оцінка тяжкості ішемічної МН критично 
важлива і технічно складна через залежність 
від гемодинамічних умов, часову мінливість. 
Ехокардіографічна оцінка методом картування 
малопридатна і недостатня для ішемічної МН, 
необхідне чітке кількісне визначення. Кількісна 
оцінка ішемічної МН ґрунтується на вирахуванні 
площі ефективного отвору регургітації методом 
проксимальної конвергенції потоку [15, 47]. За 
результатами F. Grigioni [19], незалежним преди-
ктором виживання є площа ефективного отвору 
регургітації більше 20 мм2, тому цей показник 
обрано критерієм вираженої ішемічної МН (на 
відміну від органічної МН, де критерієм тяжкої 
недостатності є величина ефективного отвору 
регугітації понад 40 мм2). Із визначеної площі 
ефективного отвору регургітації можна вираху-
вати об’єм регургітації та фракцію регургітації. 
Для ішемічної МН критерій тяжкої недостатно-
сті за об’ємом регургітації також нижчий, ніж при 
МН органічного походження, – 30 мл при 
іше  міч ній МН проти 60 мл при органічній МН 
[48]. При ексцентричних потоках регургітації та 
утрудне ній візуалізації проксимальної конвер-
генції потоку можна застосувати напівкількісний 
метод – визначення vena contracta, або найвужчо-
го місця потоку недостатності [15] (рис. 3). 

Оцінка часового перебігу ішемічної МН 
упродовж систоли може забезпечити додат-
кову інформацію про тяжкість МН та об’єм 
регургітації. Для визначення часових змін МН 
при кольоровому картуванні регургітації пло-
щину сканування в М-режимі скеровують через 
центр потоку недостатності, таким чином отри-
муючи часову розгортку регургітації. Очевидно, 
пансистолічний інтенсивний потік недостатності 
має більше гемодинамічне значення, ніж потік 
із значним ослабленням унаслідок збільшення 
замикальних сил посередині систоли (рис. 4).

Кількісна ехокардіографічна оцінка дозволяє 
вирішити, чи має МН самостійне патологічне 
значення для пацієнта і чи необхідна хірургічна 
корекція саме МН.

Наступний крок – оцінка ступеня ремоде-
лювання ЛШ. На підставі аналізу регіональних 
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розладів скоротливості, наявності рубцевих 
змін міокарда та аналізу напрямку зворотно-
го потоку визначають, який тип ремоделюван-
ня є причиною ішемічної МН – локальний чи 
глобальний. При локальному типі ремоделю-
вання виявляють рубцеві зміни задньої і/або 
нижньої стінки ЛШ, часто із систолічним випи-
нанням. Типовим є підтягування задньої стулки 
МК, потік регургітації ексцентричний, уздовж 
задньої стінки лівого передсердя. При глобаль-
ному типі ремоделювання виявляють поширені 
рубцеві зміни перегородки, передньої стінки, 
часом поєднані із рубцем задньої або нижньої 
стінки. Об’єм ЛШ значно збільшений у діастолу і 
систолу, підтягування стулок типово симетричне 
із значною площею «тенту» над стулками. 

Для оцінки глобального ремоделювання ЛШ 
вимірюють об’єм ЛШ у систолу та діастолу, виз-
начають ФВ, індекс сферичності ЛШ, оцінюють 
сегментарні розлади скоротливості ЛШ. Істот-
ними є показники кінцеводіастолічного розміру 
ЛШ більше 65 мм та кінцевосистолічного роз           -
міру більше 55 мм – саме ці показники є марке-
рами того, що у випадку хірургічної корекції МН 
методом рестриктивної анулопластики скоро 
можливий рецидив регургітації.

Особливе значення у вирішенні питан-
ня хірургічної корекції МН та ймовірності 
успішної пластики клапана має оцінка механізму 
деформації клапанного комплексу. Серед по -
казників деформації МК важливо реєструвати 
висоту коаптації стулок МК (відстань від пло-
щини кільця МК до точки коаптації стулок МК), 
площу напинання «тенту» стулок МК (площа 
між стулками МК у систолу та площиною кільця 

МК), кути відхилення задньої та передньої 
стулки МК від площини кільця МК, діаметр 
кільця МК. Ці показники визначають із пара-
стернального доступу, проекції довгої осі ЛШ 
або з верхівкового доступу (рис. 5–8). Нормальні 
величини висоти коаптації – до 0,6 см, площі 
напинання стулок у систолу – до 1 см2 [1]. Висота 
коаптації та площа напинання корелюють із 
тяжкістю ішемічної МН [31, 46]. Ці показники 
дозволяють передбачити, чи можливо застосувати 
у пацієнта найбільш поширений метод хірургічної 
корекції – рестриктивну задню анулопластику. 
Доведено у проспективних дослідженнях, що пре-
дикторами рецидиву МН у хворих із ішемічною 
МН при задній анулопластиці є висота коаптації 
більше 10–11 мм, велика площа «тенту» під стул-
ками (понад 2,6 см2), кут відхилення задньої стул-
ки МК більше 45 ° [11].

При поєднанні ішемічної МН із блокадою 
лівої ніжки пучка Гіса доцільно визначати показ-
ники асинхронності скорочення ЛШ для вияв-
лення показань до серцевої ресинхронізації.

Лікування ішемічної мітральної 
недостатності

Завдання, які виникають на шляху лікування 
ішемічної МН: зменшити ішемію, зменшити 
навантаження на ЛШ та сповільнити процес 
ремоделювання ЛШ, який є основою ішемічної 
МН. Заходи, які потенційно могли б впливати 
на баланс між замикальними і підтягувальними 
силами, – це медикаментозна терапія, ревас ку-
ляризація, ресинхронізаційна терапія, хірургічна 
корекція.

Рис. 4. Часовий перебіг ішемічної МН (зменшення 
інтенсивності потоку регургітації посередині 
сис     толи, однак потік пансистолічний, що свідчить 
про великий об’єм регургітації)

Рис. 3. Визначення діаметра vena contracta – 
найвужчого місця потоку регургітації

VC

↑
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Для медикаментозної терапії ішемічної МН 
застосовують ліки, які зменшують наванта-
ження на ЛШ та сповільнюють процес після-
інфарктного ремоделювання ЛШ: інгібітори 
ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ), 
β-адреноблокатори, діуретики, спіронолактон. 
Інгібітори АПФ шляхом зменшення постна-
вантаження знижують градієнт між ЛШ та 
лівим передсердям, таким чином зменшу-
ють об’єм регургітації. Діуретики зменшують 
преднаван таження, об’єм ЛШ, отже, змен-
шують підтягування стулок. Інгібітори АПФ 
і β-адреноблокатори запобігають розвит-
ку патологічного ремоделювання після ІМ, 
що попереджує формування ішемічної МН. 
Епізоди набряку легень при ішемічній МН 
можна лікувати призначенням нітрогліцерину. 
Однак цих засобів не достатньо, ішемічну МН 
часто реєструють навіть при комплексному 

лікуванні всіма вищевказаними препаратами. 
Це підтверджують результати проспективних 
досліджень останніх років. Так, у дослідженні 
E. Agricola на тлі медикаментозного лікування 
в оптимальних дозах у пацієнтів із ішемічною 
МН навіть помірного ступеня виживання за 
4 роки спостереження було майже вдвічі 
нижчим, ніж у хворих із «тривіальною» МН 
(57 проти 97 % відповідно) [3]. У дослідженні 
STICH (Surgical Treatment for Ischemic Heart 
Failure) медика   ментозне лікування отриму-
вали 602 пацієнти після перенесеного ІМ із 
зниженою скоротливістю, майже всі (84–97 % 
осіб) приймали ліки згідно з рекомендаціями 
(β-адреноблокатори, інгібітори АПФ, стати-
ни, ацетилсаліцилова кислота) в оптимальних 
дозах. Показник смертності за 5 років у хворих 
із помірною і тяжкою МН на тлі медикаментоз-
ного лікування був 55 проти 30 % у пацієнтів 

Рис. 8. Кут відхилення задньої стулки МК < 45 °, 
висота коаптації 9 мм, імовірність успішної 
анулопластики висока

Рис. 7. Кут відхилення задньої стулки МК > 45 °, 
імовірність успішної анулопластики низька

Рис. 5. Висота коаптації стулок МК 9 мм Рис. 6. Площа «тенту» під стулками МК

Н  0,9 см   2,6 см2
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без істотної МН, що підтверджує обмежені 
можливості медикаментозного впливу [13].

Питання, чи може реваскуляризація мати 
позитивний вплив на перебіг ішемічної МН, 
залишається предметом дискусії. Результати 
метааналізів ретроспективних досліджень з цього 
приводу представлені як прихильниками, так 
і противниками ізольованої реваскуляризації. 
Так, U. Benedetto за результатами дослідження 
перебігу ішемічної МН у 2479 осіб вважає 
достатнім виконання реваскуляризації без втру-
чань на МК [7], інші автори на підставі аналізу 
не меншої кількості випадків (n = 2242) мають 
протилежну думку [4, 20]. 

У дослідженні STICH у пацієнтів із помірною 
і тяжкою МН, яким було виконано аортокоро-
нарне шунтування (АКШ), утримувалися високі 
показники 5-річної смертності (54 %), у той час 
як у хворих, яким операцію АКШ доповнили 
пластичним втручанням на клапані, смертність 
становила 41 % [13]. Останні результати свідчать 
на користь тактики поєднаного хірургічного 
втручання: АКШ разом із пластикою МК або (у 
разі низької ймовірності успішної пластики) про-
тезуванням клапана.

Такий підхід відображено у Європейських 
рекомендаціях із клапанних вад серця, де до  -
цільним вважають втручання на МК при 
ішемічній МН у пацієнтів із тяжкою МН при ФВ 
більше 30 % під час АКШ (клас рекомендацій І, 
рівень доказів С), у хворих з помірною МН під 
час АКШ, якщо доступна пластика МК (клас 
рекомендацій ІІа, рівень доказів С), у пацієнтів, 
що мають симптоми, із тяжкою МН, ФВ менше 
30 %, і показаннями до реваскуляризації (клас 
рекомендацій ІІа, рівень доказів С). Разом з 
тим вважають недоцільним втручання на 
клапані у хворих з тяжкою МН та ФВ більше 
30 %, рефрактерних до терапії, з незначною 
супутньою патологією, у яких не передбачена 
реваскуляризація (клас рекомендацій ІІb, рівень 
доказів С) [48].

Найбільш поширений хірургічний метод ко       -
рекції ішемічної МН – пластика кільця МК. 
При цьому використовують метод ре  стриктив-
ної анулопластики та жорстке повне (замкнене) 
кільце. Метою успішної пластики є досягнення 
довжини коаптації (прилягання передньої і 
задньої стулок МК) не менше 8 мм. Мітральна 
анулопластика запобігає латеральному змі-
щенню заднього папілярного м’яза, зменшує 
площу «тенту», внаслідок чого зменшується 
ступінь регургітації. Проте у частини пацієнтів 
(до 30 %) через певний проміжок часу після 
операції спостерігають рецидив МН [24]. 

Частково це пов’язують із продовженням 
проце         су ремоделювання ЛШ, який призводить 
до подальшого зміщення папілярних м’язів, 
частково – із неуспішністю корекції деформації 
клапана методом анулопластики, який не 
враховує всіх особливостей механіки МК. Для 
визначення факторів, які можуть мати вплив на 
успіх анулопластики, вивчали різні показники 
дефор мації МК у осіб із функ ціональною (у 
тому числі ішемічною у 54 випадках) МН [11]. 
За результа  тами цього дослідження до 
предикторів рецидиву МН після пластики МК 
належать кут відхилення задньої і передньої 
стулки МК від площини кільця, висота 
коаптації, площа «тен ту» під стулками МК. 
Особливе значення має кут відхилення задньої 
стулки: якщо цей кут сягає 45 ° і більше, то при 
виконанні рес триктивної анулопластики він 
збільшується – тобто збільшується натяг 
задньої стулки. Доповненням до традиційної 
анулопластики у таких випадках локального 
ремоделювання може бути видовження задньої 
стулки за допомогою клаптя-пелюстки з пери-
карда, який зменшить підтягування задньої 
стулки [49]. Інші запро поновані методи, які 
доповнюють пластику МК шляхом зменшення 
сили натягу стулок, – обрізання вторинних 
хорд до передньої стулки у випадку надмірного 
підтягування тіла передньої стулки, плікація 
зони інфаркту задньої стінки ЛШ при випинанні 
рубцево зміненої задньої стінки, релокація 
папілярних м’язів [36]. Регресу глобального 
ремоделювання може сприяти процедура Дора 
(пластика ЛШ). Власне розуміння механізмів 
деформації міт рального комплексу відкриває 
можливості хірургічної корекції, спрямованої 
на конкретні геометричні цілі. Слід зазначити, 
що виконання пластичного втручання вимагає 
від хірурга відповідного досвіду подіб них 
операцій.

Разом із тим, у випадку непридатності кла-
пана до пластики можливим варіантом корекції 
недостатності є протезування клапана. Хоча 
заміна клапана менш сприятлива для збере-
ження систолічної функції ЛШ, проте части-
на хірургів відстоює власне цей метод корекції 
ішемічної МН, отримуючи при протезуванні у 
пацієнтів із ішемічною МН добрі результати [10, 
12]. Автори наголошують на необхідності збере-
ження підклапанного апарату МК (задньої стул-
ки і хорд) при протезуванні МК для утримання 
правильної геометрії ЛШ.

До патогенетично обґрунтованих методів 
корекції ішемічної МН належить ресинхроні-
заційна терапія. Ресинхронізація передбачає 
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електрокардіостимуляцію правого передсер-
дя та одночасну стимуляцію лівого і право-
го шлуночків серця. Первинним показанням 
до ресинхронізаційної терапії є блокада лівої 
ніжки пучка Гіса із широким комплексом 
QRS > 120 мс у хворих із дилатацією ЛШ, 
систолічною дисфункцією, СН і рефрактерністю 
до медикаментозної терапії. Така терапія має 
безпосередній позитивний вплив на іше міч-
ну МН: трикамерна стимуляція збільшує за -
ми    кальні сили ЛШ шляхом синхронізації ско   -
рочення папілярних м’язів, відповідно зменшує 
МН. Ресинхронізація веде до зменшення ефек-
тивного отвору регургітації, об’єму регургітації 
[26] Позитивний вплив ресинхронізації на МН 
спостерігається одразу після процедури і має 
тенденцію наростати з часом, оскільки у міру 
зворотного ремоделювання ЛШ зменшуються 
сили, що підтягують МК [26, 43]. У дослідженні 
J. Madaric спостерігали вплив ресинхронізації 
на динамічний компонент ішемічної МН, 
який наростав протягом трьох місяців після 
процедури паралельно до регресу ремоделюван-
ня ЛШ [37].

Висновки

Ішемічна мітральна недостатність є частим 
ускладненням ішемічної хвороби серця, об тя       -
жує перебіг захворювання та погіршує про-
гноз. Клінічне значення ішемічної мітральної 
недостатності слід оцінювати у всіх пацієнтів із 
потребою в реваскуляризації, враховуючи при цьо-
му специфічні ехокардіографічні критерії тяж    кої 
мітральної недостатності. Встановлюючи клінічне 
значення легкої ішемічної мітральної недостатнос-
ті, необхідно провести тест із фізич ним наванта-
женням. Для оцінки придатності мітрального кла-
пана до пластики та вибору типу пластики слід виз-
начати показники ремоделювання лівого шлуночка 
та деформації мітрального клапана. У хворих із 
низькою ймовірністю ус   пішного пластичного втру-
чання треба розглянути можливість застосуван-
ня інших методів лікування – ресинхронізаційної 
терапії, протезування мітрального клапана. Для 
успішного лікування ішемічної мітральної недо-
статності необхідна співпраця команди кардіологів, 
фахів  ців із діагностики, кардіохірургів та динаміч-
не спостереження за пацієнтом.
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Ischemic mitral regurgitation: current state of the problem
In this article review of literature on the topic of ischemic mitral regurgitation is presented. The mechanisms of 

ischemic mitral regurgitation, prognostic significance, diagnostic strategies and management are discussed. The role 
of echocardiography in the assessment of mechanism of ischemic mitral regurgitation and management is analysed. 
Unsolved issues of treatment strategies are presented.
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