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ЦЕЛЬ. Выявление предикторов дисфункции биологических протезов аортального клапана (АО) в отдаленном 
периоде после хирургического лечения. 
МЕТОДЫ И МАТЕРИАЛЫ. Проанализированы законченные случаи лечения за период с 2015 по 2020 г. и данные 
эхокардиографии 74 пациентов (42 мужчин и 32 женщин) (средний возраст – (67,0±4,2) года) с имплантирован-
ными в аортальную позицию биопротезами. Средний срок наблюдения составлял 4 года. Оценивали скорость 
трансаортального потока, средний и пиковый трансклапанный градиенты, площадь эффективного отверстия про-
теза, индекс массы миокарда, толщину и подвижность створочного аппарата биоклапана. Наличие у пациента 
выраженного протез-пациентного несоответствия (ППН) устанавливали при значениях iЕОА менее 0,65 см2/м2, 
умеренного – при значениях от 0,65 до 0,85 см2/м2, легкого – до 0,85 см2/м2.
РЕЗУЛЬТАТЫ. ППН было зафиксировано в 27 % случаев. Структурная дисфункция наблюдалась в 12,5 % случаев, 
она включала в себя преимущественно стенозирование биопротеза (10 %). В 2,5 % случаев была выполнена 
реоперация по поводу тяжелого стеноза биопротеза АК. В ходе многофакторного анализа было выявлено, что 
ППН явилось предиктором развития структурной дисфункции биопротезов аортального клапана в отдаленном 
периоде после операции (р<0,005). 
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OBJECTIVE. Identification of predictors of dysfunction of biological aortic valve prostheses in the long-term period after 
surgical treatment.
METHODS AND MATERIALS. We analyzed the completed treatment cases for the period from 2015 to 2020 and echo-
cardiography data of 74 patients (42 men and 32 women) with an average age of 67.0±4.2 years with bioprostheses 
implanted in the aortic position. The average follow-up period was 4 years. The transaortic flow velocity, the average and 
peak transvalvular gradients, the area of the effective opening of the prosthesis, the myocardium mass index, the thickness 
and mobility of the cusp of the biovalve were evaluated. The presence of the pronounced PPM in a patient was determined 
at iEOA values less than 0.65 cm2/m2, moderate – at values from 0.65 to 0.85 cm2/m2, mild – up to 0.85 cm2/m2.
RESULTS. PPM was recorded in 27% of cases. Structural dysfunction was observed in 12.5% of cases, it mainly 
included stenosis of the bioprosthesis (10%). In 2.5% of cases, reintervention was performed for severe stenosis 
of the AV bioprosthesis. During the multifactorial analysis, we revealed that PPM was a predictor of the development 
of structural dysfunction of aortic valve bioprostheses in the long-term period after surgery (p<0.005).
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В в е д е н и е. Проблема «протез-пациентного 
несоответствия» (ППН) впервые была описана 
в 1978 г. следующим образом: «Несоответствие 
можно считать существующим, когда эффективная 
площадь протезированного клапана после имплан-
тации меньше, чем у нормального человеческого 
клапана» [1–3]. С появлением допплеровской эхо-
кардиографии врачи пришли к наблюдению, что 
нормально функционирующие клапанные проте-
зы могут иметь относительно высокие послеопе-
рационные трансвальвулярные градиенты и что 
в большинстве случаев эти высокие градиенты 
в основном обусловлены феноменом ППН [4]. 
Такая проблема встречается гораздо чаще, чем 
первоначально предполагалось (от 20 до 70 % 
замен аортального клапана), и может оказать су-
щественное влияние на отдаленные результаты 
операций на клапане [5]. Общепризнанно, что для 
того, чтобы избежать какого-либо значительного 
градиента, индекс эффективной площади отверстия 
(iЕОА) протеза клапана аорты должен составлять 
не менее 0,85–0,90 см2/м2. Это наблюдение со-
гласуется с концепцией, согласно которой, легкий 
аортальный стеноз присутствует в нативном кла-
пане, когда его индексированная ЕОА составляет 
0,85–0,9 см2/м2 [7–10]. Наличие у пациента выра-
женного ППН определяется при значениях iЕОА 
менее 0,65 см2/‌м2, умеренного – при значениях от 
0,65 до 0,85 см2/м2, легкого – при значении iЕОА 
около 0,85 см2/м2 [2].

Такое нарушение режимов гемодинамики кро-
вотока может со временем влиять на структурную 
целостность ткани протеза клапана [11]. Из экспе-
риментальных работ известно, что кальцификация 

и нарушение замыкательной функции створок био-
логических протезов имеет многофакторный ха-
рактер [5, 10]. Это могут быть причины, связанные 
с конструкцией и распределением нагрузки на от-
дельные ее элементы, особенностями применяе-
мых в биопротезе тканей и шовных материалов, 
возрастом пациента, вариацией в антикальцифи-
кационной обработке, иммуноопосредованными 
и дисметаболическими факторами реципиента. 
Структурная дегенерация биологических про-
тезов обусловлена не только стенозом и кальци-
фикацией [15–16]. В большом числе случаев это 
деструкционные («усталостные») изменения в со-
единительно-тканной основе створочного аппара-
та, развивающиеся в ходе непрерывной, цикличе-
ской работы протеза [17]. Микроразрывы створок 
также бывают связаны и с кальцификацией ткани. 
Эхокардиографическое наблюдение в отдаленном 
периоде, включающее в себя измерение градиен-
тов давления на клапане, оценку кальцификации 
створок и степени обратного кровотока, становится 
обязательным для выявления изменений, приводя-
щих к дисфункции биопротезов. 

Целью исследования является определение 
потенциальной взаимосвязи между ППН и ран-
ней дисфункцией биологических протезов. Наша 
гипотеза состояла в том, что ППН, вызывая нару-
шение гемодинамического потока через биопротез, 
может способствовать ускорению кальцификации 
створок, прогрессированию стенотических измене-
ний и развитию ранних признаков недостаточности 
биопротеза. 

М е т о д ы  и  м а т е р и а л ы. В исследование были вклю-
чены 74 пациента, которым в период с 2014 по 2019 г. было 
выполнено замещение аортального клапана каркасным биологи-

Предоперационная характеристика пациентов

Preoperative characteristics of patients

Показатель Число наблюдений Доля, % 95 % ДИ

Пол: 
мужской 
женский

48 
26

65 
35

54–75 
25–47

Преобладающий функциональный тип порока: 
стеноз 
недостаточность

65 
9

88 
12

78–93 
7–22

Сопутствующая митральная недостаточность 39 53 41–64

Выраженность хронической сердечной недостаточности:
2-й функциональный класс 
3-й функциональный класс

9 
65

12 
88

7–22 
78–93

Артериальная гипертензия 63 85 75–92

Сахарный диабет 29 39 29–51

Чрескожное коронарное вмешательство в анамнезе 10 14 8–23

Цереброваскулярная болезнь 25 34 24–45

Нарушение мозгового кровообращения в анамнезе 12 16 10–26

Фибрилляция предсердий 13 18 11–28

Хроническая обструктивная болезнь легких 11 15 9–25

Хроническая болезнь почек 47 64 52–74

Постоянная электрокардиостимуляция 6 8 4–17
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ческим протезом в 1-й клинике (хирургии усовершенствования 
врачей) им. П. А. Куприянова Военно-медицинской академии 
им. С. М. Кирова. Срок наблюдения за больными составил 4 [3,5; 
4,8] года. Возраст больных – 69,5 [65; 73] года. Наиболее частым 
показанием к хирургическому лечению в наблюдаемой груп-
пе оказался дегенеративный аортальный стеноз. Аортальная 
недостаточность в  большинстве случаев была обусловлена 
дисплазией соединительной ткани. Больные с инфекционным 
поражением клапана аорты в наше исследование не включались. 
В 75 % (55 пациентов, 95 %-й доверительный интервал (ДИ) 
63–83 %) случаев сопутствующим заболеванием являлась ише-
мическая болезнь сердца. Площадь поверхности тела пациентов 
составила 2,1 [2,0; 2,5] м2. Более подробные предоперационные 
характеристики пациентов приведены в таблице.

Протезирование аортального клапана проводили по стан-
дартным методикам. У 81 % (60 пациентов, 95 % ДИ 71–88 %) 
доступ к сердцу осуществляли через срединную полную стер-
нотомию, в остальных случаях – через правостороннюю перед-
небоковую торакотомию. Защиту миокарда во всех случаях про-
водили с помощью холодовой кровяной анте-, ретроградной 
кардиоплегии. В 39 (53 %, 95 % ДИ 41–64 %) случаях выявлены 
гемодинамически значимые поражения коронарных артерий, 
в связи с чем операцию выполняли симультанно с коронарным 
шунтированием. Протезирование производили как ксенопери-
кардиальными, так и ксеноаортальными биопротезами, обла-
дающими сопоставимыми гемодинамическими профилями. 
Размерная характеристика протезов показана на рис. 1. 

ППН определяли при значении у больного iEOA менее 
0,85 см2/м2. Исходя из этого пациенты в послеоперационном 
периоде были разделены на две группы: с наличием (20 слу-
чаев) или отсутствием (54 случая) ППН.

Больные обеих групп значимо не отличались по характеру 
сопутствующей патологии и исходным эхокардиографическим 
характеристикам, получали стандартную эффективную анти-
гипертензивную и кардиотропную терапию в дооперационном 
и послеоперационном периодах.

Гемодинамические показатели на аортальном клапане до 
операции приведены на рис. 2; 3.

Клинический и эхокардиографический контроль в отдален-
ном периоде проводили периодически (обычно, 1 раз в год). 
Ранняя структурная дисфункция бипротезов устанавливалась 
на основании данных эхокардиографии и была разделена на 
два типа: 

1) по типу аортального стеноза (при наличии кальцифи-
кации створок и увеличении среднего градиента давления 
на клапане выше исходного послеоперационного значения 
≥25 мм рт. ст.);

2) по типу несостоятельности (при регистрации транскла-
панной регургитации; парапротезная регургитация не рассма-
тривалась в качестве структурной дисфункции). 

В некоторых случаях кальцификация и нарушение под-
вижности створок вызывали нарушение его замыкательной 
функции и приводили к «комбинированным» нарушениям 
работы клапана. 

В связи с отсутствием нормального распределения изу-
чаемых количественных признаков их характеристику про-
водили при помощи медианы и межквартильного размаха, 
а оценку статистической значимости различий – с приме-
нением U-критерия Манна – Уитни для независимых пере-
менных и Т-критерий Уилкоксона – для связанных. Описание 
номинальных и ранговых переменных проводили с указанием 
доли наблюдаемого признака в группе и ее доверительного 
интервала, рассчитанного по методу Уилсона. Значимость 
различий номинальных переменных оценивали при помощи 
точного теста Фишера.

Р е з у л ь т а т ы. Структурная дисфункция на-
блюдалась в 31 случае от общего числа больных, 
однако существенно различалась в зависимости 
от наличия или отсутствия ППН. В группе па-
циентов с ППН она возникла в 80 % (16 человек, 
95 %  ДИ  58–92 %) случаев. В  7  (35  %) случаях 
определялась дегенерация с утолщением и каль-
цификацией створок в сочетании с легким нару-
шением замыкательной функции. Изолированные 
трансклапанная регургитация и стенозирование 
биоклапана легкой и умеренной степени наблюда-
лись в 5 (25 %) и 4 (20 %) случаях соответственно.

В группе пациентов без ППН структурные 
изменения биопротеза наблюдались у 15 (28 %, 
95 % ДИ 18–41 %; p<0,001) человек. В большинстве 
случаев наблюдалось изолированное нарушение 
замыкательной функции биологического клапана 
в виде регургитации 1–2-й степени (15 %). Изме-
нения стенотического характера и нарушение за-
мыкательной функции в данной группе пациентов 
наблюдались суммарно в 13 % случаев (рис. 4).

У 2 пациентов нарастание среднего градиента за 
период наблюдения достигло эквивалента стеноза 
аортального клапана тяжелой степени, что потре-
бовало выполнения репротезирования. Изменения 
гемодинамики с течением времени с точки зрения 
градиентов пикового давления на биоклапанах для 
пациентов с ППН и без показаны на рис. 5. 

Значения средних градиентов давления на аор-
тальном протезе увеличились с 14,6 мм рт. ст. после 
выписки из стационара до 22,5 мм рт. ст. в отдален-
ном периоде в группе пациентов с ППН, что значимо 
различается с группой больных без ППН, где уве-
личение среднего градиента за период наблюдения 
с 12 мм рт. ст. доходило в среднем до 13,5 мм рт. ст. 
Стоит отметить, что, с учетом снижения постнагруз-
ки на миокард левого желудочка у пациентов обоих 
групп, значимого различия в регрессии гипертрофии 
миокарда, отраженной в индексе массы миокарда ле-
вого желудочка (ИММЛЖ), не наблюдалось. 

О б с у ж д е н и е. В отличие от других видов хи-
рургических имплантов, составные элементы биоло-
гических клапанов сердца испытывают регулярную 
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Рис. 1. Размеры имплантированных биопротезов, %
Fig. 1. Dimensions of stented bioprostheses, %
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Рис. 2. Значения градиента артериального давления  
на аортальном клапане до операции в исследуемых груп-

пах: Δрср. – градиент среднего давления; Δрmax – градиент 
систолического давления

Fig. 2. Values of the blood pressure gradient on the aortic valve 
before intervention in the study groups: Δрср. – mean pressure 

gradient; Δрmax – systolic pressure gradient
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Рис. 4. Виды структурных дисфункций в исследуемых группах (p<0,001), %
Fig. 4. Types of structural dysfunctions in the study groups (p<0.001), %
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Рис. 6. Индекс массы миокарда в исследуемых группах  
до операции и в отдаленном периоде

Fig. 6. Myocardial mass index in the study groups before  
intervention and in the long-term period
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Рис. 5. Значения пикового градиента артериального давления 
на протезе клапана в ближайшем и отдаленном периодах
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циклическую нагрузку, что влечет за собой разви-
тие усталостных изменений и микроразрывов ство-
рочного аппарата [17]. Гемодинамические условия 
функционирования протеза, а именно – давление 
на запирающий элемент, скорость и характер те-
чения жидкости, омывающей клапан, определяют 
темпы развития его естественного старения [19]. 

По результатам нашего исследования, обнару-
живается связь между ускоренной кальцификацией 
и повышенной механической нагрузкой (аномаль-
ные турбулентные потоки, нарушение распределе-
ния давления) на створочный аппарат биоклапанов, 
что может стать основной причиной, ведущей к его 
необратимой дегенерации.

Структурная дисфункция была диагностирова-
на по результатам эхокардиографии, позволяющей 
визуализировать изменения створок клапана с те-
чением времени. Однако при использовании этого 
метода можно идентифицировать только относи-
тельно выраженные участки кальцификации и де-
генеративных изменений. Более ранние изменения, 
приводящие в последующем к нарушению работы 
клапана, могут быть выявлены только микроскопи-
чески [20–23]. Далеко не всегда удается определить 
конкретный механизм развития дисфункции био-
протезов. Значительный вклад в ее формирование 
вносят метаболические нарушения, инфекционные 
поражения и индивидуальные особенности орга-
низма, определяющие скорость кальцификации. 

На данный момент не существует определен-
ного понимания причинно-следственных связей 
патологических процессов, определяющих форми-
рование дисфункций биологических протезов. Из-
учение данных предикторов может помочь в прог
нозировании протез-обусловленных осложнений, 
улучшении непосредственных результатов хирур-
гического лечения и усилении индивидуализации 
подбора типа протеза. 

С учетом того, что ППН у каждого конкретно-
го пациента можно определить интраоперационно, 
существует возможность изменения хирургической 
техники, направленной на предотвращение данного 
осложнения в послеоперационном периоде и сни-
жение частоты развития ускоренных структурных 
изменений на биологическом клапане. 

В ы в о д ы. 1. Несоответствие протеза паци-
енту является важным предиктором, определя-
ющим срок и качество работы биологического 
протеза аортального клапана. При наличии даже 
умеренных значений ППН в послеоперационном 
периоде значительно увеличиваются риски раз-
вития структурных изменений в створочном ап-
парате клапана. 

2. Данные структурные нарушения могут но-
сить как стенотический характер, так и нарушать 
замыкательную функцию, что непосредственно 
ухудшает отдаленные результаты хирургического 
лечения и снижает качество жизни пациента. 
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