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У подавляющего большинства больных с пролап�
сом митрального клапана (МК) нет каких�либо
клинических проявлений [1, 2]. По данным попу�
ляционных исследований, частота бессимптомных
форм пролапса МК (ПМК) составляет от 32 до 80%
[29]. Среди лиц с ПМК, выявленных во Фремин�
гемском исследовании, у 46% не было отмечено
клинической симптоматики [27, 29].

У части пациентов могут наблюдаться клиничес�
кие проявления, которые характеризуются как
неспецифические. Ряд авторов их обозначают как
синдром ПМК. Обычно они включают:

� боль в грудной клетке, часто не отличающаяся
особенностями, присущими стенокардии;

� сердцебиение;
� утомляемость;
� тахипноэ, не связанное с физической нагруз�

кой и положением тела;
� умеренное головокружение;
� постуральные пресинкопальные и синкопаль�

ные состояния [34, 38].
Некоторые исследователи включают в понятие син�

дрома ПМК также повышенную тревожность, агора�
фобию и панические атаки, рассматривая этот сим�
птомокомплекс как своеобразный кардиально�невро�
логический (психиатрический) синдром [5, 6, 13].

В группе из 164 пациентов с ПМК, обследован�
ных в нашей клинике, клинических проявлений
на момент обследования не имели 62 (37,8%) чело�
век, боли в грудной клетке отмечали 54 (32,9%) па�
циентов, сердцебиения и перебои в работе сердца
беспокоили 71 (43,3%), повышенную утомляемость

отмечали 56 (34,1%), тахипноэ, а также чувство
«неудовлетворения вдохом» — 31 (18,9%), пресин�
копальные и синкопальные состояния были в
анамнезе 23 (14%) больных.

Причины развития вышеперечисленных симпто�
мов остаются недостаточно изученными. К факто�
рам, с которыми могут быть связаны клинические
проявления синдрома ПМК, относят:

� избыточное натяжение папиллярных мышц с
увеличением локального потребления кислорода и
развитием субэндокардиальной ишемии;

� вегетативный дисбаланс с увеличением уров�
ней циркулирующих катехоламинов;

� развитие повышенной вазомоторной реактивнос�
ти в бассейне коронарных артерий, предрасполагаю�
щей к эпизодам снижения коронарной перфузии;

� и, возможно, нарушения функции ренин�анги�
отензиновой системы [1, 2, 5, 6, 20, 28].

В то же время следует отметить, что во взглядах
различных авторов по вопросам синдрома ПМК
нет единства. В ряде сообщений, основывающихся
на результатах контролируемых популяционных
исследований, не обнаружено четких различий в
частотах вышеуказанных проявлений (в первую
очередь, боли в грудной клетке, одышки, наруше�
ний переносимости физических нагрузок, тревож�
ности, панических атак) у пациентов с документи�
рованным ПМК по сравнению с лицами без приз�
наков пролабирования [5, 6, 28]. Некоторые иссле�
дователи берут под сомнение правомочность выде�
ления самого термина «синдром ПМК» [19, 28].

ТТееччееннииее  ии  ооссллоожжннеенниияя  ППММКК

ПМК характеризуется доброкачественным тече�
нием у большинства пациентов. По данным круп�

ПРОЛАПС МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА: 
СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ 

О НОМЕНКЛАТУРЕ, ЭПИДЕМИОЛОГИИ, ДИАГНОСТИКЕ,
ПРОГНОЗЕ И ТАКТИКЕ ВЕДЕНИЯ

Обзор литературы и собственные данные. 
Сообщение 2

АА..ИИ..  ДДяяддыыкк,,  АА..ЭЭ..  ББааггрриийй,,  ДД..ВВ..  ГГрриишшиинн,,  ОО..ВВ..  ССааммооййллоовваа,,

КК..РР..  ТТююррккяянн,,  ВВ..ОО..  ГГааййддууккоовв,,  АА..ВВ..  ООнниищщееннккоо,,  СС..РР..  ЗЗббооррооввссккиийй

Донецкий государственный медицинский университет им. М. Горького

Ключевые слова: пролапс митрального клапана, этиология, эпидемиология, диагностика.

УДК 616.126. 42�036.2�07�08 (083.72)



ОГЛЯДИ

64 УУККРРААЇЇННССЬЬККИИЙЙ  ТТЕЕРРААППЕЕВВТТИИЧЧННИИЙЙ  ЖЖУУРРННААЛЛ

№ 4, грудень  2004

ных демографических исследований, в популяции
лиц с ПМК независимо от пола и возраста выжи�
ваемость подобна таковой среди практически здо�
ровых людей [29]. Вместе с тем, в некоторых слу�
чаях при ПМК возможно развитие серьезных ос�
ложнений, которые включают митральную регур�
гитацию (МР), требующую оперативного лечения,
инфекционный эндокардит, церебральные эмбо�
лические катастрофы, нарушения ритма сердца и
внезапную смерть [3, 30, 32]. Рассмотрим перечис�
ленные осложнения более подробно.

Митральная регургитация при ПМК. МР разви�
вается по различным сообщениям, у 68—85% лиц с
ПМК; она чаще представлена как перманентная
регургитация, у некоторых пациентов МР носит
интермиттирующий характер [17]. В большинстве
случаев степень выраженности МР определяется
как незначительная или умеренная, лишь у 8—10%
мужчин и у 4—5% женщин с ПМК констатируется
выраженная или тяжелая гемодинамически значи�
мая МР [38, 42]. ПМК, учитывая его высокую рас�
пространенность  в общей популяции, представля�
ет весомый фактор развития МР. В индустриально
развитых странах ПМК является основной причи�
ной гемодинамически значимой МР, определяя ее
возникновение в 38—64% случаев. По данным кли�
ники Mayo, среди причин МР, требующей опера�
тивного лечения, удельный вес ПМК превышает
40% [22, 30, 42]. Среди пациентов, наблюдавшихся
в нашей клинике, МР отсутствовала у 35 (21,3%)
обследованных, незначительная МР имела место у
46 (28%), умеренная — у 37 (22,6%), выраженная —
у 25 (15,2%) и тяжелая степень МР была выявлена
у 21 (12,8%) больных.

Патофизиологические механизмы становления и
прогрессирования МР при ПМК остаются недоста�
точно установленными [17, 43]. Развитие МР —
обычно продолжительный процесс, который может
протекать бессимптомно в течение многих лет и да�
же десятилетий. Скорость прогрессирования МР
варьирует в широких пределах и определяется сте�
пенью выраженности исходных структурно�фун�
кциональных нарушений компонентов аппарата
МК. В случае незначительного пролабирования ма�
лоизмененных или неизмененных створок МК, су�
щественного увеличения степени МР может не
наблюдаться длительное время, тогда как при дос�
таточно выраженных изменениях створок клапана,
сухожильных хорд и папиллярных мышц МР носит
прогрессирующий характер [4, 16, 26]. В ряде круп�
ных исследований представлены доказательства то�
го, что риск развития гемодинамически значимой
МР в течение 10 лет среди пациентов с ПМК при
практически неизмененной структуре створок сос�
тавляет лишь 0—1%, в то время как при отчетливом
утолщении или увеличении площади створок риск
достигает 12—15% [16, 32, 34]. Кроме того, некото�
рые исследователи указывают на более высокую
частоту тяжелых прогрессирующих форм МР у
мужчин с ПМК в возрасте старше 45—50 лет по
сравнению с женщинами и лицами обоего пола
прочих возрастных групп [1, 2, 4, 42].

Основная роль в прогрессировании МР при
ПМК отводится постоянному травмирующему
воздействию турбулентного регургитирующего
потока на уязвимые (вследствие процессов гене�
тически обусловленной миксоматозной трансфор�
мации, воспаления, ишемизации) структуры МК
[12]. Локальное персистирование процессов пов�
реждения и регенерации в этих зонах приводит к
углублению миксоматозной трансформации, на�
растанию нарушений архитектоники коллагено�
вых волокон, развитию фиброзирования и дефор�
мации аппарата МК, утолщению и ретракции
створок, и, таким образом, к неуклонному прог�
рессированию МР. В части случаев возможно рез�
кое увеличение степени выраженности МР в ре�
зультате разрыва измененных сухожильных хорд
с развитием синдрома «хлопающей», «молотящей»
(«flail») створки МК (что чаще отмечается у боль�
ных с сопутствующей артериальной гипертензи�
ей) [12, 41].

Гемодинамические последствия и прогностичес�
кая значимость МР при ПМК определяются степе�
нью выраженности и характером прогрессирова�
ния регургитации. У пациентов с ПМК при не�
большой или умеренной не прогрессирующей МР
обычно не наблюдается развития дилатации и на�
рушения функции левого желудочка (ЛЖ) и/или
левого предсердия (ЛП); прогноз в этой группе су�
щественно не отличается от такового в общей по�
пуляции [36, 41, 42]. В то же время МР, отличаю�
щаяся нарастанием степени выраженности с появ�
лением значительного регургитирующего потока
на митральном клапане, по мнению ряда исследо�
вателей, ассоциирована с повышенным риском
дилатации ЛЖ и/или ЛП, развития систолической
дисфункции ЛЖ, возникновения фибрилляции
предсердий, а также с увеличением частоты ин�
фекционного эндокардита, застойной сердечной
недостаточности и, возможно, внезапной смерти
[4, 22, 30, 33]. В некоторых сообщениях подчерки�
вается более высокий риск развития перечислен�
ных осложнений ПМК у пациентов с МР, сопро�
вождающейся систолическим шумом, по сравне�
нию с лицами, у которых систолический шум,
обусловленный МР, не выслушивается [10, 38].

Инфекционный эндокардит (ИЭ) — широко из�
вестное осложнение ПМК. По данным Bonow R.O.
et al. (1998), Carabello B. (2000), в индустриально
развитых странах среди людей, не употребляю�
щих внутривенные наркотики, ПМК представляет
ведущую причину вторичного ИЭ, обусловливая
его возникновение в 11—30% случаев. При этом
подчеркивается, что подавляющее большинство
наблюдений развития ИЭ при ПМК связано с про�
ведением различных инвазивных вмешательств
без осуществления должных профилактических
мер [16]. В целом среди пациентов с ПМК риск
развития ИЭ, по данным этих исследований, в 3—
8 раз выше, чем в общей популяции, однако сте�
пень этого риска существенно варьирует в зависи�
мости от структурных и функциональных особен�
ностей МК [24].
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Так, риск развития ИЭ у подавляющего боль�
шинства лиц с ПМК, имеющих неизмененные или
малоизмененные створки МК и незначительную
или умеренную МР не прогрессирующего харак�
тера, по мнению ряда авторов не превышает тако�
вой в общей популяции [25, 32]. В то же время,
этот риск значительно возрастает у пациентов с
ПМК при существенном утолщении, чрезмерном
увеличении («redundance»), деформации створок,
при выраженной МР, особенно характеризую�
щейся систолическим шумом при аускультации,
при дилатации ЛЖ и/или ЛП. Некоторые исследо�
ватели отмечают более высокий риск развития ИЭ
у имеющих ПМК мужчин в возрасте старше 45—
50 лет [25, 38].

Дискутабельной проблемой продолжают оста�
ваться нарушения ритма сердца у больных с ПМК.
До настоящего времени нет единой точки зрения
по вопросам их распространенности, механизмам
развития и прогностической значимости [29].

При ПМК у больных возможны различные вари�
анты нарушений ритма сердца, распространен�
ность которых широко варьирует, что связано,
очевидно, с различиями в отборе больных и с гете�
рогенностью обследуемых групп. По данным раз�
ных исследователей, распространенность надже�
лудочковой экстрасистолии при ПМК составляет
35—90%, желудочковой экстрасистолии — 58—
89%, пароксизмальных наджелудочковых тахи�
аритмий — 3—32%, неустойчивой и устойчивой
желудочковой тахикардии — 5—56%, брадиарит�
мий (связанных с дисфункцией синусового узла
и/или нарушениями атриовентрикулярной прово�
димости) — 8—19% [8, 39].

Сравнительная оценка распространенности на�
рушений ритма сердца среди пациентов с ПМК и
лиц общей популяции показывает неоднозначные
результаты. В ряде сообщений отмечается, что же�
лудочковые нарушения ритма и пароксизмальные
наджелудочковые тахиаритмии при ПМК выявля�
ют чаще, чем у людей без ПМК [37, 39]. В то же
время, по данным масштабных популяционных
контролируемых исследований, распространен�
ность нарушений ритма сердца при ПМК не отли�
чается существенно от таковой в общей популя�
ции. В этой связи обращают внимание данные, по�
лученные во Фремингемском исследовании, где в
случаях с ПМК и без него частота пароксизмов
наджелудочковых тахикардий составила соответс�
твенно 3,2% и 1,6%, фибрилляции предсердий —
1,2% и 1,7%, желудочковой тахикардии — 2,6% и
1,4% при отсутствии статистически значимых от�
личий между группами [27, 29, 32].

При проведении холтеровского мониторирова�
ния ЭКГ у 38 пациентов с первичным ПМК, имев�
ших умеренную, выраженную или тяжелую степе�
ни МР пароксизмы наджелудочковой тахикардии
были отмечены в 6 (15,8%) случаев, фибрилляция
предсердий — в 3 (7,9%). В 3 (7,9%) случаев имела
место желудочковая экстрасистолическая аритмия
высоких градаций (парные, политопные, «ранние»
желудочковые экстрасистолы).

Механизмы аритмогенеза при ПМК остаются
недостаточно изученными. Полагают, что наруше�
ния ритма в первую очередь могут быть связаны с
образованием очагов патологического повышен�
ного автоматизма и/или триггерной активности, а
персистенция — с формированием различных
электрофизиологических вариантов и стереомет�
рических типов риэнтри [11, 15, 21, 44]. К факто�
рам, которые способствуют развитию нарушений
ритма при ПМК, относят:

� избыточное натяжение створок, сухожильных
хорд и папиллярных мышц МК при его пролаби�
ровании;

� дилатацию ЛП и/или ЛЖ, которую выявляют у
больных с выраженной и тяжелой МР;

� нарушения вегетативной нервной системы;
� фиброзные изменения в папиллярных мышцах,

а также в миокарде ЛП и/или ЛЖ;
� дисплазию артерии, кровоснабжающей атрио�

вентрикулярный узел;
� пролонгацию интервала Q—T на ЭКГ у части

пациентов;
� более высокую частоту атриовентрикулярных

шунтовых каналов при ПМК [8, 14, 21].
С проблемой нарушений ритма сердца тесно

связана проблема внезапной смерти аритмичес1

кого генеза (ВСАГ) при ПМК [15, 44]. Здесь вновь
приходится констатировать значительную проти�
воречивость во взглядах авторов на вопросы взаи�
моотношения ВСАГ и ПМК. Так, в ряде популяци�
онных исследований представлены доказательства
того, что ПМК выявляется лишь в 1,0% случаев
среди погибших от документированной ВСАГ. По
данным длительного проспективного наблюдения
за больными с ПМК, частота ВСАГ от 1,0 до 2,5%;
причем среди пациентов без выраженной МР
ежегодно регистрируется 1,9 случая ВСАГ на
10 000 больных с ПМК, в то время как при выра�
женной или тяжелой МР вероятность развития
ВСАГ увеличивается в 50—100 раз, достигая 190
случаев на 10 000 пациентов в год [41, 44].

Ряд исследователей приводятся данные, свиде�
тельствующие о повышенном риске ВСАГ при
ПМК. Представлены доказательства того, что сре�
ди больных с ПМК чаще регистрируют увеличе�
ние дисперсии интервала Q—T, нарушения вариа�
бельности сердечного ритма, поздние потенциалы
желудочков, что рассматривается как весомый
прогностический индикатор увеличения риска
развития жизнеопасных желудочковых наруше�
ний ритма [11, 15]. Особое внимание обращают
результаты некоторых тщательных, хорошо спла�
нированных исследований, где ПМК документи�
рован в качестве единственного структурного сер�
дечно�сосудистого нарушения у 8 — 25% больных
с «идиопатической» желудочковой тахикардией и
в 10% случаев среди молодых людей, умерших при
явлениях ВСАГ. При гистологическом исследова�
нии миокарда, полученного при эндокардиальных
биопсиях больных c ПМК с эпизодами желудочко�
вой тахикардии и фибрилляции желудочков, а так�
же при аутопсиях у пациентов с ПМК, погибших
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от ВСАГ, в 2/3 случаев выявляют участки фибро�
за, очаговой атрофии миокардиоцитов, стереомет�
рических нарушений хода мышечных волокон [5,
6, 44]. Частой находкой при аутопсии является
также значительная миксоматозная трансформа�
ция структур МК с развитием морфологических
признаков «хлопающей», «молотящей» («flail»)
створки МК [38, 44].

Вероятно, наиболее реальную точку зрения выс�
казывают Corrado D. et al. (1997), определяя повы�
шение риска ВСАГ не для всей популяции боль�
ных с ПМК в целом, но ограничивая его лишь па�
циентами, имеющими выраженные деформации
створок МК, выраженную или тяжелую МР, а так�
же систолическую дисфункцию ЛЖ. Кроме того,
к критериям риска ВСАГ при ПМК, по мнению
Burke A.P. et al. (1997) и Cheng T.O. et al. (1997),
можно также отнести разрыв сухожильных хорд с
образованием «хлопающей», «молотящей» («flail»)
створки МК, удлинение интервала Q—T на ЭКГ,
наличие в анамнезе эпизодов желудочковой тахи�
кардии, фибрилляции желудочков и синкопаль�
ных состояний.

Острые церебральные ишемические катастро1

фы с развитием острой гемиплегии, транзитор�
ных ишемических атак, инфарктов мозга, amauro�
sis fugas, окклюзии артериол сетчатки многие исс�
ледователи отмечают у пациентов с ПМК чаще,
чем в общей популяции. Так, среди молодых (в
возрасте до 45 лет) больных с острыми церебраль�
ными ишемическими атаками Barnett H.J. et al.
(1980) выявили ПМК в 40% случаев, Scharf R.E. et
al. (1982) — в 28%. Генез развития перечисленных
неврологических осложнений не установлен. В
качестве возможных патофизиологических фак�
торов, способствующих их развитию, предполага�
ются:

� нарушения целостности эндокарда и эндотелия
в зонах миксоматозной трансформации с форми�
рованием пристеночных тромбоцитарно�фибри�
новых тромбов и последующей церебральной эм�
болизацией;

� укорочение срока жизни тромбоцитов;
� пароксизмальные наджелудочковые тахиарит�

мии [18, 40].
В то же время в некоторых сообщениях связь

между ПМК и острыми церебральными эмболи�
ческими катастрофами подвергнута сомнению. В
частности отмечается, что в сообщениях о высо�
кой частоте ПМК среди пациентов с церебральны�
ми катастрофами зачастую использовали относи�
тельно нестрогие критерии диагностики ПМК в
эхокардиографическом М�режиме [29]. В недав�
ней работе Gilon D. et al. (1999), где для установле�
ния ПМК руководствовались строгими стандарти�
зированными критериями В�режима, среди 213
молодых пациентов с острыми церебральными
ишемическими атаками ПМК выявлен лишь в
1,9%, что не превышало частоту пролапса среди
здоровых людей того же возраста [31]. Очевидно,
следует согласиться с мнением Gilon D. et al.
(1999) о том, что для аргументированного сужде�

ния о характере и особенностях связи церебраль�
ных эмболических катастроф с ПМК необходимо
проведение хорошо спланированного популяцион�
ного исследования с использованием строгих кри�
териев диагностики пролапса.

ТТааккттииккаа  ввееддеенниияя  ббооллььнныыхх  сс  ППММКК

Тактика ведения больных с ПМК до середины
девяностых годов являлась предметом значитель�
ных разногласий и характеризовалась наличием
полярных точек зрения от «нигилистического под�
хода» (базировавшегося на мнении о безусловно
доброкачественном характере течения пролапса)
до рекомендаций по интенсивному ведению каж�
дого пациента с ПМК (основывавшихся на пред�
ставлении о его неблагоприятном течении и высо�
кой частоте осложнений) [30, 32]. Очевидно, что
эти крайности относительно характера течения
ПМК не могли служить достаточным основанием
для выработки адекватных программ наблюдения.
Это послужило причиной повсеместного утвер�
ждения промежуточного подхода, который бази�
ровался на взвешенном прогнозировании риска
осложнений и аргументированном выборе профи�
лактических и лечебных рекомендаций [32, 38].

В международно признанных рекомендациях
American College of Cardiology и American Heart
Association по ведению больных с клапанными по�
роками сердца (American College of Cardiology and
American Heart Association. Guidelines for the mana�
gement of patients with valvular heart disease), опуб�
ликованных в 1998 г., а также в рекомендациях та�
ких авторитетных специалистов, как Braunwald E.
(1997), Devereux R.B. et al. (1995) предусматривает�
ся выделение нескольких вариантов тактики веде�
ния пациентов с ПМК в зависимости от степени
риска развития осложнений, устанавливаемой на
основании структурно�функциональных особен�
ностей МК и наличия клинических проявлений.

Низкий риск развития осложнений устанавлива�
ется для больных с ПМК, не имеющих:

� структурных изменений створок, сухожильных
хорд, папиллярных мышц и фиброзного кольца
МК, по данным эхокардиографического исследо�
вания;

� систолического шума МР при аускультации;
� признаков МР при допплерографическом исс�

ледовании.
Таких пациентов в первую очередь следует ин�

формировать о благоприятном характере течения
этого варианта ПМК и о том, что нет необходи�
мости ограничивать физические нагрузки. Реко�
мендованы повторные визиты с проведением тща�
тельной динамической аускультации и повторны�
ми эхокардиографическими исследованиями
(включая допплерографию) с интервалом 3—5 лет.
В случае выполнения диагностических и лечебных
манипуляций, сопровождающихся риском разви�
тия бактериемии (например, инструментальных
исследований верхнего дыхательного или мочепо�
лового канала, экстракции зуба и др.) не требуется
рутинной профилактики развития ИЭ [24, 27].



ОГЛЯДИ

67УУККРРААЇЇННССЬЬККИИЙЙ  ТТЕЕРРААППЕЕВВТТИИЧЧННИИЙЙ  ЖЖУУРРННААЛЛ

№ 4, грудень  2004

В группу умеренного риска включены пациенты
с ПМК при наличии любой из перечисленных ни�
же характеристик:

� выявляемого при эхокардиографическом исс�
ледовании утолщения и/или деформации, и/или
чрезмерного увеличения створок МК, истончения
и/или удлинения сухожильных хорд;

� интермиттирующего или персистирующего
систолического шума, связанного с МР, при аус�
культации;

� незначительной МР по данным допплерографи�
ческого исследования.

Этой группе следует рекомендовать регулярное
повторное обследование каждые 2—3 года в целях
оценки динамики структурных изменений МК и
темпа прогрессирования МР. С учетом подтвер�
жденной патофизиологической значимости арте�
риальной гипертензии в нарастании степени МР
при ПМК такие пациенты нуждаются в тщатель�
ном контроле уровней артериального давления и
назначении адекватной антигипертензивной тера�
пии уже при мягкой форме заболевания. Необхо�
дима тщательная антибактериальная профилакти�
ка ИЭ с использованием эритромицина или амок�
сициллина при проведении указанных выше диаг�
ностических и лечебных манипуляций [24, 32].

К пациентам с ПМК, имеющим высокий риск

развития осложнений, относят больных с умерен�
ной, выраженной или тяжелой МР по данным доп�
плерографического исследования. При отсутствии
дилатации ЛЖ и/или ЛП, систолической дисфун�
кции ЛЖ и клинических признаков сердечной не�
достаточности таким больным требуется ежегод�
ное обследование; тщательный контроль уровней
артериального давления с назначением в случае
необходимости антигипертензивной терапии; ру�
тинная антибактериальная профилактика ИЭ (если
нет непереносимости, то предпочтителен амокси�
циллин). В случае прогрессирующего характера те�
чения МР с развитием дилатации ЛЖ и/или ЛП,
систолической дисфункцией ЛЖ и клинических
проявлений сердечной недостаточности необходи�
мо решать вопрос о проведении хирургического
лечения с выполнением реконструктивных вмеша�
тельств или протезирования МК [32].

Отдельного рассмотрения заслуживает тактика
ведения пациентов с клиническими проявлениями

синдрома ПМК. Во многих случаях для успешной
коррекции таких симптомов, как кардиалгия, сер�
дцебиение, утомляемость, повышенная тревож�
ность могут быть достаточными отмена приема ко�
феина, алкоголя, прекращение курения, седатив�
ная терапия, психотерапевтические мероприятия,
нормализация режима физических нагрузок [32].
У части больных с перечисленными проявления�
ми, а также при наджелудочковой и/или желудоч�
ковой экстрасистолии, и/или пароксизмов надже�
лудочковой тахикардии благоприятный эффект
может быть достигнут назначением β�адренерги�
ческих блокаторов, которые особенно эффектив�
ны при развитии неадекватного увеличения часто�
ты сердечных сокращений в ответ на физическую

нагрузку и/или психоэмоциональные стрессы
[15, 32].

Пациентам с сердцебиением, головокружением,
с пресинкопальными или синкопальными состоя�
ниями, больным с желудочковыми нарушениями
ритма и/или пролонгирование интервала Q—T на
ЭКГ, требуется проведение длительного монито�
рирования ЭКГ. При выявлении дополнительных
атриовентрикулярных шунтовых каналов у лиц с
частыми и/или пролонгированными, и/или гемо�
динамически значимыми эпизодами наджелудоч�
ковых тахикардий может требоваться проведение
радиочастотной аблации [27, 32]. Больным с жиз�
неопасными желудочковыми нарушениями ритма,
а также тем, кто реанимирован после ВСАГ, реко�
мендуется выполнение адекватного электрофизи�
ологического лечения в целях выбора адекватной
лечебной тактики. При рассмотрении вопросов
назначения превентивной антиаритмической те�
рапии больным с ПМК в обсуждаемых рекоменда�
циях неоднократно подчеркивается необходи�
мость тщательного сопоставления возможных бла�
гоприятных последствий этого лечения с вероят�
ностью возникновения серьезных проаритмичес�
ких эффектов [13, 32].

Пациентам с ПМК, имевшим документирован�
ные эпизоды церебральных эмболических катас1

троф, рекомендуются ежедневный прием неболь�
ших дозировок аспирина (80—325 мг/сут), прекра�
щение курения и использования оральных контра�
цептивов. По мнению некоторых исследователей,
указанные дозы аспирина следует также назна�
чать больным с выраженной или тяжелой МР, а
также при значительных утолщениях и/или де�
формациях, и/или чрезмерного увеличения ство�
рок МК, даже если у них не было зарегистрирова�
но неврологических осложнений, однако такая
точка зрения не является однозначной.

Рекомендации American College of Cardiology и
American Heart Association по ведению больных с
клапанными пороками сердца (American College of
Cardiology and American Heart Association. Guideli�
nes for the management of patients with valvular he�
art disease) предусматривают проведение лечения
непрямыми антикоагулянтами (варфарином) под
контролем интернационального нормализующего
соотношения (INR от 2 до 3) всем пациентам с
ПМК в возрасте 65 лет и старше, при фибрилля�
ции предсердий, клинических проявлениях зас�
тойной сердечной недостаточности, а также при
рецидивировании церебральных эмболических ка�
тастроф, несмотря на прием аспирина.

В силу экономических причин в большинстве ла�
бораторий нашей страны не обеспечивается необ�
ходимое качество определения коагуляционных
тестов; до сих пор не внедрено в клиническую
практику определение INR, что существенно зат�
рудняет адекватную оценку уровней гипокоагуля�
ции при лечении непрямыми антикоагулянтами.
Кроме того, подбор оптимальных режимов при ле�
чении непрямыми антикоагулянтами также зат�
рудняется в связи с невыполнением пациентом ре�
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комендаций врача, несоблюдением диетического
режима, употреблением алкоголя, нерегулярным
контролем коагуляционных тестов. Непрямые ан�
тикоагулянты взаимодействуют с широким спек�
тром лекарственных препаратов, в результате чего
изменяется их антикоагуляционный эффект, что
требует более частого изучения коагуляционных
тестов. Следует отметить, что в широкой клини�
ческой практике мы не располагаем препаратами
витамина К1 (фитоменадион, коневит и др.), явля�
ющимися антидотами пероральных антикоагулян�
тов. Хорошо известный и доступный препарат ви�
касол (препарат витамина К3) недостаточно эф�
фективен при расстройствах системы гемостаза,
обусловленных пероральными антикоагулянтами.
Представленные выше данные позволяют реко�
мендовать использование непрямых антикоагу�
лянтов только в случае реальной возможности
осуществления качественного лабораторного кон�
троля и возможности оказывать адекватную по�
мощь при передозировке (прежде всего, при кро�
вотечениях) [32, 40].

Таким образом, ПМК представляет распростра�
ненное нарушение функции и структуры различ�
ных компонентов его аппарата, характеризующее�
ся гетерогенной этиологией и многогранной кли�
нической картиной. Диагностика ПМК должна ба�
зироваться на четких стандартизированных эхо�
кардиографических критериях. В установлении
характера и особенностей пролапса важное место
занимает динамическая аускультация. Течение
ПМК в подавляющем большинстве случаев явля�
ется благоприятным, однако у части пациентов
могут развиваться такие осложнения, как выра�
женная митральная регургитация, требующая хи�
рургической коррекции, инфекционный эндокар�
дит, церебральные эмболические катастрофы, на�
рушения ритма сердца.

Больным ПМК требуется проведение длительно�
го динамического наблюдения в целях установле�
ния риска, превентирования и своевременного
выявления перечисленных осложнений, а в случае
их развития — проведение адекватных лечебных
мероприятий.
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ПРОЛАПС МІТРАЛЬНОГО КЛАПАНА: 
СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА НОМЕНКЛАТУРУ, ЕПІДЕМІОЛОГІЮ, 

ДІАГНОСТИКУ, ПРОГНОЗ ТА ТАКТИКУ ВЕДЕННЯ
О.І. Дядик, А.Е. Багрій, Д.В. Грішин, О.В. Самойлова,

К.Р. Тюркян, В.О. Гайдуков, О.В. Онищенко, С.Р. Зборовський
Друга частина огляду літератури присвячена сучасним поглядам на клініку та можливі ускладнення, які спос�
терігаються у пацієнтів з пролапсом мітрального клапана (ПМК).
Охарактеризовано проблеми мітральной регургітації, інфекційного ендокардиту, порушень ритму серця, спад�
кової смерті аритмічного походження, церебральних ішемічних катастроф та інших можливих ускладнень. На�
ведено сучасні критерії поділу пацієнтів з ПМК за групами ризику та описано тактику їхнього догляду.

MITRAL VALVE PROLAPSE: 
MODERN VIEWPOINT ON TERMINOLOGY,

ETIOLOGY, EPIDEMIOLOGY, DIAGNOSIS AND MANAGEMENT
A.I. Dyadyk, A.E. Bagriy, D. V. Grishin, O.V. Samoilova,

K.R. Turkyan, V.O. Gaidukov, A V. Onischenko, S.R. Zborovskiy
The second part of the literature review is devoted to the modern views on clinic and possible complications
observed in patients with Mitral valve prolapse (MVP) Review described problems of mitral regurgitation, infective
endocarditis, cardiac arrhythmias, sudden arrhythmic death, cerebral ischemic strokes and other complications.
Contemporary criteria for stratification of patients with MVP on risk groups and guidelines for their management.


