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Введение. Пролапс митрального клапана (ПМК) 
представляет собой синдром, при котором проис�
ходит прогибание створок клапана в полость левого 
предсердия во время систолы левого желудочка при 
наличии или отсутствии митральной регуляции [3]. За 
более чем пятьдесят лет, прошедших с тех пор как J.R. 
Barlow et. al. [�3] с помо�ь� киноангиогра�ии про�. [�3] с помо�ь� киноангиогра�ии про�
демонстрировали митральну� регургитаци�, вызван�
ну� пролапсом митрального клапана, представления 
об этом заболевании су�ественно изменились.

Несмотря на повышение качества ультразвуковой 
диагностики, до сих пор су�ествует гипердиагностика 
ПМК. Зачасту� нормальный вариант (эхо��еномен 
ПМК) принимается за синдром ПМК, что приводит к 
необоснованным терапевтическим мероприятиям [2].

Отношение врачей к пациентам, страда��им ПМК 
неоднозначно. Часть из них считает, что, поскольку 
ПМК ча�е всего клинически не проявляется и имеет 
благоприятный прогноз, то его не стоит рассматривать 
как патологическое состояние. Однако накопленный 
опыт показывает, что такой подход нельзя распростра�
нять на всех пациентов. Доказательством этого служит 
возникновение разнообразных осложнений [9].

Увеличение продолжительности жизни населения 
привело к возрастани� поражений клапанного аппа�
рата сердца. Несмотря на внедрение в клиническу� 
практику эхокардиогра�ии, ПМК остается одной из 
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наиболее важных и сложных клапанных аномалий.
В России на сегодняшний момент практически не 

проводятся молекулярно�генетические исследования 
в области изучения наследственных аспектов ПМК, 
также не разработаны национальные рекомендации 
по ведени� больных с клапанной патологией, зачасту� 
использу�тся устаревшие критерии диагностики. Со�
храня�тся и нерешенные проблемы, каса��иеся стра�
ти�икации риска и возрастного параметра ПМК[2].

Таким образом, ПМК требует своевременного вы�
явления, повышения э��ективности лечебных, диа�
гностических и про�илактических мероприятий. 

Эпидемиология. В детском возрасте частота воз�
никновения пролапса митрального клапана не высока, 
тогда как у лиц призывного возраста данный синдром 
набл�дается гораздо ча�е. 

На основе Фремингймского исследования были 
оспорены ранние сооб�ения о встречаемости 5–�5% 
и даже 38% ПМК у подростков. Из 3736 проанализи�
рованных эхокардиограмм обследованных старшего 
возраста, лишь у 2,4% был обнаружен ПМК, у �,3% 
классический вариант, у �,�% неклассический. Кроме 
того, было показано, что нет достоверной разницы во 
встречаемости этого заболевания в зависимости от 
пола и в различных возрастных группах. В случае не�
большого возврата крови (регургитации), ПМК клини�
чески никак не о�у�ается и не требует лечения [4].
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Ретроспективный анализ половой детерминиро�
ванности ряда других исследований показывает, что 
ПМК ча�е встречается у жен�ин (7,6%), нежели у 
мужчин (2,5%). При этом распространенность ПМК 
изменяется с возрастом и ча�е всего выявляется в 
7–�5�летнем возрасте. Среди спортсменов эта ци�ра 
варьирует в пределах ��–�8%. 

По данным Российского исследования «Реплика», 
изучавших пациентов молодого возраста, частота 
встречаемости ПМК составила 4,3% (классический 
ПМК – �,3%) [3]. У лиц призывного возраста  ПМК 
выявляется довольно часто. При анализе данных по 
освидетельствовани� граждан при приписке к при�
зывным участкам (�6 лет) частота выявления ПМК в 
масштабе страны в течение 2007–2009 гг. колебалась 
в пределах 4,9–5,6%; при призыве на срочну� воен�
ну� службу (�8–27 лет) – 7,6–8,�%.

Новое понимание проблемы привело к тому, что 
заболевание стало рассматриваться как длительный 
процесс, который растянут на много лет. Самые се�
рьезные последствия развития синдрома митраль�
ного клапана наступа�т в пятой декаде жизни. В этом 
возрасте может развиться сердечная недостаточность 
и потребоваться хирургические вмешательства [�7].

Классификация и терминология. Термин «пролапс 
митрального клапана» в настоя�ее время получил 
широкое распространение. Помимо данного обозна�
чения использу�тся е�е термины «синдром Барлоу», 
«синдром баллониру��их створок митрального кла�
пана» и «систолический клик – шум�синдром» [3].

ПМК можно подразделить на врожденный или 
первичный и приобретенный или вторичный.

Первичный ПМК является наследственным нару�
шением соединительной ткани. Обычно он выявляется 
случайно и не связан с каким�либо заболеванием. 
Вторичный ПМК развивается как осложнение или 
как одно из проявлений первичного заболевания. В 
качестве первичных заболеваний могут выступать 
следу��ие: ревматизм;ин�екционный эндокардит; 
ин�аркт миокарда; миокардиодистро�ии и другие [6]. 
Первичный ПМК также подразделяется на первичный 
семейный, первичный несемейный (спорадический), 
первичный миксоматозный [3].

Первичный ПМК в настоя�ее время рассматрива�
ется как самостоятельный наследственный синдром. 
В класси�икации Нь��Йоркской ассоциации кардио�
логов он вкл�чен в группу изолированных аномалий, 
которые обусловлены врожденным нарушением 
соединительной ткани.

Вторичный ПМК встречается ча�е, чем первичный. 
Наиболее часто он выявляется при ревматических 
поражениях митрального клапана [6].

Патогенез. Выделя�т два возможных механизма 
возникновения ПМК:�) де�ицит магния; 2)вирусные 
ин�екции.

Вследствие де�ицита магния происходит сниже�
ние активности аденилатциклазы, которая влияет на 
удаление де�ектного коллагена и оказывает влия�
ние на возможность продуцировать коллаген. Ионы 

магния оказыва�т влияние на �ункционирование 
вегетативной нервной системы. Поэтому де�ицит 
ионов магния провоцирует повышение уровня кате�
холаминов. Таким образом, развивается гиперкате�
холаминемия и �ормируется ПМК. 

Велика роль и наследственности, которая влияет 
на �ормирование ПМК. Всего выявлено три генных 
локуса на �6, �� и �3 хромосомах. Тем не менее, до сих 
пор оста�тся неизвестными генетические де�екты, 
которые лежат в их основе. Тип наследования в данном 
случае – аутосомно�доминантный со сниженной пене�
трантность� и вариабельной экспрессивность� [7].

К возникновени� ПМК могут приводить  и следу��
�ие �акторы: нарушение архитектоники внутрисердеч�
ных образований; неполные �ункциональные соответ�
ствия отдельных компонентов клапанного митрального 
комплекса друг другу; приобретение неполноценности 
соединительнотканных структур; миксоматозное пере�
рождение тканей сердца; малые аномалии створок; 
�иброзное кольцо; изменение конечного диастоли�
ческого объема левого желудочка [6].

Эхокардиографическая диагностика.В качестве 
основного диагностического метода первичного ПМК 
используется двухмерная эхокардиогра�ия, которая 
позволяет увидеть максимальное систолическое сме�
�ение створок митрального клапана за лини� кольца 
в парастернальной продольной позиции более чем 
на 2 мм [7].

Особенность �ормы митрального клапана обу�
словливает использование парастернального про�
дольного сечения. Для диагностики первичного ПМК 
следует также проводить оценку длины и тол�ины 
каждой створки, степень митральной регургитации и 
глубину пролабирования [�].

В зависимости от тол�ины створок су�ествует два 
пролапса: �) классический; 2) неклассический. При 
классическом ПМК тол�ина створок в диастолу пре�
вышает 5 мм. В данном случае констатируется миксо�
матозная дегенерация створок. При неклассическом 
ПМК тол�ина створок составляет менее 5 мм [3].

Пролабирование одной или нескольких створок 
митрального клапана в систолу в полость левого пред�
сердия считается истинным только в том случае, если 
оно регистрируется в двух эхокардиогра�ических 
позициях: апикальной четырехкамерной и парасте�
ральной по длинной оси левого желудочка. 

Для того чтобы измерить степень пролапса, по�
луча�т апикальну� четырехкамерну� или парастер�
нальну� позици� по длинной оси. Измерения можно 
проводить в М�модальном режиме, но при этом не�
обходимо учитывать, что могут возникнуть ошибки при 
сме�ении курсора выше концов створок митрального 
клапана. Очень часто гипердиагностика пролапса 
происходит по причине неправильного выведения 
апикальной позиции на экране. 

Часто большинство больных попада�т в клинику с 
нарушением ритма сердца. Причинами аритмии слу�
жат патологическая митральная регургитация (МР) на 
�оне миксоматозных изменений створок клапана и, 
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как результат, повышенное давление в полости левого 
предсердия [��].

Класси�икация МР: �. Остро возникшая МР – мо�
жет иметь различну� степень тяжести от 2�й до 4�й и 
сопровождаться резким нарушением гемодинамики. 
2. Хроническая митральная регургитация – клиниче�
ские проявления и гемодинамические изменения на�
раста�т постепенно. Условно хроническу� МР можно 
разделить на незначительну� и умеренну�, что, как 
правило, соответствует 2�й и 3�й степени, а также на 
тяжёлу� компенсированну� и тяжёлу� декомпенси�
рованну�, что соответствует 3–4 степени [5].

Технология проведения исследования: �. В� и 
М�режимы. Позволя�т выявить косвенные признаки МР: 
а) дилатация левых отделов сердца; б) дилатация левого 
�иброзного атриовентрикулярного кольца; в) кальциноз 
левого �иброзного атриовентрикулярного кольца и осно�
вания задней стенки митрального клапана; г) нарушение 
целостности хордального аппарата; д) патологические 
изменения со стороны створок митрального клапана; 
е) нарушение систолической �ункции левого желудоч�
ка. 2. Импульсноволновой допплер. Оптимальными 
позициями для диагностики МР явля�тся апикальная 
четырёх� и пятикамерная позиции и парастернальная 
позиция, длинная ось левого желудочка. Контрольный 
объём импульсного допплера следует устанавливать в 
левом предсердии под створками митрального клапана. 
При этом регистрируется турбулентный систолический 
поток, начина��ийся за �елчком – закрытием ми�
трального клапана. Чем больше скорость потока, тем 
больше интенсивность спектра. 3. Непрерывноволновой 
допплер. Позволяет чётко зарегистрировать весь поток 
МР, измерить его скорость, с помо�ь� уравнения Бер�
нулли рассчитать разницу давления между камерами 
в систолу, определить характер регургитации (острая 
или хроническая) и по интенсивности спектра судить о 
её значимости. 4. Цветовой допплер. Позволяет быстро 
оценить тяжесть МР[�0].

Критерии оценки степени МР по процентному соот�
ношени� пло�ади струи к пло�ади левого предсердия: 
во время исследования рассчитыва�т процентное 
соотношения пло�ади струи регургитации к пло�ади 
предсердия. По полученным результатам оценива�т 
значимость: I степень –  меньше 20% (незначительная), 
II степень – 20–40% (умеренная),III степень – 40–80% 
(значительная),I� степень – больше 80% (тяжёлая). Важ�I� степень – больше 80% (тяжёлая). Важ� степень – больше 80% (тяжёлая). Важ�
ным диагностическим критерием тяжести регургитации 
является диаметр проксимальной струи: чем он больше, 
тем больше значимость регургитации.

Критерии оценки степени МР по пло�ади струи: 
Предложены K. Yoshida et al. [�9]: Iстепень – �–4 см2, 
II степень – 4–7 см2, III степень – 7–�0 см2 I� степень 
– больше �0 см2.

Критерии оценки степени МР по радиусу прокси�
мальной части струи регургитации (proximal isovelocity 
surface area – �I��): �I��r меньше 5 мм – незначитель� area – �I��): �I��r меньше 5 мм – незначитель�area – �I��): �I��r меньше 5 мм – незначитель� – �I��): �I��r меньше 5 мм – незначитель��I��): �I��r меньше 5 мм – незначитель�): �I��r меньше 5 мм – незначитель��I��r меньше 5 мм – незначитель� меньше 5 мм – незначитель�
ная МР, �I��r 6–9 мм – умеренная МР, �I��r более 9 
мм – значительная МР.

Критерии оценки степени МР по ширине мини�

мальной части сходя�егося потока (vena contracta): 
vc менее 3 мм – незначительная МР, vc 3–6 мм – уме� менее 3 мм – незначительная МР, vc 3–6 мм – уме�vc 3–6 мм – уме� 3–6 мм – уме�
ренная МР, vc более 6 мм – значительная МР [�0].

Особенности клинического течения и стратифика-
ция риска.Возрастная выживаемость пациентов с ПМК 
клапана во многом определяется сопутству��ими 
�акторами риска. Страти�икация риска оценивается 
исходя из степени выраженности митральной регур�
гитации и определении тол�ины створок митрального 
клапана (табл.).

Таблица 
Факторы риска развития осложнений [2]

Первичные Вторичные

Митральная регургитация ≥II 
степени

Митральная регургитация I 
степени

Миксоматоз ≥5 мм Возраст старше 50 лет

Фракция выброса <50% Фибрилляция предсердий

– Миксоматоз <5 мм

– Левое предсердие <40 мм

– «молотя�ая створка»

При отсутствии миксоматоза и митральной регур�
гитациии 0–�  риск развития осложнений оценивается 
как низкий. Продолжительность жизни у таких пациен�
тов соответствует таковой в об�ей популяции.   

Если у пациента присутству�т два первичных 
�актора или три и более вторичных, то риск развития 
осложнений оценивается как средний. Высокий риск 
развития осложнений развивается при наличии двух 
первичных �акторов у лиц старше 50 лет на �оне раз�
рыва хорд или кардиомегалии. 

Показано, что основные �акторы, которые влия�
�т на риск развития прогрессии заболевания сво�
дятся к возрастным параметрам, а также к стресс�
индуцированной митральной регургитации. 

Повышенная частота сердечно�сосудистых ано�
малий, ин�екционный эндокардит, риск внезапной 
смерти набл�дается ча�е всего у лиц с классической 
�ормой ПМК. Тем не менее, внезапная смерть явля�
ется редким осложнением при первичном ПМК. 

Осложнения ПМК могут набл�даться и у лиц мо�
лодого возраста, поэтому очень важно учитывать 
страти�икаци� пациентов в зависимости от рисков 
развития осложнений [2].

Заключение. В последние годы набл�дается 
интенсивное изучение вопросов, каса��ихся диагно�
стики и лечения ПМК. Это объясняется тем, что ПМК 
приводит к развити� ряда осложнений, которые ухуд�
ша�т качество жизни, а иногда приводят к летальному 
исходу [�2]. ПМК является наиболее частой клапанной 
патологией в индустриальных странах и основной 
причиной операций на митральном клапане при изо�
лированной митральной недостаточности [4].

Данные о распространенности ПМК весьма не�
однородны. В зависимости от критериев диагностики 
и методов обследования частота ПМК в популяции 
колеблется в диапазоне от �,8 до 38% [8].
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Основным методом диагностики ПМК в настоя�ее 
время является двухмерная эхокардиогра�ия. В за�
висимости от тол�ины створок выделя�тся классиче�
ский и неклассический ПМК. Большинство пациентов 
относят к к группе низкого риска с благоприятным 
прогнозом. При выявлении ПМК необходимо прове�
дение системного обследования пациентов с цель� 
диагностики веду�их симптомов, которые определя�
�т качество и прогноз жизни. Подход к лечени� ПМК 
неоднозначен и дискутабелен.

Рациональная тактика ведения пациентов пред�
полагает своевременное выявление �акторов риска 
и предупреждение возможных осложнений. Важное 
значение для предотвра�ения осложнений ПМК име�
ет динамическое набл�дение за больными из группы 
высокого риска с обязательным проведением эхокар�
диогра�ического динамического набл�дения [8].

Проблема ПМК актуальна и характеризуется недоста�
точной изученность�. Поэтому необходима дальнейшая 
разработка рассматриваемой проблемы с цель� своев�
ременного выявления �акторов риска развития осложне�
ний и проведения про�илактических мероприятий.

Литература
�. Беленков, Ю.Н. Кардиология. Национальное руководство: 

краткое издание / Ю.Н. Беленков, Р.Г. Оганова. – М.: 
ГЭОТАР�Медиа, 20�2. – 848 с.

2. Бова, А.А. Пролапс митрального клапана: ошибки диагности�
ки, экспертные подходы / А.А. Бова, А.С. Рудой, Ю.С. Лысый 
// �2 съезд терапевтов Республики Беларусь: тез. докл., 
Гродно, апр. 20�2 г. – Минск, 20�2. – С. 57–60.

3. Земцовский, Э.В. Пролапс митрального клапана / 
Э.В.Земцовский. – СПб.: Знание, 20�0. – �60 с.

4. Малев, Э.Г. Алгоритм диагностики и тактика ведения пациен�
тов с пролапсом митрального клапана / Э.Г. Малев [и др.] 
// Семейный врач. – 20��. – № 2 (�5). – С. 4–5.

5. Малев, Э.Г.Современные подходы к диагностике и оценке 
распространенности пролапса митрального клапана у лиц 
молодого возраста / Э.Г. Малев [и др.] // Росс. кардиол. 
журн. – 20�0. – № �. – С. 4–�4.

6. Мута�ьян, О.А. Пороки и малые аномалии сердца у детей 
и подростков / О.А. Мута�ьян. – СПб.: Издательский дом 
СПбМАПО, 2005. – 480 с.

7. Наследственные нарушения соединительной ткани в кардиологии. 
Диагностика и лечение / Российское кардиологическое об�е�
ство // Росс. кардиол. журн. – 20�3. – № � (99). – С. �4–�5.

8. Осовская, Н.Ю.Страти�икация �акторов риска и тактика ле�
чения пациентов с пролапсом митрального клапана / Н.Ю. 
Осовская, В.К. Серкова // МЕД. ЧАСОПИС. – 2007. – № 2 
(58). – С. 79–85.

9. Пархоменко, Л.К. Нарушение ритма сердца у больных с про�
лапсом митрального клапана / Л.К. Пархоменко, Т.М. Борт�
ная // Междунар. мед. журн. – 2005. – № 4. – С. �–2.

�0. Рыбакова, М.К. Практическое руководство по ультразвуковой 
диагностике. Эхокардиогра�ия / М.К. Рыбакова, М.Н. Алехин, 
М.М. Митьков. – М.: Изд. дом Видар. – М., 2008 – 5�2 с.

��. Чурилина, А.В. К вопросу о ди��еренциальной диагностике 
пролапса митрального клапана / А.В. Чурилина, М.А. Ма�
цынина // Таврический медико�биологический вестник. 
– 20�0. – № 2 (�3) – С. 4–6.

�2. Чурилина, А.В. Пролапс митрального клапана в педиатрии: 
класси�икация, современные взгляды на этиологи�, 
клинику, диагностику / А.В. Чурилина, М.А. Мацынина // 
Здоровье ребенка. – 2007. – № 3 (6). – С. �03–�08.

�3. Barlow J.B. The significance of late systolic murmurs / J.B. 
Barlow, W.�. �ocock, �. Marachand // �m. Heart. J. – �963. – 
№ 66. – �. 443–452.

�4. �vierinos J.F., Detaint D, Messika�Zeitoun DRisk, determinants, 
and outcome implications of progression of mitral regurgitation 
after diagnosis of mitral valve prolapse in a single community / 
J.F. �vierinos // �m. J.Cardiol. – 2008. – № �. – Р.�0�–�05.

�5.  European �ociety of Cardiology. Guidelines on the management 
of valvular heart disease / European �ociety of Cardiology // 
European Heart Journal. – 20�2. – №  33. – С. 245�–2496.

�6. Levine, R.�., Durst R.Mitral valve prolapse: a deeper look / R.�. 
Levine, R. Durst // J�CC Cardiovasc Imaging. – 2008. – № � 
(3). – �.304–306.

�7. MalcićI.Clinical and epidemiological features of the mitral valve 
prolaps in children / I. Malcić, H. Kniewald, D. Dilber, Z. Mustapić 
// Lijec �jesn. 2007. – № �29 (6–7). – �.�8�–�85.

�8. Rassel Jesse Пролапс митрального клапана / Jesse Rassel, 
Ronald Cohn. – М.: – ��D, 20�3. – �00 с. 

�9. Yoshida K. Color Doppler evaluation of valvular regurgitation 
in normal subjects / K. Yoshida, J. Yoshikawa, M. �hakudo // 
Circulation. – �988. –№ 78. – Р. 840.

A.A. Liberman, K.S. Shulenin, S.L. Grishaev, S.V. Voronin, A.I. Zaharova, 
 A.V. Chumakov, P.G. Shahnovich, R.G. Makiev, G.G. Kutelev

Clinical echocardiographic and phenotypic characteristic of mitral valve prolapse in young patients

Abstract. Mitral valve prolapse is one of the most studied and common type of heart minor development abnormality. 
However? It’s differential exclusion, especially according to the course of the disease and danger stratification is an actual 
probem yet. Despite of the presence of genetic monogenic disorder in connective tissue in 1–2 per cent mitral valve prolapse 
patients, sometimes it is very hard for clinicians to define whether the changes are the «first» or «secondary» manifistations. 
The presence of connective tissue involvement in the mitral valve prolapse case is of great importance for clinical judgement 
about the whole case. Here are the new data about ethiology, pathogenesis and structural changes in cardiac valve disease. 
Here is some information about differences in some clinical echocardiographic types of mitral valve prolapse at present. 
There are strong evidence, that the presence of thickness of cups more then 5 mm may increase the probability of oxymortia, 
endocarditis, cerebral embolisms, potential development of mitral valve insufficiency, chord rupture, ventricular rhythm 
disturbances; such patients are considered to be in the high-risk group. At the same time in Russia at the moment is rarely 
carried out the molecular genetic studies in the field of study of the genetic aspects of mitral valve prolapse, also developed 
national guidelines for the management of patients with valvular pathology, are often used outdated diagnostic criteria. Stored 
and unresolved issues relating to risk stratification and age parameters mitral valve prolapse.

Key words: mitral valve prolapse, mucoid degeneration, congenital heart malformation, Marfan syndrome, genetic 
monogenic disorder in connective tissue, dysplastic phenotype, echocardiography. 
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