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Факторы риска развития желудочковых аритмий 
при несиндромном пролапсе митрального клапана
Трисветова Е. Л.*
Белорусский государственный медицинский университет, Минск, Республика Беларусь

Несиндромный пролапс митрального клапана (ПМК) относится к распространенным в популяции заболеваниям. В большинстве случаев отмечают его до-
брокачественное течение, вместе с тем исследователи сообщают о связи между ПМК и желудочковыми аритмиями, а также внезапной сердечной смерти 
(ВСС). Клинические признаки (боль в грудной клетке, синкопе/липотимия, среднесистолический щелчок), результаты инструментальных исследований 
(электрокардиографического, эхокардиографического, магнитно- резонансной томографии [МРТ]) позволяют выявить известные ("старые") факторы рис-
ка и новые феномены, встречающиеся при нарушениях ритма и проводимости при ПМК. К признакам "аритмического" ПМК, часто выявляемых у женщин 
молодого возраста, относятся пролабирование утолщенных обеих створок митрального клапана, инверсия зубца Т в нижнебазальных отведениях на элек-
трокардиограмме (ЭКГ), дизъюнкция митрального кольца, фиброз папиллярных мышц и миокарда в нижнебазальной стенке левого желудочка, опреде-
ляемый при МРТ и в биоптатах миокарда. В 2022 г. консенсусом экспертов European Heart Rhythm Association представлена стратификация риска и прин-
ципы лечения пациентов с аритмическим ПМК, выделены группы низкого, промежуточного и высокого риска, а в 2024 г. выполнен первый мета- анализ 
исследований с целью выявления прогностических факторов риска аритмического ПМК. К наиболее значимым относятся позднее накопление гадолиния 
при МРТ, инверсия зубца Т на ЭКГ, пролабирование обеих створок митрального клапана и дизъюнкция митрального кольца. 
При выборе лечения пациентов с аритмическим ПМК учитывают клинические характеристики и применяют персонифици-
рованный подход с целью предупреждения ВСС и тяжелых желудочковых аритмий. Как правило, для профилактики ВСС 
у пациентов с аритмическим ПМК рассматривают четыре направления лечебной тактики: медикаментозное лечение (бета- 
адреноблокаторы или недигидропиридиновые блокаторы медленных кальциевых каналов, комбинацию бета-адреноблока-
тора и флекаинида, или амиодарон), радиочастотная аблация, хирургическое лечение митрального клапана, имплантация 
кардиовертера- дефибриллятора (для первичной или вторичной профилактики ВСС). Обоснование хирургических, электро-
физиологических и/или терапевтических методов лечения зависит от конкретных нарушений ритма.
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Risk factors of ventricular arrhythmias in non-syndromic mitral valve prolapse
Trisvetova E. L.*
Belarusian State Medical University, Minsk, Republic of Belarus

Non-syndromic mitral valve prolapse (MVP) is a common disease. In most cases, its benign course is noted, however, a connection between MVP and ventricular 
arrhythmias is reported, as well as sudden cardiac death. Clinical signs (chest pain, syncope/lipotymia, mid-systolic click), results of instrumental studies 
(electrocardiographic, echocardiographic, magnetic resonance imaging) allow us to identify known ("old") risk factors and new phenomena encountered in rhythm 
and conduction disturbances during MVP. Signs of "arrhythmic" MVP, often detected in young women, include prolapse of thickened both mitral valve leaflets, T wave 
inversion in the inferior basal leads on the electrocardiogram, annulus fibrosus disjunction, fibrosis of the papillary muscles and myocardium in the inferior basal wall 
of the left ventricle, determined by magnetic resonance imaging. resonance tomography and myocardial biopsies. In 2022, the European Heart Rhythm Association 
Expert Consensus presented risk stratification and treatment principles for patients with arrhythmic MVP, identifying low, intermediate and high-risk groups, and in 
2024, the first meta-analysis of studies was performed to identify prognostic risk factors of arrhythmic MVP. The most significant predictors of arrhythmias included 
late gadolinium enhancement on magnetic resonance imaging, T-wave inversion on the electrocardiogram, prolapse of both mitral valve leaflets, and mitral annulus 
disjunction. When choosing treatment for patients with arrhythmic MVP, clinical characteristics are taken into account and a personalized approach is used to prevent 
sudden cardiac death and severe ventricular arrhythmias. As a rule, to prevent sudden cardiac death in patients with arrhythmic MVP, four treatment options are 
considered: medications (beta-blockers or non-dihydropyridine slow calcium channel blockers, a combination of a beta-blocker and flecainide, or amiodarone), 
radiofrequency ablation, surgical treatment of the mitral valve, implantable cardioverter — defibrillator (for primary or secondary prevention of sudden cardiac death). 
The rationale for surgical, electrophysiological, and/or therapeutic treatments depends on the specific rhythm disorder.
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синкопе с большей вероятностью возникают у паци-
ентов с ПМК и тяжелыми желудочковыми нарушени-
ями ритма [13]. Следовательно, при симптомном или 
бессимптомном клиническом течении ПМК необхо-
димо инструментальное обследование для выявле-
ния аритмий сердца. При аускультации сердца у па-
циентов с аритмическим ПМК нередко выслушивают 
среднесистолический щелчок [8]. 

Электрокардиографическое исследование отно-
сится к обязательным методам диагностики заболе-
ваний сердца. Спектр нарушений ритма и проводи-
мости у лиц с ПМК достаточно обширен: синусовая 
тахи- или брадикардия, наджелудочковая и желудоч-
ковая экстрасистолия, пароксизмальная наджелудоч-
ковая тахикардия, миграция водителя ритма, бло-
када атриовентрикулярная или правой ножки пуч-
ка Гиса. Ранее выполненные исследования показали 
значительную распространенность (от 58% до 89%) 
желудочковых экстрасистол при ПМК по сравнению 
с общей популяцией [14]. У небольшой группы паци-
ентов с аритмическим ПМК встречаются жизнеугро-
жающие желудочковые аритмии [15]. 

Проспективное (3,1 года) исследование встреча-
емости тяжелой желудочковой аритмии и факторов 
риска ее развития у пациентов с ПМК с помощью им-
плантируемых петлевых регистраторов и импланти-
руемых кардиовертеров- дефибрилляторов (ИКД) 
выполнили E. W. Aabel и соавт. [15]. Регистрировали 
тяжелую желудочковую аритмию: фибрилляция же-
лудочков, устойчивая желудочковая тахикардия, не-
устойчивая желудочковая тахикардия с признака-
ми гемодинамической нестабильности. Тяжелая же-
лудочковая аритмия впервые наблюдалась у 12% 
пациентов с имплантируемыми петлевыми реги-
страторами, 4% событий на человека в год, повтор-
ные события у пациентов с ИКД наблюдали у 20 па-
циентов, 8% на человека в год. По мнению авторов, 
предикторами впервые возникшей тяжелой желу-
дочковой аритмии с продолжительными эпизода-
ми желудочковой тахикардии и частой желудочко-
вой экстрасистолией служили бóльший конечный 
диастолический размер левого желудочка и бóль-
шая протяженность дизъюнкции митрального коль-
ца (ДМК — изменение пространственного соотноше-
ния между фиброзным кольцом митрального кла-
пана, стенкой левого предсердия, и верхней частью 
стенки левого желудочка) [15]. Авторы отметили, что 
очаговый фиброз миокарда, выявленный методом 
магнитно- резонансной томографии (МРТ), и инвер-
сия зубца Т, в отличие от результатов многих исследо-
вателей, не влияли на появление тяжелой желудочко-
вой аритмии. 

К уже известным причинам развития аритмий от-
носятся миксоматозная дегенерация, пролабирова-
ние обеих створок, расширение митрального кольца, 
умеренная и значительная митральная регургитация, 
вегетативная дисфункция [8, 16, 17]. К причинам по-
явления желудочковых аритмий относили удлине-

Введение

Пролапс митрального клапана (ПМК) относится 
к распространенным сердечно- сосудистым заболе-
ваниям, встречающимся у 2-3% населения, одинако-
во часто у мужчин и женщин [1, 2]. Диагностический 
признак ПМК при двухмерном эхокардиографиче-
ском исследовании (ЭхоКГ) в парастернальной по-
зиции по длинной оси — смещение ≥2 мм в систо-
лу одной или обеих створок митрального клапана 
выше плоскости митрального кольца [3]. ПМК рас-
сматривают как синдромный, возникающий при мо-
ногенных наследственных нарушениях соединитель-
ной ткани, и несиндромный (первичный), как само-
стоятельное заболевание, при котором определяют 
миксоматозную дегенерацию (болезнь Барлоу) или 
фиброэластический дефицит [4]. Для характеристи-
ки ПМК имеет значение толщина пролабирующей 
створки (створок), измеренная при ЭхоКГ в диастолу: 
при толщине ≥5 мм (как правило, при миксоматоз-
ной дегенерации) ПМК считают классическим, в слу-
чаях толщины створки <5 мм — неклассическим [5]. 
Первичный ПМК относится к наследственным нару-
шениям соединительной ткани с системными внесер-
дечными нарушениями: воронкообразная грудная 
клетка, сколиоз, гипермобильность суставов, долихо-
стеномелия, кожные признаки — стрии, вегетативные 
расстройства [6-8].

С момента первого описания ПМК обсуждается 
вопрос о течении заболевания и исходах: доброка-
чественном или с неблагоприятным прогнозом для 
жизни. В большинстве случаев исследователи счита-
ют, что течение ПМК доброкачественное, вместе с тем 
изредка встречаются внезапная сердечная смерть 
(ВСС, 0,4-1,9% — внезапная остановка сердца, 7% — 
ВСС), осложнения, обусловленные развитием ми-
тральной регургитации и сердечной недостаточно-
сти, аритмий сердца, инфекционного эндокардита, 
тромбоэмболии [8-11]. Совершенствование диагно-
стических методов исследования, результаты про-
спективных наблюдений пациентов с ПМК позволили 
выявить основные факторы, влияющие на развитие 
желудочковых аритмий и ВСС. Вместе с тем в опу-
бликованных работах существуют противоречивые 
заключения о значимости при ПМК различных фак-
торов — предикторов желудочковых аритмий сердца 
и ВСС.

Диагностика факторов риска развития 
желудочковых аритмий и ВСС при ПМК

Клинические признаки, выявляемые у пациентов 
с ПМК, включают боль в грудной клетке (кардиалгия 
или стенокардия), сердцебиение/перебои в рабо-
те сердца, синкопе/липотимию [8, 12]. Эти призна-
ки определяют у многих пациентов c ПМК с аритми-
ями и нормальным синусовым ритмом. Вместе с тем 

Желудочковые аритмии при пролапсе митрального клапана 
Ventricular arrhythmias in mitral valve prolapse
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маркер фиброзных или воспалительных изменений 
в миокарде, обусловливающих при ПМК сложные 
желудочковые аритмии (класс по Лауну- Вольфу ≥3) 
[20]. 

В случае высокой степени митральной регургита-
ции при ПМК экстрасистолы определяют чаще, чем 
без нее [13]. Источником преждевременных сокра-
щений желудочков являются папиллярные мышцы, 
волокна ножек пучка Гиса, выносящий тракт левого 
желудочка [21].

Отмечено, что желудочковая тахикардия в 70-
90% случаев при ПМК появляется у женщин, и что 
причины подобной избирательности многофактор-
ные [22].

ЭхоКГ применяется для диагностики ПМК и даль-
нейшего наблюдения, оценки морфометрических на-
рушений и внутрисердечной гемодинамики, а также 
выявления признаков, влияющих на появление желу-
дочковых аритмий. При трансторакальной двухмер-
ной ЭхоКГ выявляют пролабирование створок в па-
растернальной позиции по длинной оси или в апи-
кальной 3-камерной позиции [8, 23]. По длинной 
оси в парастернальной позиции проводят измере-
ния диаметра митрального кольца, длины и толщины 
створок, определение наличия и степени митральной 
регургитации. При трехмерной ЭхоКГ более точно 
определяют степень пролабирования сегментов пе-
редней и/или задней створки митрального клапана 
и степень митральной регургитации [24, 25].

Согласно наблюдениям, ВСС и желудочковые 
аритмии встречаются у пациентов с ПМК при лю-
бой степени тяжести митральной регургитации. 
В исследовании M. A. Miller и соавт. у пациентов 
с ПМК (в 50% случаев пролабировали обе створки, 
у остальных — задняя створка) и легкой или умерен-
ной митральной регургитацией наблюдали желудоч-
ковые аритмии [26]. Ранее Y. Turker и соавт., исследо-
вав пациентов с ПМК и желудочковой экстрасистоли-
ей или желудочковой тахикардией, по результатам 
ЭКГ, холтеровского суточного или непрерывного мо-
ниторирования, при многомерном логистическом 
регрессионном анализе показали, что умеренная или 
тяжелая регургитация является единственным неза-
висимым предиктором желудочковых аритмий (ОШ 
8,42; 95% ДИ: 1,49–47,64, р=0,01) [27]. Вероятно, 
тяжесть митральной регургитации не следует рассма-
тривать как единственный фактор риска развития же-
лудочковых аритмий. 

Причинами "аритмического" ПМК и ВСС счита-
ют миксоматозную дегенерацию створок со значи-
тельной избыточностью, длиной и толщиной обеих 
или одной изолированной створки [16]. Среди слу-
чаев ВСС при ПМК (7% от всех случаев ВСС людей 
в возрасте до 40 лет, зарегистрированных в течение 
31 года в Венето, Италия) C. Basso и соавт. при мор-
фологическом исследовании избыточные, утолщен-
ные, удлиненные задние створки отметили в 30% 
случаев, обе измененные створки — в 70% случа-

ние интервала QT, которое коррелирует с увеличени-
ем толщины передней створки митрального клапана 
и более высокой степенью ее пролабирования [18].

C. Guenancia и соавт. для выявления связи желу-
дочковых нарушений ритма с митральной регургита-
цией выполнили суточное мониторирование ЭКГ, тест 
с физической нагрузкой, ЭхоКГ, МРТ у 179 пациен-
тов с ПМК (средний возраст 52 года, 53% женщины) 
[19]. Пролабирование обеих створок митрального 
клапана выявили у 53%, митральную регургитацию 
легкую у 27%, умеренную у 37%, тяжелую у 12% па-
циентов, у остальных митральная регургитация отсут-
ствовала. Авторы показали целесообразность прове-
дения теста с физической нагрузкой для обнаруже-
ния преждевременных желудочковых сокращений 
и места их происхождения. У пациентов с изолиро-
ванными желудочковыми экстрасистолами с умерен-
ной или тяжелой митральной регургитацией, с бо-
лее высокой степенью пролабирования избыточных 
створок во время теста с физической нагрузкой ча-
сто выявляли неустойчивую желудочковую тахикар-
дию. Среди пациентов с желудочковыми экстрасисто-
лами, обнаруженными во время теста с физической 
нагрузкой (n=119, 66%), у 52% преждевремен-
ные сокращения желудочков исходили из задне- 
перегородочной папиллярной мышцы, у 28% — из 
выносящего тракта левого желудочка. По результатам 
МРТ у этих пациентов выявлен локальный фиброз 
в области задне- перегородочной папиллярной мыш-
цы и нижне- базальной стенки левого желудочка, рас-
сматриваемый как морфологический субстрат желу-
дочковых аритмий при ПМК [19]. 

Помимо нарушений ритма и проводимости серд-
ца, у пациентов с ПМК на электрокардиограмме 
(ЭКГ) в 12 стандартных отведениях и при суточном 
мониторировании регистрируют нарушения репо-
ляризации. Как правило, маркером желудочковых 
аритмий сердца при ПМК является отрицательный 
или двуфазный зубец Т, либо депрессия сегмента ST 
в нижних (II, III, aVF) и боковых (I, aVL, V5, V6) от-
ведениях [8, 13]. Большему количеству отведений 
с инвертированным зубцом Т соответствовало бóль-
шая протяженность ДМК. Инверсию зубца Т ≥0,1 мВ 
в двух и более последовательных отведениях реги-
стрировали при фиброзе миокарда, наличие которо-
го подтверждалось результатами МРТ [17]. Таким об-
разом, отмечена связь между жизне угрожающими 
желудочковыми аритмиями и инверсией зубца Т 
в нижних и боковых отведениях на ЭКГ. С увеличени-
ем количества отведений с инверсией зубца Т у паци-
ентов с ПМК (часто при пролабировании обеих ство-
рок) повышается риск развития аритмии. Нарушения 
реполяризации в 80% случаев обнаруживают у паци-
ентов с ПМК и высоким риском желудочковых арит-
мий и ВСС [16]. 

Фрагментированный комплекс QRS (fQRS, ком-
плекс в виде зазубрин и расщепления R и S) в двух 
последовательных отведениях рассматривают как 
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ев [16]. В этом же исследовании у 30 лиц с миксома-
тозным ПМК и сложными желудочковыми аритмия-
ми (устойчивая или неустойчивая желудочковая та-
хикардия, фибрилляция желудочков) с нормальной 
величиной QT пролабирование обеих миксомато-
зных створок при ЭхоКГ наблюдали в 70% случаев. 

При выполнении трансторакальной или чреспи-
щеводной ЭхоКГ у лиц с ПМК и желудочковыми 
аритмиями определяют ДМК и измеряют ее протя-
женность [28]. Изменение пространственного соот-
ношения (≥5 мм) между стенкой левого предсер-
дия, прикреплением створок митрального клапана 
и верхней частью стенки левого желудочка, систоли-
ческое "скручивание" (curling) фиброзного кольца, 
аномальное сокращение миокарда в области зад-
ней стенки и межжелудочковой перегородки, отно-
сятся к факторам риска развития желудочковых арит-
мий [29, 30]. Распространенность ДМК у пациентов 
с ПМК по результатам исследований составляет от 
42% до 90% [31, 32]. 

В качестве потенциального маркера риска раз-
вития желудочковых аритмий и ВСС при ПМК рас-
сматривают высокоскоростной (≥16 см/с) систо-
лический поток на латеральном участке митрально-
го кольца (признак Pickelhaube), который появляется 
в результате аномальной тракции папиллярной мыш-
цы и участка в заднебазальной стенке миокарда про-
лабирующей миксоматозной створкой митрального 
клапана [33].

Применяя метод speckle- tracking ЭхоКГ, исследу-
ют систолическую деформацию различных сегментов 
миокарда, отражающую электрическую дисперсию. 
Неоднородность сокращений левого желудочка (ме-
ханическая дисперсия) в области тракции папилляр-
ных мышц створочной хордой и в других регионах, 
а также снижение глобальной продольной деформа-
ции позволяют идентифицировать лиц с ПМК и вы-
соким риском развития желудочковых аритмий [34]. 
Рассчитываемый постсистолический индекс позво-
ляет количественно определять степень укорочения 
мио карда после пикового систолического напряже-
ния во время сердечного цикла. Исследователи счита-
ют, что постсистолическое сокращение в двух и более 
сегментах миокарда ассоциировано с неблагоприят-
ными сердечно- сосудистыми событиями и высокой 
смертностью [35]. При аритмическом ПМК выявлено 
высокое постсистолическое сокращение в базальном 
и среднебоковом сегментах по сравнению с пациен-
тами с ПМК без аритмий сердца [36]. При исследо-
вании пациентов с ПМК и желудочковыми аритмия-
ми методом speckle- tracking ЭхоКГ S. Ermakov и соавт. 
отметили высокую распространенность механической 
дисперсии сокращений левого желудочка (59±21 мс 
против 43±12 мс; p<0,001) по сравнению с пациен-
тами без аритмий [37]. Результаты многомерного ана-
лиза, выполненного авторами, показали, что появле-
ние желудочковых аритмий не зависело от систоли-
ческой функции левого желудочка, пролабирования 

обеих створок митрального клапана и наличия ми-
тральной регургитации. Выводы работы свидетель-
ствовали о том, что механическая дисперсия, оцени-
ваемая методом speckle- tracking ЭхоКГ у пациентов 
с ПМК, является фактором высокого риска аритмий 
[37]. 

Электрофизиологическое исследование, согласно 
выполненным научным работам, проводится по пока-
заниям для выявления жизнеугрожающих аритмий, 
необходимости в ИКД и/или источников эктопии (па-
пиллярные мышцы или волокна Пуркинье) [38]. 

Метод МРТ с использованием позднего накопле-
ния гадолиния (late gadolinium enhancement, LGE) от-
носится к наиболее информативным неинвазивным 
исследованиям для оценки морфологии митрального 
клапанного комплекса, функции желудочков, наличия 
и степени митральной регургитации, поражения мио-
карда. Диагностику ПМК с 2 мм порогом экскурсии 
створки(ок) в левое предсердие выполняют методом 
МРТ со 100% чувствительностью и 100% специфич-
ностью для задней створки и 78% чувствитель ностью 
и 97% специфичностью для передней створки по от-
ношению к трансторакальной ЭхоКГ [10, 39]. С по-
мощью МРТ при ПМК обнаруживают ДМК, систоли-
ческое скручивание, измеряют диаметр митрального 
кольца, длину и толщину створок митрального клапа-
на, наличие фиброза, клинически манифестирующего 
и субклинического (микроскопического). 

В 2008 г. Y. Han и соавт., применив метод МРТ при 
исследовании пациентов с ПМК, описал утолщен-
ные (3,2±0,1 мм против 2,3±0,1 мм) и удлинен-
ные (10,5±0,5 мм/м2 против 7,1±0,3 мм/м2) за-
дние створки митрального клапана, больший диа-
метр фиброзного кольца (27,8±0,7 мм/м2 против 
21,5±0,5 мм/м2 по длинной оси; 22,9±0,7 мм/м2 
против 17,8±0,6 мм/м2 для короткой оси) по сравне-
нию с группой без пролабирования створок митраль-
ного клапана [39]. У 63% пациентов с ПМК и слож-
ными желудочковыми (≥3 класса по Лауну- Вольфу) 
нарушениями ритма сердца исследователи выявили 
области очагового фиброза папиллярных мышц. 

C. Basso и соавт. сопоставили результаты МРТ и ги-
стопатологических данных в группе молодых лю-
дей с ПМК, умерших в результате жизнеугрожающих 
аритмий как причины ВСС [16]. Исследователи выя-
вили фиброз папиллярных мышц в 88% или фиброз 
в нижнебазальной стенке миокарда в 93% случа-
ев. В другом исследовании при сравнении результа-
тов МРТ у пациентов с первичной митральной регур-
гитацией заместительный фиброз миокарда левого 
желудочка определили у 36,7% пациентов с ПМК по 
сравнению с группой без ПМК (6,7%; р<0,001), от-
метив увеличение площади фиброза наряду с повы-
шением степени тяжести митральной регургитации 
[40]. Локализацию фиброза в базальной, нижней 
и нижнебоковой стенках левого желудочка, т.е. в сег-
ментах, непосредственно прилегающих к заднемеди-
альной папиллярной мышце, обнаружили преиму-
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щественно у пациентов с ПМК и устойчивой желудоч-
ковой тахикардией или фибрилляцией желудочков.

Таким образом, выполнение МРТ целесообраз-
но у пациентов с ПМК для точной оценки структурных 
и функциональных нарушений и выявления морфо-
логического субстрата аритмий — очагового либо рас-
пространенного фиброза миокарда. 

Стратификация риска 
желудочковых аритмий и ВСС

Исследования, выполненные за период с момен-
та первого описания ПМК, показали, что определен-
ные факторы риска, такие как избыточность и удли-
нение створок митрального клапана, миксоматозная 
дегенерация, пролабирование обеих створок, ДМК, 
инверсия зубца Т на ЭКГ, LGE в определенных сегмен-
тах мио карда при МРТ, часто встречаются при тяжелых 
желудочковых нарушениях ритма и могут учитывать-
ся при прогнозе заболевания. Неясной остается ком-
бинация факторов риска, повышающих вероятность 
диа гностики аритмического ПМК. 

В консенсусе экспертов EHRA в 2022 году пред-
ставлена стратификация риска и принципы лечения 
пациентов с аритмическим ПМК, выделены группы 
низкого, промежуточного и высокого риска (рис. 1) 
[41]. 

При обследовании пациентов с ПМК для прогно-
зирования желудочковых аритмий сердца необходи-
мо учитывать:

— анамнестические данные с указаниями на син-
копе или липотимии (либо ВСС у родственников), 
среднесистолический щелчок при аускультации 
сердца;

— результаты ЭКГ мониторирования в течение су-
ток (или длительнее) для определения наличия и ха-
рактера аритмий сердца, выявления инверсии зуб-
ца Т более, чем в двух последовательных отведениях 
(часто в нижних и боковых отведениях), fQRS;

— данные трансторакальной ЭхоКГ: помимо опре-
деления степени ПМК, тяжести митральной регур-
гитации, измерения толщины и длины створок ми-
трального клапана, диаметра фиброзного кольца, 
определения размеров камер сердца, показателей 
гемодинамики, необходимо выявление и измерение 
протяженности ДМК, высокоскоростного (≥16 см/с) 
систолического потока на латеральном участке ми-
трального кольца (признак Pickelhaube), постсистоли-
ческого индекса, механической дисперсии, глобаль-
ной продольной деформации миокарда;

— результаты МРТ–LGE — уточнение характера 
морфологических и гемодинамических характери-
стик сердца, обнаружение участков фиброза в папил-
лярной мышце, нижней или нижнебоковой стенках 
и других сегментах миокарда левого желудочка. 

В 2024 г. опубликован первый метаанализ 10 ис-
следований с участием 1715 пациентов, направлен-
ный на выявление прогностических факторов риска 
аритмического ПМК [42]. К признакам, необходи-
мым для анализа и статистической обработки, отнес-
ли следующие: инверсия зубца Т и корригированный 
интервал QT, пролабирование одной или обеих ство-
рок митрального клапана, длину и толщину створок, 
глобальную продольную деформацию миокарда, ме-
ханическую дисперсию, митральную регургитацию 
(по результатам трансторакальной ЭхоКГ). Фракцию 
выброса левого желудочка, диаметр фиброзного 
кольца, протяженность ДМК рассматривали по ре-
зультатам ЭхоКГ или МРТ. Оценивали наличие и рас-

Высокий риск Промежуточный риск Низкий риск

• Частые не сложные
желудочковые
экстрасистолы
(без морфологических
признаков, характерных
для более высокого риска).

• Устойчивая ЖТ, исходящая
не из правого или левого
желудочка;
• Спонтанная
полиморфная
неустойчивая ЖТ;
• Быстрая мономорфная
неустойчивая ЖТ
(>180 уд/мин), связанная
с последующей смертностью.

• Полиморфные 
желудочковые
экстрасистолы;
• Мономорфная
неустойчивая ЖТ
(<180 уд/мин);
• Очень частые или сложные
желудочковые экстрасистолы
(бигеминия, куплеты).

Рисунок 1.  Степени риска при желудочковых аритмиях, обусловленных ПМК [41].

ПМК — пролапс митрального клапана, ЖТ — желудочковая тахикардия
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пространенность сегментов миокарда с LGE при МРТ, 
учитывали половую детерминированность, анамнез 
фибрилляции предсердий. 

В итоге к наиболее значимым рассчитанным про-
гностическим факторам аритмий у пациентов с ПМК 
относились следующие:

— позднее накопление гадолиния (отношение 
шансов (ОШ) 16,67; p=0,005), 

— инверсия зубца Т (ОШ 2,63; p<0,0001), 
— пролабирование обеих створок митрального 

клапана (ОШ 1,92; p<0,0001),
— ДМК (ОШ 2,60; p<0,0001). 
У пациентов с ПМК выявили более длинную пе-

реднюю и заднюю створки митрального клапана, 
бóльшую толщину передней створки, бóльшую про-
тяженность ДМК и бóльшую распространенность 
LGE, повышенную механическую дисперсию миокар-
да по сравнению с пациентами с ПМК без аритмий 
сердца [42]. Исследователи отметили, что наличие 
сегментов миокарда с LGE при МРТ в 16 раз повыша-
ет вероятность развития желудочковой аритмии у па-
циентов с ПМК [42]. 

Одной из причин появления областей миокарда 
с очаговым или распространенным фиброзом явля-
ется предшествующее воспаление с избыточной про-
лиферацией фибробластов, которое является резуль-
татом аномального натяжения папиллярной мышцы 
и миокарда створочной хордой пролабирующего ми-
трального клапана [26, 43]. Другой причиной разви-
тия интерстициального фиброза, не ограничивающе-
гося нижней и нижне- базальной стенкой, а распро-
страненного на переднюю и передне- боковую стенку 
считают первичное поражение миокарда в виде кар-
диомиопатии [44]. Исследование пациентов с ПМК 
(80% женщины) методом МРТ без тяжелой митраль-
ной регургитации с желудочковой аритмией показа-
ло больший объем внеклеточного матрикса миокар-
да по сравнению с пациентами без аритмий сердца 
(31% против 27%; р=0,002). Данная связь опреде-
лялась женским полом и независимо ассоциирова-
лась после коррекции на факторы риска сердечно- 
сосудистых заболеваний с ДМК и LGE (p<0,01) [44]. 

Наличие заместительного фиброза в миокар-
де объясняет повышение механической диспер-

Пациент с пролапсом митрального клапана

Бессимптомный

Сердцебиение Синкопе/липотимия

Нет желудочковой аритмии Есть желудочковая аритмия

С симптомами

Суточное холтеровское мониторирование

Тест с физической нагрузкой

ЭКГ
– отрицательный
зубец Т в нижних
отведениях,
– желудочковые
экстрасистолы
полиморфные,
множественные,
желудочкова
тахикардия,
– удлинение QT
корригированного.

ЭхоКГ 
– пролабирование обеих
избыточных удлиненных
миксоматозных створок,
– митральная регургитация,
– ДМК,
– признак Pickelhaube,
– механическая дисперсия,
– ↓глобальной продольной
деформации,
– ремоделирование
левого желудочка
и/или предсердия.

МРТ-LGE
– позднее усиление
гадолиния
в папиллярной
мышце, в нижней
или нижнебоковой
стенке ЛЖ,
– ДМК,
– позднее усиление
гадолиния в других
участках миокарда.

Повторять
периодически

Лечение
– медикаментозное,
– РЧА,
– хирургическое,
– имплантация
кардиовертера-
дефибриллятора.

Лечение
не проводится

Электрофизиологическое исследование: определение источника аритмии,
папиллярные мышцы или волокна Пуркинье

Рисунок 2.  Схема методов диагностики факторов риска развития желудочковых аритмий и лечебной тактики у паци-
ентов с ПМК [13], [38].

ЭКГ — электрокардиографическое исследование, ЭхоКГ — эхокардиографическое исследование,  
ДМК — дизъюнкция митрального кольца, МРТ — магнитно- резонансная томография, ЛЖ — левый желудочек, 
РЧА — радиочастотная аблация
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сии и снижение глобальной продольной деформа-
ции миокарда у пациентов с аритмическим ПМК [29, 
36]. E. Scheirlynck и соавт. в 2019 г. впервые показали, 
что у пациентов с желудочковой аритмией при ПМК 
и ДМК выше концентрация в крови стимулирующего 
фактора роста, кодируемого геном 2 (sST2), по срав-
нению с пациентами с ПМК без аритмии сердца [45]. 
В настоящее время sST2 рассматривается как маркер 
желудочковой аритмии при ПМК, возникающей в ре-
зультате растяжения миокарда при патологических 
процессах, обусловленных воспалением, апоптозом 
и растяжением кардиомиоцитов, фиброзом мио-
карда [45, 46]. В другом исследовании M. Chivulesku 
и соавт. доказали, что уровень циркулирующе-
го в крови трансформирующего фактора роста-бета 
(TGF-β), способствующего миксоматозной дегенера-
ции, коррелирует с протяженностью ДМК и фибро-
зом у лиц с ПМК и желудочковыми аритмиями [17].

Предложенные факторы риска развития желудоч-
ковых аритмий и ВСС встречаются с различной ча-
стотой и оценкой значимости у исследователей, по-
скольку во многих случаях отсутствует стандартиза-
ция методов выявления. Схема основных методов 
исследования и признаков, встречающихся при же-
лудочковых аритмиях, у пациентов с ПМК представ-
лена на рис. 2.

Ориентируясь на характер выявленных аритмий, 
проводят дальнейшее наблюдение и лечение паци-
ентов с ПМК.

Принципы лечения

При выборе лечения пациентов с аритмическим 
ПМК учитывают клинические характеристики и при-
меняют персонифицированный подход с  целью 
предупреждения ВСС и тяжелых желудочковых арит-
мий. Как правило, для профилактики ВСС у пациен-
тов с аритмическим ПМК рассматривают четыре на-
правления лечебной тактики: медикаментозное лече-
ние, радиочастотная аблация (РЧА), хирургическое 
лечение митрального клапана, ИКД. Предложенные 
методы лечения направлены на улучшение качества 
жизни и выживаемости пациентов с аритмическим 
ПМК.

Выбор групп лекарственных средств для лечения 
желудочковых аритмий сердца направлен на ре-
комендуемые при других заболеваниях антиарит-
мические препараты, часто бета-адреноблокаторы 
или недигидропиридиновые блокаторы медлен-
ных кальциевых каналов [9, 41]. Флекаинид, про-
пафенон и амиодарон уменьшают количество желу-
дочковых экстрасистол и улучшают функцию левого 
желудочка [47-50]. Конкретные указания, основы-
вающиеся на доказательной базе исследований по 
эффективности бета-адреноблокаторов или других 
антиаритмических препаратов у пациентов с ПМК, 
отсутствуют. 

Во всех ситуациях при выявлении желудочковых 
аритмий необходимо рассматривать ИКД для пер-
вичной или вторичной профилактики ВСС. Согласно 
рекомендациям, первичная профилактика показа-
на в случае симптомной сердечной недостаточности 
с фракцией выброса <35%, при неэффективности 
оптимальной медикаментозной терапии в течение 
трех месяцев [51]. Неизвестно, относятся ли к этой 
группе пациенты с ПМК, поскольку значительное 
снижение фракции выброса левого желудочка на-
блюдается редко. 

Вторичная профилактика с ИКД показана при 
анамнестических указаниях и документальном под-
тверждении остановки сердца с фибрилляцией желу-
дочков или желудочковой тахикардией без каких-ли-
бо других причин у пациента с ПМК [52].

Таким образом, убедительные данные о показа-
ниях к ИКД для первичной профилактики ВСС у па-
циентов с ПМК в настоящее время не разработаны. 
Установку ИКД для вторичной профилактики ВСС 
проводят согласно существующим рекомендациям 
при других состояниях с тяжелыми желудочковыми 
аритмиями. 

Метод РЧА применяют при мультифокальных ча-
стых желудочковых экстрасистолах, желудочковой 
тахикардии, фибрилляции желудочков. Показания 
к РЧА могут включать рефрактерность или непере-
носимость медикаментозной терапии, предпочтения 
пациентов в связи с нежеланием длительного прие-
ма антиаритмических препаратов [53]. Механизмы 
желудочковой аритмии при ПМК нередко обуслов-
лены фиброзом папиллярных мышц или волокон 
Пуркинье, где выполнение РЧА является технически 
сложной задачей из-за глубокого расположения оча-
гов эктопии, к тому же эктопические очаги могут ло-
кализоваться в других областях (выносящий тракт, 
фиброзное кольцо) [54]. Эффективность РЧА показа-
на при рецидивирующей желудочковой тахикардии 
при ПМК, обусловленной электрической нестабиль-
ностью миокарда, вызванной фиброзом в нижнебо-
ковой стенке левого желудочка [55]. При проспектив-
ном исследовании после эффективной РЧА у пациен-
тов с ПМК и мультифокальной эктопией развиваются 
гемодинамически значимые желудочковая тахикар-
дия/фибрилляция желудочков, обусловленные про-
грессированием изменений миокарда и желудочко-
вых аритмий [56]. Рецидивы желудочковой аритмии, 
вероятно обусловленные распространенным фибро-
зом миокарда по результатам МРТ-LGE, наблюдают 
в 26-32% случаев [53-55].

Оперативное лечение ПМК для предупреждения 
желудочковых аритмий остается предметом дискус-
сии. В представленных исследованиях после опера-
тивного лечения ПМК частота желудочковых аритмий 
снижалась у молодых людей (~42 года), у пожилых 
(~62 года), такого эффекта не наблюдали [57, 58]. 
Прогрессирующий диффузный фиброз папиллярных 
мышц и сегментов миокарда в местах их локализа-
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ции, в области митрального кольца, хордах с возрас-
том и наличием сопутствующих заболеваний, веро-
ятно, относился к причинам желудочковой аритмии 
[59]. Роль различных хирургических методов лечения 
на митральном клапане в предупреждении желудоч-
ковых аритмий остается неопределенной. 

Заключение

Пациенты с ПМК и желудочковыми аритмия-
ми составляют небольшую группу населения, вме-
сте с тем развитие ВСС и снижение качества жизни 
у людей молодого возраста являются социально зна-
чимой проблемой кардиологии. В настоящее вре-
мя совершенствование диагностических методов по-

зволило выявить новые и пересмотреть значимость 
уже известных факторов риска, обнаружение кото-
рых улучшает прогнозирование развития желудоч-
ковых нарушений ритма при ПМК. Проводятся гене-
тические исследования семей с ПМК, высказывается 
предположение, требующее дальнейших исследо-
ваний и доказательств, о возможном участии генов 
FLNC, LMNA, SCN5A и HCN4 в развитии аритмиче-
ского синдрома. Комплексное обследование паци-
ентов с ПМК с учетом возможного наличия факторов 
риска желудочковых аритмий позволит своевремен-
но использовать доступные методы лечения, преду-
предить тяжелые осложнения и улучшить прогноз.
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