
Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2010;6(5) 677

Введение 
В структуре заболеваний сердечно-сосудистой си-

стемы (I 34.1) пролапс митрального клапана (ПМК),
впервые описанный сорок пять лет назад [1], в связи с
большой распространенностью занимает особое место,
особенно среди лиц подросткового и молодого возраста.
Причем у подростков [2] частота выявления пролапса
МК заметно выше, чем во взрослой популяции, и ко-
леблется от 1,2% до 23%.

После верификации диагноза перед врачом воз-
никают как минимум два вопроса:

1. Является ли ПМК вариантом нормы?
2. Надо ли рассматривать ПМК как состояние, ас-

социированное с серьезными и в ряде случаев жиз-
неугрожающими осложнениями?

Необходимо отчетливо представлять, что в подав-
ляющем большинстве случаев развитие ПМК являет-
ся следствием наследственно обусловленного син-
дрома дифференцированной или недифференциро-
ванной дисплазии соединительной ткани (ДСТ), в ос-
нове которой всегда лежит генетически детермини-
рованный дефект синтеза или/и распада компонентов
внеклеточного матрикса. При этом ПМК является ча-
стым его проявлением и нередко составляет основу кли-
нической картины болезни, несмотря на полиорганность
поражения с вовлечением в процесс других органов и
систем.

Аномалии фиброзного скелета 
сердца при ПМК

При ПМК свободные части одной или обеих ство-
рок в систолу выбухают в полость левого предсердия.
Причиной этого может быть изменение клапанного
кольца во время систолы, сокращающегося по окруж-
ности и приводящего к уменьшению площади, которую
необходимо прикрыть створками. ПМК встречается при
врожденной аномалии створок, возникающей в ре-
зультате избытка их ткани, при этом сегмент створки,
лишенный поддержки, провисает в левое предсердие.
Синдром Марфана, в основе которого лежит мутация
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гена фибриллина-1, характеризуется также избыт-
ком ткани створок с миксоматозными изменениями,
проявляющимися в виде их утолщения, деформации,
что иногда может распространяться и на хорды. Мик-
соматоз соединительнотканного каркаса митрального
клапана при врожденных заболеваниях соединитель-
ной ткани (синдром Марфана, Элерса-Данло и др.) при-
водит к снижению плотности фиброзного кольца, что
создает условия для развития ПМК [3]. 

Также при ПМК встречаются микроаномалии су-
хожильных хорд. В ряде случаев отмечается удлинение
хорд, что может приводить к провисанию. В течение пе-
риода роста возможна нормализация длины хорд и
уменьшение степени ПМК. Указанные отклонения в на-
стоящее время рассматриваются некоторыми автора-
ми [4-7] как малые аномалии сердца, то есть состоя-
ния, обусловленные наследственными и/или метабо-
лическими нарушениями соединительнотканного мат-
рикса сердца, проявляющиеся стойкими анатомиче-
скими изменениями. Исследования, проведенные в по-
следние десятилетия [8-10], показали участие ано-
мально расположенных хорд (АРХ) в развитии нару-
шений ритма, изменении диастолической функции ле-
вого желудочка. Данные, полученные Трисветовой
Е.Л. и Юдиной О.А. [11], свидетельствуют, что в 30%
случаев АРХ сочетались с пролапсом митрального
клапана. При этом происходило изменение анатоми-
ческой конфигурации левого желудочка и его регио-
нарной сократимости. Гистологическое исследование
позволило авторам выделить три вида АРХ: мышечные,
фиброзные и фиброзно-мышечные, причем последние
встречались в 86% случаев. При этом у умерших
больных более молодого возраста значительно чаще
встречались АРХ с преобладанием мышечного ком-
понента и обнаруженными в них Пуркинье-подобны-
ми кардиомиоцитами. 

Кроме того, соединительнотканный каркас сердца
— это не только фиброзные кольца клапанов и хор-
дально-створчатый аппарат, представляющие семей-
ство плотных волокнистых соединительных тканей, но
и соединительная ткань интерстиция миокарда. По-
следняя представляет собой систему взаимосвязанных
элементов и является по структуре армирующей сеткой,
в нормальных условиях прочно соединяющей кар-
диомиоциты. Кроме этого, близлежащие кардиомио-
циты дополнительно связаны между собой соедини-
тельнотканными распорками, нитями из фибронектина,
предотвращающими их скольжение относительно друг
друга во время сердечного цикла. 

Волокна коллагена, усиливающие структуру меж-
клеточного вещества, чаще ориентированы парал-
лельно растягивающей их силе, что обеспечивает мак-
симальную эффективность их опорной функции во вре-
мя сердечного цикла. Связанные между собой колла-

геновые фибриллы по спирали обвивают кардиомио-
циты, предотвращая перерастяжение мышечных во-
локон, и ограничивают их взаимное асинхронное сме-
щение во время систолы и диастолы. Физиологические
деформации коллагеновых структур, возникающие
при этом, придают дополнительное усилие, возвращая
сердце к исходному объему [12-14]. 

Роль дефицита магния при ПМК
Аномалии развития и функции волокнистых со-

единительных тканей сердца, при которых возникает
ПМК, тесно связаны с нарушением синтеза коллагена
и процесса фибриллогенеза. Важную роль играют
также изменение режима биодеградации (распада) кол-
лагена, ферментопатии, дефекты фибронектина, гли-
копротеидов, протеогликанов, кофакторов ферментов
(аскорбиновая кислота, Mg, Cu, Zn и др.), участвующих
в образовании связей и стабилизирующих структуру
коллагена. Особое значение в развитии ДСТ придает-
ся дефициту микроэлементов, в частности магния
[15-18]. Недостаток последнего приводит к выработ-
ке фибробластами неполноценного коллагена, эластина,
фибронектина. Дестабилизация и деградация колла-
гена проявляется в возникновении легко растворимо-
го коллагена и резком возрастании экскреции из ор-
ганизма основных химических компонентов этого
белка, в связи с чем волокнистая соединительная
ткань теряет свои основные свойства. Galland L.D. et al.
[19] впервые показали, что при пролапсе митрально-
го клапана имеет место хронический дефицит магния
в организме. Кроме того, период полового созревания,
сопровождающийся резким увеличением синтеза раз-
личных гормонов, может нарушать метаболизм кол-
лагена. Было отмечено, что в большинстве случаев боль-
шие дозы гормонов повышают скорость катаболизма
коллагена [20-22], а малые, наоборот, тормозят эти ре-
акции [23]. 

Таким образом, вероятные нарушения развития и
функции волокнистых соединительных тканей (таблица
1) могут быть сведены к следующим причинам [24]. 

Имеющиеся данные свидетельствуют, что меха-
низмы влияния дефицита Mg2+ на соединительную ткань
связаны с усилением деградации коллагеновых и,
возможно, эластиновых волокон, а также полисаха-
ридных нитей гиалуронана. По мнению некоторых
авторов [25], усиление поперечных сшивок приводит
к грануляризации соединительной ткани, расслое-
нию на «пластинки», в результате чего снижается ее ме-
ханическая прочность. В то же время, при достаточной
концентрации Mg2+ активность матриксных металло-
протеиназ (коллагеназ) снижается, что сопровождается
уменьшением деградации коллагена и нормализует син-
тез его новых молекул. Анализ литературных данных
позволил авторам прийти к следующему выводу: «Вне
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зависимости от чего возникает аномалия в структуре со-
единительной ткани из–за измененного метаболизма
ткани и чрезмерной активности коллагеназ или же
вследствие других причин, состояние соединительной
ткани только улучшится, если активность коллагеназ и
эластаз и биосинтетических ферментов глюкозамино-
гликанов будет сбалансирована». Такой баланс может
быть сформирован при воздействии адекватных доз
ионов магния.

Таким образом, дефицит Mg2+ существенно тормозит
синтез белков в соединительной ткани, активность кол-
лагеназ возрастает и внеклеточная матрица дегради-
рует, так как основная  поддержка ткани (в частности,
коллагеновые волокна) разрушается быстрее, чем
синтезируется. 

Кроме того, по мнению ряда авторов, у пациентов
с ПМК имеет место гиперсимпатикотония [26], что, в
свою очередь, может приводить к дефициту Mg2+. 

Нельзя забывать и о том, что нарушение структуры
и функции соединительной ткани при ПМК захватывает
не только хордальный и створчатый аппарат клапана,
но и соединительнотканную строму миокарда, приводя
в части случаев к нарушению синхронности сокраще-
ния как отдельных групп мышечных волокон, так и в це-
лом миокарда, и, возможно, приводит к снижению его
инотропного резерва, ремоделированию и в конечном

итоге к манифестации признаков сердечной недоста-
точности.

Возможно, определенную роль в нарушении фи-
зиологического статуса соединительной ткани сердца
и его клапанного аппарата играют очаги хронической
инфекции. Так, при исследовании способности лим-
фоцитов синтезировать гамма-интерферон у пациен-
тов с митральным пролапсом [27] выявлено значи-
тельное снижение уровня биосинтеза интерферона-гам-
ма. По данным многочисленных исследований, ин-
терферон-гамма и/или его индукторы могут пред-
отвращать осложнения, связанные с пролапсом, или
уменьшать его степень. Таким образом, ориентиро-
вочная (рабочая) схема возможных причин развития
ПМК может быть представлена в следующем виде
(рис.1), при этом следует предполагать, что хрониче-
ский дефицит магния является основополагающим
для популяции больных с ПМК. 

Коррекция дефицита магния при ПМК
Высокая распространенность пролапса МК в под-

ростковом и молодом возрасте, тяжесть возможных
осложнений привлекают пристальное внимание к про-
блеме не только своевременной диагностики, но и адек-
ватного лечения ПМК, которое должно включать как воз-
действие на соединительную ткань в целом, так и на дис-

Обусловлены Формирующиеся аномалии

Нарушением синтеза коллагена по причине ферментопатий и Изменение общего содержания коллагена в ткани, 
структурно-функциональной несостоятельности фибробластов нарушение ее физиологических  свойств

Нарушением фибриллогенеза вследствие изменений гомеостаза Изменение физиологической архитектоники коллагеновых волокон в 
матрикса (ферментопатии, изменение ионного состава, температуры, структуре ткани, нарушение функций тканей
содержания факторов роста)

Изменением режима биодеградации коллагена из-за недостаточности Изменение соотношения отдельных видов коллагена в составе ткани, 
факторов, стабилизирующих его структуру (дефекты фибронектина, нарушение ее структурно-функциональных параметров
гликопротеидов, протогликанов, кофакторов, стабилизирующих 
структуру коллагена)

Таблица 1. Алгоритм эмбрионального развития и постнатальной функции волокнистых соединительных тканей

Рисунок 1. Возможные причины развития пролапса митрального клапана

Пролапс митрального клапана

Генетические нарушения Дефекты биосинтеза фибриллина

Хронический дефицит 
магния

Проявляется в нарушениях синтеза и сборки коллагеновых и эластических 
волокон, изменениях морфогенетического и метаболического статусов 
матрикса соединительной ткани клапана, миксоматозных изменениях 

в клапане

Нарушения биосинтеза 
и соотношения цитокинов
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пластические изменения в клапанном аппарате серд-
ца и его строме в частности, и складываться из меро-
приятий симптоматического и патогенетического ха-
рактера. Патогенетически направленное медикамен-
тозное лечение должно носить комплексный замести-
тельный характер, при этом препараты магния долж-
ны быть обязательно включены в схему проводимой те-
рапии.

В последние годы большое внимание в различных
областях клинической медицины привлечено к про-
блеме дефицита магния и его роли в формировании
различных патологических состояний и заболеваний
[28-31]. К числу основных клинических состояний, па-
тогенез которых связан с «дефицитом магния», отно-
сят и ПМК. 

Установлено, что при ПМК в условиях магниевой не-
достаточности фибробласты вырабатывают неполно-
ценный коллаген. Предполагается, что дефицит магния
в первую очередь сказывается на активности магний-
зависимой аденилатциклазы, обеспечивающей уда-
ление дефектного коллагена. Это в свою очередь при-
водит к слабости соединительнотканного аппарата
митрального клапана и, по нашему мнению, возмож-
но, нарушает межклеточные взаимодействия в строме
миокарда, изменяя его систолическую функцию.
Имеются сведения о положительном влиянии терапии
препаратами магния на клапанные структуры при
ПМК, что выражается в уменьшении глубины прола-
бирования створок митрального клапана либо в ис-
чезновении его эхокардиографических признаков. В по-
следние годы также получены данные об успешном при-
менении препаратов магния с антиаритмической це-
лью. 

В серии работ, проведенных Басаргиной Е.М., уста-
новлена зависимость выраженности клинических про-
явлений ПМК, включая степень вегетативной дис-
функции и аритмического синдрома, от дефицита
магния [32]. Изучение внутриклеточной (в эритроци-
тах) концентрации магния продемонстрировало от-
четливое нарушение магниевого гомеостаза у детей с
первичным ПМК и нарушением ритма сердца (НРС).

Авторами обоснована необходимость примене-
ния препаратов магния как средства патогенетической
терапии у данной категории больных. С этой целью был
использован Магнерот®. Препарат применяли в виде
монотерапии в дозе 40 мг/кг в сутки в течение первых
10 дней приема, затем по 20 мг/кг в сутки в течение
6 мес. В результате лечения содержание магния в
эритроцитах возросло. Через 6 мес от начала приме-
нения оротата магния жалобы уменьшились у 52% и
исчезли у 12% детей. При эхокардиографическом
исследовании выявлено уменьшение степени прола-
бирования передней створки митрального клапана, у
части детей — задней створки. Кроме того, у 33% па-

циентов исчезла митральная регургитация и у 17% де-
тей уменьшилась ее степень.

В 50% случаев зафиксировано полное восстанов-
ление нормального ритма, у ряда пациентов умень-
шилось количество парасистол, предсердных экстра-
систол, в том числе исчезли блокированные экстраси-
столы и эпизоды желудочкового ритма.

В исследовании B. Lichodziejewska et al. [15] в ре-
зультате 5-недельного курса терапии препаратами
магния достоверное клиническое улучшение (умень-
шение боли в груди, слабости, диспноэ, сердцебиений,
тревожности) сопровождалось снижением экскреции
норадреналина с мочой. Принципиальная возможность
обратного развития основных клинических, функцио-
нальных и морфологических изменений у больных с
первичным ПМК в результате лечения препаратами маг-
ния была убедительно продемонстрирована в серии ра-
бот, выполненных под руководством академика А.И.
Мартынова. Под влиянием шестимесячного курса те-
рапии Магнеротом® в суточной дозе 3 г отмечалась по-
ложительная динамика в виде уменьшения глубины
пролабирования митрального клапана, размеров по-
лости левого предсердия, а также степени миксома-
тозной дегенерации створок. Наряду с этим было до-
стигнуто уменьшение выраженности вегетативной
симптоматики, аритмического, гипертонического и
геморрагического синдромов и психопатологических
расстройств, присущих данной категории больных. 

Интересные результаты были получены при при-
менении оротата магния у детей. В исследовании Т.М.
Домницкой и соавт. [33] курсовое лечение Магнеро-
том® приводило к устранению дефицита магния и на
этом фоне — к снижению степени митрального прола-
бирования (вплоть до полного исчезновения ПМК в ряде
случаев) и достоверному уменьшению выраженности
клинической симптоматики.

Необходимость более широкого использования
комбинированного препарата, в состав которого вхо-
дят магний и оротовая кислота (Магнерот®), связана со
следующими причинами:

1. Магний — естественный антагонист кальция.
При этом Mg2+ конкурирует с Сa2+ как в структуре
мембранных каналов, так и на всех уровнях клеточной
системы. Этот механизм обусловливает антиаритми-
ческие свойства магния. 

2. Магний принимает участие в высвобождении
энергии, требующейся для функционирования мы-
шечной клетки, и играет одну из главных ролей в рас-
слаблении кардиомиоцита. Магний воздействует на со-
кратительную функцию кардиомиоцитов через Ca2+,
Mg2+-зависимую АТФазу. Этот фермент высвобож-
дает необходимую для сокращения энергию, а также
осуществляет транспорт кальция в цистерны, тормозя
взаимодействие сократительных белков и вызывая
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расслабление кардиомиоцита, а на уровне миокарда
— регулирует систоло-диастолические взаимоотно-
шения. 

3. Магний способствует уменьшению кальций–за-
висимой передачи импульса в нервных окончаниях, пре-
пятствуя высвобождению медиаторов в пресинапти-
ческих окончаниях и активируя обратный их захват. 

4. Влияет на сокращение различных гладких мышц
через механизм торможения высвобождения гистамина
из тучных клеток.

5. Стабилизирует метаболизм соединительной тка-
ни, предотвращая деградацию внеклеточного мат-
рикса за счет стабилизации структуры транспортной РНК
(тРНК). Также ионы магния необходимы для укладки
волокон коллагена в четвертичную структуру, в связи
с чем дефицит магния морфологически сопровожда-
ется хаотичным расположением волокон коллагена.

Входящая в состав препарата оротовая кислота по-
вышает всасывание ионов магния в кишечнике и со-
кращает его потери с мочой, являясь ключевым про-
дуктом на пути биосинтеза нуклеиновых кислот (ДНК
и РНК) и зависимого от них синтеза протеинов. Со-
единение оротовой кислоты с магнием обеспечивает
доставку ионов магния непосредственно в клетку, где
происходит диссоциация оротата магния. Таким об-
разом, данное соединение способствует наиболее
эффективному устранению дефицита магния, стиму-
ляции зависимых от магния энергетических процессов
(в частности, протекающих с участием АТФ). Кроме того,
за счет оротовой кислоты нормализуются пластические
процессы, связанные с образованием пиримидиновых
нуклеотидов, необходимых для синтеза нуклеиновых
кислот, структурных белков, ферментов, гликопро-
теидов, гликолипидов, фосфолипидов, гликогена,
глюкуронидов и других компонентов клетки и вне-
клеточного матрикса.

Влияние препаратов магния на 
инотропную функцию сердца при ПМК

Ввиду малочисленности сведений в доступной ли-
тературе о трансформации инотропной функции серд-
ца при проведении нагрузочных проб у пациентов с
ПМК и возможного изменения ее при воздействии пре-
паратов магния нами проводилось пилотное иссле-
дование по изучению влияния препарата Магнерот® на
вышеуказанную функцию.

Ранее [24,34] нами были обследованы 92 пациен-
та молодого возраста с ПМК и митральной регургита-
цией 0-I ст., а также 30 их здоровых ровесников. Об-
следование с оценкой приращения некоторых пара-
метров гемодинамики (ЭХОКГ) под влиянием физи-
ческой нагрузки (ФН) до пробы и сразу после ее
окончания выявило ряд особенностей (таблица 2). 

1. Установлено меньшее увеличение конечно-диа-

столического объема (КДО) левого желудочка при ФН
у пациентов с ПМК, чем в группе здоровых. Видимо,
меньший прирост КДО в группах подростков с ПМК свя-
зан с большим КДО в покое, что обусловливает нали-
чие большего базального резервного объема, то есть
того количества крови, которое может дополнительно
быть выброшено из желудочков при увеличении ино-
тропизма миокарда при ФН.

2. Снижение конечно-систолического объема (КСО)
у пациентов с ПМК было меньшим по сравнению с иден-
тичным показателем у здоровых подростков 
(–20,8±0,2%, –23,2±1,9%, соответственно).

3. Увеличение ударного объема (УО) у подростков
с ПМК было меньшим по сравнению с контрольной
группой (12,5±2,3% и 14,3±5,3%, соответственно).
Видимо, неадекватное постнагрузочное увеличение (ин-
декс) УО (ИУО) является следствием меньшего прироста
КДО и недостаточного снижения КСО, то есть непол-
ного использования базального резерва, что указывает
на начальное изменение инотропной функции левого
желудочка.

4. Прирост фракции выброса достоверно не раз-
личался в выделенных группах, однако имел меньшие
значения у подростков с ПМК.

Сократительный резерв миокарда при эхокардио-
графии оценивают по изменению фракции выброса
(ФВ) левого желудочка и показателю относительного
укорочения переднезаднего его размера (% ∆S)
[35,36], которые являются весьма чувствительными по-
казателями и имеют тенденцию к снижению даже на
ранних стадиях сердечной недостаточности при от-
сутствии клинических проявлений. По данным A.S. Iskan-
drian et al. [36], обследовавших взрослых пациентов с
ПМК, благоприятной реакцией на ФН считается уве-
личение ФВ как минимум на 5% от исходного уровня.

Параметры Группы обследованных пациентов

Подростки с ПМК Контрольная группа

КДО 1,5±1,1* 6,2±2,5

КСО -20,8±0,2 -23,8±1,9

% Δ S 19,3±0,2 20,7±3,6

ФВ 13,0±1,1 15,1±2,4

МО 100,3±10,8 95,2±16,6

ИУО 11,8±1,9 15,9±6,6

СИ 97,2±8,1 90,1±10,6

ЧСС max (уд./мин.) 148,6±5,6 131±4,8

Данные представлены в виде М±m; *-p<0,05 (по сравнению с аналогичным 

показателем противоположной группы). МО — минутный объем, 

ИУО — индекс ударного объема, СИ — систолический индекс

Таблица 2. Изменение эхокардиографических 

показателей после ВЭМП у пациентов с ПМК

и здоровых лиц (∆% от исходного уровня)
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Автор отмечал, что у 40% больных с изолированным
ПМК без митральной регургитации он наблюдал не-
достаточный прирост ФВ на высоте нагрузки. Анало-
гичные данные получены Yokota.Y. et al. [37], которые
при проведении велоэргометрической пробы (ВЭМП)
и ЭХОКГ у взрослых пациентов с ПМК без регургита-
ции или с незначительной регургитацией при нор-
мальной реакции на ФН получили процент прираще-
ния % ∆S не менее 5%. 

По нашим данным, в группе юношей с ПМК при-
ращения ФВ (13,0±1,1%) и % ∆S (19,3±0,2%) име-
ли более низкие значения по сравнению с группой конт-
роля (15,1±2,4% и 20,7±3,6%, соответственно). Из-
менения данных показателей у подростков с ПМК но-
сили разнонаправленный характер и у части пациен-
тов при неблагоприятной реакции на ФН снижались.
Так, у 16 (17,4%) подростков с ПМК (6 пациентов без
нарушений сердечного ритма и 10 с нарушениями сер-
дечного ритма) эти показатели после ВЭМП возросли
менее чем на 5% или оказались ниже исходных, при
этом степень митральной регургитации оставалась
прежней. У юношей контрольной группы минимальный
прирост ФВ и % ∆S составил 5% от исходного уровня. 

Исходя из адекватной или неадекватной реакции ФВ
и % ∆S на ФН из обследуемых подростков с ПМК было
выделено две группы:

• подростки с благоприятной реакцией на ФН, у ко-
торых процент приращения ФВ и % ∆S превышал 5%
от исходного уровня (n=16);

• подростки с неблагоприятной реакцией на ФН, у
которых приращение ФВ и % ∆S было менее 5% или
снижалось и имело отрицательные значения (n=16). 

В группе пациентов с неблагоприятной реакцией на
ФН, полученных сразу после ее окончания, снизились
практически все показатели после нагрузки, включая
ФВ% и % ∆S, несмотря на то, что значения последних
находились в пределах нормальных колебаний. Так-
же при сравнении вышеуказанных групп (рисунок 2)
между собой получены заметные отличия, свидетель-
ствующие о нарушении внутрисердечной гемодинамики
и инотропной функции.

Необходимо также отметить, что при неадекватной
реакции на физическую нагрузку показатель PWC-
170 составлял 680,0±29,3 кгм/мин., т.е. физическая
работоспособность была низкой, а у подростков с
благоприятной реакцией — 976,0±63,9 кгм/мин.,
т.е. физическая работоспособность была средней. 

Таким образом, при неблагоприятной реакции на
ФН у подростков с ПМК отмечено выраженное сни-
жение физической работоспособности и удлинение вос-
становительного периода. Указанные изменения мо-
гут свидетельствовать о формировании у больных
ПМК этой подгруппы признаков, указывающих на
снижение инотропного резерва левого желудочка. 

Учитывая полученные данные, в последующем у 14
больных ПМК с неблагоприятной реакцией на ФН было
проведено исследование влияния препаратов магния
на инотропную функцию сердца [34]. При этом у па-
циентов, включенных в исследование, не было очагов
хронической инфекции (хронические тонзиллиты, си-
нуситы), отсутствовали признаки воспалительно-де-
генеративного поражения миокарда, заболевания же-
лудочно-кишечного тракта. 

После получения информированного согласия в
течение 8 недель было проведено лечение препаратом
Магнерот® в суточной дозе 3,0 г/сут (по 2 таблетки 3
раза в день) в комбинации с аскорбиновой кислотой
(500 мг 1 раз в день). Комбинация препарата с ас-
корбиновой кислотой связана с ее активирующим
влиянием на функцию коллагенообразования, по-
скольку она усиливает синтез коллагена (особенно I и
III типов), стимулируя проколлагеновую мРНК. В за-
вершение всем больным была проведена ВЭМП (PWC
170) с проведением эхокардиографического обсле-
дования на 1-2 минутах после ее окончания.

Результаты (рисунок 3) свидетельствуют о некото-
рых изменениях параметров центральной гемодина-
мики и инотропного резерва сердца после проведен-
ного лечения. Как видно из таблицы, отмечается
уменьшение линейных и объемных параметров лево-
го желудочка. Достоверное снижение КДО и КСО мо-
жет свидетельствовать о нормализации функции левого
желудочка, связанной с адекватной регуляцией удар-
ного объема и сердечного выброса при физической на-
грузке. КДО левого желудочка представлен тремя
фракциями: фракцией ударного объема (УО), фрак-
цией базального резервного объема и фракцией оста-
точного объема. Последняя представляет то количество
крови, которое не может быть выброшено из сердца при
самом мощном сердечном сокращении. Следова-
тельно, можно предположить, что на фоне лечения оп-

Рисунок 2. Динамика ЭХОКГ-показателей у подростков

с ПМК при различной реакции на ФН
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тимизируется УО за счет уменьшения использование
фракции резервного объема. Отмечено увеличение
ФВ% и %∆ S (p<0,05), хотя все показатели централь-
ной гемодинамики у подростков обеих групп не вы-
ходили за пределы нормы. 

Заключение 
Таким образом, результаты предварительного ис-

следования свидетельствуют о положительном влия-
нии препаратов магния на миокард и, вероятно, на его
соединительнотканную строму. Можно предполагать,
что уменьшение ФВ после ФН, выявленное у подростков
с ПМК, может быть обусловлено снижением контрак-
тильности миокарда в результате возникновения ги-
поксии сократительных элементов и ацидоза, разви-
вающегося за счет накопления молочной кислоты,
приводящих в условиях увеличения энергопотребле-
ния и нарушения энергообразования к значительной
гиподинамии миофибрилл. Кроме того, нельзя забы-
вать о соединительнотканной дисплазии, которая с уче-
том мультифокального поражения, может также быть
причиной некоторого снижения инотропизма за счет
изменения архитектоники соединительнотканной стро-
мы миокарда с ухудшением ее эластических свойств на
фоне нарушений физиологической деградации кол-
лагена и его поперечных сшивок. 

Вероятно, связанные между собой коллагеновые
фибриллы, по спирали обвивающие кардиомиоциты,
не предотвращают перерастяжение мышечных воло-
кон и не ограничивают их взаимное асинхронное сме-
щение во время сердечного цикла. Физиологические
деформации коллагеновых структур, возникающие
при этом, генерируют дополнительное усилие при
возвращении сердца к исходному объему.

Рисунок 3. Динамика ЭХО-КГ показателей у подростков

с ПМК при выполнении пробы с физической

нагрузкой на фоне лечения
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