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Влияние пластики и протезирования митрального 
клапана на желудочковые нарушения ритма 
у пациентов с пролапсом митрального клапана: 
результаты пятилетнего наблюдения

Цель Оценка влияния пластики и протезирования митрального клапана (МК) на частоту развития желу-
дочковых нарушений ритма (ЖНР) и выявление факторов риска персистенции ЖНР у пациентов 
с пролапсом МК и тяжелой митральной регургитацией (МР) в ходе среднесрочного наблюдения.

Материал и методы В одноцентровое обсервационное проспективное исследование последовательно были включены 
30 пациентов (средний возраст 55,2±9,9 года, 60 % мужчин), которым были выполнены пласти-
ка или  протезирование МК по  поводу тяжелой МР вследствие пролапса или  отрыва хорд МК. 
Трансторакальная эхокардиография и  холтеровское мониторирование были выполнены всем 
пациентам до и ежегодно после хирургического вмешательства. Проводилось патоморфологиче-
ское исследование фрагментов МК, удаленных при хирургическом вмешательстве.

Результаты За пятилетний период наблюдения (144 человеко-лет) зарегистрирован один случай внезапной сердеч-
ной смерти вне медицинского учреждения. Отмечалось прогрессирование тяжести МР у 3 пациентов 
после пластики МК. Общее число всех ЖНР за время наблюдения уменьшилось с достоверным умень-
шением числа пароксизмов неустойчивой желудочковой тахикардии в  первые 2  года после операции. 
Наличие ЖНР в послеоперационном периоде было ассоциировано с выраженностью послеоперацион-
ного ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) – конечным диастолическим размером – КДР (rs = 0,69; 
p = 0,005), фракцией выброса (ФВ) ЛЖ (rs= –0,55; p=0,004) и выраженностью миксоматозных измене-
ний МК по данным гистологического исследования (rτ = 0,58; p = 0,045). Терапия бета-адреноблокатора-
ми не влияла на частоту и тяжесть ЖНР (rs= –0,18; p=0,69). По данным однофакторного регрессионно-
го анализа, только КДР (p=0,001), ФВ ЛЖ <50 % (p = 0,003) и миксоматозная дегенерация МК (p = 0,02) 
оказались факторами риска персистенции желудочковой тахикардии в послеоперационном периоде.

Заключение Хирургическое вмешательство на МК у пациентов с пролапсом митрального клапана (ПМК) с тяже-
лой МР приводит к уменьшению числа случаев злокачественных ЖНР и ассоциировано с послеопера-
ционной динамикой размеров и функции ЛЖ, а также выраженностью миксоматозных изменений МК.

Ключевые слова Желудочковые нарушения ритма; пролапс митрального клапана; митральная регургитация; пла-
стика митрального клапана; протезирование митрального клапана; миксоматозные изменения 
митрального клапана

Для цитирования Malev E. G., Omelchenko M.Yu., Reeva S.V., Mitrofanova L.B., Parfenova N.N., Timofeev E.V. Effects 
of Mitral Valve Surgery on Ventricular Arrhythmia in Mitral Valve Prolapse Patients: Five-Year 
Eollow-up. Kardiologiia. 2023;63(12):22–30. [Russian: Малев Э.Г., Омельченко М.Ю., Реева С.В., 
Митрофанова  Л.Б., Парфенова  Н.Н., Тимофеев  Е.В. Влияние пластики и  протезирования 
митрального клапана на желудочковые нарушения ритма у пациентов с пролапсом митрального 
клапана: результаты пятилетнего наблюдения. Кардиология. 2023;63(12):22–30].

Автор для переписки Малев Эдуард Геннадиевич. E-mail: malev@almazovcentre.ru

Введение
Пролапс митрального клапана (ПМК) относится к чис-

лу наиболее частых клапанных патологий сердца [1]. Па-
томорфологически различают миксоматозный ПМК (бо-
лезнь Барлоу) с  выраженными изменениями створок 
и  кольца митрального клапана (МК) и  немиксоматозный 
ПМК без  утолщения створок и  расширения кольца МК 
(фиброэластиновая недостаточность) [2]. Большинство 
пациентов с ПМК без утолщения створок МК могут быть 
отнесены к  группе низкого риска с  благоприятным про-
гнозом, ежегодная смертность у  них не  превышает 0,1 % 

[3]. Однако у пациентов с миксоматозным ПМК достовер-
но повышается вероятность желудочковых аритмий и вне-
запной сердечной смерти (ВСС) [4, 5]. У  молодых, умер-
ших вследствие ВСС, распространенность миксоматозно-
го ПМК, по данным исследований, составляет от 4 до 7 %, 
достигая 13 % в  женской подгруппе [6]. У  неоперирован-
ных пациентов с  ПМК, осложненным тяжелой митраль-
ной недостаточностью (МН), десятилетняя вероятность 
ВСС достигает 20 % [7].

В  качестве аритмогенного субстрата описываются 
участки миокардиального фиброза в головках папиллярных 
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мышц и базальном сегменте задней стенки левого желудоч-
ка (ЛЖ), а также дизъюнкция кольца МК (рис. 1) [8, 9]. Раз-
витие фиброза в головках папиллярных мышц обусловлено 
чрезмерным их  натяжением хордами в  момент пролабиро-
вания створок, а дизъюнкция задней части кольца и фиброз 
в базальном сегменте задней стенки ЛЖ – патологической 
подвижностью кольца МК на  фоне его миксоматозных из-
менений [10, 11].

В последние годы появились данные единичных наблю-
дений о  положительном влиянии пластики МК на  частоту 
развития злокачественных желудочковых нарушений ритма 
(ЖНР) за счет устранения описанных патологических меха-
низмов [12–14]. Однако в литературе недостаточно данных 
о  длительном наблюдении за  прооперированными пациен-
тами с  ПМК и  ЖНР с  оценкой как  первичных (сердечно-
сосудистая заболеваемость и  смертность, госпитализации 
по  всем причинам), так и  вторичных (эхокардиографиче-
ская динамика размеров и  объемов камер сердца, прогрес-
сирования возвратной МН и ЖНР) конечных точек.

Цель
Оценка влияния пластики и протезирования МК на ча-

стоту ЖНР и  выявление факторов риска (ФР) их  перси-
стенции у пациентов с ПМК и тяжелой митральной регур-
гитацией (МР) в ходе среднесрочного наблюдения.

Материал и методы
В  одноцентровое обсервационное продольное когорт-

ное исследование последовательно были включены 30 па-
циентов (средний возраст 55,2±9,9 года, 60 % мужчин), ко-
торым были выполнены пластика или протезирование МК 
по поводу тяжелой МН вследствие миксоматозного пролап-
са или отрыва хорд МК. Пациентов с ревматическим пора-
жением МК (по данным патоморфологического исследова-
ния), стенозами коронарных артерий (по данным предопе-
рационной коронарографии) исключали из  исследования. 
Характеристики пациентов, медикаментозная терапия и до-
операционная морфология МК, а также тип оперативного 
вмешательства приведены в табл. 1.

Большинство пациентов относились к средней возраст-
ной группе (что  характерно для  миксоматозного ПМК), 
у  них была исключена при  коронарографии ишемическая 
болезнь сердца (которая могла бы оказать влияние на часто-
ту ВСС и  сократительную способность ЛЖ), отмечалась 
низкая частота сопутствующей патологии (хроническая об-
структивная болезнь легких, сахарный диабет), за исключе-
нием артериальной гипертензии (АГ).

Показания к  хирургическому лечению определяли со-
гласно рекомендациям Американской коллегии кардио-
логов и  Ассоциации сердца (АНА / АСС), у  73 % пациен-
тов была хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
III–IV  функционального класса по  классификации NYHA, 

у  меньшей части (27 %)  – признаки дисфункции ЛЖ (сни-
жение фракции выброса – ФВ ЛЖ менее 60 % или увеличе-
ние конечного систолического размера ЛЖ более 40 мм) 
[15]. Пластика МК (квадри- или  триангулярная резекция 
пролабирующего сегмента, установка кольца Карпантье 
или шовная аннулопластика) была выполнена у 20 (67 %) па-
циентов, 10 (33 %) пациентам проводилось протезирование 
МК с сохранением хордального аппарата.

В  ходе пятилетнего проспективного наблюдения оце-
нивали «твердые» конечные точки: сердечно-сосудистую 
смертность и  заболеваемость (госпитализации), повторное 
хирургическое вмешательство на  МК. Кроме того, исследо-
вали частоту нарушений ритма, эхокардио графическую ди-
намику МР, морфологию створок МК, ремоделирование ЛЖ.

Проводили патоморфологическое исследование ство-
рок МК, частично или  полностью резецированных в  хо-
де операции, и  гистологическое исследование срезов тол-
щиной 2 мкм при окрашивании гематоксилином и эозином, 
резорцин-фуксином по  методу Вейгерта с  окрашиванием 
по  Ван Гизону. Оценивали распространение миксоматоза 
во  все слои створок, фрагментацию и  лизис коллагеновых 
и  эластических волокон, лизис субэндотелиальной эласти-
ческой мембраны. Макроскопическими признаками болез-
ни Барлоу служили диффузное или неравномерное утолще-
ние створок более 3 мм, студневидная консистенция, нали-
чие межхордальных капюшонов, очаговое или  диффузное 
утолщение и студневидный вид хорд [16].

Медикаментозную терапию ХСН и  АГ в  дооперацион-
ный и  послеоперационный периоды проводили преимуще-

Белой стрелкой показано расстояние между кольцом МК и базаль-
ным отделом задней стенки ЛЖ. МК – митральный клапан; ПМК – 
пролабирование митрального клапана; ЛЖ – левый желудочек.

Рисунок  1. Дизъюнкция заднего сегмента кольца 
МК у пациента с миксоматозным ПМК
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ственно бета-адреноблокаторами и ингибиторами ангиотен-
зинпревращающего фермента. Антиаритмическая терапия 
(амиодарон) была назначена в послеоперационном периоде 
двум пациентам с выявленными пробежками неустойчивой 
желудочковой тахикардии (ЖТ).

Трансторакальную эхокардиографию (ЭхоКГ) выпол-
няли всем пациентам до и  ежегодно после хирургическо-
го вмешательства с  помощью эхокардиографов Vivid  7, ос-
нащенных матричными фазированными датчиками 3,5 МГц. 
Степень МН оценивали исходя из объема регургитации и ве-
личины отверстия регургитации по  площади проксималь-
ной изоскоростной поверхности (PISA). Измерения разме-
ров и объемов камер сердца, а также ФВ ЛЖ осуществляли 
в  соответствии с  рекомендациями Американского эхокар-
диографического общества [17]. Продольную деформацию 
оценивали в трех верхушечных сечениях с помощью методи-
ки spackle tracking согласно рекомендациям Американского 
эхокардиографического общества и  Европейской ассоциа-
ции сердечно-сосудистой визуализации [18].

Суточное мониторирование электрокардиограммы 
(ЭКГ) и артериального давления проводили на программно-
аппаратном комплексе «Кардиотехника-04-АД». Монито-
рировали 12 отведений ЭКГ, общая продолжительность со-
ставляла 22–25 ч.

Исследование проводили в  соответствии с  принципами 
Хельсинкской декларации. Протокол исследования был одо-
брен этическим комитетом ФГБУ НМИЦ им. В. А. Алмазова, 
письменное информированное согласие получено у всех па-
циентов.

Статистическую обработку полученных данных выпол-
няли с помощью программы Statistica 12.0. Количественные 
переменные представлены как  среднее стандартное откло-
нение – M±SD, качественные – в абсолютных числах и про-
центах. Статистическую значимость различий между коли-
чественными признаками определяли с помощью критерия t 
Стьюдента. Различия между группами по частоте изучаемого 
признака определяли с  помощью критерия хи-квадрат. Зна-
чимость различий повторных измерений количественных 
признаков оценивалась с помощью дисперсионного анализа 
повторных измерений (ANOVA), качественных признаков – 
Q-критерий Кохрейна. Линейную взаимосвязь двух количе-
ственных переменных оценивали с помощью коэффициента 
корреляции Пирсона, качественных – с помощью коэффици-
ента ранговой корреляции Спирмена (rs) или Кендалла (rτ). 
Проведен однофакторный линейный регрессионный анализ 
для  выявления факторов риска персистенции ЖТ в  после-
операционном периоде в  качестве зависимой переменной. 
Статистически значимыми считали различия при  р<0,05. 
Анализ выживаемости и построение кривых выживаемости 
Каплана–Мейера выполнен с помощью программы MedCalc. 
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Рисунок  2. Сердечно-сосудистая смертность 
и частота госпитализации по всем причинам 
пациентов в ходе пятилетнего наблюдения, 
представленные в виде кривых Каплана–Мейера

Таблица 1. Характеристика пациентов 
обследованной группы (n=30)

Показатель Значение
Возраст, годы 55,2±9,9
Пол, мужчины / женщины, абс. число 18 / 12
Индекс массы тела, кг / м2 25,8±6,1
Артериальная гипертензия, n (%) 16 (55)
Хроническая обструктивная  
болезнь легких, n (%) 2 (7)

Сахарный диабет, n (%) 2 (7)
Курение, n (%) 5 (17)
Хроническая сердечная недостаточность  
(до операции):
• ФК I–II по NYHA, n (%) 8 (27)
• ФК III–IV по NYHA, n (%) 22 (73)
Диаметр кольца МК, см 37,9±3,2
Дизъюнкция кольца МК, мм 19 (63)
Патоморфология МК:
• миксоматозная дегенерация створок, n (%) 21 (70)
• истончение створок, n (%) 9 (30)
Протезирование МК, n (%) 10 (33)
Пластика МК:
• с кольцом Карпантье, n (%) 12 (40)
• шовная аннулопластика, n (%) 8 (27)
Дооперационная терапия:
• бета-адреноблокаторы, n (%) 16 (55)
• ингибиторы АПФ, n (%) 26 (87)
Послеоперационная терапия:
• амиодарон, n (%) 2 (7)
• бета-адреноблокаторы, n (%) 23 (77)
• ингибиторы АПФ, n (%) 19 (63)
Данные представлены в виде среднего и его стандартного от-
клонения – M±SD, если не указано иное. ФК – функциональ-
ный класс; NYHA – Нью-Йоркская ассоциация сердца; МК – ми-
тральный клапан; АПФ – ангиотензинпревращающий фермент.
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Таблица 2. Динамика ЖНР у обследованных пациентов за период наблюдения по данным суточного мониторирования ЭКГ

Показатель До 
операции

После 
операции

1‑й год 
наблюдения

2‑й год 
наблюдения

3‑й год 
наблюдения

4‑й год 
наблюдения

5‑й год 
наблюдения р*

Одиночные желудочковые 
экстрасистолы, n (%) 25 (83) 24 (80) 21 (70) 23 (77) 24 (80) 24 (80) 25 (83) Q=1,25 

p=0,97
Парные желудочковые 
экстрасистолы, n (%) 12 (40) 11 (37) 8 (27) 11 (37) 9 (30) 8 (27) 7 (23) Q=4,5 

p=0,61
Пароксизмы неустойчивой 
желудочковой тахи кардии, 
n (%)

4 (13) 2 (7) 0 0 2 (7) 0 1 (3) Q=20,3 
p=0,002

ЖНР – желудочковые нарушения ритма; ЭКГ – электрокардиограмма. * – Q-критерий Кохрейна.

А – пароксизм неустойчивой полиморфной желудочковой тахикардии; Б – пароксизм неустойчивой мономорфной желудочковой тахикардии. 
ЖНР – желудочковые нарушения ритма.

Рисунок  3. Примеры ЖНР при холтеровском мониторировании ЭКГ  
у пациентов в послеоперационном периоде (3-й год наблюдения)

А

Б
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Результаты
За  время пятилетнего наблюдения, которое состави-

ло 144 человеко-лет, зарегистрирован один случай ВСС вне 
медицинского учреждения, однако наблюдалась высокая 
частота госпитализаций по  всем причинам (рис. 2). Хотя 
большинство пациентов относились к средней возрастной 
группе, у  них была исключена при  коронарографии ише-
мическая болезнь сердца, отмечалась низкая частота сопут-
ствующей патологии и ФР, за исключением АГ (табл. 1).

Динамика ЖНР, выявленных в  ходе суточного мони-
торирования ЭКГ, проведенного в  до- и  послеоперацион-
ном периоде и ежегодно в течение пятилетнего наблюдения 
у обследованных пациентов, представлена в табл. 2.

Общее число всех ЖНР за время наблюдения уменьши-
лось без  статистически значимых различий по  одиночным 
и парным желудочковым экстрасистолам (ЖЭ), но с досто-
верным уменьшением числа пароксизмов неустойчивой ЖТ 
в первые 2 года после операции (рис. 3).

Терапия бета-адреноблокаторами не  влияла на  частоту 
и тяжесть ЖНР (rs= –0,18; p=0,69), терапия амиодароном 
в послеоперационном периоде назначалась именно пациен-
там с неустойчивой ЖТ, поэтому данная ассоциация не ана-
лизировалась. В  табл. 3 сопоставляются результаты транс-
торакальной ЭхоКГ, проведенной в  до- и  послеоперацион-
ном периоде и ежегодно в течение пятилетнего наблюдения 
у обследованных пациентов.

ССС и госпитализации
Динамика желудочковых 
нарушений ритма

Пластика МК
Миксоматозные изменения
передней створки МК 

Отсутствие достоверной динамики 
показателей сократимости миокарда 
после устранения тяжелой МР

30 пациентов 
с ПМК и тяжелой 
МН, желудочко-
вые нарушения 
ритма

Большой КДР ЛЖ, низкая 
ФВ ЛЖ (<50%) и миксо-
матозная дегенерация 
МК являются факторами 
риска персистенции ЖТ 
в послеоперационном 
периоде.

Пластика или 
протезирова-
ние МК.
Патоморфо-
логическое 
исследование

Пятилетнее 
послеопера-
ционное 
наблюдение

Аритмогенные механизмы, приводящие 
к формированию желудочковых наруше-
ний ритма при ПМК: патологическое 
натяжение папиллярных мышц хордами 
в момент пролабирования створок, 
дизъюнкция кольца митрального клапана.

Пластика МК устраняет аритмогенные механизмы при 
ПМК. Наличие миксоматозных изменений митрального 
клапана, по данным гистологического исследования, 
было ассоциировано с персистенцией желудочковых 
нарушений ритма в послеоперационном периоде.

100

80
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0
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%

Сердечно-сосудистая смертность 

Частота госпитализации по всем причинам

p=0,04

До
операции Год после операции

1-й 2-й 3-й 4-й 5-й

p=0,03

Центральная иллюстрация

Таблица 3. Динамика основных эхокардиографических параметров у пациентов за период наблюдения

Показатель До 
операции

После 
операции

1‑й год 
наблюдения

2‑й год 
наблюдения

3‑й год 
наблюдения

4‑й год 
наблюдения

5‑й год 
наблюдения р*

Конечный диастоличе-
ский размер ЛЖ, мм 66,3±7,9 59,4±7,3 54,8±7,6 55,6±5,9 54,7±6,3 54,5±6,6 57,3±8,1 F=11,3 

p<0,00001
Конечный диастоличе-
ский объем ЛЖ, мл 156,6±32,1 104,1±22,8 109,7±26,9 103,5±28,3 108,3±29,5 107,1±22,0 106,1±27,3 F=13,5 

p<0,00001

Фракция выброса ЛЖ, % 65,3±9,7 55,8±10,8 60,6±8 63,3±8,1 62,4±7,8 61,3±10,3 58,7±10,5 F=4,85 
p=0,00016

Глобальная продольная 
деформация ЛЖ, % –13,8±2,5 –14,0±3,1 –14,6±2,7 –15,5±4,9 –14,3±3,5 –15,0±4,7 –14,6±3,9 F=3,52 

p=0,0009

Масса миокарда ЛЖ, г 351,9±131 294,1±66,1 263,2±88,7 278,8±78,4 272,4±63,3 271,5±64,6 271,3±112 F=14,1 
p<0,00001

Митральная регургита-
ция умеренная / тяжелая, 
n (%)

30 (100) 1 (3) 1 (3) 1 (3) 1 (3) 3 (10) 3 (10) Q**=10,0 
p<0,00001

* – дисперсионный анализ повторных измерений; ** – Q-критерий Кохрейна.
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Тяжелая МН была устранена в ходе операции у большин-
ства пациентов, лишь у одного пациента, которому была вы-
полнена пластика МК, она была умеренной сразу после опе-
рации. В ходе пятилетнего наблюдения отмечалось прогрес-
сирование тяжести МН у  пациентов после пластики МК: 
умеренная МР выявлялась к  четвертому году у  3 пациен-
тов, а к пятому году у одного из пациентов МР была тяжелой, 
что  потребовало выполнения повторной операции  – про-
тезирования МК. Наблюдалась положительная ассоциация 
ЖНР в  послеоперационном периоде со  степенью повтор-
ной МН (rs=0,76; p=0,0018).

После выполнения вмешательства на  МК наблюдалось 
достоверное снижение диастолических размеров и объемов 
ЛЖ. Наличие ЖНР в послеоперационном периоде положи-
тельно ассоциировалось с  выраженностью послеопераци-
онного ремоделирования ЛЖ – конечным диастолическим 
размером  – КДР (rs=0,69; p=0,005) и  толщиной задней 
стенки ЛЖ (rs=0,62; p=0,019).

После операции ФВ ЛЖ снизилась (с  65,3±9,7  до 
55,8±10,8 %; р=0,002), с последующим повышением при пя-
тилетнем наблюдении. Глобальная продольная деформация 
составила –13,8±2,5 % до операции и –14,6±2,7 % после опе-
рации. Сократительная функция ЛЖ в послеоперационный 
период была взаимосвязана с персистенцией ЖНР, большая 
их  тяжесть ассоциировалась с  худшей сократимостью ЛЖ 
(rs= –0,55; p=0,004).

Морфологическое исследование створок МК, частично 
или полностью резецированных в ходе операции, проводи-

лось для  дифференциальной диагностики болезни Барлоу 
(миксоматозная дегенерация  – диффузное или  неравно-
мерное утолщение створок, студневидная консистенция) 
и  фиброэластической недостаточности (без  признаков 
миксоматозной дегенерации – створки истончены; рис. 4).

У  21 (70 %) пациента выявлены признаки миксоматоз-
ной дегенерации створок МК, характерные для  болезни 
Барлоу (рис. 5), остальные пациенты имели признаки фиб-
роэластической недостаточности.

Наличие миксоматозных изменений МК, по данным ги-
стологического исследования, было ассоциировано с  пер-
систенцией ЖНР в послеоперационном периоде (rτ=0,58; 
p=0,045).

По  данным однофакторного линейного регрессионно-
го анализа, только КДР ЛЖ, ФВ ЛЖ <50 % и миксоматоз-
ная дегенерация створок МК оказались ФР персистенции 
ЖТ в послеоперационном периоде (табл. 4).

Обсуждение
В наше исследование были включены пациенты с ПМК, 

осложненным тяжелой МН, имеющие наибольшую угро-
зу ВСС на  фоне ЖНР. Высокая частота развития сердеч-
но-сосудистых осложнений, выявленная в нашем исследо-
вании, характерна для  пациентов этой категории как  по-
сле, так и до  оперативного вмешательства [7]. Весомый 
вклад в это вносят ЖНР [19]. Хирургическое лечение яв-
ляется единственным методом устранения тяжелой МН 
при  ПМК. Техника пластики и  протезирования МК так-

Створка МК увеличена в размере и истончена.  
МК – митральный клапан.

Рисунок  4. Пластика МК  
при фиброэластической недостаточности

Окраска гематоксилином и эозином, ув. 200.  
МК – митральный клапан.

Рисунок  5. Передняя створка МК с распространением 
миксоматозных изменений во все слои и лизисом 
субэндотелиальной эластической мембраны
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же устраняет многие аритмогенные механизмы, приводя-
щие к формированию ЖНР у пациентов с ПМК, – пато-
логическое натяжение папиллярных мышц хордами в  мо-
мент пролабирования створок, дизъюнкцию кольца МК 
[12, 20].

В  нашем исследовании показано достоверное сниже-
ние количества эпизодов ЖТ после коррекции МН. Это 
первое проспективное исследование, в котором продемон-
стрировано влияние пластики / протезирования МК на ча-
стоту злокачественных ЖНР. Ранее подобные результа-
ты были описаны лишь в одиночных клинических случаях 
[12–14].

Мы проанализировали влияние устранения перегрузки 
объемом ЛЖ на  систолическую функцию и  обратное ре-
моделирование ЛЖ и их влияние на персис тенцию ЖНР 
после коррекции пролапса МК. Снижение диастоличе-
ских размеров и объемов ЛЖ вполне закономерно и ожи-
даемо на фоне устранения объемной перегрузки ЛЖ. ФВ 
ЛЖ после операции снизилась за счет уменьшения регур-
гитационной составляющей в выбросе ЛЖ (с 65,3±9,7 до 
55,8±10,8 %; р=0,002), что  соответствует данным литера-
туры [21]. Отсутствие прироста деформации миокарда 
ЛЖ после устранения тяжелой МН, выявленное в нашем 
исследовании, не противоречит результатам проведенных 
ранее исследований, в  которых показано ухудшение де-
формации миокарда ЛЖ при длительном наблюдении [22], 
обусловленное развившимся фиброзом миокарда ЛЖ 
[23] и  являющееся сильным предиктором общей смерт-
ности и  сердечно-сосудистых осложнений [24]. Взаимос-
вязь злокачественных ЖНР с выраженностью послеопера-
ционного ремоделирования ЛЖ и худшей сократимостью 
ЛЖ свидетельствует, вероятно, о  том, что  фиброзные из-
менения миокарда являются самостоятельным проарит-
могенным фактором, не  зависящим от  устранения арит-
могенных механизмов, связанных с нарушением строения 
и функции МК.

Взаимосвязь миксоматозных изменений МК, по  дан-
ным гистологического исследования, с  наличием ЖНР, 
установленная в  данном исследовании, выявлялась и  ра-
нее. Так, в обзоре H. Han и соавт. [25] избыточность ство-
рок МК оказалась единственным предиктором ВСС у  па-

циентов с  ПМК. При  этом в  ретроспективном исследо-
вании C.  Sriram и  соавт. [26] была выделена триада ВСС 
при  ПМК, включающая миксоматозный пролапс обеих 
створок МК, ЖНР и нарушения процессов реполяризации.

Медикаментозная терапия для  предотвращения ВСС 
у пациентов с ПМК недостаточно эффективна. По данным 
исследования Hong-TaoYuan и  соавт. [27], антиаритмиче-
ские препараты приводят к  пограничному снижению чис-
ла ЖЭ, но в  нашем исследовании назначение амиодарона 
двум пациентам с  неустойчивыми ЖТ не  предотвратило 
ВСС у одного из них.

Бета-адреноблокаторы часто используются у  пациен-
тов с ПМК и желудочковыми аритмиями. В исследовании 
С. Basso и соавт. [28] 21 % молодых пациентов с ПМК по-
лучали терапию бета-адреноблокаторами на  момент раз-
вития ВСС, что  вызывает вопросы об их  эффективности. 
Отсутствие клинически значимого влияния терапии бе-
та-адреноблокаторами на  коррекцию ЖНР у  пациентов 
с ПМК также продемонстрировано в работе Hong-TaoYuan 
и  соавт. [27], что, вероятно, обусловлено органическими 
изменениями миокарда ЛЖ, без  значимого вклада симпа-
тикотонии. Аналогично в нашем исследовании не выявлено 
влияние терапии бета-адреноблокаторами на частоту и тя-
жесть ЖНР, однако худшая сократимость ЛЖ ассоцииро-
валась с сохранением ЖНР в послеоперационном периоде. 
Вероятно, коррекция тяжелой МН до возникновения дис-
функции ЛЖ может способствовать меньшей тяжести же-
лудочковых аритмий после хирургического вмешательства 

– исследование, выполненное M.  Enriquez-Sarano и  соавт. 
[29], продемонстрировало лучший долговременный про-
гноз у пациентов с ранней коррекцией тяжелой МН.

Заключение
В  данном исследовании выявлено снижение числа зло-

качественных желудочковых нарушений ритма после хи-
рургического устранения части аритмогенных механизмов, 
связанных с  измененной морфологией и  механикой ми-
трального клапана при пролапсе. Однако при среднесроч-
ном наблюдении наблюдалась высокая частота сердечно-
сосудистых осложнений. Определены факторы рис ка пер-
систенции желудочковых нарушений ритма, среди которых 
худшая сократимость левого желудочка и  большая выра-
женность послеоперационного ремоделирования левого 
желудочка, исходные миксоматозные изменения митраль-
ного клапана.
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Таблица 4. Результаты однофакторного 
линейного регрессионного анализа

Показатель Коэффициент β 95 % ДИ р
Конечный диастоличе-
ский размер ЛЖ 0,31 1,37  

(0,66–2,04) 0,001

Фракция выброса  
ЛЖ <50 % –0,20 1,76  

(0,46–2,34) 0,003

Миксоматозная дегенера-
ция створок митрального 
клапана 

0,17 1,28  
(0,23–2,61) 0,008

ДИ – доверительный интервал.
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