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Аннотация
Проблема дисфункции митрального клапана (МК) как в изолированном виде, так и в сочетании с другими аномалиями и пораже-
ниями соединительнотканных структур весьма актуальна. Митральная недостаточность (МН) при дисплазии соединительной ткани 
является наиболее частой клапанной патологией, сопровождающейся разной степенью выраженности. В настоящее время изучено 
проградиентное развитие функциональной и клинической симптоматики этого порока, уточнены и пересмотрены вопросы, касаю-
щиеся эпидемиологии, диагностики и прогноза. Очень важным остается вопрос постановки корректного диагноза, выбора времени и 
метода лечения, решения вопроса о возможности клапаносохраняющей операции или протезирования МК, оптимально подходящего 
в конкретной клинической ситуации. Все этапы практического алгоритма зависят от клинического и хирургического опыта лечебного 
учреждения, занимающегося этой патологией. Целью статьи является расширение знаний специалистов практического здравоохра-
нения в вопросе МН при дисплазии соединительной ткани, начиная от модели cтроения МК до современных методов лечения, описан-
ных в литературе.
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Abstract
The problem of the mitral valve (MV) dysfunction, both in isolation and combination forms with other anomalies and lesions of connective 
tissue structures, is very current. Mitral insufficiency (MI) in case of the connective tissue dysplasia is the most common valvular pathology, 
accompanied by different degrees of severity. Nowadays the progradient development of functional and clinical symptoms of this disease 
has been studied, the questions of epidemiology, diagnosis and prognosis have been clarified and reconsidered. There are important issues 
of correct diagnosis, time and method of treatment, the decision of usage a valve-repair or valve prosthesis in the certain clinical situation.  
All these practical algorithm steps depend on the clinical and surgical experience of the medical institutions which work with this pathology. 
The purpose of this article is to expand the knowledge of practical doctors in the issue of MI in case of connective tissue dysplasia, including the 
questions from the model of the MV structure to modern methods of treatment which are described in the contemporary literature.
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
ЛЖ – левый желудочек
ЛП – левое предсердие
МК – митральный клапан
МН – митральная недостаточность
МРТ – магнитно-резонансная томография
ПМК – пролапс митрального клапана
ПСМК – передняя створка митрального клапана

СДЛА – систолическое давление в легочной артерии
ФВ – фракция выброса
ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка
ФК – функциональный класс
ФЭД – фиброэластический дефицит
ЭхоКГ – эхокардиография
MV – mitral valve (митральный клапан)
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Анатомо-физиологические особенности 
митрального клапана
Невозможно грамотно интерпретировать поражение ми-

трального клапана (МК) без детального знания всех анатоми-
ческих вариантов его строения и функционирования [1, 3, 14]. 
 Аппарат МК представлен створками, фиброзным кольцом, хор-
дами, папиллярными мышцами, миокардом левого предсердия 
(ЛП) и левого желудочка (ЛЖ). Различают 2 створки МК: перед-
нюю и заднюю. В норме створки тонкие и пластичные, что играет 
важную роль в закрытии клапана в систолу, при этом передняя и 
задняя створки плотно смыкаются.

Число хорд, которые соединяют створки с папиллярными мыш-
цами, может достигать нескольких десятков, они отличаются меж-
ду собой по размеру и зоне прикрепления. Папиллярные мышцы 
формируют переднюю (наружную) и заднюю (внутреннюю) группы 
и 2 комиссуральные зоны: переднелатеральную и заднемедиаль-
ную. Для удобства описания варианта нормального строения МК и 
четкой локализации его патологии А. Карпантье предложил топи-
ческую схему [1, 42, 43]. Передняя и задняя створки МК разделены 
на сегменты: передний, средний и задний. Сегмент А1 расположен 
у переднелатеральной комиссуры, А2 – средний сегмент, А3 нахо-
дится у заднемедиальной части передней створки. Задняя створка 
(Р) разделена по сегментам Р1, Р2, Р3 соответственно.

Аппарат МК представляет собой динамическую систему, и 
нарушения любого компонента или окружающих анатомических 
структур могут привести к развитию порока.

По происхождению различают врожденные и приобретен-
ные пороки МК, по виду – стеноз и недостаточность (или их со-
четание), по характеру поражения выделяют отрыв хорд или 
папиллярных мышц, перфорацию створок МК, избыточную под-
вижность створок в полость ЛП, различные варианты сужения 
митрального отверстия.

Первичная митральная недостаточность (МН) обусловлена 
патологией клапанного аппарата, вторичная (или функциональ-
ная) возникает при нормальном МК и вызвана патологией ЛЖ. 
Именно первичной МН на фоне дисплазии соединительной ткани 
и посвящена данная статья.

Эпидемиология и этиология
МН изучают давно, и достаточно длительный промежуток 

времени шли дискуссии по поводу этиологии, особенностей кли-
нического течения, диагностики, лечебной тактики в отношении 
данного заболевания [1, 6, 16]. По результатам Фремингемского 
исследования, МН является самой частой клапанной патологи-
ей: умеренная и тяжелая степень в общей популяции встреча-
ются в 1,7% случаев и составляют 60% изолированной хирургии 
МК [15, 19], заболеваемость увеличивается с возрастом – у па-
циентов старше 75 лет аналогичная степень недостаточности 
имеет место в 9,3% случаев. Различий по частоте встречаемости 
в зависимости от пола и этнической принадлежности не обнару-
жено [23]. Аналогичные результаты получены и в Российской Фе-
дерации [4, 6, 20]. Если говорить о пролапсе МК (ПМК), то в России 
он встречается у 2,4% популяции [4, 19].

Самой частой причиной первичной МН является миксомато-
зная дегенерация створок МК [8, 9]. Это врожденная патология 
по типу дисплазии с нарушением формирования коллагеновых и 
эластических волокон с избыточным отложением кислых муко-
полисахаридов в структуре соединительной ткани, участвующей 
в формировании МК. Как результат – ухудшение механических 
свойств, а со временем и биомеханики запирательного аппарата, 
приводящее к пролабированию створок МК в полость ЛП и разви-

тию МН [10, 11, 14]. При изучении этой проблемы важны вопросы 
терминологии. Наиболее востребованными в литературе термина-
ми, употребляемыми при курации больных, являются ПМК, миксо-
матозная дисплазия МК или миксоматозная дегенерация МК.

ПМК определяется как выбухание одной или обеих створок в 
полость ЛП на 2 мм и более над уровнем митрального кольца по 
горизонтальной оси в парастернальной позиции, с миксоматоз-
ной дегенерацией створок или без нее, с митральной регургита-
цией или без МН [4, 6, 8, 12]. Исследования клиники Мейо (США) 
показали, что имеют место гендерные различия морфофункци-
ональных структур сердца: у женщин чаще выявляют пролапс 
передней створки (ПС) МК, большую толщину створок и меньшее 
число случаев наличия молотящей створки, чаще встречается 
умеренная и тяжелая МН. Кроме того, у женщин зарегистрирова-
на более высокая смертность с одинаковой продолжительностью 
жизни после операции на МК, как и у мужчин [13, 18, 25, 32].

Особенности клинического течения ПМК
Клинические признаки ПМК крайне неоднородны: от ультра-

звукового феномена с доброкачественным течением без умень-
шения продолжительности жизни до неблагоприятного сценария 
с развитием тяжелой МН [1, 4, 17]. ПМК может выступать как изо-
лированный дефект соединительной ткани, а может быть проявле-
нием системного синдрома дисплазии соединительной ткани [29].

Выделяют следующие формы изолированного ПМК:
• функциональный эхокардиографический феномен, возника-

ющий из-за избыточной длины створок или их высокой пла-
стичности у лиц молодого возраста, особенно у женщин;

• первичный семейный пролапс;
• миксоматозный ПМК или болезнь Барлоу.

Изолированный ПМК бывает семейным и спорадическим. 
Подтвержден аутосомно-доминантный тип наследования ПМК за 
исключением только одного гена – гена филамина А, ответствен-
ного за Х-сцепленную миксоматозную дегенерацию [1]. Известно 
более 50 наследственных синдромов, где ПМК является одним из 
главных диагностических признаков, например синдром Марфа-
на, Элерса–Данлоса, несовершенного остеогенеза, эластической 
псевдоксантомы.

МН является частой находкой при проведении эхокардиогра-
фии (ЭхоКГ), причем в 60–70% случаев она носит физиологический 
характер и не оказывает влияния на выживаемость и прогноз. 
При умеренной и тяжелой МН прогноз может быть различным. Так, 
по данным L. Ling и соавт., если у пациента имеет место значимая 
МН, выживаемость снижается в течение ближайших 10 лет (57%).

Хроническая МН может длительное время протекать бессим-
птомно, и единственным ее признаком является шум в сердце. 
Как правило, первые жалобы у таких больных – утомляемость и 
одышка, связанные с физической нагрузкой, обусловленные сни-
жением сердечного выброса. При прогрессировании МН появля-
ются ортопноэ и приступы ночной одышки. Признаки сердечной 
недостаточности нарастают по мере развития дисфункции ЛЖ. 
На фоне длительно существующей МН могут развиться легочная 
гипертензия и правожелудочковая недостаточность, дилатация 
ЛП, которая приведет к фибрилляции предсердий [1, 17, 24].

Широкомасштабные исследования клиники Мейо продемон-
стрировали исходы пациентов с тяжелой МН, которые анализи-
ровали в зависимости от симптоматики и наличия или отсутствия 
дисфункции ЛЖ [18, 21, 23, 29]. Независимыми факторами про-
грессирования МН с течением времени считают нарастание объ-
ема клапанного поражения (в частности, отрыв подклапанных 
структур МК) и увеличение диаметра кольца МК [14]. C. Tribouilloy 
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и соавт. показали в своем исследовании, что у пациентов с тяже-
лой МН и функциональным классом (ФК) I–II по NYHA (New York 
Heart Association) без операции смертность составляла 4,1% в год, 
а при ФК III–IV она достигала 34% [31, 49, 54].

Кроме того, M. Enriquez-Sarano и соавт. установили, что у па-
циентов с фракцией выброса (ФВ) >60% 10-летняя выживаемость 
составляла 75%, при ФВ от 50 до 60% – 52%, а если ФВ оказы-
валась <50%, то данный показатель достигал всего лишь 35%, а 
внезапная смерть являлась причиной примерно 25% летальных 
исходов у пациентов на медикаментозной терапии при тяжелой 
МН на фоне дисплазии соединительной ткани [30, 36, 48, 50, 51].

Диагностика МН
Зачастую диагностика МН непроста, требует структурного 

подхода, включающего анализ истории болезни, оценку всех 
симптомов с изучением аускультативной картины и деталь-
ной визуализацией МК при проведении ЭхоКГ [17]. Ввиду асим-
птомного течения длительное время пациенты наблюдаются у 
кардиолога и к моменту, когда встает вопрос о необходимости 
хирургического лечения, у них уже имеет место многолетний 
анамнез патологической аускультативной картины МН [2, 40].  
При физикальном обследовании больного можно установить 
наличие специфических признаков тяжелой МН: громкий голо-
систолический шум, усиленную апикальную пульсацию. Таким 
образом, грамотно собранный анамнез и детальное физикальное 
обследование имеют большое значение для клинической вери-
фикации МН и показаний для проведения ЭхоКГ.

Визуальную оценку МК осуществляют методом ЭхоКГ, при 
проведении которой необходимо выполнить следующие задачи:

1) определить причину МН (произвести анализ клапанной 
морфологии – истонченный, миксоматозный или склеротический 
МК; оценить степень распространенности процесса – только МК 
или с вовлечением подклапанных структур; выяснить, где лока-
лизуется дефект);

2) установить степень тяжести МН;
3) оценить последствия МН в виде увеличения камер сердца и 

легочной гипертензии;
4) обсудить необходимость хирургической коррекции МН и 

в первую очередь возможности выполнения пластики МК.
Если данные, полученные при ЭхоКГ, неоднозначны, прово-

дят чреспищеводную ЭхоКГ, магнитно-резонансную томографию 
(МРТ) сердца, стресс-тест [26, 27].

Дегенеративная болезнь МК включает аномалии форм и раз-
меров аннулярного кольца МК, аномалии размеров и движения 
створок, что приводит к очень широкому спектру изменений 
(от фиброэластического дефицита – ФЭД, до болезни Барлоу), 
прогнозируя сложность проведения пластики МК при наличии 
большого объема повреждения [44].

Болезнь Барлоу – самая тяжелая форма дегенеративной бо-
лезни МК, при которой фиброзное кольцо МК дилатировано, ста-
новится плоским, имеет разрастание тканей обеих створок, всех 
сегментов. Тем не менее кооптация створок в систолу сохраня-
ется все время. МН при болезни Барлоу появляется тогда, когда 
возникают значительные гемодинамические нарушения (в част-
ности, при отрыве подклапанных структур), а поток МН становит-
ся эксцентричным [1, 3, 29].

Морфология МК является важным предиктором состоятель-
ности пластики МК, которая имеет превалирующее значение при 
хирургическом лечении этой патологии. Чем серьезнее морфо-
логические изменения МК, тем сложнее пластика и тем более 
опытный требуется хирург [32, 44]. Вот почему важно еще до опе-

рации определить все характеристики МК при проведении ЭхоКГ, 
объяснить их хирургу и принять решение по виду хирургического 
вмешательства на МК [16]. Детальная оценка морфологического 
поражения МК проводится хирургом непосредственно в момент 
операции, начиная с зоны Р1.

Выделяют ультразвуковые предикторы успешной и долговеч-
ной пластики МК [29, 30, 31]. К предикторам успешности относят 
отсутствие сложной морфологии, локализацию повреждения Р2, 
отсутствие дилатации фиброзного кольца МК, циркулярного ре-
моделирования ЛЖ, отсутствие избыточной кальцификации МК, 
втягивания створки МК, а также отсутствие или низкий риск раз-
вития SAM-синдрома. Предиктором долговечности служит отсут-
ствие признаков прогрессирования дегенеративной болезни, как, 
например, при болезни Барлоу [55, 56].

Морфологию МК описывают, базируясь на понятиях «про-
лапс» или «отрыв подклапанных структур МК».

Пример классического пролапса двух створок МК представ-
лен на рис. 1. Поскольку сохранена симметрия двух створок, то 
поток МН центральный. В случае преобладания одной из створок 
в пролапсе поток МН может изменить свое направление, отклоня-
ясь к межжелудочковой перегородке или свободной стенке ЛП.

При отрыве подклапанных структур ПСМК направление пото-
ка МН идет латерально и к задней стенке ЛП.

Отрыв створки МК может происходить в результате отрыва 
первичной и вторичной хорд или папиллярных мышц, и степень 
МН зависит от уровня отрыва. Очевидно, что при отрыве на уров-
не папиллярных мышц, когда вовлечен большой объем подкла-
панного аппарата створки МК, МН будет более тяжелой. В случае 
повреждения вторичной хорды МК, которая частично поддержи-
вает створку в зоне тела, регургитация на МК будет небольшой. 
Наиболее частой зоной МК, которая поражается при дисплазии, 
является средний сегмент задней створки МК (Р2).

Рис. 1. Схема двухстворчатого пролапса МК.
Fig. 1. The scheme of bileaflet prolapse of MV.

Рис. 2. Адаптация ЛЖ к хронической МН.
Fig. 2. The left ventricle adaptation in case of chronic MV regurgitation.
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Анализ жалоб, анамнеза болезни, аускультативной картины 
шумов в сердце, результатов ЭхоКГ являются важными составля-
ющими при выборе тактики ведения пациента с МН, выбор кото-
рой подразумевает следующие вопросы.
• Является ли регургитация на МК тяжелой?
• Каков механизм возникновения МН?
• Насколько выражены симптомы у пациента?
• Имеются ли показания/противопоказания для операции на МК?
• Высок ли риск развития осложнений при хирургическом вме-

шательстве?
По итогам оценки ответов на эти вопросы команда специали-

стов принимает окончательное решение.
Сроки проведения хирургического вмешательства при МН на 

фоне дисплазии соединительной ткани базируются преимуще-
ственно на симптомах болезни, а также на:
• ФВ ЛЖ;
• параметрах ЛЖ;
• факте присутствия фибрилляции предсердий, оценке систо-

лического давления в легочной артерии (СДЛА);
• возможности проведения клапаносохраняющей операции;
• прогнозировании долговечности пластики и хирургическом 

риске операции.
ПМК – это болезнь, имеющая проградиентное течение из-за 

прогрессирующего повреждения створок МК и развития МН, хотя 
симптомы заболевания могут возникнуть и после того, как про-
изошла дисфункция ЛЖ. Ряд исследователей доказали, что чем 
более выражены симптомы при МН у пациента, тем больше ос-
ложнений разовьется в отдаленном периоде после хирургическо-
го вмешательства и тем хуже окажется прогноз [12, 28, 40, 45, 54]. 
Все дело в том, что при хронической МН происходит дилатация 
ЛЖ, которая изначально носит компенсаторный характер, чтобы 
сохранить объем сердечного выброса, поскольку в результате ре-
гургитации большой объем возвращается в ЛП. Постепенно дила-
тированный ЛЖ теряет свою геометрию, снижается ФВ, приводя к 
декомпенсированной МН (рис.  2) [17, 31, 41]. Именно поэтому при 
наличии тяжелой МН определять срок проведения хирургическо-
го вмешательства необходимо как можно раньше, пока пациенту 
с высокой степенью вероятности можно провести эффективную 
пластику МК с низким операционным риском [34, 35, 37, 38].

Важный параметр, на который нужно обратить внимание у па-
циента с МН на фоне дисплазии МК, это ФВ ЛЖ. ФВ<60% является 
I классом показаний к хирургическому вмешательству при тяжелой 
МН, и ФВ должна быть >30% при вопросе о еще допустимом хирур-
гическом лечении МН [23, 40]. Исследования C. Tribouilloy и соавт. 
(2009 г.) показывают, что наличие до операции ФВ<60% и конечного 
диастолического размера ЛЖ>40 мм являются достоверными мар-
керами развития постоперационной дисфункции ЛЖ и независи-
мыми предикторами высокой послеоперационной летальности.

После операции ФВ ЛЖ снижается на 1/3. Это можно объ-
яснить тем, что метод оценки систолической функции ЛЖ до 
операции путем определения ФВ несовершенен, и происходит 
недооценка субклинической дисфункции ЛЖ. Кроме того, Miller 
и R. Suri в 2016 г. в своем исследовании установили, что ФВ ЛЖ 
после операции <50% служит независимым предиктором того, 
что у 2/3 пациентов (68%) ФВ никогда не восстановится. Допол-
нительными очень значимыми предикторами исходов после хи-
рургического лечения МН являются наличие фибрилляции пред-
сердий и легочной гипертензии на момент вмешательства. Если 
СДЛА<50 мм рт. ст., то 10-летняя выживаемость составляет 86,6%, 
при СДЛА>50 мм рт. ст. показатель выживаемости достигает все-
го лишь 48,9% [46, 52].

Тактика хирургического лечения больного
Хирургическая коррекция МК (пластика или протезирова-

ние) – вторая по частоте операция при клапанной патологии в 
Европе. Пластика при МН предпочтительнее, чем протезирование 
клапана [33, 46, 47, 55]. Старая концепция хирургического вме-
шательства у пациентов с симптомами МН характеризовалась 
плохим прогнозом. Больных наблюдали до развития симптомов 
дисфункции ЛЖ и потом предлагали оперативное лечение, что 
приводило к высокой операционной летальности и неблагоприят-
ным последствиям протезирования МК [40, 54]. Результаты одно-
го из исследований больных с тяжелой МН, в котором 1-ю группу 
составили пациенты с ранней тактикой оперативного вмеша-
тельства, а 2-я группа находилась на консервативной терапии, 
показали, что 1-я группа имела лучшую выживаемость и лучшие 
исходы. Если у пациента уже имеет место тяжелая МН, то разви-
вается необратимая дисфункция ЛЖ [22, 30, 41]. Это обусловлено 
дефектом структуры и функции экстрацеллюлярного мартикса 
миокарда, развитием диастолической дисфункции и вторичной 
кардиомиопатии. Таким образом, МН необходимо оперировать до 
момента нарушения функции ЛЖ. На первый взгляд кажется, что 
все просто, но симптомы болезни не носят объективного харак-
тера, оценка истинной ФВ зачастую затруднена, интервал между 
визитами пациента случаен, и нередко ФВ при очередном визите 
сильно снижается. Именно поэтому при выборе такой стратегии 
ведения у асимптомных пациентов должен происходить обяза-
тельный мониторинг функции и размеров ЛЖ чаще 1 раза в год. 
Другой объективный параметр, который очень важен, – наличие 
легочной гипертензии. Если у клинициста сохраняются сомнения, 
необходимо провести стресс-тест или МРТ сердца [26].

В настоящее время успех пластики МК основан на смене 
парадигмы хирургического лечения при тяжелой МН. Ряд авто-
ров, анализируя отдаленные наблюдения, продемонстрировали 
преимущество реконструктивных операций на клапане по срав-
нению с его заменой, поскольку пластика МК ассоциируется с 
низкой оперативной летальностью, увеличением отдаленной 
выживаемости, лучшим качеством жизни, снижением часто-
ты инфекционного эндокардита и кровотечений [22, 46, 47, 57].  
Рекомендации направлены на раннюю клапанную пластику, 
если МН действительно тяжелая; если клапан можно подвер-
гнуть пластике с высокой степенью успеха и низким оператив-
ным риском [33, 55]. Если пластика невыполнима, наблюдение 
лучше, чем преждевременное протезирование клапана, которое 
будет повышать тромбоэмболический риск и риск повторного 
вмешательства на МК.

После хирургической коррекции МН происходит ухудшение 
функции ЛЖ из-за повышения притока крови в ЛЖ, поэтому 
очень важно знать показатель ФВ, ниже которого проводить хи-
рургическое лечение нельзя. Для пациентов с ФВ<30% и тяжелой 
МН хирургическое лечение ассоциировано с высоким риском раз-
вития осложнений. Для этой категории больных рекомендована 
консервативная терапия хронической сердечной недостаточно-
сти или трансплантация сердца.

Таким образом, операция при МН на фоне дисплазии МК по-
казана:

1) всем пациентам с выраженной клинической симптоматикой 
и тяжелой степенью МН (при отсутствии противопоказаний) [56];

2) у асимптомных пациентов ситуация дискутабельна, но 
абсолютно ясно, что, если пациент имеет ФВ<60%, конечный 
систолический размер ЛЖ>40 мм, фибрилляцию предсердий или 
легочную гипертензию (СДЛА>50 мм рт. ст.), обязательно должна 
обсуждаться возможность хирургического лечения;
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3) асимптомным пациентам с тяжелой МН при ФВ>60% и раз-
мерах ЛЖ<40 мм с высокой вероятностью положительного ре-
зультата пластики МК и низким оперативным риском рекоменду-
ют проведение хирургического вмешательства.

Взяв за основу все вышеописанное, представляем вниманию 
читателей рабочий алгоритм ведения пациента с МН на фоне дис-
плазии соединительной ткани, предложенный группой авторов  
A. El Sabbagh, Y. Reddy и R. Nishimura (рис. 3) [56].

После определения тактики, в основе которой лежит данный 
алгоритм, осуществляют хирургическое лечение. Техники пласти-
ки МК имеют длительную историю. Так, еще в 1980 г. А. Карпантье 
опубликовал материалы, в которых описывал варианты пластики 
МК [33]. В настоящее время хирургия МК носит «творческий» ха-
рактер и постоянно совершенствуется, создаются новые техники, 
направленные на максимальное сохранение функциональной ак-
тивности МК, однако существуют основные постулаты, которые 
должны быть известны специалистам, курирующим это направле-
ние хирургического лечения [45, 56, 57]. Всегда выполняется комби-
нированная пластика с обязательным использованием кольца МК. 
Пластика кольцом позволяет воссоздать нормальную геометрию 
фиброзного кольца МК, снизить натяжение и напряжение по ли-
нии швов, улучшить кооптацию створок МК, предотвращает даль-
нейшую аннулодилатацию. Наиболее частой техникой на задней 
створке МК является резекция створки или слайдинг-пластика, а 
для коррекции передней створки МК используют искусственные 
хорды [45]. Кроме того, известна пластика по Альфиери, когда пе-
реднюю и заднюю створки МК сшивают в одной точке соприкосно-
вения их поверхностей. Принцип этого метода также используют и в 
интервенционном подходе вмешательства – МитраКлип МК (США). 
Эта техника аналогична хирургической технике Альфиери для па-
циентов с тяжелой МН и высоким риском открытой хирургии. И, хотя 
при ее применении высок риск развития резидуальной МН (57%) и 
востребованности в повторной операции (27%), данная стратегия 
имеет право на существование. Традиционным доступом при хи-

рургическом лечении МК является стернотомия, хотя минидоступы 
начинают очень активно занимать свою нишу в практике крупных 
центров, специализирующихся на клапанной хирургии [57].

Заключение
Вопросы диагностики, тактики ведения и методы лечения паци-

ентов при первичной МН на фоне дисплазии соединительной ткани 
крайне актуальны и постоянно совершенствуются. Анализ отдален-
ных российских и зарубежных наблюдений за пациентами с этой 
нозологией позволяет создавать оптимальные модели персонифи-
цированного подхода и достигать отличных результатов лечения.
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Рис. 3. Алгоритм действий при МН на фоне дисплазии соединительной ткани (адаптировано из [56]).
Fig. 3. The guideline for the management of patients with primary MV regurgitation (adapted from [56]).
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