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Доведено, що ПМК є фактором ризи�

ку інфекційного ендокардиту, мітраль�

ної недостатності, порушення ритму

серцевої діяльності, раптової смерті,

тромбоемболічних ускладнень, мігрені,

синкопальних пароксизмів, панічних

атак, нервової анорексії [5�9]. В останні

роки ПМК розглядають як фактор ри�

зику мозкового інсульту, особливо в осіб

молодого віку [10, 11]. Цей феномен

часто супроводжується патологією су�

динної системи головного мозку у ви�

гляді патологічної деформації брахіоце�

фальних судин, диссекцією каротидних

і вертебральних артерій, мішотчатими

аневризмами мозкових артерій, які мо�

жуть виступати самостійними причина�

ми розвитку мозкового інсульту. Ці уск�

ладнення значно знижують працездат�

ність і якість життя пацієнтів, тому

ПМК – не тільки медична, а й соціаль�

на проблема. Оцінка індивідуального

прогнозу, можливість розвитку усклад�

нень, вибір клінічної тактики у конкрет�

ного пацієнта з ПМК є дуже важливими

й актуальними питаннями.

Діагностика ПМК за клінічною кар�

тиною ускладнена її поліморфізмом.

Неспецифічні симптоми вегетосудин�

ної дистонії (ВСД) виявляють у 82�100%

випадків [3, 4, 7]. Підхід до лікування

цих пацієнтів неоднозначний і дискута�

бельний. 

Тому мета нашого дослідження – ви�

значити клініко�неврологічні прояви,

структурні зміни головного мозку, стан

церебральної гемодинаміки у пацієнтів

з ПМК та розробити критерії діагнос�

тики, фактори ризику і лікувально�

профілактичні заходи для цієї категорії

хворих.

Матеріали і методи
Ми обстежили 99 пацієнтів з ПМК

(чоловіків – 37, жінок – 62) віком 20�58

років. Середній вік хворих з ПМК ста�

новив 36,7±10,65 року. До контрольної

групи увійшли 32 особи відповідного ві�

ку і статі без ПМК, середній вік яких

становив 37,1±14 років. 

Усім хворим проводили стандартне

клініко�неврологічне обстеження. Ос�

кільки синдром ДСТ характеризується

певним набором скарг, провели ретель�

ний їх аналіз. Фенотипові ознаки дис�

плазії визначали за допомогою феноти�

пової карти. Усім хворим проводили

електрокардіографію, добовий моніто�

ринг серцевого ритму й артеріального

тиску (АТ), комп’ютерну томогра�

фію, ультразвукове допплерографічне

(УЗДГ) дослідження магістральних

артерій голови (МАГ) та коронарних ар�

терій.

Згідно з виявленими неврологічними

проявами ПМК в обстежених пацієнтів

сформували п’ять клінічних груп: пер�

ша – хворі на ВСД з перманентним пе�

ребігом (цефалгії, кардіалгії, гіпервен�

тиляційний синдром, метеотропність) –

21 (21,2%); друга – хворі на ВСД із па�

нічними атаками – 29 (29,3%); третя –

хворі на ВСД з синкопальними парок�

сизмами – 16 (16,2%); четверта – паці�

єнти з мігренню – 18 (18,2%), п’ята –

хворі, які перенесли гостре порушення

мозкового кровообігу у вигляді транзи�

торної ішемічної атаки (ТІА) або іше�

мічного інсульту – 15 (15,1%).

Під час фізикального огляду пацієнта

звертали увагу на фенотипові ознаки

ДСТ, такі як сколіоз, деформації ребер і

грудини, гіпермобільність суглобів,

сплощеність грудної клітки, гіпомастія

у жінок, короткозорість, плоскосто�

пість, особливості будови кистей, стоп,

вушних раковин, аномалії прикусу, спо�

лучнотканинних вузликів гомілок і т.п.

Більшість цих аномалій не мали самос�

тійного клінічного значення, не вплива�

ли на прогноз, а виступали маркерами

генетичної патології, що давало змогу

запідозрити у хворого наявність ПМК. 

Діагноз ПМК в обстежених пацієнтів

ставили згідно з діагностичними крите�

ріями ПМК (за результатами Фрамін�

гемського дослідження, 1986).

Результати 
В обстежених пацієнтів з ПМК ми

виявили численні прояви синдрому

конституційної психовегетативної дис�

функції, що змушувало їх звернутися за

медичною допомогою. Подібний симп�

томокомплекс включав наявність різно�

манітних кардіалгій, серцебиття, перма�

нентних і пароксизмальних проявів

гіпервентиляційного синдрому, схиль�

ність до ортостатичної гіпотензії, підви�

щену тривожність, розвиток панічних

атак, своєрідних депресивних станів

з переважанням проявів астенічного

синдрому. У багатьох пацієнтів з ПМК

прояви вегетативної дисфункції у клі�

нічній картині виходили на перший

план. За нашими спостереженнями, са�

ме ці прояви (часті панічні атаки, син�

копальні пароксизми) призводили до

порушення працездатності пацієнтів і

потребували проведення спеціалізова�

ної вегетостабілізуючої терапії. 

Зміни ЕКГ при ПМК найчастіше ви�

являли під час холтерівського моніто�

рингу. Достовірно частіше в обстежених

пацієнтів відмічали негативні зубці Т

у відведеннях V1, V2, епізоди пароксиз�

мальної надшлуночкової тахікардії, дис�

функцію синусового вузла, подовження

інтервалу QT, суправентрикулярні та

шлуночкові екстрасистоли кількістю

більше 240 на добу. Екстрасистоли,

особливо шлуночкові, частіше виявляли

у хворих у положенні лежачи. При цьо�

му під час проби з фізичним наванта�

женням екстрасистоли зникали, що

свідчило про їх функціональний харак�

тер і про роль гіперпарасимпатикотонії

у їх генезі. Під час спеціального дослід�

ження ми визначали збільшення пара�

симпатичного тонусу і зниження симпа�

тичних впливів у пацієнтів з ПМК

й екстрасистолією.

При проведенні проби з максималь�

ним фізичним навантаженням ми

встановили високу або дуже високу фі�

зичну витривалість пацієнтів з ПМК,

яка не відрізнялася від такої в осіб кон�

трольної групи. Поряд з цим у пацієнтів

виявили порушення гемодинамічного

забезпечення фізичного навантаження

у вигляді більш низьких порогових по�

казників частоти серцевих скорочень,

систолічного АТ і їх меншого зростання

у відповідь на порогове навантаження,

що безпосередньо корелювало з тяжкіс�

тю ВСД і фенотипічним вираженням

дисплазії сполучної тканини. 

Зазвичай у клінічній практиці ПМК

асоціюється з наявністю артеріальної гі�

потонії. За нашими даними, частота ар�

теріальної гіпотонії достовірно не від�

різнялася в осіб з наявністю або відсут�

ністю ПМК, проте частота артеріальної

гіпертензії (АГ) була достовірно вищою,

ніж у контрольній групі. АГ виявили

приблизно у 1/3 обстежених молодих

осіб з ПМК, тоді як у контрольній групі

(без ПМК) – лише у 6. 

Функціонування вегетативної нерво�

вої системи при ПМК має важливе клі�

нічне значення, оскільки до останнього

часу вважали, що у цих пацієнтів пере�

важають симпатичні впливи, тому пре�

паратами вибору для лікування були β�

блокатори. Сьогодні точка зору на цей

аспект істотно змінилася: серед цих хво�

рих є особи з підвищенням тонусу як

симпатичного, так і парасимпатичного

відділу вегетативної нервової системи.

При цьому останні навіть переважають.

За нашими даними, підвищення тонусу

тієї або іншої ланки більше корелює

з клінічними симптомами. Так, симпа�

тикотонію виявили у хворих з наявністю

мігрені, АГ, болю у лівій половині груд�

ної клітки, пароксизмальної надшлу�

ночкової тахікардії, ваготонію – при

синкопальних станах, екстрасистолії. 

Під час УЗДГ у 65,5% обстежених ви�

явили аномалії МАГ у вигляді деформа�

ції і звивистості внутрішньої сонної ар�

терії з ознаками локальних гемодина�

мічних порушень, гіпоплазії і звивис�

тості хребтової артерії (ХА), аномально�

го входження ХА в канал поперечних

відростків шийних хребців. Реакція

мозкового кровообігу на функціональне

навантаження у хворих на ПМК з ВСД

за гіпертонічним типом відрізнялася

дещо більшим ступенем зростання

діастолічної швидкості кровообігу в се�

редній мозковій артерії та незначними

змінами індексів периферичного опору

порівняно з майже здоровими особами.

Зменшення здатності до звуження арте�

рій мозку у відповідь на підвищення АТ

під час фізичного навантаження у цих

хворих є відображенням порушення

мозкової ауторегуляції. 

Під час ЕхоКГ у 72,4% хворих виявили

малі аномалії серця (МАС) у вигляді мік�

соматозної дегенерації (МД), пролапсу

аортального і трикуспідального клапа�

нів, аневризматичного випинання між�

передсердної перегородки, додаткових

трабекул у порожнині лівого шлуночка. 

Результати клініко�неврологічного,

ЕхоКГ� й УЗДГ�обстежень у хворих

з ПМК й аналіз розвитку найчастіших

його ускладнень дали змогу виділити

чотири групи ризику розвитку серцево�

судинних і церебральних ускладнень. 

До першої групи – низького ризику –

увійшли 57 (57,6%) хворих віком до 45

років, у яких ПМК було менше 10 мм

з клінічними проявами психовегетатив�

ної дисфункції. У них були відсутні ано�

малії розвитку судинної системи мозку,

показники вмісту магнію у крові були

нижчими від норми. Цим хворим реко�

мендували проведення раціональної

психотерапії, санацію наявних осередків

інфекції, активний спосіб життя з регу�

лярними аеробними навантаженнями,

лікування вегетативної дисфункції, ди�

намічне клініко�неврологічне і ЕхоКГ�

спостереження один раз на три роки.

До другої групи – помірного ризику –

увійшли 18 (18,2%) пацієнтів віком по�

над 45 років з ПМК більше 10 мм, у яких

під час ЕхоКГ виявили МД I�II ст., міт�

ральну регургітацію (МР) 0�I ст. У клініч�

ній картині цих хворих спостерігалися

синкопальні пароксизми, панічні атаки,

мігрень, АГ. У них були відсутні аномалії

розвитку судинної системи мозку, визна�

чалося зниження вмісту магнію у крові.

Цій категорії хворих рекомендували про�

ведення антибіотикопрофілактики ін�

фекційного ендокардиту, санацію осе�

редків хронічної інфекції, лікування АГ,

використання малих доз аспірину у разі

поєднання ПМК з МД II ст. й АГ або міг�

рені, препаратів магнію. Це стосується

також інших груп пацієнтів з ПМК, яким

щороку необхідно проводити динамічне

клініко�неврологічне спостереження

включаючи ЕхоКГ�контроль.

Третя група – високого ризику – була

представлена 9 (9,1%) хворими віком по�

над 50 років з ПМК більше 12 мм, МД II�

III ст., МР II�III ст., у клінічній картині

яких визначали наявність АГ, серцевої

недостатності, миготливої аритмії. У них

виявляли малі аномалії серця, аномалії

розвитку судинної системи мозку, а та�

кож помірне розширення порожнин

серця без значного зниження швидкіс�

них показників, серцеву недостатність

не вище II функціонального класу (ФК).

Цим хворим рекомендували помірне об�

меження фізичного навантаження, ліку�

вання неврологічних проявів ПМК,

консультацію нейро� або ангіохірурга,

використання аспірину або непрямих

антикоагулянтів з метою профілактики

тромбоемболічних ускладнень, профі�

лактику інфекційного ендокардиту, лі�

кування серцевої недостатності.

Четверту групу – дуже високого ризи�

ку – сформували з 15 (15,1%) пацієнтів

віком понад 50 років з ПМК більше 12 мм,

МД III ст., МР III ст., з перенесеною ТІА

або ішемічним інсультом, інфекційним

ендокардитом в анамнезі або поточним,

миготливою аритмією. У хворих цієї

групи визначали аномалії судинної си�

стеми мозку, ЕхоКГ�ознаки розриву

Пролапс мітрального клапана: 
неврологічні прояви, тактика лікування

та профілактика ускладнень
Пролапс мітрального клапана (ПМК) – найчастіший і найбільш клінічно значущий прояв дисплазії сполучної тканини
(ДСТ). В останні роки ставлення до цього феномена було різним. Деякі вчені вважали його захворюванням, яке негайно
треба лікувати, інші розцінювали ПМК як один з варіантів норми. Численні дослідження за кордоном і в нашій країні
щодо проблеми патогенезу, клінічних симптомів і діагностики ПМК показали, що цей прояв ДСТ є доброякісним станом
з хорошим довгостроковим прогнозом і в більшості пацієнтів не потребує активних терапевтичних заходів, разом з тим
ПМК у 2/4% випадків може бути причиною серйозних ускладнень [1/4]. Т.С. Міщенко

Т.С. Міщенко, д.м.н., професор, О.В. Пісоцька, К.В. Харіна, ДУ «Інститут неврології, психіатрії та наркології НАМН України», м. Харків
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хорд, збільшення камер серця, серцеву

недостатність III�IV ФК, зниження ско�

рочувальної функції міокарда. Таким

пацієнтам рекомендували вторинну

профілактику церебральних усклад�

нень, профілактику або за наявності по�

казань активне лікування інфекційного

ендокардиту і тромбоемболічних уск�

ладнень, включаючи у разі необхідності

непрямі антикоагулянти, регулярне клі�

ніко�ехокардіографічне спостереження,

консультацію кардіохірурга з метою

визначення показань до протезування

мітрального клапана.

Під час нашого дослідження тактика

ведення обстежених хворих з ПМК відріз�

нялася залежно від міри пролабування

стулок, характеру вегетативних і серцево�

судинних змін у них. Комплекс терапев�

тичних заходів будувався з урахуванням

індивідуальних особливостей хворого і

функціонального стану вегетативної нер�

вової системи. Обов’язковою для пацієн�

тів є нормалізація режиму праці і відпо�

чинку, дотримання правильного розпо�

рядку дня з достатньою тривалістю сну.

Питання про заняття фізкультурою і

спортом вирішувалося індивідуально

з кожним пацієнтом після оцінки показ�

ників фізичної витривалості й адаптив�

ності до фізичного навантаження. Біль�

шість хворих у разі відсутності МР, вира�

жених порушень процесів реполяризації

та шлуночкової аритмії задовільно пере�

носили фізичне навантаження. За наяв�

ності лікарського контролю їм можна вес�

ти активний спосіб життя без будь�яких

обмежень фізичної активності. Медика�

ментозна терапія має бути спрямована на

лікування неврологічних проявів ПМК,

попередження виникнення серцево�

судинних ускладнень, антибактеріальну

профілактику інфекційного ендокардиту. 

На особливу увагу клініцистів заслуго�

вує препарат Магнерот® виробництва

«Вьорваг Фарма ГмбХ і Ко.КГ», Німеччи�

на, одна таблетка якого містить 500 мг

оротату магнiю, що відповідає 32,8 мг

елементарного магнiю. Поєднання маг�

нію з оротовою кислотою є досить ефек�

тивним, адже окрім лікувальних власти�

востей магнiю оротова кислота сприяє не

тільки проведенню іонів Mg2+, а і його

фіксації в клітині. 

Важливою частиною комплексного лі�

кування ПМК є немедикаментозна тера�

пія. З цією метою призначали психотера�

пію, фізіотерапію, водні процедури, гол�

корефлексотерапію, масаж хребта. Вели�

ку увагу приділяли лікуванню хронічних

осередків інфекції.

Багатьма вченими розглядається питання

щодо ролі дефіциту магнію у синтезі колагену

та формуванні ПМК, тому в останні роки ве�

лика кількість досліджень присвячена вив�

ченню ефективності пероральних препара�

тів магнію у цих хворих [12�14]. Наше дослід�

ження показало високу клінічну ефектив�

ність лікування впродовж 3 міс препаратом

Магнерот®, що містить 500 мг оротату маг�

нію (32,5 мг елементарного магнію), у дозі

1500 мг 3 рази на добу. Після застосування

препарату Магнерот® у всіх чотирьох групах

хворих з ПМК виявили достовірне змен�

шення частоти усіх виявлених симптомів

ВСД. Так, частота виникнення запаморо�

чення зменшилася з 78,1 до 31,3%, порушень

вегетативної регуляції ритму серця – з 62,5

до 25%, порушень терморегуляції – з 43,75

до 12,5%, болю в лівій половині грудної кліт�

ки – з 56,25 до 18,75%, розладів шлунково�

кишкового тракту – з 50 до 18,75%, підвище�

ної пітливості – з 78,1 до 25%. 

Після терапії у хворих з ПМК також

достовірно зменшилися частота і вираз�

ність судинних порушень: вранішнього

головного болю з 93,75 до 37,5%, синко�

пальних станів з 43,75 до 21,9%, вегетосу�

динних пароксизмів з 37,5 до 18,75%, міг�

ренозних станів з 37,5 до 15,6%, судинних

порушень у кінцівках з 71,9 до 25%. 

Таким чином, у пацієнтів з фенотипо�

вими ознаками ДСТ і клінічною карти�

ною ВСД необхідно запідозрити наяв�

ність пролапса мітрального клапана. Для

підтвердження ПМК пацієнтам потріб�

но провести ретельне клініко�невроло�

гічне й інструментальне дослідження із

застосуванням ЕКГ, ЕхоКГ, УЗДГ, а за

наявності порушень серцевого ритму –

добовий моніторинг ритму серця. Вияв�

лені в обстежених хворих порушення

серцевого ритму, аномалії МАГ і МАС

можуть бути чинниками ризику розвит�

ку церебральної ішемії у цієї категорії

хворих. Усім хворим з ПМК потрібне

тривале диспансерне спостереження

з метою оцінки особливостей перебігу,

ступеня ризику розвитку ускладнень і

проведення ефективних лікувальних за�

ходів.
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