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Цель. Определить взаимосвязь нарушений сердечного ритма с ремоделированием миокарда
и экспрессией молекул адгезии у молодых пациентов с пролапсом митрального клапана (ПМК).
Материал и методы. Обследован 61 пациент (48 мужчин, 13 женщин, средний возраст 21,1±3,5 го-
да) с первичным ПМК и нарушениями сердечного ритма. Степень пролабирования клапанов
и клапанной регургитации – II и менее. Нарушения сердечного ритма были представлены синусовой
аритмией, миграцией водителя ритма по предсердиям, наджелудочковой и желудочковой
экстрасистолией, пароксизмальной наджелудочковой и желудочковой тахикардией, пароксиз-
мальной фибрилляцией предсердий, синдромами и феноменами предвозбуждения желудочков,
синдромом ранней реполяризации желудочков, синоатриальной блокадой II степени, атрио-
вентрикулярной блокадой I–II степеней, блокадой правой ножки пучка Гиса. Группы сравнения
сформировали 17 пациентов с первичным ПМК без аритмического синдрома и 10 здоровых людей,
сопоставимых по полу и возрасту. Исследование структурно-функциональных показателей сердца
проводили с помощью эхокардиографии (ЭхоКГ) в М-, В- и допплеровском режимах («Vivid-7»,
Израиль). Плазменные концентрации L-, E-, Р-селектинов, молекул адгезии 1-го типа –
межклеточной (ICAM-1), тромбоцитарно-эндотелиальной (PECAM-1) и сосудистой (VCAM-1)
были определены методом иммуноферментного анализа («Bender MedSystems GmbH», Австрия). 
Результаты. Пациенты с ПМК независимо от наличия аритмии характеризовались более
высокими показателями ударного индекса, что свидетельствовало об объемной перегрузке,
обусловленной митральной регургитацией. Наличие легкой и умеренной митральной регургитации не
оказывало заметного влияния на возникновение аритмий. В случаях нарушений сердечного ритма
при ПМК выявлена гиперэкспрессия ICAM-1 и VCAM-1. Риск клинически значимых аритмий
увеличивался при индексе конечного диастолического объема более 61,7 мл/м2 (относительный риск
(ОР) 3,9, 95% доверительный интервал (ДИ) 1,9–7,7), индексе конечного систолического объема
более 24,3 мл/м2 (ОР 4,2, 95% ДИ 2,1–8,2), ударном индексе более 45,4 мл/м2 (ОР 3,3, 95% ДИ
1,7–6,7), концентрации VCAM-1 более 1588,8 нг/мл (ОР 2,3, 95% ДИ 1,1–4,9). 
Заключение. У молодых пациентов с ПМК и нарушениями сердечного ритма имеются структурно-
функциональное ремоделирование миокарда и нарушения процессов межклеточного взаимодействия.
Установлена взаимосвязь процессов ремоделирования и уровня молекулы VCAM-1 с тяжестью
аритмического синдрома.

Ключевые слова: пролапс митрального клапана; аритмии; ремоделирование миокарда; молекулы
адгезии.
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Введение

Проблема нарушений сердечного ритма за-

нимает особое место у пациентов с про-

лапсом митрального клапана (ПМК) в связи

с высокой частотой встречаемости (64,4–90,6%)

и различной клинической значимостью [1, 2].

У одних больных сердечные аритмии имеют

вполне доброкачественный характер, у других

вызывают кардиальный дискомфорт и ухудша-

ют качество жизни, существенно не влияя на

прогноз, у третьих – носят потенциально жизне-

угрожающий характер. В некоторых случаях

нарушения ритма и проводимости при ПМК

манифестируют внезапной сердечной смертью

[3–5]. Все это создает трудности в стратифика-

ции риска и определении тактики ведения, осо-

бенно если принять во внимание преимущест-

венно молодой возраст пациентов с ПМК. 

В большинстве случаев ПМК рассматривают

как одно из проявлений дисплазии соедини-

тельной ткани (ДСТ) [1, 6]. Системный дефект

соединительной ткани проявляется при этом не

только отдельными внешними и/или внутрен-

ними аномалиями развития, но и нарушениями

синтеза и распада белков экстрацеллюлярного

матрикса, матриксных металлопротеиназ, рос-

товых факторов, цитокинов [6, 7]. Последние,

как известно, играют ключевую роль при острых

и хронических гемодинамических, метаболиче-

ских и воспалительных стрессах, способных вы-

звать структурное ремоделирование сердца,

в результате чего в том числе развиваются и про-

грессируют аритмии [8].

Ремоделирование миокарда при ПМК прояв-

ляется увеличением ударного и минутного объе-

мов, конечных диастолического и систоличес-

кого объемов, а также тенденцией к снижению

фракции выброса, свидетельствующих о гипер-

функции миокарда левого желудочка и его объ-

емной перегрузке, обусловленной митральной

регургитацией [7, 9]. По мнению Y. Turker и

соавт., умеренная или тяжелая митральная ре-

гургитация является единственным предикто-

ром наджелудочковых и желудочковых аритмий

у пациентов с ПМК [10, 11]. С другой стороны,

обратная корреляция фракции выброса левого

желудочка и частоты возникновения парной же-

лудочковой экстрасистолии прослеживалась

и у пациентов с ПМК без значимой митральной

регургитации [12]. 

Работы последних лет демонстрируют при-

чинную связь аритмий при ПМК не столько

с митральной регургитацией и «механическим

стрессом» пролабирующей створки, сколько

с системным дефектом соединительной ткани.

Высказано предположение, что влияние наслед- А
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Objective. To identify the relationship of cardiac arrhythmias to myocardial remodeling and levels of adhe-
sion molecules in young patients with mitral valve prolapse (MVP).
Material and methods. 61 patients (48 men and 13 women, aged 21.1±3.5 years) with primary MVP and
cardiac arrhythmias were examined. The degrees of mitral prolapse and regurgitation were not over moder-
ate. The pattern of arrhythmias included sinus arrhythmia, wandering atrial pacemaker, premature atrial and
ventricular contraction, paroxysmal atrial and ventricular tachycardia, paroxysmal atrial fibrillation, syn-
drome and phenomenon of ventricular preexcitation, early ventricular repolarization syndrome, second-
degree sinoatrial block, first- and second-degree atrioventricular blocks, right bundle branch block. The com-
parison groups consisted of 17 age- and sex-matched patients with primary MVP without arrhythmias and
10 healthy subjects. To study the structural and functional cardiac parameters, the transthoracic echocardio-
graphy with M-mode, two-dimensional and Doppler examination was carried (“Vivid-7”, Israel). Circulating
levels of plasma L-, E-, Р-selectines, cell adhesion molecules 1 type – intercellular (ICAM-1),
platelet/endothelial (PECAM-1) and vascular (VCAM-1) were measured by using ELISA kits commercially
available (“Bender MedSystems GmbH”, Austria). 
Results. Regardless of the arrhythmias, the patients with MVP had higher stoke index causing volume over-
load as a result of the mitral regurgitation. There was no significantly evidence of mild or moderate mitral
regurgitation influence on arrhythmogenesis. The increased expression of ICAM-1 и VCAM-1 was observed
for patients with MVP and arrhythmias. Risk of clinical significant arrhythmias increased in cases of end
diastolic volume index more 61.7 ml/m2 (relative risk (RR) 3.9, 95% confidence inteval (CI) 1.9–7.7), end
systolic volume index more 24.3 ml/m2 (RR 4.2, 95% CI 2.1–8.2), stroke index more 45.4 ml/m2 (RR 3.3,
95% CI 1.7–6.7), VCAM-1 level more 1588.8 ng/ml (RR 2.3, 95% CI 1.1–4.9). 
Conclusion. Myocardial remodeling and dysregulation of cell adhesion proteins are recorded in young patients
with MVP and arrhythmias. Relaionship of severity of arrhythmic syndrome to myocardial remodeling and
VCAM-1 level was revealed.

Key words: mitral valve prolapse; arrhythmias; myocardial remodeling; adhesion molecules.
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ственных нарушений соединительной ткани на

ремоделирование сердца и частоту аритмий реа-

лизуется через нарушение метаболизма миокар-

да, которое связано со свойственным синдрому

соединительнотканной дисплазии нарушением

межклеточных взаимодействий [13]. Клиничес-

кие данные о взаимосвязи аритмий с ремодели-

рованием миокарда и клеточной дисрегуляцией

при дисплазии соединительной ткани, в частно-

сти при ПМК, отсутствуют. Вместе с тем оценка

роли медиаторов межклеточных взаимодейст-

вий и ремоделирования миокарда в формирова-

нии тяжести аритмического синдрома может

быть использована для оптимизации диагности-

ческих подходов и определения риска развития

прогностически значимых нарушений сердеч-

ного ритма. 

Целью настоящей работы явилось определе-

ние взаимосвязи нарушений сердечного ритма

с ремоделированием миокарда и экспрессией

молекул адгезии у молодых пациентов с ПМК.

Материал и методы
Обследован 61 пациент (48 мужчин, 13 жен-

щин, средний возраст 21,1±3,5 года) с первич-

ным ПМК и нарушениями сердечного ритма.

Диагноз был подтвержден фенотипическим ана-

лизом и лабораторно-инструментальными ме-

тодами, включавшими в том числе эхокардио-

графию («Vivid-7», Израиль), суточное монито-

рирование ЭКГ («Кардиотехника-04», Россия)

[14]. Критерии включения: мужчины и женщи-

ны в возрасте 18–35 лет с первичным ПМК; на-

рушения сердечного ритма и проводимости.

Критериями исключения из исследования явля-

лись наследственные синдромы (Марфана,

Элерса–Данло и др.); другая сердечно-сосудис-

тая патология (ишемическая болезнь сердца, ар-

териальная гипертензия, некоронарогенные за-

болевания миокарда, пороки сердца, травмы

грудной клетки и т. п.); острые и хронические

в периоде обострения заболевания внутренних

органов; эндокринная патология; злокачест-

венные заболевания; беременность и послеро-

довой период. Пациенты отрицали злоупотреб-

ление алкоголем, прием наркотических веществ.

Курение (1–2 сигареты в день в течение 3–4 лет)

отметили 6,6% пациентов.

Степень выраженности системного вовлече-

ния соединительной ткани составила 2 [1,0–3,0]

балла. Среди внешних диспластических призна-

ков чаще всего встречались: астенический тип

конституции – 55,7% случаев, продольное плос-

костопие – 32,8%, сколиоз – 31,1%, нарушения

роста и скученность зубов – 27,9%. Реже были

отмечены: высокое «арковидное» нёбо – 19,8%,

арахнодактилия – 18,0%, воронкообразная де-

формация грудной клетки I степени – 16,4%, ги-

пермобильность суставов – 8,2%, атрофические

стрии – 4,9%.

По данным ЭхоКГ митральному пролапсу

сопутствовали аномально расположенные хор-

ды левого желудочка – 93,4% наблюдений, от-

крытое овальное окно – 13,1%, аневризма меж-

предсердной перегородки – 13,1%, двухстворча-

тый аортальный клапан – 6,6%, пролапс

трикуспидального клапана – 1,6%, увеличенная

евстахиева заслонка – 1,6%. При этом в 93,4%

случаев регистрировались комбинации 2–4 ано-

малий сердца. Степень пролабирования клапа-

нов и клапанной регургитации была II и менее.

Нарушения сердечного ритма были пред-

ставлены синусовой аритмией в 44,3% случаев;

миграцией водителя ритма по предсердиям –

16,4%; наджелудочковой экстрасистолией (оди-

ночной) – 52,5%, в том числе частой – 6,6%,

парной – 24,6%, групповой – 13,1%; пароксиз-

мальной наджелудочковой тахикардией – 6,6%;

пароксизмальной фибрилляцией предсердий –

1,6%; желудочковой экстрасистолией (одиноч-

ной) – 26,2%, в том числе частой – 8,2%, поли-

морфной – 4,9%, парной – 11,5%, групповой –

1,6%; синдромом Вольфа–Паркинсона–Уайта

(ВПУ) – 3,3%, феноменами ВПУ – 9,8% и Клер-

ка–Леви–Кристеско (КЛК) – 3,3%; синдромом

ранней реполяризации желудочков (РРЖ) –

21,3%; синоатриальной (СА) блокадой II степе-

ни; атриовентрикулярной (АВ) блокадой I сте-

пени – 6,6%, II степени 1-го типа – 14,8% и 2-го

типа – 1,6%; неполной блокадой правой ножки

пучка Гиса – 9,8%. 

Продолжительность аритмического анамнеза

составила 2 [1,0–4,0] года. Прием антиаритми-

ческих препаратов (аллапинин, кораксан, сота-

гексал, конкор), а также магнерота в анамнезе

отмечен у 11,5% больных ПМК. На момент об-

следования указанные препараты не принима-

лись в течение 5 и более периодов полувыведе-

ния. Отягощенная по аритмиям наследствен-

ность не прослеживалась.

Группу сравнения составили 17 пациентов

(14 мужчин, 3 женщины, средний возраст

22,8±4,9 года) с ПМК без аритмического синд-

рома, сопоставимые по степени выраженности

системного вовлечения соединительной ткани,А
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характеру аномалий сердца. Контролем служили

10 здоровых людей, сопоставимых по полу

и возрасту. 

Исследование структурно-функциональных

показателей сердца осуществляли методом

ЭхоКГ в М-, В- и допплеровском режимах. Оце-

нивали линейные и объемные показатели: диа-

метр аорты (Ао), размер левого предсердия

(ЛП), конечные диастолический (КДР) и систо-

лический размеры (КСР), конечные диастоли-

ческий (КДО) и систолический объемы (КСО),

толщину межжелудочковой перегородки (ТМЖП)

и задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ)

в диастолу, ударный объем (УО) и фракцию вы-

броса (ФВ) ЛЖ, размеры правого предсердия

(ПП) и правого желудочка (ПЖ), а также скоро-

сти трансклапанных кровотоков. Рассчитывали

массу миокарда левого желудочка [15].

Плазменные концентрации L-, E-, Р-селек-

тинов, молекул адгезии 1-го типа – межклеточ-

ной (ICAM-1), тромбоцитарно-эндотелиальной

(PECAM-1) и сосудистой (VCAM-1) были опре-

делены методом иммуноферментного анализа

(«Bender MedSystems GmbH», Австрия).

Статистический анализ проводился с помо-

щью программ «Biostat 4.0» и «AtteStat 10.5.1».

Количественные показатели, имеющие нор-

мальное распределение значений, представлены

в виде средних значений (M) плюс-минус стан-

дартное отклонение (SD). Факт нормальности

распределения подтверждался критерием Смир-

нова. С целью определения различий между

группами для количественных переменных ис-

пользовали однофакторный дисперсионный

анализ с вычислением критерия Ньюмена–

Кейлса. При отсутствии нормального распреде-

ления значений результаты представлены в виде

медианы (Ме) с межквартильным размахом:

25-й и 75-й перцентили. Использовали крите-

рии Крускала–Уоллиса (для выявления разли-

чий в совокупности 3 и более групп), Данна (при

сравнении изменений между 3 и более группа-

ми). Статистически значимыми считались зна-

чения при уровне достоверности p<0,05. Оце-

нивали относительный риск (ОР) и 95% довери-

тельный интервал (ДИ).

Исследование выполнялось в соответствии

со стандартами надлежащей клинической прак-

тики (Good Clinical Practice) и принципами

Хельсинской декларации. Протокол исследо-

вания был одобрен Этическим комитетом

ГБОУ ВПО «Ставропольский государственный

медицинский университет» Минздрава РФ.

До включения в исследование у всех участни-

ков было получено письменное информирован-

ное согласие.

Результаты
По данным ЭхоКГ линейные и объемные па-

раметры у больных ПМК с аритмией и без тако-

вой оценивались как идентичные и соответству-

ющие контрольным величинам. Скорости кро-

вотоков на митральном, аортальном и легочном

клапанах в сравниваемых группах с ПМК также

были практически одинаковыми, вместе с тем

существенно превышающими показатели у здо-

ровых людей (табл. 1).

Индексация эхокардиографических парамет-

ров на площадь поверхности тела (для нивели-

рования антропометрических особенностей)

также не показала достоверных различий струк-

турно-функционального состояния миокарда

в сравниваемых группах ПМК: независимо от

наличия аритмии пациенты характеризовались

более высокими показателями ударного индекса,

что свидетельствовало об объемной перегрузке,

обусловленной митральной регургитацией.

Частота митральной регургитации I степени

в группах ПМК с аритмией и без таковой со-

ставила соответственно 45,9 и 41,2% (р>0,05),

II степени – 54,1 и 58,8% (р>0,05), то есть нали-

чие легкой или умеренной митральной регурги-

тации не оказывало заметного влияния на воз-

никновение аритмий. 

Принимая во внимание различную клиниче-

скую и прогностическую значимость аритмиче-

ских событий, мы выделили 3 группы ПМК

с нарушениями сердечного ритма. В 1-ю вошли

20 больных c клинически значимыми аритмиями

(пароксизмальные наджелудочковая и желудоч-

ковая тахикардия, фибрилляция предсердий,

желудочковая экстрасистолия высоких града-

ций, синдром ВПУ, СА- и АВ-блокады II сте-

пени). Данные литературы о возможности раз-

вития тахикардии и даже внезапной смерти

у бессимптомных пациентов с феноменами

предвозбуждения желудочков и синдромом

РРЖ [8, 16] послужили основой формирования

2-й группы (n=16). Третью группу составили

больные (n=25) с клинически незначимыми

аритмиями (синусовая аритмия, миграция води-

теля ритма по предсердиям, наджелудочковая

экстрасистолия, редкая одиночная желудочко-

вая экстрасистолия, АВ-блокада I степени, не-

полная блокада правой ножки пучка Гиса). А
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Сравнительная оценка структурно-функцио-

нальных параметров миокарда у больных ПМК

с учетом характера аритмического синдрома

представлена в таблице 2.

В случаях клинически значимых аритмий оче-

видным было повышение ИКДО и УИ, а также

превышение по сравнению с 3-й группой ПМК

значений ИКДО, ИКСО и УИ. У больных с гемо-

динамически значимыми нарушениями ритма

ИКСО был выше, чем в группе ПМК без арит-

мий. Выявленные различия могут быть исполь-

зованы для оценки риска прогностически значи-

мых нарушений сердечного ритма у пациентов

с ПМК. Так, повышение ИКДО более 61,7 мл/м2

увеличивало риск клинически значимых арит-

мий в 3,9 раза (95% ДИ 1,9–7,7), ИКСО болееА
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Та б л и ц а  1

Показатели ЭхоКГ у больных ПМК с учетом аритмии (M±SD)

Ао, см 2,4±0,3 2,4±0,2 2,5±0,5

ЛП, см 3,2±0,3 3,3±0,3 3,1±0,4

КДР, см 4,9±0,5 4,9±0,4 4,6±0,1

КСР, см 3,1±0,4 3,1±0,4 3,1±0,1

КДО, мл 110,8±34,8 104,4±28,8 99,6±7,9

КСО, мл 35,3±14,3 31,3±12,4 38,6±5,2

ТМЖП, мм 8,0±0,9 7,6±1,9 8,3±0,6

ТЗСЛЖ, мм 7,9±0,8 7,5±1,9 7,8±0,7

ММЛЖ, г 155,4±39,8 166,7±60,5 156,4±11,2

УО, мл 75,1±20,8 73,1±18,1 69,7±9,4

ФВ ЛЖ, % 67,3±4,1 67,5±4,1 69,4±2,8

ПП, см 3,1±0,3 3,2±0,4 2,9±0,3

ПЖ, см 2,2±0,2 2,3±0,2 2,1±0,1

Кровоток, см/с

трансмитральный 97,6±13,8* 93,9±15,4* 80,0±10,0

транстрикуспидальный 76,3±10,1 80,0±12,6 70,0±9,8

трансаортальный 137,4±25,3* 139,8±17,3* 108,7±13,4

на легочном клапане 102,7±13,1* 106,5±13,6* 90,0±11,1

* р < 0,05 в сравнении со здоровыми.
Примечание. ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка.

Показатель
с аритмией (n=61) без аритмий (n=17)

ПМК 
Здоровые (n=10)

Та б л и ц а  2

Индексированные к площади поверхности тела показатели ЭхоКГ у больных ПМК 
с учетом характера аритмического синдрома (M±SD)

ИЛП, см/м2 1,7±0,2 1,7±0,2 1,7±0,2 1,7±0,1 1,6±0,3

ИКДО, мл/м2 70,3±14,9*/** 62,2±10,8 55,6±14,3 61,6±8,6 56,8±2,3

ИКСО, мл/м2 24,0±5,1**/*** 20,0±6,2 17,1±6,1 18,3±5,4 20,4±2,3

ИММЛЖ, г/м2 86,0±17,4 77,7±12,1 83,7±19,1 89,8±26,5 83,3±8,2

УИ, мл/м2 46,1±9,6*/** 41,6±8,2 38,4±8,7 43,3±5,1* 34,9±5,1

ИПП, см/м2 1,7±0,2 1,7±0,2 1,7±0,2 1,7±0,2 1,6±0,2

ИПЖ, см/м2 1,2±0,1 1,2±0,1 1,2±0,1 1,3±0,2 1,3±0,2

* р < 0,05 в сравнении со здоровыми; ** р<0,05 в сравнении с 3-й группой ПМК с аритмиями; *** р<0,05 в сравнении
с группой ПМК без аритмий.
Примечание. ИЛП – индекс левого предсердия; ИКДО – индекс конечного диастолического объема; ИКСО –
индекс конечного систолического объема; ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; УИ – ударный
индекс; ИПП – индекс правого предсердия; ИПЖ – индекс правого желудочка. 

Показатель
1-я группа (n=20) 2-я группа (n=16)

ПМК с аритмиями 

3-я группа (n=25)

ПМК 
без аритмий

(n=17)

Здоровые
(n=10)
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24,3 мл/м2 – в 4,2 раза (95% ДИ 2,1–8,2), УИ бо-

лее 45,4 мл/м2 – в 3,3 раза (95% ДИ 1,7–6,7). 

Не установлено различий аритмического

синдрома в группах ПМК с разной выраженно-

стью митральной регургитации (р>0,05).

Исследование плазменных концентраций се-

лектинов и молекул клеточной адгезии выявило

в случаях нарушения сердечного ритма при

ПМК гиперэкспрессию ICAM-1 и VCAM-1.

Концентрации молекул адгезии в группе ПМК

без аритмий оценивались как соответствующие

контрольным величинам (табл. 3).

Концентрации ICAM-1 и VCAM-1 в плазме

крови больных ПМК независимо от клиничес-

кой значимости аритмий имели отчетливую тен-

денцию к повышению по сравнению с нормой

(р>0,05). Однако достоверно указанная направ-

ленность к увеличению была доказана лишь

в отношении VCAM-1 при ПМК с гемодинами-

чески значимыми аритмиями (табл. 4). 

Расчет предикторной ценности плазменной

концентрации VCAM-1 показал, что увеличение

ее уровня в диапазоне от одного до двух верхних

границ нормы (794,4–1588,8 нг/мл) не обладало

способностью достоверно предсказывать кли-

нически значимые нарушения сердечного ритма

(ОР 0,6, 95% ДИ 0,3–1,5). Вместе с тем при

уровне VCAM-1 более двух верхних границ нор-

мы (более 1588,8 нг/мл) риск возникновения

клинически и прогностически значимых арит-

мий при ПМК возрастал в 2,3 раза (95% ДИ

1,1–4,9). 

Обсуждение
Ремоделирование сердца, клинически прояв-

ляющееся в изменении размера, формы и функ-

ции органа, – общепризнанный фактор детер-

минации сердечно-сосудистых осложнений,

включая нарушения сердечного ритма [8, 17]. А
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Та б л и ц а  3

Селектины и молекулы клеточной адгезии у больных ПМК с наличием и отсутствием аритмии [Ме (Р25–Р75)]

L-селектин 4980,0 [4160,0–5200,0] 5100,0 [3720,0–5200,0] 5200,0 [3550,0–6600,0]

E-селектин 43,5 [34,5–56,9] 43,0 [36,5–55,0] 36,5 [28,0–38,3]

P-селектин 104,0 [77,4–139,1] 96,4 [82,4–142,9] 105,9 [93,7–145,9]

sICAM-1 724,8 [606,0–1010,0]* 673,8 [626,1–776,0] 576,9 [560,5–617,0]

sPECAM-1 48,1 [36,8–61,9] 50,8 [41,3–59,6] 56,7 [53,0–70,0]

sVCAM-1 920,0 [675,0–1245,0]* 775,0 [655,0–925,0] 500,0 [313,8–765,0]

* р < 0,05 в сравнении со здоровыми.

Показатель, 
нг/мл

с аритмиями (n=61) без аритмий (n=17)

ПМК Здоровые 
(n=10)

Та б л и ц а  4

Селектины и молекулы клеточной адгезии у больных ПМК 
с учетом характера аритмического синдрома [Ме (Р25–Р75)]

L-селектин 4720,0 5080,0 4900,0 5100,0 5200,0 

[4240,0–5100,0] [4640,0–5225,0] [4000,0–5200,0] [3720,0–5200,0] [3550,0–6600,0]

E-селектин 43,5 48,3 42,0 43,0 36,5

[37,0–60,3] [37,3–60,5] [29,5–51,0] [36,5–55,0] [28,0–38,3]

P-селектин 110,5 104,2 97,1 96,4 105,9 

[76,5–140,8] [87,4–122,9] [74,8–140,3] [82,4–142,9] [93,7–145,9]

sICAM-1 703,6 755,8 714,2 673,8 576,9 

[610,6–970,6] [635,5–946,1] [600,1–1140,0] [626,1–776,0] [560,5–617,0]

sPECAM-1 53,4 47,2 47,7 50,8 56,7 

[42,4–64,9] [35,3–66,5] [33,8–55,8] [41,3–59,6] [53,0–70,0]

sVCAM-1 917,5* 912,5 925,0 775,0 500,0 

[710,0–1636,3] [715,0–1042,5] [613,8–1245,0] [655,0–925,0] [313,8–765,0]

* р < 0,05 в сравнении со здоровыми.

Характеристика
1-я группа (n=20) 2-я группа (n=16)

ПМК с аритмиями 

3-я группа (n=25)

ПМК 
без аритмий

(n=17)

Здоровые
(n=10)
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Отличительной особенностью ремоделирования

миокарда при ПМК является объемная перегруз-

ка ЛЖ вследствие митральной регургитации, ко-

торую нередко рассматривают в качестве единст-

венного предиктора аритмий при ПМК [10, 11]. 

В нашем исследовании морфофункциональ-

ные показатели сердца у больных ПМК с арит-

мическим синдромом и без такового оцени-

вались как идентичные и в целом отражали

гиперфункцию миокарда ЛЖ, его объемную пе-

регрузку, а наличие митральной регургитации

(I–II степени) не было связано с частотой реги-

страции нарушений сердечного ритма. С этих

позиций можно предположить наличие других,

не связанных с митральной регургитацией

и обусловленной ей гемодинамической нагруз-

кой факторов, обладающих проаритмогенной

активностью. 

Процесс ремоделирования, как известно, оп-

ределяется изменениями на молекулярном

и клеточном уровнях [17], которые способны ре-

ализоваться в том числе посредством активации

молекул адгезии. Доказательством является ус-

тановленная взаимосвязь между ИММЛЖ, мио-

кардиальным стрессом и Е-селектином [18]. 

Связанные с молекулами адгезии нарушения

гемостаза также могут иметь значение в аритмо-

генезе [19]. Существенно, что нарушение про-

цессов межклеточного взаимодействия, опосре-

дованное ICAM-1 и VCAM-1, было зафиксиро-

вано только в группе ПМК с аритмиями. В этой

связи заслуживают внимания данные об опреде-

ляющем значении молекул адгезии в аритмоге-

незе, полученные преимущественно в экспери-

менте [20], и сведения о растворимых ICAM-1

и VCAM-1 в качестве маркеров эндотелиоза [21],

при том что роль эндотелиального повреждения

в патогенезе фибрилляции предсердий считает-

ся доказанной [22]. 

Увеличение плазменных концентраций

ICAM-1 и VCAM-1 может оказаться вполне за-

кономерным, если расценивать аритмии как

расстройства, связанные с воспалительным про-

цессом. Однако воспаление – это только одна из

возможных причин повышения молекул адге-

зии у больных с сердечной патологией. Так, да-

же в случаях прогрессирующего ревматического

поражения клапанов сердца их гиперпродукция

в бóльшей степени связывалась с гемодинами-

ческими нарушениями, чем с воспалительным

процессом [23]. 

С другой стороны, повышенное образование

растворимых молекул адгезии, обладающих

многосторонним воздействием (регенератор-

ным, иммуномодулирующим, обеспечивающим

постоянство внутренней среды и устойчивость

физиологических функций организма), может

учитываться как самостоятельный фактор сер-

дечно-сосудистого ремоделирования.

Закономерно, что статистически значимое

нарастание показателей ИКДО, ИКСО и УИ за-

фиксировано именно в группе ПМК с гемоди-

намически значимыми аритмиями, в которой

наблюдалась аналогичная тенденция динамики

VCAM-1. Эти данные подтверждают мнение

о структурно-функциональных модификациях

при ремоделировании ЛЖ как результате пере-

стройки клеточных процессов [17].

Представляет интерес сообщение о роли

циркулирующей VCAM-1 в качестве независи-

мого предиктора фибрилляции предсердий по-

сле аортокоронарного шунтирования. Предпо-

лагается важная роль этой молекулы в прогнозе

кардиоваскулярного риска в целом [22], вклю-

чая случаи возникновения ретромбоза после

стентирования коронарных артерий [21]. Это

дает основание считать, что гиперэкспрессия

VCAM-1 при клинически значимых аритмиях

у больных ПМК отражает выраженное наруше-

ние процессов межклеточного взаимодействия

и делает возможным разработку прогностичес-

кой концепции для стратификации аритмий

у молодых пациентов с ПМК на основе опреде-

ления уровня сосудистой молекулы адгезии 1-го

типа в крови.

Таким образом, формирование аритмическо-

го синдрома у молодых пациентов с ПМК со-

пряжено не только со структурно-функциональ-

ными особенностями сердца, но и с нарушени-

ем процессов межклеточного взаимодействия.

Вполне вероятно, что лежащая в основе ПМК

соединительнотканная дисплазия со свойствен-

ными ей множественными молекулярными де-

фектами компонентов соединительной ткани

и ферментов, участвующих в их биосинтезе

и фибриллогенезе [24], предопределяет наруше-

ние межклеточных контактов и в целом процесс

становления и прогрессирования сердечного ре-

моделирования – основы электрической неста-

бильности миокарда. 

Заключение
У молодых пациентов с ПМК и нарушения-

ми сердечного ритма имеются структурно-

функциональное ремоделирование миокарда иА
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нарушения процессов межклеточного взаимо-

действия в виде увеличенных плазменных

ICAM-1 и VCAM-1. Установлена взаимосвязь

показателей ремоделирования ЛЖ и уровня по-

вышения молекулы VCAM-1 с тяжестью арит-

мического синдрома. Риск возникновения ге-

модинамически значимых аритмий существен-

но возрастает при ИКДО более 61,7 мл/м2,

ИКСО более 24,3 мл/м2, УИ более 45,4 мл/м2 и

плазменной концентрации VCAM-1 более

1588,8 нг/мл.
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Введение. Развитие фибрилляции предсердий (ФП) после операций на открытом сердце связано
с системным и местным воспалительным процессом. При этом повышается уровень маркеров
воспаления. Статины за счет противовоспалительных свойств показали хорошие результаты
в профилактике развития ФП после аортокоронарного шунтирования (АКШ). Тем не менее другие
исследования не смогли продемонстрировать их антиаритмический эффект.
Цель. Оценить роль приема статинов в первичной и вторичной профилактике ФП после АКШ.
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 225 историй болезни пациентов после
АКШ, выполненных в 2013 г. Были выделены две группы: в 1-й больные не принимали статины, во 2-й  –
получали статинотерапию. Ко 2-й группе были отнесены пациенты, которые не менее трех дней до
операции и все дни после операции получали статины. Факт развития послеоперационной ФП был
определен как эпизод ФП более 5 мин в течение 7 сут после операции.
Результаты. В 1-ю группу вошли 93 (41%) пациента, во 2-ю – 132 (59%). Частота развития ФП
в 1-й группе составила 29%, во 2-й – 9%, p=0,0001. Количество лейкоцитов на 4-е сутки в
1-й группе 10,9 (9; 13) против 9,1 (7,6; 10) во 2-й группе, p=0,000002. Было отмечено, что
количество лейкоцитов на 1-е сутки также было ниже во 2-й группе, однако без статистической


