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За последнее время отмечено значительное ухудшение состояния здо-

ровья лиц трудоспособного возраста в России. Исследования последних лет 

свидетельствуют в пользу того, что в большинстве случаев патология у лиц 

молодого возраста объясняется наследственными аномалиями и заболева-

ниями соединительной ткани. Факторы эволюции непрерывно оказывают 

влияние на генетический профиль человека - за последнее десятилетие уве-

личилась доля подростков с астеническим типом конституции, который яв-

ляется одним из важных признаков дисплазии соединительной ткани [2, 4, 6]. 

Широкая распространенность соединительнотканной дисплазии среди лиц 

призывного, детородного, трудоспособного возраста обуславливает актуаль-

ность этой проблемы не только в медицинском, но и в социальном плане. 

Значимость кардиологических аспектов этой проблемы особенно высока, что 

послужило основанием для инициативы секции ВНОК «Дисплазии соедини-

тельной ткани сердца» по подготовке национальных рекомендаций. Впервые 

подготовлен проект рекомендаций для утверждения на Российском нацио-

нальном конгрессе кардиологов по проблеме наследственных нарушений со-

единительной ткани (ННСТ) [9]. 

Уникальность структуры и функции соединительной ткани создает ус-

ловия для возникновения огромного числа ее аномалий и заболеваний, вы-

званных хромосомными и генными дефектами, имеющими определенный 

тип наследования или возникающими в результате внешних мутагенных воз-

действий в фетальном периоде [6, 21]. Диспластические изменения могут 



быть обусловлены и воздействием экзогенных факторов: неблагоприятной 

экологической обстановкой, неадекватным питанием и стрессами [16].  

Еще в конце прошлого века R. Beighton предложил обозначать врож-

дённую патологию соединительной ткани, проявляющуюся снижением ее 

прочности, термином «дисплазия» [21], что в переводе с греческого означает 

«отклонение в формировании». В настоящее время под термином «дисплазия 

соединительной ткани» (ДСТ) понимают    наследственные нарушения со-

единительной ткани, объединенные в  синдромы и фенотипы на основе общ-

ности внешних и/или висцеральных признаков и характеризующиеся генети-

ческой неоднородностью и  многообразием клинических проявлений от доб-

рокачественных субклинических форм до развития полиорганной и полисис-

темной патологии с прогредиентным течением [4, 6, 9, 10].  

При ДСТ широко распространены и наиболее значимыми являются 

кардиологические изменения. Малые аномалии сердца (МАС) – это большая 

и гетерогенная группа аномалий развития сердечно-сосудистой системы, ха-

рактеризующихся наличием различных анатомических и морфологических 

отклонений от нормы структур сердца и магистральных сосудов, но не со-

провождающихся клинически и гемодинамически значимыми нарушениями. 

Эти аномалии часто являются находками, поскольку их клиническая сим-

птоматика минимальна или вовсе отсутствует. Тот факт, что МАС в популя-

ции выявляются достаточно часто и у многих людей могут вообще не прояв-

ляться какими-либо клиническими отклонениями от нормы, позволяет неко-

торым исследователям считать, что МАС являются вариантами нормы или 

пограничными состояниями. Однако подобные малые аномалии могут с го-

дами сами становиться причиной самых разнообразных осложнений или усу-

гублять другие патологические состояния или заболевания [5, 8, 9]. 

Важность и клиническая значимость в кардиологии не только пороков, 

но и МАС доказывается тем фактом, что в 1987 году в классификации забо-

леваний сердечно-сосудистой системы Нью-Йоркской ассоциации кардиоло-



гов были внесены два этиологических класса соединительно-тканных дис-

плазий сердца [23]:  

1) Соединительно-тканные дисплазии сердца, ассоциированные с распозна-

ваемыми синдромами, т.е. с наследственными заболеваниями соедини-

тельной ткани (синдром Марфана, Элерса-Данло, несовершенный остео-

генез и др.); 

2) «Изолированные» аномалии соединительнотканного каркаса сердца, к ко-

торым отнесли такие МАС, как изолированный и комбинированный кла-

панный пролапс, изолированная аортальная регургитация, выбухание аор-

тального кольца, аневризма легочной артерии.  

Единой классификации и номенклатуры МАС в настоящее время нет. У 

детей с учетом критериев ЭхоКГ диагностики выделяют 29 видов МАС [1, 8, 

14]. В процессе онтогенеза происходит рост и развитие человека (увеличение 

массы, пропорций, длины тела), качественные изменения структурных и 

функциональных белков, замена менее дифференцированных тканевых 

структур на более зрелые. Изменяется активность и специфичность фермен-

тов, чувствительность клеточных рецепторов к гормонам, нейромедиаторам 

и медиаторам межклеточного взаимодействия. Некоторые отклонения в 

дальнейшем не определяются, что позволяет относить подобные аномалии к 

состояниям, вызванным скачкообразным ростом ребенка. В случае если от-

клонения в развитии сохраняются в постпубертатном периоде, их рассматри-

вают как проявления ДСТ [5, 14]. 

У взрослых распространены следующие МАС: 

- пролабирование створок атриовентрикулярных клапанов и легочной арте-

рии; 

- расширение корня аорты и ствола легочной артерии; 

- аневризмы межпредсердной перегородки и синусов Вальсальвы; 

- дистопия хорд и папиллярных мышц; 

- избыточная трабекулярность левого желудочка. 



При наследственных нарушениях соединительной ткани часто встреча-

ется  пролабирование различных клапанов сердца, среди которых пролапс 

митрального клапана (ПМК) занимает особое место. Именно изучению кли-

нической значимости ПМК посвящена основная литература. Вопросы веде-

ния пациентов с ПМК стали предметом рассмотрения Американской колле-

гии кардиологов и рабочей группы Американской ассоциации сердца [22].    

Заболевание впервые описано W. Оsler (1880) как аускультативный фе-

номен, обнаруживаемый у молодых людей в виде систолического шума, пе-

ремежающегося непостоянными систолическими кликами (щелчками). В 

1963 г. J. Ваrlow и др. с помощью ангиографических исследований показали, 

что причиной позднего систолического шума и мезосистолических кликов 

является прогибание (провисание) створок митрального клапана в левое 

предсердие, сопровождаемое определенным перечнем клинических и элек-

трокардиографических изменений. Термин «пролапс митрального клапана» 

предложен J. Griley и др. (1966). Заболевание описывается также терминами 

«папиллярный синдром», «синдром хлопающего клапана», «синдром мезо-

систолического клика и телесистолического шума» синдром Ваrlow и др. В 

последнее десятилетие частота выявления данной патологии возросла, по-

скольку с широким внедрением в клиническую практику эхокардиографии 

стало возможным идентифицировать не только «аускультативные» формы 

патологии, но и «немые» формы ПМК [4, 16, 25, 30].  

ПМК определяется  сегодня по данным ЭходопплерКГ как выбухание 

одной и/или обеих створок митрального клапана в полость левого предсер-

дия  на 2 мм и более над уровнем митрального кольца по горизонтальной оси 

в парастернальной позиции с миксоматозной дегенерацией створок или без 

нее с митральной регургитацией или без нее [4, 9, 22]. Наличие изолирован-

ного смещения передней створки за линию кольца митрального клапана в че-

тырехкамерной верхушечной позиции недостаточно для диагностики ПМК, 

это служит основной причиной его гипердиагностики [4, 5].  



Согласно данным популяционных исследований, пациенты с ПМК со-

ставляют 21-30% кардиологических больных в стационаре [2, 23]. При рев-

матическом эндокардите ПМК обнаруживается у 15-80% больных, хотя су-

ществует мнение, что в большинстве случаев ПМК предшествует развитию 

острого ревматического процесса [13]. По данным ЭхоКГ исследования при 

ишемической болезни сердца ПМК выявляется в 16-32% случаев, а по дан-

ным ангио- и вентрикулографии – почти в 60% случаев, что вероятно связано 

с дисфункцией папиллярных мышц, асинергией миокарда и дилатацией ат-

риовентрикулярных колец [7, 14].   

Поскольку центральным патогенетическим звеном в развитии ПМК счи-

тают дисплазию соединительной ткани, то у этих пациентов должны быть 

признаки поражения соединительной ткани и со стороны других систем, а не 

только сердца. Многие авторы описали комплекс изменений соединительной 

ткани разных систем органов у лиц с ПМК. У этих пациентов достоверно 

чаще по сравнению с лицами без ПМК выявляются астенический тип консти-

туции, повышенная растяжимость кожи, воронкообразная деформация груд-

ной клетки, сколиоз, плоскостопие, миопия, гипермобильность суставов, ва-

рикозное расширение вен. Выявление указанных стигм дает основание счи-

тать необходимым проведение ЭхоКГ в том числе при отсутствии аускульта-

тивной симптоматики [2, 4, 6, 10, 21]. 

Представляют интерес данные о высокой частоте ПМК у больных с раз-

личными экстракардиальными висцеральными аномалиями. Висцеральными 

внекардиальными проявлениями, отождествляемыми с ДСТ, являются: поли-

кистоз и гипоплазия легкого, врожденная трахеобронхомегалия, висцероптоз, 

мегаколон, долихосигма, аномалии развития желчного пузыря, дивертикулы 

пищевода, кишечника, грыжи пищеводного отверстия диафрагмы, удвоение 

почки и мочевыводящих путей и другие [4, 6, 9, 10].  

Единой классификации ПМК в настоящее время нет. На основании ра-

бот многих авторов Мутафьян О.А. (2005) предлагает следующую рабочую 

классификацию [6, 8]: 



Этиология: 

Первичный пролапс: семейный, несемейный, синдром Марфана и другие 

наследственные заболевания соединительной ткани. 

Вторичный пролапс: ревматизм, кардиомиопатии, врожденные пороки 

сердца, ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда. 

Локализация пролабирования: передняя, задняя, обе створки. 

Степень пролабирования: 1 степень – 3-6 мм; 2 степень – 6-9 мм; 3 сте-

пень – более 9 мм. 

Степень митральной регургитации: 1 степень – регургитационный поток 

менее 4 см2 или проникает в полость левого предсердия более чем на 20 мм; 

2 степень – регургитационный поток от 4 до 8 см2 или проникает не более, 

чем на половину длины предсердия; 3 степень – регургитационный поток бо-

лее 8 см2 или проникает более, чем на половину длины предсердия, но не 

достигает его «крыши»; 4 степень – регургитационный поток достигает зад-

ней стенки, заходит за ушко левого предсердия или в легочные вены. 

Осложнения: Нарушения ритма сердца, синкопальные состояния, ин-

фекционный эндокардит, разрыв хорды или перфорация створки клапана, 

прогрессирующая митральная регургитация и трансформация в недостаточ-

ность митрального клапана, сердечная недостаточность, внезапная сердечная 

смерть. 

Первичный ПМК в настоящее время рассматривается как самостоятель-

ный наследственный синдром, сформировавшийся в результате врожденного 

нарушения фибриллогенеза, а в классификации Нью-Йоркской ассоциации 

кардиологов он включен в группу изолированных аномалий, обусловленных 

врожденным нарушением соединительной ткани. Молекулярно-

генетическими исследованиями идентифицирован ген аутосомно-

доминантного миксоматозного ПМК (157700), локализованный на коротком 

плече 16 хромосомы – 16р11.2-12.1 [6]. 

Пролабирование створок митрального клапана может быть обусловлено 

миксоматозным изменением и разрыхлением соединительно-тканных струк-



тур клапана и их неполноценностью. Гистологическими и гистохимическими 

исследованиями у половины больных с ПМК выявлено миксоматозное пере-

рождение не только клапанных структур сердца, но и внутрисердечных 

нервных волокон проводящей системы сердца. Миксоматозная дегенерация 

проявляется диффузным поражением фиброзного слоя, деструкцией и фраг-

ментацией коллагеновых волокон, усиленным накоплением гликозаминогли-

канов во внеклеточном матриксе, а в пораженных створках обнаруживают 

избыточное накопление коллагена III типа. Все это приводит к значительно-

му снижению плотности миксоматозно измененной ткани. Макроскопически 

створки клапана увеличены, утолщены и соединены с фрагментарно утол-

щенными (с участками надрывов) и часто удлиненными хордами. Лишенные 

нормальной плотности, с нарушенной архитектоникой коллагеновых фиб-

рилл, «избыточные» миксоматозные створки пролабируют в полость левого 

предсердия даже при нормальном уровне внутрижелудочкового давления [6, 

14, 16]. Миксоматозная дегенерация соединительной ткани створок и хорд 

прогрессирует с возрастом и является одной из основных причин перфорации 

створок и/или разрыва хорд митрального клапана у лиц старшего возраста [8, 

28].  

ПМК может быть связан с малыми анатомическими диспропорциями 

клапанного аппарата: умеренной дилатацией клапанного фиброзного кольца, 

увеличением, «избыточностью» площади створок и их удлинением, аномаль-

ным прикреплением или удлинением хорд, отклонениями в структуре папил-

лярных мышц и их прикреплении, митрально-желудочковой диспропорцией, 

когда клапан слишком большой для желудочка или желудочек слишком мал 

для клапана. С другой стороны, пролабирование может быть обусловлено ре-

гиональным нарушением сократимости и релаксации миокарда левого желу-

дочка. Эти нарушения могут быть связаны как с воспалительными и дегене-

ративными изменениями (миокардиты, ИБС), так и с нарушением вегетатив-

ной иннервации подклапанных структур при вегетативной дисфункции и 

психоэмоциональных отклонениях [15, 19, 24].  



Определенную роль в развитии ПМК могут играть электролитные нару-

шения, в частности, внутритканевый дефицит магния, выраженность которо-

го коррелирует с тяжестью клинических проявлений. Внутритканевый дефи-

цит магния, вероятно, способствует выработке фибробластами неполноцен-

ного коллагена в створках митрального клапана. Благоприятный клинико-

морфологический и функциональный эффект лечения ПМК солями магния 

подтверждает эту концепцию [3, 7, 12, 26].  

Вопросам стратификации риска развития осложнений и внезапной сер-

дечной смерти при ПМК посвящена большая литература как у нас в стране 

[6, 11, 13, 17]  так и за рубежом [22, 24, 28, 30]. Прогнозируя вероятность ос-

ложнений, следует учитывать характер течения ПМК у родственников, слу-

чаи синдрома внезапной смерти в семейном анамнезе, наличие нарушений 

сердечного ритма, инфекционного эндокардита. Для прогнозирования ПМК 

имеет значение характер аномалии: немой или аускультативный варианты, 

степень пролабирования на ЭхоКГ, характер реполяризации, нарушений 

ритма сердца и наличие удлинения интервала QT на ЭКГ, тяжесть клиниче-

ского проявления соединительно-тканной дисплазии, случаи синкопальных 

состояний. Появление и прогрессирование митральной регургитации и не-

достаточности митрального клапана является одним из серьезнейших ослож-

нений ПМК и чаще связано с отрывом хорд [4, 11]. Определение толщины 

створки/ок митрального клапана характеризует наличие и степень  выражен-

ности их миксоматозной дегенерации.  При толщине створки 5 мм и более 

достоверно повышается суммарная вероятность внезапной смерти, эндокар-

дита и церебральных эмболий, вероятность развития митральной недоста-

точности, разрыва хорд, желудочковых нарушений ритма и такие пациенты 

могут быть отнесены к группе высокого риска [4, 5, 6, 9, 28].   

Большинство пациентов с ПМК, без признаков миксоматозной дегенера-

ции створок и митральной регургитации менее II степени, могут быть отне-

сены к группе низкого риска с благоприятным прогнозом [9, 20]. Ожидаемая 

продолжительность жизни у них соответствует таковой в общей популяции 



[24]. Внезапная смерть является редким осложнением ПМК (менее 2% случа-

ев при длительном наблюдении, с ежегодной смертностью менее 1%).  Ос-

новной причиной внезапной смерти при ПМК являются желудочковые та-

хиаритмии. Наибольшая ее частота наблюдается при семейных формах ПМК 

[17, 29]. 

Большинству пациентов с ПМК показаны обычный образ жизни и регу-

лярные физические тренировки. В особенности это относится к пациентам, у 

которых ПМК не сопровождается клинической симптоматикой [6, 9, 27, 30]. 

Ограничение больших физических нагрузок или занятий соревновательным 

спортом рекомендовано при наличии умеренной дилатации левого желудоч-

ка, его дисфункции, неконтролируемой тахиаритмии, удлинении интервала 

QT, синкопальных состояниях, расширении корня аорты [6, 9, 25].  

Бессимптомные пациенты с ПМК и пациенты с ПМК без митральной ре-

гургитации следует клинически обследовать каждые 3–5 лет. Повторное 

ЭхоКГ-исследование не показано, и выполняется только при наличии при-

знаков высокого риска при первичном ЭхоКГ исследовании, а также в случае 

подозрения на наличие значимой митральной регургитации или иного сер-

дечно-сосудистого заболевания. Пациенты высокого риска или имеющие 

умеренно выраженную или тяжелую митральную недостаточность должны 

обследоваться не реже одного раза в год [8, 10].  

Медикаментозная терапия направлена на устранение вегетативных рас-

стройств – назначают препараты валерианы, пустырника, брома, возможно 

назначение сонапакса, фенибута и др. При наличии симпатикотонии, синусо-

вой тахикардии, экстрасистолии показано применение β-адреноблокаторов 

[6, 9, 10].  

Возможно широкое использование кардиотрофической и метаболиче-

ской терапии (панангин, милдронат, магнерот, магний В6 и др.), антиокси-

данты – витамины А, С, Е, селен, эссенциале [3, 6, 8, 12]. Проведенные ис-

следования свидетельствуют о возможном дефиците магния как причины 

ПМК. Эффективность препаратов магния при первичном ПМК была показа-



на в работах отечественных и зарубежных авторов [3, 10, 12, 26]. Через шесть 

месяцев регулярного приема препарата магнерот (по 1,0х3 раза в день) не 

только нормализовались ЧСС и уровень АД, снизилось число эпизодов на-

рушений ритма, но и достоверно уменьшилась глубина пролабирования 

створок митрального клапана. Кроме того,  отмечены  значительное умень-

шение   выраженности изменений  кожи и   деструкции и дезорганизации  

коллагеновых и эластических волокон.  

Для профилактики инфекционного эндокардита необходимо назначение 

антибактериальной и иммуномодулирующей терапии до и после возможных 

малых хирургических вмешательств, а также при инфекционных заболевани-

ях, в особенности при наличии митральной регургитации, утолщения ство-

рок, удлинении хорд, дилатации левого желудочка или предсердия [6, 9, 13, 

24]. 

Хирургическое лечение показано при тяжелой митральной недостаточ-

ности, в особенности, обусловленной разрывом хорд, приводящим к форми-

рованию молотящей створки митрального клапана. В большинстве случаев 

при ПМК эффективна реконструктивная операция (в особенности при пора-

жении задней створки) с лучшим долговременным прогнозом по сравнению с 

протезированием митрального клапана [6, 22].  

ПМК может сочетаться с другими формами МАС – наиболее часто с 

аномально расположенными хордами (12%). Ложные («добавочные», «ано-

мально расположенные») хорды желудочков сердца это малая аномалия 

сердца, проявляющаяся наличием в полости желудочков добавочных соеди-

нительнотканно-мышечных образований в виде тяжей (трабекул, хорд), ко-

торые, в отличие от нормальных хорд, имеют эктопическое крепление не к 

створкам атриовентрикулярных клапанов, а к свободным стенкам желудоч-

ков и межжелудочковой перегородки [6, 8, 21]. Впервые эту микроаномалию 

сердца, названную «аномальными мышечными пучками», выявил и описал 

по данным аутопсийного материала W. Turner (1893), а морфологическую 

классификацию этих образований разработали H. Lam и др. (1970).  



 Частота выявления ложных хорд желудочков сердца (ЛХЖС) в попу-

ляции, по данным аутопсий, составляет 16% [8, 11]. ЛХЖС значительно чаще 

выявляются в полости левого желудочка (95% случаев), чем в полости право-

го желудочка (5% случаев). Значительно чаще, чем у практически здоровых 

людей (21%), ЛХЛЖ выявляются при различной сердечно-сосудистой пато-

логии: ИБС и дилатационной кардиомиопатии (25-43%), атеросклеротиче-

ском и ревматическом поражении сердца (38%), дефекте межжелудочковой 

перегородки (5%) [15]. 

Генетический анализ позволил выдвинуть предположение о том, что 

аномальное расположение ЛХЖС наследственно определено и имеет, кон-

тролируемый одним геном, аутосомно-доминантный тип наследования [4, 

15]. В процессе эмбрионального кардиогенеза ЛХЖС образуются из внут-

реннего мышечного слоя сердца, при отшнуровке сосочковых мышц, поэто-

му содержат кроме соединительной ткани и мышечные волокна, клетки про-

водящей системы сердца [4, 6, 21]. Морфологически, по преобладанию мы-

шечной или фиброзной ткани, ложные хорды могут быть преимущественно 

мышечными, мышечно-фиброзными или фиброзными. Их толщина колеб-

лется от 0,5 до 2,3 мм и определяется, прежде всего, наличием мышечных 

волокон [3]. Наличие в ложных хордах клеток проводящей системы сердца 

при определенном их топографическом положении и провоцирующих триг-

герных факторах (эмоциональный стресс, физическая перегрузка, интоксика-

ция и др.) может служить причиной нарушений ритма сердца и функциони-

рования добавочных, аномальных путей проведения импульсов по ЛХЖС [4, 

18]. 

Выделяют следующие топические варианты ЛХЖС [8]:  

- по камерам сердца: правожелудочковые и левожелудочковые; 

- по отделам желудочков: базальные, срединные, верхушечные;  

- по направлению: поперечные, продольные, диагональные; 

- по количеству: единичные, множественные. 



Если точки крепления хорды лежат в одном отделе сердца, то ложная 

хорда является поперечной, если в ближайших отделах сердца – то диаго-

нальной, а при расположении хорды по длиннику сердца, от базального от-

дела до верхушки – продольной.  

В большинстве случаев ЛХЖС не оказывают влияния на качество жиз-

ни и прогноз, особенно единичные хорды. Множественные ЛХЖС, особенно 

лежащие на путях притока или оттока крови, могут вызывать электрическую 

нестабильность миокарда, нарушения внутрисердечной проводимости, ре-

лаксационной функции сердца, снижение толерантности к физическим на-

грузкам. Все эти проявления значительно усиливаются при наличии других 

фенотипических проявлений соединительно-тканной дисплазии. Лица, 

имеющие ЛХЖС, как и все пациенты с малыми аномалиями сердца, должны 

быть отнесены в группу риска ввиду возможности наслоения инфекционного 

эндокардита, развития пароксизмальных нарушений ритма сердца, синко-

пальных состояний, образования внутрисердечных тромбов. ЛХЖС в сочета-

нии с дисплазией соединительной ткани могут утяжелять прогноз у больных 

с наследственной отягощенностью по ишемической болезни сердца и ин-

фаркту миокарда [4, 11, 18, 19]. 

В последнее десятилетие особое внимание уделяют аритмиям, разви-

вающимся на фоне ЛХЖС. Установлена достоверная взаимосвязь между на-

личием фибрилляции предсердий и выраженностью клинических проявлений 

ДСТ [18]. Аритмический синдром входит в группу синдромов, определяю-

щих танатогенез у лиц с ДСТ. Некоторые авторы относят синдром ранней 

реполяризации желудочков к одному из кардиальных признаков ДСТ, так как 

он часто сочетается с ПМК и аномальными хордами в полости левого желу-

дочка [17, 18]. Основное клиническое значение ложных хорд левого желу-

дочка заключается в том, что они являются одной из возможных причин 

аритмий у молодых людей [11, 17]. Наиболее часто при ложных хордах лево-

го желудочка выявляется суправентрикулярная и желудочковая экстрасисто-

лия. Установлено, что продольно расположенные ложные хорды левого же-



лудочка чаще сочетаются с нарушениями ритма сердца по сравнению с попе-

речными и диагональными. До сих пор не существует единого мнения о ме-

ханизмах развития нарушений ритма сердца при ложных хордах левого же-

лудочка [6, 8]. 

Пациентам с ЛХЖС в сочетании с другими фенотипическими проявле-

ниями соединительно-тканой дисплазии или с клиническими кардиальными 

симптомами в виде нарушений ритма сердца и проводимости, снижения то-

лерантности к физическим нагрузкам и др. необходимо наблюдение кардио-

лога. Симптоматическое лечение показано при нарушениях сердечного ритма 

и проводимости. Также есть работы, рассматривающие возможность опера-

тивного иссечения ложной хорды и локальной криокоагуляции в местах при-

крепления ЛХЖС при тяжелых, рефрактерных к консервативной терапии на-

рушениях сердечного ритма [6]. 

Таким образом, проблема МАС является весьма актуальной из-за высо-

кой частоты распространения в популяции, особенно среди лиц молодого 

возраста. Умение распознавать аномалии развития сердца и оценивать их 

клиническое значение поможет избежать диагностических заблуждений, 

своевременно проводить комплексы лечебных и реабилитационных меро-

приятий. Это в свою очередь позволит предупредить такие грозные осложне-

ния, как инфекционный эндокардит, тромбоэмболии, аритмии, которые мо-

гут являться причинами внезапной смерти больных.  
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