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В обзорной статье представлены современные представления о пролапсе митрального 
клапана. Отражены вопросы патогенеза, диагностических критериев первичного и веро-
ятного пролапса, подробно рассмотрены вопросы эпидемиологии. Отмечены пробле-
мы, связанные с существенной гипердиагностикой этого состояния в нашей стране (до 
36,8%), что связано с игнорированием международных согласованных алгоритмов и не-
верной трактовкой полученных при эхокардиографии результатов. При использовании 
парастернальной двухкамерной позиции и выборе диагностического порога в 3 мм и бо-
лее, пролапс митрального клапана выявляется у 4,3% практически здоровых молодых 
людей, что сопоставимо с популяционными мировыми исследованиями, при отсутствии 
половых различий. Обсуждено место пролапса митрального клапана в алгоритмах диа-
гностики наследственных синдромов — Марфана и Элерса-Данло, его плейотропность, 
что следует учитывать при стратификации риска развития клинически значимых собы-
тий и при вероятном пролапсе. Обозначены ситуации, позволяющие трактовать пролапс 
митрального клапана как самостоятельный наследственный синдром или малую ано-
малию сердца. Изложены современные представления о патогенезе пролапса митраль-
ного клапана, роли трансформирующего фактора роста-β в прогрессировании миксома-
тозной дегенерации створок и проявлений кардиомиопатии. Показано прогностическое 
значение первичного пролапса при его естественном течении — прогрессирование мик-
соматоза створок, митральной недостаточности, расширения магистральных сосудов.
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MITRAL VALVE PROLAPSE: A SMALL ANOMALY OF THE HEART, 
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The review article presents modern concepts of the mitral valve prolapse. The issues of patho-
genesis, diagnostic criteria of primary and probable prolapse are reflected, the issues of epide-
miology are considered in detail. The problems associated with significant overdiagnosis of this 
condition in our country (up to 36.8%) are noted, which is due to ignoring internationally agreed 
algorithms and incorrect interpretation of the results obtained during echocardiography. When 
using a parasternal two-chamber position and choosing a diagnostic threshold of 3 mm or more, 
mitral valve prolapse is detected in 4.3% of practically healthy young people, which is compa-
rable to population-based world studies, in the absence of sex differences. The place of mitral 
valve prolapse in the algorithms for diagnosing hereditary syndromes — Marfan and Ehlers-Danlos, 
its pleiotropy, which should be taken into account when stratifying the risk of clinically significant 
events and in case of probable prolapse, is discussed. The situations that allow to interpret mitral 
valve prolapse as an independent hereditary syndrome or a small anomaly of the heart are indi-
cated. The article presents current views on the pathogenesis of mitral valve prolapse, the role 
of transforming growth factor-β in the progression of myxomatous degeneration of the valves, 
the development of manifestations of cardiomyopathy. The prognostic value of primary prolapse 
in its natural course is shown — the progression of myxomatosis of the valves, mitral insufficiency, 
dilation of the main vessels.
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В группу наследственных нарушений сое-
динительной ткани (ННСТ) включают гене-
рализованные заболевания, обусловленные 
дефектом генов, кодирующих один из со-
ставных элементов соединительной ткани [1]. 
В настоящее время к ННСТ относят большое 
количество заболеваний: несовершенный 
остеогенез, синдром Элерса-Данло, cutis laxa 
(синдром вялой кожи), pseudoxanthoma elasti-
cum (эластическая псевдоксантома), синдром 
Марфана и другие фибриллинопатии (син-
дромы Льюиса-Дитца, Шпринцена-Голдбер-
га, Вейлля-Маркезани, семейной аневризмы 
грудной аорты, врожденная контрактурная 
арахнодактилия) и многие другие [2]. Обу-
словлены они мутациями генов, кодирующих 
различные типы коллагена, фибриллина, не-
которых ферментов, транспортных и регуля-
торных белков. При большинстве ННСТ на-
блюдается поражение сердечно-сосудистой 
системы различной степени выраженности, 
обусловленное наличием экстрацеллюлярно-
го матрикса в эндокардиальном слое, в интер-
стициальном пространстве между кардиомио- 
цитами, клапанах сердца, аорте и легочной 
артерии.

Пролабирование митрального клапана 
(МК), обусловленное генетическим дефек-
том соединительной ткани, наблюдается при 
синдромах Марфана [3–7] Льюиса-Дитца [8], 
Элерса-Данло [9, 10], эластической псевдок-
сантоме [11, 12], врожденной контрактур-
ной арахнодактилии [13], несовершенном 
остеогенезе [14], синдроме Стиклера [15, 16] 
и, преимущественно, объясняется наруше-
нием опорной функции фиброзного слоя МК. 
Пролабирование МК является хоть и частым 
(в особенности при синдроме Марфана), но 
не специфичным проявлением большин-
ства ННСТ. Так пролапс митрального клапана 
(ПМК), как один из признаков, оценивается 
лишь в один балл при определении степени 
системного вовлечения соединительной тка-
ни при синдроме Марфана [17].

Также следует подчеркнуть, что лишь 1–2% 
пациентов с ПМК имеют одно из описанных 

ННСТ [14]. Такой же вывод можно сделать 
при сопоставлении распространенности ННСТ, 
которые встречаются очень редко — 1:5000–
75000, и ПМК, распространенность которого 
оценивается в 2,4% от общей популяции [18–
21]. Таким образом, большинство случаев ПМК 
не связаны с другими ННСТ и имеют самосто-
ятельную этиологию. При этом неоднократно 
предпринимаемые попытки связать форми-
рование ПМК с дефектом одного из фибрил-
лярных компонентов экстрацеллюлярного ма-
трикса, не увенчались успехом [14, 22, 23].

Изменения экстрацеллюлярного матрик-
са в миокарде при ННСТ также могут сопро-
вождаться нарушениями его сократимости 
и релаксации, приводя к снижению фракции 
выброса левого желудочка (ЛЖ) и ухудшению 
показателей раннего диастолического напол-
нения. Подобные изменения были многократ-
но описаны для синдрома Марфана [24, 25]. 
Однако лишь единичные исследования указы-
вают на наличие систолической и диастоличе-
ской дисфункции ЛЖ у части пациентов с клас-
сическим и гипермобильным типом синдрома 
Элерса-Данло [26], синдромом Льюиса-Дитца 
[27], а также на нарушение диастолической 
функции при несовершенном остеогенезе 
и эластической псевдоксантоме [28]. Патоге-
нез этих изменений до конца не ясен. Также 
ранее не описывались нарушения функции 
миокарда ЛЖ при ПМК. 

При пролапсе митрального клапана, как 
и при других ННСТ, имеются системные прояв-
ления дефекта соединительной ткани. Так при 
ПМК значимо чаще встречаются деформация 
грудной клетки — воронковидная [29–32] 
и килевидная [33–35], сколиоз [36, 37], син-
дром прямой спины [38], долихостеномелия 
и арахнодактилия [39], гипермобильность су-
ставов [40, 41] и изменения кожи [42].

Таким образом, в тех случаях, когда не уда-
ется выявить другие моногенные ННСТ, пер-
вичный ПМК следует расценивать в качестве 
одного из ННСТ, имеющего как кардиальные, 
так и экстракардиальные проявления, могу-
щие оказать существенное влияние на клини-
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ку и прогноз данного заболевания.
Помимо наследственных синдромов выде-

ляют ряд диспластических фенотипов, объ-
единенных на основе общности внешних и/
или висцеральных признаков и характеризу-
ющихся более доброкачественным течением: 
марфаноподобный фенотип, марфаноидная 
внешность, элерсоподобный фенотип, до-
брокачественная гипермобильность суставов, 
неклассифицируемый фенотип. При исключе-
нии первичного ПМК, пролабирование ство-
рок, без их утолщения и значимой митраль-
ной регургитации, может сопровождать эти 
диспластические фенотипы, подобно тому, 
как миксоматозный ПМК сопровождает ННСТ 
[43, 44].

Существует также подход, в рамках которого 
пролапс митрального клапана рассматривает-
ся в качестве лишь одной из малых аномалий 
сердца (МАС) [45]. Сам термин «малые анома-
лии сердца» сегодня не имеет согласованного 
определения. К группе МАС одни исследова-
тели причисляют любые аномалии, выявляе-
мые при морфологическом исследовании [46], 
другие рассматривают ее как клинико-эхокар-
диографическое понятие, включающее имен-
но те аномалии, которые удается выявить при-
жизненно в процессе эхокардиографического 
исследования [47]. 

В англоязычной литературе термин МАС не 
используется как единое понятие, позволяю-
щее объединить все гемодинамически ма-
лозначимые аномалии соединительнотканно-
го каркаса и клапанного аппарата сердца. Под 
терминами “cardiac abnormalities”, “structural 
heart anomalies”, “cardiac anomalies”, “mor-
phological abnormalities” и “structural cardi-
ac abnormalities”, как правило, объединены 
аневризма межпредсердной перегородки, 
открытое овальное окно, удлиненный евста-
хиев клапан, сеть Киари, вторичный дефект 
межпредсердной перегородки и пролапс ми-
трального клапана [48–50]. 

Также некоторые авторы рассматривают 
первичный ПМК в качестве одного из многих 
проявлений недифференцированной диспла-

зии соединительной ткани — совокупности 
всех признаков, свойственных наследствен-
ным нарушениям соединительной ткани [51], 
или т. н. «диспластического сердца» [52]. 
Вместе с чрезвычайной гипердиагностикой, 
имеющей место в нашей стране [53, 54], это 
привело к недооценке значимости и распро-
страненному мнению о ПМК как «эхокардио-
графической болезни».

В настоящее время существует несколь-
ко классификаций пролапса митрально-
го клапана. В большинстве из них имеется 
разделение на первичный и вторичный [55]. 
Первичный ПМК является самостоятельным 
генетически детерминированным заболева-
нием и подразделяется в свою очередь, со-
гласно рекомендациям АСС/АНА, на семейный 
и несемейный [55]. Вторичный пролапс ство-
рок МК наблюдается при ИБС (ишемическая 
дисфункция папиллярных мышц), острой рев-
матической лихорадке (типичный ПМК с диф-
фузными дегенеративными изменениями был 
описан при остром ревматическом вальвули-
те в регионах, где ревматическая лихорадка 
является эндемическим заболеванием), при 
заболеваниях и состояниях, сопровождаю-
щихся уменьшением размеров ЛЖ и кольца 
митрального клапана (гипертрофическая кар-
диомиопатия, легочная гипертензия, дефект 
межпредсердной перегородки, дегидратация, 
синдром прямой спины и воронкообразная 
деформация грудной клетки) [56, 57]. Суще-
ствуют разногласия относительно включения 
пролапса при других ННСТ (синдромах Мар-
фана, Льюиса-Дитца и Элерса-Данло) в поня-
тие первичного или вторичного ПМК [55].

Эхокардиографически различают класси-
ческий (при толщине створок 5 мм и более) 
и неклассический (толщина створок менее 
5 мм) пролапс митрального клапана [55, 58] 
(рис. 1). 

Термин классический ПМК отражает на-
личие миксоматозной дегенерации створок 
и используется в качестве синонима пер-
вичного миксоматозного ПМК (болезни Бар-
лоу) [57, 59]. Отсутствие утолщения створок 
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(неклассический ПМК) позволяет делать вы-
вод об отсутствии признаков миксоматозной 
дегенерации.

Использование нескольких общепризнан-
ных классификаций (этиологической, пато-
морфологической и эхокардиографической) 
для более полного описания патологического 
состояния и разграничения групп пациентов 
с различными формами заболевания позволя-
ет точнее определить прогноз и выбрать пра-
вильную тактику лечения в каждом отдельном 
случае. Попытка их синтеза была предпринята 
в первом пересмотре российских рекоменда-
ций по диагностике и лечению ННСТ, в кото-
ром предложено различать несколько вариан-
тов ПМК [60]:

1) Плейотропное проявление некоторых 
классифицируемых ННСТ (синдромы Марфа-
на, Элерса-Данло и др.).

2) Самостоятельный клинически и прогно-
стически значимый синдром: первичный се-
мейный ПМК (familial mitral valve prolapse — 
MIM 157700), первичный миксоматозный 
ПМК (myxomatous mitral valve prolapse — MIM 
607829 или 610840) — при отсутствии при-
знаков одного из моногенных ННСТ, в случае 
выявления у лиц молодого возраста ПМК с ге-
модинамически значимой митральной регур-
гитацией и/или миксоматозной дегенерацией 
створок. 

3) Малая аномалия сердца, часто сопрово-
ждающая другие классифицируемые и неклас-
сифицируемые диспластические синдромы. 
При исключении синдрома ПМК пограничное 
пролабирование створок без их утолщения 
и значимой митральной регургитации может 
быть расценено как один из вариантов малых 
аномалий сердца.

Эпидемиология ПМК. Долгое время счи-
талось, что распространенность пролапса 
митрального клапана в большой степени за-
висит от этнической принадлежности, пола, 
возраста обследованной популяции и до-
стигает 7–8 % и более [61, 62]. Однако после 
определения согласованных диагностических 
порогов в конце 90-х годов XX века, результа-
ты различных исследований существенно из-
менились [63–65]. Таким образом, мы можем 
полагаться лишь на исследования последних 
двух десятилетий, которые оценивают рас-
пространенность ПМК с очень небольшим 
разбросом, в пределах 0,6–2,7%. Бόльшие зна-
чения, полученные в последние 25 лет XX века, 
являются следствием существенной гиперди-
агностики. Результаты единственного боль-
шого эпидемиологического исследования — 
Framingham Heart Study, в ходе которого была 
оценена распространенность ПМК, также сви-
детельствуют о низкой распространенности 
данной патологии в общей популяции. В рам-

Рисунок 1. Классический (справа) и неклассический (слева) 
ПМК (парастернальное продольное сечение) (собственное наблюдение)

Примечание: стрелкой помечено удлинение (20 мм) и утолщение (7 мм) задней створки МК при 
классическом ПМК
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ках Framingham Heart Study были проанали-
зированы эхокардиограммы, выполненные 
в ходе пятого этапа обследования (с 1991 по 
1995 годы) второго поколения участников ис-
следования. Из 3736 обследованных только 
3491 имели адекватные эхокардиограммы, 
пригодные для оценки митрального клапана. 
Лишь у 83 из них (2,4%) был выявлен пролапс 
митрального клапана: у 47 (1,3%) — классиче-
ский, у 37 (1,1%) — неклассический [20]. При 
этом в ходе Фремингемского исследования 
не было получено различий по полу и воз-
расту между группами лиц с ПМК и без него. 
Однако, в исследовании принимали участие 
субъекты от 26 до 84 лет (средний возраст — 
56,7±1,5 лет), и, следовательно, оно не отра-
жает распространенность ПМК в популяции 
лиц молодого возраста.

Что касается этнических различий в распро-
страненности ПМК, то по данным исследова-
ния SHARE (Study of Health Assessment And Risk 
in Ethnic Groups), не было получено значимых 
различий в распространенности ПМК между 
проживающими в Канаде лицами европейско-
го (3,1%), китайского (2,2%) и южноазиатского 
(2,7%) происхождения [65]. Схожие данные по 
распространенности получены для американ-
ских индейцев по данным Strong Heart Study — 
1,7%, но более низкие для афроамериканцев 
по данным исследования CARDIA (Coronary 
Artery Risk Development in Young Adults) — 
0,43% [66]. Совершенно иные данные о рас-
пространенности ПМК публикуются для рос-
сийской популяции. Так, встречаемость ПМК 
среди поступающих на службу в органы МВД 
в республике Татарстан в возрасте 20–30 лет, 
по данным М.В. Потаповой и соавт. (2009), 
составляет 22,1% [54]. Среди же студентов 
Челябинской государственной медицинской 
академии в возрасте 20–24 лет (186 женщин 
и 86 мужчин), считающих себя практически 
здоровыми, ПМК выявляется в 36,8% случаев 
[53]. Можно предположить, что в обеих пред-
ставленных работах мы имеем дело со значи-
тельной гипердиагностикой, которая может 
быть объяснена только несоблюдением меж-

дународных и национальных рекомендаций 
по диагностике ПМК [55, 67–69].

Таким образом, результаты проведенных 
к настоящему времени исследований позво-
ляют утверждать, что распространенность 
первичного ПМК не зависит от пола, возраста 
и этнической принадлежности обследуемой 
группы. 

По нашим данным, при ретроспективной 
оценке 16185 эхокардиограмм, выполненных 
по различным клиническим причинам в кон-
сультативно-диагностическом центре ФМИЦ 
им. В.А. Алмазова с 2008 по 2011 годы, ПМК 
был выявлен у 213 человек (1,3%), среди них 
классический у 118 человек (0,7%) и неклас-
сический у 95 (0,6%). Сопоставление нашего 
исследования с результатами крупнейшего 
эпидемиологического Фремингемского ис-
следования и других работ, посвященных 
оценке встречаемости ПМК, позволяет нам 
говорить о том же уровне распространенно-
сти этой патологии среди наших пациентов. 
Следует подчеркнуть, что проведенное нами 
исследование не является эпидемиологиче-
ским, поскольку оценивает распространен-
ность ПМК у лиц, которым была выполнена 
эхокардиография в лечебном учреждении, по 
тем или иным клиническим причинам. Одна-
ко, оно позволяет получить представление 
о доле ПМК среди другой кардиальной па-
тологии и о встречаемости ПМК по обращае-
мости в Российской Федерации. Различий по 
возрасту и гендерному составу групп пациен-
тов с ПМК и без него не было. Средний воз-
раст пациентов с ПМК составил 50,1±19,5 лет, 
против 51,6±18,9 лет в остальной обследо-
ванной популяции (р=0,25). В группе ПМК 
женщин было несколько больше, чем мужчин 
(122 женщины и 91 мужчина, 57% и 43%, соот-
ветственно), однако в общей обследованной 
группе пациентов это соотношение было схо-
жим (52% и 48%, соответственно, р=0,15) [74].

В ходе нашего и Фремингемского иссле-
дования не было получено различий по воз-
расту между группами лиц с ПМК и без него 
[20]. Поскольку миксоматозная дегенерация 
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и фиброэластиновая недостаточность — это 
патологические процессы развивающие-
ся и прогрессирующие с возрастом [71], мы 
вправе ожидать, что у лиц молодого возраста 
ПМК должен встречаться еще реже. Результа-
ты исследования CARDIA [66] и исследования 
S. Sattur et al. (2010) [71], которые выявили 
ПМК у лиц молодого возраста примерно в 1% 
случаев, подтверждают это суждение. Однако, 
принимая во внимание чрезвычайную гипер-
диагностику ПМК у молодых людей в Россий-
ской Федерации, в том числе при обследо-
вании лиц призывного возраста [53, 54], мы 
сочли необходимым оценить истинную рас-
пространенность ПМК в данной возрастной 
группе.

В ходе скриннингового исследования РЕ-
ПЛИКА (РаспространЕнность Пролапса ми-
траЛьного Клапана у лиц молодого возрастА) 
мы последовательно обследовали 234 прак-
тически здоровых лиц молодого возраста 
(средний возраст 20,1±1,6 лет, 32% юношей 
и 68% девушек), студентов 3 курса Санкт- 
Петербургского государственного педиатри-
ческого медицинского университета. При 
трансторакальной эхокардиографии ПМК 
выявлялся у 10 из 234 человек (4,3%), что не-
сколько больше, но значимо не отличается от 
результатов Фремингемского исследования 
(χ2=3,24; р=0,07). Гендерное распределение 
в группе с ПМК (м/ж: 40/60%) также не от-
личалось от гендерного распределения всех 
обследованных (32/68%, р=0,29) и во Фре-
мингемском исследовании (40/60%, р=1,0). 
Классический ПМК (с утолщением створок 
5 мм и более, свидетельствующим об их мик-
соматозной дегенерации) выявлен у трех об-
следованных лиц молодого возраста (1,3%), 
что соответствует результатам Фремингем-
ского исследования (1,3%, р=1,0). Некласси-
ческий ПМК (пролабирование 3 мм и более, 
без миксоматоза) встречался в обследован-
ной нами молодой популяции значимо чаще 
(7 человек, 3% случаев), чем в популяцион-
ном Фремингемском исследовании (1,1%, 
р<0,01). Из обследованных с неклассическим 

ПМК четверо были девушки и трое юноши, 
что соответствует половому распределению 
всей обследуемой группы (р=0,54) и результа-
там Фремингемского исследования (р=0,88). 
Таким образом, можно предположить, что 
встречаемость миксоматозного ПМК, кото-
рый является генетически обусловленной па-
тологией [69], не зависит от возраста обсле-
дуемых. Немиксоматозный неклассический 
ПМК, напротив, значимо чаще встречается 
у лиц молодого возраста. При этом не под-
тверждается общепринятый тезис о большей 
его распространенности среди лиц женского 
пола [70]. 

Патогенез ПМК. В последнее время активно 
развивается лабораторная и генетическая ди-
агностика различных ННСТ. В первую очередь 
это касается фибриллинопатий, к которым от-
носятся синдромы Марфана, Льюиса-Дитца 
и другие. Особое внимание уделяется акти-
вации трансформирующего фактора роста-β 
(TGF-β). Известно, что белки семейства TGF-β 
оказывают влияние на рост и дифференциров-
ку многих типов клеток, в том числе и в пост-
натальном периоде [71, 72]. В частности, воз-
действие TGF-β на остеобласты способствует 
повышению синтеза коллагена с одновре-
менным угнетением ферментов деградации 
экстрацеллюлярного матрикса [73]. Сейчас из-
вестно, что активация этого каскада характер-
на для некоторых фибриллинопатий, в первую 
очередь — синдрома Марфана [74]. Высокие 
концентрации TGF-β рассматривают в каче-
стве возможного патогенетического звена 
развития кардиомиопатии при ПМК. Обладая 
профибротическим действием, этот цитокин 
при повышении сывороточной концентрации 
способствует развитию локального фиброза 
миокарда в месте прикрепления папиллярных 
мыщц, испытывающих большую нагрузку при 
пролабировании створок [75, 76]. Высокие 
концентрации TGF-β определяются при мно-
гих ННСТ — синдромах Марфана и Льюиса-
Дитца, ПМК, а также некоторых диспласти-
ческих фенотипах — марфаноподобном 
фенотипе и марфаноидной внешности (рис. 2) 
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[77–79]. С высокой активностью TGF-β ассоци-
ированы нарушения локальной сократимости 
левого желудочка и желудочковые аритмии. 

Значение концентрации TGF-β1 в сыворотке 
крови более 7 нг/мл позволяет с чувствитель-
ностью 75% (95% ДИ: 59,4–99,4) и специфич-
ностью 100% (95% ДИ: 74,1–100; р<0,0001) вы-
делить молодых пациентов, у которых будет 
наблюдаться утолщение задней створки ми-
трального клапана при естественном течении 
пролапса митрального клапана. Также, соглас-
но проспективному 15-летнему наблюдению, 
пациенты с концентрацией TGF-β1 в сыво-
ротке крови более и менее 7 нг/ мл значимо 
отличались по приросту глубины пролапса — 
1,3±0,9 мм против 0,5±0,7 мм (р<0,0001) 
и приросту диаметра аорты — 3,2±1,5 мм про-
тив 1,3±1,7 мм (р<0,0001) [80].

 Заключение. Таким образом, пролапс ми-
трального клапана является сложной пробле-
мой современной кардиологии. В настоящее 
время наиболее изученным является первич-
ный ПМК, который характеризуется выбуха-
нием створок не менее чем на 3 мм в полость 
левого предсердия. Первичный ПМК как 
с миксоматозной дегенерацией (классиче-
ский вариант), так и без нее (неклассический 
ПМК) — основная причина митральной не-
достаточности и реконструктивных операций 
на клапане. Отмечается прогредиентность 
изменений у пациентов с ПМК — прогресси-

рование систолической дисфункции левого 
желудочка, с последующей его дилатацией, 
а также различными нарушениями сердечно-
го ритма [81–83]. 

Однако остается практически неизученным 
т.н. вероятный пролапс, о котором можно 
говорить при прогибе створок на 1–2 мм, не 
сопровождающийся миксоматозной дегене-
рацией створок. Такой ПМК может быть расце-
нен по-разному, в зависимости от конкретной 
клинической ситуации. В любом случае требу-
ется исключение какого-либо наследственно-
го синдрома (Марфана, Элерса-Данло и др.), 
что не всегда возможно опираясь только на 
клинические данные, без молекулярно-гене-
тических исследований. При сочетании ве-
роятного ПМК с другими кардиальными про-
явлениями дизэмбриогенеза (аневризмой 
межпредсердной перегородки, асимметрией 
аортальных полулуний, ложными хордами ле-
вого желудочка, пролапсами других клапанов), 
ПМК может расцениваться как одна из малых 
аномалий сердца. В этом случае опять же 
необходимо фенотипическое обследование 
с верификацией диспластического фенотипа 
и стратификация риска развития клинически 
значимых нарушений сердечного ритма.

Заявление о конфликте интересов: Авторы за-
являют об отсутствии конфликта интересов.

Финансирование: Авторы заявляют об от-
сутствии финансирования.

Рисунок 2. Превышение пороговых уровней изоформ TGF-β1 и / или TGF-β2 
в сыворотке крови пациентов с синдромом Марфана, ПМК и марфаноидной внешностью.
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