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Ч астота встречаемости гипертрофии левого желудочка
сердца (ГЛЖ) по данным эхокардиографического ис-

следования (ЭхоКГ) колеблется от 25–33% в средней воз-
растной группе до 50–59% у лиц старше 60 лет [1, 2].

Прогностическое значение ГЛЖ в популяции в целом изу-
чено наиболее тщательно при проспективном исследовании
когорты Фремингемского исследования [3]. Было показано,
что ГЛЖ может являться предиктором развития отдельных
сердечно-сосудистых случаев вне зависимости от возраста,
уровня АД, характера лекарственной терапии, курения, зна-
чений уровня холестерина, наличия сахарного диабета и из-
быточной массы тела [4–6]. Была описана популяция высо-

кого риска сердечно-сосудистых событий, которая включала
в себя лиц старшего возраста с высокими значениями мас-
сы тела и артериального давления, с клиническими призна-
ками ИБС и систолической дисфункцией ЛЖ [7, 8].

Артериальная гипертензия и кальцинированный аорталь-
ный стеноз (КАС) являются типичными примерами возник-
новения ГЛЖ в человеческой популяции. Наличие ГЛЖ при
указанных заболеваниях, как правило, описывается в рам-
ках компенсаторного механизма, развивающегося в ответ
на перегрузку давлением миокарда левых отделов сердца
[1, 9]. В то же время при КАС в большинстве исследований
показано отсутствие зависимости выраженности ГЛЖ от
степени гемодинамической обструкции выходного тракта
ЛЖ [10, 11], а темп регрессии ГЛЖ после проведения опера-
тивной коррекции порока не зависел от тяжести предшест-
вующего аортального стеноза [12–14].

Наряду с этим в ряде крупномасштабных исследований
было показано, что у 10–20% больных с критическим аор-
тальным стенозом признаки ГЛЖ отсутствуют [10, 11, 15, 16].
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Число таких случаев составляет 46% для мужчин и 29% –
для женщин [10, 17]. Отсутствие ГЛЖ не приводит к разви-
тию систолической дисфункции ЛЖ и не является предикто-
ром неблагоприятного прогноза у больных аортальным сте-
нозом [15, 18].

Для пациентов старшей возрастной категории, у которых
КАС часто сочетается с артериальной гипертензией и ИБС,
распространенность и характер ГЛЖ, а также ее связь с дру-
гими параметрами внутрисердечной гемодинамики остают-
ся малоизученными [19, 20].

Цель исследования – изучить частоту встречаемости, ха-
рактер и инструментальные особенности гипертрофии лево-
го желудочка у больных кальцинированным аортальным сте-
нозом в пожилом возрасте.

Пациенты и методы

Основную группу составили 310 больных с верифициро-
ванным КАС по данным ЭхоКГ – 106 (34,2%) мужчин и
204 (65,5%) женщины, средний возраст 73,2 ± 5,7 года. Кри-
териями исключения являлись: ревматическая лихорадка в
анамнезе; клинические признаки ревматической болезни
сердца в сочетании с данными ЭхоКГ; системные заболева-
ния соединительной ткани; заболевания крови; сахарный
диабет; хроническая почечная недостаточность; онкологиче-
ская патология; заболевания гепатобилиарной системы.

Группа контроля соответствовала критериям исключения
и была представлена 50 пациентами сходного возраста и по-
ла с основной группой, страдавшими ИБС и/или артериаль-
ной гипертензией, без признаков поражения клапанного ап-
парата сердца.

Результаты исследования и их обсуждение

При изучении данных ЭхоКГ в обеих группах признаки
увеличения толщины задней стенки левого желудочка бо-
лее 12 мм (ТЗСЛЖ) выявлены у 63,2% больных, а межже-
лудочковой перегородки более 12 мм (ТМЖП) – у 77,1% па-
циентов. 

Распределение патологических значений ТЗСЛЖ и
ТМЖП в группах контроля и аортального стеноза представ-
лено на рис. 1. Парные сравнения показали достоверно
большую частоту случаев увеличения ТЗСЛЖ в группе аор-
тального стеноза в сравнении с контрольной группой (68,7 и
42,0%; р = 0,0004). В группе с аортальным стенозом случаи
ТМЖП отмечались достоверно чаще, чем в группе контроля
(79,6 и 24,0%; р < 0,0001). 

При сравнении абсолютных значений ТЗСЛЖ и парамет-
ров тяжести аортального стеноза выявлена достоверная за-
висимость ТЗСЛЖ от показателей систолического раскры-
тия створок (r = –0,38; р < 0,0001) и пиковой скорости транс-
аортального потока (r = 0,22; р = 0,03). С усилением тяжести
аортального стеноза наблюдалось достоверное увеличение
ТЗСЛЖ.

Аналогично получена достоверная зависимость ТМЖП от
систолического раскрытия створок (r = –0,23; р = 0,02) и вы-
раженности кальциноза АК (r = 0,20; р = 0,045).

Для детальной оценки характера гипертрофии левого же-
лудочка были определены следующие показатели: ОТС –

относительная толщина стенки ЛЖ, ППТ – площадь поверх-
ности тела, ПОП – показатель объемной перегрузки ЛЖ
(КДО ЛЖ/ММ ЛЖ), ММ ЛЖ – масса миокарда ЛЖ, ИММ ЛЖ –
индекс массы миокарда ЛЖ. Полученные данные представ-
лены в табл. 1.

Как видно из представленной таблицы, несмотря на на-
личие патологического увеличения ТЗСЛЖ у 196 (63,2%) и
ТМЖП у 239 (77,1%) пациентов, как было отмечено ранее,
значения ИММ ЛЖ у всех больных значительно превышали
максимальный порог нормативных значений (110 г/м2 для
женщин и 134 г/м2 для мужчин), что может свидетельство-
вать о гипертрофии ЛЖ у всех больных основной группы и
не позволяет считать толщину задней стенки левого же-
лудочка единственным и достоверным критерием ГЛЖ
у больных КАС.

Признаки концентрического типа ГЛЖ (ОТС > 0,45 + уве-
личение ИММ ЛЖ) выявлены у 182 (58,7%) пациентов ос-
новной группы. Признаков объемной перегрузки ЛЖ (ПОП
более 1,1 мл/г) у больных КАС отмечено не было, что сви-
детельствует об отсутствии высоких степеней ХСН и поз-
воляет трактовать выявленные изменения гемодинамики
как перегрузку давлением, обусловленную аортальным
стенозом и/или артериальной гипертензией. В группе конт-
роля отмечены максимальные значения показателя объем-
ной перегрузки в сравнении с группой аортального стеноза
(0,72 и 0,58; р = 0,001) и число случаев ОТС более 0,45
составило 30/50 (60%).

Для оценки влияния показателя концентрического ремо-
делирования ЛЖ на другие ЭхоКГ параметры было прове-
дено сравнение абсолютных значений последних в группах
с ОТС < 0,45 (группа 1) и ОТС ≥ 0,45 (группа 2; табл. 2). Как
видно из представленной таблицы, наличие признаков кон-
центрического ремоделирования ЛЖ оказывало комплекс-

0

10

20

30

40

50

60

70

80

ТМЖП > 12 ммТЗСЛЖ > 12 мм

Контрольная группаАортальный стеноз

%

Рис. 1. Частота патологических значений ТЗСЛЖ и ТМЖП
в двух группах.

Таблица 1. Показатели ГЛЖ у больных КАС

Показатели Медиана Квартили

ММ ЛЖ, г 307 244; 377
ИММ ЛЖ, г/м2 333 284; 389
ППТ, м2 0,96 0,81; 0,99
ОТС 0,46 0,42; 0,53
ПОП, мл/г 0,58 0,43; 0,67
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ное позитивное влияние на показатели внутрисердечной
гемодинамики. В группе с ОТС ≥ 0,45 отмечены достовер-
но меньшие размеры и объемы полостей ЛЖ и ЛП, а также
достоверно более высокие значения фракции выброса
(ФВ) и фракции укорочения ЛЖ (FS), что может свидетель-
ствовать об адаптивном характере ремоделирования ЛЖ
у больных КАС.

Общее число случаев перенесенных инфарктов миокарда
(ИМ) в основной группе составило 41,3%. При распределе-
нии их по группам с отсутствием или наличием признаков
концентрического ремоделирования оказалось, что в груп-
пе 2 (ОТС ≥ 0,45) число перенесенных ИМ было достоверно
меньше – 33,5% и 52,3% соответственно (р = 0,0007), что
позволяет предполагать защитную роль концентрического
ремоделирования миокарда ЛЖ в возникновении острых ко-
ронарных событий.

Проведение корреляционного анализа продемонстриро-
вало, что усиление концентрического ремоделирования с
высокой степенью достоверности (р < 0,001) сочеталось со
снижением размеров и объемов полостей ЛЖ, в то время
как увеличение последних было обусловлено достоверным
нарастанием массы миокарда ЛЖ. Это отразилось на полу-
ченной зависимости ФВ от показателей ГЛЖ (рис. 2). Увели-
чение ММ ЛЖ приводило к достоверному снижению ФВ
(r = –0,42; р < 0,0001), а усиление концентрического ремоде-
лирования – к ее увеличению (r = 0,49; р < 0,0001).

Таким образом, сама гипертрофия ЛЖ приводит к усугуб-
лению систолической дисфункции ЛЖ, а концентрическое
ремоделирование является защитным адаптивным механиз-
мом при КАС.

В табл. 3 показано взаимоотношение показателей гипер-
трофии ЛЖ и систолического раскрытия створок ЛЖ, а так-
же взаимосвязь данных показателей между собой.

Толщина ЗСЛЖ могла отражать как нарастание концент-
рического ремоделирования, так и увеличение общей массы
ЛЖ, а усиление тяжести КАС (уменьшение СР) сопровожда-
лось лишь нарастанием ОТС (r = –0,19; р = 0,006) и не зави-
село от ММ ЛЖ, что показано на рис. 3.

Тем самым дополнительный вклад тяжести аортального
стеноза (уменьшение СР) в утолщение ЗСЛЖ заключался
исключительно в усилении признаков концентрического ре-
моделирования (увеличение ОТС) и не оказывал прямого
достоверного влияния на массу миокарда.

Заключение

В ходе проведенного исследования гипертрофия миокар-
да левого желудочка сердца выявлена в 100% случаев, из
них концентрического типа – у 58,7% больных кальциниро-
ванным аортальным стенозом. Увеличение относительной
толщины стенки ЛЖ сочетается с повышением фракции вы-

0,9 700

600

500

400

300

200

100

0,8

0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2
80 70 60 50 40 30 20О

тн
ос

ит
ел

ьн
ая

 т
ол

щ
ин

а 
ст

ен
ки

 Л
Ж

М
ас

са
 м

ио
ка

рд
а,

 г

Фракция выброса, %

ФВ : ММ ЛЖ
r = –0,42; p = 0,0001

ФВ : ОТС
r = 0,49; p = 0,0001

Рис. 2. Зависимость фракции выброса от массы миокарда и от-
носительной толщины стенки ЛЖ.
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Таблица 2. Сравнение ЭхоКГ параметров в группах с отсутст-
вием и наличием признаков концентрического ремоделирова-
ния ЛЖ

Показатели Группа 1 Группа 2 р
(n = 128) (n = 182)

Возраст, годы 75 (71,5; 80) 74 (69; 77) 0,11
Систолическое раскрытие, мм 11,5 (10; 14) 12 (11; 14) 0,54
Трансаортальный градиент, 
мм рт.ст. 14,2 (11,5; 21,6) 13 (11; 16) 0,44
Скорость трансаортального 
потока, м/с 1,9 (1,8; 2,7) 1,8 (1,76; 2,1) 0,32
Е/А 0,98 (0,71; 1,5) 1,2 (0,89; 1,4) 0,16
КДР ЛЖ, мм 58,5 (54; 61) 48 (44; 52) <0,0001
КСР ЛЖ, мм 41 (38,5; 46) 33 (29; 36) <0,0001
ЛЖ продольный, мм 91 (81; 93,5) 79 (76; 84) <0,0001
ЛП поперечный, мм 39 (32; 44) 37 (33; 41) 0,16
ЛП продольный, мм 51 (46; 55,9) 48 (41; 53) 0,02
ТМЖП, мм 12 (11; 13) 12 (12; 13) 0,02
ТЗСЛЖ, мм 11 (11; 12) 12 (12; 13) 0,0005
КДО ЛЖ, мл 209 (158; 230) 163 (113; 199) 0,0001
КСО ЛЖ, мл 89,5 (77,5; 103) 56 (41; 82) <0,0001
ФВ, % 50,5 (48,5; 53) 57 (53; 60) <0,0001
FS, % 22 (20,5; 23,8) 30 (27; 31) <0,0001
ММ ЛЖ, г 346 (298; 400) 270 (233; 335) <0,0001
ИММ ЛЖ, г/м2 350 (298; 434) 311 (274; 336) 0,02

Таблица 3. Взаимосвязь показателей ГЛЖ и систолического
раскрытия створок АК

Корреляции Коэффициент Спирмена p

ТЗСЛЖ + ОТС 0,63 <0,0001
ТЗСЛЖ + ММ ЛЖ 0,46 <0,0001
СР + ОТС –0,19 0,006
СР + ММ ЛЖ –0,03 0,65
CР + ТЗСЛЖ –0,38 <0,0001
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броса, снижением числа случаев перенесенного инфаркта
миокарда в анамнезе, а также с уменьшением размеров по-
лостей левых отделов сердца, что указывает на адаптивный
характер концентрического ремоделирования у данной кате-
гории пациентов.

Исследование выполнено при финансовой поддержке
РГНФ в рамках научно-исследовательского проекта «Меди-
ко-социальные аспекты состояния сердечно-сосудистой и
костной систем в пожилом возрасте при пороках сердца»,
проект РГНФ № 09-06-00476а
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