
Наиболее частой причиной формирования 
аортального стеноза (АС) в пожилом воз-
расте является кальцификация створок нор-
мального трехстворчатого аортального кла-
пана, которая приводит к ограничению их 
подвижности с развитием тяжелой обструк-
ции клапанного отверстия. Кальциниро-
ванный АС выявляется у 2–7% населения 
старше 60 лет [1], причем уровень распро-
странения этого заболевания увеличивается 
с возрастом: у пациентов в возрасте 70 лет 
и старше частота выявления кальциниро-
ванного АС уже составляет 15% и более [2].

Главными факторами, определяющими 
неблагоприятное течение заболевания 
у пациентов пожилого возраста с АС при 
отсутствии симптомов, являются быст-
рое нарастание скорости потока крови 
на аортальном клапане, массивная каль-
цификация створок аортального кла-
пана, а также сопутствующая ИБС [3]. 

В хирургии приобретенных пороков сердца 
нередки вмешательства у больных с сопутс-
твующей ИБС. По литературным данным за 
последнее десятилетие доля сочетанных 
операций при коррекции клапанных поро-
ков сердца колеблется от 15 до 41% [4]. 

В последнее время в клинической и науч-
ной практике отмечается нарастание про-

блемы освещения микроциркуляторных 
расстройств при той или иной патоло-
гии [5]. Авторами проводилась сравнитель-
ная оценка современных методов исследо-
вания коронарной перфузии миокарда, где 
отмечено, что некоторые инструменталь-
ные методы исследования сердца, в том 
числе определение кардиальной перфузии 
требуют введения в его полости датчиков 
(зондирование сердца) или индикаторов, 
т.е. являются инвазивными и дорогостоя-
щими. К таким методам исследования отно-
сятся: ангиокардиография, перфузионная 
сцинтиграфия миокарда, которые использу-
ются как правило при диагностике ИБС [6]. 
В тоже время в отечественной и зарубеж-
ной литературе не приводятся интраопе-
рационные данные по изучению объемной 
скорости микроциркуляторного кровотока 
(МЦК) в стенках различных камер сердца 
у пациентов пожилого возраста с клапан-
ной патологией сердца в сочетании с ИБС. 

Поскольку развившийся АС вносит измене-
ния в коронарную гемодинамику и состо-
яние микроциркуляторного русла мио-
карда, а сочетание клапанной патологии с 
ИБС усугубляет данные изменения, то изуче-
ние состояния МЦК у данных групп пациен-
тов представляется особенно актуальным.
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склеротического поражения коронарного русла, а также на фоне атеросклеротического пора-
жения коронарных артерий. Было выявлено, что состояние МЦК в стенках различных камер 
сердца у пациентов с АС на фоне атеросклеротического поражения коронарного русла харак-
теризуется наиболее низкой объемной скоростью микроциркуляции в стенках левого предсер-
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Целью исследования явилась оценка состояния 
МЦК в стенках различных камер сердца у пациен-
тов старше 60 лет с АС без атеросклеротического пора-
жения коронарного русла, а также на фоне атеро-
склеротического поражения коронарных артерий. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Исследование МЦК в стенках различных камер сердца 
проведено интраоперационно у 32 пациентов с АС 
III– IV ст. до и после хирургического лечения, возраст 
которых составил от 61 до 78 лет (Ме – 68,2). Среди них 
26 чел. (81%) составили мужчины, 6 чел. (19%) – жен-
щины. Исследуемым пациентам в аортальную пози-
цию были имплантированы механические протезы.

Постановка диагноза осуществлялась на основании 
данных эхокардиографии (ЭхоКГ) с определением пло-
щади отверстия аортального клапана, а также пико-
вого систолического градиента давления между левым 
желудочком и аортой (СГЛЖ/Ао). У всех пациентов пло-
щадь отверстия аортального клапана составила от 1 см2 
до 0,7 см2, СГЛЖ/Ао – выше 80 мм рт ст. По данным мор-
фологического исследования у больных общей группы 
регистрировался кальциноз аортального клапана. Паци-
ентам проводилась электро-кардиография, где были 
зарегистрированы признаки гипертрофии левого желу-
дочка (ЛЖ), рентгенологическое исследование с регист-
рацией аортальной конфигурации сердца, коронарогра-
фия с целью выявления атеросклеротического поражения 
коронарного русла, биохимический анализ крови. 

Критерием включения были пациенты старше 60 лет с 
приобретенным изолированным АС с наличием каль-
циноза аортального клапана. У всех больных исполь-
зовалось стандартное анестезиологическое пособие и 
методы защиты миокарда. Инотропная поддержка в инт-
раоперационном периоде не использовалась. Крите-
рием исключения было наличие сопутствующей органи-
ческой клапанной патологии, наличие сахарного диабета. 

У всех пациентов исследовался МЦК стенок камер сердца с 
помощью метода лазер-допплеровской флоуметрии (ЛДФ) 
на BLF–21 «Transonic System Inc» (США) в комплексе с пер-
сональным компьютером. Метод ЛДФ – быстродействую-
щий, неинвазивный, прямой, количественный метод опре-
деления величины перфузии крови в ткани в реальном 
масштабе времени в мл на 100 г ткани в мин, позволяющий 
оценить состояние кровотока на капиллярном уровне. 

Записи МЦК производились интраоперационно на рабо-
тающем сердце поверхностным датчиком типа «R» (rite 
angle), который фиксировался на эпикарде каждой камеры 
сердца: центральная часть левого и правого предсердий 
(ЛП, ПП), боковая поверхность левого желудочка (ЛЖ), 
передняя поверхность правого желудочка (ПЖ) с после-
дующим расчетом средней величины кровотока. Регист-
рировались исходные показатели МЦК перед хирургичес-

ким лечением и подключением аппарата искусственного 
кровообращения и после оперативного лечения. 

Одновременно с измерением МЦК регистрировались 
основные показатели гемодинамики: систолическое и диа-
столическое артериальное давление (САД, ДАД), частота 
сердечных сокращений (ЧСС). Для оценки степени гипер-
трофии ЛЖ (ГЛЖ) у всех пациентов по данным ЭхоКГ ана-
лизировались размеры и объемы ЛЖ: конечный диасто-
лический размер – КДР (см), конечный систолический 
размер – КСР (см), конечный диастолический объем – КДО 
(мл), конечный систолический объем – КСО (мл), толщина 
межжелудочковой перегородки – ТМЖП (см) и задней 
стенки ЛЖ – ТЗСЛЖ (см) до хирургического лечения. 
Сократительную функцию левого желудочка оценивали 
по фракции выброса – ФВ ЛЖ (%) используя данные ЭхоКГ. 
Рассчитывались индексированные показатели ЛЖ: ИКДО, 
ИКСО – конечный диастолический и конечный систоли-
ческий объемы, отнесенные к площади поверхности тела. 
Также анализировался СГЛЖ/Ао до коррекции порока. Для 
определения величины ГЛЖ рассчитывалась масса мио-
карда ЛЖ (ММЛЖ) по формуле N. Reicheck и R.B. Devereux 
и затем ее отнесенная к площади поверхности тела вели-
чина индекса ММЛЖ (ИММЛЖ) [7]. При наличии ГЛЖ, 
по данным приведенных авторов, величины ИММЛЖ 
превышают 118 г/м2 у мужчин и 104 г/м2 у женщин. 

Статистическая обработка полученных результатов 
проводилась с использованием программного пакета 
Statistica 6.1 (США). Для анализа данных использо-
вали непараметрические методы статистики. Резуль-
таты выражали в виде медианы (Ме), 25-го и 75-го 
процентилей (25–75%). Для сравнения двух незави-
симых выборок использовали U-тест Манна – Уитни 
и критерий χ2. Для зависимых выборок – тест Вилкок-
сона. Для всех проведенных анализов различия счи-
тали достоверными при уровне значимости p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Все пациенты с АС были разделены на две группы: в 1-ю 
группу (17 человек – 53%) вошли больные без атероскле-
ротического поражения коронарного русла, 2-ю группу 
составили пациенты (15 человек – 47%) с ишемичес-
кой болезнью сердца (ИБС), где по данным коронарогра-
фии регистрировались хирургически значимые стенозы 
двух и более магистральных ветвей левой коронарной 
артерии. Данным пациентам одновременно было выпол-
нено протезирование аортального клапана и коронарное 
шунтирование (КШ) двух и более пораженных артерий.

Клиническая характеристика пациентов обеих групп 
по наличию постинфарктного кардиосклероза и функци-
ональному классу хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) по Нью-Йоркской классификации до хирур-
гического лечения порока представлена в табл. 1. 
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Как видно из таблицы, в 1-й и 2-й группах наиболь-
ший процент составили пациенты с ХСН III ФК, наимень-
шее количество составили пациенты с ХСН II ФК.

В табл. 2 представлены интраоперационные данные МЦК 
в стенках камер сердца в двух группах до и после опе-
рации. До хирургического лечения в 1-й группе паци-
ентов с АС без наличия ИБС наиболее высокий уро-
вень МЦК регистрировался в стенке ПЖ, уровень МЦК в 
стенке ЛП был наиболее низким по сравнению с осталь-
ными камерами сердца (p<0,05) (табл. 2). После хирурги-
ческой коррекции порока статистически значимых изме-
нений МЦК по стенкам камер сердца не было выявлено. 
Во 2-й группе пациентов с АС в сочетании с ИБС наибо-
лее высокий уровень МЦК как и в 1-й группе регистриро-
вался в стенке ПЖ, а наиболее низкий также был выявлен 
в стенке ЛП. После протезирования аортального клапана 
и КШ в данной группе статистически значимых изменений 
МЦК по стенкам камер сердца не было выявлено (табл. 2). 

Сравнительный анализ двух групп показал, что до хирур-
гического лечения во 2-й группе пациентов при сочета-
нии АС с ИБС объемная скорость МЦК в стенке ЛЖ была 
ниже по сравнению с 1-й группой пациентов без нали-
чия ИБС (p<0,05). После хирургического лечения ста-
тистически значимых отличий по уровню МЦК в стен-
ках камер сердца между двумя группами не было 
выявлено (табл. 2). По гемодинамическим показате-
лям (САД, ДАД, ЧСС) до и после хирургического лече-
ния данные группы не отличались между собой.

В табл. 3 представлены данные ЭхоКГ у пациентов двух 
групп до и в ближайшие сроки после операции (через 
7–10 суток).  До хирургического лечения во 2-й группе 

пациентов были отмечены наиболее высокие показа-
тели объемов ЛЖ: КДО, ИКДО, КСО, ИКСО, а также ТЗСЛЖ, 
ТМЖП, ММЛЖ и ИММЛЖ по сравнению с 1-й группой, но 
при этом статистически значимых отличий по данным 
показателям не было выявлено (p >0,05). Во 2-й группе 
пациентов была отмечена наиболее низкая ФВ ЛЖ, чем 
в 1-й, достоверных отличий по сократительной функ-
ции не было выявлено. В ближайший послеоперацион-
ный период происходило снижение объемов ЛЖ, а также 
ММЛЖ, ИММЛЖ в обеих группах, достоверных отли-
чий между группами также не было выявлено (p >0,05). 

ОБСУЖДЕНИЕ

С патогенетической точки зрения, сочетание атероскле-
роза коронарных артерий с поражением клапанов сердца 
характеризуется так называемым синдромом «взаимного 
отягощения», при котором миокард, скомпрометирован-
ный ишемией, вынужден функционировать в условиях 
постоянной гемодинамической перегрузки [8]. Большое 
значение в патогенезе коронарной недостаточности при 
ИБС имеют нарушения функции тромбоцитов и повы-
шение свертываемости крови, что может ухудшать мик-
роциркуляцию в капиллярах миокарда и приводить к 
тромбозу артерий, которому способствуют атероскле-
ротические изменения их стенок и замедление крово-
тока в местах сужения просвета артерий. При этом посте-
пенно прогрессирующее сужение просвета пораженной 
артерии тромбом ведет к усилению ишемии миокарда 
и развитию в нем дистрофии вплоть до некроза [9].

Ишемия миокарда отрицательно отражается на 
функциях сердца – его сократимости, автома-

Таблица 1
Распределение 
пациентов с 
АС по наличию 
постинфарктного 
кардиосклероза и ФК 
ХСН до хирургической 
коррекции порока

Сопутствующая патология 1 группа 2 группа
Постинфарктный кардиосклероз 5 (29%) 5 (33%)

Хроническая сердечная 
недостаточность

II ФК 1 (5%) 1 (6%)
III ФК 3 (17%) 4 (26%)
IV ФК 2 (11%) 2 (13%)

Таблица 2
Динамика показателей 
микроциркуляторного 
кровотока в стенках 
различных камер 
сердца у пациентов 1-й 
и 2-й групп до и после 
операции
* статистически 
значимые различия 
между группами (p<0,05)

Участок измерения
До операции После операции

1 группа 2 группа 1 группа 2 группа

Правое предсердие, мл/100 г/мин
75,8 
(49,9–82,0)

76,5 
(54,9–86,8)

64,6 
(59,0–79,5)

69,0 
(56–82)

Правый желудочек, мл/100 г/мин
84,0 
(63,4–94,9)

80,0 
(64–100,2)

83,7 
(63,9–95,1)

78,5 
(65,1–100,5)

Левое предсердие, мл/100 г/мин
58,8 
(50,9–72,6)

50,6 
(46,9–54,4)

68,5 
(58,6–80,5)

59,0 
(53,0–61,0)

Левый желудочек, (мл/100 г/мин)
76,0* 
(74,0–83,0)

66,7 
(62,0–72,0)

75,0 
(66,1–95,1)

72,0 
(66,7–79,6)
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тизме, возбудимости, проводимости [10, 11]. Чаще 
вышеизложенные изменения развиваются и наибо-
лее выражены при инфаркте миокарда. 

В нашем исследовании у пациентов 2-й группы при 
сочетании АС с ИБС в результате перегрузки ЛЖ дав-
лением, а также прогрессировании ишемии на фоне 
сужения просвета пораженных артерий выявлена 
наиболее низкая объемная скорость МЦК в стенке 
ЛЖ по сравнению с 1-й группой без наличия ИБС. 

Наиболее низкий уровень МЦК в стенке ЛП, по сравне-
нию с остальными камерами сердца, в обеих группах 
можно связать с дисфункцией ЛЖ, повлекшей за собой 
дилатацию стенок ЛП и, как следствие, снижение функции 
данного отдела сердца. Данные изменения в ЛП сопро-
вождались застойными явлениями в малом круге кро-
вообращения с умеренным повышением давления в 
легочной артерии (около 42 мм рт. ст.). Это подтвержда-
ется данными других авторов, изучавших клинико-гемо-
динамические результаты после протезирования клапа-
нов сердца, где снижение скорости кровотока в ушке ЛП 
авторы объясняли выраженностью дисфункции ЛЖ. Изме-
нения предсердного комплекса при пороках аортального 
клапана данные авторы связывают с хроническим воз-
действием гипертрофии и дилатации ЛЖ на ЛП, чему спо-
собствует появление митральной недостаточности, веду-
щей к понижению диастолической податливости [11]. 

В 1-й группе пациентов с АС без наличия ИБС после про-
тезирования аортального клапана, а также у пациентов 
2-й группы после протезирования аортального клапана 
и КШ не происходило статистически значимых измене-
ний объемной скорости МЦК в стенках камер сердца.

Таким образом, состояние микроциркуляторного кро-
вотока в стенках различных камер сердца у паци-
ентов с АС на фоне атеросклеротического пораже-
ния коронарного русла характеризуется наиболее 

низкой объемной скоростью микроциркуляции в 
стенке левого желудочка по сравнению с пациен-
тами с АС без поражения коронарного русла. 
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Показатели,  
ед. измерения

До операции После операции

1 группа 2 группа 1 группа 2 группа

ФВ ЛЖ, % 62,0 (48,3–67,4) 56,4 (39,6–62,4) 50,6 (41,3–63,4) 59,7 (48,3–69,4)
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ИММЛЖ, г/м2 276,6 (215,3–298,4) 287,1 (225,3–323,4) 167,3 (112,3–258,4) 254,6 (195,3–296,4)

Таблица 3
Показатели ЭхоКГ у 
пациентов 1-й и 2-й 
групп до хирургического 
лечения и в ближайшие 
сроки (через 7–10 суток) 
после хирургического 
лечения 
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