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Цель: на основе чреспищеводной трехмерной реконструкции митрального клапана (МК) изучить состояние МК у паци-
ентов с гипертрофией левого желудочка (ГЛЖ) и выявить особенности ремоделирования МК при обструктивной форме 
гипертрофической кардиомиопатии (ГКМП).
Материал и методы. В исследование включены 48 больных ГКМП и 15 пациентов с артериальной гипертонией (АГ) 
и ГЛЖ. Всем больным была выполнена стандартная эхокардиография (ЭхоКГ) и чреспищеводная трехмерная ЭхоКГ в ре-
альном масштабе времени (3D ЧПЭхоКГ) с последующей трехмерной реконструкцией МК и количественным анализом. 
Количественный анализ МК включал оценку фиброзного кольца (ФК) и створок МК.
Результаты. Установлены различия в показателях 3D модели МК между больными ГКМП и пациентами с АГ и ГЛЖ. При 
ГКМП, по сравнению с пациентами с АГ и ГЛЖ, наблюдается увеличение высоты ФК МК (8,00±1,72 мм vs 5,99±1,95 мм; 
p=0,02). Высота (r=-0,55; p=0,02) и площадь ФК МК(3D) (r=-0,30; p=0,04) коррелировали с пиковым градиентом обструк-
ции в выводном отделе ЛЖ (ВОЛЖ). ФК МК при ГКМП характеризуется более выраженной непланарностью по срав-
нению с АГ и ГЛЖ (2,37±0,47 усл. ед. vs 1,73±0,62 усл. ед.; p=0,02). Скорость смещения ФК МК коррелировала с пико-
вым (r=0,48; p=0,002) и средним (r=0,47; p=0,01) градиентами давления в ВОЛЖ. Площади передней (ПС, 6,40±2,04 см2 
vs 5,07±1,04  см2; p<0,05) и задней (ЗС, 6,61±2,01 см2 vs 5,27±1,23 см2; p=0,006) створок, общая площадь створок 
(13,01±3,54 см2 vs 10,34±1,82 см2; p=0,008) и показатель отношения площади створок к площади ФК МК (1,31±0,2 усл. ед. 
vs 1,15±0,09 усл. ед.; р=0,01) выше при ГКМП по сравнению с АГ и ГКМП. Выявлена связь (r=-0,45; p=0,01) длины ПС МК 
с величиной пикового градиента обструкции в ВОЛЖ. Угол ПС МК при ГКМП, в сравнении с АГ и ГЛЖ, менее острый 
(32,13±9,21° vs 24,86±4,45°; р=0,04).
Выводы. В отличие от больных АГ с ГЛЖ при ГКМП наблюдается более выраженное ремоделирование ФК МК, про-
являющееся в увеличении высоты ФК и сопровождающееся увеличением площади створок и угла ПС МК. При ГКМП 
площадь и скорость смещения ФК МК коррелируют с градиентом обструкции в ВОЛЖ.
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Важную роль в патогенезе гипертрофической кардиоми-
опатии (ГКМП) играет динамическая обструкция выводного 
отдела левого желудочка (ВОЛЖ) передней створкой (ПС) ми-
трального клапана (МК), наблюдаемая у 70% пациентов с ГКМП 
[1]. Движение ПС МК по направлению к гипертрофированной 
межжелудочковой перегородке (МЖП) в систолу, так назы-
ваемый SAM-синдром (от systolic anterior motion), приводит 
к сужению просвета ВОЛЖ и, как следствие, к появлению гра-
диента давления. В настоящее время предложены две теории 
происхождения SAM-синдрома у больных ГКМП: теория Венту-
ри и теория тянущих сил (drag forces) [2, 3]. Обе теории призна-
ют ведущую роль МК в развитии обструкции ВОЛЖ.

Гипертрофия стенок ЛЖ  — не единственное фенотипиче-
ское проявление ГКМП. Значительные изменения при данном 
заболевании претерпевает и аппарат МК: в литературе описа-
ны увеличение длин, площадей и объема тентинга створок, вы-
соты ФК, дегенеративные и миксоматозные изменения створок 
[4, 5]. Ряд исследователей показали, что изменения МК разви-
ваются у носителей генетических мутаций еще до появления 
утолщения стенок ЛЖ и являются первичным фенотипическим 
проявлением ГКМП [6].

В связи с важностью патофизиологической роли МК в об-
струкции ВОЛЖ, он является объектом пристального внимания 
кардиохирургов. Cooley в 1976 г. показал, что протезирование 
МК приводит к исчезновению обструкции ВОЛЖ [7]. Современ-
ный опыт применения технологии Mitraclip у пациентов с об-
структивной формой ГКМП, признанных неоперабельными, 
демонстрирует сходные результаты [8]. В настоящее время раз-
работан ряд вмешательств на МК при ГКМП: пликация ПС либо 
ее расширение, ретенционная пластика ПС, шов по O. Альфье-

ри, релокация папиллярных мышц [9, 10]. Тем не менее господ-
ствует мнение, что адекватно выполненная изолированная 
расширенная септальная миэктомия достаточна для устране-
ния обструкции ВОЛЖ в подавляющем большинстве случаев 
[11]. Однако ряд хирургов придерживаются более агрессивной 
стратегии в плане воздействия на МК [10, 12]. Вмешательству 
на МК подвергаются до 20% пациентов с ГКМП, которым вы-
полняется септальная миэктомия [12]. При отсутствии строгих 
показаний решение о выполнении вмешательства на МК осно-
вывается на предпочтениях хирурга.

Имеющиеся в настоящее время немногочисленные дан-
ные литературы касаются сравнения данных трехмерной ви-
зуализации МК между пациентами c ГКМП и практически здо-
ровыми лицами. Вместе с тем остается неизвестным наличие 
или отсутствие различий в структурной анатомии МК при ги-
пертрофии ЛЖ (ГЛЖ) у больных артериальной гипертонией (АГ) 
и пациентов с обструктивной формой ГКМП.

Гипотеза исследования. По сравнению с пациентами с АГ 
и ГЛЖ при ГКМП наблюдаются более выраженные структурные 
изменения МК, обусловливающие обструкцию ВОЛЖ.

Цель: на основе чреспищеводной трехмерной реконструк-
ции МК изучить состояние МК у больных ГЛЖ и выявить осо-
бенности ремоделирования МК при ГКМП.

Материал и методы

Исследование выполнено у 48 пациентов с обструктивной 
формой ГКМП и 15 пациентов с АГ и ГЛЖ. У всех пациентов, 
включенных в исследование, было получено добровольное 
информированное согласие на участие. Проведение исследо-

Aim. To evaluate structural features of the mitral valve (MV) in patients with left ventricular hypertrophy (LVH) and to identify 
characteristics of MV structural remodeling in hypertrophic obstructive cardiomyopathy (HOCM) patients using three-dimen-
sional MV quantification analysis.
Material and Methods. The study included 48 patients with HOCM and 15 patients with arterial hypertension and LVH. All pa-
tients underwent standard echocardiography and real-time 3D transesophageal echocardiography, followed by MV reconstruc-
tion with quantitative analysis. Quantitative analysis of MV included assessment of the mitral annulus and cusps.
Results. Differences in characteristics of three-dimensional MV model between patients with HOCM and arterial hyperten-
sion and LVH were identified. In patients with HOCM, the height of the fibrous ring of the MV was increased compared to that 
in patients with arterial hypertension (8.00±1.72 mm vs. 5.99±1.95 mm; p=0.02). Mitral annular height (r=-0.55; p=0.02) and 
area(3D) (r=-0.30; p=0.04) correlated with peak LV outflow tract (LVOT) gradient. MV nonplanarity index was higher in HOCM 
patients (2.37±0.47 units vs. 1.73±0.62 units; p=0.02). Mitral annular maximal velocity correlated with peak (r=0.48, p=0.002) 
and mean (r=0.47, p=0.01) LVOT gradients. Anterior (6.40±2.04 sm2 vs. 5.07±1.04 sm2; p<0.05) and posterior (6.61±2.01 см2 
vs. 5.27±1.23 см2; p=0.006) cusp areas, total cusp area (13.01±3.54 sm2 vs. 10.34±1.82 sm2; p=0.008), and total cusp area to 
annular area ratio (1.31±0.2 units vs. 1.15±0.09 units; р=0.01) had higher values in patients with HOCM. Correlation existed 
between anterior leaflet length and peak LVOT gradient (r=-0.45; p=0.01). Patients with HOCM had increased anterior leaflet 
angle compared to patients with arterial hypertension and LVH (32.13±9.21° vs. 24.86±4.45°; р=0.04).
Conclusion. Compared to patients with arterial hypertension and LVH, patients with HOCM experienced more pronounced MV 
annular remodeling presented as an increase in the annular height, which was accompanied by an increase in the cusp areas 
and the anterior leaflet angle. In patients with HOCM, the annular area and the maximum mitral annular velocity correlated 
with LVOT gradient.
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вания было одобрено этическим комитетом НИИ кардиологии 
Томского НИМЦ (протокол № 151 от 22.12.16). Больные двух 
групп не различались по возрасту, полу, массе тела, росту, ин-
дексу массы тела, площади поверхности тела (табл. 1). У 28 
(58,33%) больных ГКМП наблюдался III функциональный класс 
сердечной недостаточности, согласно классификации Нью-
Йоркской Ассоциации сердца (NYHA) [13]. По данным коронар-
ной ангиографии, все пациенты с ГКМП имели ангиографиче-
ски неизмененные коронарные артерии.

При отборе пациентов для участия в исследовании исполь-
зовали критерии диагностики обструктивной формы ГКМП, ре-
комендованные Европейским обществом кардиологов [1].

Диагноз АГ устанавливали на основании анамнеза дли-
тельно существующего стойкого повышения артериального 
давления (АД) в соответствии с рекомендациями Европейского 
общества кардиологов [14] (см. табл. 1). Всем пациентам с АГ 
проводилась коронарная ангиография или мультиспиральная 
компьютерная ангиография коронарных артерий для исключе-
ния гемодинамически значимых стенозов (>50%).

Критериями исключения служили наличие у пациентов 
первичной патологии МК и/или аортального клапана, дегене-
ративных заболеваний МК, постоянной формы фибрилляции 
предсердий, дилатации полости левого и правого желудочков, 
фракция выброса (ФВ) менее 50% для мужчин и менее 52% для 
женщин. Из исследования исключались больные ГКМП, имев-
шие выраженный кальциноз ФК или створок МК, отрыв, каль-
циноз хорд, а также пациенты, у которых в покое или после 
пробы Вальсальвы пиковый градиент давления в ВОЛЖ был 
менее 30 мм рт. ст.

Комплекс клинико-инструментальных методов исследова-
ния включал проведение эхокардиографии (ЭхоКГ), чреспище-
водной ЭхоКГ (ЧПЭхоКГ) в двухмерном режиме и трехмерной 
визуализации в реальном масштабе времени с последующей 
3D количественной реконструкцией МК на ультразвуковой си-
стеме Vivid E9 (GE Healthcare). Согласно рекомендациям 2018 
ESC/ESH (Guidelines for the management of arterial hypertension: 
the task force for the management of arterial hypertension of the 
ESC and the ESH) [15], рассчитывали конечный систолический 
(КСО) и конечный диастолический объемы (КДО) и ФВ ЛЖ, мак-
симальный объем левого предсердия (ЛП) и массу миокарда 
ЛЖ (ММЛЖ) в М-режиме. За увеличение ММЛЖ принимали 
индекс ММЛЖ (ИММЛЖ) 95 г/м2 и более у женщин и 115 г/м2  

и более — у мужчин [15]. Кроме того, определяли значения пи-
ковых скоростей трансмитрального потока (Е/Amitr), времени изо-
волюмического расслабления (ВИР) [16] и пикового и среднего 
градиентов давления в ВОЛЖ [1]. С помощью технологии ткане-
вой допплерографии в импульсном режиме оценивали скорость 
движения ФК МК на стороне боковой стенки ЛЖ в период ран-
ней диастолы (Em) [16]. Объем МР определяли по PISA [17].

Результаты стандартной трансторакальной ЭхоКГ представ-
лены в таблице 1.

Трехмерная ЧПЭхоКГ выполнялась с помощью матриксного 
датчика 6VT-D с максимальной визуализацией ВОЛЖ, МК и аор-
тального клапана и восходящего отдела аорты [17, 18]. Трех-
мерная реконструкция МК с последующим количественным 
анализом была выполнена в режиме off-line с применением 
опции “Valve” на Echopac с использованием версий 113.1 и 202. 
С целью реконструкции использовалось изображение МК, по-
лученное при частоте кадров 28–35. Определяли конечно-си-
столический кадр, на котором выравнивали многоплоскостные 
проекции МК, размещали референтные точки ФК МК. После 
компьютерной обработки автоматически формировалась трех-
мерная модель МК, вычислялись 28 показателей геометрии 
ФК и створок МК. Анализ включал оценку ФК (переднезадний 
диаметр, переднелатеральный-заднемедиальный диаметр, 

индекс сферичности, непланарный угол, периметр, площадь, 
комиссуральный диаметр), створок МК (площади ПС и ЗС, вы-
сота и объем коаптации створок, передняя и задняя длина за-
крытия створок), величины аортально-митрального угла и ди-
намических значений (смещение ФК, скорость движения ФК, 
фракция объема тентинга, фракция площади ФК). Кроме того, 
нами был рассчитан показатель непланарности ФК МК как от-
ношение высоты ФК МК к межкомиссуральному диаметру [19].

Статистический анализ. Проверка гипотезы о гауссовском 
(нормальном) распределении была проведена по критерию 
Шапиро — Уилка (Shapiro — Wilk). Нулевая гипотеза была от-
вергнута, поэтому для статистической обработки использо-
вался тест Манна  — Уитни (Mann  — Whitney U test). Оценка 
корреляционных связей между парами количественных при-
знаков осуществлялась с использованием непараметрического 
рангового коэффициента Спирмена (Spearman). Критический 
уровень значимости различий р принимался равным 0,05. Ре-
зультаты представлены в виде M±SD и медианы (Me).

Результаты

ФК МК. Как видно из таблицы 2, у больных ГКМП наблюда-
лось увеличение высоты ФК МК по сравнению с пациентами 
с АГ и ГЛЖ. Переднезадний и межкомиссуральный и комис-
суральный диаметры, площадь и периметр ФК МК не имели 
значимых различий. Высота ФК МК (r=-0,55; p=0,02) и площадь 
ФК МК(3D) (r=-0,30; p=0,04) коррелировали с пиковым градиен-
том обструкции ВОЛЖ, а со средним градиентом обструкции — 
высота ФК МК (r=-0,47; p=0,02) и величина непланарного угла 
(r=0,34; p=0,05). Показатель непланарности ФК МК у  боль-
ных ГКМП был выше по сравнению с пациентами с АГ и ГЛЖ 
(2,372±0,47 усл. ед., Me=2,35 усл. ед. vs 1,73±0,617 усл. ед., 
Me=1,697 усл. ед.; p=0,02), значения данного показателя корре-
лировали с величиной непланарного угла (r=-0,56; p=0,00003).

Створки МК. Согласно данным таблицы 2, площади ПС и ЗС, 
общая площадь створок МК и показатель отношения площади 
створок к площади ФК МК были значимо выше при ГКМП по 
сравнению с АГ и ГЛЖ. В отличие от пациентов с АГ и ГЛЖ при 
ГКМП увеличение площади створок МК приводит к их большей 
деформации при систолическом смыкании, что и обусловли-
вает увеличение высоты тентинга створок. Вероятно, этим 
фактом можно объяснить более высокие значения угла, обра-
зованного ПС МК. Длины ПС и ЗС и величина угла ЗС не разли-
чались между пациентами обеих групп. С величиной пикового 
градиента обструкции в ВОЛЖ у больных ГКМП коррелировала 
длина ПС (r=-0,45; p=0,01). Ни один из показателей, характери-
зующих створки МК, не коррелировал с объемом МР.

Динамические показатели. Показатели, отражающие изме-
нение геометрии МК в течение сердечного цикла (смещение, 
скорость смещения кольца ФК МК, фракция объема тентин-
га, фракция площади кольца) значимо не различались между 
группами. Скорость смещения ФК МК коррелировала с пико-
вым (r=0,48; p=0,002) и средним (r=0,47; p=0,01) градиентами 
давления в ВОЛЖ.

Угол между ФК аортального клапана и ФК МК. Пациенты 
с ГКМП имели более острый угол между ФК МК и ФК аорталь-
ного клапана по сравнению с больными АГ и ГЛЖ. Величина 
данного угла коррелировала с объемом МР (r=-0,68; p=0,001).

Обсуждение

Полученные нами результаты исследования, касающиеся 
изменения формы ФК и створок МК, согласуются с данными ли-
тературы [20]. В отличие от нашего исследования, в публикации 
Л.А. Бокерия и соавт. анализировались особенности строения  



Сибирский медицинский журнал. 2019;34(1):69–77

72

Таблица 1. Клиническая характеристика и показатели стандартной трансторакальной ЭхоКГ больных ГКМП и пациентов с АГ и ГЛЖ

Table 1. Clinical characteristics and parameters of standard transthoracic echocardiography in patients with hypertrophic cardiomyopathy 
or arterial hypertension and left ventricular hypertrophy

Показатели ГКМП n=48 АГ+ГЛЖ n=15 p

Возраст, г 56,9±11,1 59,8±11,5 0,39

Мужчины, n (%) 15 (31,3) 7 (46,7) 0,27

Площадь поверхности тела, м2 1,91±0,22 1,90±0,14 0,99

Индекс массы тела, кг/м2 30,74±4,51 29,40±4,47 0,80

Систолическое АД, мм рт. ст.
Диастолическое АД, мм рт. ст. 

123,60±12,11
74,31±8,53

162,32±14,46
88,76±8,95 0,00

Функциональный класс (NYHA), n (%): 
I
II
III

0
20 (41,7)
28 (58,3)

1 (6,7)
2 (13,3)

0

Частота использования лекарственных средств, n (%):
β-адреноблокаторы
Верапамил

21 (43,8)
3 (6,3)

2 (13,3)
0

МЖП, мм 18,94±3,43 15,13±4,80 0,00

ЗСЛЖ, мм 13,00±2,71 12,50±3,51 0,49

МЖП/ЗСЛЖ, усл. ед. 1,49±0,36 1,25±0,39 0,01

КДР, мм 42,69±4,49 48,71±10,11 0,10

ММЛЖ, г 293,21±91,04 278,06±90,89 0,28

ИММЛЖ, г/м2 153,02±40,84 150,83±36,19 0,30

ОТС, усл. ед. 0,77±0,20 0,59±0,22 0,03

Emitr, см/c 69,46±26,50 75,78±27,47 0,29

E/Amitr, усл. ед. 1,03±0,62 1,06±0,51 0,47

Em, см/с 7,00±2,51 8,71±1,80 0,01

Emitr/ Em, усл. ед. 10,58±5,20 8,27±1,41 0,21

ВИР, с 78,11±23,86 70,60±20,14 0,71

Градации диастолической дисфункции ЛЖ, n (%):
I
II
III

32 (66,7)
15 (31,3)

1 (2,1)

10 (66,7)
2 (13,3)

0

СДПЖ, мм рт. ст. 29,15±16,77 24,63±8,93 0,93

КДОSimpson ЛЖ, мл 77,78±28,74 96,38±36,11 0,11

КСОSimpson ЛЖ, мл 16,61±8,61 25,13±16,44 0,07

ФВ ЛЖ, % 77,65±8,71 76,13±11,87 0,46

Степень МР, n (%):
I
II
III

29 (60,4)
7 (14,6)
5 (10,4)

9 (60,0)
0
0

Объем МР, мл 18,81±12,64 6,18±4,17 0,00

Градиент давления в ВОЛЖ, мм рт. ст.
Пиковый
Средний

70,83±25,47
31,10±13,79

11,07±6,23
5,65±3,50

0,00
0,00

Больные, имеющие пиковый градиент 50 мм рт. ст. и более, n (%)
в покое
при пробе Вальсальва

44 (92,0)
4 (8,0)

0
0

Объем ЛПSimpson, мл 117,46±48,08 76,56±19,43 0,00

Индекс объема ЛПSimpson, мл/м2 61,82±25,22 40,11±10,70 0,00

Примечание: ОТС — относительная толщина стенки ЛЖ, ЗСЛЖ — толщина задней стенки ЛЖ.
Note: ОТС: relative thickness of the left ventricular wall, ЗСЛЖ: left ventricular posterior wall thickness.
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Таблица 2. Морфофункциональные показатели количественной 3D реконструкции МК у больных ГКМП и пациентов с АГ и ГЛЖ

Table 2. Morphofunctional parameters of quantitative 3D reconstruction of the mitral valve in patients with hypertrophic cardiomyopathy 
or arterial hypertension and left ventricular hypertrophy 

Показатели Группы пациентов M±SD Ме Нижний и верхний 
квартиль p

Переднезадний диаметр ФК, см ГКМП
АГ + ГЛЖ

3,13±0,56
3,03±0,34

3,15
3,02

2,70–3,42
2,88–3,10 NS

Индексированный переднезадний диаметр, см/м2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

1,65±0,31
1,62±0,25

1,67
1,56

1,42–1,85
1,48-1,69 NS

Переднелатеральный-заднемедиальный диаметр ФК, см ГКМП
АГ + ГЛЖ

3,59±0,57
3,46±0,26

3,64
3,36

3,10–4,00
3,27–3,56 NS

Индексированый переднелатеральный-заднемедиальный  
диаметр, см/м2

ГКМП
АГ + ГЛЖ

1,89±0,32
1,87±0,22

1,84
1,78

1,64–2,14
1,69–2,09 NS

Межкомиссуральный диаметр ФК, см ГКМП
АГ + ГЛЖ

3,59±0,57
3,46±0,26

3,64
3,36

3,10–4,00
3,27–3,56 NS

Индексированный межкомиссуральный диаметр, см/м2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

1,81±0,31
1,85±0,21

1,77
1,74

1,59–2,01
1,68–2,07 NS

Высота ФК МК, мм ГКМП
АГ + ГЛЖ

8,00±1,72
5,986±1,95

8,10
5,80

6,65–9,30
3,80–7,50 0,02

Длина ПС МК, см ГКМП
АГ + ГЛЖ

2,46±1,13
2,09±0,25

2,15
2,20

1,85–2,60
2,00–2,20 NS

Длина ЗС МК, см ГКМП
АГ + ГЛЖ

1,80±0,59
1,57±0,24

1,75
1,60

1,45–2,10
1,40–1,80 NS

Индекс сферичности ФК МК, усл. ед. ГКМП
АГ + ГЛЖ

0,91±0,28
0,88±0,10

0,90
0,86

0,80–1,00
0,80–1,00 NS

Непланарный угол, ° ГКМП
АГ + ГЛЖ

146,34±14,18
150,06±10,35

144,00
152,00

137,00–156,40
140,70–157,70 NS

Периметр кольца, см ГКМП
АГ + ГЛЖ

11,49±1,62
10,91±0,94

11,53
10,90

10,10–12,60
10,15–11,60 NS

Индексированный периметр кольца, см/м2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

6,08±0,92
5,91±0,61

5,88
5,80

5,41–6,65
5,46–6,31 NS

Площадь кольца (2D), см2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

9,26±2,67
8,62±1,59

9,34
8,11

7,00–11,21
7,40–9,40 NS

Индексированная площадь кольца (2D), см2/м2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

4,88±1,31
4,78±0,94

4,85
4,64

3,77–5,92
3,85–5,21 NS

Площадь кольца(3D), см2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

9,94±2,86
9,02±1,78

9,86
8,40

7,70–11,98
7,70–10,50 NS

Индексированная площадь кольца(3D), см2/м2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

5,26±1,41
5,08±0,91

5,32
4,95

4,06–6,28
4,34–5,57 NS

Объем тентинга, мл ГКМП
АГ + ГЛЖ

2,41±1,32
1,67±1,18

2,19
1,44

1,44–3,17
0,72–2,91 NS

Высота тентинга, мм ГКМП
АГ + ГЛЖ

10,08±5,85
6,56±3,43

11,00
7,00

7,00–14,00
3,27–9,00 0,03

Площадь тентинга, см2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

2,44±1,62
1,61±0,47

1,99
1,54

1,44–2,71
1,25–2,23 NS

Индексированная площадь тентинга, см2/м2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

1,25±0,74
0,84±0,23

1,03
0,80

0,84–1,38
0,65–1,04 NS

Интертригональное расстояние, см ГКМП
АГ + ГЛЖ

2,36±0,51
2,69±0,25

2,40
2,60

2,00–2,75
2,60–2,80 NS

Площадь ПС, см2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

6,40±2,04
5,07±1,04

6,00
4,90

5,29–7,33
4,32–5,53 0,05

Индексированная площадь ПС, см2/м2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

3,38±1,09
2,65±0,77

3,21
2,40

2,60–3,79
2,30–2,90 0,007

Площадь ЗС, см2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

6,61±2,01
5,27±1,23

7,08
5,12

5,00–8,00
4,40–6,50 0,006

Индексированная площадь ЗС, см2/м2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

3,52±1,11
3,06±0,44

3,47
3,01

2,80–4,31
2,63–3,53 NS
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Показатели Группы пациентов M±SD Ме Нижний и верхний 
квартиль p

Общая площадь створок, см2 ГКМП
АГ + ГЛЖ

13,01±3,54
10,34±1,82

13,20
10,24

10,30–15,20
8,69–11,40 0,008

Отношение общей площади створок  
к площади кольца(3D), усл. ед.

ГКМП
АГ + ГЛЖ

1,32±0,20
1,15±0,09

1,30
1,16

1,17–1,42
1,09–1,19 0,001

Угол ПС, ° ГКМП
АГ + ГЛЖ

32,13±9,21
24,86±4,45

30,00
24,00

25,00–39,50
21,00–29,00 0,04

Угол ЗС, ° ГКМП
АГ + ГЛЖ

38,60±10,97
33,00±4,97

39,00
35,00

35,00–45,00
29,00–39,00 NS

Передняя длина линии смыкания створок(2D), см ГКМП
АГ + ГЛЖ

3,51±0,76
3,28±0,35

3,33
3,31

2,92–4,22
3,16–3,53 NS

Передняя длина линии смыкания створок(3D), см ГКМП
АГ + ГЛЖ

3,99±1,00
3,51±0,46

3,70
3,52

3,37–4,50
3,10–3,70 NS

Задняя длина линии смыкания створок(2D), см ГКМП
АГ + ГЛЖ

3,33±0,72
3,21±0,29

3,28
3,30

2,78–3,92
3,03–3,42 NS

Задняя длина линии смыкания створок(3D), см ГКМП
АГ + ГЛЖ

3,76±0,83
3,44±0,35

3,60
3,47

3,10–4,27
3,10–3,70 NS

Аорто-митральный угол, ° ГКМП
АГ + ГЛЖ

131,36±14,64
139,87±12,10

128,00
139,00

121,35–143,50
132,80–148,00 0,03

Смещение кольца МК, мм ГКМП
АГ + ГЛЖ

5,63±2,13
6,23±2,27

5,65
7,30

4,14–7,15
4,70–7,70 NS

Скорость смещения кольца МК, мм/с ГКМП
АГ + ГЛЖ

43,66±18,75
38,79±14,24

40,00
38,20

31,07–53,20
36,30–50,20 NS

Фракция объема тентинга, % ГКМП
АГ + ГЛЖ

39,00±21,79
28,29±17,89

36,65
27,60

26,90–48,70
13,20–44,25 NS

Фракция площади кольца(2D), %
ГКМП

АГ + ГЛЖ
6,16±5,83
5,84±3,64

3,95
6,50

1,45–10,95
3,10–7,50 NS

Примечание: NS — отсутствие статистически значимых различий между группами.
Note: NS: non-significant differences between groups.

Продолжение таблицы 2

МК у больных ГКМП в сравнении с практически здоровыми 
лицами. Мы же оценили морфофункциональные особенности 
МК у больных, имевших выраженную ГЛЖ, провели анализ 
в  сравнительном аспекте между пациентами с ГКМП и боль-
ными АГ и ГЛЖ. Нами не было обнаружено значимых различий 
в показателях геометрии ФК МК, таких как диаметр, интертри-
гональное расстояние, площадь, периметр и индекс сферич-
ности ФК МК. Следует отметить, что данный сравнительный 
анализ строения МК у больных ГЛЖ в зависимости от этиологи-
ческого фактора и уровня АД выполнен впервые. Имеющиеся 
на сегодняшний день публикации о морфофункциональном 
строении МК у больных ГКМП выполнены в сравнении с прак-
тически здоровыми лицами. Так, D.H. Kim и соавт. [5] показали 
значимые различия в площади ФК МК между пациентами с об-
структивной формой ГКМП и здоровыми добровольцами. Со-
гласно литературным данным, нормальное значение площади 
ФК МК, измеренное с помощью 2D и 3D ЭхоКГ, компьютерной 
томографии и магнитно-резонансной томографии, составляет 
7–12 см2 [20–22], что соответствует значениям площади ФК МК, 
полученным в нашем исследовании.

Интересным представляется увеличение высоты ФК МК у па-
циентов с обструктивной формой ГМКП. Подобные изменения 
были отмечены в литературе ранее [5]. Увеличение высоты ФК 
МК может свидетельствовать о более выраженном патологиче-
ском ремоделировании ФК МК при обструктивной форме ГКМП 
по сравнению с больными АГ и ГЛЖ. В пользу этого положения 
свидетельствовали бóльшие значения показателя непланар-

ности ФК МК у пациентов с ГКМП по сравнению с больными АГ 
с ГЛЖ и наличие корреляционной связи (r=-0,56; p=0,00003) с ве-
личиной непланарного угла ФК МК. Наличие корреляционных 
связей градиента давления в ВОЛЖ с высотой ФК МК и величи-
ной непланарного угла, вероятно, свидетельствует об измене-
нии физиологической овально-седловидной формы ФК МК при 
более выраженной обструкции в ВОЛЖ у больных ГКМП. Тем не 
менее влияние формы и геометрии ФК МК на развитие обструк-
ции при ГКМП требует дальнейшего изучения.

В литературе отмечены изменения геометрии ФК МК, 
предрасполагающие к развитию МР при различных патологи-
ческих состояниях. Так, при миксоматозном поражении ство-
рок МК наблюдается увеличение периметра, площади, меж-
комиссурального и переднезаднего диаметров ФК МК [23, 24]. 
При функциональной МР, возникающей вследствие дилатации 
полости ЛЖ, наблюдаются изменения диаметров ФК и уплоще-
ние формы ФК МК [24]. У обследованных нами больных ГКМП 
отсутствовали корреляционные связи между объемом МР 
и показателями геометрии ФК МК. Вероятнее всего, это связа-
но с тем, что основную роль в развитии МР при ГКМП играют 
иные механизмы, чем при данных патологиях, а именно SAM-
синдром [1].

В литературе описаны изменения створок МК, характер-
ные для ГКМП: их удлинение и увеличение площади [1, 2, 4]. 
У больных, включенных в данное исследование, мы также 
наблюдали увеличение площадей створок, однако по их дли-
не две группы значимо не отличались. Данное расхождение  
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можно отнести на счет значительной фенотипической вариа-
бельности ГКМП как заболевания. Действительно, в настоя-
щем исследовании длина ПС варьировала в пределах от 1,3 до 
7,5 см, а ЗС — от 0,9 до 3,7 см. Нормальные значения створок, 
указанные в литературе, составляют 1,8–2,4 см для ПС и 1,1–
1,4 см — для ЗС [25]. Если исходить из этих данных, длина ПС 
была увеличена у 37,5% наблюдавшихся нами больных, а ЗС — 
у 75% пациентов. В зависимости от увеличения длины той или 
иной створки пациенты разделились на тех, у кого была уве-
личена только ПС (9%), у кого была увеличена только ЗС (47%) 
и  у кого были увеличены длины обеих створок (28%). У 16% 
пациентов ни одна из створок не была удлинена. Особенности 
геометрии ФК МК в зависимости от выявленных четырех фено-
типов требуют дальнейшего изучения.

Нами не было выявлено зависимости между градиентом 
обструкции ВОЛЖ и площадью створок МК, что противоречит 
данным литературы [5]. Однако была обнаружена корреля-
ционная связь между пиковым градиентом давления в ВОЛЖ 
и  отношением общей площади створок к площади ФК МК 
(r=0,3; p=0,04). Мы считаем, что именно несоответствие площа-
дей створок МК к площади ФК приводит к избыточности ство-
рок, что становится причиной обструкции ВОЛЖ.

Что касается связи между скоростью смещения ФК МК и ве-
личиной градиента давления в ВОЛЖ, этот феномен можно 
отнести на счет гиперконтрактильности ЛЖ, которая является 
одним из факторов, способствующих развитию обструкции 

ВОЛЖ при ГКМП и, очевидно, влияет на скоростные показатели 
движения ФК МК.

C.H. Critoph и соавт. показали, что при ГКМП угол между ФК 
аортального клапана и ФК МК становится более острым, чем 
в норме, и величина угла коррелирует с градиентом давления 
в ВОЛЖ [26]. Однако нами не была выявлена связь значений 
данного угла с выраженностью обструкции ВОЛЖ. Согласно 
данным литературы, к развитию обструкции ВОЛЖ предрас-
полагает угол менее 120° [27], тогда как среднее значение аор-
томитрального угла у обследованных нами пациентов с ГКМП 
составляло 131,356±14,641°. Вместе с тем была обнаружена 
обратная зависимость между величиной аортомитрального 
угла и объемом МР.

Таким образом, 3D реконструкция МК выявила ремодели-
рование МК при обструктивной форме ГКМП, которое проявля-
ется увеличением высоты ФК и площадей створок МК.

Выводы

1. В отличие от больных АГ с ГЛЖ при ГКМП наблюдается 
более выраженное ремоделирование ФК МК, проявляющееся 
увеличением высоты ФК и сопровождающееся увеличением 
площади створок и угла ПС МК.

2. При ГКМП площадь и скорость смещения ФК МК корре-
лируют с градиентом обструкции в ВОЛЖ.
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