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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ: определить характер связи между кальцинозом митрального (МК) и аортального (АК) клапанов 
сердца и состоянием миокарда у пациентов в додиализном периоде хронической болезни почек (ХБП). ПАЦИЕНТЫ И 
МЕТОДЫ. В исследование были включены 317 пациентов в додиализном периоде с ХБП 1-5 стадий, 46,1% мужчин и 53,9% 
женщин, среднего возраста 50,7±15,2 лет с выполненной доплер-эхокардиографией. Пациенты с хроническим гломеруло- 
нефритом составляли 30,7%, с диабетической нефропатией 29,4%, с гипертонической болезнью 17,7%, с прочими забо
леваниями -  22,0%. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ. Кальциноз сердечных клапанов в обследованной группе выявлен у 
22,1% пациентов: АК -  у 6,3%, МК -  4,1% и обоих клапанов у 11,7%. При кальцинозе АК и МК чаще отмечался их стеноз 
(p<0,001 и p=0,002 соответственно) и приклапанная регургитация 1-й и выше степени (p=0,002 и p=0,053). В группе 
пациентов с наличием кальциноза АК или МК были больше диаметр аорты (p=0,005), левого (p<0,001) и правого предсер
дий (p<0,001), правого желудочка (p=0,007), толщина стенок правого (p<0,001) и левого желудочков (p<0,001), больше 
диаметр и давление в легочной артерии (p<0,001), более выражена диастолическая дисфункция по показателю Е/А 
(p<0,001), больше градиенты давления на МК (p<0,001) и АК (p<0,001) и потоки через МК (p<0,001) и АК (p<0,001). По 
данным многофакторного анализа с кальцинозом клапанов связаны следующие независимые факторы: диаметр предсер
дий (p<0,001), максимальные градиенты давления на АК (p<0,001), МК (p<0,001), показатель E/A (p<0,001), степень аор
тальной регургитации (p=0,004), диаметр ЛА (p=0,041). ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Кальциноз МК и АК независимо от других факторов 
приводит к стенозу и недостаточности клапанов, повышению максимальных градиентов и максимальных потоков на АК, 
МК, дилатации предсердий, ЛА, диастолической дисфункции.
Ключевые слова: кальциноз митрального и аортального клапанов, хроническая болезнь почек, додиализный период, 
доплер-эхокардиография, диастолическая дисфункция, дилатация предсердий, гипертрофия левого желудочка.

ABSTRACT
THE AIM of the investigation was to determine the character of relationship between mitral valve (MV) calcification and aortal 
valve (AV) calcification and the state of myocardium in patients in the predialysis period of chronic kidney disease (CKD). 
PATIENTS AND METHODS. The investigation included 317 patients in the predialysis period with CKD of the I-V stages, 46.1% of 
men and 53.9% of women, mean age 50.7±15.2 years with Doppler-echocardiography performed. Patients with chronic 
glomerulonephritis made up 30.7%, with diabetic nephropathy -  29.4%, with essential hypertension -17.7%, with other diseases 
-22.0%. RESULTS. Cardiac valvular calcification was revealed in 22.1% of the examined patients: AV -  in 6.3%, MV -  4.1% and of 
both valves in 11.7%. In calcification of AV and MV their stenosis was noted more often (p<0.001 and p= 0.002 respectively) as well 
as perivalvular regurgitation of the1 degree and higher (p=0.002 and p=0.053). Patients with calcification of AV and MV had 
greater diameter of the aorta (p=0.005), left (p<0.001) and right atriums (p<0.001), right ventricle (p=0.007), thickness of walls of 
the right (p<0.001) and left (p<0.001) ventricles, greater diameter and pressure in the pulmonary artery (p<0.001), more pronounced 
diastolic dysfunction by the E/A index (p<0.001), higher pressure gradients on MV (p<0.001) and AV (p<0.001) and flows through 
MV (p<0.001) and AV (p<0.001). By the data of multifactor analysis the following independent factors are associated with valvular 
calcification: diameter of the atriums (p<0.001), maximum gradient of pressure on AV (p<0.001), MV (p<0.001), the E/A index 
(p<0.001), the aortal regurgitation degree (p=0.004), LA diameter (p=0.041). CONCLUSION. MV and AV calcification, irrespective 
of other factors, results in insufficiency of the valves, increased maximum gradients and maximum flows on AV and MV, dilatation 
of the atriums, LA, diastolic dysfunction.
Key words: calcification of the mitral and aortal valves, chronic kidney disease, predialysis period, Doppler-echocardiography, 
diastolic dysfunction, atrium dilatation, hypertrophy of the left ventricle
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ВВЕДЕНИЕ
Сердечно-сосудистые болезни являются ос

новной причиной смерти больных с хронической 
болезнью почек (ХБП)[1-3]. Кальциноз клапанно
го аппарата сердца при ХБП встречается значи
тельно чаще, чем в общей популяции [4], в более 
молодом возрасте и сочетается с более высокой 
заболеваемостью и смертностью пациентов, по
лучающих гемодиализ (ГД) [5-9].

Связь между наличием и выраженностью каль
циноза клапанов и состоянием внутрисердечной ге
модинамики изучена у пациентов, получающих ди
ализное лечение и в общей популяции. В.Ю. Шило с 
соавт. [10] сравнили группы пациентов с разной вы
раженностью кальциноза клапанов и обнаружили, 
что при выраженном кальцинозе были больше раз
меры левого желудочка (ЛЖ), левого предсердия 
(ЛП), ниже фракция выброса (ФВ) ЛЖ, хуже диас
толическая функция. Кальциноз митрального кла
пана (МК) у пациентов, находящихся на перитоне
альном диализе, служил индексом снижения систо
лической функции ЛЖ, дилатации ЛЖ, ЛП и 
митральной регургитации [11]. Используя многофак
торные методы исследования, J.E. Ventura с соавт. 
[12] обнаружили, что кальциноз аортального клапа
на (АК) являлся независимым от гипертензии, ане
мии и гипергидратации фактором развития ГЛЖ, что, 
по мнению авторов, обусловлено увеличением со
противления выбросу крови и повышением пиковой 
скорости кровотока и градиента давления на АК.

При ретроспективном анализе более чем 24 000 
доплер-эхокардиографических исследований, вы
полненных по клиническим показаниям в общей 
популяции с использованием многофакторных ме
тодов, показано, что кальцификация фиброзного 
кольца МК связана с такими независимыми фак
торами, как ГЛЖ, митральная и трикуспидальная 
регургитация, аортальный стеноз, увеличение ЛП, 
диастолическая дисфункция [13].

Таким образом, в немногочисленных работах 
обнаружена связь между кальцинозом клапанного 
аппарата и структурными изменениями сердца. Но 
следует отметить, что имеющиеся данные отно
сятся к диализному этапу ХБП и общей популя
ции. Подробного исследования, выполненного на 
додиализном этапе, нами не обнаружено.

Цель исследования: определить характер свя
зи между кальцинозом МК и АК сердца и состоя
нием миокарда у пациентов в додиализном перио
де ХБП.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Обследованы 317 пациентов, мужчин 46,1%, 
женщин 53.9%, в додиализном периоде ХБП, сред

него возраста 50,7±15,2 лет (14-84 года), не стра
дающих ревматизмом, инфекционным эндокарди
том, кардиомиопатиями. Этиология ХБП представ
лена: хроническим гломерулонефритом -  у 30,7% 
пациентов, хроническим пиелонефритом и тубуло
интерстициальными заболеваниями -  у 3,2%, по- 
ликистозом почек -  у 2,2%, диабетической нефро
патией -  у 29,4%, гипертонической болезнью -  у 
17,7%, ишемической болезнью почек -  у 6,6%, си
стемными заболеваниями соединительной ткани и 
васкулитами -  у 9,2%, прочими -  у 0,9%. ИБС 
выявлена клинически и по данным суточного мо- 
ниторирования ЭКГ у 41,1% пациентов, сердечная 
недостаточность II и выше функционального клас
са по классификации NYHA -  у 34,1 % пациентов. 
По скорости клубочковой фильтрации (СКФ), оп
ределенной по формуле MDRD, 1-я стадия ХБП 
(СКФ 90 и выше мл/мин) обнаружена у 7,6% паци
ентов, 2-я стадия (СКФ -  60-89 мл/мин) -  у 34,7%, 
3-я стадия (СКФ 30-59 мл/мин) -  у 31,5%, 4-я ста
дия (СКФ 15-29 мл/мин) -  у 18,3%, 5-я стадия (СКФ 
14 мл/мин и менее) -  у 7,9%.

Уровни артериального давления оценивали по 
данным суточного мониторирования, которое вы
полнено у 170 пациентов. У 101 пациента опреде
лили интактный паратгормон (ПТГ).

Всем пациентам была выполнена доплер-эхо
кардиография на ультразвуковом сканере Vivid 7Pro 
(GF) с определением диаметра аорты на уровне 
АК, размеров полостей ЛП и правого предсердия 
(ПП), толщины миокарда ЛЖ и правого желудоч
ка (ПЖ), диаметра и давления в легочной артерии 
(ЛА), максимальных градиентов давления и мак
симальных скоростей кровотока на всех клапанах. 
Глобальную систолическую функцию ЛЖ оцени
вали по показателю ФВ методом Teihholtz, диас
толическую функцию -  по соотношению трансмит
ральных потоков в раннюю и позднюю диастолу 
(Е/А). Состояние клапанов определяли в B режи
ме (2D). Изменения АК и МК оценивали как нор
му, уплотнение, кальциноз клапанных структур (кла
панного кольца или створок) без развития стеноза 
и с формированием стеноза, который диагности
ровали по уменьшению площади отверстия клапа
на и повышению на нем максимального градиента 
давления. Также определяли степень выраженно
сти кальциноза клапанов (1-3-й степени). Массу 
миокарда левого желудочка (ММЛЖ) рассчиты
вали по формуле R.B. Devereux [14], индекс мас
сы ММЛЖ (ИММЛЖ) -  как отношение ММЛЖ к 
площади поверхности тела. У 167 пациентов опре
делили толщину комплекса интима-медия сонных 
артерий (КИМ) c двух сторон на трех уровнях, учи
тывали средние значения этого показателя.
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Данные доплер-эхокардиографии
Показатель Средние 

значения (X±SD)
Пределы
колебаний

Диаметр аорты, мм 33,6±4,3 25-49
ЛП, мм 46,7±6,2 26-62
ПП продольный размер, мм 49,6±6,8 32-76
Передняя стенка ПЖ, мм 3,9±0,9 2,0-8,0
Диаметр ПЖ, мм 26,3±4,0 16-50
Диаметр ЛЖ диаст., мм 48,1±6,0 32-78
Межжелудочковая перегородка, мм 12,2±2,9 6-24
ЛЖ, задняя стенка, мм 11,4±2,3 6-20
Относительная толщина стенки ЛЖ 0,48±0,11 0,26-0,95
ИММЛЖ, г/м 2 117,9±43,1 41,9-339,5
ЛА, диаметр, мм 24,2±4,0 16-55
ЛА, давление, мм рт.ст 28,0±12,8 15,4-100,0
Е/А 1,08±0,42 0,34-3,11
MK, максимальный поток, см/сек 0,96±0,21 0,38-2,29
MK, максимальный градиент давления, мм рт.ст 3,84±1,95 0,57-21
A ^  максимальный поток, см/сек 1,67±0,52 0,59-4,64
A ^  максимальный градиент давления, мм рт.ст 11,2±7,5 1,9-84,9

Средние значения основных показателей доп
лер-эхокардиографии показаны в табл. 1.

Статистические методы. Статистическую об
работку материала выполняли с использованием 
программы Statistica v6. Применяли ранговые кор
реляции Спирмена, U-критерий Вилкоксона-Ман- 
на-Уитни для сравнения показателей в 2 группах, 
Х2-критерий Пирсона при сравнении частотных 
величин, множественный регрессионный анализ, 
дискриминантный анализ. Критический уровень 
достоверности принимали равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Кальциноз клапанов выявлен у 70 пациентов 

(22,1%), причем чаще обоих клапанов, чем каждо
го клапана в отдельности (оба клапана по сравне
нию с АК х2=5.8; p=0,016; рис.1).

В обследованной группе пациентов стеноз АК 
обнаружен у 8,5% , МК -  у 2,8% больных. Стеноз 
АК чаще определялся при наличии кальциноза это
го клапана (у 50,0% пациентов), чем без кальцино
за (1,2%; х 2=119,4; p<0,001). Стеноз МК был вы-

Таблица 1 явлен у 19,6% пациентов с каль
цинозом МК, а без кальциноза 
МК стеноз не развивался 
(х2=13,75 p=0,002). При кальци
фикации МК митральная регур- 
гитация 1 и более степени имела 
тенденцию к более частому вы
явлению (54,0%) по сравнению с 
группой больных без кальциноза 
(39,3%: х2=3,73 p=0,053). Аор
тальная регургитация 1 и выше 
степени при кальцинозе АК оп
ределялась у 21,1% пациентов, 
без кальциноза -  у 6,2% (х2=13,75
p=0,002).

Для определения связи меж
ду наличием кальцинации сер
дечных клапанов и состоянием 

миокарда сравнили показатели доплер-эхокардиог
рафии в группах пациентов с кальцинозом МК, АК 
или обоих и без кальциноза (табл. 2).

В группе пациентов с кальцинозом клапанов 
были больше диаметр аорты, размеры полостей 
обоих предсердий, диаметр ПЖ, толщина стенок 
обоих желудочков, легочной артерии, максималь
ная величина градиента давления на МК и АК, мак
симальная скорость кровотока через АК и МК, 
была хуже диастолическая функция, оцениваемая 
по показателю Е/А.

Следует отметить, что эти группы различались 
по многим важным, влияющим на состояние мио
карда, показателям. У пациентов с кальцинозом 
был старше возраст (p<0,001), была больше тол
щина КИМ (p<0,001), отражающая выраженность 
атеросклероза, чаще встречался сахарный диабет 
(p<0,001), ИБС (p<0,001), сердечная недостаточ
ность (p<0,001), было выше АД (p<0,001), ниже 
СКФ (p=0,033), отмечалась тенденция к более вы
соким значениям паратгормона (p=0,089).

Поэтому для определения независимого от этих 
факторов влияния кальциноза на состояние мио
карда мы использовали многофакторные методы 
(множественный регрессионный анализ). На раз
меры ЛП негативно влияли (R2=0,28; 
F=37,1;p<0,001): наличие кальциноза клапанов 
(t=3,39; p<0,001), высокий уровень систолического 
АД (t=7,49; p<0,001). Продольный размер ПП был 
больше (R2=0,21; F=18,1;p<0,001): при кальцинозе 
клапанов (t=3,97; p<0,001), высоком систолическом 
АД (t=5,49; p<0,001), низкой СКФ (t=3,18; p<0,002). 
Максимальный градиент давления на МК был 
больше у пациентов (R2=0,27; F=23,6; p<0,001): с 
кальцинозом клапанов (t=4,96; p<0,001), более вы
соким уровнем систолического АД (t=3,63; p<0,001),
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Таблица 2
Показатели доплер-эхокардиографии в группах, различающихся по 

наличию кальциноза клапанов сердца (n=317)

Показатели Кальциноз 
есть (X±SD)

Кальциноза 
нет (X±SD)

Z p

Диаметр аорты, мм 34,8±4,2 33,3±4,3 2,84 0,005
ЛП, мм 45,4±5,7 40,6±6,0 5,96 <0,001
ПП, продольный размер, мм 54,0±7,1 48,7±6,3 5,20 <0,001
Передняя стенка ПЖ, мм 4,3±0,8 3,8±0,9 4,07 <0,001
Диаметр ПЖ, мм 27,3±3,5 26,1±4,1 2,70 0,007
Межжелудочковая перегородка, мм 13,9±2,7 11,8±2,8 5,61 <0,001
ЛЖ, задняя стенка, мм 12,8±2,0 11,0±2,3 5,76 <0,001
Относительная толщина стенки ЛЖ 0,54±0,10 0,46±0,10 5,61 <0,001
ИММЛЖ, г/м 2 136,9±45,8 110,9±40,3 5,48 <0,001
ЛА, диаметр, мм 25,6±3,06 23,8±4,2 4,25 <0,001
ЛА, давление, мм рт.ст 34,4±16,1 26,0±10,8 5,11 <0,001
Е/А 0,84±0,23 1,14±0,44 5,10 <0,001
MK, максимальный поток, см/сек 1,09±0,28 0,92±0,17 5,28 <0,001
MK, максимальный градиент давления, мм рт.ст 5,07±3,00 3,48±1,33 5,20 <0,001
A ^  максимальный поток, см/сек 2,03±0,66 1,57±0,43 6,70 <0,001
A ^  максимальный градиент давления, мм рт.ст 17,6±13,2 9,3±2,8 6,98 <0,001

низкими значениями гемоглобина (t=5,20; p<0,001). 
Максимальный градиент давления на АК оказал
ся выше (R2=0,11; F=46,8; p<0,001) при наличии 
кальциноза клапанов (t=6,84; p<0,001), а уровни АД 
и гемоглобина влияния не оказывали (p>0,1). 
ИММЛЖ был выше (R2=0,28; F=27,1;p<0,001): у 
пациентов с более высоким уровнем систоличес
кого АД (t=5,73; p<0,001), низкой СКФ (t=2,57; 
p<0,011), причем кальциноз клапанов независимо 
от предыдущих факторов на ИММЛЖ не влиял 
(p>0,1). Показатель Е/А, отражающий диастоли
ческую дисфункцию, оказался ниже (R2=0,14; 
F=8,5;p<0,001): при наличии кальциноза клапанов 
(t=3,33; p=0,001), низком гемоглобине (t=3,18; 
p=0,002), низкой СКФ (t=4,21; p<0,001), а уровень 
АД в этой модели на Е/А не влиял (p>0,1). Диа
метр ЛА был больше (R2=0,17; F=20,4; p<0,001): 
при кальцинозе клапанов (t=2,50; p=0,013) высоком 
систолическом АД (t=5,54; p<0,001). Таким обра
зом, кальциноз клапанов оказывает неблагоприят
ное влияние на размеры предсердий, ЛА, макси
мальные градиенты давления на МК и АК, диас
толическую функцию независимо от уровня 
гипертензии, анемии и СКФ. На гипертрофию ЛЖ 
независимого влияния клапанной кальцификации не 
выявлено.

Для определения наиболее значимой группы 
доплер-эхокардиографических показателей, свя
занных с кальцинозом клапанов, мы использова
ли многофакторные методы (дискриминантный 
анализ). Кальциноз аортального, митрального или 
обоих клапанов был связан с совокупностью сле
дующих независимых факторов (F=17,3; p<0,001): 
диаметром ЛП (p<0,001), максимальными гради
ентами давления на АК (p<0,001), МК (p<0,001),

показателем E/A 
(p<0,001), степенью 
аортальной регур- 
гитации (p=0,004), 
диаметром ЛА 
(p=0,041).

Проанализиро
ваны факторы, свя
занные с отдельно с 
кальцинозом МК и 
АК. По данным дис
криминантного ана
лиза, кальциноз АК 
(изолированный или 
в сочетании с каль
цинозом МК) был 
связан с группой 
следующих показа
телей (F=19,2; 

p<0,001): диаметром ЛП (p=0,002), максимальны
ми градиентами давления на АК (p<0,001), МК 
(p<0,001), величиной E/A (p<0,001), выраженнос
тью аортальной регургитации (p=0,040). Кальци
ноз МК (только этого клапана или в сочетании с 
АК), по данным дискриминантного анализа, ас
социировался со следующими независимыми по
казателями (F=30,0; p<0,001): диаметром ЛП 
(p=0,0012), максимальным градиентом давления 
на МК (p<0,001), значением E/A (p<0,001). Во всех 
этих моделях выявлена высокодостоверная неза
висимая связь между клапанным кальцинозом и 
размером ПП при включении этого показателя в 
модели дискриминантного анализа вместо пока
зателя диаметра ЛП (p<0,001). Вместе с тем не 
выявлено независимой от вышеперечисленных 
факторов связи кальциноза клапанов с гипертро
фией ЛЖ. Вероятно, это обусловлено тесной свя
зью ИММЛЖ с другими показателями, в том 
числе входящими в многофакторные модели дис
криминантного анализа: диаметром аорты 
(Rs=0,42; p<0,001), толщиной передней стенки ПЖ 
(Rs=0,37; p<0,001), диаметром ЛЖ (Rs=0,52; 
p<0,001), ФВ (Rs=-0,23; p<0,001), размером ПП 
(Rs=0,42; p<0,001), ЛА (Rs=0,52; p<0,001), Е/А 
(Rs=-0,38; p<0,001), максимальным градиентом 
давления на АК (Rs=0,26; p<0,001), выраженнос
тью митральной (Rs=0,25; p<0,001) и аортальной 
регургитации (Rs=0,35; p<0,001).

Следует отметить, что показатели максималь
ных градиентов давления и максимальных пото
ков на МК и АК оказались очень тесно взаимо
связаны (Rs=0,98; p<0,001 и Rs=0,94; p<0,001 соот
ветственно), поэтому показатели максимальных 
скоростей потоков на клапанах также сильно свя
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заны с наличием кальциноза, как и показатели мак
симальных градиентов давления.

ОБСУЖДЕНИЕ
Кальциноз сердечных клапанов приводит к по

вышенной заболеваемости и смертности пациен
тов с ХБП, получающих диализное лечение [6-9]. 
Он чаще, чем в общей популяции встречается у 
пациентов в додиализном периоде ХБП [15] и еще 
чаще на заместительной почечной терапии 
[4,10,12,16,17,18].

По нашим данным, кальциноз клапанов на до
диализном этапе ХБП был выявлен у 22,1% паци
ентов: изолированный кальциноз МК -  у 4,1%, АК 
-  у 6,3% и обоих клапанов у 11,7% пациентов. У 
этих пациентов чаще отмечалась приклапанная 
регургитация и стенозирование клапанов, что под
тверждалось более высокими значениями макси
мального давления и максимальных потоков на 
клапанах.

Мы сравнили показатели в группах пациентов 
с кальцинозом и без кальциноза клапанов и обна
ружили, что в первой группе были больше разме
ры обоих предсердий, ПЖ, значительнее гиперт
рофия ЛЖ и ПЖ, больше диаметр и давление в 
ЛА, более выражена диастолическая дисфункции 
ЛЖ по показателю Е/А, выше максимальные гра
диенты давления и максимальные потоки через 
МК и АК. При использовании многофакторных 
методов было выявлено, что кальциноз клапанов 
(МК, АК или обоих) был связан с совокупностью 
следующих независимых эхокардиографических 
показателей: размерами предсердий, ЛА, величи
ной максимальных градиентов давления на АК и 
МК, выраженностью диастолической дисфункции. 
Обнаруженная нами зависимость между кальци
нозом клапанов и дилатацией левого предсердия, 
а также более выраженной диастолической дис
функцией соответствует данным ряда авторов
[10.11.13] . Но мы в отличие от этих исследовате
лей не нашли связи кальциноза с размерами и ФВ 
ЛЖ. При изучении факторов, связанных с кальци
нозом АК, мы также как и J.E. Ventura и соавт. 
[12] обнаружили связь между кальцинозом АК и 
повышением максимальных градиентов давления 
и потоков на АК, что, очевидно, обусловлено фор
мированием клапанного стеноза. При сравнении 
групп пациентов с кальцинозом и без кальциноза 
клапанов, мы так же как и другие исследователи
[12.13] , выявили более выраженную ГЛЖ при каль
цинозе, связанную предположительно с более час
тым формированием стенозов и недостаточности 
клапанов. По нашим данным ИММЛЖ и толщина 
стенок ЛЖ значительно различались в группах с

кальцинозом и без кальциноза клапанов. Однако 
при дискриминантном анализе оказалось, что по
казатель ИММЛЖ не является независимым фак
тором, связанным с кальцинацией клапанного ап
парата. Этот парадоксальный факт можно объяс
нить тем, что ИММЛЖ тесно коррелирует с 
другими значимыми показателями, входящими в 
многофакторную модель дискриминантного анали
за.

С помощью многофакторных моделей мы об
наружили некоторые особенности показателей, ас
социированных с кальцинозом АК и МК в отдель
ности. Так, кальциноз АК был тесно связан с мак
симальным градиентом давления на АК (что 
подтверждается данными J.E. Ventura и соавт. 
[12]), кальциноз МК -  соответственно на митраль
ном. Эти изменения, вероятно, связаны со стено- 
зированием кальцинированных клапанов. Аорталь
ная регургитация оказалась более выраженной у 
пациентов с кальцинозом как АК, так и МК, в то 
время как наличие и выраженность митральной ре- 
гургитации не были связаны с кальцинацией клапа
нов. Эти результаты, вероятно, обусловлены более 
частым стенозированием кальцинированных аор
тальных клапанов по сравнению с митральными.

Важно отметить, что больные с кальцинозом и 
без кальциноза клапанов различаются по многим 
показателям, способным оказывать существенное 
негативное влияние на состояние миокарда. По на
шим данным и литературным источникам, каль
циноз клапанов тесно связан с атеросклерозом и 
артериосклерозом. Поэтому определяется сильная 
связь кальциноза клапанов с ИБС [16,19,20], каль
цификацией сосудов [21], повышенной жесткостью 
артериальной стенки [22], то есть с факторами, не
благоприятно влияющими на состояние миокарда. 
У пациентов в додиализном периоде ХБП и на ГД 
с кальцинированными клапанами был старше воз
раст [10,16,17,19,20], выше уровень артериального 
давления [16,19,20,23], больше выражен фосфор
но-кальциевый дисбаланс [17,20,23,24,25,26], ниже 
скорость клубочковой фильтрации [19,27,28], чаще 
наблюдался гиперпаратиреоз [23,25,26,29], дефицит 
активной формы витамина D [29]. Витамин D ока
зывает ряд важных кардиопротективных эффектов. 
Доказано, что при его дефиците повышается ак
тивность ренин-ангиотензин-альдостероновой си
стемы [30, 31], что приводит к росту артериально
го давления у пациентов [32,33]. Противовоспали
тельный эффект активной формы витамина D -  
кальцитриола, имеет прямое отношение к развитию 
атеросклероза, кальцификации сосудов [34] и сер
дечных клапанов [29]. Благодаря антипролифератив
ному эффекту витамин D тормозит прогрессирова
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ние гипертрофии миокарда [35], улучшает сократи
тельную способность миокарда и уменьшает вы
раженностью сердечной недостаточности [36]. Не 
удивительно, что эти эффекты витамина D приво
дят к снижению заболеваемости и смертности от 
сердечно-сосудистых заболеваний у пациентов на 
ГД, получавших лечение кальцитриолом и его де
риватами [37, 38]. Таким образом, поражение ми
окарда обусловлено не только изменениями гемо
динамики за счет кальциноза клапанов, а также 
другими многочисленными факторами. Для того 
чтобы определить, оказывает ли кальциноз кала- 
панов независимое от перечисленных факторов 
влияние на состояние миокарда, мы использовали 
множественный регрессионный анализ. Обнаруже
но, что кальцификация клапанов неблагоприятно 
влияет на состояние миокарда (размеры предсер
дий, ЛА, максимальные градиенты давления на 
клапанах, диастолическую функцию) независимо 
от уровня гипертензии, анемии, СКФ. Независимо
го влияния кальциноза на ГЛЖ не выявлено.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Кальциноз МК и АК независимо от других фак

торов приводит к стенозу и недостаточности кла
панов, повышению максимальных градиентов и 
максимальных потоков на АК, МК дилатации пред
сердий, ЛА, диастолической дисфункции.
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