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РЕФЕРАТ
ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ: определить распространенность и влияние кальцинации митрального (МК) и аортального (АК) 
клапанов сердца на его функцию в обследованной группе диализных пациентов и установить факторы, связанные с 
кальцинозом МК и АК, а также наличие связей кальциноза клапанов с уремической остеодистрофией. ПАЦИЕНТЫ И 
МЕТОДЫ. Обследован 131 пациент с выполненной доплер-эхокардиографией (доплер-ЭхоКГ), мужчин -  75, женщин -  55, 
в возрасте 51,7+12,6 лет, получавших гемодиализ (ГД) в среднем 77,7±75,6 мес. ИБС выявлена у 55,6% пациентов, сердеч­
ная недостаточность (СН) у 50,0% пациентов. Всем больным кроме обычных исследований определяли интактный парати­
реоидный гормон (ПТГ), биохимические маркеры воспаления (фибриноген и С-реактивный белок). Состояние АК и МК 
клапанов по данным доплер-ЭхоКГ оценивали как норму, уплотнение, кальциноз (клапанного кольца или створок). Опреде­
ляли также наличие стеноза, регургитации АК и МК. Измеряли толщину комплекса интима-медия (КИМ) сонных артерий. 
У 88 пациентов выполнено суточное мониторирование артериального давления (АД) и у 100 -  мониторирование ЭКГ У 63 
пациентов определена минеральная плотность костей (МПК) трех отделов скелета (поясничных позвонков, проксимального 
отдела бедра и предплечья) методом двухэнергетической рентгеновской абсорбциометрии (ДЭРА) с оценкой по Т-крите- 
рию и Z-критерию. Значения МПК более -1 считались нормальными, от -1 до -2,5 -  остеопенией (умеренное снижение 
МПК), менее -2,5 -  остеопорозом (значительное снижение МПК). РЕЗУЛЬТАТЫ. Кальциноз клапанов выявлен у 38,9% 
пациентов: изолированный кальциноз АК -  у 3,8%, МК -  у 13,0%, обоих клапанов -  у 22,1% пациентов. У пациентов с 
кальцинозом АК чаще наблюдался стеноз этого клапана (х2=19,8; p<0,001) и была более выражена регургитация (t=3,16; 
p=0,003). Кальциноз МК также способствовал стенозированию (х2=17,27; p<,0001) и регургитации (t=2,11; p=0,038). При 
сравнении групп пациентов, различающихся по наличию кальциноза клапанов, обнаружено, что у пациентов с кальцино­
зом клапанов был старше возраст (Z=4,02; p<0,001), больше длительность диализного лечения (Z=2,93; p=0,0034), чаще 
присутствовала ИБС (х2=6,02; p=0,014), СН (х2=3,85; p=0,05), были выше уровни ПТГ (Z=2,09;p=0,037) и щелочной фосфа­
тазы (Z=2,93; p=0,0034), больше толщина КИМ (Z=2,45; p=0,014), ниже значения МПК предплечья (Z=1,98; p=0,048), выше 
значения С-реактивного белка (Z=2,50; p=0,016). Кроме того, у пациентов с кальцинацией клапанов был больше размер 
левого предсердия (Z=3,67; p=0,001), выше скорость потоков через МК (Z=4,24; p<0,001) и АК (Z=3,79; p<0,001). ЗАКЛЮЧЕ­
НИЕ. Кальциноз АК и МК сердца выявлен у трети обследованных пациентов. Преобладает сочетанная кальцинация этих 
клапанов. Кальцинация клапанов чаще наблюдалась у пациентов старшего возраста, с более продолжительным лечением 
на ГД, более выраженным гиперпаратиреозом, воспалительными изменениями, атеросклерозом. Впервые обнаружена 
связь между кальцинозом клапанов и снижением МПК. Кальцинация клапанов сочеталась с большей частотой ИБС, СН, 
дилатацией левого предсердия и ускорением потоков через МК и АК.
Ключевые слова: гемодиализ, кальциноз клапанов сердца, гиперпаратиреоз, минеральная плотность костей, двухэнер­
гетическая рентгеновская абсорбциометрия.

ABSTRACT
THE AIM of the investigation was to determine the spread and influence of calcification of the mitral (MV) and aortal (AV) valves 
of the heart on its function in a group of examined dialysis patients and to find the factors associated with calcinosis of MV and 
AV, and connections of valve calcification with uremic osteodystrophy. PATIENTS AND METHODS. Under investigation there were 
131 patients after Doppler-Echo CG, aged 51.7±12.6 years treated by hemodialysis (HD) during 77.7±75.6 months. IHD was found 
in 55.6% of the patients, heart failure (HF) in 50.0%. Intact parathyroid hormone (PTH), biochemical markers of inflammation 
(fibrinogen and C-reactive protein) were determined in all the patients in addition to ordinary investigations. The state of MV and 
AV according to Doppler-Echo CG were estimated as the norm, infiltration, calcinosis (of valve annulus or cusps).The presence of 
stenosis, regurgitation of MV and AV were also determined. The thickness of the intima-media complex (IMC) of the carotid artery 
was measured. The 24 hours’ monitoring of arterial pressure was performed in 88 patients and ECG monitoring in 100 patients. 
Bone mineral density (BMD) of three parts of the skeleton (lumbar vertebra, proximal part of the femur and forearm) was 
measured in 63 patients by the method of dual energy X-ray absorptiometry estimated by T-criterion and Z-criterion. The BMD 
value more than -1 was considered normal, from -1 to -2.5 as osteopenia (mild decrease of MBD), less than -  2.5 as osteoporosis 
(considerably decreased MBD). RESULTS. Calcinosis of the valves was detected in 38.9% of the patients: isolated AV calcinosis 
-  in 3.8%, MV -  in 13.0%, both valves calcinosis -  in 22.1% of the patients. Stenosis of that valve was more often detected in
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patients with AV calcinosis (x 2 = 19.8; p<0.001) and they had more pronounced regurgitation (t=3.16; p=0.003). MV calcinosis also 
promoted stenosing (x 2 = 17.27; p<0.0001) and regurgitation (t=2.11; p=0.038). A comparison of the groups of patients which 
differed in the presence of valvular calcinosis has shown that patients with valvular calcinosis were older (Z=4.02; p<0.001), had 
longer dialysis treatment (Z=2.93; p=0.0034), had IHD more often (x 2 =6.02; p<0.014), HF (x 2 = 3.85; p=0.05), higher levels of PTH 
(Z=2.09; p=0.037) and alkaline phosphatase (Z=2.93; p= 0.0034), greater IMC thickness (Z=2.45; p=0.014), less values of forearm 
MBD (Z=1.98; p=0.048), higher values of C-reactive protein (Z=2.50; p= 0.016). In addition, patients with valvular calcification had 
greater size of the left atrium (Z=3.67; p= 0.001), higher flow rate through MV (Z=4.24; p<0.001) and AV (Z=3.79; p<0.001). 
CONCLUSION. Calcinosis of MV and AV of the heart was diagnosed in one third of the examined patients. A combination of 
calcification of the valves prevailed. Calcification of the valves was more often observed in older patients, with longer HD 
treatment, more pronounced hyperparathyrosis, inflammatory alterations, atherosclerosis. An association of valvular calcinosis 
with less BMD was found for the first time. Calcification of the valves was combined with greater frequency of IHD, HF, dilatation 
of the left atrium and speeding up the flows through AV and MV.
Key words: hemodialysis, heart valve calcinosis, hyperparathyrosis, bone mineral density, dual energy X-ray absorptiometry.

ВВЕДЕНИЕ

В патологии сердечно-сосудистой системы, 
являющейся основной причиной смерти пациентов 
на гемодиализе (ГД) [1,2], важное место занимает 
кальцинация клапанов сердца, которая встречает­
ся значительно чаще, чем в общей популяции. Спо­
собствует развитию кальциноза клапанов постаре­
ния диализной популяции, увеличения длительнос­
ти гемодиализного лечения, доли пациентов с 
сахарным диабетом. Клапанный кальциноз может 
приводить к формированию пороков сердца [3], 
гипертрофии миокарда [3] и дилатации левого же­
лудочка [4,5], сердечной недостаточности [5], арит­
миям и нарушению проводимости [6-10], инфек­
ционному эндокардиту [11]), повышает заболевае­
мость и смертность пациентов [12,13]. Частота 
кальцинации клапанов, по литературным источни­
кам, может зависеть от возраста пациентов 
[6,7,4,14,15], длительности диализной терапии 
[6,7,8,16], гиперфосфатемии [14,15], гиперпаратире- 
оза [15,8], нарушения липидного баланса [14, 16], 
артериальной гипертензии [6,7,9], хронического вос­
паления [15] и других факторов. Несмотря на мно­
гочисленные исследования, литературные данные 
как о влиянии факторов фосфорно-кальциевого ба­
ланса, так и о структурном ремоделировании и фун­
кциональным изменениям сердца остаются проти­
воречивыми. Не изучена также связь кальцинации 
клапанов с другим важным аспектом фосфорно­
кальциевого дисбаланса -  уремической остеодист­
рофией при хронической болезни почек (ХБП).

Цель исследования: определить распространен­
ность и влияние кальцинации митрального клапана 
(МК) и аортального клапана (АК) сердца на его 
функцию в обследованной группе диализных паци­
ентов и установить факторы, связанные с кальци­
нозом МК и АК, а также наличие связей кальци­
ноза клапанов с уремической остеодистрофией.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

В исследование включен 131 пациент c выпол­
ненным доплер-эхокардиографическим (доплер-

ЭхоКГ) исследованием. Средний возраст пациен­
тов составлял 51,7±12,6 лет (19-72), длительность 
ГД -  77,7±75,6 мес. (3-216), соотношение мужчин/ 
женщин -  75/55. Больных хроническим гломеруло- 
нефритом было 59,7%, хроническим пиелонефри­
том и тубулоинтерстициальными заболеваниями -  
10,7%, поликистозом почек -  7,6%, диабетической 
нефропатией -  5,3%, гипертонической болезнью -  
6,9%, системными заболеваниями соединительной 
ткани -  9,9%. ИБС диагностирована клинически и 
по данным суточного мониторирования ЭКГ у 
55,6% пациентов. Сердечная недостаточность 
(СН) по классификации NYHA присутствовала у 
50,0% больных. Пациентам определяли азотистые 
показатели, адекватность ГД по KT/V, общий каль­
ций, неорганический фосфор сыворотки до и после 
ГД, фосфорно-кальциевое произведение, щелочную 
фосфатазу (ЩФ), интактный паратгормон (ПТГ), 
маркеры синтеза (остеокальцин) и резорбции кос­
тей (продукты деградации коллагена 1 типа -  С­
телопептиды), биохимические маркеры воспале­
ния (фибриноген и С-реактивный белок). У 88 па­
циентов выполнено суточное мониторирование 
артериального давления (АД) и у 100 -  монитори­
рование ЭКГ. Для определения минеральной плот­
ности костей (МПК) у 63 выполнена двухэнерге­
тическая рентгеновская абсорбциометрия трех от­
делов скелета (поясничных позвонков, 
проксимального отдела бедра и предплечья) на 
аппарате Hologic 4500. Для оценки МПК использо­
вали Т-критерий (число среднеквадратических от­
клонений от пиковой МПК) и Z-критерий (число 
среднеквадратичных отклонений от МПК группы 
здоровых лиц того же возраста). Значения МПК 
более -1 считались нормальными, от -1 до -2,5 -  
остеопенией (умеренное снижение МПК), менее - 
2,5 -  остеопорозом (значительное снижение МПК). 
Нормальная МПК, остеопения и остеопороз выяв­
лены у 37,7%, 31,1% и 31,1 % пациентов соответ­
ственно. Данные лабораторных и инструменталь­
ных обследованний пациентов показаны в табл. 1.

Трансторакальная доплер-эхоКГ выполнена на
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Таблица 1
Лабораторные и инструментальные 

данные пациентов
Показатель X±m

Креатинин сыворотки до ГД, ммоль/л 1,01±0,23
Мочевина сыворотки до ГД, ммоль/л 30,6±6,9
Общий кальций сыворотки до ГД, ммоль/л 2,28±0,24
Неорганический фосфор до ГД, ммоль/л 1,99±0,62
Интактный ПТГ, пг/мл 816±2837
Щелочная фосфатaза, МЕ/л 174±308
KT/V по Daugirdas 1,39±0,31
Ca x P, ммоль2/л2 4,58±1,46
Фибриноген, г/л 3,82±1,05
С-реактивный белок, мг/л 17,7±23,4
МПК поясничных позвонков, Т-критерий -1,11±1,55
МПК проксимального отдела бедра, Т-критерий -1,15±1,15
МПК предплечья, Т-критерий -1,72±1,70

ультразвуковом сканере Vivid7 Pro (GE), обладаю­
щем анатомическим М-режимом, с использовани­
ем датчика 3S в положении пациента на левом боку 
по стандартной методике. Измеряли толщину меж­
желудочковой перегородки и задней стенки левого 
желудочка в диастолу, определяли конечный диас­
толический и конечный систолический размер ле­
вого желудочка (ЛЖ), диаметр левого предсердия, 
максимальное давление в легочной артерии. Гло­
бальную систолическую функцию ЛЖ оценивали 
по показателю фракции выброса, определяемой 
методом Simpson, нижней границей которой соглас­
но рекомендациям Американского общества эхо­
кардиографии считается 55% [17]. Диастоличес­
кую функцию ЛЖ исследовали стандартно по 
трансмитральному кровотоку: в импульсноволно­
вом доплеровском режиме оценивали скорости ран­
него (пик Е, см/с) и позднего (пик А, см/с) диасто­
лического наполнения ЛЖ и их соотношение, вре­
мя замедления волны раннего диастолического 
наполнения ЛЖ (DT, мс); в непрерывноволновом 
доплеровском режиме определяли время изоволю- 
мического расслабления (IVRT, мс). Согласно кри­
териям M.J.Garcia и соавт. [18] 1 тип диастоли­
ческой дисфункции ЛЖ, или нарушенное расслаб­
ление, диагностировали при: Е/А < 1, DT > 220 мс, 
IVRT > 100 мс; 2 тип диастолической дисфункции 
ЛЖ, или псевдономальное наполнение, при: Е/А = 
1-2, DT = 150-220 мс, IVRT < 100 мс; 3 тип, или 
рестриктивное наполнение, при: Е/А > 2, DT < 150 
мс, IVRT < 60 мс. Массу миокарда левого желу­
дочка (ММЛЖ) рассчитывали по формуле 
R.Devereux. Определяли индекс массы миокарда 
левого желудочка (как отношение ММЛЖ к пло­
щади поверхности тела. Состояние клапанного ап­
парата сердца оценивали визуально качественно в 
В-режиме, при этом различали нормальные или 
уплотненные структуры АК и МК, а также опре­
деляли наличие и степень кальцификации их ство­

рок и фиброзных колец полуколичественным ме­
тодом. Степень 1 -  единичные вкрапления каль­
ция (усиленный эхосигнал от утолщенных и фибро­
зированных створок, единичные вкрапления каль­
ция диаметром до 3 мм у основания и в толще 
створок, раскрытие створок не уменьшено); Сте­
пень 2 -  множественные кальцинаты (кальциевые 
конгломераты диаметром более 3 мм у основания 
и свободного края створок без перехода на фиб­
розное кольцо). Степень 3 -  распространенный 
кальциноз (кальциевые конгломераты расположе­
ны по всей поверхности створок, кальциноз фиб­
розного кольца и соседних структур). Стенозы АК 
и МК диагностировались при величине площади от­
верстий менее 2,5 см2 и 4,0 см2 соответственно. Оп­
ределяли наличие и выраженность клапанной ре- 
гургитации. Толщину комплекса интима-медиа 
(КИМ) сонных артерий измеряли на 3-х уровнях и 
учитывали средние значения КИМ.

Статистическую обработку материала выпол­
няли с использованием статистического пакета 
Statistica v 6.0. Применяли методы параметричес­
кой (t-критерий Стьюдента для сравнения показа­
телей в группах) и непараметрической статистики 
(ранговые корреляции Спирмена, U -критерий 
Вилкоксона-Манна-Уитни, дискриминантный ана­
лиз, х2 -критерий Пирсона). Критический уровень 
достоверности нулевой статистической гипотезы 
(об отсутствии различий и влияний) принимали рав­
ным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Распределение пациентов по состоянию АК и 
МК (норма, уплотнение, кальциноз) показано на 
рис. 1 и 2, по частоте кальциноза клапанов (АК, 
МК и обоих клапанов) на рис. 3.

Стеноз АК выявлен всего у 38 пациентов, что 
составляет 29,0% обследованных пациентов. При 
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Рис. 1. Распределение пациентов по состоянию аортально­
го клапана.

50,4%

23,7%
26,0%

Норма(п=31) Кальциноз(п=34)
Уплотнение (п=65)

59



ISSN 1561-6274. Нефрология. 2007. Том 11. №3.

70

60

50

40

30 
SS 

з‘

1 20 
га­га С

10 

0

Рис. 2. Распределение пациентов по состоянию митраль­
ного клапана. 
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Рис. 3. Распределение пациентов по наличию кальциноза 
сердечных клапанов.

наличии кальциноза АК стеноз обнаружен у 58,8% 
пациентов, без кальциноза стеноз наблюдался зна­
чительно реже -  только у 18,6% (х2=19,8; p<0,001). 
У 18 больных стеноз АК был обусловлен склеро­
дегенеративными фибротическими измененями 
без кальцинации. Стеноз митрального клапана вы­
явлен у 19,1% пациентов и только при наличии каль­
циноза МК. Таким образом, при кальцинозе МК 
стенозирование клапана было чаще, чем без каль­
циноза (х 2=17,27; p<,0001). Кальцинация АК по 
сравнению МК чаще приводила к стенозированю 
соответствующего клапана (х2=13,5; p=0,0002).

При сравнении групп, различающихся по нали­
чию кальциноза МК, выраженность регургитации 
была больше в группе c кальцинозом (t=2,11; 
p=0,038). У пациентов с кальцинозом АК была боль­
ше степень регургитации как на АК (t=3,16; 
p=0,003), так и на МК (t=2,87; p=0,006).

Для определения факторов, связанных с каль­
цинозом клапанов сердца, сравнили клинические, 
биохимические и доплер-ЭхоКГ показатели в груп­
пах пациентов с наличием кальцинацией клапанов 
и без нее (табл. 2).

61,1%

22,1%

3,8%

Нет (п=80) МК (п=17)
АК (n=5) АК+МК (п=29)

Кальцификация клапанов

40,5%

35,9%

23,7%

Норма (п=53) Кальциноз (п=47)
Уплотнение(п=31)

У пациентов с кальцинозом сердечных клапа­
нов был старше возраст, больше длительность ге­
модиализного лечения, больше выражен гиперпа- 
ратиреоз (выше значения ПТГ и ЩФ), выше уро­
вень СРБ, больше толщина КИМ сонных артерий, 
ниже МПК предплечья. По данным доплер-ЭхоКГ 
сердца отмечались большие градиенты и потоки 
через МК и АК, размеры левого предсердия. Не 
выявлено различий по уровням фосфора и произ­
ведению Са х Р, фибриногену. Отмечалась тенден­
ция к более высоким значениям кальция сыворот­
ки в группе пациентов с кальцинозом клапанов.

По данным дискриминантного анализа (n=76) 
на кальцификацию независимо влияли (F=8,57; 
p<0,0001): возраст (p=0,001), длительность ГД 
(p=0,007) и уровень ПТГ (p=0,02).

ОБСУЖ ДЕНИЕ

Патология сердечно-сосудистой системы яв­
ляется основной причиной смерти пациентов на ГД 
[1, 2]. Важное место в заболеваемости и смертно­
сти диализных пациентов занимает кальцинация 
сердечных клапанов [12, 13], которая в последнее 
время встречается все чаще. В отличие от общей 
популяции, у диализных пациентов кальциноз кла­
панов развивается значительно чаще и наблюда­
ется у лиц молодого возраста. По данным S. Ribeiro 
и соавт. [9], частота кальциноза МК у диализных 
пациентов составляла 44,5% и только 10% в обыч­
ной популяции, АК -  52% и 4,3% соответственно. 
Клапанный кальциноз нарастает по мере прогрес­
сирования ХБП. S. Mazzaferro и соавт. [9] во вре­
мя гемодиализного лечения выявили кальцифика­
цию кольца МК у 38,6% пациентов, в додиализном 
периоде ХБП у 16,4% и только у 8,9% в общей по­
пуляции. По другим данным, кальцификация МК в 
додиализном периоде присутствовала только у 5,6% 
пациентов, а во время диализного лечения у 16,7% 
пациентов [19]. K. Bijak и соавт. [20] обнаружили 
кальцификацию клапанов до ГД 4,8% пациентов, а 
у диализных больных у 28%.

В обследованной группе пациентов мы выяви­
ли кальциноз клапанов у 38,9% пациентов: изоли­
рованный кальциноз МК -  у 13,0% пациентов, АК 
-  у 3,8% и обоих клапанов -  у 22,1%. Таким обра­
зом, кальциноз МК (35,1%) наблюдался чаще АК 
(25,9%). Обращает на себя внимание, что кальци­
ноз обоих клапанов встречался значительно чаще 
изолированного поражения АК или МК. Данные 
авторов о частоте кальцинации клапанов различа­
ются. Частота кальциноза АК в диализной попу­
ляции варьирует от 33 до 78% пациентов [9, 14, 21], 
МК -  от 31% до 46% [4, 5, 7, 8, 14, 21]. По данным 
одних авторов, кальциноз МК встречается чаще,
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Таблица 2
Показатели в группах пациентов, различающихся 

по наличию кальциноза клапанов
Показатель Без кальциноза 

клапанов(n=80)
С кальцинозом 
клапанов(n=51)

Z (для U- 
критерия)

p

Возраст, годы 48,1±12,5 56,9±10,0 4,07 <0,001
Длительность ГД, мес 59,5±63,3 104,5±85,3 2,93 0,0034
Наличие ИБС, % 47,4 69,2 Х2=6,02 0,014
Сердечная недостаточность, % 43,1 61,2 X2 =3,85 0,05
Наличие сахарного диабета, % 6,7 5,8 X2 =0,18 p>0,1
Систолическое АД, мм рт.ст 140,0±21,7 142,2±27,2 0,07 p>0,1
Диастолическое АД, мм рт.ст 
Общий кальций сыворотки

82,0±13,1 79,0±13,9 0,95 p>0,1

до ГД, ммоль/л 
Неорганический фосфор

2,24±0,25 2,32±0,24 1,87 0,061

сыворотки до ГД, ммоль/л 2,04±0,61 1,91 ±0,65 1,11 >0,1
Ca х P, ммоль2/л2 4,57±1,39 4,57±1,57 0,07 >0,1
ЩФ, МЕ/л 155,6±288,8 204,4±337,5 2,93 0,0034
ПТГ, пг/мл 289±296 489±456 2,09 0,037
Фибриноген, г/л 3,91±1,16 3,73±1,71 0,13 >0,1
С-реактивный белок, мг/л 12,6±16.2 23,6±28,8 2,50 0,016
КИМ, мм 0,67±0,20 0,77±0,19 2,45 0,014
МПК предплечья, Т-критерий -1,43±1,49 -2,35±1,97 1,98 0,048
МПК бедра, Т-критерий -0,98±1,11 -1,40±1,19 1,28 >0,1
МПК позвонков, Т-критерий -1,00±1,57 -1,27±1,54 0,67 >0,1
Левое предсердие, диам, мм 42,1±5,69 46,4±6,07 3,67 0,001
Макс. поток через МК, м/с 0,99±0,20 1,28±0,45 4,24 <0,001
Макс. градиент на МК, мм рт.ст. 4,08±1,68 7,14±6,29 4,18 <0,001
Макс. поток через АК, м/с 1,80±0,39 2,21±0,76 3,79 <0,001
Макс. градиент на АК, мм рт.ст 13,50±7,24 21,61±18,85 3,78 <0,001

чем АК (46% против 33%) [21], по данным других 
-  преобладает кальциноз АК (52% против 44,5%) 
[9]. В.Ю. Шило и соавт. [4] выявили кальциноз МК 
у 33,1%, АК -  19,7% и обоих клапанов -  в 13,3%, 
причем с учетом начального кальциноза без отло­
жения в клапанах сердца доля пациентов с кальци­
фикацией структур сердца составила 70,7%. По 
данным Г.В.Волгиной и соавт. [6,7], кальциноз АК 
выявлен у 26,7%, МК -  38,6%. Таким образом, 
кальциноз клапанов на ГД встречается часто, а ко­
лебания частоты, на наш взгляд, вероятно, связа­
ны с особенностями исследуемых популяций.

По нашим данным частота кальциноза клапа­
нов увеличивалась с возрастом пациентов, что со­
ответствует данным большинства авторов [4, 6, 14, 
15]. У пациентов старшего возраста чаще наблю­
далась кальцинация как АК [6, 7, 9, 22], так и коль­
ца МК [9, 8].

Значительное влияние на кальциноз сердечных 
клапанов оказывает длительность диализной те­
рапии, что подтверждают наши данные. При этом 
у диализных пациентов чаще поражается МК [6, 7, 
8, 16], развивается стеноз АК [22]. Лишь в отдель­
ных работах не обнаружено связи между кальци­
нацией МК и длительностью лечения [5].

Мы не выявили влияние артериальной гипер­
тензии на частоту клапанного кальциноза. Вклад 
гипертензии в кальцинацию клапанов считается 
неоднозначным. Имеются сведения о негативном

влиянии длительной [6,7,9] 
и высокой гипертензии [5] 
до начала диализного ле­
чения на кальцинацию кла­
панов, выявляемую у диа­
лизных пациентов. Но роль 
гипертензии подтверждена 
не всеми авторами [4,9].

Многие исследователи 
показали негативное влия­
ние гиперфосфатемии на 
кальцинацию клапанов сер­
дца [14, 15], причем в боль­
шей степени МК [5, 6, 7, 
16]. Есть также данные, 
что высокий уровень фос­
фора ускоряет кальциноз 
МК, но не влияет на АК 
[6,7]. Имеются сведения, 
что высокое значение про­
изведения Са х Р являет­
ся фактором риска кальци­
нации клапанов сердца во 
время диализного лечения 
[14]. Обнаружена связь 

этого показателя с кальцинозом МК [6,7,9] и АК 
[22] развитием стеноза АК [22] и кальцинозом 
кольца МК [16]. В обследованной группе пациен­
тов мы не обнаружили связи между уровнями фос­
фора, фосфорно-кальциевого произведения и каль­
цинозом клапанного аппарата сердца, что соответ­
ствует данным В.Ю. Шило и соавт. [4]. Нам 
представляется, что отсутствие этой связи укла­
дывается в рамки современной теории кальцифи­
кации сосудов и клапанов. Эта теория кардиналь­
но отличается от прежней, где кальцификация рас­
сматривалась как пассивный процесс преципитации 
фосфата кальция. В настоящее время доказано, что 
под влиянием неблагоприятных факторов при ХБП 
происходит трансформация гладкомышечных кле­
ток в остеобласт-подобные, синтезирующие суб­
станции, напоминающие кость, причем этот про­
цесс является регулируемым и зависит от многих 
факторов [23, 24].

Некоторые исследователи не выявили влияния 
гиперпаратиреоза (ГПТ) на кальцинацию клапанов 
[4,6,7,9]. По нашим сведениям, в группах пациен­
тов с кальцинозом и без него отмечались значи­
тельные достоверные различия по уровню интакт­
ного ПТГ и ЩФ (табл. 2), что свидетельствует о 
значимости вторичного ГПТ в развитии кальцина­
ции, причем это влияние не связано с изменением 
уровней Са и Р, присущих ГПТ. Мы не обнаружили 
значимой связи между уровнями Са и Р сыворот­
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ки с кальцинозом клапанов, что позволяет предпо­
ложить непосредственное влиянии самого ПТГ. По 
данным ряда исследователей, вторичный ГПТ яв­
ляется фактором риска кальциноза клапанного ап­
парата сердца [8, 15], но эту точку зрения не раз­
деляют другие авторы.

Мы не выявили связи между дислипидемией и 
кальцинозом клапанов, хотя есть сведения, что вы­
сокий уровень холестерина липопротеидов низкой 
плотности ускоряет кальциноз клапанов [14, 16].

Мы обнаружили связь между биохимически­
ми показателями, отражающими воспалительный 
стресс (уровнем С-реактивного протеина), и каль­
цинозом клапанов. В литературе также имеются 
сведения о роли воспаления в кальцификации кла­
панов. Так, у пациентов на перитонеальном диали­
зе с кальцинацией клапанов был выше уровень С- 
реактивного белка, фибриногена, ниже альбумин 
крови [15].

Частота кальциноза клапанов коррелирует с 
наличием ИБС, что подтверждается в ряде работ 
[6, 7, 25] и соответствует нашим данным. Обнару­
женная связь между толщиной КИМ и кальцино­
зом клапанов свидетельствует о связи между каль­
цинацией и выраженностью атеросклероза. Боль­
шая частота периферической сосудистой 
кальцификация при кальцинозе МК [9] и АК [6] 
отражает тесную связь кальцинации клапанов и 
сосудов. По данным литературы, сахарный диа­
бет увеличивает вероятность клапанной кальцина­
ции [14], но на нашем материале этой зависимости 
обнаружить не удалось.

Кальцификация клапанов часто сопровождается 
развитием стенозов (особенно АК), митральной и 
аортальной недостаточности с повышением мак­
симальных скоростей потоков и градиентов дав­
ления на МК и АК, что изменяет внутрисердеч­
ную гемодинамику и приводит, по нашим данным, 
к дилатации левого предсердия. Нами не обнару­
жено связи между кальцинацией клапанов и разви­
тием гипертрофии миокарда и дилатации ЛЖ. Оче­
видно, гипертрофия ЛЖ обусловлена многими фак­
торами помимо кальциноза клапанов.

По литературным данным, есть сведения о кор­
реляции кальциноза обоих клапанов (АК и МК) с 
аритмиями [6,7]. Чаще наблюдались аритмии и 
нарушения проводимости при кальцинации кольца 
МК [8, 9, 10]. Мы не обнаружили влияния кальци­
нации клапанов на развитие аритмий по данным 
суточного мониторирования ЭКГ.

На наш взгляд, наиболее интересными являют­
ся обнаруженные нами связи между кальцинозом 
клапанов и снижением МПК скелета. Так, в груп­
пе пациентов с кальцинированными клапанами сер­

дца отмечалась более низкая МПК предплечья по 
данным ДЭРА. Данных о подобной связи в группе 
диализных пациентов в доступной литературе не 
обнаружено. Есть лишь данные о связи выражен­
ности остеопении пяточной кости, определяемая 
ультразвуковым методом и частотой сердечно­
сосудистых осложнений [26]. Вероятной причиной 
этой связи костной патологии и кальциноза сердеч­
ных клапанов является наличие общих факторов 
риска развития этих состояний: пожилого возрас­
та, длительного диализного лечения и высокого 
уровня ПТГ.

ЗАКЛЮ ЧЕНИЕ

Кальцинация аортального и митрального кла­
панов в обследованной нами группе выявлена бо­
лее чем у трети ГД пациентов и связана с много­
численными факторами: длительностью гемодиа­
лизной терапии, возрастом пациентов, признаками 
гиперпаратиреоза. Нами впервые выявлена связь 
между низкой МПК и кальцинозом клапанов.
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