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Прогностическое значение показателя массы левого 
желудочка у пациентов с легким и умеренным аортальным 
стенозом
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Цель. Изучение прогностической значимости массы миокарда лево­
го желудочка (ММ ЛЖ) при бессимптомном аортальном стенозе (АС) 
в длительном амбулаторном исследовании, а также влияния показа­
теля ММ ЛЖ на основные сердечно­сосудистые события (ССС).
Материал и методы. Регрессионный анализ Кокса использовали 
для оценки влияния эхокардиографически выявленной увеличен­
ной ММ ЛЖ на частоту основных ССС: серьезное кардиоваскуляр­
ное событие; события, связанные с аортальным клапаном — комби­
нированная замена аортального клапана, застойная сердечная 
недостаточность вследствие АС, и  ишемические кардиоваскуляр­
ные события  — нефатальный инфаркт миокарда, негемморагиче­
ский инсульт, коронарная реваскуляризация, госпитализация из­за 
нестабильной стенокардии, у  165 пациентов; средний возраст 67 
лет; 39,6% женщин с  бессимптомной формой легкого­умеренного 
АС. Пациенты отобраны с бессимптомным, в основном, умеренным 
АС, без диабета, кардиоваскулярной или почечной патологии. 
Пациентов наблюдали в течение 4 лет.
Результаты. В  начале исследования индекс ММ ЛЖ (ИММ ЛЖ) 
составлял 45,9±14,9 г/м2, а  максимальная скорость струи в  аорте 
3,09±0,54 м/с. Во время наблюдения произошло 58 основных ССС. 
В  регрессионном анализе Кокса 1 SD  — 1 стандартное отклоне­
ние — (15 г/м2) выше исходного уровня ИММ ЛЖ определяет про­
гнозируемое увеличение риска на 12% для основных ССС, 28% для 
ишемических ССС, 34% для сердечно­сосудистой смертности 

и 23% для общей смертности и госпитализации по поводу сердеч­
ной недостаточности (все р<0,01), вне зависимости от искажающих 
результаты факторов. В  изменяющихся во  времени моделях, при­
нимая прогрессивное увеличение индекса массы миокарда ЛЖ 
во время наблюдения — 1 SD — более высокий ИММ ЛЖ в исследо­
вании был последовательно связан с возрастанием с 13% до 61% 
риска для ССС (все р<0,01), независимо от возраста, пола, индекса 
массы тела, фракции выброса ЛЖ и концентричности, а также нали­
чия сопутствующей гипертонии. 
Заключение. Более высокий ИММ ЛЖ независимо связан с повы­
шенной сердечно­сосудистой заболеваемостью и  смерт ностью 
при прогрессировании АС.
Ключевые слова: стеноз аортального клапана, эхокардиография, 
гипертрофия, левый желудочек, смертность, прогноз.

Конфликт интересов: не заявлен. 

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2019;18(2):32–37
http://dx.doi.org/10.15829/1728­8800­2019­2­32­37

Поступила 11/02­2019
Получена рецензия 18/02­2019
Принята к публикации 25/02­2019 

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author):
e­mail: marja.makarovska@mail.ru
Тел.: +7 (916) 903­49­36
[Рязанов А. С. — профессор кафедры общей врачебной практики ИПО, ORCID: 0000­0003­2823­7774, Макаровская М. В.* — врач отделения функциональной диагностики 2­го филиала, ORCID: 0000­
002­2313­2159, Капитонов К. И. — к. м.н., зав. отделением функциональной диагностики, ORCID: 0000­0002­2750­0852, Кудрявцев А. А. — ассистент кафедры общей врачебной практики ИПО, ORCID: 
0000­0001­8294­5136].

Prognostic value of left ventricular mass index in patients with mild and moderate aortic stenosis
Ryazanov A. S.1, Makarovskaya M. V.2, Kapitonov K. I.2, Kudryavtsev A. A.1
1I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow; 2Clinical Diagnostic Center № 4. Moscow, Russia

Aim. To study the prognostic value of Left Ventricular Mass (LVM) with 
asymptomatic aortic stenosis (AS) in a long­term outpatient study, as 
well as the effect of the LVM on major cardiovascular events (CVe).
Material and methods. Cox regression analysis was used to evaluate the 
effect of an echocardiographically detected increased LVM on the 
frequency of major cardiovascular diseases: a serious cardiovascular 
event; events related to the aortic valve  — combined aortic valve 
replacement, congestive heart failure due to AS, and ischemic 
cardiovascular events — nonfatal myocardial infarction, non­hemorrhagic 
stroke, coronary revascularization, hospitalization due to unstable angina. 
The study included 165 patients with average age of 67 years; 39,6% of 
women had asymptomatic form of mild and moderate AS. Patients were 
selected with asymptomatic, mainly moderate AS, without diabetes, 
cardiovascular or renal pathologies. Patients were observed for 4 years.

Results. At the beginning of the study, the LVM index was 45,9±14,9 g/
m2, and the peak velocity in the aorta was 3,9±0,54 m/s. During the 
observation, 58 major CVE were indentified. In Cox regression analysis, 
1 standard deviation (15 g/m2) above the initial level of the LVM index 
determines the predicted increase in risk by 12% for major CVE, 28% for 
ischemic CVE, 34% for cardiovascular mortality and 23% for all cause 
mortality and hospitalization for heart failure (all p<0,01). A higher LVM 
index was consistently associated with CVE risk increase from 13% to 
61% (all p<0,01) regardless of age, gender, body mass index, LV ejection 
fraction, concentricity and presence of concomitant hypertension.
Conclusion. A higher LVM index is independently associated with 
increased cardiovascular morbidity and mortality with progression of AS.
Key words: aortic valve stenosis, echocardiography, hypertrophy, left 
ventricle, mortality, prognosis.
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Клапанная болезнь сердца

Введение
Хорошо известно, что определяемая с  по-

мощью эхокардиографии (ЭхоКГ) гипертрофия 
левого желудочка (ГЛЖ) является фактором риска 
сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности 
как в  целом для популяции, так и  у  пациентов 
с артериальной гипертензией (АГ) [1]. У пациентов 
с  аортальным стенозом (АС) ГЛЖ, в  основном, 
является адаптивным ответом, благодаря чему под-
держивается практически нормальным напряжение 
стенки ЛЖ, компенсируя гемодинамическую 
нагрузку. Однако, как было продемонстрировано, 
сопутствующая АГ, ожирение и  метаболический 
синдром значительно модулируют массу и  геоме-
трию ЛЖ у  пациентов с  бессимптомным АС вне 
зависимости от тяжести его течения [2-4].

Исследования АС, направленные на выявление 
прогностической значимости увеличенной массы 
ЛЖ, немногочисленны. У пациентов с выраженным 
АС определяемая на  ЭхоКГ концентрическая гео-
метрия ЛЖ и тяжелая ГЛЖ связаны с повышенной 
смертностью после замены клапана аорты. Также 
было продемонстрировано увеличение сердечно-
сосудистой заболеваемости и  смертности для бес-
симптомных пациентов с  тяжелым АС и  выражен-
ной ГЛЖ [5]. В  последнее время более высокую 
массу ЛЖ связывают с худшим исходом после тран-
скатетерной замены аортального клапана (АК) при 
тяжелом АС [6]. Однако не было исследовано неза-
висимое прогностическое воздействие определяе-
мой методом ЭхоКГ увеличенной массы миокарда 
ЛЖ (ММ ЛЖ) при бессимптомном умеренном АС. 
Таким образом, целью представленного исследова-
ния стало подтвердить гипотезу, что повышенная 
ММ ЛЖ у таких пациентов связана с повышенной 
частотой сердечно-сосудистых событий (ССС).

Материал и методы
Когортное исследование
Анализ исследования включал 165 человек (100 муж-

чин и 65 женщин), возраст 45-85 лет (92% от всех исследу-
емых пациентов), средний возраст для всех пациентов 
составлял 70 лет (67 лет для женщин и  72 года для муж-

чин); индекс массы тела (ИМТ) 26-32 кг/м2; 137 человек 
с исходной АГ (80 мужчин и 57 женщин); курили 31 паци-
ент (преимущественно, мужчины) (таблица 1). Критери-
ем включения в  исследование и  методом формирования 
выборки являлась исходно определяемая на ЭхоКГ каль-
цификация АК c пиковой скоростью аортального крово-
тока между 2,5 и 4,0 м/с. Пациенты отобраны с бессим-
птомным, в основном, умеренным АС; без диабета, кар-
диоваскулярной или почечной патологии. Пациенты на-
блюдались амбулаторно в  течение 4 лет. АГ учитывалась 
при упоминании в анамнезе, фактическом лечении анти-
гипертензивными препаратами или при наличии артери-
ального давления (АД) ≥140/90 мм рт.ст. во время визита 
к  врачу. Исследование было выполнено в  соответствии 
со  стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской Де-
кларации. Протокол исследования был одобрен Этиче-
ским комитетом участвующего клинического центра. 
До  включения в  исследование у  всех участников было 
получено письменное информированное согласие.

Особенности ЭхоКГ 
ЭхоКГ обследование проводили в стандартных про-

екциях на  ультразвуковых аппаратах Logiq 500 и  Vivid 3 
Expert (GE, США) в серошкальном, М-режимах; исполь-
зовались цветовые, непрерывные и  импульсноволновые 
допплеровские способы количественной и качественной 
оценки функциональных и органических изменений серд-
ца и магистральных сосудов. Во время ЭхоКГ использо-
вался стандартный протокол. Количественные характе-
ристики АС и  структуры ЛЖ приведены в  соответствии 
с современными руководствами [7]. Для изучения систо-
лической функции ЛЖ измеряли его конечный диастоли-
ческий размер (КДР), конечный систолический размер, 
толщину задней стенки (ТЗС) и толщину межжелудочко-
вой перегородки (ТМЖП) в  систолу (ТЗСс и  ТМЖПс) 
и диастолу (ТЗСд и ТМЖПд), а также рассчитывали ам-
плитуду сокращения стенки желудочка (ТЗСс-ТЗСд). От-
носительную толщину стенки ЛЖ в диастолу (ОТСд) вы-
числяли по  классической формуле (ОТСд = 2 × ТЗСд/
КДР) и по формуле российских авторов (ОТСд = (ТЗСд + 
ТМЖПд) / КДР). Относительную толщину стенки левого 
желудочка в систолу (ОТСс) определяли по формуле: ОТ-
Сс = 2 × ТЗСс/КДР. Также рассчитывали индекс массы 
миокарда (ИММ) на  1  м2 площади поверхности тела, 
ударный и сердечный индексы сердца, фракции выброса 
(ФВ) и фракции укорочения ЛЖ. Дополнительно вычис-
ляли двойное произведение (ДП) по  формуле: ДП = 
САД • ЧСС / 100, где САД — систолическое артериальное 

АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, АК — аортальный клапан, АС — аортальный стеноз, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ДАД — диастолическое АД, ДП — двойное произве­
дение, ИММ — индекс массы миокарда, ИМТ — индекс массы тела, КДР — конечный диастолический размер, ЛЖ — левый желудочек, ОТСд — относительная толщина стенки ЛЖ в диастолу, ОТСс — относи­
тельная толщина стенки ЛЖ в систолу, САД — систолическое АД, ССС — сердечно­сосудистое(­ые) событие(­ия), ТЗС — толщина задней стенки, ТЗСд — ТЗС в диастолу, ТЗСс — ТЗС в систолу, ТМЖП — тол­
щина межжелудочковой перегородки, ТМЖПд — ТМЖП в диастолу, ТМЖПс — ТМЖП в систолу, ФВ — фракция выброса, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭхоКГ — эхокардиография.
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давление, ЧСС  — частота сердечных сокращений. ДП 
тесно коррелирует с  объемом коронарного кровотока 
и  косвенно отражает энергетические затраты миокарда. 
Учитывая наличие у пациентов АС, САД в формуле кор-
ригировали на величину градиента систолического давле-
ния на АК (САД + градиент СНД), и результат обознача-
ли как корригированное ДП. Измеряли размеры поло-
стей сердца и определяли основные показатели централь-
ной гемодинамики: конечный диастолический 
и конечный систолический объемы полостей сердца, пе-
репад (градиент) давления на АК (∆P), ТМЖП, ударный 
выброс, среднее давление в легочной артерии, отношение 
максимальных скоростей волны Е трансмитрального 
кровотока и  диастолического подъема основания ЛЖ 
в  раннюю диастолу (E/E’’), САД и  диастолическое АД 
(ДАД), площадь отверстия АК (Sao), размер левого пред-
сердия и ЧСС. 

ГЛЖ определялась при ИММ ЛЖ >46,7 г/м2 у жен-
щин и  >49,2 г/м2 у  мужчин. ОТС ЛЖ определялась как 
удвоенная ТЗС ЛЖ, деленная на конечно-диастолическое 
левожелудочковое отношение диаметров. Она считалась 
увеличенной при полученном значении >0,43 (т. е. кон-
центрическая геометрия ЛЖ) [8]. Индекс площади отвер-
стия АК при восстановлении давления в  корне аорты 
с  учетом энергетических затрат миокарда используется 
в качестве первичной оценки степени тяжести АС. 

Первичными конечными точками были: серьезное 
кардиоваскулярное событие; события, связанные с АК 
(комбинированная замена АК, застойная сердечная 
недостаточность вследствие АС) и ишемические кардио-
васкулярные события (нефатальный инфаркт миокар-
да, негемморагический инсульт, коронарная реваскуля-
ризация, госпитализация из-за нестабильной стенокар-
дии). Вторичной конечной точкой была общая леталь-
ность.

Статистический анализ проводили с использовани-
ем IBM SPSS 22.0. Постоянные значения задаются как 
среднее ± SD (стандартное отклонение) и категориаль-
ные переменные в процентах. Сравнение между группа-
ми проводилось по  парному и  непарному t-критериям, 
χ2 — тесту и с использованием общей линейной модели 
с  последующей проверкой и  корректировкой по  Бон-
феррони в  зависимости от  ситуации. Совокупные слу-
чаи ССС во время наблюдения были оценены по Капла-
ну-Мейеру. Графики Каплана-Мейера использовали для 

сравнения выживаемости без событий в  группах паци-
ентов с  ГЛЖ и  без нее на  исходном уровне. Корреляты 
заданных первичных и вторичных конечных точек были 
определены с  помощью регрессионного анализа Кокса 
в  неизменных и  многовариантных моделях. Они пред-
ставлены как отношения рисков и  95% доверительные 
интервалы. В  первичных анализах ИМТ использовался 
как непрерывная переменная. Во  вторичных моделях 
ГЛЖ использовалась как дихотомическая переменная. 
Возраст, пол, ИМТ, пиковая скорость аортальной струи, 
ФВ ЛЖ, концентрическая геометрия ЛЖ, АГ были вклю-
чены в качестве независимых переменных во все много-
вариантные модели. Замена АК была включена в качест-
ве изменяющейся во времени независимой переменной 
в моделях оценки сердечно-сосудистой смерти и общей 
смертности. В  последующих моделях концентрическая 
геометрия ЛЖ была скорректирована влиянием аорталь-
ной регургитации. Увеличение ММ ЛЖ при прогресси-
ровании АС с учетом изменяющейся во времени модели 
Кокса определялось с  использованием регрессионного 
анализа. Значение p<0,05 считалось статистически зна-
чимым во всех анализах.

Результаты
По сравнению с  пациентами с  нормальным 

ИММ ЛЖ на исходном уровне, группа с ГЛЖ была 
старше, имела повышенный ИМТ и  включала 
больше пациентов с АГ (все р<0,01; таблицы 1 и 2). 
За медиану 3,3 года наблюдения ИММ ЛЖ индекси-
руется до достижения 2,7 (ИММ ЛЖ). Концентрич-
ность увеличилась, тогда как эндокардиальная 
и  миокардиальная функции ЛЖ снизились 
(р<0,001). Распространенность ГЛЖ увеличилась 
с 36% в начале исследования до 60% при последнем 
посещении (р<0,01). Годовой показатель прогрес-
сирования АС не различался между группами паци-
ентов с ГЛЖ и без нее на исходном уровне. Он рас-
считывается на  основе изменения пиковой скоро-
сти аортального кровотока — 0,21±0,39 vs 0,20±0,27 
м/с в год, прироста среднего градиента давления — 
4±7 по сравнению с 4±5 мм рт.ст./год, или по пло-
щади АК — -0,03±0,25 по сравнению с -0,03±0,29 см2 

Таблица 1 
Клинические характеристики пациентов в общей когорте и пациентов с и без ГЛЖ на исходном уровне

Все пациенты, n=165 Пациенты с ГЛЖ, n=59 Пациенты без ГЛЖ, n=106
Возраст, годы 67,4 ±9,6 68,2±9,2* 66,9±9,8
Женщины, % 39,4 38,3 40
САД, мм рт.ст. 146±20 149±20* 145±20
ДАД, мм рт.ст. 82±10 83±10** 81±10
ЧСС, уд./мин 66±11 66±11 66±12
Площадь поверхности тела, м2 1,89±0,20 1,92±0,20* 1,88±0,20
ИМТ, кг/м2 26,8±4,3 28,5±4,6* 25,9±3,9
Исходная АГ, % 83 88,2* 80,2
Курильщики, % 19 15,4* 21,1
Сывороточный креатинин, мг/дл 1,06±0,18 1,06±0,18 1,06±0,17

Примечание: * — p<0,01, ** — р<0,05. 
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(все р>0,3). Среднее время между исходным 
и последним исследованием составило 2,6±1,2 года. 
Среднее время между последующим исследованием 
и  событием, связанным с  АК, ишемическим ССС 
и  смерть от  любой причины была в  среднем 
0,59±0,03, 0,94±0,06 и  0,80±0,55 лет, соответ-
ственно.

Во время последующих наблюдений каждое 
стандартное отклонение выше неиндексирован-
ной массы ЛЖ, массы ЛЖ/рост [2, 7] и массы ЛЖ/
площадь поверхности тела было связано с сопоста-
вимым увеличением на 21%, 23% и 25% показате-
лей первичных конечных точек исследования (все 
р<0,001). Частота событий с  АК, ишемических 
ССС, сердечно-сосудистой смертности и  комби-
нированной смерти от  любой другой причины; 
госпитализация из-за сердечной недостаточности 
при прогрессировании АС прогрессивно возрас-
тали с увеличением квартиля исходного ИММ ЛЖ. 
Они были в 1,5, 1,8, 3,2 и 2,5 раза выше в верхнем 
квартиле ИММ ЛЖ, чем в самом низком квартиле 
(рисунок 1). При анализе многофакторной регрес-
сионной модели Кокса более высокий ИММ ЛЖ 
был связан с  часто встречающимися событиями 
АК, ишемическими ССС, сердечно-сосудис той 
смертностью и  комбинированой смертностью 
и госпитализацей по поводу сердечной недостаточ-
ности с учетом известных прогностических факто-
ров у  пациентов с  АС: возрастом, полом, ИМТ, 
тяжестью АС, ФВ ЛЖ, концентрической геомет-
рией ЛЖ и сопутствующей АГ.

При многопараметрической линейной регрес-
сии увеличение значения ММ ЛЖ/рост [2, 7] было 
связано с мужским полом (β=0,06) и более высоким 
средним аортальным градиентом (β=0,15), САД 
(β=0,04), ИМТ (β=0,14) и  исходным значением 
масса/рост ЛЖ [4] (β=0,54). Были использованы 
модели регрессии Кокса для принятия во внимание 
прогрессивного увеличения ММ ЛЖ при утяжеле-

нии АС. Более высокий ИММ ЛЖ во время наблю-
дения был связан с  повышением на  16% частоты 
первичных конечных точек исследования, на  13% 
частоты аортальных клапанных событий, на  25% 
ишемических ССС, на  63% сердечно-сосудистой 
смертности и  на  44% сочетанной смертности 
от любой причины и госпитализаций от сердечной 
недостаточности (все р<0,01). В последующих моде-
лях результаты не менялись при учете пиковой ско-
рости струи в  аорте, среднего градиента давления 
АК или площади АК, ФВ ЛЖ в качестве меры выра-
женности АС.

Таблица 2 
ЭхоКГ характеристики общей исследуемой когорты и пациентов с и без исходной ГЛЖ

Все пациенты, n=165 Пациенты с ГЛЖ, n=59 Пациенты без ГЛЖ, n=106
КДД ЛЖ, см 5,03±0,63 5,29±0,63* 4,89±0,57
КСД ЛЖ, см 3,19±0,55 3,42±0,57* 3,06±0,50
ТМЖП ЛЖ, см 1,15±0,28 1,34±0,27* 1,05±0,22
ТЗС ЛЖ, см 0,89±0,19 1,02±0,18* 0,81±0,14
ФВ ЛЖ, % 66±7 66±7* 67±6
Масса ЛЖ, г 193±67 252±66* 160±39
ИММ ЛЖ, г/м2 45,6±14,5 60,5±12,2* 37,3±7,1
Аортальная пиковая скорость, м/с 3,08±0,54 3,18±0,56* 3,03±0,52
Градиент давления АК, мм рт.ст. 23±9 24±9* 22±8
УО, мл 45±13 46±14** 44±13
Аортальная регургитация, % 60,2 62,2*

Примечание: * — p<0,01, ** — p<0,05. КДД — конечно-диастолический диаметр, КСД — конечно-систолический диаметр, УО — ударный 
объем. 
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Рис. 1      Кумулятивная частота событий с  АК (1), ишемических 
кардиоваскулярных событий (2), случаев кардиоваскуляр-
ной смерти (3) и  смерти от  других причин и  госпитализа-
ции с сердечной недостаточностью из-за прогрессирования 
АС (4) за  4 года наблюдения по  отношению к  исходным 
квартилям ИММ ЛЖ (КИМЛЖ1, КИМЛЖ2, КИМЛЖ3, 
КИМЛЖ4) при умеренном бессимптомном АС.
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Обсуждение
Это длительное амбулаторное исследование для 

оценки прогностического влияния массы ЛЖ 
и ГЛЖ, оцененной с помощью ЭхоКГ, у пациентов 
с  бессимптомным легким или умеренным АС без 
известных из анамнеза ишемической болезни серд-
ца или сахарного диабета. Более высокая ММ ЛЖ 
на исходном уровне или во время наблюдения опре-
деляла более высокую частоту первичных и вторич-
ных конечных точек, что увеличивало общую сер-
дечно-сосудистую заболеваемость и  смертность. 
Исходно высокая ММ ЛЖ и ее нарастание по резуль-
татам выполненного исследования являются неза-
висимыми факторами риска сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности, наряду с факторами 
тяжести АС, АГ, ИМТ, пола, ФВ ЛЖ и концентри-
ческой геометрии ЛЖ [4, 9-10]. Согласно закону 
Лапласа традиционно считается, что развитие ГЛЖ 
при АС является физиологическим, компенсатор-
ным процессом поддержания нормальной систоли-
ческой функции во время хронически повышенной 
нагрузки давлением. Однако сопутствующая АГ, 
ожирение и  наличие метаболического синдрома 
были связаны с повышенной массой ЛЖ у пациен-
тов с бессимптомным умеренным АС, что указывает 
на  многофакторность развития ГЛЖ у  пациентов 
c  АС [2-4]. Относительно большое влияние АГ 
на  ТС ЛЖ у  пациентов с  умеренной формой АС 
также было продемонстрировано в  эксперимен-
тальных имитационных моделях Garcia D, et al. 
Но увеличенная ММ ЛЖ на исходной ЭхоКГ была 
связана с  увеличением частоты ССС в  настоящем 
исследовании, независимо от  прогностического 
влияния сопутствующей АГ и  увеличенного ИММ 
ЛЖ, ранее продемонстрированного для бессим-
птомного умеренного АС [9-10]. Прогнозирование 
риска при бессимптомном АС остается проблемой, 
в т. ч. выявление пациентов с АС с высоким риском 
развития застойной сердечной недостаточности  — 
наиболее прогностически тяжелого осложнения 
АС. Как американские, так и европейские руковод-
ства рекомендуют замену АК у  пациентов с  тяже-
лым АС независимо от  симптомов, если ФВ ЛЖ 
<50% [11-12]. Популяционные исследования пока-
зали, что увеличение ММ ЛЖ связано с сердечной 
недостаточностью, независимо от ФВ ЛЖ и незави-
симо от  наличия инфаркта миокарда в  анамнезе. 
Полученные результаты дополняют эти знания. 
У пациентов с бессимптомным умеренным АС уве-
личение ИММ ЛЖ связано с более высокой часто-
той возникновения сердечной недостаточности 
независимо от систолической функции ЛЖ. Среди 
показаний для замены АК при АС текущие евро-
пейские рекомендации выделяют развитие ГЛЖ 
исключительно из-за АГ [12]; это было связанно 
с повышенной периоперационной заболевае мостью 
и  смертностью, и  может быть менее обратимым 

после отсроченной операции. Можно дополнить 
этот список пациентами с бессимптомным умерен-
ным АС, независимо от наличия сопутствующей АГ. 
Эти выводы подтверждает исследование [13]. Элек-
трокардиографическая картина деформации ЛЖ 
при ГЛЖ была предложена в  качестве существен-
ного фактора корреляции смертности и госпитали-
зации при сердечной недостаточности в исследова-
нии [14] SEAS (Simvaststin and Ezetimibe in Aortic 
Stenosis Study). Надо обратить внимание, что элек-
трокардиографическая картина ГЛЖ была незначи-
тельно связанна с  сердечно-сосудистой смертью 
или общей летальностью. Но  в  представленном 
исследовании, где величина среднего аортального 
градиента давления была включена как независи-
мая переменная в  многовариантных моделях, про-
слеживается четкая зависимость от ЭхоКГ выявлен-
ной ММ ЛЖ, и, следовательно, ГЛЖ. Тем не менее, 
было подтверждено [15], что электрокардиографи-
ческая картина гипертрофической деформации ЛЖ 
может быть высокоспецифичным маркером 
фиброза миокарда ЛЖ, что ведет к более выражен-
ному повреждению миокарда, декомпенсации ЛЖ 
и  ухудшению прогноза [14-16]. Влияние ММ ЛЖ 
и наличие концентрической ГЛЖ значительно уве-
личились в последующих наблюдениях. Было про-
демонстрировано, что концентрическая ГЛЖ несет 
индивидуальный риск сердечно-сосудистой заболе-
ваемости и смертности при АГ. Сообщали о сущест-
вовании связи между уменьшенным резервом коро-
нарного кровотока и  снижением миокардиальной 
функции у  гипертоников при развитии концентри-
ческой ГЛЖ вне зависимости от наличия ишемиче-
ской болезни сердца. У  пациентов, оперированных 
по поводу АС, как концентрическая геометрия ЛЖ, 
так и избыточная ГЛЖ были связаны с более высо-
кой послеоперационной смертностью. Ранее было 
продемонстрировано, что чрезмерная ГЛЖ была 
самым значительным коррелятом комбинированной 
смерти, застойной сердечной недостаточности 
и нефатального инфаркта миокарда у 218 пациентов 
с бессимптомной тяжелой формой АС [5]. Примеча-
тельно, что эти выводы не зависели от возраста паци-
ента, степени кальцификация АК, нарушения функ-
ции почек или наличия сопутствующего сахарного 
диабета  — всех факторов, связанных с  ухудшением 
прогноза в предыдущих исследованиях при бессим-
птомном тяжелом АС [5, 17]. Полученные результаты 
расширяют эти знания, демонстрируя независимую 
прогностическую важность повышенной ММ ЛЖ 
в  длительном амбулаторном исследовании пациен-
тов с  изначально бессимптомным легким-умерен-
ным АС.

Заключение
У пациентов с  бессимптомным АС более 

высокий ИММ ЛЖ независимо связан с  повы-
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шенной сердечно-сосудистой заболеваемостью 
и  смерт ностью, особенно при прогрессировании 
стеноза АК.
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