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Общая характеристика работы
Актуальность темы
По оценке Росстата, численность постоянного населения Российской Федерации на 1 мая 2010 года составила 141,9 миллиона человек. Согласно прогнозу Российской Академии наук, к 2016 году пожилые люди старше 60 лет будут составлять 20 % от общего числа россиян (Лазебник Л.Б., Конев Ю.В., 2008).

В настоящее время основным этиологическим фактором патологии от которой страдает пожилой человек является атеросклероз (Габбасов З.А., Козлов С.Г., 2008). При этом инволютивные процессы в результате определенных возрастных изменений эндотелия сосудистой стенки приводят к нарушению реологии крови, стазу, образованию эритроцитарных и тромбоцитарных агрегатов, что оказывает влияние на характер течения ишемического синдрома атеросклеротического генеза в различных артериальных бассейнах (Шпрах В.В., Капустенская Ж.И., 2007). 

Особенности эхокардиографической оценки морфофункционального состояния сердца у лиц пожилого возраста изучены и продолжают активно изучаться в значительном числе научных исследований. Однако их подавляющее большинство направлено на оценку функции и морфологии сердца в связи с основными заболеваниями и прежде всего с ишемической болезнью сердца и гипертонической болезнью. Именно эти заболевания являются основной причиной смертности населения, поэтому приоритетный интерес к ним очевиден (Гогин Е.Е., , 2007, Гуревич М.А., 2008). В последнее время в связи с тенденцией к увеличению возраста населения все чаще стали обращать внимание на независимый от бактериального эндокардита и ревматизма кальциноз клапанного аппарата сердца у лиц пожилого и старческого возраста. Но и в этом случае большинство работ посвящено кальцинозу аортального клапана (Анохин В.Н. с соавт., 2007, Егоров И.В., 2009, Nathaniel S. et al., 2010). Дегенеративные изменения митрального клапана редко приводят к значимому стенозированию атриовентрикулярного отверстия (Muddassir S.M., Pressman G.S, 2007). И все же, недостаточная освещенность в научных публикациях выраженности нарушений трансклапанной гемодинамики при наличии кальциноза клапанного аппарата сердца без стеноза, приводит к отсутствию настороженности врачей в оценке степени регургитации на пораженных клапанах и, следовательно, к недооценке клинического состояния пациента (Горохова С.Г., Аракелянц А.А., 2005). Несмотря на достаточно разноплановые исследования, касающиеся пациентов с кальцификацией клапанного аппарата сердца, единой теории патогенеза развития данной патологии пока не представлено. 

Итак, существенный рост доли людей пожилого и старческого возраста, высокая частота кальцинирующего поражения клапанного аппарата сердца в этой группе пациентов, отсутствие ясного понимания причин и механизмов развития этого заболевания делает работу актуальной и своевременной.

Цель исследования:  Определить гемодинамическую значимость кальцинированного поражения клапанного аппарата сердца у пациентов пожилого возраста  и его взаимосвязь с поражением периферических артерий у лиц пожилого возраста. 

Задачи исследования. 
1. Изучить основные эхокардиографические морфометрические показатели при наличии кальциноза клапанов сердца в зависимости от его локализации.

2. Оценить состояние локальной клапанной гемодинамики у лиц пожилого возраста в зависимости от наличия или отсутствия внутрисердечного кальциноза.

3. Оценить основные морфометрические и функциональные показатели сердечной деятельности в зависимости от наличия или отсутствия внутрисердечного кальциноза.

4. Изучить зависимость распространенности и выраженности атеросклероза периферического сосудистого русла от наличия кальциноза клапанного аппарата сердца у лиц пожилого возраста.

Научная новизна. 

Впервые систематизированы и показаны особенности оценки морфо-функциональных и гемодинамических показателей при проведении ультразвукового исследования сердца у лиц пожилого возраста при наличии кальциноза клапанного аппарата. На основании тщательно отобранного клинического материала и подробного анализа доказана механическая теория развития кальциноза клапанного аппарата сердца у лиц пожилого возраста. Обоснована целесообразность рассмотрения кальцинирующего поражения клапанного аппарата сердца как единого процесса. Показана высокая частота  развития гемодинамически значимой недостаточности клапанов при наличии кальцификации. Показаны особенности оценки сократительной функции сердца при кальцинозе клапанного аппарата.  

Практическая значимость.

Показано, что кальцификация клапанного аппарата сердца у пожилых пациентов является проявлением общего процесса повреждения соединительнотканных структур вследствие тканевой «усталости». На основании проведенного исследования обоснована необходимость целенаправленной оценки выраженности недостаточности клапанов сердца при выявлении их кальциноза. Поражение аортального, митрального клапанов или их сочетание требует оценки морфофункционального состояния не только левых, но и правых отделов сердца. Наличие кальциноза клапанов сердца является маркером тяжести атеросклеротического поражения периферических артерий и должен служить показанием для расширения ультразвукового исследования сердечно-сосудистой системы.

Основные положения, выносимые на защиту.
1. Кальциноз клапанного аппарата сердца у пожилых пациентов является следствием дегенеративного повреждения соединительно-тканных структур, прежде всего в местах наибольшего механического напряжения.

2. Выявление  кальциноза клапанов сердца без стенотического повреждения требует углубленной оценки состояния внутрисердечной гемодинамики. 

3. Наличие кальциноза клапанов сердца у пожилых пациентов является маркером тяжести атеросклеротического поражения периферических артерий.

Апробация работы.
Материалы диссертации представлены на научно-практической конференциях: «Актуальные вопросы функциональной диагностики», Москва, 2009, 2010,  на IV Всероссийском национальном  конгрессе лучевых диагностов и терапевтов «Радиология 2010». Диссертация  апробирована на расширенном заседании кафедры лучевой диагностики Института повышения квалификации ФМБА России                          2010 г.

Внедрение результатов исследования в практику.

Полученные результаты внедрены в практическую работу отделения ультразвуковой диагностики Федерального медицинского биофизического центра им. А.И. Бурназяна ФМБА России, отделения ультразвуковой диагностики клинической больницы № 84, а также в учебный процесс кафедры лучевой диагностики ФГОУ ИПК ФМБА России.
Публикации.

По результатам диссертационной работы опубликовано четыре печатные работы, одна в журнале «Медицинская визуализация», одна в клиническом журнале «Вестник Медицинского стоматологического института», рекомендованном ВАК, которые в достаточной мере отражают ее основные положения. 

Объем и структура диссертации.
Диссертация изложена на 105 страницах, состоит из введения, обзора литературы, трех глав, выводов, практических рекомендаций и списка литературы. Диссертация иллюстрирована 33 рисунками, 12 таблицами. Указатель литературы включает 197 источников, из них 79 отечественных и 118 иностранных авторов.
СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ.

Материалы и методы исследования.

Нами обследовано 92 пациента от 60 лет и старше. Все пациенты были разделены на две группы. В первую группу вошли пациенты с наличием кальциноза клапанного аппарата сердца – 53 пациента, из ни них 27 женщин и 26 мужчин, средний возраст составил 70,6±1,1 года, во вторую – 39 пациентов без кальциноза, из них 22 женщины и 17 мужчин, средний возраст составил 66,2±1,0 год (t=3,039, p˂0,01). Распределение пациентов по характеру основного заболевания представлено в таблице 1.

                                                                                           Таблица 1.

Ведущий диагноз в группах с наличием и отсутствием кальциноза клапанного аппарата сердца.

	Ведущий диагноз
	Группа пациентов с наличием кальциноза – абс. (%)
	Группа пациентов без кальциноза – абс. (%)

	Ишемическая болезнь сердца
	32 (60,4%)
	19 (48,7%)

	Церебро-васкулярная болезнь
	16 (30,2%)
	16 (41,0%)

	Гипретоническая болезнь
	5 (9,4%)
	4 (10,3%)


     Примечание: различие между всеми показателями статистически не достоверно (p>0,05).
Следует отметить, что гипертоническая болезнь как сопутствующий диагноз фигурировала еще в 22 случаях у пациентов первой группы, и в 20 случаях у пациентов второй группы.

Средняя длительность заболевания в первой группе составила 9,7±1,24 года, во второй – 9,2±1,27 года (t=0,273, p>0,05).
Итак, по половому составу, характеру и длительности заболевания группы статистически достоверно не отличаются. При этом, несмотря на то, что все пациенты принадлежали в возрастной категории пожилых и старческих лиц, возраст пациентов первой группы оказался достоверно больше.

Основным критерием включения в исследование был возраст 60 лет и старше.

Основные критерии исключения из исследования: ревматизм;  инфекционный миокардит;  гемодинамически значимый аортальный стеноз;

трансмуральный инфаркт миокарда с формированием обширного рубца и/или аневризмы левого желудочка;  кардиомиопатия;  аневризма аорты;  тромбоз венозной системы;  почечная недостаточность;  сахарный диабет.

Другими словами мы попытались исключить из исследования хорошо известные очевидные гемодинамические и дисметаболические нарушения.

Двухмерная эхокардиография  (ультразвуковое секторальное сканирование, В-режим), допплер-эхокардиография в импульсном режиме, цветное допплеровское картирование внутрисердечного кровотока, комплексное ультразвуковое исследование брахиоцефальных артерий и артерий нижних конечностей проводились на аппаратах VIVID 7 Dimention (GE), Toshiba Aplio и HD 5000 (Philips). 
Статистическая обработка материала проводилась с использованием стандартных методов статистики, в том числе непарного критерия t Стьюдента для оценки достоверности различий между группами. А также критерия χ² для оценки достоверности различия между частотой встречаемости различных качественных признаков. Статистически достоверными считали различия при р<0,05.
Результаты исследования и их обсуждение.

Из 53 пациентов с кальцинозом клапанных структур поражение аортального клапана было зарегистрировано у 14 пациентов (26,4%) – первая группа, митрального – у 12 пациентов (22,6%) – вторая группа и у 27 пациентов (51%) отмечено поражение двух клапанов - третья группа. Сравнительная характеристика основных размеров сердца представлены в таблице 2.

Таблица 2.

Сравнительная характеристика среднего системного артериального давления и основных морфометрических показателей сердца в группах с различной локализацией кальциноза.
	Показатели 
	1 группа
	2 группа
	3 группа
	t 1-2
	t 1-3
	t 2-3 

	АДср., мм рт. ст.
	105,1±2,4
	100,6±1,4
	103,3±1,0
	1,594
	0,697
	1,518

	КСО, мл
	38,3±4,3
	37,0±5,6
	33,7±2,7
	0,182
	0,633
	0,532

	КДО, мл
	102,1±12,6
	84,4±5,5
	86,0±4,8
	1,289
	1,191
	0,224

	ММлж, г
	171,0±16,6
	160,3±5,0
	168,8±7,4
	0,615
	0,121
	0,948

	ЛП, см
	3,75±0,18
	4,16±0,28
	3,87±0,09
	1,243
	0,581
	0,559

	ПЖ, см
	3,04±0,1
	2,89±0,15
	2,97±0,06
	0,828
	0,579
	0,495

	Аорта, см
	3,36±0,18
	3,29±0,11
	3,17±0,08
	0,355
	0,962
	0,840

	ЛА, см
	2,51±0,09
	2,56±0,18
	2,54±0,07
	0,268
	0,362
	0,071


     Примечание: различие между всеми показателями статистически не достоверно (p>0,05).
Итак, отсутствие статистически значимой разницы между показателями при внутригрупповом сравнении, позволило нам в дальнейшем рассматривать пациентов с наличием кальциноза клапанного аппарата сердца как единую группу.

На следующем этапе исследования была проведена сравнительная характеристика морфометрических показателей сердца у пациентов с наличием (53 человека) и отсутствием (39 человек) кальциноза клапанного аппарата сердца (таблица 3).

Таблица 3.

Сравнительная характеристика среднего системного артериального давления, давления в легочной артерии и основных морфометрических показателей сердца в группах с наличием и отсутствием кальциноза клапанного аппарата.
	Показатели 
	1 группа (с наличием кальциноза)
	2 группа (без кальциноза)
	t
	p

	АДср., мм рт. ст.
	103,1±0,9
	102,5±1,4
	0,337
	>0,05

	Pла, мм рт. ст.
	25,7±2,9
	18,7±1,6
	2,182
	<0,05

	КСО, мл
	35,9±2,1
	32,0±2,7
	1,156
	>0,05

	КДО, мл
	88,5±3,9
	80,7±5,2
	1,199
	>0,05

	КСР,см
	3,24±1,24
	2,95±0,81
	1,962
	>0,05

	КДР, см
	5,13±1,25
	4,73±0,94
	2,501
	<0,05

	ЛП, см
	3,91±0,09
	3,62±0,09
	2,124
	<0,05

	ММлж, г
	166,7±5,7
	150,8±4,4
	2,208
	<0,05

	ПЖ, см
	2,97±0,05
	2,96±0,08
	0,102
	>0,05

	Тпспж, см
	0,48±0,01
	0,43±0,01
	2,188
	<0,05

	Аорта, см
	3,35±0,07
	3,24±0,08
	1,107
	>0,05

	ЛА, см
	2,54±0,06
	2,30±0,05
	3,126
	<0,01

	ИСс
	0,68±0,02
	0,61±0,01
	3,182
	<0,01

	ИСд
	0,74±0,03
	0,65±0,01
	2,813
	<0,01


При практически одинаковом среднем давлении в системе большого круга, отмечается достоверно более высокое среднее давление в малом круге кровообращения у пациентов с наличием кальциноза клапанного аппарата сердца. С более высоким давлением в легочной артерии коррелируют и достоверно большие ширина ствола легочной артерии и толщина передней стенки правого желудочка. Хотелось бы обратить внимание на субклиническое значение этих показателей, то есть несмотря до достоверные отличия от группы пациентов без кальциноза клапанов сердца, средние значения не превышают границ общепринятой нормы.

Несмотря на то, что объемные показатели левого желудочка (рассчитанные по Simpson's) статистически достоверно не отличаются, достоверно значимые различия выявлены для размера левого предсердия, конечно диастолического размера левого желудочка, систолического и диастолического индексов сферичности. 

Достоверное изменение индексов сферичности свидетельствует о наличии неблагоприятного ремоделирования левого желудочка.

Кроме того, достоверно статистически больше масса миокарда левого желудочка в группе больных с кальцинозом клапанного аппарата сердца.

Оценивая состояние гемодинамики на клапанах сердца, нами отмечено, что площадь митрального и аортального клапанов достоверно не отличаются (р>0,05) и находятся в пределах нормы. Несколько большая площадь митрального отверстия в группе пациентов с кальцинозом свидетельствует, очевидно, о более значительном поступлении крови в левый желудочек в течение диастолы (неэффективный объем регургитации), что подтерждает и достоверно больший размер левого предсердия в этой группе больных. Более высокий градиент давления на аортальном клапане в первой группе (несмотря на отсутствие достоверной значимости различий) отражает более высокую жесткость створок аортального клапана.
Для сравнения выраженности регургитации на клапанах, с учетом гемодинамической значимости, мы разделили каждую группу пациентов на две подгруппы – в первую вошли пациенты с малозначимой регургитацией (до 2 степени), во вторую – пациенты с регургитацией 2 степени и больше (таблица 4). 

Таблица 4.

Сравнительная характеристика выраженности регургитации на клапанах сердца.

	Регургитация на клапане 
	1 группа (с наличием кальциноза), количество пациентов (%)
	2 группа (без кальциноза), количество пациентов (%)

	Митральная менее 2 ст.
	13(24,5%)*
	27(69,2%)*

	Митральная 2 ст. и более
	40(75,5%)*
	12(30,8%)*

	Аортальная менее 2 ст.
	9(17,0%)*
	33(84,6%)*

	Аортальная 2 ст. и более
	44(83,0%)*
	6(15,4%)*

	Трикуспидальная менее 2 ст.
	29(54,7%)
	23(59%)

	Трикуспидальная 2 ст. и более
	24(55,3%)
	16(41%)

	На клапане ЛА менее 2 ст.
	29(54,7%)*
	30(76,9%)*

	На клапане ЛА 2 ст. и более
	24(55,3%)*
	9(23,1%)*


Примечание: * - обозначены статистически достоверно значимые различия частоты встречаемости регургитации различной степени.

Гемодинамическая значимость регургитации на аортальном и митральном клапанах достоверно больше в группе с кальцинозом, что свидетельствует о том, что кальцификация клапанного аппарата, даже при отсутствии стенотически значимого поражения приводит к нарушению герметичности створок, или замыкательной функции клапанов. Для аортальной регургитации χ²=38,742, p<0,001, для митральной регургитации χ²=20,467, p<0,001. При этом выраженность регургитации на трикуспидальном клапане достоверно не различается χ²=0,377 p>0,05.

Достоверно более значимая регургитация на клапане легочной артерии χ²=3,899, p<0,05,  вероятно является следствием более высокого давления в легочной артерии и, как следствие, ее расширения. 

Нами проведена оценка наличия, выраженности и распространенности атеросклеротических бляшек в исследуемых группа (таблицы 5 – 7). 

Таблица 5.

Сравнительная характеристика распространенности атеросклеротического поражения брахиоцефальных артерий.

	Характер поражения артерий
	1 группа (с наличием кальциноза), количество пациентов (%)
	2 группа (без кальциноза), количество пациентов (%)

	Без поражения
	6((11,3%)
	7(18,0%)

	Одностороннее поражение
	8(15,1%)
	10(25,6%)

	Двухстороннее поражение
	39(73,6%)
	22(56,4%)

	Эшелонированные стенозы
	27(50,9%)
	14(35,9%)


Примечание: различия частоты встречаемости в группах не достоверны (р>0,05).

По характеру распространености атеросклеротических бляшек в брахиоцефальных артериях достоверной разницы в частоте встречаемости различных видов поражения артерий выявлено не было. Так для числа пациентов без поражения критерий χ²=0,359, p>0,05. Для числа пациентов с односторонним/двухсторонним поражением артерий χ²=1.457, p>0,05. Для числа пациентов с наличием эшелонированных стенозов χ²=0,935, p>0,05.

По характеру распространености атеросклеротических бляшек в артериях нижних конечностей достоверной разницы в частоте встречаемости различных видов поражения артерий также не было выявлено. Так для числа пациентов без поражения критерий χ²=3,219, p>0,05. Для числа пациентов с односторонним/двухсторонним поражением артерий χ²=0,144, p>0,05. Для числа пациентов с наличием эшелонированных стенозов χ²=0,197, p>0,05.
Таблица 6. 

Сравнительная характеристика распространенности атеросклеротического поражения артерий нижних конечностей.

	Характер поражения артерий
	1 группа (с наличием кальциноза), количество пациентов (%)
	2 группа (без кальциноза), количество пациентов (%)

	Без поражения
	5((9,4%)
	10(25,6%)

	Одностороннее поражение
	7(13,2%)
	6(15,4%)

	Двухстороннее поражение
	41(77,4%)
	23(59,0%)

	Эшелонированные стенозы
	21(50,9%)
	15(35,9%)


Примечание: различия частоты встречаемости в группах не достоверны (р>0,05).

Таблица 7.

Сравнительная характеристика распространенности кальциноза периферических артерий.

	Кальциноз артерий
	1 группа (с наличием кальциноза клапанов), количество пациентов (%)
	2 группа (без кальциноза клапанов), количество пациентов (%)

	Без кальциноза
	11((20,8%)
	15(38,5%)

	Наличие кальциноза в четырех бассейнах
	20(37,7%)
	8(20,5%)


Примечание: различия частоты встречаемости в группах не достоверны (р>0,05).

Таким образом, группы пациентов с наличием кальциноза клапанного аппарата сердца и без него сопоставимы по характеру распространенности атеросклероза.

Для оценки распространенности кальцификации периферических атеросклеротических бляшек в группах с наличием и отсутствием кальциноза клапанного аппарата сердца мы сопоставили: во-первых - количество пациентов без кальциноза периферических артерий. Статически достоверной разницы в группах не выявлено - χ²=2,656, p>0,05. Во-вторых – количество пациентов с наиболее выраженной распространенностью, то есть с наличием кальцификации в четырех бассейнах (в системе сонных артерий справа и слева и в системе артерий нижних конечностей справа и слева). Статистически достоверной разницы также не выявлено -  χ²=2,387, p>0,05. 
Таким образом, в обеих группах количество пациентов как без периферического кальциноза, так и с наиболее выраженным распространением кальциноза атеросклеротических бляшек практически одинаково, что с высокой степенью вероятности позволяет считать внутрисердечный кальциноз и периферический кальциноз артерий независимыми друг от друга.

Нами проанализированы результаты степени стенозирования периферических артерий в исследуемых группах. 

Пациенты с кальцинозом клапанного аппарата сердца:
Стеноз брахиоцефальных артерий более 50% - 9

Стеноз артерий нижних конечностей более 50% - 12

Окклюзия позвоночной артерии – 1

Окклюзия подколенной артерии – 3

Окклюзия переднеберцовой артерии – 1

Окклюзия заднеберцовой артерии - 2

У пациентов без кальциноза клапанного аппарата сердца не встречались стенозы периферических артерий более 50% и окклюзии периферических артерий.

Итак, гемодинамическая значимость регургитации на аортальном и митральном клапанах достоверно больше в группе с кальцинозом, что свидетельствует о том, что кальцификация клапанного аппарата, даже при отсутствии стенотически значимого поражения приводит к нарушению герметичности створок, или замыкательной функции клапанов. 

В нашем исследовании статистически достоверно более выраженное нарушение внутрисердечной гемодинамики сопровождается умеренным увеличением объемов левого желудочка, достоверно более выраженной дилятацией левого предсердия и увеличением индекса сферичности левого желудочка, что говорит о ремоделировании левых отделов сердца, связанном именно с недостаточностью аортального и митрального клапанов у пациентов пожилого и старческого возраста с внутрисердечным кальцинозом. 

Таким образом, наличие кальциноза клапанного аппарата сердца является прогностически неблагоприятным с точки зрения нарушения внутрисердечной гемодинамики, ремоделирования левого желудочка и требует целенаправленной оценки степени недостаточности пораженных клапанов, обязательного регулярного динамического наблюдения для корректного медикаментозного сопровождения пациентов. 
В связи с недостаточностью клапанного аппарата сердца у пациентов с наличием его кальциноза следует особое внимание обратить на показатель фракции выброса, считающийся наиболее адекватным отражением сократительной функции сердца. Несмотря на сопоставимость показателя фракции выброса левого желудочка в обеих группах, нельзя использовать этот показатель для группы пациентов с кальцинозом клапанного аппарата сердца, поскольку при наличии статистически достоверно более выраженной регургитации на аортальном и митральном клапанах в значение этого показателя вносит свой вклад и неэффективный объем  регугитации. Здесь же хотелось бы отметить, что мы считаем нецелесообразным, особенно в практической медицине, рассчитывать объем регургитации и эффективную фракцию выброса, поскольку эти расчеты базируются на допплерографическом методе, что несет в себе априорно значительную ошибку (из-за множества технических допущений при использовании этого метода) и делает этот расчет малопригодным для индивидуальной оценки.

По характеру распространенности атеросклеротических бляшек в брахиоцефальных артериях достоверной разницы в частоте встречаемости различных видов поражения артерий выявлено не было. По характеру распространености атеросклеротических бляшек в артериях нижних конечностей достоверной разницы в частоте встречаемости различных видов поражения артерий также не было выявлено. Таким образом, группы пациентов с наличием кальциноза клапанного аппарата сердца и без него сопоставимы по характеру распространенности атеросклероза.

Для оценки распространенности кальцификации периферических атеросклеротических бляшек в группах с наличием и отсутствием кальциноза клапанного аппарата сердца мы сопоставили: во-первых - количество пациентов без кальциноза периферических артерий. Во-вторых – количество пациентов с наиболее выраженной распространенностью, то есть с наличием кальцификации в четырех бассейнах (в системе сонных артерий справа и слева и в системе артерий нижних конечностей справа и слева). Статистически достоверной разницы также не выявлено -  χ²=2,387, p>0,05. 
Таким образом, в обеих группах количество пациентов как без периферического кальциноза, так и с наиболее выраженным кальцинозом атеросклеротических бляшек практически одинаково, что с высокой степенью вероятности позволяет считать внутрисердечный кальциноз и периферический кальциноз артерий независимыми друг от друга.  

При анализе результатов оценки степени стенозирования периферических артерий в исследуемых группах было выявлено: у пациентов с кальцинозом клапанного аппарата сердца - стеноз брахиоцефальных артерий более 50% - у 9 человек, стеноз артерий нижних конечностей более 50% - у 12 человек, окклюзия позвоночной артерии – у одного человека, окклюзия подколенной артерии – у 3 человек, окклюзия переднеберцовой артерии – у одного человека, окклюзия заднеберцовой артерии – у двух человек.
У пациентов без кальциноза клапанного аппарата сердца не встречались стенозы более 50% и окклюзии периферических артерий.

В пользу значимости механического компонента в развитии внутрисердечного  кальциноза свидетельствует локализация кальцинатов – основание створок. Как известно из работ, выполненных в 80-е годы прошлого века при разработке искусственных биологических клапанов, подтвержденных на самом современном уровне на основе клинической эхокардиографии (М.А. Сазоненков, 2010), основное маханическое  напряжение испытывают ткани основания створок аортального клапана, фиброзного кольца и основания задней створки митрального клапана – места наиболее частой локализации сенильного кальциноза. 
Косвенным подтверждением механической теории является и широко известный факт значительного более раннего по возрасту развития кальциноза врожденного двухстворчатого аортального клапана, когда нарушенная  геометрия и физиология створок приводит к более выраженному механическому напряжению створок. 

Кроме того, следует обратить внимание, что критерием при первоначальном отборе пациентов для включения в исследование был возраст от 60 лет и старше. Несмотря на это ограничение, возраст пациентов с наличием кальциноза клапанного аппарата сердца оказался больше, чем у пациентов с отсутствием кальциноза. При одномоментном исследовании мы не можем говорить о скорости развития тех или иных изменений в сердце, но совершенно очевидно, больший возраст свидетельствует о большей суммарной механической работе сердца.

Анализ состояния периферического русла с точки зрения распространенности атеросклероза и кальциноза атеросклеротических бляшек показал, что обе группы статистически сопоставимы по этим показателям. А вот выраженность стенозирования более 50%, вплоть до окклюзий встречается только в группе с наличием кальциноза клапанов сердца. Этот факт свидетельствует о более выраженной постнагрузке для левого желудочка, что, свою очередь, приводит к повышению требований к работе сердца. Подтверждением может служить достоверно большая масса миокарда левого желудочка у пациентов с кальцинозом при одинаковой частоте встречаемости гипертонической болезни в обеих группах.

Итак, на основании полученных нами данных и анализа литературных источников мы считаем, что основной причиной, инициирующей развитие и определяющей локализацию кальциноза клапанного аппарата сердца, является механическая тканевая «усталость». Генетическая детерминированность, на наш взгляд, определяет скорее скорость прогрессирования, выраженность атеросклеротического процесса периферических артерий, чем непосредственно инициацию процесса кальциноза створок. А вот общность асептических воспалительных процессов при развитии и прогрессировании кальциноза створок клапанов сердца и атеросклероза периферических артерий вполне логична и объясняет наличие определенных общих иммунно-воспалительных реакций. Кроме того, несмотря на принципиальное различие в строении аортальных и митральных створок (наличие кровоснабжения последних), нам кажется целесообразным рассматривать кальциноз именно клапанного аппарата сердца, а не отдельного клапана, что не исключает указания на преимущественную локализацию кальциноза в заключительном диагнозе. Активное внимание, направленное только на выраженность стенозироания кальцинированного аортального клапана, является клинически недопустимым, так как снижает внимание к значимости аортальной регургитации на «достенотическом» этапе развития кальциноза, выключает из зоны интереса локальную гемодинамическую оценку состояния митрального клапана. 

Учитывая полученные нами данные относительно выраженности стено-окклюзирующего поражения периферических артерий у пациентов с кальцинозом клапанного аппарата сердца, мы считаем, что сам кальциноз может служить маркером наличия гемодинамической значимости поражения и, следовательно, основанием для расширения ультразвукового исследования артериального русла. 

Таким образом, наличие кальциноза клапанов является прогностически неблагоприятным с точки зрения нарушения внутрисердечной гемодинамики и требует обязательного регулярного динамического наблюдения и корректного медикаментозного сопровождения пациентов.  
Выводы:
1. При отсутствии выраженных изменений сердца вследствие органической альтерации, основной особенностью у пожилых пациентов является выявление при эхокардиографии кальциноза клапанных структур.

2. Наиболее часто встречается сочетанное поражение аортального и митрального клапанов - 51, 0%, изолированное поражение аортального клапана – 26,4%, митрального – 22,4%.

3. При отсутствии стенотического поражения основной причиной нарушения внутрисердечной гемодинамики является недостаточность клапанов, гемодинамически значимая недостаточность аортального клапана встречается в 83,0% случаев, митрального – в 75,5% случаев.

4. Фракция выброса при наличии гемодинамически значимой недостаточности  не отражает истинной сократительной функции левого желудочка из-за неэффективного  обратного перетока, поэтому следует использовать другие показатели, например, интегральный показатель конечно-систолической упругости миокарда (Ees).
5. Степень распространенности атеросклеротического поражения периферических артерий и наличие кальцинированных бляшек не зависит от наличия кальциноза клапанного аппарата сердца у лиц пожилого возраста. 
6. Кальцификация клапанного аппарата сердца у пожилых пациентов может служить маркером тяжести атеросклеротического стено-окклюзирующего поражения периферических артерий.

7. Основной причиной развития  внутрисердечного кальциноза у пожилых пациентов является механическая нагрузка на клапанный аппарат сердца.

Практические рекомендации:
1. У пожилых пациентов при эхокардиографическом  исследовании следует проводить целенаправленный поиск кальцификатов клапанных структур.

2. При выявлении кальциноза, даже без стенотического поражения клапана, врач должен иметь настороженность в плане оценки степени недостаточности клапанов, с обязательной оценкой морфо-функционального состояния не только левых, но и правых отделов сердца.

3. При гемодинамически значимой недостаточности клапана (клапанов) для определения состояния сократительной функции миокарда левого желудочка следует использовать интегральный показатель систолического напряжения миокарда и указывать в заключении на факт объемной перегрузки.

4. При выявлении кальциноза клапанного аппарата сердца у пожилых пациентов следует настоятельно рекомендовать ультразвуковое исследование брахиоцефальных артерий и артерий нижних конечностей.

5. При  ультразвуковом  исследовании периферических артерий у пожилых пациентов с наличием внутрисердечного кальциноза основное внимание должно быть направлено не столько на оценку распространенности и кальцификации атеросклеротических бляшек, сколько на выраженность стено-окклюзирующего поражения.
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