
143омплексные проблемы сердечно-сосудистых заболеванийК

О
РИ

ГИ
Н
А
Л
ЬН

Ы
Е

И
С
С
Л
Е
Д
О
ВА

Н
И
Я

УДК 616.127

1 Федеральное государственное бюджетное учреждение «Национальный медицинский исследователь-
ский центр имени академика Е.Н. Мешалкина» Министерства здравоохранения Российской Федерации, 
ул. Речкуновская, 15, Новосибирск, Российская Федерация, 630055; 2 Федеральное государственное бюд-
жетное научное учреждение «Научно-исследовательский институт комплексных проблем сердечно-со-
судистых заболеваний», бульвар им. академика Л.С. Барбараша, 6, Кемерово, Российская Федерация, 
650002; 3 Научно-исследовательский институт кардиологии – филиал Федерального государственного 
бюджетного научного учреждения «Томский национальный исследовательский медицинский центр Рос-
сийской академии наук», ул. Киевская, 111А, Томск, Российская Федерация, 634012

Для корреспонденции: Елена Николаевна Павлюкова, pavluk@cardio-tomsk.ru; адрес: ул. Киевская, 111А, Томск, Российская 
Федерация, 634012
Corresponding author: Elena N. Pavlyukova, pavluk@cardio-tomsk.ru; address: 111a, Kievskaya St., Tomsk, Russian Federation, 
634012

Е.Н. Павлюкова1, А.В. Евтушенко2, В.В. Евтушенко3, А.Ф. Канев3, О.Л. Шнайдер3, 
Р.С. Карпов3

DOI 10.17802/2306-1278-2024-13-2-143-154

Основные положения
• Представлена взаимосвязь вращательной механики базальных сегментов левого желудочка с 

геометрической моделью митрального клапана у больных гипертрофической кардиомиопатией в 
зависимости от градиента обструкции в выводном отделе левого желудочка. 

ДЕФОРМАЦИЯ И РОТАЦИЯ БАЗАЛЬНЫХ СЕГМЕНТОВ ЛЕВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА ПРИ ГИПЕРТРОФИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИИ

Актуальность

Гипертрофическая кардиомиопатия – распространенное генетически детер-
минированное заболевание сердечной мышцы. Ключевую роль в патогенезе 
данной патологии играют обструкция выводного отдела левого желудочка 
и митральная недостаточность. Ранее считалось, что указанные феномены 
в первую очередь обусловлены статическим компонентом обструкции – ги-
пертрофией межжелудочковой перегородки. В последнее время, однако, осо-
бенное внимание уделяется ее динамическому компоненту – SAM-синдрому, 
а именно роли аппарата митрального клапана в патогенезе обструктивной 
формы гипертрофической кардиомиопатии. Состояние одного из компонен-
тов аппарата митрального клапана – базальных сегментов левого желудочка, 
примыкающих к фиброзному кольцу, – изучено недостаточно.

Цель
Оценить взаимосвязь ротации и деформации базальных сегментов левого 
желудочка с 3D морфофункциональными показателями митрального клапа-
на при гипертрофической кардиомиопатии.

Материалы 
и методы

В исследовании приняли участие 106 пациентов в возрасте от 23 до 78 лет: 
65 пациентов с обструктивной формой гипертрофической кардиомиопатии, 
13 пациентов с необструктивной формой заболевания, 18 пациентов с арте-
риальной гипертензией и гипертрофией левого желудочка и 10 пациентов, 
не имевших гипертрофии левого желудочка и поражения клапанного аппа-
рата. Комплекс клинико-инструментальных методов исследования включал 
проведение опроса, осмотр пациентов, выполнение стандартной транстора-
кальной эхокардиографии (ультразвуковая система экспертного уровня Vivid 
E9, GE Healthcare, США), использование технологии «след пятна» (Speckle 
Tracking Imaging – 2D strain) для оценки деформации и ротации базальных 
сегментов левого желудочка, чреспищеводную эхокардиографию и трехмер-
ную визуализацию митрального клапана в реальном масштабе времени из 
чреспищеводного доступа с последующей постпроцессинговой трехмерной 
количественной реконструкцией митрального клапана.

Результаты

Показатели глобальной деформации и скорости деформации ЛЖ на уровне ба-
зальных сегментов, ротация и скорость ротации на этом уровне у пациентов с 
гипертрофической кардиомиопатией, артериальной гипертензией с гипертро-
фией левого желудочка и лиц с неизмененным митральным клапаном значи-
мо не различались. У пациентов с обструктивной формой гипертрофической 
кардиомиопатии глобальная деформация по окружности на уровне базаль-
ных сегментов левого желудочка коррелировала с показателями геометрии
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Highlights
• The relationship between the rotational mechanics of the basal left ventricular segments and the 

geometric model of the mitral valve in patients with hypertrophic cardiomyopathy depending on the 
gradient of obstruction in the left ventricular outflow tract is presented in the research.

Background

Hypertrophic cardiomyopathy is a common genetically determined disease of the 
heart muscle. Outflow tract obstruction and mitral regurgitation are the principal 
features of the disease. Previously, it was believed that these phenomena were 
primarily caused by the static component of obstruction-interventricular septum 
hypertrophy. Recently, however, attention has been paid to its dynamic component 
– SAM syndrome, namely, the role of the mitral valve apparatus in the pathogenesis 
of the obstructive form of hypertrophic cardiomyopathy. The features of one of the 
components of the mitral valve apparatus – the basal segments of the left ventricle 
adjacent to the mitral valve fibrous ring – has not been sufficiently studied.

Aim
To evaluate the relationship between rotation and deformation of the basal 
segments of the left ventricle and 3D morpho functional parameters of the mitral 
valve in hypertrophic cardiomyopathy.

Methods

The study involved 106 patients aged 23 to 78 years: 65 patients with obstructive 
form of hypertrophic cardiomyopathy, 13 patients with non-obstructive form of 
the disease, 18 patients with arterial hypertension and left ventricular hypertrophy, 
and 10 patients without left ventricular hypertrophy and mitral valve lesions. 
The complex of clinical and instrumental research methods consisted of medical 
interview, physical examination, standard transthoracic echocardiography (expert-
level ultrasound system Vivid E9 (GE Healthcare)), Speckle Tracking Imaging (2D 
strain) technology to assess the deformation and rotation of the basal segments of the 
left ventricle, transesophageal echocardiography and real-time three-dimensional 
visualization of the mitral valve from the transesophageal access followed by post-
processing three-dimensional quantitative reconstruction of the mitral valve.
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фиброзного кольца митрального клапана (переднелатеральный-заднемеди-
альный, комиссуральный диаметры и индекс сферичности фиброзного коль-
ца митрального клапана) и величиной угла передней створки митрального 
клапана. Ротация на уровне базальных сегментов коррелировала с передне-
задним диаметром, высотой, индексом сферичности и площадью фиброз-
ного кольца митрального клапана, а также длиной и площадью передней и 
задней створок.

Заключение
Показатели ротации и деформации базальных сегментов ЛЖ коррелируют 
с показателями геометрии фиброзного кольца митрального клапана по дан-
ным трехмерной количественной реконструкции.

Ключевые слова
Гипертрофическая кардиомиопатия • Обструкция выводного отдела левого 
желудочка • Аппарат митрального клапана • Трехмерная количественная ре-
конструкция митрального клапана • 2D Strain
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Введение
Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) – 

одно из наиболее часто встречаемых генетически 
обусловленных заболеваний миокарда [1]. Распро-
страненность ГКМП в общей популяции, по разным 
оценкам, достигает 1:200–1:500 [2, 3]. Две трети па-
циентов с данной патологией сердечной мышцы ха-
рактеризуются наличием динамической обструкции 
выводного отдела (ВО) левого желудочка (ЛЖ) [4]. 
Установлено, что причиной повышения градиента 
давления в ВОЛЖ является взаимодействие двух ком-
понентов: статического, представленного гипертро-
фированным гребнем межжелудочковой перегородки 
(МЖП), и динамического – переднесистолического 
движения створок митрального клапана (МК) [5]. 

Существует взаимосвязь между изменениями 
структуры и функции аппарата МК и развитием 
обструкции и митральной регургитации (МР) при 
ГКМП. Более того, некоторые авторы на основа-
нии проведенных исследований пришли к выводу, 
что изменения МК играют даже большую роль в 
развитии обструкции ВОЛЖ при ГКМП, чем ги-
пертрофия МЖП. Так, R. Pai с соавт. установили, 
что обструкция ВОЛЖ наиболее тесно коррелирует 
с длиной створок МК и геометрией папиллярных 
мышц (ПМ), а не со степенью гипертрофии мио-
карда [6]. Согласно данным других исследований, 
предрасполагающими к развитию SAM-синдрома 
факторами являются дистанция между точкой ко-
аптации створок МК и МЖП менее 2,53 см, длина 

передней створки более 35 мм, длина задней створ-
ки более 15 мм, сумма длин створок, превышающая 
диаметр фиброзного кольца (ФК) МК более чем на 
15 мм, и небольшое отношение длин передней и 
задней створок до точки коаптации [7–10]. Нали-
чие избыточной длины передней створки после 
точки коаптации тоже имеет значение [9]. 

Другой структурой аппарата МК, влияющей на 
развитие обструкции, являются папиллярные мыш-
цы. Установлено, например, что вариации в располо-
жении ПМ приводят к обструкции через изменения 
во взаиморасположении створок МК между собой и 
с ВОЛЖ [11], а также через изменения гемодинами-
ки внутри ЛЖ [12]. В экспериментах in vitro и in vivo 
на собаках показано, что смещение ПМ может вы-
зывать развитие SAM-синдрома и, соответственно, 
обструкцию ВОЛЖ даже в отсутствие гипертрофии 
МЖП [13–15]. К детерминантам обструкции ВОЛЖ 
относятся большая площадь сечения подклапанного 
аппарата МК (включая ПМ, трабекулы и аномальные 
мышечные пучки) на уровне ВОЛЖ [16], межпапил-
лярная дистанция [17, 18] и расположение ПМ [11].  

Изучение изменений аппарата МК при ГКМП 
получило новый толчок к развитию с появлением 
методики трехмерной количественной реконструк-
ции МК. Были выявлены такие специфичные для 
данного заболевания изменения МК, как увеличе-
ние по сравнению со здоровыми лицами высоты ФК 
МК и площадей передней и задней створок, при-
чем данный рост был более выраженным у паци-

Список сокращений
ВО
ГКМП
ЛЖ
МЖП

–
–
–
–

выводной отдел
гипертрофическая кардиомиопатия
левый желудочек
межжелудочковая перегородка

МК
МР
ПМ
ФК

–
–
–
–

митральный клапан
митральная регургитация
папиллярные мышцы
фиброзное кольцо

Results

Global strain and strain rate of the LV at the level of the basal segments, rotation and 
rotation rate in patients with hypertrophic cardiomyopathy, arterial hypertension 
with left ventricular hypertrophy and persons with an unchanged mitral valve 
did not differ significantly. In patients with the obstructive form of hypertrophic 
cardiomyopathy, global circumferential strain at the level of the basal segments of 
the left ventricle correlated with features of mitral valve annulus geometry (namely, 
anterolateral-posteromedial, commissural diameters and sphericity index of the 
mitral valve annulus) and the angle of the anterior mitral valve leaflet. Rotation 
at the level of the basal segments correlated with the anteroposterior diameter, 
height, sphericity index and area of the mitral valve annulus, as well as the length 
and area of the anterior leaflet, and the area of the posterior leaflet.

Conclusion
Rotation and deformation of the basal segments of the left ventricle correlate with 
indicators of the geometry of the mitral valve fibrous ring as assessed by three-
dimensional quantitative reconstruction.

Keywords
Hypertrophic cardiomyopathy • Left ventricular outflow tract obstruction • Mitral 
valve apparatus • Three-dimensional quantitative reconstruction of the mitral 
valve • 2D Strain
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структивной формой ГКМП, 18 пациентов с АГ и 
ГЛЖ. Группу практически здоровых лиц составили 
10 пациентов, не имевших ГЛЖ и поражения кла-
панного аппарата. Диагноз ГКМП устанавливался 
в соответствии с рекомендациями Европейского 
общества кардиологов на основании увеличения 
толщины стенки ЛЖ более 15 мм хотя бы в одном 
сегменте, которое нельзя было объяснить аномаль-
ными условиями наполнения или повышением дав-
ления. Обструкция определялась как наличие пико-
вого градиента давления в ВОЛЖ более 30 мм рт. 
ст. в покое, после проведения пробы Вальсальвы 
или пробы с физической нагрузкой. 

Пациентам, принявшим участие в исследовании, 
проведен комплекс клинико-инструментальных об-
следований, включавший опрос, осмотр, выпол-
нение стандартной трансторакальной ЭхоКГ (уль-
тразвуковая система экспертного уровня Vivid E9, 
GE HealthСare, США), использование технологии 
«след пятна» (Speckle Tracking Imaging – 2D strain) 
для оценки деформации и ротации базальных сег-
ментов ЛЖ, ЧПЭхоКГ и трехмерная визуализация 
МК в реальном масштабе времени из чреспищево-
дного доступа с последующей постпроцессинговой 
трехмерной количественной реконструкцией МК. 
Постпроцессинговый анализ ультразвуковых изо-
бражений произведен на EchoPAC (версии 113.1, 
202 и 203). 

Статистический анализ. Статистический  ана-
лиз  выполнен с использованием пакетов приклад-
ных программ Statistica for Windows, версия 13.0 
(Statsoft Inc., США), и  SPSS Statistics, версия 22.0 
(IBM SPSS Statistics, США). Проверка гипотезы 
о гауссовском (нормальном) распределении вы-
полнена по критериям Колмогорова – Смирнова с 
поправками Лиллиефорса и Шапиро – Уилка. Ну-
левая гипотеза была отвергнута, поэтому для ста-
тистической обработки данных, представленных в 
количественной и ранговой шкалах, использованы 
тесты Краскела – Уоллиса с последующим попар-
ным анализом с поправкой Данна на множествен-
ные сравнения и Манна – Уитни. Для сравнения но-
минативных данных применяли критерий Пирсона 
хи-квадрат. Оценка корреляционных связей между 
парами количественных признаков осуществлена с 
использованием непараметрического рангового ко-
эффициента Спирмена. Критический уровень зна-
чимости различий р принимался равным 0,05. 

Исследование одобрено этическим комитетом 
НИИ кардиологии (протокол № 210 от 18.02.2021 г.). 
От законного представителя каждого ребенка было 
получено информированное согласие. 

Результаты
Клиническая характеристика пациентов пред-

ставлена в табл. 1. Основные показатели трансто-
ракальной эхокардиографии приведены в табл. 2. 

ентов с обструктивной формой патологии [18, 19]. 
Также 3D-ЭхоКГ позволила обнаружить медиаль-
ное смещение ПМ и уменьшение межпапиллярной 
дистанции, более выраженное в группе пациентов 
с обструкцией [18]. Установлено, что больные об-
структивной формой ГКМП имеют больший объем 
тентинга створок и меньшую дистанцию от точки 
коаптации до перегородки [17].

Еще одним компонентом аппарата МК счита-
ется прилегающая к ФК МК часть миокарда ЛЖ. 
Показано, что состояние контрактильной функции 
базальных сегментов ЛЖ может влиять на функ-
циональное состояние МК: так, у пациентов, пе-
ренесших нижний инфаркт миокарда, нарушение 
ротации на уровне базальных сегментов ЛЖ было 
ассоциировано с увеличением выраженности вто-
ричной митральной недостаточности [20]. Описа-
ны изменения механики сокращения и при ГКМП. 
У детей-носителей генов ГКМП усиление апикаль-
ной ротации и скручивания наблюдаются еще до 
развития гипертрофии миокарда ЛЖ [21]. У пациен-
тов с клинически выраженной формой заболевания 
также отмечено увеличение ротации гипертрофи-
рованных сегментов, которое приводит к усилению 
скручивания ЛЖ [22]. Этот факт демонстрирует, что 
характер распределения гипертрофии при ГКМП 
определяет скручивание ЛЖ [22]. Ротация средних 
сегментов происходит по часовой стрелке, что отли-
чает лиц с ГКМП от здоровых добровольцев [23–25]. 
Определена связь между величиной скручивания 
ЛЖ и выраженностью отсроченного накопления па-
рамагнетика по данным МРТ сердца [19]. Измене-
ния наблюдаются и в характере раскручивания ЛЖ. 
При ГКМП обнаружены уменьшение величины и 
задержка раскручивания ЛЖ, более выраженные 
при значительной степени диастолической дис-
функции [26–28]. Также выявлено снижение отно-
шения пиковой скорости раскручивания к пиковой 
скорости скручивания по сравнению с пациентами с 
ГЛЖ на фоне АГ и здоровыми добровольцами [28]. 
При обструктивной форме ГКМП имеет место бо-
лее выраженное удлинение времени раскручивания, 
которое укорачивается после проведения процеду-
ры АСА [29]. Однако до настоящего времени оста-
ется неизвестным, как изменение сократимости ба-
зальных сегментов при ГКМП влияет на функцио-
нирование МК у данной категории больных.  

Цель исследования – оценить взаимосвязь ро-
тации и деформации базальных сегментов левого 
желудочка с трехмерными морфофункциональны-
ми показателями митрального клапана при гипер-
трофической кардиомиопатии.

Материалы и методы
В исследовании приняли участие 106 пациен-

тов в возрасте от 23 до 78 лет: 65 пациентов с об-
структивной формой ГКМП, 13 пациентов с необ-
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Показатели трехмерной количественной рекон-
струкции МК приведены в табл. 3. 

У пациентов с ГКМП, независимо от наличия 
обструкции ВОЛЖ, геометрия МК отличалась 
от пациентов с ГЛЖ вследствие АГ и лиц без ги-
пертрофии миокарда увеличением высоты ФК. У 
пациентов с обструктивной формой заболевания 
длина и площадь задней створки, а также величина 
угла передней створки были больше, чем в осталь-
ных группах, площадь передней створки имела бо-
лее высокие значения по сравнению с группами АГ 
и ГЛЖ и контроля и не отличалась по своим зна-

чениям от группы лиц с необструктивной формой 
заболевания. 

Показатели глобальной деформации и скорости 
деформации ЛЖ на уровне базальных сегментов 
(GCSMV, GCSRMV), ротация и скорость ротации 
на этом уровне (ROTMV и ROTRMV) у пациен-
тов с ГКМП, АГ с ГЛЖ и лиц с неизмененным МК 
представлены в таблице 4. Значимые различия в 
величине данных показателей между группами от-
сутствовали.

У пациентов с обструктивной формой ГКМП 
глобальная деформация по окружности на уровне 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с ГКМП, АГ и ГЛЖ и группы контроля
Table 1. Clinical characteristics of patients with HCMP, AH and LVH, and control group

Показатель / Parameter оГКМП / oHC нГКМП / noHC АГ с ГЛЖ / AH 
with LVH

Контроль / 
Control p

Мужчины / Men, n (%) 19 (29,2) 10 (76,9) 7 (38,9) 3 (30,0) 0,01
Возраст, лет / Age, years 59,0 (51,0–64,0) 55,5 (38,5–62,0 59,0 (57,0–69,0) 64,0 (61,5–67,0) 0,30
Индекс массы тела, кг/м2 / 
Body mass index, kg/m2 29,7 (27,1–32,6) 29,4 (27,9–31,7) 28,8 (25,5–31,6) 29,2 (23,9–33,5) 0,45

Систолическое АД, мм рт. 
ст. / Systolic BP, mmHg 123,0 (117,0–128,0) 122,0 (117,0–134,5) 134,5 (127,5–148,0) 129,0 (125,0–135,0)

p1, 3 = 0,00
p1, 4 = 0,00
p2, 3 = 0,05
p3, 4 = 0,04

Диастолическое АД, мм рт. 
ст. / Diastolic BP, mmHg 74,0 (68,0–80,0) 75,5 (72,5–78,0) 82,5 (75,5–89,5) 84,0 (76,0–88,0) p1, 3 = 0,00

p1, 4 = 0,00

Глюкоза натощак, ммоль/л / 
Fasting glucose, mmol/l 5,5 (5,2–6,1) 6,0 (5,3–6,2) 5,9 (5,5–6,3) 5,5 (5,3–5,9) 0,52

Креатинин, мкмоль/л / 
Creatinine, mmol/l 79,0 (70,0–91,0) 92,5 (84,0–98,5) 84,5 (76,0–94,0) 81,0 (76,5–90,5) p1, 2 = 0,03

p2, 4 = 0,03
Симптомы / Symptoms

Стенокардия / Angina 
pectoris, n (%) 26 (40,0) 3 (23,1) 0 0 0,00

Одышка / Shortness of 
breath, n (%) 61 (93,8) 5 (38,5) 2 (16,3) 0 0,00

Функциональный класс 
NYHA / NYHA Functional 
Class, n (%):
I
II
III
IV

4 (6,2)
33 (50,8)
27 (41,5)
1 (1,5)

5 (38,5)
4 (30,8)
1 (7,7)

0

1 (5,6)
2 (11,1)

0
0

0
0
0
0

0,00

Обмороки / Fainting, n (%) 5 (7,7) 2 (15,4) 0 0 0,30
Сердцебиение / Palpitations, 
n (%) 17 (26,2) 3 (23,1) 0 0 0,03

Отеки нижних конечностей 
/ Edema of the lower 
extremities, n (%)

4 (6,2) 1 (7,7) 0 0 0,60

Сопутствующая патология / Concomitant pathology
Сахарный диабет 2-го типа / 
Type 2 diabetes mellitus, n (%) 6 (9,2) 0 1 (5,6) 0 0,51

Желчекаменная болезнь / 
Cholelithiasis, n (%) 5 (7,7) 1 (7,7) 0 0 0,53

ХБП / CKD:
ст. 2 / 2 stage
ст. 3а / 3a stage

23 (35,4)
5 (7,7)

4 (30,8)
0

2 (11,1)
0

1 (10,0)
1 (10,0)

0,43

Примечание: АГ – артериальная гипертензия; АД – артериальное давление; ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка; нГКМП 
– необструктивная гипертрофическая кардиомиопатия; оГКМП – обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия; 
ХБП – хроническая болезнь почек; NYHA – Нью-Йоркская ассоциация кардиологов.
Note: AH – arterial hypertension; BP – blood pressure; CKD – chronic kidney disease; LVH – left ventricular hypertrophy; noHC – 
non-obstructive hypertrophic cardiomyopathy; NYHA – New-York Heart association; oHC – obstructive hypertrophic cardiomyopathy. 
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Таблица 2. Показатели стандартной трансторакальной ЭхоКГ у пациентов с обструктивной и необструктивной формами 
ГКМП, АГ с ГЛЖ и лиц с интактным МК без гипертрофии ЛЖ
Table 2. Indicators of standard transthoracic echocardiography in patients with obstructive and non-obstructive forms of HCMP, 
hypertension with LVH and persons with intact MC without LV hypertrophy

Показатель / Parameter Группа / Group Me (Q1–Q3) Значимость различий / 
Significance of the differences

МЖП, мм / IVS, mm

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

19,0 (17,0–22,0)
18,0 (15,0–19,0)
14,0 (12,0–17,0)

7,0 (6,0–8,0)

p1, 2 = 0,038
p1, 3 < 0,0001
p1, 4 < 0,0001
p2, 3 = 0,003
p2, 4 < 0,0001
p3, 4 < 0,0001

ЗСЛЖ, мм / PWLV, mm

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

13,0 (12,0–16,0)
12,0 (10,0–14,0)
12,0 (10,3–14,0)

8,0 (7,0–9,0)

p1, 2 = 0,029
p1, 3 = 0,006
p1, 4 < 0,0001
p2, 4 < 0,00001
p3, 4 < 0,00001

КДР, мм / EDD, mm

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

41,0 (37,0–46,0)
42,0 (37,0–45,0)
49,0 (45,0–54,0)
48,0 (44,0–52,0)

p1, 3 = 0,00001
p1, 4 = 0,00001
p2, 3 = 0,000001
p2, 4 = 0,00004

КСР, мм / ESV, mm

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

20,0 (17,0–25,0)
22,0 (19,5–26,5)
28,0 (23,0–33,0)
28,0 (24,0–30,0)

p1, 3 = 0,00001
p1, 4 = 0,00001
p2, 3 = 0,006
p2, 4 = 0,0006

ИММЛЖ, г/м2 / LVMMI, g/m2

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

155,6 (123,8–191,2)
118,6 (100,2–135,7)
138,1 (118,0–166,4)

66,1 (56,6–79,0)

p1, 2 = 0,0003
p1, 3 = 0,04

p1, 4 = 0,00001
p2, 3 = 0,01

p2, 4 = 0,000001
p3, 4 = 0,0000001

КДО ЛЖ, мл / EDV LV, mL

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

74,0 (58,0–97,0)
66,0 (58,0–115,0)
96,0 (77,5–119,0)
94,5 (78,0–108,5)

p1, 3 = 0,0001
p1, 4 = 0,00001

p2, 3 = 0,01
p2, 4 = 0,005

КСО ЛЖ, мл / ESV LV, mL

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

15,0 (11,0–20,0)
20,0 (12,0–30,0)
23,5 (15,5–38,0)
28,0 (20,5–36,0)

p1, 2 = 0,03
p1, 3 = 0,0001
p1, 4 = 0,0001
p2, 4 = 0,005

ФВ ЛЖ / LVEF, %

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

80,0 (72,0–84,0)
71,0 (69,0–81,0)
74,5 (66,5–81,5)
70,8 (62,0–76,0)

p1, 2 = 0,02
p1, 3 = 0,006

p1, 4 = 0,000001

Индексированный объем ЛП, мл/м2 / LA indexed 
volume, mL/m2

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

55,7 (45,3–67,7)
34,4 (24,9–47,5)
36,2 (31,0–48,3)
25,2 (19,9–33,4)

p1, 2 = 0,00006
p1, 3 = 0,000001
p1, 4 = 0,000001

p2, 4 = 0,004
p3, 4 = 0,00004

ФК МК, мм / MV FC, mm

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

33,0 (30,0–36,0)
31,0 (29,0–33,0)
32,0 (29,0–35,0)
29,0 (25,0–32,0)

p1, 4 = 0,001
p2, 4 = 0,02

p3, 4 = 0,0002

Объем МР, мл / MR volume, mL

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

17,0 (10,0–26,0)
7,5 (1,5–16,0)
5,0 (0,0–7,0)
1,6 (0,0–0,5)

p1, 2 = 0,01
p1, 3 = 0,000001
p1, 4 = 0,00001
p2, 4 = 0,001
p3, 4 = 0,01

Пиковый градиент в ВОЛЖ в покое, мм рт. ст. / LVOT 
peak gradient at rest, mmHg

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

73,0 (53,3–92,6)
12,0 (7,0–18,0)
7,3 (4,2–9,0)
5,0 (2,7–6,2)

p1, 2 = 0,000001
p1, 3 = 0,000001
p1, 4 = 0,000001

p2, 3 = 0,005
p2, 4 = 0,00005

Средний градиент в ВОЛЖ в покое, мм рт. ст. / LVOT 
average gradient at rest, mmHg

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

31,5 (21,4–41,0)
6,4 (5,0–9,1)
3,0 (2,0–4,3)
2,9 (1,5–3,0)

p1, 2 = 0,000001
p1, 3 = 0,000001
p1, 4 = 0,00001
p2, 3 = 0,0006
p2, 4 = 0,00003

Примечание: ВОЛЖ – выводной отдел левого желудочка; ЗСЛЖ – задняя стенка левого желудочка; ИММЛЖ – индекс 
массы миокарда левого желудочка; КДО – конечный диастолический объем; КДР – конечный диастолический размер; КСО 
– конечный систолический объем; КСР – конечный систолический размер; ЛЖ – левый желудочек; ЛП – левое предсердие; 
МЖП – межжелудочковая перегородка; МК – митральный клапан; МР – митральная регургитация; ФВ – фракция выброса; 
ФК – функциональный класс. 
Note: EDD – end-diastolic dimension; EDV – end-diastolic volume; EF – ejection fraction; ESD – end- systolic dimension; ESV – end-
systolic volume; FC – functional class; IVS – interventricular septum; LA – left atrium; LV – left ventricular; LVMMI – left ventricular 
myocardial mass index; LVOT – left ventricular outflow tract; MR – mitral regurgitation; MV – mitral valve; PWLV – posterior wall 
of the left ventricle. 
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Таблица 3. Показатели трехмерной модели МК у больных ГКМП, пациентов с АГ и ГЛЖ, лиц с интактным МК
Table 3. Indicators of the three-dimensional model of MC in patients with HCMP, patients with hypertension and LVH, persons with 
intact MC

Показатель / Parameter Группа / Group Me (Q1–Q3) Значимость различий / 
Significance of the differences

Переднезадний диаметр, см/м2 / Anterior-
posterior diameter, cm/m2

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

1,65 (1,41–1,85)
1,49 (1,32–1,63)
1,56 (1,43–1,62)
1,53 (1,34–1,70)

p1–4 > 0,05

Переднелатеральный-заднемедиальный 
диаметр, см/м2 / Anterolateral-posteromedial 
diameter, cm/m2

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

1,89 (1,64–2,17)
1,78 (1,51–1,91)
1,78 (1,68–1,99)
1,83 (1,63–2,13)

p1–4 > 0,05

Индекс сферичности, усл. ед. / Sphericity 
index, units

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

0,87 (0,70–0,96)
0,90 (0,80–0,90)
0,86 (0,80–0,96)
0,80 (0,80–0,85)

p1–4 > 0,05

Комиссуральный диаметр, см/м2 / 
Commissural diameter, cm/m2

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

1,86 (1,69–2,04)
1,69 (1,59–1,80)
1,74 (1,62–1,94)
1,83 (1,63–2,15)

p1–4 > 0,05

Площадь кольца, см2/м2 / Ring area (2D), cm2/m2

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

4,90 (3,82–5,77)
4,31 (3,09–5,22)
4,34 (3,83–4,73)
4,25 (3,57–5,25)

p1–4 > 0,05

Площадь кольца, см2/м2 / Ring area (3D), cm2/m2

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

5,32 (4,16–6,21)
4,42 (3,64–5,63)
4,60 (3,99–4,96)
4,74 (3,81–5,41)

p1–4 > 0,05

Высота кольца, мм/м2 / Ring height, mm/m2

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

3,87 (3,58–4,92)
4,27 (3,13–4,82)
2,96 (2,28–3,77)
2,94 (2,85–3,41)

p1, 3 = 0,001
p1, 4 = 0,001
p2, 3 = 0,02
p2, 4 = 0,02

Длина передней створки, см/м2 / Length of the 
front leaf, cm/m2

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

1,13 (0,96–1,32)
1,16 (0,98–1,22)
1,11 (0,96–1,16)
1,14 (0,82–1,28)

p1–4 > 0,05

Длина задней створки, см/м2 / The length of 
the rear leaf, cm/m2

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

0,93 (0,78–1,09)
0,60 (0,47–0,75)
0,80 (0,68–0,85)
0,71 (0,54–0,82)

р1, 2 = 0,006
p1, 3 < 0,01
p1, 4 = 0,008

Площадь передней створки, см2/м2 / The area 
of the front leaf, cm2/m2

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

3,22 (2,60–3,79)
2,80 (2,19–3,75)
2,49 (2,32–3,06)
2,78 (2,36–3,28)

p1, 3 < 0,01
p1, 4 < 0,05

Площадь задней створки, см2/м2 / The area of 
the rear leaf, cm2/m2

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

3,47 (2,82–4,32)
2,36 (1,71–4,01)
2,69 (2,34–3,01)
2,33 (1,92–2,50)

р1, 2 = 0,04
p1, 3 < 0,01
p1, 4 < 0,01

Угол передней створки / The angle of the front 
flap, °

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

31,5 (26,5–43,5)
21,0 (18,0–31,0
24,0 (21,0–29,0)
18,5 (16,0–25,0)

р1, 2 = 0,04
p1, 3 = 0,002
p1, 4 = 0,002

Угол задней створки / The angle of the rear 
leaf, °

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

39,0 (35,0–48,0)
40,0 (27,0–53,0)
35,0 (29,0–39,0)
31,0 (29,0–46,0)

p1–4 > 0,05

Примечание: АГ – артериальная гипертензия; ГЛЖ – гипертрофия левого желудочка; нГКМП – необструктивная 
гипертрофическая кардиомиопатия; оГКМП – обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия.
Note: AH – arterial hypertension; LVH – left ventricular hypertrophy; noHC – non-obstructive hypertrophic cardiomyopathy; oHC – 
obstructive hypertrophic cardiomyopathy. 
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Таблица 4. Глобальная деформация, скорость глобальной деформации ЛЖ по 
окружности, ротация и скорость ротации ЛЖ на уровне базальных сегментов 
у пациентов с ГКМП, АГ с ГЛЖ и у лиц с неизмененным МК
Table 4. Global deformation, rate of global LV circumferential deformation, 
rotation and rate of LV rotation at the level of basal segments in patients with 
HCMP, hypertension with LVH and in persons with unchanged MC

Показатель 
/ Parameter Группа / Group M ± SD Me (Q1–Q3)

GCSMV, %

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

–12,9 ± 4,4
–12,3 ± 3,5
–11,5 ± 3,4
–13,5 ± 4,9

–12,7 (–15,4…–10,6)
–12,3 (–14,5…–10,3)
–11,6 (–13,2…–9,9)
–13,8 (–16,5…–11,3)

GCSRMV, с–1

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

–0,8 ± 0,3
–0,8 ± 0,3
–0,7 ± 0,2
–0,9 ± 0,4

–0,8 (–1,0…–0,7)
–0,8 (–0,9…–0,6)
–0,7 (–0,8…–0,6)
–0,8 (–1,0…–0,7)

ROTMV, °

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

–6,4 ± 5,4
–4,5 ± 6,1
–5,9 ± 4,8
–5,2 ± 6,0

–6,8 (–10,1…–3,1)
–6,4 (–7,3…–2,0)
–6,0 (–8,6…–5,3)
–5,1 (–10,7…–1,3)

ROTRMV, с–1

оГКМП / oHC
нГКМП / noHC

АГ + ГЛЖ / AH + LVH
Контроль / Control

–51,3 ± 38,3
–46,1 ± 39,6
–47,8 ± 31,6
–44,0 ± 38,1

–52,5 (–75,3…–35,0)
–56,3 (–76,5…–30,0)
–44,5 (–69,5…–31,2)
–44,8 (–56,0…–27,3)

Примечание: АГ – артериальная гипертензия; ГЛЖ – гипертрофия левого 
желудочка; нГКМП – необструктивная гипертрофическая кардиомиопатия; 
оГКМП – обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия; GCSMV – 
глобальная деформация по окружности на уровне базальных сегментов левого 
желудочка; GCSRMV – скорость глобальной деформации по окружности на 
уровне базальных сегментов левого желудочка; ROTMV – ротация базальных 
сегментов левого желудочка; ROTRMV – скорость ротации базальных 
сегментов левого желудочка.
Note: AH – arterial hypertension; GCSMV – global circumferential strain at 
the level of the basal segments of the left ventricle; GCSRMV – rate of global 
circumferential strain at the level of the basal segments of the left ventricle; LVH – 
left ventricular hypertrophy; noHC – non-obstructive hypertrophic cardiomyopathy; 
oHC – obstructive hypertrophic cardiomyopathy; ROTMV – rotation of the basal 
segments of the left ventricle; ROTRMV – rate of rotation of the basal segments of 
the left ventricle. 

Таблица 5. Корреляционные связи глобальной деформации ЛЖ по окружности 
на уровне базальных сегментов ЛЖ с показателями ФК МК и углом передней 
створки трехмерной модели МК при обструктивной форме ГКМП
Table 5. Correlations of global LV deformation along the circumference at the level 
of the basal segments of the LV with the parameters of FC MK and the angle of the 
anterior leaf of the three-dimensional MK model in the obstructive form of HCMP

Показатель / Parameter r p
Переднелатеральный-заднемедиальный диаметр ФК МК / 
Anterolateral-posteromedial diameter FC MV –0,38 0,02

Комиссуральный диаметр ФК МК / Commissural diameter 
of FC MV –0,46 0,005

Индекс сферичности ФК МК / Sphericity index of FC MV 0,34 0,04

Угол передней створки / Front flap angle –0,42 0,03

Примечание: МК – митральный клапан; ФК – функциональный класс. 
Note: FC – functional class; MV – mitral valve. 

базальных сегментов ЛЖ коррелировала с пока-
зателями геометрии ФК МК (переднелатераль-
ный-заднемедиальный, комиссуральный диаметры 
и индекс сферичности ФК МК) и величиной угла 
передней створки МК (табл. 5). 

Ротация ЛЖ на уровне базальных сегментов 
коррелировала с переднезадним диаметром, высо-
той, индексом сферичности и площадью ФК МК, а 
также длиной и площадью передней и задней ство-
рок (табл. 6). 

Обсуждение  
Аппарат МК представляет собой комплекс 

структур сердца, обеспечивающий нормальное 
функционирование МК. В его состав входят ФК и 
створки МК, хорды и ПМ, часть миокарда левого 
предсердия и ЛЖ, прилегающие непосредственно к 
ФК МК, а также область прикрепления ПМ. Нару-
шение функционирования одного или нескольких 
элементов аппарата МК приводит к развитию ми-
тральной недостаточности. Так, установлено, что 

нарушение сократимости базальных 
сегментов ЛЖ при вторичной МР 
определяет объем регургитации [19, 
20, 33]. Настоящая работа посвяще-
на в первую очередь оценке состоя-
ния базальных сегментов миокарда 
ЛЖ у пациентов с ГКМП и поиску 
взаимосвязей между их контрак-
тильностью и геометрией МК. 

При сопоставлении показателей 
деформации и ротации базальных 
сегментов ЛЖ между группами па-
циентов с ГКМП, АГ и ГЛЖ и лиц 
без гипертрофии миокарда ЛЖ зна-
чимых различий не установлено.
В целом полученные результаты согла-
суются с данными литературы [30, 33]. 
Вместе с тем нами выявлены корре-
ляции между показателями дефор-
мации базальных сегментов ЛЖ по 
окружности и геометрией МК, ве-
роятно, подтверждающие существо-
вание функциональной связи между 
данными структурами. Интересным, 
однако, представляется факт, что ве-
личина деформации и ротации на 
уровне базальных сегментов корре-
лирует с теми показателями геоме-
трии ФК МК, которые определяют 
степень МР при обструктивной фор-
ме ГКМП. В некоторых публикациях 
имеются указания на роль нарушения 
деформации в развитии МР [31–33], 
однако их авторы не проводили ком-
плексную оценку геометрии МК. По-
этому остается непонятным, что яв-
ляется первичным звеном патогенеза 
развития МР – изменения геометрии 
ФК МК или взаимосвязанные с ними 
нарушения сократительной функ-
ции миокарда базальных сегментов. 
Уточнение данных взаимосвязей тре-
бует более подробного изучения.

Заключение
Показатели ротации и деформа-

ции базальных сегментов ЛЖ корре-
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Таблица 6. Корреляционные связи ротации ЛЖ на уровне базальных 
сегментов с показателями ФК и створок трехмерной модели МК при 
обструктивной форме ГКМП
Table 6. Correlations of LV rotation at the level of basal segments with indicators of 
FC and valves of the three-dimensional MC model in the obstructive form of HCMP

Показатель / Parameter r p
Переднезадний диаметр ФК МК / Front-rear diameter FC MV 0,58 0,001

Высота ФК МК / Height FC MV 0,49 0,01

Индекс сферичности ФК МК / The sphericity index of FC MV 0,50 0,007

Площадь ФК МК (2D) / The area of FC MV (2D) 0,48 0,01

Площадь ФК МК (3D) / FC MV Square (3D) 0,42 0,03

Длина передней створки / Length of the front flap 0,52 0,01

Площадь передней створки / The area of the front sash 0,51 0,005

Площадь задней створки / The area of the rear sash 0,39 0,04

Примечание: МК – митральный клапан; ФК – функциональный класс. 
Note: FC – functional class; MV – mitral valve. 

лируют с показателями геометрии ФК МК по дан-
ным трехмерной количественной реконструкции.
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