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ЛИПИДНЫЙ СПЕКТР У ПАЦИЕНТОВ 
ПОЖИЛОГО И СТАРЧЕСКОГО ВОЗРАСТА 
С НАЧАЛЬНЫМ КАЛЬЦИНОЗОМ 
КЛАПАНА АОРТЫ

Цель исследования. Установить особенности липидного спектра при формировании на-
чального кальциноза клапана аорты у людей пожилого и старческого возраста.
Материал и методы. Авторами исследованы липидограммы 38 пациентов пожилого и
старческого возраста с начальным кальцинирующим поражением аортальных полулуний с
использованием автоматического биохимического анализатора, а также расчетными мето-
дами.
Результаты. В исследовании показано, что у пациентов пожилого и старческого возраста
с начальным кальцинирующим поражением клапана аорты содержание общего холестери-
на (ОХС) и холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) достоверно более
низко по сравнению с группой контроля, а содержание холестерина липопротеидов высо-
кой плотности (ХС ЛПВП) было значимо выше, что не соответствует одной из существу-
ющих – атеросклеротических теорий кальциноза клапана аорты. С целью более углублен-
ного понимания изменений липидного обмена необходим поиск дополнительных лабора-
торных маркеров.
Заключение. При изучении данных липидограмм не было выявлено предполагавшееся по-
вышение содержания общего холестерина и ХС ЛПНП в группе пациентов с кальцинозом
клапана аорты, на основании чего можно предположить, что общие с атеросклерозом зве-
нья патогенеза не играют основной роли при кальцинирующем поражении клапана аорты,
но могут активировать иные механизмы кальцификации.
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CHARACTERIZATION OF THE LIPIDS 
IN ELDERLY AND SENILE PATIENTS 
WITH INITIAL CALCIFIC AORTIC 
VALVE DISEASE

Objective. To establish the lipid spectrum in the elderly and senile patients with the initial calcific
aortic valve disease (CAVD).
Methods. The authors studied lipidograms of 38 elderly and senile patients with initial CAVD us-
ing an automatic biochemical analyzer, as well as calculation methods.
Results. The study showed that in elderly and senile patients with the initial CAVD, the content
of total cholesterol and low-density lipoprotein cholesterol (LDL cholesterol) is significantly low-
er compared to the control group, and high-density lipoprotein cholesterol (HDL cholesterol) was
significantly higher, which does not correspond to one of the existing atherosclerotic theories of
CAVD. In order to better understand the changes in lipid metabolism, it is necessary to search for
additional laboratory markers.
Interpretation. The study of lipidograms did not reveal the expected increase in total cholesterol
and LDL cholesterol in the group of patients with CAVD. It can be assumed then that the patho-
genesis links common with atherosclerosis do not play a major role in CAVD, but can activate oth-
er mechanisms calcifications.
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ВВЕДЕНИЕ

Кальцинирующее поражение клапана аорты
занимает первое место в структуре клапанной
патологии у пациентов пожилого и старческого
возраста [1,2], находится на третьем месте в
структуре сердечно-сосудистых заболеваний пос-
ле артериальной гипертензии (АГ) и ишемичес-
кой болезни сердца (ИБС) [3,4]. Частота состав-
ляет 3–7% в популяции, достигая 15–20% у па-
циентов старше 80 лет [5,6]. В России за все
время изучения данной патологии традиционно
рассматривались следующие теории: ревматизм,
инфекционный эндокардит, атеросклероз, эндо-
телиальная дисфункция.

По данным некоторых исследований, асеп-
тическое воспаление играет важную роль в па-
тогенезе кальцинирующего поражения клапана
аорты [7]. В последнее время все большее рас-
пространение получает теория эктопической
кальцификации, а ревматическое поражение и
инфекционный эндокардит исключены из воз-
можных этиологических факторов. В рамках рас-
пространенной ранее «атеросклеротической тео-
рии» кальцинирующее поражение клапана аор-
ты рассматривалось как субклинический маркер
системного атеросклероза. По данным экспери-
ментальных исследований, воздействие липо-
протеидов является одним из механизмов нару-
шения нормально функционирующего эндоте-
лия. Известно, что липиды играют важную роль
в поддержании равновесия между защитными и
повреждающими факторами, принимают учас-
тие в развитии эндотелиальной дисфункции, од-
нако только модифицированные (в том числе ми-
нимально окисленные) липопротеиды обладают
атерогенными свойствами и цитотоксичностью,
что приводит к интенсивному воспалительному

процессу с запуском патологической цепи синте-
за интерлейкинов, молекул межклеточной адге-
зии, факторов роста, способствуя эндотелиаль-
ной дисфункции при кальцинозе аортальных по-
лулуний [8].

А.В. Вальтер, проводивший научные работы в
области атерогенеза, привел ряд опровергавших
атеросклеротическую гипотезу аргументов: ли-
поидоз клапана аорты развивается местно, неза-
висимо от системных атеросклеротических из-
менений, при кальцинозе отсутствует и стадия
фиброзной бляшки [5,8]. J.E. Edwards отмечал,
что «кристаллы холестерина – столь характерная
находка в старых атеросклеротических пораже-
ниях, отсутствуют при кальцинированном аор-
тальном стенозе» [9].

В отличие от атеросклероза, убедительных
данных за наличие четкой причинно-следствен-
ной связи между традиционными факторами
риска и кальцинозом аортального клапана у лиц
пожилого и старческого возраста также не выяв-
лено [5]. В исследовании J.R. Ortlepp и соавт. по-
казано, что ни один из известных факторов рис-
ка сердечно-сосудистых заболеваний (мужской
пол, ожирение, артериальная гипертензия, ги-
перхолестеринемия, курение, сахарный диабет,
наследственность) не преобладал у пациентов с
кальцинозом клапана аорты тяжелой степени по
сравнению с группой пациентов с интактным
клапаном [10].

Убедительным доказательством того, что каль-
цинирующее поражение клапана аорты и атерос-
клероз – это совершенно разная патология, явля-
ется несоответствие между тяжестью поражения
аортального клапана и гемодинамически значи-
мыми изменениями коронарных артерий – лишь
у 40% пациентов с поражением аортального кла-
пана имеются значимые стенотические измене-
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ния венечных сосудов и, наоборот, у большин-
ства пациентов с тяжелой ИБС никогда не диа-
гностируется поражение клапана аорты [3,7].

С другой стороны, в экспериментальных мо-
делях на фоне гиперхолестеринемии описаны
изменения аортальных полулуний, сходные с на-
чальными атеросклеротическими, а фактор учас-
тия модифицированных липопротеидов низкой
плотности в патогенезе считается доказанным
[5,11]. Так, активация перекисного окисления
липидов оказывает как прямое повреждающее
действие на эндотелий, так и опосредованное за
счет накопления в плазме крови модицифициро-
ванного ХС ЛПНП. Повреждение эндотелия, в
свою очередь, способствует развитию эндотели-
альной дисфункции – одного из важных звеньев
патогенеза кальциноза клапана аорты [12].

Суммируя данные всех исследований в об-
ласти кальциноза клапана аорты, можно с высо-
кой долей вероятности предположить, что атеро-
склероз и кальциноз – все же различные патоло-
гические состояния, но при этом с общим
патогенезом [13,14].

Цель исследования: установить особеннос-
ти липидного спектра при формировании на-
чального кальциноза клапана аорты у людей по-
жилого и старческого возраста.

Задачи: исследовать показатели липидного
спектра у пациентов пожилого и старческого воз-
раста с кальцинозом аортального клапана.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Изучены стандартные показатели липидограмм
пациентов в возрасте от 60 от 90 лет (n = 38, средний
возраст 71,7 ± 1,2), находившихся на стационарном
лечении в СПб ГБУЗ «Городская больница № 26» в
период с 2016 по 2019 гг., которые имели кальциноз
аортального клапана без признаков ускорения крово-
тока по данным трансторакальной эхокардиографии.
Для контроля случайным образом была отобрана
группа из 40 пациентов от 60 лет и старше (72,3 ± 1,2)
без кальцинирующего поражения клапана аорты.
По возрасту группы были однородны (р = 0,72). Все
пациенты не получали гиполипидемическую тера-
пию как минимум в течение 2 мес, предшествовав-
ших включению в исследование. Венозную кровь
брали по стандартной методике в условиях стацио-
нара из локтевой вены натощак. При необходимости
образцы сыворотки хранили не более 48 ч в заморо-
женном состоянии при температуре 16–18°С. Кон-
центрация ОХС, ХС ЛПВП и триглицеридов (ТГ)

определялась при помощи автоматического биохи-
мического анализатора «IlabTaurus» (фирма-произво-
дитель «Instrumentation Laboratory S.P.A.», Италия).
Концентрацию ХС ЛПНП определяли прямым фер-
ментативно-колориметрическим методом. Учитывая
высокую корреляцию результатов прямого измерения
ХС ЛПНП с расчетным методом по данным клини-
ческих исследований, в единичных случаях содержа-
ние ХС ЛПНП определяли по формуле Фридвальда:
ХС ЛПНП = ОХС – (ХС ЛПВП + ТГ/2,2) ммоль/л
(при концентрации ТГ ≤ 4,5 ммоль/л) [15]. Содер-
жание ХС ЛПОНП рассчитывали по формуле:
ХС ЛПОНП = ТГ/2,2 ммоль/л. Коэффициент атеро-
генности (КА) рассчитывали по формуле: КА =
= (ОХС – ХС ЛПВП)/ХС ЛПВП. Все полученные
данные были подвергнуты статистической обработ-
ке. На основании проверки на нормальность распре-
деления с использованием критерия Шапиро-Уилка
было выделено 2 группы количественных призна-
ков: с нормальным распределением, которые описы-
вались с помощью М ± m (где М – среднее значение
признака, m – стандартная ошибка среднего) и с рас-
пределением, отличным от нормального, которые
описывались с помощью медианы (Me) и квартилей
(Q25; Q75)). Влияние заболевания на лабораторные
показатели с нормальным распределением (ОХС, ХС
ЛПВП) оценивали, используя t-критерий Стьюдента
(«t-тест») для независимых выборок. Для сравнения
двух групп с распределением, отличным от нормаль-
ного (ХС ЛПНП, ХС ЛПОНП, ТГ, КА), использовал-
ся непараметрический критерий Манна-Уитни. Для
визуального представления групп числовых данных
строились «диаграммы размаха». Различия считались
достоверными при вероятности ошибки менее 5%
(p < 0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

Средний уровень ОХС в сыворотке крови па-
циентов с кальцинозом клапана аорты (4,48 ±
± 0,17 ммоль/л) был значимо ниже (р = 0,009),
чем в контрольной группе (5,20 ± 0,21 ммоль/л)
(таблица; рис. 1).

Средний уровень ХС ЛПНП в сыворотке
крови пациентов с кальцинозом клапана аорты
(2,63 ± 0,16 ммоль/л) был также значимо ниже
(p = 0,0037), чем в контрольной группе (3,45 ±
± 0,19 ммоль/л) (см. таблицу), рис. 2.

Средний уровень ХС ЛПВП в сыворотке
крови пациентов с кальцинозом клапана аорты
(1,23 ± 0,04 ммоль/л) был значимо выше (p =
= 0,003), чем в контрольной группе (1,06 ±
± 0,04 ммоль/л) (см. таблицу), рис. 3.
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Различий между содержанием ЛПОНП в ис-
следуемых группах не было (p = 0,55), содержа-
ние ЛПОНП в группе кальциноза клапана аорты
составило 0,62 ± 0,05 ммоль/л, в контрольной
0,69 ± 0,06 ммоль/л (см. таблицу).

Различий между содержанием ТГ (ммоль/л) в
исследуемых группах получено не было (p = 0,55),
в группе кальциноза клапана аорты содержание
ТГ составило 1,37 ± 0,11 ммоль/л, в контрольной
1,52 ± 0,12 ммоль/л (см. таблицу).

Коэффициент атерогенности у пациентов с
кальцинозом клапана аорты (2,77 ± 0,19) был
значимо ниже (p < 0,01), чем в контрольной
(4,23 ± 0,33) (см. таблицу), рис. 4.

Длительное время существовало мнение, что
повышенный уровень общего холестерина и
триглицеридов не имеет диагностического зна-
чения при кальцинирующем поражении аорталь-
ного клапана, поскольку характерен и для ИБС
(что подтверждает патогенетическое сходство
этих заболеваний) [16], а часть исследователей
связи между уровнем ХС ЛПНП и прогрессиро-
ванием поражения аортального клапана не об-
наружили. Несмотря на это, многие авторы и в
настоящее время признают ведущую роль атеро-
склероза в формировании кальцинирующего по-
ражения клапана аорты, отмечают зависимость
скорости его прогрессирования от степени нару-
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Рис. 1. Содержание общего холестерина (ммоль/л) у
пациентов.

Рис. 2. Содержание ХС ЛНПН (ммоль/л) у пациентов.

Показатели липидного обмена у пациентов пожилого и старческого возраста
с кальцинирующим поражением клапана аорты

Группы Показатель Среднее содер-
жание (M±m)

Доверительный 
интервал (ДИ) — 95%

Медиана 
(Me) Q25% Q75%

Кальциноз
клапана аорты, 
n = 38

Общий холестерин, ммоль/л 4,48±0,17 4,13—4,82 4,52 3,76 4,90

ЛПВП, ммоль/л 1,23±0,04 1,15—1,30 1,21 1,09 1,34

ЛПНП, ммоль/л 2,63±0,16 2,30—2,95 2,47 1,96 3,36

ЛПОНП, ммоль/л 0,62±0,05 0,53—0,72 0,54 0,44 0,88

Триглицериды, ммоль/л 1,37±0,11 1,16—1,59 1,19 0,97 1,93

Коэффициент атерогенности 2,77±0,19 2,40—3,15 2,67 1,89 3,33

Контрольная 
группа,
n = 40

Общий холестерин, ммоль/л 5,20±0,21 4,78—5,62 5,12 4,13 6,18

ЛПВП, ммоль/л 1,06±0,04 0,98—1,14 1,11 0,90 1,25

ЛПНП, ммоль/л 3,45±0,19 3,05—3,84 3,37 2,41 4,48

ЛПОНП, ммоль/л 0,69±0,06 0,58—0,81 0,58 0,43 0,84

Триглицериды, ммоль/л 1,52±0,12 1,27—1,77 1,29 0,95 1,86

Коэффициент атерогенности 4,23±0,33 3,56—4,89 3,67 2,90 4,89
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шения липидного обмена [17,18]. Однако во всех
изученных нами работах исследовались пациен-
ты с уже сформировавшимся кальцинированным
аортальным стенозом. По данным нашего иссле-
дования, в которое были включены пациенты с
начальными проявлениями кальциноза аорталь-
ных полулуний (без формирования стеноза), вы-
явлен более низкий уровень сывороточного со-
держания ОХС и ХС ЛПНП и одновременно до-
стоверно более высокое содержание ХС ЛПВП,
что противоречит «атеросклеротической теории».
Не исключено, что качественное и количествен-
ное изменение липопротеидов в нашем иссле-
довании способствует изменению функции эн-
дотелия, повышая его проницаемость и адгезию,
формируя предпосылки для кальцификации в
структурах, подверженных непрерывной физио-
логической деформации – клапанах, артериях
эластического типа. Косвенно это подтверждает-
ся активной кальцификацией атеросклеротичес-

ких бляшек (атероматоз) при целевом значении
ХС ЛПНП на фоне лечения высокими дозами
статинов [19,20].

ВЫВОДЫ

Таким образом, на начальном этапе формиро-
вания кальциноза клапана аорты у пациентов по-
жилого и старческого возраста отсутствует ги-
перхолестеринемия, имеется достоверно более
низкое содержание холестерина липопротеидов
низкой плотности. Выявленные изменения могут
быть одним из факторов, способствующих нару-
шению физиологической функции эндотелия, и
требуют дальнейших экспериментальных иссле-
дований.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При изучении данных липидограмм не выяв-
лено предполагавшееся повышение содержания
общего холестерина и ХС ЛПНП у пациентов с
кальцинозом клапана аорты, на основании чего
можно предположить, что общие с атеросклеро-
зом звенья патогенеза не играют основной роли
при данной патологии, но могут активировать
иные механизмы кальцификации. Радикальные
изменения взгляда на патогенез позволят рас-
сматривать возможность профилактики и кон-
сервативного лечения кальциноза клапана аорты
как альтернативу единственному методу лечения
критических форм патологии – протезированию.
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