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резюме
Цель – изучить особенности течения симптомной гипертрофической кардиомиопатии (ГКМП) в зависимости 

от возраста дебюта клинических проявлений и наличия факторов кардиометаболического риска. 

Методы и материалы. С 2014 по 2020 г. обследовано 250 пациентов с ГКМП, в исследование включено 100 паци-
ентов с симптомным течением ГКМП в возрасте от 18 до 86 лет. 

Результаты. Частота выявления артериальной гипертензии (АГ), ожирения и синдрома стенокардии значимо 
выше у пациентов в возрасте 45 лет и старше. Независимо от возраста дебюта клинических проявлений при ГКМП, 
ожирение является фактором, ассоциированным с увеличением конечно-диастолического размера левого желудочка 
(КДР ЛЖ) и передне-заднего размера левого предсердия (ЛП). У пациентов с ГКМП молодого возраста при сопут-
ствующем ожирении чаще диагностирована АГ. При ГКМП в возрасте 45 лет и старше у пациентов с ожирением 
чаще наблюдался синдром легочной гипертензии, толщина ЗСЛЖ и индекс КДР ЛЖ были значимо больше, чем у 
пациентов данной возрастной группы без ожирения.

Заключение. Ожирение и другие факторы кардиометаболического риска являются предикторами прогрессиру-
ющего течения ГКМП, что указывает на необходимость их профилактики и своевременной коррекции.

Ключевые слова: гипертрофическая кардиомиопатия, ожирение, морфология межжелудочковой перегородки, 
кардиометаболический риск
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введение
Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) – 

наследственное, генетически обусловленное за-
болевание миокарда c аутосомно-доминантным 
типом наследования, которое может манифести-
ровать в любом возрасте от младенчества до глу-
бокой старости [1]. ГКМП характеризуется ги-
пертрофией левого желудочка (ГЛЖ) различной 
морфологии с широким спектром клинических 
проявлений и часто имеет доброкачественное 
бессимптомное или малосимптомное течение 
[2–5]. Только в одном из 7 впервые выявленных 
случаев диагностируется симптомная форма, 
при которой увеличивается риск осложнений, 
таких как внезапная сердечная смерть (ВСС), 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН), 
фибрилляция предсердий (ФП), инсульты [6–8].

Наряду с широко исследуемыми немодифици-
руемыми факторами (пол, возраст, генетический 
вариант) [9–12] на клиническое течение ГКМП 
оказывают влияние факторы кардиометаболиче-
ского риска (дислипидемия, ожирение, артери-
альная гипертензия (АГ) [13, 14], сахарный диабет 
2 типа [15] и т. д.), частота которых возрастает по 
мере увеличения возраста пациентов [16, 17]. До-
казано, что прогностическое значение факторов 
кардиометаболического риска связано с увеличе-
нием риска сердечно-сосудистых осложнений и 
смертности [18, 19].

Цель – изучить особенности клинического те-
чения симптомной ГКМП в зависимости от воз-
раста манифестации клинических проявлений и 
наличия факторов кардиометаболического риска.

методы  и  мАтериАлы 
С 2014 по 2020 г. обследовано 250 пациентов с 

ГКМП. В исследование включено 100 пациентов с 
симптомным течением ГКМП в возрасте от 18 до 
86 лет (50,4±17,7 лет), 51 % женщин и 49 % мужчин. 
Диагноз ГКМП установлен согласно клиническим 
рекомендациям Европейского общества кардио-
логов по диагностике и лечению ГКМП 2014 г. [1] 
и клиническим рекомендациям Министерства 
Здравоохранения РФ «Гипертрофическая карди-
омиопатия» 2020 г. – увеличение толщины стенки 
ЛЖ в одном или более сегментах ≥15 мм (по дан-
ным эхокардиографии) [20]. Критерием включе-
ния пациентов с ГКМП и сопутствующей АГ была 
толщина миокарда ЛЖ ≥20 мм, так как при пере-
грузке давлением (АГ, аортальный стеноз или их 
сочетание) в отсутствие ГКМП толщина миокарда 
ЛЖ, как правило, не превышает 20 мм [16, 17, 21]. 
Критерии исключения: пациенты с бессимптом-
ным/малосимптомным течением заболевания, 
фенокопии ГКМП, вторичные АГ.

Когорта пациентов ГКМП разделена на 2 груп-
пы в зависимости от возраста дебюта заболевания: 
группа 1 – возраст от 18 до 44 лет включительно 
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summary
The objective was to study the clinical features of symptomatic hypertrophic cardiomyopathy (HCM) depending on the 

age of onset and the presence of cardiometabolic risk factors.

Methods and materials. From 2014 to 2020, 250 patients were examined, 100 patients with symptomatic HCM aged 18 
to 86 years were included in the study.

Results. The incidence of arterial hypertension (AH), obesity, and angina syndrome was significantly higher in patients 
with HCM aged 45 years and older. The patients with HCM and associated obesity had greater left ventricular end-diastolic 
dimension and left antero-posterior size regardless of the age of onset of clinical manifestations. The young patients with 
HCM and associated obesity had more often AH. Patients with HCM with the disease onset ≥ 45 years of age and associated 
obesity had greater left ventricular posterior wall thickness, left ventricular end-diastolic dimension index. In this group of 
patients, pulmonary hypertension was more often diagnosed.

Conclusion. Obesity and other cardiometabolic risk factors are predictors of the progressive course of HCM, which points 
the need for their prevention and timely correction 
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(n=37, средний возраст на момент исследования 
30,9±9,1 лет); группа 2 – возраст 45 лет и старше 
(n=63, средний возраст на момент исследования 
61,6±9,9 лет). Проведен сбор анамнеза, оценены жа-
лобы (сердцебиение, головокружение, одышка, син-
копе, стенокардия и т. д.), выполнено объективное 
обследование (в том числе расчет индекса массы тела 
(ИМТ) по формуле Кетле), лабораторные исследова-
ния (в том числе липидограмма), инструментальные 
исследования (регистрация 12-канальной электро-
кардиограммы (ЭКГ), суточное мониторирование 
ЭКГ, эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) 
на аппарате Philips (модель iE 33, Нидерланды) со-
гласно рекомендациям по количественной оценке 
структуры и функции сердца 2015 г. [22]. 

Систолическое давление в легочной артерии 
(СДЛА) рассчитывали исходя из величины гра-
диента давления трикуспидальной регургитации. 
При оценке тяжести ХСН использовали класси-
фикацию Нью-Йоркской кардиологической ассо-
циации New York Heart Association (NYHA) [23]. 

Для статистической обработки использовался 
пакет Microsoft Excel 2010, Jamovi 1.6.23.0 и IBM 
SPSS (пробная версия). Данные, подчиняющие-
ся нормальному распределению, представлены в 
виде: среднее значение ± стандартное отклонение. 
Данные, не подчиняющиеся нормальному распре-
делению, представлены в виде: медиана [нижний 
квартиль; верхний квартиль]. Соответствие рас-
пределения нормальному закону проверялось с 
помощью тестов Колмогорова–Смирнова и Ша-
пиро–Уилка. Сравнение средних значений нор-
мально распределенных непрерывных количе-
ственных переменных в независимых выборках 
проводилось с помощью t-критерия Стьюдента. 
Для сравнения количественных переменных, не 
подчиняющихся нормальному распределению, 
был использован критерий Манна–Уитни. Для 
сравнения частотных величин использовался кри-
терий соответствия Пирсона (хи-квадрат). Разли-
чия считались значимыми при р<0,05.

реЗультАты  исследовАния  
и  иХ  обсуЖдение
Общая характеристика пациентов. Ведущей 

жалобой пациентов с ГКМП как в группе 1, так и 
в группе 2, была одышка (74 % и 90 %, р=0,04). Па-
циенты из группы 1 чаще предъявляли жалобы на 
головокружение (р=0,02) и синкопальные состоя-
ния (p=0,06). Ощущение сердцебиения отмечали 
53 % пациентов группы 1 и 66 % пациентов группы 2 
(р=0,13). Боли ангинозного характера в 2 раза чаще 
отмечали пациенты группы 2 (48,4 % и 24,3 %, р=0,01).

У всех включенных в исследование пациентов 
диагностирована ХСН, тяжесть которой варьи-
ровала от I до IV функционального класса (ФК) 
NYHA. Явления ХСН в 14 % случаев соответст-
вовали I ФК, в 59 % – II ФК, в 24 % – III ФК и в 
3 % – IV ФК. Средний ФК ХСН при дебюте ГКМП 

в молодом возрасте составил 2,2±0,9, при дебюте 
ГКМП в возрасте 45 лет и старше – 2,1±0,6.

Эхокардиографические показатели. Эхокар-
диографические показатели в зависимости от 
возраста дебюта клинических проявлений ГКМП 
продемонстрированы в табл. 1. 

В 51 % случаев диагностирована обструктив-
ная форма ГКМП с градиентом давления в вы-
ходном тракте левого желудочка (ВТЛЖ) более 
30 мм рт. ст. в покое или при провокационных 
пробах. Частота выявления обструктивной фор-
мы ГКМП в группах 1 и 2 не отличалась (p=0,67).

В группе 1 толщина межжелудочковой перего-
родки (МЖП) варьировала от 15 до 51 мм (23 [19; 
28]), в группе 2 – от 15 до 33 мм (20 [18; 22]), р=0,007. 
В группе 1 толщина задней стенки левого желудочка 
(ЗСЛЖ) варьировала от 7 до 17 мм (11,4 [10; 13]), в 
группе 2 – от 7 до 24 мм (13 [12; 15]), р=0,02.

Факторы кардиометаболического риска и ко-
морбидная патология. В исследуемой когорте па-
циентов (n=100) отмечена высокая распростра-
ненность АГ (62 %), дислипидемии (51 %), ожире-
ния и избыточной массы тела (51 %).

Частота факторов кардиометаболического ри-
ска и коморбидной патологии у пациентов с ГКМП 
в зависимости от возраста дебюта клинических 
проявлений представлена в табл. 2.

В группе 2 выявлена большая частота АГ 
(р<0,001), синдрома стенокардии (p=0,01) и ожи-
рения (р=0,03), обнаружена тенденция к больше-
му уровню ТГ (р=0,06) по сравнению с группой 1. 
Анализируемые группы 1 и 2 были сопоставимы по 
тяжести ХСН, частоте выявления СД 2 типа, ТЭЛА, 
ОНМК, а также встречаемости дислипидемии (со-
ответственно 46 % и 54 %, р=0,44).

У пациентов из группы 1 без гиполипидемиче-
ской терапии (n=35) обнаружена положитель-
ная корреляционная связь между уровнем обще-
го холестерина (ОХ) и конечно-диастолическим 
размером (КДР) ЛЖ (r = 0,52; р=0,007). Анало-
гичная корреляция в группе № 2 отсутствовала. 
В группе 2 целевые значения липидного спектра 
(ЛПНП менее 1,4 ммоль/л при очень высоком ри-
ске, менее 1,8 ммоль/л при высоком риске и ме-
нее 2,6 ммоль/л при умеренном риске) на момент 
включения в исследование были достигнуты толь-
ко у 31,7 % пациентов (n=20).

В целом по группе ГКМП обнаружена положи-
тельная корреляционная связь между толщиной 
ЗСЛЖ и возрастом пациента (r= 0,29, р=0,005) 
(рисунок).

Таким образом, пациенты с дебютом клиниче-
ских проявлений в молодом возрасте имели более 
выраженную гипертрофию МЖП. Частота вы-
явления АГ, ожирения и синдрома стенокардии 
значимо выше у пациентов с ГКМП в возрасте 
45 лет и старше. Толщина ЗС ЛЖ увеличивается 
с возрастом и значимо больше у пациентов 45 лет 
и старше по сравнению с группой 1.
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Т а б л и ц а  1

Эхокардиографические показатели пациентов с ГКМП в зависимости от возраста дебюта клинических 
проявлений

T a b l e  1

Echocardiographic parameters in patients with HCM depending on the age of the onset of clinical manifestations

Показатель Группа 1 (n=37) Группа 2 (n=63) р
1–2

Толщина МЖП, мм 23 [19;28] 20 [18;22] 0,007

Толщина ЗСЛЖ, мм 11,4 [10;13] 13 [12;15] 0,02

КДР ЛЖ, мм 45,1±6,9 46,5±6,1 0,3

Индекс КДР ЛЖ, мм/м2 23,3 [20,8;26,4] 24,2 [22,5;26,1] 0,25

КСР ЛЖ, мм 26,8±7,8 26,7±6,1 0,92

Индекс КСР ЛЖ, мм/м2 13,5 [12;16,3] 14,4 [12,5;16,8] 0,42

КДО ЛЖ, мл 94,5 [85;117] 97 [68,5;114] 0,27

Индекс КДО ЛЖ, мл/м2 49,6 [45,2;58,7] 48,8 [37,8;58] 0,44

КСО ЛЖ, мм 31 [22,5;42,5] 33 [23,5;40,3] 0,93

Индекс КСО ЛЖ, мл/м2 15,8 [11,7;22,7] 16,6 [12,9;21] 0,71

ИММ ЛЖ, г/м2 169 [141;222] 164 [137;198] 0,31

ФВ ЛЖ, % 67 [56,8;71] 63,5 [58;67] 0,26

Передне-задний размер ЛП, мм 43 [39,8;50] 46 [42;50] 0,21

Индекс размера ЛП, мм/м2 22,7 [20;25,5] 24,6 [22;27,3] 0,1

Индекс объема ЛП, мл/м2 47 [36,9;59,5] 49 [38,8;60] 0,43

П р и м е ч а н и е: МЖП – межжелудочковая перегородка, ЗСЛЖ – задняя стенка левого желудочка, КДР – 
конечно-диастолический размер, КСР – конечно-систолический размер, КДО – конечно-диастолический 
объем, КСО – конечно-систолический объем, ИММ – индекс массы миокарда, ФВ – фракция выброса, 
ЛП – левое предсердие.

Т а б л и ц а  2

Факторы кардиометаболического риска и коморбидная патология у пациентов с ГКМП  
в зависимости от возраста дебюта клинических проявлений

T a b l e  2

Cardiometabolic risk factors and comorbid pathology in patients with HCM depending on the age  
of the onset of clinical manifestations

Показатель Группа 1 (n=37) Группа 2 (n=63) р
1–2

АГ 10 (27 %) 52 (82,5 %) <0,001

Ожирение 1, 2, 3 степени (ИМТ≥30 кг/м2) 8 (21,6 %) 28 (44,4 %) 0,03

Ожирение 1–2–3 степени и избыточная масса тела 
(ИМТ>25 кг/м2)

13 (35,1 %) 38 (60,3 %) 0,02

СД 2 типа 4 (10,8 %) 12 (19 %) 0,28

Синдром стенокардии 9 (24,3 %) 31 (48,4 %) 0,01

ТЭЛА 3 (8,1 %) 3 (4,8 %) 0,49

ОНМК 4 (10,8 %) 7 (11,1 %) 0,9

ХСН III–IV ФК NYHA 13 (35,1 %) 14 (22,2 %) 0,16

Дислипидемия 17 (46 %) 34 (54 %) 0,44

ОХ, ммоль/л 4,69±1,2 4,72±1,16 0,92

ЛПНП, ммоль/л 2,86±0,99 2,65±1,21 0,42

ЛПВП, ммоль/л 1,13 [1;1,38] 1,25 [1,08;1,55] 0,26

ТГ, ммоль/л 1,26 [0,99;1,64] 1,68 [1,16;2,29] 0,06

КА 2,68 [2,16;3,79] 2,69 [1,85;3,43] 0,72

П о к а з а т е л ь: АГ – артериальная гипертензия, ИМТ – индекс массы тела, СД – сахарный диабет, ТЭЛА – 
тромбоэмболия легочной артерии, ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения, ХСН – хрони-
ческая сердечная недостаточность, ОХ – общий холестерин, ЛПНП – липопротеины низкой плотности, 
ЛПВП – липопротеины высокой плотности, ТГ – триглицериды, КА – коэффициент атерогенности.
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ГКМП и ожирение. В целом по группе у пациен-
тов с ГКМП и сопутствующим ожирением (n=36) 
по сравнению с пациентами без ожирения (n=64) 
по результатам ЭхоКГ значимо больше толщина 
ЗСЛЖ (13,3 [12,8; 15] – 12,6 [10; 14], р=0,01), пе-
редне-задний размер ЛП (49,5 [45,8; 53] – 43 [40,2; 
48], р<0,001), индекс КДР ЛЖ (24,8 [22,5; 26,6] – 
23,1 [21,4; 24,4], р=0,03), чаще выявлена легочная 
гипертензия (61 % против 31,2 %, р=0,01).

При наличии ожирения у пациентов с ГКМП 
обнаружена большая частота выявления других 
факторов кардиометаболического риска – АГ 
(86,1 % против 48,4 % при ГКМП без ожирения, 
р<0,001) и дислипидемии (66,7 % против 42,2 % при 
ГКМП без ожирения, р=0,004).

Результаты сравнительного анализа клиниче-
ских и ЭхоКГ-показателей пациентов с ГКМП в за-
висимости от наличия ожирения и возраста дебюта 
клинических проявлений представлены в табл. 3.

В группе 1 у пациентов с ГКМП и ожирением 
(n=8) по сравнению с пациентами без ожирения 
(n=29) чаще диагностирована АГ (62,5 % против 
17,2 %, р=0,01), обнаружены тенденции к увеличе-
нию доли пациентов с повышенным СДЛА (27,6 % 
против 62,5 % р=0,07), случаев выявления синдро-
ма стенокардии при интактных коронарных арте-
риях (50 % против 17,2 %, р=0,06), частоты выяв-
ления дислипидемии (75 % против 38 %, р=0,06).

В группе 2 у пациентов с ГКМП и ожирением 
доля пациентов с повышенным СДЛА значимо 
выше, чем у пациентов с ГКМП без ожирения 
(60,7 % против 34,3 % р=0,04), также обнаруже-
ны тенденции к увеличению случаев выявления 
синдрома АГ (92,8 % против 74,3 %, р=0,06) и СД 2 
типа (28,6 % против 11,4 %, р=0,08).

При сравнительном анализе ЭхоКГ-показате-
лей установлено, что значимо большая толщина ЗС 
ЛЖ при ожирении выявлена у пациентов группы 2 
(р=0,03), в группе 1 значимых отличий по толщине 
ЗС ЛЖ у пациентов с ожирением и без него не 
обнаружено (р=0,42).

При наличии ожирения, как в группе 2, так 
и в группе 1 обнаружено увеличение КДР ЛЖ 
(р=0,03) и передне-заднего размера ЛП (р=0,03 
в группе 2 и р=0,04 в группе 1), при этом увеличе-
ние индекса КДР ЛЖ при ожирении характерно 
только для пациентов группы 2 (р=0,01).

Частота встречаемости обструктивной формы 
ГКМП с градиентом давления в ВТЛЖ более 30 мм 
рт. ст. в покое или при провокационных пробах, 
частота встречаемости ХСН III–IV ФК NYHA и 
потребность в редукции МЖП у пациентов с ожи-
рением и без ожирения не отличались как в группе 
1, так и в группе 2.

Значимые различия в частоте опасных для жиз-
ни желудочковых нарушений ритма в зависимости 
от наличия ожирения не обнаружены как в группе 
1, так и в группе 2.

Таким образом, независимо от возраста дебю-
та клинических проявлений при ГКМП, ожирение 
является фактором, ассоциированным с большим 
КДР ЛЖ и передне-задним размером ЛП.

У пациентов с ГКМП молодого возраста и со-
путствующим ожирением значимо чаще диагно-
стирована АГ.

При ГКМП и сопутствующем ожирении у паци-
ентов с дебютом заболевания в возрасте 45 лет и 
старше больше толщина ЗСЛЖ, индекс КДР ЛЖ, 
значимо чаще диагностирован синдром легочной 
гипертензии.

Полученные данные подтверждают представ-
ление о чрезвычайно выраженной гетерогенности 
клинической картины ГКМП и свидетельствуют о 
значимости возраста манифестации клинических 
проявлений и сопутствующих факторов кардио-
метаболического риска в изменении показателей 
ремоделирования сердца и прогрессировании сим-
птомов [15, 24–27].

Установлено, что ожирение, АГ и СД 2 типа чаще 
встречаются у пациентов с ГКМП, чем в популяции 
[25, 26]. Так, например, в исследовании S. R. Om-
men et al. (2013) только 25 % пациентов имели нор-
мальный вес [28]. Исследования, завершившиеся 
в последние годы, подтвердили вклад модифици-
руемых факторов кардиометаболического риска 
в фенотипическую изменчивость, наблюдаемую 
при ГКМП [15, 25–27]. 

Важной особенностью пациентов из анали-
зируемых групп 1 и 2 является высокая частота 
ожирения. Данное обстоятельство может, с од-
ной стороны, быть объяснено тем, что критерием 
включения в исследование было наличие симпто-
мов у пациентов, с другой, отражать бремя забо-
левания с неоправданным ограничением физи-
ческой активности. В исследовании E. Reineck et 
al. (2013) показано, что большинство пациентов 
с ГКМП менее активны, чем население в целом. 
Более того, авторы сделали акцент на имеющем 
место факте целенаправленного снижения па-
циентами уровня физических нагрузок после 

 
ЗСЛЖ и возраст (r=0,29, р=0,005)

The correlation of left ventricular posterior wall thickness  
in patients with HCM and age (r=0,29, р=0,005)
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постановки диагноза, что, в свою очередь, нега-
тивно сказалось на долгосрочным прогнозе [29]. 
Актуальность этой проблемы нашла отражение 
в новых рекомендациях ГКМП от AHA (2020), в 
которых снят ряд ограничений, связанных с за-
нятиями несоревновательными видами спорта и 
постулируется позитивное отношение к умерен-
ным физическим нагрузкам, в первую очередь к 
рекреационным упражнениям [30].

Ожирение является известным фактором риска 
сердечно-сосудистых заболеваний и оказывает серь-
езное влияние на заболеваемость и смертность [28, 
31, 32]. У обследованной когорты пациентов с ГКМП 
частота выявления опасных для жизни желудоч-
ковых нарушений сердечного ритма не зависела от 
наличия ожирения. Данные о повышении ИМТ и ри-
ске ВСС ограничены и противоречивы. Ряд исследо-
вателей подчеркивает необходимость  поддержания 

Т а б л и ц а  3

Показатели, характеризующие пациентов с ГКМП в зависимости от наличия ожирения  
и возраста дебюта клинических проявлений

T a b l e  3

Parameters characterized patients with HCM according to the presence of obesity and age of the onset of clinical 
manifestations

Показатель
Группа 1 (n=37) Группа 2 (n=63)

Без ожирения 
(n=29)

С ожирением 
(n=8) р Без ожирения 

(n=35)
С ожирением 

(n=28) р

Толщина МЖП, мм 22 [19,8;29,5] 23 [19,7;27,5] 0,93 19 [18;22] 20 [18,5;22] 0,94

Толщина ЗСЛЖ, мм 11 [9,6;13] 11,9 [10,8;13,2] 0,42 13 [12;14,1] 14 [13;15] 0,03

КДР ЛЖ, мм 43,4±6,5 49,6±5,8 0,03 45±6,05 48,3±5,8 0,03

Индекс КДР ЛЖ, мм/м2 23,3 [20,7;26,3] 22,1 [21;24,8] 0,51 23,6 [21,5;24,3] 25,4 [22,9;27,6] 0,01

Индекс КСР ЛЖ, мм/м2 13,1 [12;15,1] 15,2 [12,1;16,3] 0,03 14,5 [12,9;18] 13,7 [12,5;14,8] 0,23

Индекс КДО ЛЖ, мл/м2 49,3 [44,9;52,7] 51,7 [47,5;62,7] 0,08 48,1 [38,5;61,5] 51,1 [38,6;54,9] 0,6

Индекс КСО ЛЖ, мл/м2 13,7 [11,6;17,3] 19,5 [15,1;25] 0,15 15,9 [12,9;23] 17 [14,1;19,4] 0,71

ИММ ЛЖ, г/м2 168 [140;232] 165 [154;184] 0,8 165 [134;196] 161 [143;202] 0,95

ФВ ЛЖ, % 67 [59;71,5] 64 [55,3;71,8] 0,7 64 [58,5;67,5] 62 [58;66] 0,44

Передне-задний размер ЛП, мм 43 [39;47] 50,5 [47,5;52] 0,04 44,8 [42;48] 47 [43,5;53] 0,03

Индекс размера ЛП, мм/м2 23,4 [20,4;25,1] 22,3 [20;26,1] 0,74 25,6 [23;27,9] 23,6 [20,9;26,4] 0,09

Индекс объема ЛП, мл/м2 45,9 [34,9;53,5] 58 [48,3;61] 0,19 48,5 [38,3;60,7] 50,5 [40,4;58] 0,42

ЛГ, I–II степень 8 (27,6 %) 5 (62,5 %) 0,07 12 (34,3 %) 17 (60,7 %) 0,04

Обструктивная форма 15 (51,7 %) 3 (37,5 %) 0,47 21 (60 %) 12 (42,8 %) 0,17

ХСН III–IV ФК NYHA 9 (31 %) 4 (50 %) 0,32 7 (20 %) 7 (25 %) 0,63

ФП 4 (13,8 %) 2 (25 %) 0,44 12 (34,3 %) 8 (28,6 %) 0,62

Синдром стенокардии 5 (17,2 %) 4 (50 %) 0,06 18 (51,4 %) 13 (46,4 %) 0,69

АГ 5 (17,2 %) 5 (62,5 %) 0,01 26 (74,3 %) 26 (92,8 %) 0,06

СД 2 типа 3 (10,3 %) 1 (12,5 %) 0,86 4 (11,4 %) 8 (28,6 %) 0,08

Дислипидемия 11 (38 %) 6 (75 %) 0,06 16 (45,7 %) 18 (64,3 %) 0,14

Пароксизмы неустойчивой ЖТ 7 (24,1 %) 3 (37,5 %) 0,45 4 (11,4 %) 6 (21,4 %) 0,28

ИКД 5 (17,2 %) 0 0,2 3 (8,6 %) 1 (3,6 %) 0,41

ЭКС 0 0 – 1 (2,8 %) 0 –

Редукция МЖП 5 (17,2 %) 2 (25 %) 0,62 13 (37,1 %) 9 (32,1 %) 0,68

ССА 1 (3,4 %) 0 0,59 4 (11,4 %) 2 (7,1 %) 0,56

СМЭ/РМЭ 4 (13,8 %) 2 (25 %) 0,44 9 (25,7 %) 7 (25 %) 0,94

П р и м е ч а н и е: МЖП – межжелудочковая перегородка, ЗСЛЖ – задняя стенка левого желудочка, КДР – 
конечно-диастолический размер, КСР – конечно-систолический размер, КДО – конечно-диастолический 
объем, КСО – конечно-систолический объем, ИММ – индекс массы миокарда, ФВ – фракция выброса, ЛП – 
левое предсердие, ЛГ – легочная гипертензия, ХСН – хроническая сердечная недостаточность, ФК – функ-
циональный класс, ФП – фибрилляция предсердий, АГ – артериальная гипертензия, СД – сахарный диабет, 
ЖТ – желудочковая тахикардия, ИКД – имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ЭКС – электрокар-
диостимулятор, ССА – септальная спиртовая абляция, СМЭ/РМЭ – септальная/расширенная миоэктомия.
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нормального веса на протяжении всей взрослой жиз-
ни для минимизации риска ВСС в популяции [33].

Мы показали, что при ГКМП независимо от воз-
раста дебюта ожирение является фактором, ассоци-
ированным с увеличением КДР ЛЖ и передне-зад-
него размера ЛП. Аналогичные данные получены в 
работе E. E. Nollet et al. (2020) [34]. По мере увеличе-
ния возраста дебюта ГКМП увеличивается толщина 
ЗСЛЖ, что совпадает с увеличением индекса комор-
бидности и возраста пациента. Схожие результаты 
получены в работе А. А. Поляковой (2018) и подтвер-
ждаются данными других исследователей [31, 35, 36].

Особенностями ремоделирования миокарда в 
группе с ГКМП и ожирением с дебютом клини-
ческих проявлений в возрасте 45 лет и старше яв-
ляется увеличение доли пациентов с синдромом 
легочной гипертензии I–II степени. Косвенно о 
значимости и распространенности синдрома ле-
гочной гипертензии можно судить на основании 
работ М. М. Миррахимова и др. (1988) и T. B. Mal-
donado et al. (2000), а также сведений о повышении 
СДЛА при мутациях гена, кодирующего выработку 
миозин-связывающего белка С, которые были от-
ражены в работе P. Charron et al. (1998) [37–39].

В работе А. Я. Гудковой (2006) продемонстриро-
вано, что у каждого пятого пациента с прогресси-
рующим течением обструктивной ГКМП встреча-
ются признаки умеренной легочной гипертензии 
[40]. При этом известно, что легочная гипертензия 
у пациентов с ГКМП ассоциирована с увеличением 
числа госпитализаций по причине ХСН и смерт-
ности [41, 42].

Таким образом, влияние одиночных факторов 
сердечно-сосудистого риска на фенотип ГКМП 
неизбежно связано с рядом сосуществующих 
факторов. 

Стратегии поддержания нормального веса и 
оптимального уровня физической активности на 
протяжении всей жизни у взрослых пациентов, а 
также рекомендации по питанию, адаптированные 
для каждого пациента, необходимы для предотвра-
щения прогрессирования ГКМП.
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