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Прижизненная морфологическая картина легочной ткани 
и сосудов легких у кардиохирургических пациентов 
с пороком митрального клапана и легочной гипертензией

Цель	 Изучить морфологические особенности легочной ткани и сосудов легких у пациентов с легочной 
гипертензией (ЛГ), ассоциированной с приобретенными пороками митрального клапана (МК), 
с показаниями к хирургическому лечению.

Материал и методы	 В одномоментное исследование включены 105 пациентов с приобретенным пороком МК неин-
фекционного генеза (медиана возраста 60,0 [51,0; 66,0] года, 55,24 % мужчин), которым прово-
дилась коррекция порока в условиях искусственного кровообращения в период с 2024 г. по март 
2025 г. Верификация ЛГ выполнялась с помощью катетеризации правых камер сердца до коррек-
ции порока. У 26 пациентов с пороком МК и ЛГ и 12 пациентов без ЛГ интраоперационно про-
ведена пункционная биопсия ткани легкого для оценки изменения паренхимы легкого и микро-
сосудистого русла.

Результаты	 У пациентов c пороком МК и ЛГ состояние артериол характеризовалось большей площадью 
гиперплазии интимы и  преимущественно наличием тромбоза (34,6 %). У  пациентов с  поро-
ком МК без ЛГ чаще определялся частичный тромбоз артериол (41,66 %) и у 41,66 % наблю-
дались полнокровные артериолы. При  морфометрии сосудов легких отмечено, что  наличие 
уровня расчетного систолического давления в легочной артерии 38 мм рт. ст. и выше по дан-
ным эхокардиографии (ЭхоКГ) до операции имеет умеренную обратную корреляцию с пло-
щадью сосудистой стенки (коэффициент ранговой корреляции тau (τ) Кендалла = –0,34; 
p=0,01), умеренную прямую связь с  наибольшей толщиной в  месте гиперплазии интимы 
артериолы (τ=0,39; p=0,04). Выявлена умеренная обратная связь между систолической экс-
курсией кольца трикуспидального клапана (1,7 см и более) и наибольшей толщиной в меcте 
гиперплазии интимы артериолы (τ= –0,47; p=0,04). Поражение МК по типу стеноза ассоци-
ируется с наличием тромбированных капилляров (отношение шансов – ОШ 8,75; 95 % дове-
рительный интервал – ДИ 1,1–69,5; р=0,029), а также очаговым интерстициальным фиброзом 
(ОШ 10,66; 95 % ДИ 0,89–126,78; р=0,046). Наличие митрального стеноза имеет умеренную 
корреляцию с  периваскулярным фиброзом (τ=0,41; p=0,005). Индекс массы тела 25 кг / м2 
и выше ассоциируется с уменьшением шансов утолщения медии артериолы (ОШ 0,15; 95 % 
ДИ 0,02–1,01; р=0,03).

Заключение	 Выраженность ЛГ и дисфункции правого желудочка по данным ЭхоКГ до коррекции порока 
МК могут отражать морфометрические изменения легочных сосудов. Характер поражения 
МК по типу его стеноза ассоциируется с более чем 8‑кратным увеличением шансов наличия 
тромбированных капилляров и  10‑кратным увеличением шансов наличия очагового интер-
стициального фиброза. Наличие избыточной массы тела или ожирения ассоциируется с 85 % 
уменьшением шансов утолщения медии артериолы согласно результатам морфометрии сосу-
дов легких.
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гия и морфометрия сосудов легких
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Введение

Легочная гипертензия (ЛГ)  – синдром, представлен-
ный многообразием фенотипов. Несмотря на  этиологи-
ческий фактор развития ЛГ наблюдаются закономерные 
структурно-функциональные нарушения правого желу-
дочка (ПЖ), что  непосредственно ассоциируется с  не-
благоприятным прогнозом у  пациентов при  несвоевре-
менно начатом лечении.

Наиболее часто в  клинической практике среди паци-
ентов с  ЛГ встречаются лица с  патологией левых камер 
сердца и  посткапиллярной ЛГ (группа 2 согласно имею-
щейся классификации ЛГ) на  фоне хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН) со  сниженной, умеренно 
сниженной и сохраненной фракцией выброса (ФВ) лево-
го желудочка (ЛЖ). В то же время характер течения ЛГ 
у пациентов с приобретенными пороками сердца (ППС) 
и сохраненной ФВ ЛЖ изучен не до конца. В особенно-
сти речь идет о кардиохирургических пациентах с ППС 
и  влиянии ЛГ на  дооперационный характер тяжести па-
циента и периоперационное течение заболевания в зави-
симости от динамики ЛГ.

Пациентов с митральным стенозом (МС), а также с ми-
тральной недостаточностью в  среднем в  40 % случаев ха-
рактеризует умеренное повышение расчетного систоличе-
ского давления в  легочной артерии (рСДЛА) 50 мм рт. ст. 
и более согласно данным трансторакальной эхокардиогра-

фии (ЭхоКГ). У лиц с аортальным стенозом умеренная ЛГ 
идентифицируется в  29 % случаев. В то  же время при  аор-
тальной недостаточности до 24 % больных имеют тяжелую 
ЛГ с  уровнем рСДЛА 60 мм рт. ст. и  более [1]. Наличие 
умеренной ЛГ с уровнем рСДЛА 48 мм рт. ст. и выше ассо-
циируется с увеличением риска повторных госпитализаций 
по  поводу декомпенсации ХСН, трансплантации сердца 
и летального исхода в 3 раза [2–5]. В свою очередь иденти-
фикация тяжелой ЛГ до коррекции ППС связана с повыше-
нием риска летального исхода в процессе хирургического 
вмешательства, а также в рамках раннего послеоперацион-
ного периода и при отдаленном наблюдении по сравнению 
с таковым у пациентов с низкой вероятностью ЛГ по дан-
ным ЭхоКГ или наличием умеренной ЛГ [1, 6, 7].

Важно отметить, что не у всех пациентов с ППС, име-
ющих дооперационную ЛГ, наступает ее регресс в после-
операционном периоде даже при  условии эффективно 
проведенной операции на клапанах сердца и при наличии 
сохраненной систолической функции ЛЖ [7].

Поэтому последнее десятилетие посвящено непрекра-
щающемуся поиску и изучению новых предикторов про-
гноза для лиц с ЛГ на фоне патологии левых камер сердца, 
представленных в виде параметров, отражающих ремоде-
лирование сердца и нарушение внутрисердечной гемоди-
намики, биомаркеров крови, составляющих коморбидно-
го фона пациента [1, 5].

ИК – искусственное кровообращение, КПОС – катетеризация правых отделов сердца, 
ЛГ – легочная гипертензия, МК – митральный клапан, ПЖ – правый желудочек, ЭхоКГ – эхокардиография

105 пациентов с приобретенным пороком МК 
неинфекционного генеза 

(медиана возраста 60,0 [51,0; 66,0] лет, 
мужчин 55,24%) с показаниями к коррекции 

порока в условиях ИК

Хирургическая коррекция порока МК в условиях ИК

26 пациентам с пороком МК и верифицированной ЛГ и 12 пациентам  без ЛГ 
проведена интраоперационная пункционная биопсия ткани правого легкого 

c дальнейшей микроскопией готовых гистологических препаратов для оценки 
изменения паренхимы легкого и микрососудистого русла.

Тромбированная
артериола

Артериола
нормальная

45 пациентам 
проведена КПОС 

для окончательной 
верификации ЛГ 

за 3-е суток до операции

41 пациент без 
признаков ЛГ по ЭхоКГ

У 64 пациентов –
высокая вероятность ЛГ 

по данным 
трансторакальной ЭхоКГ

Состояние артериол у пациентов 
с пороком МК и ЛГ:

• пандемический тромбоз (34,6%),
• пустотелые артериолы с единичными 
   тромбированными артериолами (11,53%),
• старые тромбы в капиллярах (46,15%).

А

Б

ЛГ и дисфункция
ПЖ

Выраженность ЛГ и дисфункции правого желудочка 
могут отражать морфометрические изменения 
легочных сосудов. 
Поражение МК по типу стеноза:

•  ассоциируется с 8-кратным увеличением шансов 
наличия тромбированных капилляров (А); 

•  ассоциируется с 10-кратным увеличением шансов 
наличия очагового интерстициального фиброза (Б);

•  имеет прямую корреляцию с наличием периваскуляр-
ного фиброза. 
У пациентов с пороком МК наличие индекса массы тела 
25 кг/м2 и выше ассоциируется с 85% уменьшением 
шансов утолщения медии артериолы при морфометрии 
сосудов легких.

Прижизненная морфологическая картина легочной ткани и сосудов легких 
у кардиохирургических пациентов с пороком митрального клапана и легочной гипертензией

Центральная иллюстрация. Прижизненная морфологическая картина легочной ткани и сосудов 
легких у кардиохирургических пациентов с пороком митрального клапана и легочной гипертензией



61ISSN 0022-9040. Кардиология. 2025;65(10). DOI: 10.18087/cardio.2025.10.n2941

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
В качестве маркера тяжести состояния пациента пред-

ставляется актуальным изучить особенности морфоло-
гической картины легочной ткани и  сосудов легких пе-
ред хирургической коррекцией приобретенного порока 
митрального клапана (МК) в зависимости от наличия ЛГ 
и ее выраженности, а также характера поражения клапан-
ного аппарата и сопутствующей патологии.

Цель
Изучить морфологические особенности легочной 

ткани и сосудов легких у пациентов с ЛГ, ассоциирован-
ной с  приобретенными пороками МК, с  показаниями 
к хирургическому лечению (Центральная иллюстрация).

Материал и методы
В  одномоментное исследование включены 105  па-

циентов с  приобретенным пороком МК неинфекци-
онного генеза (медиана возраста 60,0  [51,0; 66,0]  года, 
из  них 55,24 % мужчин), которым проводилась хирур-
гическая коррекция порока в  условиях искусственно-
го кровообращения в  период с  января 2024 г. по  март 
2025 г. в  Научно-исследовательском институте ком-
плексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний 
(НИИ КПССЗ). Исследование проведено в  соответ-
ствии со  стандартами надлежащей клинической прак-
тики (Good Clinical Practive) и  принципами Хельсинк-
ской Декларации. Протокол исследования одобрен 
локальным этическим комитетом НИИ КПССЗ (про-
токол № 7, 2024 г.). До хирургической коррекции поро-
ка все пациенты подписали информированное согласие 
на возможность использования их истории заболевания, 
данных проведенных обследований, выполнение интра-
операционной биопсии легкого.

Критерии включения:
•	 планируемое кардиохирургическое вмешательство 

в  условиях искусственного кровообращения в  виде 
изолированной коррекции порока МК или в  сочета-
нии с  коррекцией порока трикуспидального клапа-
на / аортального клапана у  пациентов с  ППС, ассо-
циированным с  ревматической болезнью сердца 
или соединительнотканной дисплазией, или дегенера-
тивным поражением;

•	 возраст пациента от 35 до 75 лет;
•	 подписанное информированное согласие на  участие 

в исследовании.
Критерии исключения:

•	 ППС вследствие инфекционного эндокардита;
•	 тяжелые сопутствующие заболевания, существенно 

влияющие на качество исследования (онкологическое 
заболевание, острое нарушение мозгового кровообра-
щения с грубым неврологическим дефицитом, психи-
ческие заболевания и пр.);

•	 заболевания опорно-двигательного аппарата, препят-
ствующие проведению теста с 6‑минутной ходьбой;

•	 острые состояния в течение 6 мес до хирургического 
лечения (инфаркт миокарда, острое нарушение моз-
гового кровообращения или  транзиторная ишемиче-
ская атака, тромбоэмболия легочной артерии – ЛА);

•	 наличие заболевания легких по  причине собственно-
го вклада в течение ЛГ (бронхиальная астма, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких, паренхиматозные 
заболевания легких).
Для  оценки функционального состояния пациен-

тов до  коррекции порока был проведен тест с  6‑минут-
ной ходьбой в коридоре с разметкой 30 м. Тест проводи-
ли под контролем уровня одышки по 20‑балльной шкале 
Борга и сатурации артериальной крови кислородом с по-
мощью пульсоксиметра.

За  3 сут до  операции выполняли трансторакаль-
ную ЭхоКГ на  приборе экспертного класса (GE Vivid 
E9, США) с  оценкой параметров стандартного протоко-
ла. Из дополнительных параметров по данным двумерной 
ЭхоКГ определены глобальная продольная деформация 
ЛЖ и глобальная продольная деформация свободной стен-
ки ПЖ, систолическая функция ПЖ (систолическая экс-
курсия кольца трикуспидального клапана  – TAPSE, фрак-
ционное изменение площади  – ФИП ПЖ). Кроме того, 
оценено сердечно-сосудистое сопряжение ПЖ-ЛА, пред-
ставленное отношением TAPSE к  рСДЛА. Трехмерная 
ЭхоКГ использована при оценки фракции выброса ПЖ.

До  хирургической коррекции ППС у  64 (60,9 %) па-
циентов имелась высокая вероятность ЛГ по  данным 
ЭхоКГ. Критериями, определяющими высокую вероят-
ность ЛГ согласно данным ЭхоКГ, являлись скорость три-
куспидальной регургитации 2,9 м / с и  выше (рСДЛА 
38 мм рт. ст. и  выше) и  наличие дополнительных призна-
ков ЛГ. У 45 из 64 пациентов, имеющих высокую вероят-
ность ЛГ по данным ЭхоКГ до операции, для подтверж-
дения ЛГ выполняли катетеризацию правых отделов 
сердца (КПОС), по  данным которой верифицированы 
критерии ЛГ согласно современным рекомендациям [8].

У  26  пациентов с  подтвержденной ЛГ по  данным 
КПОС и 12 пациентов с пороком МК без ЛГ интраопе-
рационно проведена пункционная биопсия ткани лег-
кого из переднего (S3) или медиального сегмента (SV) 
правого легкого c дальнейшей микроскопией готовых 
гистологических препаратов для  оценки изменения па-
ренхимы легкого и микрососудистого русла, состояния 
бронхов, проведением морфометрического исследова-
ния сосудов с оценкой: площади сосудистой стенки, про-
света сосуда, площади сосудистых оболочек (интимы, 
медии, адвентиции).

Химическую фиксацию тканей осуществляли в  двух 
сменах 10 % нейтрального забуференного формалина 
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(ЭргоПродакшн) в течение 24 ч при комнатной темпера-
туре с заменой через первые 2 ч. После этого ткани про-
мывали проточной водопроводной водой в  течение 2 ч 
и подвергали дегидратации в этаноле возрастающей кон-
центрации (50, 60, 70, 80 и 95 %, по 1 ч на каждую смену 
этанола). На  следующем этапе дегидратированные био-
птаты пропитывали в  трех сменах расплавленного пара-
фина «Гистомикс Экстра» (по  1 ч в  каждой при  60 °C, 
температура плавления парафина 54–56 °C, ЭргоПро-
дакшн) и  далее заливали в  парафин «Мистер Вакс Экс-
тра» (температура плавления парафина 56–58 °C, Эрго-
Продакшн). Полученные парафиновые блоки охлаждали 
при  4 °C. Гистологическую резку выполняли на  ротаци-
онном микротоме Microm HM 325 (Thermo Scientific). 
На каждое стекло помещали 3 гистологических среза тол-
щиной 3 мкм.

Прогрессивное окрашивание гематоксилином и эози-
ном выполняли с использованием гематоксилина Гариса 

(ЭргоПродакшн) и водно-спиртового эозина (ЭргоПро-
дакшн) согласно стандартному протоколу производителя: 
депарафинизация в ксилоле (3 смены по 5 мин, ЭКОС-1), 
отмывка в  бидистиллированной воде, инкубация в  гема-
токсилине Гариса 10 мин, подсинение в  водопроводной 
воде, инкубация в  эозине 2  мин, обезвоживание в  95 % 
этаноле (3 смены по 5 мин), просветление срезов в ксило-
ле (3 мин). После этого срезы заключали в монтирующую 
среду на  основе заменителя ксилола (DiaPath) под  по-
кровное стекло (ЭргоПродакшн).

С  готовых микропрепаратов получали цифровые ко-
пии путем сканирования на  слайд сканера Leica Aperio 
AT2 («Leica Biosystems», Германия) с  использованием 
стандартных настроек. Полученные слайды анализирова-
ли с помощью программного обеспечения SlideViewer.

Измерения площади гиперплазии интимы, площади 
и  толщины сосудистых оболочек, наибольшей толщины 
интимы в  месте гиперплазии, периметра и  просвета со-

Таблица 1. Исходная характеристика пациентов до хирургической коррекции порока МК

Показатель
Группа

pвысокая вероятность ЛГ 
по данным ЭхоКГ (n=64)

без ЛГ  
по данным ЭхоКГ (n=41)

Пол, мужчины, n (%) 34 (53,1) 24 (58,5) 0,383
Возраст, годы, Ме [Q1; Q3] 61,0 [50,0; 67,0] 58,0 [50,0; 66,0] 0,601

Характер поражения клапанов сердца, n (%)
Поражение МК

стеноз 21 (32,8) 8 (19,5) 0,212
недостаточность 27 (42,2) 26 (63,4) 0,184
сочетание стеноза и недостаточности 16 (25,0) 7 (17,1) 0,442

Комбинированный ППС
недостаточность или стеноз АК 9 (14,1) 9 (22,0) 0,383
недостаточность ТК 32 (50,0) 6 (14,6) <0,001

Генез порока МК
ревматическая болезнь сердца 36 (56,3) 14 (34,1) 0,043
синдром дисплазии соединительной ткани 16 (25,0) 22 (53,65) 0,011
Дегенеративный генез порока МК 7 (10,9) 1 (2,4) 0,213
частичный отрыв хорд МК 5 (7,8) 4 (9,75) 0,910

Характер сопутствующей кардиологической патологии и коморбидного статуса, n (%)
Ритм сердца

синусовый 26 (40,6) 21 (51,2) 0,344
фибрилляция предсердий: 38 (59,4) 20 (48,8) 0,494
• пароксизмальная 3 (7,9) 7 (35,0) 0,031
• персистирующая 22 (57,9) 7 (35,0) 0,130
• постоянная 13 (34,2) 6 (30,0) 0,882
ЖЭС (IVа – V градаций по Lown) 15 (23,4) 5 (12,2) 0,604
Артериальная гипертензия 49 (76,5) 28 (68,3) 0,114
Сахарный диабет 2‑го типа 13 (20,3) 3 (7,3) 0,180
ХБП стадии 3а–5 30 (46,9) 14 (34,1) 0,004
Индекс массы тела >25,0 кг / м2 39 (60,9) 23 (56,0) 0,861
Индекс массы тела, кг / м2, Ме [Q1; Q3] 27,0 [24,0; 30,7] 26,7 [23,9; 28,3] 0,260
Курение в анамнезе до операции, n (%) 23 (35,9) 16 (39,0) 0,002
Индекс курения, пачка-лет (Ме [Q1; Q3]) 0,0 [0,0; 9,5] 0,0 [0,0; 1,0] 0,304
ЛГ – легочная гипертензия; ЭхоКГ – эхокардиография; МК – митральный клапан; ППС – приобретенный порок сердца;  
АК – аортальный клапан; ТК – трикуспидальный клапан; ЖЭС – желудочковая экстрасистолия; ХБП – хроническая болезнь почек.
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судов выполняли с  использованием программы ImageJ 
(National Institutes of Health).

Статистический анализ полученных данных осущест-
вляли с  использованием программы StatTech v. 4.8.0 
(ООО «Статтех», Россия). Количественные показа-
тели оценивали на  соответствие нормальному распре-
делению с  помощью критерия Колмогорова–Смирно-
ва. В  связи с  отсутствием нормального распределения 
количественные данные описывали с  помощью медиа-
ны и  межквартильного интервала  – Me [Q1; Q3]. Кате-
гориальные данные описывали с указанием абсолютных 
значений и процентных долей. Оценку различий количе-
ственных показателей для  двух независимых групп вы-
полняли с  помощью критерия Манна–Уитни, качествен-
ных показателей  – с  применением критерия хи-квадрат 

Пирсона. Для  оценки связи между количественными 
и качественными переменными использовали коэффици-
ент ранговой корреляции тaу (τ) Кендалла. Прогностиче-
ская связь развития неблагоприятных исходов с фактора-
ми риска оценена посредством бинарной логистической 
регрессии. Различия считали статистически значимыми 
при p<0,05.

Результаты
Характер поражения клапанного аппарата, сопутству-

ющая кардиологическая и  коморбидная патология у  па-
циентов до коррекции порока МК в зависимости от нали-
чия ЛГ представлены в таблице 1.

Для  группы пациентов с  пороком МК и  ЛГ были ха-
рактерны более выраженные нарушения функциональ-

Таблица 2. Сравнительный анализ дооперационного характера ремоделирования левых и правых камер сердца 
по данным трансторакальной ЭхоКГ у пациентов с пороком МК в зависимости от наличия ЛГ до операции

Показатель
Группа с пороком МК 

с высокой вероятностью 
ЛГ (n=64)

Группа с пороком МК 
без ЛГ  
(n=41)

p

Левые камеры сердца
фракция выброса ЛЖ, % 64,8 [58,0; 67,0] 67,0 [64,0; 69,0] 0,173
конечный диастолический размер ЛЖ, см 5,5 [4,9; 6,4] 5,95 [5,4; 6,7] 0,031
конечный систолический размер ЛЖ, см 3,8 [3,3; 4,2] 3,7 [3,3; 4,4] 0,044
конечный диастолический объем ЛЖ, мл 147,0 [110,0; 206,0] 167,0 [131,0; 209,0] 0,133
конечный систолический ЛЖ, мл 58,0 [41,0; 74,0] 58,0 [45,0; 90,0] 0,251
ударный объем ЛЖ, мл 84,0 [66,0; 113,0] 108,5 [94,0; 136,0] 0,007
размер ЛП, см 5,5 [5,1; 6,0] 4,9 [4,6; 5,8] 0,004
скорость максимальная на МК, см / с 220,0 [180,0; 260,0] 198,0 [168,0; 230,0] 0,272
скорость средняя на МК, см / с 125,0 [102,0; 170,0] 126,0 [95,0; 135,0] 0,811
градиент давления средний на МК, мм рт. ст. 7,8 [5,4; 13,0] 8,0 [4,2; 9,0] 0,541
глобальная продольная деформация миокарда ЛЖ, % –13,1 [–17,1; –10,3] –17,0 [ –24,0; –11,8] 0,153

Правые камеры сердца
расчетное СДЛА, мм рт. ст. 47,0 [41,0; 60,0] 32,0 [27,0; 35,0] <0,001
расчетное среднее ДЛА, мм рт. ст. 32,0 [27,0; 38,0] 23,0 [18,0; 26,0] <0,001
переднезадний размер ПЖ, см 2,8 [2,1; 3,2] 2,2 [1,8; 2,4] 0,004
систолическая экскурсия кольца ТК (TAPSE), см 1,45 [1,3; 1,8] 1,95 [1,6; 2,2] <0,001
сердечно-сосудистое сопряжение ПЖ-ЛА  
(TAPSE / рСДЛА), см / мм рт. ст. 0,024 [0,017; 0,033] 0,060 [0,052; 0,068] <0,001

фракционное изменение площади ПЖ, % 33,5 [26,0; 42,5] 44,0 [40,0; 47,0] 0,002
фракция выброса ПЖ (трехмерная ЭхоКГ), % 28,5 [23,0; 38,5] 46,8 [45,4; 54,0] 0,022
конечный диастолический объем ПЖ (трехмерная ЭхоКГ), мл 157,0 [129,0; 177,0] 105,0 [78,0; 141,0] 0,007
конечный систолический объем ПЖ (трехмерная ЭхоКГ), мл 88,0 [80,5; 99,0] 72,0 [46,0; 80,0] 0,008
ударный объем ПЖ (трехмерная ЭхоКГ), мл 52,0 [40,0; 54,0] 69,0 [63,0; 74,5] 0,363
площадь ПП, см2 27,3 [22,9; 30,0] 17,8 [15,6; 20,2] 0,033
деформация миокарда свободной стенки ПЖ, % –15,8 [ – 19,2; – 10,6] –22,0 [ – 23,0; – 17,5] 0,042

Недостаточность ТК, n (%)
I степени 22 (34,4) 24 (58,5) 0,011
II степени 21 (32,8) 4 (9,8) 0,014
III степени 8 (12,5) 3 (7,3) 0,612
IV степени 6 (9,4) 1 (2,4) 0,332

Данные представлены в виде медианы и межквартильного интервала – Me [Q1; Q3], если не указано иное. ЭхоКГ – эхокардиография; 
МК – митральный клапан; ЛГ – легочная гипертензия; ЛЖ – левый желудочек; ЛП – левое предсердие; СДЛА – систолическое давление 
в легочной артерии; ДЛА – давление в легочной артерии; ПЖ – правый желудочек, ТК – трикуспидальный клапан; ЛА – легочная арте-
рия; ПП – правое предсердие.
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ного состояния с  меньшим расстоянием, пройденным 
в  тесте с  6‑минутной ходьбой (349  [259,0; 394,0] м), 
по  сравнению с  390,0  [350,0; 488,0] м для  группы па-
циентов без ЛГ до операции (p=0,032). В свою очередь 
группа пациентов с  высокой вероятностью ЛГ чаще ха-
рактеризовалась ХСН III функционального класса (ФК) 
по классификации NYHA в отсутствие пациентов с I ФК 
ХСН, тогда как II ФК наблюдался у 27 (42,2 %) пациентов, 
а IV ФК – у 1 (1,6 %). При этом лица без ЛГ до операции 
в 14,6 % случаев (n=6) имели I ФК (p=0,006), у 24 пациен-
тов имелся II ФК (58,5 %; p=0,111), c IV ФК ХСН до хи-
рургической коррекции порока было 5 % пациентов (n=2; 
p=0,693). Стадия 2 ХСН также чаще отмечалась у паци-
ентов с ЛГ (рис. 1).

У лиц с пороком МК и ЛГ до операции отмечены бо-
лее выраженная дилатация ПЖ, снижение его систоличе-
ской функции и нарушение продольной деформации сво-
бодной стенки ПЖ, как и сопряжения ПЖ-ЛА согласно 
данным двумерной ЭхоКГ. Более выраженное снижение 
систолической функции ПЖ также подтверждено и  ре-
зультатами трехмерной ЭхоКГ (табл. 2).

При  анализе полученных в  течение операции дан-
ных биопсии легкого у 26 пациентов с пороком МК и ЛГ 
и 12 пациентов с пороком МК без ЛГ и проведении по-
следующей оценки морфологической картины паренхи-
мы легких и сосудов легких отмечено, что для пациентов 
с  пороком МК и  ЛГ менее характерно наличие частич-
ного тромбоза артериол (n=6; 23,07 %). Кроме того, вы-
явлена тенденция к  более редкому наличию полнокров-
ных артериол (n=7; 26,92 %). В то же время у пациентов 
с пороком МК без ЛГ (n=5; 41,66 %) чаще наблюдали ча-
стичный тромбоз артериол (p=0,048) и у 41,66 % (n=5) – 
полнокровные артериолы (p=0,09). Состояние артериол 
у пациентов с пороком МК и ЛГ характеризовалось пре-
имущественно пандемическим тромбозом (n=9; 34,6 %), 
у  3 (11,53 %) пациентов имелись пустотелые артериолы 
с  единичными тромбированными артериолами, а  также 
старые тромбы в капиллярах, n=12 (46,15 %) (рис. 2).

В группе пациентов с пороком МК с ЛГ (n=26) была 
характерна большая площадь гиперплазии интимы арте-
риолы по  сравнению с  таковой у  пациентов с  пороком 
МК без ЛГ (табл. 3).

Осуществлена идентификация факторов, связанных 
с изменениями ткани легкого и сосудов легкого у пациен-
тов до хирургической коррекции порока МК. Так, анализ 
ассоциации типа поражения МК с  морфологическими 
изменениями легочной ткани и  легочного артериально-
го и венозного сосудистого русла, оцененных с помощью 
биопсии легких, продемонстрировал, что наличие МС ас-
социируется с более частым присутствием тромбирован-
ных капилляров (отношение шансов – ОШ 8,75; 95 % до-

МК – митральный клапан, ХСН – хроническая сердеч-
ная недостаточность; ФК – функциональный класс.
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Рисунок 1. Характеристика тяжести сердечной 
недостаточности у пациентов с приобретенным 
пороком митрального клапана в зависимости от 
наличия легочной гипертензии (ЛГ) до операции
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Рисунок 2. Характер изменения артериол по результатам интраоперационной биопсии легкого у пациентов 
с приобретенным пороком митрального клапана в зависимости от наличия легочной гипертензии до операции
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верительный интервал – ДИ 1,1–69,5; р=0,029), а также 
очаговым интерстициальным фиброзом (ОШ 10,66; 95 % 
ДИ 0,89–126,78; р=0,046). Наличие МС имеет умерен-
ную корреляцию с периваскулярным фиброзом (τ =0,41; 
p=0,005). Более того, наличие МС имеет умеренную об-
ратную корреляцию с  площадью интимы артериолы 
(τ =–0,37; p=0,011), как и  стеноз в  сочетании с  недоста-
точностью МК (τ =–0,41; p=0,007; рис. 3).

При  изучении связи сопутствующей патологии у  па-
циентов с  пороком МК с  характером изменений ткани 
легкого и сосудистого русла отмечено, что наличие избы-
точной массы тела или ожирения ассоциируется с умень-
шением шансов утолщения медии артериолы (ОШ 0,15; 
95 % ДИ 0,02–1,01; р=0,033), при  этом наблюдается 
тенденция к  увеличению шансов развития острой аль-

веолярной эмфиземы при  индексе массы тела (ИМТ) 
25 кг / м2 и  более (ОШ 9,33; 95 % ДИ 0,74–116,42; 
р=0,061; рис. 4).

Непосредственно выраженность ЛГ и  дисфунк-
ции ПЖ могут отражать изменения ткани легкого и  ле-
гочных сосудов. Выявлено, что с  фиброзом плевры име-
ет умеренную корреляцию уровень рСДЛА 38 мм рт. ст. 
и  выше по  данным ЭхоКГ (τ=0,35; p=0,01) и  обратную 
связь – TAPSE (τ = –0,31; p=0,04). Кроме того, рСДЛА 
38 мм рт. ст. и  более имеет прямую слабую корреля-
цию с  наличием тромбированных капилляров (τ =0,28; 
p=0,04). При этом уровень рСДЛА 38 мм рт. ст. и выше 
до  операции имеет умеренную обратную корреляцию 
с  площадью артериальной сосудистой стенки (τ= –0,34; 
p=0,01) и  умеренную прямую связь с  наибольшей тол-

Таблица 3. Данные микроскопии артериол, венул и капилляров, полученные  
при интраоперационной биопсии легкого у пациентов с пороком МК в зависимости от наличия ЛГ

Характеристика ремоделирования сосудов легких*
Группа с пороком МК 

и ЛГ по данным КПОС 
(n=26)

Группа с пороком МК 
без ЛГ  
(n=12)

р

Число капилляров 28 [12; 54] 51 [29; 81] 0,164
Число венул 1 [0; 51] 1 [0; 51] 0,271
Число артериол 2 [1; 5] 3 [2; 4] 0,685

S сосудистой стенки артериолы, мкм2 17 484,2  
[12 574,8; 40 645,8]

30 206,6  
[18 907,5; 35 574,8] 0,621

S интимы артериолы, мкм2 199,3 [156,8; 755,6] 299,9 [180,7; 2216,5] 0,531
Наибольшая толщина в месте гиперплазии интимы артериолы, мкм 29,4 [13,3; 45,2] 8,1 [0; 28,9] 0,267
S гиперплазии интимы артериолы, мкм2 6 726,9 [969,0; 12 408,4] 791,9 [0; 4315,1] 0,047
S просвета артериолы, мкм2 9 213,4 [4 984,1; 16 137,9] 5 668,7 [2 700,3; 9 818,5] 0,156

S адвентиции артериолы, мкм2 7 663,7  
[5 659,0; 10 399,0]

13 947,1  
[8 084,0; 18 002,0] 0,198

Периметр сосуда (по внутренней части) артериолы, мкм 343,0 [266,3; 641,9] 312,9 [209,4; 372,5] 0,307

S медии артериолы, мкм2 9682,3  
[8 566,1; 20 843,4]

13 979,4  
[6 755,5; 17 926,9] 0,974

S сосуда + просвета артериолы, мкм2 26 462,8  
[21 710,2; 68 668,8]

34 224,0  
[24 961,7; 43 197,3] 0,767

S медии + интимы + просвета артериолы, мкм2 17 534,5  
[14 921,7; 56 761,6]

20 886,8  
[11 858,2; 28 319,5] 0,817

S сосудистой стенки венулы, мкм2 23 731,8  
[18 476,7; 81 850,2]

33 065,8  
[21 950,6; 55 182,1] 0,665

S интимы венулы, мкм2 329,9 [257,5; 652,9] 614,0 [246,7; 1694,8] 0,597
Наибольшая толщина в месте гиперплазии интимы венулы, мкм 19,3 [0; 38,5] 4,6 [0; 28,2] 1
S гиперплазии интимы венулы, мкм2 16 808,5 [0; 124 638,4] 161,8 [0; 2102,4] 0,438

S просвета венулы, мкм2 20 309,1  
[8 657,2; 26 966,9]

20 125,7  
[69 26,1; 42 500,7] 1

S адвентиции венулы, мкм2 9 628,6 [5862,5; 30 364,3] 7 994,8 [7 234,2; 25 836,7] 0,958

Периметр венулы (по внутренней части), мкм 659,8  
[515,1; 1044,7]

22 061,2  
[12 321,6; 34 027,0] 0,81

S медии венула, мкм2 14 186,2  
[7357,0; 35 488,6]

22 061,2  
[12 321,6; 34 027,0] 0,597

S сосуда + просвет венулы, мкм2 43 006,9  
[30 524,6; 104 972,6]

55 003,2  
[29 789,3; 94 958,6] 1

S медии + интима + просвет венулы, мкм2 31 989,8  
[13 133,8; 64 736,2]

41 659,8  
[20 613,3; 77 171,3] 0,736

* – толщина эндотелиоцита составила 5 мкм. Данные представлены в виде медианы и межквартильного интервала – Me [Q1; Q3].  
S – площадь; МК – митральный клапан; ЛГ – легочная гипертензия; КПОС – катетеризация правых отделов сердца.
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щиной в месте гиперплазии интимы артериолы (τ=0,39; 
p=0,04). Имеется также умеренная обратная корреля-
ция между параметром функции ПЖ TAPSE в диапазоне 
1,7 см и более с наибольшей толщиной в меcте гиперпла-
зии интимы артериолы (τ= –0,47; p=0,04).

При  этом длительность ХСН до  операции ассоци-
ировалась с  тенденцией к  увеличению шансов наличия 
полнокровных артериол (ОШ 1,02; 95 % ДИ 0,99–1,05; 
р=0,053), а также увеличению площади внутренней обо-
лочки венулы (коэффициент β=49,76; p=0,01). Дли-
тельность ХСН также имеет умеренную корреляцию 
с  наличием полнокровных артериол (τ=0,44; p=0,006) 
и  умеренную обратную связь  – с  наличием преимуще-
ственно тромбированных артериол (τ= –0,41; p=0,01).

Обсуждение
Неблагоприятное течение периоперационного пери-

ода у пациентов с пороком МК может быть обусловлено 
множеством факторов: характером коморбидной пато-
логии, выраженностью ремоделирования сердца до  опе-
рации и  нарушениями внутрисердечной гемодинами-
ки, а также гемодинамики малого круга кровообращения, 
и как следствие, изменениями морфологии легочной тка-
ни и легочного сосудистого русла на фоне ЛГ [9–11].

Из неинвазивных методов диагностики ЭхоКГ, выпол-
ненная на экспертном аппарате опытным врачом лучевой 
диагностики, является основным методом оценки веро-
ятности ЛГ и  выраженности структурно-функциональ-
ных нарушений ПЖ. Роль экспертной ЭхоКГ на  доопе-
рационном этапе у пациентов с ППС и ЛГ крайне важна, 
так как  выраженность ремоделирования ПЖ служит от-
ражением тяжести состояния пациентов, а  также после-
операционных исходов.

Высокая вероятность ЛГ по  данным ЭхоКГ (крите-
рий: скорость трикуспидальной регургитации 2,9 м / с 
и  выше, а  также наличие дополнительных признаков ЛГ 
и  дисфункции ПЖ) подразумевает необходимость до-
обследования пациента в  целях идентификации фак-
торов, способных повлиять на  повышение давления 
в малом круге кровообращения помимо имеющейся кла-
панной болезни сердца, а также проведения инвазивной 
оценки гемодинамики малого круга кровообращения 
[8]. Однако выполнение данного сценария соответству-
ет идеальному пути диагностики. Тем не менее большин-
ство пациентов перед хирургическим вмешательством 
при рСДЛА по данным ЭхоКГ в пределах 40–50 мм рт. ст. 
могут не подвергаться инвазивной оценке гемодинамики. 
Хотя и верификация имеющейся ЛГ, как и оценка ее типа, 

S – площадь; ОШ – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал; МК – митральный клапан; коэффициент  
ранговой корреляции тау (τ) Кендалла.

Рисунок 3. Тип порока и характер микроскопических изменений ткани легкого и сосудистого русла

• �с более частым присутствием тромбированных 
капилляров, ОШ 8,75 [95 % ДИ 1,1–69,5], 
р=0,029.

• �с очаговым интерстициальным фиброзом, 
ОШ 10,66 [95 % ДИ 0,89–126,78], 
р=0,046.

•  �имеет умеренную корреляцию 
с периваскулярным фиброзом 
(τ= 0,41; p=0,005).

• �умеренную обратную 
корреляционную связь 
с S интимы артериолы 
(τ= –0,37; p=0,011).

• �как и стеноз в сочетании 
с недостаточностью МК 
с S интимы артериолы 
(τ= –0,41; p=0,007).

Наличие митрального стеноза ассоциируется:
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принципиально могут отражать периоперационный про-
гноз пациента.

С  учетом доступности трансторакальной ЭхоКГ 
в  клинической практике именно по  эхокардиографиче-
ским критериям высокой вероятности ЛГ в  нашем ис-
следовании проведено первичное разделение пациен-
тов. Именно эти критерии являются отправной точкой 
для  дальнейшего более детального обследования паци-
ента и  понимания фенотипа заболевания. В  нашем ис-
следовании из  105 пациентов у  64 имелась высокая ве-
роятность ЛГ по данным ЭхоКГ, и из 64 пациентов с ЛГ 
у 45 (70,31 %) подтверждена ЛГ по результатам КПОС.

Выраженность ремоделирования не только левых, но 
и  правых камер сердца у  кардиохирургических пациен-
тов с ППС является зеркалом и функционального стату-
са, и прогноза пациентов. Наличие ЛГ у лиц на фоне па-
тологии левых камер сердца закономерно отражается 
на большем размере правых камер, более выраженной си-
столической дисфункции ПЖ, нарушении продольной 
деформации свободной стенки ПЖ [12, 13], а также на-
рушении сопряжения ПЖ и  ЛА [14]. Согласно полу-
ченным нами результатам, более выраженные структур-
но-функциональные нарушения правых камер сердца 

и сопряжения ПЖ-ЛА были характерны и для пациентов 
до хирургической коррекции порока МК с высокой веро-
ятностью ЛГ по данным ЭхоКГ.

Уровень рСДЛА как до  хирургической коррек-
ции порока МК, так и в  раннем послеоперацион-
ном периоде может определять выживаемость па-
циентов. Так, в  работе G. F.  Coutinho и  соавт. [15] 
показано, что у пациентов после коррекции митральной 
недостаточности, выполненной в условиях искусственно-
го кровообращения, при  нормальном рСДЛА в  раннем 
послеоперационном периоде или  его величине, не  пре-
вышающей 44 мм рт. ст. по данным ЭхоКГ, выживаемость 
спустя 15 лет составляет 84,8±4,5 %. Этот показатель вы-
живаемости значительно выше по сравнению с таковым 
у пациентов с рСДЛА 45 мм рт. ст. и более, имеющих вы-
живаемость 63,9±8,5 % (p=0,01) [15]. При более деталь-
ной оценке в случае рСДЛА от 40 до 49 мм рт. ст. выжива-
емость пациентов после коррекции недостаточности МК 
составляет 83,7±9,1 %, при рСДЛА от 50 до 59 мм рт. ст. – 
67,0±12,2 %, а при рСДЛА 60 и выше мм рт. ст. 15‑летняя 
выживаемость составляет 62,4±12,4 % [15].

У пациентов с МС и ЛГ при среднем рСДЛА до коррек-
ции порока 58,1 мм рт. ст. риск летального исхода во вре-
мя операции составляет 5,5 %. При этом не только уровень 
рСДЛА играет роль, но и  характер ремоделирования ле-
гочного артериального русла, представленный повышен-
ным легочным сосудистым сопротивлением. При рСДЛА 
выше, чем  системное артериальное давление, и  высо-
ком легочном сосудистом сопротивлении риск летально-
го исхода во время операции у пациентов, подвергающих-
ся коррекции МС, повышается в 5 раз [16]. В принципе 
характер изменения гемодинамики малого круга крово-
обращения может быть критерием для  отказа от  хирур-
гического вмешательства. Так, при  условии, что  рСДЛА 
составляет 80 % и более от системного артериального дав-
ления, считается небезопасным выполнение кардиохирур-
гической коррекции порока МК [17, 18].

Согласно результатам нашего исследования, отмечена 
связь между уровнем рСДЛА и параметрами, оцененными 
при морфометрии сосудов легких. Так, рСДЛА 38 мм рт. ст. 
и выше по данным ЭхоКГ до операции имеет умеренную 
обратную корреляцию с  площадью сосудистой стенки 
(τ= –0,34; p=0,01), умеренную прямую связь с наибольшей 
толщиной в месте гиперплазии интимы артериолы (τ=0,39; 
p=0,04). Наблюдается умеренная обратная корреляция 
между сохранной систолической функцией ПЖ (TAPSE; 
в диапазоне 1,7 см и более) с наибольшей толщиной в меcте 
гиперплазии интимы артериолы (τ= –0,47; p=0,04).

Для пациентов с пороком МК и ЛГ было характерно 
преимущественно наличие пандемического тромбоза ар-
териол (34,6 %), чуть реже отмечали частичный тромбоз 
артериол (23,07 %) и полнокровные артериолы (26,92 %), 

ОШ – отношение шансов; ДИ – доверительный интервал.

Рисунок 4. Ассоциация избыточной массы тела 
и ожирения с изменениями легочной ткани и сосудистого 
русла у пациентов с приобретенным пороком 
митрального клапана в зависимости от наличия легочной 
гипертензии до хирургической коррекции порока

Факт наличия избыточной массы тела или  ожирения ассо-
циируется с  уменьшением шансов утолщения медии арте-
риолы, ОШ 0,15 [95 % ДИ 0,02–1,01]; р=0,033], при  этом 
наблюдается тенденция к увеличению шансов острой альве-
олярной эмфиземы легких при ИМТ 25 кг / м2 и более, ОШ 
9,33 [95 % ДИ 0,74–116,42]; р=0,061).

Острая альвеолярная эмфизема легкого 
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у  меньшинства пациентов наблюдали пустотелые арте-
риолы с  единичными тромбированными артериолами 
(11,53 %). При  этом большая площадь гиперплазии ин-
тимы артериолы наблюдалась при наличии ЛГ у пациен-
тов с  пороком МК до  коррекции порока по  сравнению 
с больными с пороком МК без ЛГ до операции.

Тип поражения МК также играет важную роль в  ха-
рактере изменения легочного сосудистого русла и  из-
менении легочной ткани. В  нашей работе показано, 
что  порок МК по  типу стеноза ассоциируется с  увели-
чением шансов наличия тромбированных капилляров 
в 8,75 раза, а также очаговым интерстициальным фибро-
зом в 10,66 раза. Более того, выявлено, что наличие МС 
имеет умеренную корреляцию с  периваскулярным фи-
брозом (τ=0,41; p=0,005) и умеренную обратную корре-
ляцию с S интимы (τ = –0,37; p=0,011), с большей силой 
связи при сочетании МС и митральной недостаточности 
(τ = –0,41; p=0,007).

Работы, посвященные изучению морфологической 
картины легочной ткани и легочного сосудистого русла, 
были начаты более 30 лет назад. В работе И. Е. Чазовой, 
Т. В. Мартынюк [19] продемонстрированы основные ха-
рактеристики ремоделирования легочного сосудистого 
русла как при различных фенотипах прекапиллярной ЛГ, 
так и у пациентов с ЛГ и патологией левых камер сердца. 
Показано, что у пациентов с МС утолщение интимы ЛА 
наблюдалось за счет концентрического фиброза, опреде-
ляющегося лишь в  3,3 % артерий и  затрагивавшего сосу-
ды диаметром 25–50 мкм. Однако морфологические ис-
следования в  вышеописанной работе были выполнены 
при  посмертной биопсии ткани легкого, и  включенные 
пациенты (n=6) с  патологией левых камер сердца, пред-
ставленной только МС, составляли группу контроля [19].

В  единичных работах российских ученых продемон-
стрирован следующий характер изменения легочных со-
судов при  посмертном гистологическом исследовании 
легких пациентов с ЛГ на фоне заболевания левых камер 
сердца: имеется утолщение альвеолярно-капиллярных 
мембран с  фиброзными изменениями, а  также измене-
ние интимы венулы по типу ее гиперплазии с фиброзом 
[20]. Представленные изменения согласуются с  харак-
тером поражения сосудов легких у пациентов с пороком 
МК до его кардиохирургической коррекции, изученным 
в  нашем исследовании. Однако классифицировать дан-
ные изменения пока не  представляется возможным, так 
как  существующая классификация по  Heath-Edwards 
предусмотрена именно для пациентов с легочной артери-
альной гипертензией, ассоциированной с  врожденными 
пороками сердца, но не для посткапиллярной ЛГ на фоне 
заболеваний левых камер сердца [21, 22].

Помимо самого порока сердца также и  сопутствую-
щая патология может оказывать влияние на ремоделиро-

вание легочного сосудистого русла и  изменение состоя-
ния легочной ткани. Такое состояние, как ожирение, все 
чаще встречается у пациентов с ППС различной этиоло-
гии до коррекции порока [23, 24]. Ожирение может на-
рушать гомеостаз в  малом круге кровообращения и  усу-
гублять исходно имеющееся ремоделирование легочного 
сосудистого русла за счет повышения уровня циркулиру-
ющих воспалительных маркеров, периваскулярной ин-
фильтрации иммунных клеток, токсического действия 
пищевых насыщенных жирных кислот на  эндотелий ле-
гочного сосудистого русла, вызывая прогрессирующую 
дисфункцию эндотелия, вазоспазм, гиперкоагуляционное 
состояние [25, 26]. Увеличение массы тела также может 
усиливать системное сосудистое воспаление, что  может 
способствовать ангиопролиферации легочного сосуди-
стого русла и, таким образом, приводить к  повышению 
давления в легочной артерии.

Взаимосвязь ожирения и  ЛГ исследовалась в  рабо-
те R. C. Frank и соавт. [27]. Среди 8940 пациентов (сред-
ний возраст 62 года, 40 % женщины), которым в течение 
госпитализации проводилась катетеризация правых ка-
мер сердца, при  наличии ожирения в  69 % была вери-
фицирована ЛГ, тогда как у пациентов без ожирения ЛГ 
диагностирована в 52 % случаев. Отмечено, что более вы-
сокий ИМТ ассоциировался с увеличением шансов нали-
чия в принципе ЛГ (ОШ 1,34; 95 % ДИ 1,29–1,4; p<0,001 
на  каждые 5 единиц увеличения ИМТ). При  этом на-
личие ожирения у пациентов с ЛГ ассоциируется с 23 % 
снижением риска летального исхода (ОШ 0,77; 95 % ДИ 
0,69–0,85; p<0,001) по сравнению с пациентами без ожи-
рения. Однако более выраженный эффект ожирения про-
демонстрирован именно в группе пациентов с прекапил-
лярной ЛГ (ОШ 0,57; 95 % ДИ 0,46–0,70; p<0,001) [27].

Получены противоречивые данные о связи ожирения 
со смертностью пациентов с ЛГ, что объясняют защитным 
эффектом ожирения в виде феномена, получившего назва-
ние «парадокс ожирения». При этом данный феномен ха-
рактерен для больных как с прекапиллярной, так и постка-
пиллярной ЛГ, отражаясь в виде более низкой смертности 
при наличии ожирения у данных пациентов [28].

Примечательно, что в  нашем исследовании нали-
чие избыточной массы тела или  ожирения ассоцииру-
ется с  уменьшением шансов на  85 % утолщения медии 
артериолы согласно результатам морфометрии. Мож-
но предположить, что  это связано с  «парадоксом ожи-
рения» и в условиях отсутствия морбидного ожирения 
может влиять на  менее выраженное ремоделирование 
легочного артериального сосудистого русла. При  этом 
ассоциация ожирения, особенно его висцеральных про-
явлений, с  неблагоприятным ремоделированием ПЖ 
у  пациентов с  пороком МК до  коррекции порока оста-
ется очевидной [29].
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В  проведенном нами исследовании у  пациентов с  по-

роком МК интраоперационная биопсия ткани легко-
го с  последующей морфологической оценкой паренхи-
мы легких и  сосудов в  совокупности с  неинвазивными 
и  инвазивными показателями выступила в  роли допол-
нительного параметра, позволяющего отразить харак-
тер ремоделирования легочного сосудистого русла и  тя-
жесть изменений у пациентов с ЛГ. Выполнение биопсии 
легких в повседневной клинической практике затруднено 
и в принципе не показано для больных ЛГ любого генеза 
в связи с риском развития перипроцедурных осложнений. 
Однако выполнение биопсии ткани легкого интраопера-
ционно во  время хирургической коррекции порока МК 
не привело к осложнениям, связанным с биопсией.

Заключение
Согласно данным трансторакальной эхокардиогра-

фии, пациенты с приобретенными пороками митрально-
го клапана и легочной гипертензией характеризуются бо-
лее выраженным ремоделированием правых камер сердца 
с увеличением их размеров и ухудшением систолической 
функции, нарушением продольной деформации свобод-
ной стенки правого желудочка, как и  сердечно-сосуди-
стого сопряжения правого желудочка – легочной артерии 
до операции.

Непосредственно выраженность легочной гипертен-
зии и  дисфункции правого желудочка могут отражать 
морфометрические изменения легочных сосудов. Бо-
лее того, сам характер поражения митрального клапа-
на по типу стеноза ассоциируется с более чем 8‑кратным 
увеличением шансов наличия тромбированных капилля-
ров и 10‑кратным увеличением шансов наличия очагово-
го интерстициального фиброза, и имеет прямую корреля-
цию с наличием периваскулярного фиброза.

При  изучении коморбидной патологии отмечено, 
что  индекс массы тела 25 кг / м2 и  выше ассоциируется 
с 85 % уменьшением шансов утолщения медии артериолы 
согласно результатам морфометрии сосудов легких. Веро-
ятно, это можно связать с «парадоксом ожирения» в ус-
ловиях отсутствия морбидного ожирения у включенных 
в исследование пациентов с приобретенными пороками 
митрального клапана.

Таким образом, в  настоящем исследовании осущест-
влен комплексный подход не только к детальному изуче-
нию характера структурно-функционального нарушения 
левых и правых камер сердца, но и к оценке выраженно-
сти ремоделирования непосредственно сосудов легких 
при  наличии легочной гипертензии на  фоне митрально-
го порока сердца до его коррекции. В будущем представ-
ляется важным изучить вклад характера поражения ле-
гочной ткани и легочного сосудистого русла, оцененного 
до  хирургической коррекции порока, в особенности пе-
риоперационного течения заболевания и  динамики ле-
гочной гипертензии после проведенной операции.
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