
давлением в ЛА – 31,6±3,1 с, что ставит вопрос о необ-

ходимости назначения оральных антикоагулянтов 

у данной категории больных. Концентрация фибрино-

гена в плазме крови в обеих группах была в пределах

нормальных значений (235,0±20,0 и 270,4±23,5 мг% со-

ответственно; табл. 2). Установлена прямая значимая

зависимость между повышением вязкости плазмы,

уровнем гематокрита и степенью ЛГ, что отражает

склонность к внутрисосудистому тромбозу у данной

группы больных и может обусловливать развитие нару-

шений микроциркуляции в МКК (рис. 3).

Заключение

Таким образом, ЛГ выявлена у 64% обследованных

больных с ревматическими МПС. Не выявлено зависимо-

сти степени легочной гипертензии от ее ФК по классифи-

кации ВОЗ от 2003 г. Так, при ЛГ I степени у подавляющего

большинства больных отмечался III ФК. При увеличении

степени ЛГ отмечено достоверное нарастание показателей

ремоделирования правого желудочка: КСО (р<0,01), КДО

(р<0,01), КДР (р<0,05), КСР (р<0,05), ФВ ПЖ (р<0,01). Об-

наруженные нарушения гемостаза и реологических свойств

крови у 76,47% человек являются основой гиперкоагуляци-

онного синдрома, что требует включения в схему лечения

больных с МПС оральных антикоагулянтов.
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Среди причин легочной гипертензии

особое место занимают митральные пороки

сердца. Развитие легочной гипертензии

значительно ухудшает прогноз жизни паци-

ентов с данной патологией [1]. Известно,

что наличие клинических проявлений ле-

гочной гипертензии, как правило, свиде-

тельствует о существовании уже умеренного

или тяжелого митрального порока сердца

[1]. Однако в некоторых случаях выявляется

несоответствие между стойко повышенным

давлением в легочной артерии и незначи-

тельно увеличенным давлением заполнения

левого желудочка, клиническими проявле-

ниями порока [2]. Эта группа пациентов

вызывает особый интерес, так как остро

встает вопрос о выяснении причины дан-

ной ситуации и целесообразности включе-

ния в программу лечения новых групп пре-

паратов (аналогов простациклина, антаго-

нистов рецепторов эндотелина и др.). 

Современные теории патогенеза легоч-

ной гипертензии фокусируются на дисфунк-

ции или повреждении эндотелия, что приво-

дит к нарушению баланса между вазоконст-

риктивными и вазодилатирующими вещест-

вами, обуславливающему вазоконстрикцию

[3]. Секреция локально активных медиаторов

с выраженным вазоконстрикторным дейст-

вием является дополнительным фактором

развития тромбоза in situ, трансформируя ле-

гочное сосудистое русло из обычного антико-

агулянтного состояния в прокоагулянтное

[4]. Однако эти патогенетические механизмы

наиболее изучены при артериальной легоч-

ной гипертензии, в то время как вклад каждо-

го процесса в формирование и прогрессиро-

вание венозной легочной гипертензии, хара-

ктерной для митральных пороков сердца, ма-

ло изучен и на сегодняшний день составляет

большой исследовательский интерес.

Представленная работа молодых ученых

Н.А. Твердовой и соавторов «Клинико-лабо-

раторные параметры легочной гипертензии

при ревматических митральных пороках

сердца» выявила не только высокую частоту

легочной гипертензии в изучаемой когорте

больных, но также диссоциацию клиниче-

ских проявлений легочной гипертензии и

степени повышения давления в легочной ар-

терии, нарушения гемостаза и реологических

свойств крови. Полученные данные позволя-

ют предположить, что длительно существую-

щая гемодинамическая перегрузка в сосудах

малого круга кровообращения привела к раз-

витию эндотелиальной дисфункции, которая

повлекла за собой формирование гиперкоа-

гуляционного синдрома.

Данное исследование ставит вопрос 

о прицельном изучении эндотелиальной

дисфункции при венозной легочной гипер-

тензии, проведении катетеризации сердца,

особенно в группе больных с диссоциацией

клинической картины порока и степенью

повышения давления в легочной артерии,

что улучшит понимание механизмов про-

грессирования легочной гипертензии у

больных с митральными пороками сердца. 
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