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Цель. Оценить вклад паннуса и кальцификации в развитие дисфункции биопротеза в трикуспидальной 
позиции в детском возрасте. Материал и методы. В исследовании использовали биопротез клапана 
сердца «ПериКор» (ЗАО «НеоКор», Россия), имплантированный пациенту в возрасте 3 месяцев на фоне 
дисплазии трикуспидального клапана (ТК) и недостаточности ТК 4-й степени. Возраст пациента на мо-
мент репротезирования составил 6 лет, срок функционирования биопротеза в организме пациента – 5 лет 
8 месяцев. Оценку дегенеративных изменений эксплантированного по причине дисфункции в трикуспи-
дальной позиции биопротеза осуществляли на основании макроскопического описания и метода световой 
микроскопии. Анализировали клеточный состав, присутствие бактерий, солокализацию кальцификатов 
и клеток реципиента. С целью оценки распределения кальцификатов и количественной оценки объема 
кальцификата в структуре биоматериала использовали метод микрокомпьютерной томографии (микро-
КТ). Результаты. В структуре дисфункций исследуемого биопротеза отмечен паннус с инкапсуляцией 
антериальной створки, что способствовало ее полному исключению из функционирования биопротеза с 
эффектом стенозирования (уменьшения площади эффективного отверстия). Признаков тканевой несосто-
ятельности в виде разрывов и перфораций створок не выявлено. Во всех створках отмечено присутствие 
клеток, преимущественно фибробластического типа, и единичных форменных элементов крови, которые 
в основном были локализованы в поверхностных слоях створок в участках без признаков кальцификации. 
Окраска на бактерии была отрицательной. Отмечено присутствие кальцификатов во всех ксеноматериалах, 
являющихся компонентами биопротеза: створках, сегменте аорты и перикарде. Кроме того, кальцификация 
отмечена в паннусе, образовавшемся в процессе функционирования биопротеза в организме пациента. 
В пределах створчатого аппарата кальцификаты преимущественно отмечены в зонах кооптации и комиссур. 
Также массивные кальцификаты были расположены в обшивке каркаса по всему периметру. Общий объем 
кальцификата составил 1/3 часть от биологической составляющей биопротеза (729 мм3). Заключение. 
На основании данных, полученных в настоящем исследовании, можно сделать заключение, что несмотря 
на выраженную кальцификацию во всех структурах данного биопротеза, несостоятельность створчатого 
аппарата в первую очередь обусловлена разрастанием соединительной ткани, что позволяет классифици-
ровать дисфункцию как паннус-обусловленную. Можно предположить, что характер дисфункций связан 
с особенностью воспалительного ответа пациента дошкольного возраста, однако подобные дисфункции 
требуют дальнейшего изучения.
Ключевые слова: биопротезы клапанов сердца, дисфункция биопротеза, кальцификация, паннус, 
микрокомпьютерная томография, врожденные пороки клапанов сердца.
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ВВедеНие
Врожденные пороки системы кровообращения 

являются одной из причин смертности, а также инва-
лидизации детского населения. Инвалидность детей 
в возрасте до 4 лет, обусловленная врожденными по-
роками сердца (ВПС), за 2015 г. составила 9,8% [1]. 
До 72% детей с ВПС нуждаются в хирургическом 
лечении в течение первого года жизни по жизненным 
показателям [2]. При этом репротезирование клапа-
нов сердца в детской когорте пациентов неизбежно, 
по причине развития несоответствия «протез–паци-
ент», так называемого перероста протеза вследствие 
соматического роста ребенка [3].

В практике детской кардиохирургии использо-
вание ксеноматериалов, в том числе и биопротезов, 
получает все более широкое распространение, од-
нако одной из причин настороженного отношения 

к их применению являются дегенеративные изме-
нения материала, что, в свою очередь, служит до-
полнительной причиной для повторных операций. 
Средний срок репротезирования биопротезов клапа-
нов сердца в детской когорте пациентов составляет 
4,7 ± 1,8 года, а уже через 10 лет в репротезировании 
нуждаются 45–60% пациентов [4]. Данные факты 
постулируют необходимость модификаций сущест-
вующих моделей биопротезов с целью повышения 
их долговечности. В свою очередь, каждая после-
дующая операция сопряжена с повышением риска 
летальности и осложнений ввиду необходимости 
повторного доступа к сердцу в условиях изменен-
ной анатомии, развившегося спаечного и рубцового 
процесса, более выраженной сердечной патологии, 
усугубления сопутствующих патологий. Основной 
причиной дисфункций биопротезов клапанов сердца 
в детской когорте пациентов признана кальцифика-
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PaTienT: The cOnTriBuTiOn Of PannuS anD calcificaTiOn
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Aim. To assess the contribution of pannus and calcification to the development of bioprosthetic valve dysfunction 
after tricuspid valve replacement in a pediatric patient. Materials and methods. A 3-month-old patient presented 
with tricuspid valve dysplasia and grade 4 tricuspid insufficiency underwent tricuspid valve replacement with 
the bioprosthesis «PeriCor» (ZAO «NeoKor», Russian Federation). The patient at the age of 6 years required a 
redo tricuspid valve replacement 5 years 8 months after initial surgery. Degenerative changes of the dysfunctio-
nal bioprosthetic valve explanted from the tricuspid position were assessed using macroscopic description and 
light microscopy. Cellular composition, the presence of bacteria, colocalization of calcifications with recipient 
cells were analyzed. The distribution of calcifications and their volume in the biomaterial tissue were estimated 
using microcomputer tomography imaging (micro-CT). Results. Bioprosthetic valve dysfunction was mainly 
caused by the pannus formation which was shown to encapsulate the anterior leaflet, resulting in its total failure 
and severe stenosis (reduced effective orifice area). There were no signs of ruptures and perforations in the valve 
tissues found. All leaflets were shown to contain predominantly fibroblastic cells and single blood cells, mainly 
located in the surface layers of the leaflets in the regions without any signs of calcification. Bacteria staining 
was negative for all types of the studied biomaterials. Calcifications were present in all xeno-tissue elements of 
the explanted bioprosthesis (i.e. leaflets, aortic segment, and pericardium). In addition, calcifications were also 
found in pannus growing during a functioning bioprosthetic valve. Calcifications were predominantly located in 
the co-optation and commissure zones of the leaflets. Importantly, massive calcifications were observed around 
the bioprosthetic stent frame. The total volume of calcification accounted for 1/3 of the biological component of 
the bioprosthesis (729 mm3). Conclusion. According to the data obtained in this study, we may conclude that 
the primary cause of the bioprosthesis failure was the growth of connective tissues, resulting in pannus-related 
dysfunction, rather than severe calcification of all bioprosthetic components. One may assume that bioprosthetic 
dysfunction is related to the peculiarity of the inflammatory response of the preschool patient. However, this type 
of dysfunctions requires further investigation.
Key words: bioprosthetic heart valves, bioprosthetic dysfunction, calcification, pannus, microcomputer 
tomography, congenital heart disease.
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ция [5]. Определение причин дисфункций формирует 
вектор разработок, направленных на повышение ка-
чества медицинских изделий. Поэтому исследования, 
выявляющие причины дегенеративных изменений 
биопротезов для формирования расширенного пред-
ставления о механизмах развития дисфункции, не 
теряют своей актуальности и в настоящее время.

МАтериАлЫ и МетОдЫ
В исследовании использовали биологический 

протез клапана сердца «ПериКор» с дополнитель-
ной антикальциевой обработкой (ЗАО «НеоКор», 
Россия), эксплантированный по поводу дисфункции 
по обструктивному типу в трикуспидальной пози-
ции. Протез был имплантирован пациенту в возрас-
те 3 месяцев с диагнозом «аномалия Эбштейна на 
фоне дисплазии ТК и недостаточности ТК 4-й ст.» 
(со пут ствующая патология: открытый артериальный 
проток НК IIa ФК 4, ДМПП и инфекции мочевыво-
дящих путей). Возраст пациента на момент репро-
тезирования составил 6 лет, срок функционирования 
биопротеза в организме пациента – 5 лет 8 месяцев.

Макроскопическое описание
По расположению биопротеза относительно 

анатомии естественного трикуспидального клапа-
на было принято следующее обозначение створок 
биопротеза: A – антериальная, P – постериальная, 
S – септальная (рис. 1).

С целью сохранности структур биоматериала 
после иссечения биопротез был помещен в раствор 
4% забуференного параформальдегида, далее было 
произведено его макроскопическое описание.

Микрокомпьютерная томография
Оценку распределения и объема кальцификатов в 

структуре биопротеза осуществляли методом микро-
КТ с использованием лабораторного микротомогра-
фа «Орел-МТ», разработанного в Томском политех-
ническом университете. Размер вокселя томограмм 
составил 25,4 мкм. Томографическое сканирование 
проводилось с накоплением три кадра на одну проек-
цию, угловой шаг был 0,3 градуса, а число проекций 
составило 1200. С целью повышения контрастности 
и информативности срезов биопротез на время ска-
нирования извлекали из раствора параформальдегида 
и помещали в герметичный контейнер без раствора.

Реконструкция произведена с использованием 
программы NRecon («Bruker microCT», Бельгия). 
Томограммы сохранялись в формате TIFF, 16 бит. 
Последующая обработка и анализ томограмм: сег-
ментирование в соответствии с градациями серого, 
построение проекций максимальной интенсивности, 
усредненных проекций, а также объемный рендеринг 
осуществляли в программном обеспечении Amira 
(FEI, США).

Гистологическое исследование
Структурные изменения биологического матери-

ала в процессе функционирования биопротеза оце-
нивали методом световой микроскопии. Для приго-
товления гистологических препаратов использовали 
центральную часть створок, от свободного края до 
основания. Срезы толщиной 4–6 мкм изготавливали 
на криотоме Microm HM 525 (Thermo Scientific, Гер-
мания). С целью сохранения зоны контакта элемен-
тов биопротеза с паннусом криосрезы антериальной 
и постериальной створок были сделаны в совокуп-
ности с каркасом.

Рис. 1. Схема расположения биопротеза в трикуспидальной позиции. Макропрепарат эксплантированного по причи-
не дисфункции биопротеза (вид с приточной и выводной сторон): A – антериальная, P – постериальная, S – септаль-
ная створки

Fig. 1. Position of the tricuspid bioprosthesis. Macro sample of the explanted failed bioprosthesis (the view on the inflow and 
outflow sides): А – anterior leaflet; Р – posterior leaflet, S – septal leaflet
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Для идентификации кальцификатов на микро-
структурном уровне криосрезы окрашивали ализа-
риновым красным С. Модифицированную окраску 
ализариновым красным С с докрашиванием DAPI 
использовали для определения расположения клеток 
реципиента в структуре створок и их расположения 
относительно кальцификатов. Окраску гематокси-
лином и эозином применяли для оценки клеточно-
го состава биологической ткани протеза. Наличие 
бактериальной контаминации оценивали с помощью 
окраски по Граму. Для сопоставления расположения 
кальцификатов и клеток реципиента в пределах од-
ного фрагмента створок были приготовлены серий-
ные срезы с их последовательным расположением 
на предметные стекла для каждого вида окраски. 
Структуру изучали с использованием микроскопа 
Axio Imager.A1 (Zeiss, Германия). Обработку изоб-
ражений производили в программе AxioVision (Zeiss, 
Германия). Измерение толщины биоматериала и раз-
меров кальцификатов производили на 10 серийных 
срезах для каждого образца.

Статистический анализ
Обработку данных по результатам гистологи-

ческого исследования осуществляли в программе 
Statistica 6.0 (StatSoft, Inc., США). Характер распре-
деления в выборках оценивали при помощи крите-
рия Колмогорова–Смирнова. Данные представлены 
в виде медианы и 25-го и 75-го процентилей. Статис-
тическую значимость различий между двумя незави-
симыми группами оценивали с помощью U-критерия 
Манна–Уитни, достоверными считали различия при 
уровне значимости р < 0,05.

реЗУльтАтЫ иССледОВАНиЯ
Макроскопическое описание 
эксплантированного биопротеза

На стойках каркаса и на самом каркасе выявлены 
признаки массивного паннуса – разрастание собс-
твенной соединительной ткани пациента. Нараста-
ние паннуса на створки отмечено преимущественно 
со стороны выводного отдела (рис. 2). С приточной 
стороны соединительная ткань, предположительно 
от области контакта биопротеза с тканями пациента, 
по каркасу спускалась к основанию септальной и 
постериальной створок, без захода на них. Также с 
приточной стороны отмечена фиксация септальной 
и постериальной створок соединительной тканью по 
стойкам каркаса, что частично ограничило их функ-
циональность. Антериальная створка полностью 
утратила свою функциональность за счет эффекта 
инкапсуляции (рис. 2). Таким образом, можно отме-
тить существенный вклад паннуса в дисфункцию 
данного биопротеза.

В обшивке каркаса и в створках отмечены участки 
с признаками кальцификации. В септальной створке 
кальцификаты крупными конгломератами располо-
жены вдоль зоны кооптации и в центральной части 
створки от комиссуры до купола. Небольшие каль-
цификаты в области свободного края со смещени-
ем к комиссурам зафиксированы в постериальной 
створке. В антериальной створке выявить признаки 
кальцификации макроскопическим методом не пред-
ставляется возможным из-за эффекта инкапсуляции.

Рис. 2. Макропрепарат эксплантированного по причине дисфункции биопротеза. Стрелками указана собственная со-
единительная ткань реципиента, сформированная в процессе функционирования биопротеза: антериальная створка, 
заключенная в капсулу из соединительной ткани; фиксация соединительной тканью створок по стойкам каркаса. 
Пунктирными стрелками указаны участки с крупными кальцификатами

Fig. 2. Macro sample of the explanted failed bioprosthesis. The recipient’s own connective tissue formed during function of 
the bioprosthesis is marked with arrows: the anterior leaflet is encased in connective tissue; connecting tissue covers the leaf-
lets at the frame struts levels. Dashed arrows indicate the regions of large calcifications
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Признаков первичной тканевой несостоятельнос-
ти в виде разрывов, перфораций, утолщения створок 
без признаков кальцификации не выявлено.

Микрокомпьютерная томография
По результатам реконструкции томограмм, полу-

ченных методом микро-КТ в пределах створчатого 
аппарата, отмечено распределение кальцификатов 
в зонах кооптации и комиссур для всех створок. 
Наиболее массивная кальцификация отмечена для 
септальной створки, которая распространялась от 
зоны кооптации в направлении к куполу по естест-
венным утолщениям створки (рис. 3). Минимальная 
кальцификация отмечена в постериальной створке. 
Массивные кальцификаты в антериальной створке 
были отмечены только в комиссуральных зонах.

Анализ на основе 3D-объемного рендеринга и 
проекции срезов, проходящих через центральную 
часть створки, позволил определить тотальную каль-
цификацию, расположенную по контуру полипропи-

ленового каркаса, а именно в биоматериале, который 
использовали для его обшивки: свиной и бычий пе-
рикарды (рис. 4 и 5).

Местами кальцификатами были заполнены тех-
нологические отверстия каркаса, используемые для 
фиксации элементов клапана на каркасе с помощью 
шовного материала. При этом по нижнему краю кар-
каса вдоль линии прохождения шовного материала 
определяются сформированные кальцификаты в виде 
наростов.

Согласно полученной гистограмме градаций се-
рого, было выделено два основных пика в диапазоне 
800–3700 для биоматериала и полипропиленового 
каркаса, 3700–10000 для кальцинатов. В соответст-
вии с данными диапазонами было выполнено сег-
ментирование. По результатам измерения объемов 
сегментированных тел были получены следующие 
значения: совокупный объем кальцинатов 729 мм3, 
биоматериала (за вычетом полипропиленового кар-
каса) 2438 мм3. Таким образом, соотношение каль-
ций/биологическая ткань составило 0,299. В данных 

Рис. 3. Проекция максимальной интенсивности: а – 2D-проекция со стороны приточного отдела, б – 3D-объемный 
рендеринг

Fig. 3. Maximum intensity projection: а – 2D projection of the inflow side; б – 3D volume rendering

P SS P

A A

а б

ва б

Рис. 4. Каркас биопротеза «ПериКор»: а – 2D-проекция максимальной интенсивности, кальцификаты отмечены 
стрелками; б – полипропиленовый каркас; в – вид интактного биопротеза

Fig. 4. The stent frame of the bioprosthesis «PeriCor»: a – 2D maximum intensity projection, calcifications are marked with 
arrows; б – the polypropylene frame; в – the intact bioprosthesis
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расчетах не были учтены мелкие кальцификаты и в 
качестве биологического материала был посчитан 
паннус, имеющий идентичную с ним ренгенологи-
ческую плотность.

Гистологическое исследование
Кальцификация выявлена во всех биологиче-

ских тканях, являющихся элементами биопротеза: в 
створках, сегментах ксеноаорты и в ксеноперикарде, 
используемом в качестве обшивки каркаса. Круп-
ные конгломераты кальция в септальной створке 
отмечены в области свободного края и зоны кооп-
тации, которые распространялись практически на 
всю толщу створки. Размеры данных кальцифика-
тов составляли 1245,38 (894,46; 1680,02) × 663,76 

(565,85; 818,99) мкм и 1183,17 (783,03; 1879,52) × 
695,21 (627,2; 847,21) мкм соответственно. Ближе к 
основанию створки отмечены мелкие кальцификаты, 
не составляющие единого конгломерата, располо-
женные в поверхностных слоях как приточного, так 
и выводного отделов. Со стороны выводного отдела 
кальцификация была отмечена вдоль участка створ-
ки, фиксированного (подпаянного) к каркасу собс-
твенной соединительной тканью пациента. Кальци-
фикация также отмечена и в стенке ксеноаорты, и в 
ксеноперикарде, и в собственной соединительной 
ткани пациента, образованной на биопротезе в про-
цессе функционирования и фиксирующей данную 
створку к каркасу (рис. 3).

Расположение кальцификатов в постериальной 
створке было аналогично септальной створке. Бо-
лее крупный конгломерат кальция размером 255,92 
(220,32; 307,06) × 143,44 (130,52; 177,64) отмечен в 
зоне кооптации в толще створки. Ближе к основанию 
створки в поверхностных слоях были расположе-
ны более мелкие кальцификаты, не объединенные 
в единый конгломерат, но имеющие большую выра-
женность со стороны выводного отдела. При этом с 
обеих поверхностей створок в зоне крупных кальци-
фикатов отмечены остатки биологической ткани без 
признаков кальцификации.

В антериальной створке наблюдали кальцифика-
цию по всему объему створки с более равномерным 
распределением, чем в септальной и постериальной 
створках. При этом большая концентрация кальци-
фикатов с более плотным расположением отмечена, 
так же как и для септальной и постериальной ство-
рок, в зоне кооптации со смещением к куполу створ-
ки. Кроме того, от данного участка к основанию в 
предповерхностном слое кальцификация была более 
выраженная, чем в толще ткани. Аналогично посте-
риальной створке кальцификация также отмечена в 
сегменте ксеноаорты и ксеноперикарде. Кальцифи-
каты, выявленные в соединительно-тканной капсуле, 
в большей степени локализованы со стороны вывод-
ного отдела. Стоит отметить, что толщина соеди-
нительно-тканной капсулы, изолирующей створку 
от контакта с кровью, варьировала от 300 мкм со 
стороны приточного отдела до 1200 мкм со стороны 
выводного (рис. 6).

Методом световой микроскопии были иденти-
фицированы кальцификаты размером менее 5 мкм, 
которые не выявлены методом микро-КТ из-за недо-
статочной разрешающей способности.

Во всех створках отмечено присутствие клеток, 
преимущественно фибробластического типа, и еди-
ничных форменных элементов крови, которые в ос-
новном были локализованы в поверхностных слоях 
створок в участках без признаков кальцификации. 
В септальной створке клетки были расположены на 
протяжении всей створки со стороны выводного и 

Рис. 5. Томограммы, соответствующие гистологическим 
срезам и принятому обозначению створок. Контур поли-
пропиленового каркаса выделен красным. Стрелками от-
мечены кальцификация обшивки каркаса и заполненные 
кальцификатом технологические отверстия каркаса

Fig. 5. CT imaging corresponding to the histological sections 
and the accepted labeling of the leaflets. The polypropylene 
stent frame is marked with the red line. The arrows mark cal-
cifications of the frame cloth and within the stent cages
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приточного отделов между крупными кальцифика-
тами, а также в зоне купола створки до участка с 
мелкими кальцификатами. В постериальной створ-
ке клетки присутствовали в небольшом участке со 
стороны приточного отдела между зоной кооптации 
и куполом створки. В куполе септальной и постери-
альной створок клетки отмечены по всей толщине. 
В паннусе выявлено много клеток фибробластиче-
ского типа и иммунокомпетентных. В антериальной 
створке клетки отмечены со стороны приточного 
отдела от зоны кооптации к свободному краю и со 
стороны выводного отдела в куполе створки. При 
этом окраска по Граму была отрицательной для всех 
биологических структур биопротеза и паннуса.

ОБСУЖдеНие
Регенеративные процессы при разнообразных 

повреждениях имеют прямую зависимость от воз-
раста пациента. У детей регенерация тканей проте-

кает тем интенсивнее, чем моложе ребенок, с возрас-
том происходит замедление данных процессов [6]. 
Во время операции по замене естественного клапана 
сердца биопротезом происходит неизбежная травма-
тизация эндокарда, что, в свою очередь, запускает 
естественную реакцию организма, конечным резуль-
татом которой является образование соединительной 
ткани по типу рубца на месте иссеченного клапана 
[7, 8]. Однако разрастание соединительной ткани – 
образование паннуса – зачастую приводит к нежела-
тельным последствиям как для механических [9], так 
и биологических протезов клапанов сердца [10–13]. 
Кроме того, типичной защитной реакцией организма 
на внедрение инородного тела является образование 
вокруг него соединительно-тканной капсулы – ин-
капсуляция. Выраженность данной капсулы зависит 
как от биосовместимости объекта, так и от индивиду-
альных особенностей иммунной системы организма. 
Образование паннуса с полной инкапсуляцией створ-

Рис. 6. Центральная часть створок (от свободного края до основания) биопротеза «ПериКор», эксплантированного по 
причине дисфункции в трикуспидальной позиции, слева окраска ализариновым красным С, справа – гематоксилином 
и эозином. S – септальная, P – постериальная, A – антериальная створки

Fig. 6. The central portion of the leaflets (from free edge to base) of the failed PeriCor bioprosthesis, explanted from the tri-
cuspid position; Alizarin red C staining on the left, hematoxylin and eosin staining on the right. S – septal leaflet, P – posterior 
leaflet, A – anterior leaflet
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ки исследуемого биопротеза может быть следствием 
более выраженной реакции организма по причине 
молодого возраста пациента, особенностью которого 
являются ускоренные метаболические и более вы-
раженные иммунные процессы, что также является 
неким ограничением более широкого использовании 
биологических протезов в данной когорте пациентов.

По литературным данным, в составе паннуса 
определяют коллагеновые волокна, фибронектин и 
клетки фибробластического типа, которые и фор-
мируют межклеточный матрикс [8, 11, 12], что со-
поставимо с полученными результатами. Однако в 
настоящем исследовании помимо клеток фиброблас-
тического типа в паннусе отмечено и присутствие 
иммунокомпетентных клеток, которые являются 
признаками воспалительного процесса и в конечном 
итоге провоцируют разрастание данного образова-
ния. При этом для коллагеновых волокон в составе 
паннуса отмечено более плотное расположение и 
отсутствие характерной извитости, вследствие чего 
происходит формирование жесткой структуры [12]. 
Инкапсуляция антериальной створки привела к ее 
абсолютному исключению из функционирования 
с образованием стенозирующего эффекта. Данный 
эффект был усилен фиксацией соединительной тка-
нью створок по стойкам каркаса, ограничивающей 
их функциональность.

Несмотря на наличие антикальциевой обработки 
биопротеза, через 5 лет и 8 месяцев функционирова-
ния в его биологических элементах было отмечено 
присутствие кальцификатов. Кальцификации были 
подвержены и антериальная створка, изолирован-
ная от контакта с кровью соединительно-тканной 
капсулой, и обшивка каркаса, изолированная от кро-
вотока сегментом аорты. По локализации участки с 
более выраженной кальцификацией в изолированной 
створке были сопоставимы с участками в постери-
альной и септальной створках, что, в свою очередь, 
может быть свидетельством идентичных условий, в 
которых началось формирование кальцификатов, до 
того как данная створка была инкапсулирована. В то 
же время степень развития кальцификатов, отсут-
ствие единого крупного конгломерата в антериальной 
створке, которая некоторое время была исключена 
из функционирования биопротеза и не подвергалась 
циклическому нагружению, может свидетельство-
вать о роли механической нагрузки не только на фор-
мирование, но и на скорость роста кальцификатов. 
Наличие остатков материала ксеностворок вокруг 
сформированных крупных кальцификатов харак-
теризует данную кальцификацию как внутреннюю 
[14, 15], а отсутствие клеток реципиента вблизи 
мелких кальцификатов – как дистрофическую или 
пассивную [16]. Формирование и рост кальцифи-
катов сопровождаются замещением органической 
составляющей на кристаллы фосфата кальция, что, 

безусловно, оказывает влияние на структуру био-
материала и приводит к повышению жесткости и 
хрупкости кальцинированной ткани [15]. Массивная 
кальцификация, отмеченная по периметру каркаса с 
заполнением технологических отверстий и располо-
жению по направлению шовного материала, позво-
ляет сделать предположение о некой роли шовного 
материала в активации процессов кальцификации, 
однако данная гипотеза требует более детального 
исследования.

В целом можно отметить, что сформированный 
паннус и кальцификация створчатого аппарата при-
водят к уменьшению площади эффективного от-
верстия клапана, что, в свою очередь, способствует 
перераспределению напряжения на створчатом аппа-
рате, повышению давления закрытия (гемодинами-
ческому стрессу), увеличению градиента давления 
на клапане, и как следствие, к возрастанию степени 
несостоятельности клапана. Стоит отметить, что 
массивные кальцификаты, выявленные в обшивке 
каркаса, не оказывали влияния на гемодинамические 
характеристики клапана. Таким образом, результа-
ты настоящего исследования ставят под сомнение 
общепризнанную теорию кальций-обусловленных 
дисфункций биопротезов клапанов сердца в детской 
когорте пациентов [4, 5].

ЗАКлЮчеНие
На основании данных, полученных в настоя-

щем исследовании, можно сделать заключение, 
что несмотря на выраженную кальцификацию всех 
структур данного биопротеза, несостоятельность 
створчатого аппарата в первую очередь обусловле-
на разрастанием собственной соединительной тка-
ни реципиента, что позволяет классифицировать 
дисфункцию как паннус-обусловленную. Можно 
предположить, что характер дисфункций связан с 
особенностью воспалительного ответа пациента до-
школьного возраста, однако подобные дисфункции 
требуют дальнейшего изучения.
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