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Сердечно-сосудистые заболевания атероскле-
ротического генеза лидируют в структуре смерт-
ности населения России [8]. Высокая частота тя-
желых осложнений и летальность [5] у больных 
инфарктом миокарда (ИМ), в особенности ИМ с 
подъемом сегмента ST (ИМ СПС ST), обусловли-
вают актуальность изучения вопросов реваскуля-
ризации, способов улучшения исходов коронар-
ного вмешательства с помощью антиагрегантов. 
Основная причина ИМ СПС ST — тромбоз коро-
нарных артерий [18, 22]. В образовании тромба 
значимую роль играют гликопротеиновые ре-
цепторы (ГПР) тромбоцитов. Агрегация тромбо-
цитов осуществляется с обязательным участием 
ГПР IIb/IIIa — рецептора семейства интегринов, 
состоящего из альфа- и бета- субъединиц (alpha-
IIb, beta 3) [29]. ГПР IIb/IIIa — наиболее многочис-
ленные интегрины на поверхности тромбоцитов; 
каждая кровяная пластинка в неактивном со-
стоянии имеет от 50000 до 90000 ГПР IIb/IIIa 
[48]. Происходящие при активации тромбоцита 
структурные изменения ГПР IIb/IIIa резко увели-
чивают аффинность данного рецептора к фибри-
ногену [16]. Связывание фибриногена с ГПР IIb/
IIIa — важный механизм, ответственный за агре-
гацию тромбоцитов, завершающуюся формирова-
нием мостиков между фибриногеном и активи-
рованными рецепторами IIb/IIIa [49]. Показано, 
что у больных острым коронарным синдромом 
(ОКС) наблюдается усиление агрегации тром-
боцитов, обусловленное, верятно, изменениями 
функциональных свойств ГПР IIb/IIIa [1]. 

Один из наиболее эффективных методов ре-
васкуляризации — чрескожное коронарное вме-
шательство (ЧКВ) со стентированием коронар-

ных артерий. Известно, что у больных острым 
ИМ СПС ST с проходимой инфаркт-зависимой 
артерией прогноз более благоприятный, чем при 
непроходимой [40, 43]. По сравнению с тромбо-
литической терапией (ТЛТ) ЧКВ имеет преиму-
щество в выживаемости больных, а также в ис-
ходах на сроке 6 месяцев [27, 33, 39]. При ИМ 
коронарное стентирование предпочтительнее 
баллонной ангиопластики в связи с более низ-
кой частотой рестенозов и необходимости ревас
куляризации «целевого» сосуда [26, 50]. 

 Несмотря на достижение оптимального 
кровотока в инфаркт-зависимой артерии, у час
ти пациентов после ЧКВ нарушена перфузия 
миокарда [28, 21], одна из основных причин 
которой — эмболизация дистального русла [45]. 
Помимо дистальной эмболизации, у некоторых 
больных может возникнуть достаточно серьез-
ное осложнение коронарного стентирования —  
острый тромбоз стента. С целью уменьшения 
агрегации тромбоцитов используются анти
тромбоцитарные препараты, такие как аце-
тилсалициловая кислота (АСК), клопидогрел, 
блокаторы ГПР IIb/IIIa. Антагонисты ГПР IIb/
IIIa — наиболее мощные антиагреганты [4]. Пре-
пятствуя взаимодействию фибриногена с ГПР 
IIb/IIIа, они предотвращают дальнейшую агрега-
цию тромбоцитов и прогрессирование тромбоза 
[19]. К применению рекомендованы следующие 
ингибиторы ГПР IIb/IIIa: абциксимаб (РеоПро), 
эптифибатид (интегриллин), тирофибан (аггра-
стат) [12]; помимо указанных выше препаратов, 
в России к применению разрешен блокатор ГПР 
IIb/IIIa монафрам [6]. 

В рандомизированных клинических иссле-
дованиях [24, 33, 47, 14] продемонстрирована 
эффективность ингибиторов ГПР IIb/IIIa в пред-
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упреждении ишемических осложнений после 
стентирования. Анализ данных многочислен-
ных исследований [13] также показал снижение 
частоты комбинированного показателя неблаго-
приятных исходов у больных ОКС при исполь-
зовании ингибиторов ГПР IIb/IIIa. В настоящее 
время ингибиторы ГПР IIb/IIIa прменяются при 
ангиопластике больных ОКС, т. е. на фоне уже 
развившегося тромбоза [4]. Некоторые исследова-
ния антагонистов ГПР IIb/IIIa проводились до 
широкого использования двойной пероральной 
антиагрегантной терапии. В более поздних по 
времени испытаниях применение блокаторов 
ГПР IIb/IIIa изучалось на фоне двойной перо-
ральной антиагрегантной терапии.

Наибольший объем имеющихся на сегод-
няшний день данных относится к абцикси-
мабу, который был получен путем сочетания 
Fab-фракций мышиных антител с иммуноглобу-
лином человека. Абциксимаб обладает не только 
антитромботическими свойствами, что отличает 
его от других ингибиторов ГП IIb/IIIa. Благодаря 
взаимодействию с рецепторами к витронектину 
(avß3), он проявляет антипролиферативный эф-
фект, блокирует каскад образования тромбина, 
проявляет противовоспалительную активность 
благодаря связыванию с интегриновым рецепто-
ром αмβ2 [17]. В исследовании RAPPORT при-
менение абциксимаба существенно снижало 
частоту неблагоприятных исходов после коро-
нарной ангиопластики у больных ОКС c подъ-
емом сегмента ST (ОКС СП ST) [15]. На сроке 
6 месяцев достоверного улучшения комбиниро-
ванного показателя не отмечено [7]. Эффектив-
ность абциксимаба во время проведения первич-
ного ЧКВ изучалась в исследованиях ISAR-2, 
ADMIRAL, ACE с охватом более 1000 больных 
[37]. В отличие от исследований RAPPORT, в 
данных научных изысканиях пациенты прини-
мали, помимо АСК, тиенопиридины; у большей 
части больных проводилось коронарное стенти-
рование. В испытании ISAR-2 [38] назначение 
абциксимаба и сниженной дозы гепарина ассо-
циировалось с достоверным уменьшением общей 
частоты смертельных исходов, реинфаркта и 
реваскуляризации «целевого» сосуда на 30-днев-
ном сроке, однако не приводило к снижению 
частоты рестеноза по данным ангиографии.  
В исследовании ADMIRAL в группе абциксима-
ба выявлено существенное сокращение частоты 
неблагоприятных событий на сроке 6 и 12 ме-
сяцев при назначении препарата сразу после 
постановки диагноза, а не в случае введения 
его непосредственно перед ангиопластикой [4]. 
Однако эти результаты в какой-то степени от-
личаются от данных исследования CADILLAС 
[41, 42], которые не подтвердили преимущество 
раннего введения абциксимаба. Согласно ре-
зультатам исследования BRAVE-3, больные ИМ 
СПС ST получили 600 мг клопидогрела до ЧКВ, 
в течение которого применялся абциксимаб или 
плацебо. На сроке 30 дней комбинированная 
конечная точка статистически не различалась 

в обеих группах; не отмечалось достоверных раз-
личий в размере ИМ, частоте больших по объему 
кровотечений [35]. В крупных рандомизирован-
ных исследованиях внутривенное применение 
абциксимаба в ходе ЧКВ у больных ИМ СПС 
ST способствовало достоверному снижению час
оты реинфарктов, смертности в ближайшем 
и отдаленном периодах [41, 20, 31]. В каждом 
из нескольких исследований [10, 35, 36 42] по-
казано снижение под влиянием абциксимаба 
сочетанного риска неблагоприятных исходов. 
Результаты исследований целесообразности ком-
бинации ТЛТ и абциксимаба неоднозначны. 
Согласно испытанию GRACIA-2, комбинирован-
ный подход с первоначальным использованием 
тенектеплазы относительно безопасен и может 
быть применен в случае достаточно длительной 
задержки до ЧКВ [25]. В крупных исследованиях 
GUSTOV-V, ASSENT-3 [11, 46] продемонстрирова-
но увеличение частоты кровотечений, достоверное 
снижение общего числа конечных точек без сни-
жения смертности. Согласно данным испытания 
FINESSE, в применении комбинации ретеплаза/
абциксимаб либо абциксимаба до вмешательства 
на коронарных артериях преимуществ нет; и, 
если выбрана стратегия реперфузии, то блокатор 
ГПР IIb/IIIa следует использовать во время ЧКВ 
[23]. Исходя из этого достаточно умеренные кли-
нические эффекты и повышенный риск кровоте-
чений не позволили рекомендовать комбинацию 
ТЛТ и абциксимаба для медикаментозного лече-
ния ОКС СПС ST [4].

Проведен ряд исследований, посвященных 
проблеме внутрикоронарного введения анта-
гонистов ГПР IIb/IIIa. Большая их часть отно-
сится к применению абциксимаба. Показано, 
что у больных ИМ СПС ST внутрикоронарное 
введение абциксимаба уменьшает степень ко-
ронарной обструкции, размеры инфаркта; имеет 
место тенденция к снижению частоты сердеч-
но-сосудистых событий [44]. Внутрикоронарное 
применение эффективнее внутривенного введе-
ния, но необходимы дальнейшие более крупные 
рандомизированные многоцентровые исследова-
ния. 

В России был разработан аналог абциксима-
ба — препарат «Монафрам» (ранее применявшее
ся название «Фрамон»). Действующее начало 
монафрама — F(ab’)2-фрагменты мышиного мо-
ноантитела фрамона. Антитело фрамон являет-
ся оригинальным и отличается от моноантитела 
7 Е3, на основе которого создан абциксимаб; эти 
антитела взаимодействуют с разными эпитопа-
ми ГПР IIb/IIIа. Исследования антиагрегацион-
ных эффектов монафрама in vitro и при внутри-
венном введении показали, что по способности 
ингибировать агрегацию тромбоцитов монафрам 
не уступает абциксимабу [2]. F(ab’)2-фрагменты 
монафрама способны взаимодействовать с двумя 
молекулами ГПР IIb/IIIа, поэтому их связыва-
ние с тромбоцитами практически необратимо. 
Благодаря этому, находящийся на поверхности 
тромбоцитов монафрам медленно выводится из 
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кровотока и может оказывать антиагрегантный 
эффект после однократного внутривенного болю-
са без поддерживающей инфузии [4]. При вну-
тривенном болюсном введении монафрама в дозе 
0,25 мг/кг массы тела АДФ-индуцированная 
агрегация тромбоцитов снижается более чем на 
90%, 80%, 60% и 30% через 1, 12, 24 и 72 часа после 
введения. Сходная динамика ингибирования 
агрегации наблюдается при применении абцик-
симаба. В отличие от абциксимаба, монафрам 
селективно блокирует активность ГПР IIb/IIIa и 
не взаимодействует с другими интегриновыми 
молекулами [9]. 

Данные о применении монафрама у боль-
ных ОКС немногочисленны. Информация об 
использовании этого препарата при проведении 
ЧКВ больным острым ИМ СПС ST отсутствует. 
Согласно результатам клинических испытаний 
монафрама при ангиопластике высокого риска, 
в течение первого месяца после вмешательства 
количество неблагоприятных исходов в контроль-
ной группе оказалось выше более чем в 3 раза по 
сравнению с таковым в группе монафрама. Наи-
более выраженный эффект монафрама отмечался 
в первые сутки после коронарной ангиопластики. 
Достоверное различие в частоте неблагоприятных 
исходов наблюдалось и на сроке 6 месяцев [3].

Применение монафрама значительно сни-
жало количество неблагоприятных исходов у 
больных группы высокого риска, которым про-
водилась ангиопластика. Продемонстрирована 
относительно низкая частота таких побочных 
эффектов, как кровотечения, тромбоцитопения, 
иммунный ответ, отсутствие аллергических реак-
ций [2]. Согласно современным рекомендациям 
по лечению больных ИМ СПС ST, во время ЧКВ 
(в т.ч. с имплантацией стента) целесообразно 
применение абциксимаба, тирофибана или эп-
тифибатида; эффективность их использования 
у больных ИМ СПС ST до транспортировки в 
катетеризационную лабораторию и ЧКВ сомни-
тельна [7, 34]. Имеются недавно опубликованные 
данные о том, что применение антагонистов 
ГПР IIb/IIIa до ЧКВ, в особенности абциксима-
ба, сопровождается достоверным снижением час- 
тоты неблагоприятных клинических исходов в 
течение 90 дней [30]. В рекомендациях Всерос-
сийского научного общества кардиологов указа-
но, что антагонисты ГПР IIb/IIIa (абциксимаб, 
монафрам) используются при выполнении ко-
ронарной ангиопластики в ранние сроки за-
болевания; в других случаях при ИM СПС ST 
они не показаны. Если больной заранее не по-
лучил клопидогрел и к началу ангиопластики 
его действие не успевает проявиться, появляют-
ся дополнительные основания к применению 
абсиксимаба. Возможно использование в виде 
однократного болюса монафрама, обладающего 
тем же механизмом действия, что и абциксимаб 
[6]. 

Таким образом, наиболее эффективный 
метод лечения больных острым ИМ СПС ST —  
коронарное стентирование. Внутривенное при-

менение блокаторов ГПР IIb/IIIa значительно 
улучшает исходы вмешательства; наиболее изу
ченный представитель группы абциксимаб 
продемонстрировал высокую эффективность и 
безопасность. Данные оценки его аналога мо-
нафрама немногочисленны — необходимо боль-
шее количество исследований. Однако имею-
щиеся на сегодня результаты показали, что по 
эффективности и безопасности монафрам схо-
ден с абциксимабом. 
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 Примерно 40 лет назад, у истоков кардиохи-
рургии, операции на сердце сопровождались вы-
сокой летальностью, поэтому показания к ним 
у больных с сочетанным поражением клапанов 
были ограничены [1, 2]. Хирургическое вмеша-

тельство по поводу сочетанной патологии сердца 
подразумевает одномоментную коррекцию как 
приобретенных пороков нескольких клапанов, 
так и врожденных (функционирующий атрио-
вентрикулярный канал, аномалии коронарных 
артерий), дисфункции митрального клапана 
ишемического генеза, а также восстановление 
геометрии сердца. Приобретенные митрально-
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Реферат
Рассмотрены проблемы патологии митрального клапана ишемического генеза и мониторинга гемодинамики 

во время операции. Современный уровень развития кардиохирургии и кардиоанестезиологии позволил занять 
хирургам активную позицию по отношению к коррекции сочетанной патологии сердца. Его результаты зависят 
как от «человеческого фактора», так и от используемых технических приспособлений. Случаи неадекватной хи-
рургической коррекции пороков сердца неизбежно встречаются в практике любых, даже самых развитых карди-
охирургических центров. Совершенствование гемодинамического мониторинга и изменение его составляющих 
необходимы для оптимизации диагностики и прогнозирования острых расстройств кровообращения. С этой 
точки зрения постперфузионный период для анестезиолога является весьма ответственным. Именно на этом 
этапе операции необходимо своевременно распознать имеющиеся варианты дисфункции сердца и по возмож-
ности определить долгосрочную тактику их лечения. Показано, что использование с этой целью чреспищеводной 
эхокардиографии и транспульмональной термодилюции представляется наиболее целесообразным.
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HEMODYNAMIC CHANGES DURING SURGICAL CORRECTION OF ISCHEMIC MITRAL INSUFFICIENCY 
R.N. Akhundov2, A.Zh. Bayalieva1 V.V. Vdovin2. 1Interregional Clinical Diagnostic Center, 2Kazan State Medical University 
Conducted was an overview of the literature devoted to the pathology of the mitral valve of ischemic origin and hemodynamic 
monitoring during surgery. The current level of development of cardiac surgery and cardioanesthesiology made it possible 
for the surgeons to take an active position with respect to the correction of combined pathology of the heart. Its results 
depend on the «human factor», and of the technical devices that are used. Cases of inadequate surgical correction of 
cardiac defects inevitably occur in the practice of any even most advanced cardiac centers. Improvement of hemodynamic 
monitoring and the changes of its components are needed to optimize the diagnosis and prognosis of acute circulatory 
disorders. From this point of view the postperfusion period for the anesthesiologist is most responsible period. It is at 
this stage of the operation that it is necessary to detect the possible presence of cardiac dysfunction and, if possible, to 
determine the long-term tactics of their treatment. It has been shown that the use of transesophageal echocardiography 
and transpulmonary thermodilution for this purpose is the most appropriate. Keywords: ischemic heart disease, mitral 
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