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Среди всех причин развития сердечной 
недостаточности, приобретенные пороки серд
ца уступают лишь ишемической болезни.  
В России, по некоторым данным, на 100 ты-
сяч населения зарегистрировано 185,5 больных 
с приобретенным пороком [3]. Наиболее часто 
встречаются стеноз митрального клапана, не-
достаточность или комбинированное его пора-
жение. Практически в 100% случаев причиной 
стеноза и комбинированного порока клапана 
является ревматизм [4]. Эти виды порока в 
развитых странах наблюдаются в настоящее 
время реже, чем в прошедшие десятилетия, 
однако до сих пор актуальны в развивающих-
ся странах и в России.

Если раньше в структуре причин изолиро-
ванной недостаточности митрального клапа-
на лидировала хроническая ревматическая 
болезнь сердца, то сейчас, наряду с недоста-

точностью ишемического генеза, доминируют 
синдромы, для которых характерна так назы-
ваемая дисплазия митрального клапана — де-
генеративные изменения клапана. Данное 
состояние характеризуется рядом морфофунк-
циональных нарушений в работе митрально-
вентрикулярного аппарата, что в конечном 
итоге служит основой развития митральной 
недостаточности и ХСН [1, 4, 11]. Такие нару-
шения имеют определенный полиморфизм и 
могут сопровождать целый ряд нозологичес-
ких форм и симптомокомплексов (синдромы 
Барлоу, Марфана, Элерса—Данло и пр.), од-
нако при этом имеют одинаковый ведущий 
клинический симптом, который чаще всего 
обусловливает тяжесть состояния больного —  
недостаточность митрального клапана. 

При ишемической митральной недоста-
точности ведущую роль играют дисфункция 
сосочковых мышц вследствие поражения 
коронарных артерий и левого желудочка в 
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целом, дилатация камер сердца и фиброзно-
го кольца митрального клапана, что также 
нарушает нормальную кооптацию створок и 
усугубляет недостаточность митрального кла-
пана. В связи с этим в основе борьбы с ишеми-
ческой митральной недостаточностью лежат 
реваскуляризация миокарда и рестриктивная 
аннулопластика [2]. 

Принципиально другие патофизиологи-
ческие механизмы развиваются при наличии 
дисплазии клапана. Мезенхимальная диспла-
зия митрального клапана — это заболевание, 
которое характеризуется снижением содержа-
ния и нарушением соотношения отдельных 
типов коллагена в матриксе соединительной 
ткани митрального клапана [6]. Данные изме-
нения могут быть обусловлены генетически-
ми факторами или, по сведениям некоторых 
авторов, развиваться на фоне приобретенной 
фиброэластической недостаточности соедини-
тельной ткани, ведущей к патологии преиму-
щественно хорд у больных старшей возрастной 
группы [12]. Первичность мезенхимальной 
дисплазии дискутируется [23]. По некоторым 
данным, мезенхимальная дисплазия в США 
и странах Европы занимает первое место сре-
ди всех причин клапанных пороков. 

 У молодых больных (до 50 лет), особенно 
лиц женского пола, развитие недостаточности 
чаще обусловлено избыточным количеством 
ткани створок, которые имеют рыхлую струк-
туру, образованием своеобразных «капюшо-
нов» на свободных краях. Нередко имеет место 
пролапс передней или обеих створок, которые 
утолщены, хорды значительно удлинены. Эти 
изменения впервые описаны J. Barlow, именем 
которого назван соответствующий синдром. 
Другая причина, приводящая к митральной 
недостаточности, — инфекционный эндокар-
дит с поражением митрального клапана. В ос-
нове патофизиологических механизмов, веду-
щих к формированию клапанного порока при 
инфекционном эндокардите, лежит образова-
ние вегетаций, которые состоят из нитей фиб-
рина, тромбоцитов, лейкоцитов и патогенных 
микроорганизмов [4]. Вегетации образуются 
в месте адгезии возбудителя — участках по
врежденного эндокарда в зонах турбулентного 
или замедленного потока крови. В условиях 
первично функционально и структурно ском-
прометированного клапана предпосылок для 
развития подобных вегетаций значительно 
больше [21]. Развитие выраженной митраль-
ной регургитации с явлениями недостаточ-
ности кровообращения, наличие подвижных 
вегетаций до 1 см и более, данные за абсцесс 
фиброзного кольца, неэффективность консер-
вативной терапии являются показаниями к 
хирургическому лечению инфекционного эн-
докардита [35]. 

 «Золотым стандартом» лечения выражен-
ной митральной недостаточности остается хи-
рургический метод. Консервативная терапия 
позволяет уменьшить выраженность симпто-
мов, однако на отдаленных сроках бесперс-
пективна [36].

Серди хирургических методов лечения 
целесообразно выделить 2 основные группы: 
протезирование митрального клапана меха-
ническим или биологическим искусственным 
протезом и реконструктивные (пластические, 
клапансберегающие вмешательства). Коррек-
ция митрального порока протезированием 
клапана позволяет остановить развитие, а в 
большинстве случаев и обратить симптомы 
сердечной недостаточности, улучшить качес-
тво жизни больных. Однако у механического 
протеза имеется ряд недостатков, снижаю-
щих качество жизни и повышающих риск 
серьезных осложнений у больных после опера-
ции, что связано прежде всего с профилакти-
ческим приемом антикоагулянтов непрямого 
действия во избежание тромбообразования 
на протезе. Во многом решить эту проблему 
помогает применение биологических искус-
ственных клапанов сердца, которые обычно 
изготавливают из бычьего перикарда либо из 
тканей клапанов свиней, проходят специаль-
ную обработку, лишаются антигенных свойств 
и не требуют приема антикоагулянтов на 
отдаленных сроках после операции. В то же 
время биологические клапаны на сегодняш-
ний день имеют ограниченный срок службы, 
высока вероятность повторной операции через 
10—15 лет. На отдаленных сроках чужеродные 
ткани протеза подвергаются целому спектру 
дегенеративных изменений, кальцинозу с 
формированием нового порока [15]. Все эти 
сложности определяли непрерывный поиск 
способов эффективной реконструкции мит-
рального клапана при его недостаточности. 

На ранних этапах развития реконструк-
тивной хирургии митрального клапана был 
предложен ряд методик по устранению мит-
ральной недостаточности с помощью относи-
тельно простых приемов: шовная пластика 
по Cooley, Reed, пластика по Альфиери и пр. 
Однако в настоящее время их низкая эффек-
тивность общепризнанна, и они обладают, 
скорее, исторической, нежели практической 
ценностью. «Революцией» в реконструктивной 
хирургии митрального клапана стали работы 
французского кардиохирурга А. Карпантье, 
который по праву считается «отцом» реконс-
трукции митрального клапана. Им впервые 
была предложена методика имплантации так 
называемых опорных колец для аннулоплас-
тики фиброзного кольца.

Для адекватной оценки вида порока, сте-
пени недостаточности, выраженности и ха-
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рактера изменений принципиальное значе-
ние имеет дооперационное трансторакальное 
и транспищеводное эхокардиографическое 
исследование, которое позволяет получить 
подробную информацию о морфофункцио-
нальном состоянии митрального клапана. 
Это в конечном счете играет решающую роль 
в планировании методики хирургической 
реконструкции. [16]. Среди всех дегенера-
тивных форм митральной недостаточности 
с современных позиций принято выделять  
2 большие группы: синдрома Барлоу и фиб-
роэластической недостаточности. Такое раз-
деление, предложенное Карпантье и активно 
пропагандируемое одним из ведущих хирур-
гов в области реконструкции митрального 
клапана из США Дэвидом Адамсом, позво-
ляет определить принципиальные подходы 
к хирургическому лечению в зависимости от 
причины митральной недостаточности. Кор-
рекция митрального порока при фиброэлас-
тической недостаточности, которая чаще по-
ражает структуры задней створки, сводится к 
резекции патологически измененного участка 
[29], скользящей пластике [32], пликации сег-
ментов створки и обязательной имплантации 
опорного кольца [27]. В случае,если анамнез, 
объективный статус, данные комплексного 
УЗИ указывают на наличие синдрома Барлоу 
(шум в сердце в течение долгого времени в 
анамнезе, возраст менее 60 лет, женский пол, 
диффузные изменения митрального клапана, 
пролапс передней или обеих створок, наличие 
нескольких полиморфных струй регургита-
ции, фоновые заболевания: синдром Марфа-
на, системные коллагенозы и пр.), перед хи-
рургической бригадой стоит намного более 
сложная задача по комплексной многоком-
понентной реконструкции митрального кла-
пана. Результаты пластики левого атриовент-
рикулярного клапана при пролапсе передней 
створки или обеих створок уступают таковым 
при изолированном поражении задней створ-
ки. Арсенал приемов для коррекции двуст-
ворчатого пролапса многообразен и зачастую 
требует идеальной экспозиции митрального 
клапана и длительного времени ишемии мио-
карда. Однако, несмотря на многочисленные 
сложности, митральная недостаточность при 
синдроме Барлоу позволяет сохранить натив-
ный клапан и избежать осложнений, связан-
ных с искусственным протезом. Основными 
приемами для реконструкции пролапса перед
ней створки, предложенными в разные годы 
разными авторами, являются укорочение хорд 
[26], транспозиция хорд и паппилярной мыш-
цы, использование больших опорных колец и, 
наконец, протезирование хорд искусственны-
ми нитями из политетрафторэтилена (PTFE) 
[18]. Основной сложностью при данной мето-

дике стало определение правильной длины 
неохорд, для решения которой был предложен 
ряд приемов. Авторы предлагают измерять 
длину нативных хорд с помощью транэзофаге-
альной эхокардиографии и использовать полу-
ченные значения при имплантации неохорд 
[16]. Рекомендуется метод определения длины 
хорд, основанный на том, что каждый мил-
лиметр связанной нити Gore ePTFE содержит 
два обратных узла [27]. Таким образом, по ко-
личеству создаваемых узлов можно добиться 
искомой длины неохорды, заранее определен-
ной на трансэзофагеальной эхокардиографии. 
Mohr предложил специальное устройство для 
измерения нативных хорд и формирование 
так называемых петель из нитей ePTFE, ис-
пользуемых в качестве неохорд [30]. Однако 
наиболее простым остается динамический 
функциональный метод определения уровня 
завязывания нити для фиксации длины нео
хорды [13]. Функциональный гидравличес-
кий метод позволяет добиться достижения 
искомой длины каждой отдельной неохорды. 
Несмотря на существование противников ме-
тодики [22], именно динамический метод 
представляется наиболее простым и быстрым 
для исполнения.

Реконструкция митрального клапана при 
сложном двустворчатом пролапсе типа Барлоу 
состоит из коррекции высоты и формы задней 
створки описанными ранее методами, умень-
шением ее длины и изменением формы, про-
лапса передней створки. Одну из ключевых ро-
лей в успешной пластике играет правильный 
подбор диаметра опорного кольца, которое поз-
волит придать соединительнотканной основе 
клапана правильную форму для расправления 
створок и достижения плотной их кооптации. 
Само по себе использование опорного кольца 
является основным фактором, определяющим 
качество отдаленных результатов [17]. Сообще-
ния о безимплантационных методах реконс-
трукции митрального клапана до сих пор 
встречаются в литературе [11], однако носят раз-
розненный и противоречивый характер, тогда 
как большинство исследователей акцентируют 
свое внимание на важнейшей роли кольца, 
предложенного Карпентье [26]. 

Анализ отечественной и мировой литерату-
ры позволяет считать пластические операции 
при изолированной митральной недостаточ-
ности методом выбора. Если при определен-
ных формах реконструкция относительно про-
ста, обеспечивает высокий процент успеха и 
хорошие отдаленные результаты, то при других 
формах порока необходимо многокомпонен-
тное сложное вмешательство, нередко требую- 
щее более длительного периода пережатия аор-
ты. Все эти сложности в большом проценте слу-
чаев «отпугивают» хирурга от выполнения плас-
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тики клапана и определяют его выбор в пользу 
протезирования. В результате процент пласти-
ки в общем объеме операций при митральных 
пороках становится ниже и сильно различается 
в зависимости от уровня подготовки хирургов в 
той или иной клинике. В зарубежных центрах 
он составляет в среднем 50% и возрастает до 
100% в ведущих клиниках c большим опытом 
реконструктивных операций. В большинстве 
отечественных кардиохирургических центров 
этот процент недопустимо низок [3].

 Таким образом, сегодня в кардиохирургии 
сложилась ситуация, требующая расширения 
спектра и увеличения доли реконструктивных 
операций при митральной недостаточности. 
Принципиальную роль для понимания мор-
фофункциональных особенностей митрально-
го клапана и прецизионного планирования 
тактики вмешательства, безусловно, играет 
предоперационная ультразвуковая оценка 
митрального аппарата, и прежде всего транс
эзофагеальным методом. Углубленная совмес-
тная работа кардиохирургов и специалистов 
ультразвуковой диагностики сердца будет 
способствовать выработке единых алгоритмов 
диагностики и современного хирургического 
лечения большой группы больных митраль-
ным пороком. 
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Широко известна энергетическая роль 
аденозин-5’-трифосфорной кислоты (АТФ) в 
организме человека и животных. В настоящее 
время медиаторная роль АТФ является обще-
признанным фактом, и рецепторы к АТФ, 
Р2-рецепторы, найдены практически во всех 
тканях [2]. Однако экспрессия и роль Р2-ре-
цепторов на клетках крови человека недоста-
точно хорошо изучены. 

Цель данного обзора — обобщение и систе-
матизация имеющихся на сегодняшний день 
сведений о роли Р2-рецепторов, экспрессируе-
мых на клетках крови человека.

Пуриновые рецепторы к АТФ (Р2-рецепто-
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Реферат
Проведены обобщение и систематизация имеющихся на сегодняшний день знаний о роли Р2-рецепторов, 

экспрессируемых на клетках крови человека. Дана краткая характеристика подтипов Р2-рецепторов и их роли в 
функциях клеток. Описаны эффекты, вызываемые действием АТФ на Р2-рецепторы, содержащиеся на клетках 
крови. 
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THE ROLE OF P2-RECEPTORS ON HUMAN BLOOD CELLS
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Summary
Held are generalization and systematization of currently available knowledge about the role of P2 receptors expressed 

on human blood cells. A brief description of subtypes of P2 receptors and their role in cell function is given. Described are 
the effects caused by the action of ATP on P2 receptors, localized in blood cells.
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ры) подразделяются на два больших семейс-
тва — Р2Х и Р2Y. В семействе Р2Х-рецепторов —  
7 подтипов, в семействе Р2Y— 8 подтипов ре-
цепторов [4]. Универсальным, но не самым 
активным агонистом Р2-рецепторов является 
АТФ, за исключением — Р2Y

12
-рецепторов, где 

специфическим агонистом выступает АДФ, а 
конкурентным антагонистом — АТФ [1]. 

Р2Х-рецептор представляет собой белок, 
имеющий внеклеточную петлю, с двумя 
трансмембранными и концевыми участ-
ками, располагающимися внутри клетки.  
В физиологических условиях мультимеры, со-
стоящие из трех субъединиц Р2Х-рецепторов, 
формируют ионные каналы, регулирующие 
поступление Na+, K+ и Ca2+ в клетку. Разли-


