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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ КАРДИОЛОГИИ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ХИРУРГИИ

Введение

В 2003 г. группа американских физиологов открыла 

феномен, который они назвали «ишемическим постконди-

ционированием» (ischemic postconditioning) [1]. Суть фено-

мена сводится к тому, что миокард становится устойчивым 

к реперфузионным повреждениям, если после длительного 

снижения кровоснабжения в течение нескольких сеансов 

сердце попеременно подвергают кратковременному воз-

обновлению (не более 1 мин) и нарушению (не более 1 мин) 

тока крови: по сути, речь идет об адаптации к реперфузии 

на уровне сердца. Вслед за этой работой появилось мно-

го публикаций, посвященных рецепторному и сигналь-

ному механизму посткондиционирования. Большинство 

исследований было выполнено на молодых животных без 

сопутствующей патологии. Между тем многие пациенты, 

которым выполняется кардиохирургическое вмешатель-

ство, ― люди пожилого возраста с атеросклерозом коронар-

ных сосудов, зачастую с сахарным диабетом и артериальной 

гипертензией [2]. Этот факт послужил причиной проведе-

ния исследований по посткондиционированию на живот-

ных с экспериментальной сопутствующей патологией. 
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Посткондиционирование сердца:
анализ экспериментальных и клинических 

данных
Экспериментальный атеросклероз и гиперхолестеринемия могут ослабить или устранить инфаркт-лимитирующий и антиапопто-
тический эффект посткондиционирования (ПК). Опыты на крысах и мышах указывают на то, что ПК может оказаться достаточно 
эффективным у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа или метаболическим синдромом. Экспериментальные данные свидетель-
ствуют, что артериальная гипертензия или перенесенный в прошлом инфаркт миокарда, так же как и старение, не являются пре-
пятствием для реализации кардиопротекторного эффекта ПК. Инотропный эффект ПК удается воспроизвести на изолированных из 
предсердия человека трабекулах. Данные клинических наблюдений свидетельствуют о том, что ПК у пациентов с тетрадой Фалло и 
у больных с операциями на клапанах улучшает исход кардиохирургического вмешательства. Установлено, что у этих больных снижа-
ется интенсивность реперфузионного некроза кардиомиоцитов, улучшается насосная функция сердца, снижается инотропная под-
держка, укорачивается время пребывания на искусственной вентиляции. 
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Экспериментальные данные

Дислипидемия
В лабораторных условиях E. Iliodromitis и соавт. у здо-

ровых кроликов и животных с экспериментальным ате-

росклерозом моделировали коронароокклюзию (30 мин) 

и реперфузию (3 ч) [3]. Посткондиционирование вос-

производили путем реперфузии (6 циклов по 10 с) и 

коронароокклюзии (6 циклов по 10 с) или с помощью 

реперфузии (4 сеанса по 30 с) и реокклюзии (4 сеанса по 

30 с). Оказалось, что 4 цикла реперфузии-реокклюзии не 

влияют на соотношение зона инфаркта/область риска 

(ЗИ/ОР). Шесть сеансов реперфузии-ишемии способ-

ствовали снижению индекса ЗИ/ОР в 2,4 раза у обычных 

кроликов, но не оказывали влияния на размер некроза у 

кроликов с атеросклерозом [3]. Эти данные были вновь 

подтверждены теми же учеными в более позднем исследо-

вании [4]. Кроме того, кардиологи установили, что курсо-

вое введение симвастатина обеспечивает восстановление 

инфаркт-лимитирующего эффекта посткондиционирова-

ния у кроликов с атеросклерозом [4]. 

Прямо противоположные данные получили M. Do-

nato и соавт. [5], которые выполняли эксперименты на 

изолированных сердцах кроликов с атеросклерозом и 

сердцах здоровых особей. Органы подвергали глобальной 

ишемии (30 мин) и реперфузии (2 ч). За область риска 

принимали весь левый желудочек. Посткондиционирова-

ние воспроизводили с помощью двух циклов реперфузии 

(30 с) и ишемии (30 с) после 30-минутной ишемии, что 

способствовало уменьшению индекса ЗИ/ОР в 3,6 раза. 

У животных с атеросклерозом инфаркт-лимитирующий 

эффект посткондиционирования оказался еще более вы-

раженным [5]. 

В 2012 г. C. Huang и соавт. [6] опубликовали резуль-

таты своих опытов на кроликах с атеросклерозом, у ко-

торых они воспроизводили коронароокклюзию (35 мин) 

и реперфузию (12 ч). Посткондиционирование (3 цикла 

реперфузии по 20 с и реокклюзии по 20 с) у этих живот-

ных уменьшало размер инфаркта в 1,8 раза, уровень кар-

диального тропонина Т в сыворотке крови ― в 1,5 раза, 

интенсивность апоптоза кардиомиоцитов ― в 2,2 раза 

[6]. К сожалению, авторы не проводили сравнительных 

экспериментов на животных без атеросклероза, поэтому 

осталось неясным, снижает ли дислипидемия эффектив-

ность посткондиционирования. Представленные резуль-

таты свидетельствуют о наличии двух групп диаметрально 

противоположных данных о влиянии атеросклероза на 

адаптационную устойчивость сердца к реперфузионному 

повреждению. Авторы одних работ утверждают, что ате-

росклероз блокирует процесс посткондиционирования 

[3, 4], тогда как другие, напротив, настаивают, что у осо-

бей с атеросклерозом защитный эффект посткондицио-

нирования сохраняется [5, 6]. 

Китайские физиологи опубликовали результаты своих 

экспериментов на здоровых мини-свиньях и животных с 

гиперхолестеринемией [7]. У этих особей воспроизводили 

3-часовую коронароокклюзию и 2-часовую реперфузию. 

Посткондиционирование у обычных свиней способство-

вало уменьшению очага некроза и зоны невосстанов-

ленного кровотока (no-reflow). Такое же воздействие у 

особей с гиперхолестеринемией не влияло ни на область 

no-reflow, ни на зону некроза [7]. Следует также отметить, 

что диета с повышенным содержанием холестерина в 

экспериментальных условиях у свиней и крыс вызывает 

дислипидемию без развития атеросклероза.

В 2014 г. X. Li и соавт. [8] в опытах на крысах с дис-

липидемией показали, что посткондиционирование сни-

жает индекс ЗИ/ОР в 1,3 раза, уровень креатинфосфоки-

назы (КФК) в сыворотке крови ― в 1,5 раза, активность 

каспазы-3 (ключевого фермента апоптоза) в зоне риска ― 

в 2 раза. При этом контрольных экспериментов на крысах 

без нарушений липидного обмена не проводилось, поэто-

му также осталось неясным, снижает ли дислипидемия 

эффективность адаптации к реперфузии. В этой связи 

следует отметить, что в большинстве работ посткондици-

онирование способствует уменьшению размера инфаркта 

в 2 раза и более. Видимо, нарушение липидного обмена 

снижает эффективность посткондиционирования. 

В 2014 г. китайские кардиологи опубликовали резуль-

таты своих экспериментов на изолированных сердцах 

крыс с гиперхолестеринемией и здоровых особей [9]. 

Изолированные сердца подвергали глобальной ишемии 

(30 мин) и реперфузии (2 ч). Областью риска служил 

левый желудочек. Посткондиционирование способство-

вало уменьшению индекса ЗИ/ОР в 2 раза, количества 

апоптозных кардиомиоцитов ― в 3 раза. Гиперхолесте-

ринемия устраняла инфаркт-лимитирующий и антиапоп-

тотический эффект посткондиционирования [9]. Свои 

данные авторы подтвердили в том же году еще раз [10]: в 

опытах на изолированных сердцах крыс с дислипидемией 

они установили, что добавление в перфузионный раствор 

фасудила ― ингибитора Rho-киназы (Ras homologs ― 

группа белков, родственных белку Ras) ― восстанавли-

вает инфаркт-лимитирующий эффект адаптации к репер-

фузии [10].

Анализ представленных данных свидетельствует, что 

атеросклероз и гиперхолестеринемия могут ослабить или 

устранить инфаркт-лимитирующий и антиапоптотиче-

ский эффект посткондиционирования. Фармакологи-

ческие агенты могут нивелировать негативный эффект 

дислипидемии. 

Гипертензия
M. Zhu и соавт. в лабораторных условиях подвергали 

глобальной ишемии (40 мин) и реперфузии (90 мин) изо-

лированные сердца крыс с экспериментальной почечной 

гипертензией и сердца обычных особей [11]. Оказалось, 

что в обеих группах посткондиционирование оказывает 

практически идентичный инфаркт-лимитирующий эф-

фект. 

В 2007 г. итальянские физиологии опубликовали ре-

зультаты своих экспериментов на изолированных сердцах 

обычных крыс (линия Wistar) и органах животных со 

спонтанной гипертензией (линия SHR, Spontaneously 

Hypertensive Rats) [12]. Сердца подвергали глобальной 

ишемии (20 мин) и реперфузии (30 мин). В реперфузи-

онном периоде определяли давление, развиваемое левым 

желудочком (ДРЛЖ), и конечное диастолическое дав-

ление (КДД). Посткондиционирование способствовало 

быстрому восстановлению ДРЛЖ и снижало КДД в обеих 

экспериментальных группах животных [12]. 

Другие исследователи подвергали изолированные 

сердца крыс линий Wistar и SHR глобальной ишемии 

(30 мин) и реперфузии (2 ч) [13]. После подобного воз-

действия отмечался подъем КДД, особенно выраженный 

в группе SHR. Посткондиционирование не оказывало до-

стоверного эффекта на КДД для сердец линии Wistar, но 

вызывало снижение КДД в группе SHR. Адаптация к ре-

перфузии способствовала восстановлению реперфузион-

ного ДРЛЖ в экспериментах с органами обеих линий [13]. 

Физиологи из Аргентины на изолированных сердцах 

крыс линии SHR показали, что посткондиционирование 

после глобальной ишемии (40 мин) способствует умень-

шению индекса ЗИ/ОР в 1,7 раза [14].
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Таким образом, экспериментальные данные свиде-

тельствуют, что артериальная гипертензия не является 

серьезным препятствием для реализации инфаркт-лими-

тирующего эффекта посткондиционирования. 

Диабет
D. Hausenloy и соавт. в экспериментах на изолиро-

ванных сердцах крыс линии Goto-Kakizaki с сахарным 

диабетом 2-го типа показали, что у животных не удается 

воспроизвести феномен посткондиционирования [15]. 

В 2011 г. были опубликованы результаты экспери-

ментов на мышах линии C57BL/6J, мышах с диабетом 

1-го типа (стрептозотоцининдуцированный диабет) и 

особях с диабетом 2-го типа [16]. Изолированные сердца 

этих животных подвергали глобальной ишемии (30 мин) 

и реперфузии. В ходе экспериментов было установлено, 

что посткондиционирование способствует уменьшению 

индекса ЗИ/ОР в 2 раза; подобный эффект не наблюдался 

у животных с сахарным диабетом 1-го и 2-го типа [16]. 

Китайские физиологии подвергали глобальной ише-

мии (30 мин) и реперфузии (40 мин) изолированные 

сердца обычных крыс и особей со стрептозотоцинин-

дуцированным диабетом [17]. Посткондиционирование 

способствовало снижению КДД и увеличению ДРЛЖ у 

обычных крыс. Подобный эффект не наблюдался у крыс 

с диабетом. Посткондиционирование снижало репер-

фузионный выброс КФК и кардиального тропонина Т. 

Указанный цитопротекторный эффект не удалось обна-

ружить в экспериментах с сердцами крыс с диабетом [17]. 

В 2012 г. Y. Fan и соавт. [18] опубликовали результаты 

своих экспериментов, выполненных на обычных крысах 

и особях со стрептозотоцининдуцированным диабетом. 

Сердца подвергали глобальной ишемии (30 мин) и ре-

перфузии (2 ч). Посткондиционирование способствовало 

уменьшению соотношения ЗИ/ОР более чем в 2 раза. В 

случае если эксперимент проводился на сердцах крыс 

с диабетом, то адаптация к реперфузии не оказывала 

инфаркт-лимитирующего эффекта, а после добавления 

в перфузионный раствор аторвастатина инфаркт-лими-

тирующий эффект посткондиционирования удавалось 

частично восстановить. Курсовое введение крысам атор-

вастатина обеспечивало полное восстановление кардио-

протекторного эффекта посткондиционирования [18]. 

Иранские физиологи проводили свои исследования на 

изолированных сердцах крыс ― обычных и со стрептозо-

тоцининдуцированным диабетом [19]. Сердца подвергали 

региональной ишемии (30 мин) и реперфузии (45 мин). 

Посткондиционирование способствовало уменьшению 

индекса ЗИ/ОР на 30% и снижению выброса КФК в пер-

фузат, оттекающий от сердца, в 2,5 раза по сравнению с 

контролем (ишемия-реперфузия без прекондициониро-

вания). У крыс с диабетом подобного защитного эффекта 

обнаружить не удалось. Адаптация к реперфузии способ-

ствовала улучшению параметров сократимости сердца 

после возобновления коронарной перфузии. У особей с 

диабетом посткондиционирование не оказывало эффекта 

на инотропную функцию сердца. Добавление в перфу-

зионный раствор ингибитора МРТ-поры (Mitochondrial 

Permeability Transition Pore) циклоспорина восстанавли-

вало протекторный эффект посткондиционирования [19]. 

Открытие названной поры приводит к гибели клеток в 

результате апоптоза [20]. 

В исследование, выполненное в Бельгии, были вклю-

чены обычные мыши линии C57BL/6J, животные линии 

ObOb с сахарным диабетом 2-го типа и мыши линии DKO 

с метаболическим синдромом [21]. У мышей моделирова-

ли коронароокклюзию (30 мин) и реперфузию (60 мин). 

Посткондиционирование воспроизводили с помощью 

трех циклов реперфузии (10 с) и реокклюзии (10 с). У 

обычных мышей посткондиционирование обеспечивало 

уменьшение соотношения ЗИ/ОР в 2 раза. Практически 

такой же инфаркт-лимитирующий эффект наблюдался и 

у мышей линий ObOb и DKO. Посткондиционирование 

способствовало увеличению фракции выброса левого же-

лудочка (ФВ ЛЖ) у мышей линий C57BL/6J и DKO через 

1 и 10 нед после экспериментального инфаркта. У мышей 

линии ObOb насосную функцию сердца не оценива-

ли. Посткондиционирование увеличивало выживаемость 

мышей линии DKO в течение 12 нед после инфаркта. У 

других мышей этот показатель не оценивали [21]. 

В большинстве вышеперечисленных экспериментов 

были использованы животные со стрептозотоциновым 

диабетом (диабет 1-го типа) ― именно у этих особей 

посткондиционирование оказалось неэффективным. У 

мышей же с сахарным диабетом 2-го типа (линии ObOb) 

или с метаболическим синдромом (линия DKO) пост-

кондиционирование оказывало выраженный инфаркт-

лимитирующий эффект. Эти факты говорят о том, что 

адаптация к реперфузии может оказаться достаточно 

эффективной у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа 

или метаболическим синдромом.

Постинфарктное моделирование
В клинической практике кардиологам часто прихо-

дится сталкиваться с больными, имеющими повторный 

инфаркт миокарда, поэтому для клиницистов опреде-

ленный интерес представляют данные, полученные на 

животных с постинфарктным кардиосклерозом. В 2006 г. 

M. Zhu и соавт. [11] опубликовали результаты своих ис-

следований, выполненных на изолированных сердцах 

крыс с постинфарктным ремоделированием сердца. Жи-

вотных включали в опыт через 6 нед после эксперимен-

тального инфаркта. Сердца изолировали и воспроизводи-

ли глобальные ишемию (40 мин) и реперфузию (90 мин). 

Часть экспериментов выполняли на сердцах крыс без 

инфаркта (группа контроля). Оказалось, что постконди-

ционирование обеспечивает уменьшение соотношения 

ЗИ/ОР в 9 раз как в группе контроля, так и в случае 

постинфарктного ремоделирования. После адаптации к 

реперфузии выброс маркера некроза лактатдегидрогена-

зы в перфузионный раствор уменьшался в 7 раз в обеих 

экспериментальных группах [11]. Эти факты говорят о 

том, что перенесенный в прошлом инфаркт миокарда не 

является препятствием для реализации кардиопротектор-

ного эффекта посткондиционирования.

Старение
В 2008 г. К. Przyklenk и соавт. [22], выполняя срав-

нительные эксперименты на сердцах, изолированных из 

организма 4-месячных (взрослые особи) или 24-месяч-

ных (старые особи) мышей, выяснили, что в условиях 

ишемии-реперфузии посткондиционирование оказывало 

кардиопротекторный эффект только у взрослых особей 

и не влияло на размер инфаркта у старых животных. Не-

сколько иные данные получили J. Dow и соавт. [23]. В 

свое исследование они включили взрослых самок крыс 

(3–4 мес) и старых самок (24–25 мес), у которых модели-

ровали коронароокклюзию (5 мин) и реперфузию (5 мин). 

Посткондиционирование моделировали с помощью 4 ци-

клов реперфузии (20 с) и реокклюзии (20 с). Подобное 

посткондиционирование приводило к снижению репер-

фузионной желудочковой тахикардии как у молодых, так 

и у старых особей. Немецкие физиологи осуществляли 

коронароокклюзию (30 мин) и реперфузию (2 ч) сердец у 
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молодых (3 мес) и старых (13 мес) мышей линии C57Bl6/J 

[24]. Оказалось, что посткондиционирование оказывает 

инфаркт-лимитирующий эффект как у молодых, так и 

у старых особей. Однако более выраженный кардио-

протекторный эффект отмечался у молодых мышей. В 

2011 г. S.J. Somers и соавт. [25] сообщили о результатах 

своих экспериментов на изолированных сердцах моло-

дых и старых мышей. Молодыми они называли особей 

в возрасте 4 мес, старыми ― животных в возрасте 5 мес. 

Выяснилось, что адаптация к реперфузии оказывает ин-

фаркт-лимитирующий эффект в обеих группах животных.

Таким образом, старение не может быть серьезным 

препятствием к реализации кардиопротекторного эффек-

та посткондиционирования.

Данные экспериментов на изолированных 
препаратах сердца человека

В экспериментах, выполненных британскими карди-

ологами [26] на изолированных из предсердия человека 

трабекулах, было показано, что посткондиционирование 

способно предупредить реперфузионную сократитель-

ную дисфункцию мышечных структур. Трабекулы были 

получены во время операции аортокоронарного шунти-

рования (АКШ). Из исследования исключили пациентов 

с фибрилляцией предсердий или больных, получавших 

антиаритмические препараты. Сходные данные получили 

T. Roleder и соавт. [27]. Трабекулу, изолированную из 

правого предсердия человека, они подвергали воздей-

ствию гипоксии (60 мин) и реоксигенации (60 мин) [27]. 

Тяжи соединительной ткани были получены во время 

операции АКШ у пациентов, средний возраст которых 

составлял 60 лет. Посткондиционирование индуциро-

вали с помощью трех циклов реоксигенации (1 мин) и 

гипоксии (1 мин). В группу контроля были включены 

трабекулы с гипоксией-реоксигенацией без адаптации к 

реоксигенации. Авторы установили, что сила сокращений 

посткондиционированных структур во время реоксиге-

нации была выше, чем в контроле [27]. Эти данные гово-

рят о том, что феномен посткондиционирования можно 

реализовать на изолированных трабекулах предсердия 

больных ишемической болезнью сердца. В формирова-

нии защитного эффекта посткондиционирования сердца 

человека ведущую роль играют процессы, происходящие 

на уровне миокарда. В 2014 г. K. Casos и соавт. [28] опу-

бликовали результаты своих экспериментов, выполнен-

ных на трабекулах предсердия человека. Трабекулы под-

вергали воздействию гипоксии (90 мин) и реоксигенации 

(120 мин). Авторы применяли несколько протоколов 

посткондиционирования. В качестве показателя некроза 

кардиомиоцитов использовали определение в среде инку-

бации лактатдегидрогеназы. Кроме того, некроз трабекул 

оценивали с помощью окраски тетразолием бромидом. 

Авторы показали, что посткондиционирование усугу-

бляет реперфузионное повреждение трабекул [28]. В чем 

причина противоречий представленных данных ― оста-

ется неясным. Возможно, она кроется в использовании 

различных протоколов посткондиционирования.

Данные клинических наблюдений

В данном обзоре, говоря о клинических исследовани-

ях, мы сознательно решили ограничиться результатами 

клинических наблюдений над кардиохирургическими па-

циентами, поскольку вопрос об эффективности посткон-

диционирования у больных с острым инфарктом миокар-

да требует отдельного обсуждения. Наибольшего успеха 

в изучении кардиопротекторного эффекта постконди-

ционирования у кардиохирургических больных удалось 

добиться китайским хирургам.

Впервые защитный эффект посткондиционирования 

в кардиохирургической практике был продемонстриро-

ван W. Luo и соавт. в 2007 г. у больных с тетрадой Фалло 

[29]. У этих пациентов через 30 с после снятия зажима 

с аорты ее вновь пережимали на 30 с. Процесс повторя-

ли два раза. Посткондиционирование способствовало 

снижению уровня КФК-МВ и тропонина I в сыворотке 

крови, что можно расценивать как уменьшение реперфу-

зионного повреждения сердца. Аналогичное исследова-

ние было выполнено у кардиохирургических пациентов 

с заменой клапанов [30]. В исследование было включено 

50 пациентов с кардиоплегической остановкой сердца и 

заменой клапанов. Через 30 с после завершения кардио-

плегической остановки и возобновления коронарной 

перфузии пережимали аорту на 30 с с последующей ре-

перфузией на 30 с. Цикл повторяли два раза. О некротиче-

ском повреждении сердца судили с помощью серийного 

определения уровня КФК-МВ и тропонина I в плазме 

крови пациентов. Кроме того, авторы рассчитывали раз-

ницу по уровню лактата в артериальной крови и крови из 

коронарного синуса. Оказалось, что посткондициониро-

вание вызывает снижение уровня КФК-МВ в постопера-

ционном периоде. Достоверного изменения содержания в 

плазме крови тропонина I после посткондиционирования 

выявить не удалось. Посткондиционирование способ-

ствовало снижению выброса лактата в кровь коронарного 

синуса в 2,4 раза, уменьшалась инотропная поддержка 

в послеоперационном периоде. Определение в крови 

коронарного синуса количества нейтрофилов показало, 

что их захват после адаптации к реперфузии уменьшается 

почти в 2 раза [30]. Нейтрофилы, как известно, участвуют 

в реперфузионном повреждении сердца [31], поэтому 

снижение захвата этих клеток сердцем может быть одним 

из факторов, обеспечивающих повышение устойчивости 

миокарда к патогенному действию реперфузии. Сходные 

данные были опубликованы тем же авторским коллекти-

вом в следующей статье [32].

В 2009 г. китайские кардиохирурги опубликовали 

результаты своих наблюдений среди пациентов (n=99) с 

тетрадой Фалло [33]. В основную группу вошли пациенты 

(n=48), которым выполнялось посткондиционирование, 

в контрольную группу ― пациенты (n=51) без дополни-

тельных вмешательств. Было показано, что адаптация к 

реперфузии способствует снижению уровня тропонина I 

в крови. После посткондиционирования снижался уро-

вень лактата в артериальной крови, уменьшалась ино-

тропная поддержка. Посткондиционирование способ-

ствовало снижению частоты возникновения нелетальных 

осложнений [33]. 

В рандомизированное исследование, выполненное 

в Китае, было включено 105 детей с тетрадой Фалло 

[34]. В основную группу вошли пациенты с постконди-

ционированием (n=47), в контрольную группу ― дети 

без дополнительных манипуляций (n=58). Адаптацию к 

реперфузии осуществляли с помощью пережатия аорты. 

Установлено, что посткондиционирование уменьшает 

время пребывания в реанимации, инотропную поддерж-

ку, снижает уровень лактата в крови [34]. К сожалению, 

участникам исследования не определяли маркеры не-

кроза кардиомиоцитов, поэтому осталось неясным, ока-

зывает ли адаптация к реперфузии цитопротекторный 

эффект. 
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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ КАРДИОЛОГИИ И СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ХИРУРГИИ

В 2011 г. Q. Ji и соавт. [35] опубликовали результа-

ты своего проспективного исследования, выполненного 

среди детей с тетрадой Фалло. Всего под наблюдением 

находились две группы больных ― основная (n=41; пост-

кондиционирование) и контрольная (n=39). Постконди-

ционирование осуществляли с помощью пережатия аор-

ты. Всего было использовано 3 цикла реперфузии (30 с) и 

ишемии (30 с). Адаптация к реперфузии способствовала 

снижению пика тропонина I на 43%, уменьшению ино-

тропной поддержки, повышению сердечного выброса, 

сокращению времени пребывания на искусственной вен-

тиляции [35]. 

В 2013 г. R. Zhang и соавт. [36] провели успешную 

апробацию имитации посткондиционирования с помо-

щью морфина у детей с тетрадой Фалло. Опиат вводили 

в дозе 0,1 мг/кг в корень аорты через кардиоплегическую 

иглу за 3 мин до снятия зажима с аорты. Для оценки не-

кроза кардиомиоцитов использовали серийное определе-

ние тропонина I в сыворотке крови. Морфин способство-

вал снижению пика тропонина I, уменьшал инотропную 

поддержку, сокращал время пребывания на искусствен-

ной вентиляции, увеличивал фракцию выброса левого 

желудочка и сердечный выброс [36]. Авторы заключили, 

что морфин может имитировать феномен посткондици-

онирования.

Заключение

Экспериментальный атеросклероз и гиперхолестери-

немия могут ослабить или устранить инфаркт-лимити-

рующий и антиапоптотический эффект посткондицио-

нирования. Опыты на крысах и мышах указывают на то, 

что адаптация к реперфузии может оказаться достаточно 

эффективной у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа 

или метаболическим синдромом. Экспериментальные 

данные свидетельствуют, что артериальная гипертензия 

или перенесенный в прошлом инфаркт миокарда не явля-

ются препятствием для реализации кардиопротекторного 

эффекта посткондиционирования. Установлено, что ста-

рение также не ограничивает реализацию кардиопротек-

торного эффекта посткондиционирования. Инотропный 

эффект посткондиционирования удается воспроизвести 

на изолированных из предсердия человека трабекулах.

Данные клинических наблюдений свидетельствуют о 

том, что посткондиционирование у пациентов с тетрадой 

Фалло и у больных с операциями на клапанах улучшает 

исход кардиохирургического вмешательства. Установле-

но, что посткондиционирование у этих больных снижает 

интенсивность реперфузионного некроза кардиомиоци-

тов, улучшает насосную функцию сердца, снижает ино-

тропную поддержку, укорачивает время пребывания на 

искусственной вентиляции. 

Для окончательного решения вопроса об эффектив-

ности посткондиционирования у кардиохирургических 

больных необходимо проведение всестороннего много-

центрового исследования.
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