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Реферат. Цель исследования — анализ  последних  публикаций  по  проблеме  кардиопротекции  при  остром 
инфаркте миокарда (ОИМ). Материал и методы. Проведен обзор публикаций последних лет, посвященных 
различным методам кардиопротекции, которые уменьшают зону некроза миокарда по сравнению с плацебо. 
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Острый инфаркт миокарда  (ОИМ) остается 
главной причиной смерти в Соединенных 

Штатах. Около  1  млн ОИМ  происходит  ежегод-
но, из них примерно 29% — инфаркт миокарда с 
подъемом сегмента ST [1]. Понимание патогенеза 
окклюзии коронарной артерии и некроза миокарда 
создало предпосылки для снижения показателей 
заболеваемости и смертности из-за ОИМ. До 1986 г. 
[2] восстановление кровотока в закупоренной коро-
нарной артерии с помощью внутривенной тромбо-
литической терапии было стандартом медицинской 
помощи как для уменьшения последующей сердеч-
ной недостаточности, так и для снижения леталь-
ности  [3, 4]. Теория спасения миокарда,  который 
мог быть обречен на ишемическую смерть, путем 
восстановления кровотока оказалась жизнеспособ-
ной, и лучшие методы открытия окклюзированной 
коронарной  артерии  стали  быстро  развиваться. 
Чрескожная  транслюминальная  коронарная  ан-
гиопластика  [5—7]  и  стентирование  коронарных 
артерий [8] широко изучались с 1990-х по 2000 г., 
они являются более предпочтительной стратегией 
лечения, чем тромболитики [9].

Несколько методов  кардиопротекции показали 
способность ограничивать зону инфаркта миокарда 
в клинических исследованиях, например, интервен-
ционные техники, которые доказали свою эффектив-
ность: ишемическое посткондиционирование и дис-
танционное ишемическое прекондиционирование; 
обе могут  уменьшить  зону  инфаркта. Снижение 
температуры тела с помощью инфузии холодного 
физиологического раствора и охлаждения катетеров 
также  показали  эффективность  в  определенных 
случаях.

Прекондиционирование. Активация эндогенных 
защитных механизмов организма через повторение 
нелетальных приступов ишемии-реперфузии перед 
пролонгированным эпизодом ишемии — это мощный 
способ ограничить зону инфаркта. Этот метод, из-
вестный как ишемическое прекондиционирование, 
был описан Murry 25 лет назад  [11] и продолжает 
быть  золотым  стандартом,  против  которого  все 
экспериментальные  кардиопротективные методы 
проигрывают. По определению, ишемическое пре-
кондиционирование должно быть применено перед 
ишемическим  событием,  затрудняя его  использо-
вание в условиях ОИМ. Это, однако, эффективно в 
сердечно-сосудистой хирургии [12] и плановом чрес- 
кожном  коронарном вмешательстве  (ЧКВ)  (ситуа-
циях, когда ишемия миокарда запланирована) [13]. 

Возможно, даже более ценно, что изучение пре-
кондиционирования привело к глубокому пониманию 
механизмов  ишемии-реперфузионного  синдрома, 
открыв тем самым двери для фармакологических 
средств, которые могут имитировать эффект ишеми-
ческого прекондиционирования. Физиологические, 
клеточные и молекулярные механизмы ишемиче-
ского прекондиционирования изучались в течение 
многих лет, и их подробное обсуждение выходит за 
рамки  этого  обзора.  Говоря  кратко,  короткие  эпи-
зоды ишемии-реперфузии привлекают рецепторы 
клеточной  поверхности  к  различным медиаторам 
(например, аденозин, брадикинин, опиоды), которые 
высвобождаются во время ишемии. Эти рецепторы 
инициируют  комплекс  сигнального  каскада,  вклю-
чающий в себя множество защитных киназ, в том 
числе группу киназ реперфузионного повреждения, 
активные формы  кислорода и митохондриальные 

Результаты и их обсуждение. Несмотря на прогресс в лечении ОИМ, смертность от этого заболевания про-
должает оставаться на первом месте. Существующая стандартная терапия не снижает зону некроза миокарда. 
В статье рассмотрены актуальные вопросы кардиопротекции — механические и физические методы с учетом 
последних клинических исследований. Освещены основные аспекты ишемического кондиционирования, дис-
танционного ишемического кондиционирования, терапевтической гипотермии и гипероксигенационной терапии. 
Проанализированы два последних крупных рандомизированных исследования RAPID-MI-ICE и AMIHOT II, опуб- 
ликованные в 2010 и 2009 гг. соответственно. Заключение. Ишемическое кондиционирование доказало свои 
кардиопротективные свойства в нескольких клинических исследованиях.
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компоненты. Конечным результатом является кар-
диопротективное состояние, которое опосредовано 
несколькими  эффекторными молекулами,  такими 
как  проницаемая  переходная  пора митохондрий 
(ПППМ) [14] и др. 

Кроме того, другие методы ишемического конди-
ционирования, которые являются клинически более 
применимыми, были разработаны и доказали свою 
эффективность в уменьшении зоны инфаркта как на 
животных, так и в клинических исследованиях. 

Посткондиционирование и циклоспорин. Хотя 
ишемическое прекондиционирование доказало свои 
кардиопротективные  свойства,  его  клиническое 
применение,  очевидно,  ограничено.  В  надежде 
сделать ишемическое кондиционирование клиниче-
ски применимым, Zhao [15] использовал принципы 
ишемического  прекондиционирования,  но  после 
произошедшего ишемического события (точно ими-
тируя ОИМ) на собаках во время реперфузионной 
терапии на фоне ишемии. Действительно, эти корот-
кие эпизоды окклюзии коронарной артерии приме-
няются немедленно после ишемического инсульта, 
ограничивающего зону ИМ таким же образом, как и 
ишемическое прекондиционирование. 

Хотя не все моделированные на животных ис-
следования  показывают  превосходство  посткон-
диционирования  на  размер  инфаркта,  имеются 
убедительные данные у людей. В течение первых 
двух лет исследований на животных, проводимом 
Zhao  [15],  ишемическое  посткондиционирование 
уже изучалось клинически (таблица). 

В 2005 г. Staat и соавт. [16] опубликовали резуль-
таты важного исследования о посткондиционирова-
нии. Это было многоцентровое рандомизированное 
контролируемое исследование 30 пациентов с ОИМ 
с  подъемом  сегмента  ST  и  вовлечением  левой 
передней или правой коронарной артерии, которым 
проводилось ЧКВ. Протокол посткондиционирова-
ния состоял из 4 циклов: 1 мин инфляции баллона 
следовала за 1 мин дефляции баллона, в течение 
1 мин  восстанавливался  кровоток  после  имплан-
тации  коронарного  стента.  У  пациентов  в  группе 
посткондиционирования было обнаружено снижение 
на 36% зоны инфаркта по определению в сыворотке 
крови креатинфосфокиназы (КФК) в течение первых 
72 ч от реперфузии и более низкие уровни КФК во 
время пика. Степень кровоснабжения также была 
значительно выше в группе посткондиционирования, 
чем в контрольной, вероятно, за счет улучшенной 
перфузии миокарда в первые минуты реперфузии. 

В 2008 г. Laskey и соавт. [17] использовали прото-
кол из 2 циклов 90-секундного раздувания баллона, 
следующего за 3-минутной реперфузией у пациен-
тов с 6-часовым передним трансмуральным ОИМ. 
Они обнаружили, что пациенты с посткондициони-
рованием имели значительно более низкие уровни 
пика КФК и более быстрое опущение сегмента ST 
на изолинию, а также улучшение скоростных пара-
метров дистального коронарного кровотока. 

Несмотря  на  тонкие  различия  в  протоколах 
посткондиционирования,  включая  измерение  зон 
риска, Staat  и  соавт.  [16,  17],  Laskey и Staat  про-

Клинические исследования, изучающие посткондиционирование при ОИМ с ПСТ

Автор, год Дизайн  
исследования

Протокол 
посткондиционирова-

ния
Первичные конечные точки Результат

Staat,  
2005 [16]

Проспективное от-
крытое мультицент- 
ровое рандомизиро-
ванное контролируе-
мое исследование 
(n=30)

4 цикла: окклюзия 
в течение 1 мин / 
1-минутная реперфузия 
с 1-минутным индексом 
реперфузии

Высвобождение КФК в сыво-
ротоку крови в течение 72 ч от 
реперфузии.
Пик уровня КФК.
Степень кровоснабжения во вре-
мя восстановления кровотока.
Изменение ST-сегмента в тече-ST-сегмента в тече--сегмента в тече-
ние 48 ч

На 36% уменьшение 
площади по данным 
кривой высвобождения 
КФК.
Повышение степени 
кровоснабжения

Laskey,  
2005 [46]

Проспективное от-
крытое одноцентро-
вое рандомизирован-
ное контролируемое 
исследование (n=17)

2 цикла: 90 с окклюзии / 
3—5 мин реперфузии

Скоростные параметры дисталь-
ного коронарного кровотока, из-
меренного с помощью допплера.
Изменение ST-сегмента

Снижение величины 
конечной высоты ST-
сегмента.
Увеличение скорости 
возврата сегмента ST на 
изолинию.
Улучшенный резерв 
скорости коронарного 
кровотока

Laskey,  
2008 [13]

Проспективное от-
крытое одноцентро-
вое рандомизирован-
ное контролируемое 
исследование (24 па-
циента с передним 
ОИМ с ПСТ)

2 цикла: 90 с окклюзии / 
3 мин реперфузии

Скоростные параметры дисталь-
ного коронарного кровотока,
измеренного с помощью доп-
плера.
Изменение ST-сегмента.
Пик высвобождения КФК

Значительное и более 
быстрое опущение сег-
мента ST на изолинию.
Улучшенный резерв 
скорости коронарного 
кровотока.
Низкие уровни пика КФК

Ma,  
2006 [47] 

Проспективное от-
крытое одноцентро-
вое рандомизирован-
ное контролируемое 
исследование (94 па-
циента с первичным 
ОИМ с ПСТ)

3 цикла: 30 с окклюзии 
/ 30 с реперфузии с 
1-минутным индексом 
реперфузии

Высвобождение КФК/МБ-КФК 
в сыворотоку крови в течение 
первых 72 ч.
Сократительная функция миокар-
да через 8 нед после инфаркта.
Уровень оксидативного теста 
(МДА)

Низкий уровень пика 
КФК-МБ.
Быстрое CTFC.
Значительные измене-
ния в WMSI.
Низкий уровень МДА-
продуктов
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демонстрировали  кардиопротективные  эффекты 
посткондиционирования. 

Эти  небольшие  клинические  исследования 
ишемического  посткондиционирования оказались 
перспективными и показали потенциал постконди-
ционирования,  улучшающего  как ранние маркеры 
размера инфаркта, так и функцию миокарда спустя 
1 год после инфаркта (см. табл.). Основным огра-
ничением для проведения ишемического постконди-
ционирования является то, что его можно выполнять 
только в условиях катетеризационной лаборатории 
во время ЧКВ. Хотя польза от первичного ЧКВ хоро-
шо известна, многие пациенты до сих пор получают 
тромболитическую терапию как метод реперфузии. 
Фармакологическое  средство,  которое  имитирует 
эффект посткондиционирования, должно вводиться 
пациентам  в момент  реперфузии  независимо  от 
способа введения.

В  настоящее  время  циклоспорин  наиболее 
перспективный  фармакологический  имитатор 
посткондиционирования. Считается,  что  кардио-
протективный  эффект  циклоспорина  происходит 
от ингибирования образования ПППМ — ключевого 
компонента летального реперфузионного поврежде-
ния [18]. ПППМ, по-видимому, образуется на ранних 
стадиях реперфузии в ответ на кальциевую пере-
грузку  и  образование  активных форм  кислорода, 
которые развиваются  вместе  с  реперфузией  [19]. 
Эта пора большого диаметра образуется во внут- 
ренней митохондриальной мембране и открывает 
свободный  проход  для  всех  молекул  размером 
менее 1,5  кДа  в митохондриальный матрикс,  вы-
зывая осмотическое набухание, повреждение и/или 
деструкцию митохондрий.

Кроме  того,  внутренняя мембрана  становится 
свободно проницаемой для протонов, разобщающих 
окислительное фосфорилирование и нарушающих 
синтез АТФ  [20]. Существует большое  количество 
доказательств у нескольких животных, показываю-
щих, что за счет ингибирования образования ПППМ 
циклоспорин может  значительно  уменьшить  зону 
инфаркта при введении во время реперфузии [18, 
19]. Интересно, что некоторые кардиопротективные 
эффекты, наблюдаемые при пре- и посткондициони-
ровании, обусловленные ингибированием образова-

ния ПППМ, показывают общий путь, объединяющий 
эти формы защиты [21].

В  небольшом доказательном  клиническом ис-
следовании Piot и соавт. [22] продемонстрировали, 
что циклоспорин, введенный во время ЧКВ, может 
уменьшить размер инфаркта по сравнению с пла-
цебо. 58 пациентов с ОИМ и ПСТ были рандоми-
зированы  для  получения  внутривенного  болюса 
циклоспорина в дозе 2,5 мг/кг или физиологического 
раствора.  Размер  инфаркта,  как  было  измерено 
с  помощью КФК после реперфузии,  был ниже на 
40% в группе циклоспорина (p=0,04) по сравнению 
с контрольной группой (138,053 условные единицы 
[межквартальный диапазон  (МКД):  от  114,008  до 
283,461] для группы циклоспорина против 247,930 
условных единиц [МКД: от 145,639 до 404,349] для 
контрольной группы). Средняя область под кривой 
концентрации тропонина I выявила тренд снижения 
в группе циклоспорина, но не была статистически 
значима. В подгруппе из 27 пациентов МРТ сердца 
проводили через 5 дней и 6 мес после инфаркта. 
Пациенты в группе циклоспорина имели значительно 
меньшую площадь «гиперусиления», чем пациенты 
в контрольной группе через 5 дней (37 g [МКД: от 21 
до 51 g] для леченных пациентов, против 46 g [МКД: 
от 20 до 65 g] для контрольной группы; p=0,04). В 
последующем опубликованном докладе рассказы-
валось, что у тех же групп сохранялись значитель-
ные различия в размере инфаркта, измеренного с 
помощью МРТ, и 6 мес спустя  [(29±15) g в группе 
циклоспорина,  против  (38±14)  g  в  контрольной 
группе; p=0,04]  [23].  В  настоящее  время  ведется 
большое многоцентровое исследование, включаю-
щее примерно 1000 пациентов, чтобы исследовать 
циклоспорин как кардиопротективное средство.

Дистанционное ишемическое кондициони-
рование. Существует много  накопленных  дока-
зательств,  что  ишемическое  кондиционирование 
может ограничивать зону инфаркта миокарда, даже 
если его применять на сосуде, лежащем от органа 
дистанционно. Эта техника, известная как «дистан-
ционное ишемическое кондиционирование», показа-
ла свои кардиопротективные свойства у различных 
животных при применении до ишемического события 
(дистанционное прекондиционирование) [24], после 

Автор, год Дизайн  
исследования

Протокол 
посткондиционирова-

ния
Первичные конечные точки Результат

Thibault,  
2008 [48]

Проспективное от-
крытое одноцентро-
вое рандомизирован-
ное контролируемое 
исследование (38 па-
циентов с первичным 
ОИМ с ПСТ)

4 цикла: 1-минутная 
окклюзии / 1 мин репер-
фузии с 1-минутным 
индексом реперфузии

Размер инфаркта (с помощью 
КФК и тропонинов).
Индекс покоя-
перераспределения ПЭТ через 
6 мес.
ЭхоКГ через 1 год

Уменьшение на 
39% индекса покоя-
распределения ПЭТ.
На 40% уменьшение 
зоны инфаркта.
Улучшение ФВ через 
1 год.
Улучшение WMSI через 
1 год

Lonborg,  
2010 [49]

Проспективное от- 
крытое одноцентро-
вое рандомизиро-
ванное контролируе-
мое исследование 
(n=118)

4 цикла: 30 с окклюзии 
/ 30 с реперфузии с 
1-минутным индексом 
реперфузии

Сохранность миокарда через 
3 мес по оценке с помощью МРТ

Уменьшение на 19% 
зоны инфаркта.
Повышение на 31% со-
отношения сохранности 
миокарда

Окончание табл.
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ишемического события (дистанционное постконди-
ционирование)  [25,  26]  и  во  время ишемического 
события (дистанционное кондиционирование) [27]. 
Практически  дистанционное  кондиционирование 
очень  привлекательно,  потому  что  даже  ишемия 
конечности, индуцированная надуванием манжеты 
для измерения кровяного давления, может умень-
шить  ишемическое  повреждение миокарда  [27]. 
Механически кажется, что дистанционное кондицио-
нирование активирует аналогичные сигнальные пути 
как  в  пре-,  так  и  посткондиционировании;  однако 
неизвестно  как  стимул  кондиционирования,  при-
мененный к удаленному органу, способен защитить 
сердце.  Современная  теория  предполагает,  что 
неизвестное гуморальное вещество, которое высво-
бождается из кондиционируемого органа, оказывает 
свое действие на сердце [28, 29]. Сигнал начинается 
с  помощью афферентных  нейронов  в  кондицио-
нируемом органе и заканчивается эфферентными 
нейронами в сердце [30]. Дальнейшие исследования 
ведутся для выяснения основного механизма.

В недавнем исследовании,  проводимом Botker 
[31], 333 пациента с ОИМ и ПСТ были рандомизиро-
ваны, чтобы получать только ЧКВ или дистанцион-
ное ишемическое  кондиционирование перед ЧКВ. 
Дистанционное  кондиционирование  начиналось 
еще в машине скорой помощи по пути в больницу и 
состояло из прерывистой ишемии руки через 4 цикла 
переменного 5-минутного раздувания манжеты до 
200 мм рт.ст. и 5-минутного сдувания до стандартного 
верхнего уровня артериального давления. Первичной 
конечной  точкой  этого  исследования  был индекс 
спасения миокарда через 30 дней после ЧКВ, изме-
ренного с помощью ПЭТ. Исследователи обнаружили 
значительное улучшение индекса спасения миокарда 
в  группе  кондиционирования по  сравнению с  кон-
трольной (0,69±0,27 для леченных пациентов против 
0,57±0,26 для контрольной группы; p=0,03). Была так-
же тенденция, хотя статистически не значимая, в сто-
рону меньшего окончательного размера инфаркта в 
группе кондиционирования [(8±10)% против (12±13)%; 
p=0,10]. Это исследование добавляется к растущей 
совокупности доказательств и  наводит на мысль, 
что ишемическое кондиционирование является воз-
можным и эффективным в реальных  клинических 
ситуациях. Кроме того, эта специфическая техника 
использования ишемии верхней левой  конечности 
по пути в больницу заслуживает особого внимания 
ввиду ее удобства и эффективности. Большие кли-
нические исследования ведутся для уточнения этой 
новой техники кардиопротекции. 

Методы лечения, показывающие результат 
при строгом соблюдении условий

Мягкая гипотермия.  Терапевтическая  гипо-
термия —  это  хорошо  изученный метод  защиты 
ишемизированного  миокарда  от  инфаркта.  На 
нескольких животных были  продемонстрированы 
кардиопротективные эффекты гипотермии, начиная 
от мягкой гипотермии (от 32 до 35°С) до умеренной 
(от 28 до 32°С), тяжелой (от 20 до 28°С) и глубокой 
(< 20°С) гипотермии [32—36]. Хотя механизм защи-
ты умеренной и тяжелой гипотермии, по-видимому, 
связан  с  замедлением метаболизма,  то  у мягкой 

гипотермии механизм защиты включает в себя из-
менения  в  сигнальных  путях  [32,  37]. Интересно, 
что Yang и соавт. [38] недавно опубликовали иссле-
дование, в котором предположили, что сохранение 
активности  внеклеточной  сигналорегулируемой 
киназы благодаря мягкой  гипотермии  способство-
вало  уменьшению размера  инфаркта  у  кроликов 
[38].  Внеклеточная  сигналорегулируемая  киназа 
является членом защитных киназ группы киназ ре-
перфузионного повреждения, которые участвуют в 
защите от ишемии-реперфузионного повреждения, 
и активированы в других методах кардиопротекции, 
таких как ишемическое кондиционирование. 

Несколько ранних клинических исследований по-
пытались перевести это преимущество на людей, но 
с ограниченным успехом [39]; впрочем, гипотермия 
действительно может  ограничить  зону  инфаркта 
при определенных условиях. COOL-MI (Cooling as 
an Adjunctive Therapy to Percutaneous Intervention 
in Patients With Acute Myocardial  Infarction) — это 
многоцентровое рандомизированное контролируе-
мое клиническое исследование, которое оценивало 
эффективность  гипотермии  в  снижении  размера 
инфаркта миокарда  [39]. В  этом исследовании из 
357 пациентов 177 пациентов были рандомизирова-
ны для получения эндоваскулярного охлаждающего 
катетера (Reprieve, Radiant Medical, Redwood City, 
California),  установленного  в  нижней  полой  вене 
через бедренную вену. Когда пациенты прибывали 
в  катетеризационную  лабораторию,  гипотермия 
была вызвана циркуляцией охлажденного физио-
логического раствора через устройство, проходя по 
катетеру, тем самым охлаждая кровь. Хотя в этом 
исследовании не смогли показать общую разницу 
в размере инфаркта, исследователи заметили тен-
денцию, что у пациентов с передними ИМ, получав-
шими гипотермию, размер инфаркта был меньше, 
нежели  у  пациентов  с  нижними ИМ. Дальнейшие 
исследования продемонстрировали, что пациенты 
с передними ИМ, которые были охлаждены до тем-
пературы менее 35°С перед реперфузией,  имели 
значительно меньшую зону инфаркта по сравнению 
с  контрольной  (9,3% леченных пациентов  против 
18,2% контрольной; p=0,05) у небольшого количе-
ства пациентов (n=16).

Основным ограничением для COOL-MI было то, 
что  только небольшому  количеству  пациентов до 
реперфузии  удалось  достичь  заданной  темпера-
туры менее 35°С,  вероятно,  вследствие быстрого 
времени достижения баллона и медленного  про-
цесса  охлаждения. Исследование RAPID-MI-ICE 
(Rapid Intravascular Cooling in Myocardial Infarction 
as Adjunctive to Percutaneous Coronary Intervention) 
было разработано, чтобы оценить безопасность и 
выполнимость быстро индуцированной гипотермии 
перед реперфузией [40]. Двадцать пациентов были 
рандомизированы для получения  гипотермии или 
контроля. В дополнение к эндоваскулярному охлаж-
дающему катетеру пациенты в группе гипотермии 
получали внутрисосудистую инфузию охлажденного 
физиологического раствора от 1 до 2 л. Все пациен-
ты в группе гипотермии достигали температуру тела 
менее 35°С перед реперфузией без существенных 
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задержек во времени от места пункции до баллона. 
Было обнаружено, что быстро индуцированная ги-
потермия уменьшает размер инфаркта на 38% по 
сравнению с контрольной [(29,8±12,6)% в леченной 
группе против (48,0±21,6)% в контрольной; p=0,04], 
как было измерено с помощью МРТ, которое выпол-
нялось на 4-й день (±2 дня) после ИМ. Кроме того, 
не было замечено никаких побочных эффектов. Это 
пилотное исследование показало, что достижение 
температуры тела менее 35°С эффективно умень-
шает размер инфаркта и может вызываться быстро 
и безопасно без значительной задержки реперфузии 
или увеличения побочных эффектов.

Терапия насыщенным кислородом (AMIHOT I 
и II) остается еще несколько спорной, но летальное 
реперфузионное повреждение может играть важную 
роль в миокардиальном реперфузионном повреж-
дении [41, 42]. Несмотря на то что реперфузионное 
повреждение  сложное  и  разрушающее,  оно  при-
влекательно для  вспомогательной  кардиопротек-
тивной терапии, потому что в отличие от начальной 
ишемии,  момент  реперфузии  обычно  контроли-
руется. Дополнительной  терапией,  которая может 
ослабить реперфузионное повреждение, является 
гипероксигенация. В недавно опубликованном ис-
следовании продемонстрирован этот эффективный 
подход. AMIHOT II (Acute Myocardial Infarction With 
Hyperoxemic Therapy II) была проспективным много-
центровым исследованием 301 пациента с передним 
ОИМ и ПСТ в течение 6 ч от начала симптомов [43]. 
Пациенты были рандомизированы, чтобы получать 
интракоронарную инфузию насыщенного кислорода 
в течение 90 мин сразу же после ЧКВ или стандарт-
ной медицинской помощи. Это исследование было 
разработано после разочаровывающих результатов 
AMIHOT I, в котором оценивалась гипероксигенаци-
онная терапия у пациентов с передним или обшир-
ным нижним ИМ в течение 24 ч от начала симптомов 
[44]. AMIHOT  I  не  смогла  выполнить  первичные 
конечные точки показателя степени тяжести изме-
нения движения стенки в течение 3 мес, изменения 
ST-сегмента в течение 3 ч после ЧКВ и конечного 
размера инфаркта на период от 14-го до 21-го дня. 
Однако ретроспективный анализ показал возможную 
пользу для пациентов с передним ИМ через 6 ч от 
начала симптомов.

AMIHOT II действительно продемонстрировала 
положительные результаты [43]. Используя Байесов-
ское иерархическое моделирование, исследователи 
могли заимствовать данные пациентов, включенных 
в исследование AMIHOT I, которые удовлетворяли 
критериям включения для AMIHOT II. Это еще не-
достаточно используемая, но хорошо отработанная 
техника  позволяет  уменьшить размер  выборки и, 
следовательно, приводит к более быстрому завер-
шению основных клинических испытаний [45]. Когда 
данные исследований AMIHOT I и II были объедине-
ны, было обнаружено, что размер инфаркта миокар-
да значительно уменьшился (25% [МКД: от 7 до 42%] 
в контрольной группе против 18,5% [МКД: от 3,5 до 
34,5%] в леченной группе; р=0,02; Байесовская ве-
роятность превосходства составила 96,9%). Кроме 
того, у пациентов с исходной фракцией выброса ЛЖ 

менее 40% размер инфаркта уменьшился с 33,5% 
в контрольной до 23,5% в группе лечения. Эти до-
полнительные 10% сохранности миокарда гораздо 
лучше, чем 6,5%, которые прослеживаются во всей 
изучаемой популяции,  показывая  тем  самым,  что 
эта терапия наиболее благотворна для пациентов 
с обширными инфарктами.

Выводы и перспективы на будущее
За последние 3  десятилетия мы  стали  свиде-

телями  сотни  потенциально  кардиопротективных 
средств, которые пришли и ушли, так и не став рас-
пространенными в клинической практике. Причины 
этих неудач были подробно обсуждены и документи-
рованы в опубликованных отчетах [10]. В настоящее 
время доказана польза некоторых видов лечения в 
клинических испытаниях, и хотя необходимы даль-
нейшие исследования, мы действительно приближа-
емся к безопасному и эффективному дополнению к 
реперфузии. Интересно, что кандидаты с наиболее 
большим потенциалом вовлекают различные мето-
ды лечения, и доклинические исследователи долж-
ны использовать несколько лабораторий и животных 
для  того,  чтобы увеличить  вероятность  успешной 
терапии в клинических испытаниях. Хотя быстрая 
реперфузия ишемизированного миокарда остается 
стандартом лечения ОИМ, мы должны стремиться 
уменьшить гибель клеток. С помощью таких иссле-
дований, как CAESAR, и усилий мультилабораторий 
[50]  будущие  крупные  клинические исследования 
будут определять,  какая терапия или комбинация 
терапий будет  самой  эффективной в достижении 
этой амбициозной, но досягаемой цели.
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