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В настоящее время изучение механизмов посткондиционирования находится на начальном этапе. 
Перспективы клинического применения посткондиционирования выглядят достаточно оптимистично. 
Связано это с тем, что применение различных вариантов прекондиционирования ограничено из-за 
невозможности в большинстве случаев предугадать время развития ишемического повреждения, а 
посткондиционирование может быть использовано для уменьшения негативных последствий после 
наступления продолжительной ишемии.
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The article presents the present-day data on the phenomenon of ischemic myocardial postconditioning. It has been 
shown, that this phenomenon consists in protection of the heart from reperfusion damage by the means of short episodes 
of ischemia/reperfusion performed at the early stage after prolonged ischemia. It is presented that postconditioning 
effect manifests in limiting the size of infarction and preserving endothelial function in the region exposed to ischemic 
injury. The article reports on the modern concept of role of various intracellular signal cascades in providing survival 
of the cell after the episode of ischemia/reperfusion. Much attention is given to changing in the state of pores localized 
in internal mitochondrial membrane as end links of realization of postconditioning effect. Prospects of clinical use of 
postconditioning are very optimistic due to the fact that application of different variants of preconditioning is limited 
because in most cases it is impossible to predict the time of occurrence of ischemic injury, whereas postconditioning 
may be used after prolonged ischemia.
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С конца 90-х годов прошлого столетия ише-
мическая болезнь сердца как причина развития 
хронической сердечной недостаточности вышла на 
первое место, потеснив артериальную гипертензию 
[10], а повторяющиеся эпизоды ишемии приводят к 
значительным изменениям в структуре и функции 
сердца [3, 4, 7].

Поэтому разработка методов, позволяющих повы-
сить сохранность структур сердца при ишемическом 
повреждении, является одной из актуальных задач 
современной медицины. В этом плане одним из пер-
спективных направлений является использование 
факторов роста эндотелия (VEGF) и фибробластов 
(FGF), являющихся основными индукторами анги-
огенеза [11–15]. Способность ростовых факторов 
инициировать рост сосудов позволяет рассматривать 
их как перспективное средство, улучшающее васку-
ляризацию миокарда [2, 9]. 

Феномен ишемического посткондиционирования 
впервые описан Z.Q. Zhao et al. в 2003 г. [29]. Концепция 
посткондиционирования основывается на том, что 
сердце может быть защищено от реперфузионного по-
вреждения посредством коротких эпизодов ишемии-
реперфузии, выполненных в раннем реперфузионном 
периоде после длительной ишемии [5, 8]. При этом в 
работе, выполненной на собаках, показано, что три 
кратковременных (30 секунд) эпизода ишемии-ре-

перфузии миокарда, выполненные после длительной 
ишемии, уменьшают размер зоны инфаркта, ограни-
чивают отёк миокарда, а также улучшают эндотели-
альную функцию и снижают накопление полиморф-
ноядерных лейкоцитов в миокарде [29]. На основании 
этих данных авторы пришли к заключению, что 
посткондиционирование эффективно в ограничении 
размера инфаркта и сохранении постишемической эн-
дотелиальной функции. Но посткондиционирование 
по определению способно благоприятно повлиять 
только на события, происходящие после состоявшего-
ся ишемического повреждения, вносящего основной 
вклад в формирование зоны некроза.

Для борьбы с реперфузионным повреждением 
ишемизированных тканей в разное время были предло-
жены разнообразные терапевтические подходы. Боль-
шинство их них основывалось на концепции «модифи-
цированной реперфузии», т.е. создания фармакологи-
ческим и нефармакологическим путём таких условий 
реперфузии, в которых будет устранён или ослаблен 
хотя бы один из компонентов острого реперфузионного 
повреждения. В числе таких подходов регионарная 
гипотермия, реперфузия щелочными растворами, рас-
творами с пониженной концентрацией кальция, регио-
нарная кардиоплегия, а также градуальная или посте-
пенная реперфузия. Последний подход предполагает 
постепенное увеличение коронарной перфузии от нуля 
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до нормального значения. В эксперименте постепенная 
реперфузия приводит к значительному ограничению 
размера инфаркта (на 30–60 %), однако, в отличие от 
посткондиционирования, при этом не наблюдается 
сохранение функционального состояния эндотелия 
коронарных артерий. Кроме того, при постепенной 
реперфузии в ишемизированном миокарде происходит 
увеличение содержания нейтрофильных лейкоцитов, 
тогда как посткондиционирование, напротив, снижает 
аккумуляцию нейтрофилов в области ишемического 
повреждения. Таким образом, в некоторых аспектах 
посткондиционирование существенно отличается от 
прочих методов «модифицированной реперфузии», но 
истинное место посткондиционирования в арсенале 
средств, защищающих от реперфузионного синдрома, 
ещё не определено.

Ввиду сравнительно недавнего описания фено-
мена посткондиционирования наши знания о его 
механизмах ограничены. И всё же к настоящему вре-
мени уже сформировался определённый пул работ, 
посвящённых изучению молекулярных механизмов 
посткондиционирования [1, 6, 27]. Большая их часть 
посвящена исследованию роли тех же агентов, участие 
которых было ранее показано в развитии эффектов 
прекондиционирования ткани [16]. В частности, есть 
данные о том, что в кардиопротективном эффекте 
посткондиционирования участвует эндогенно обра-
зующийся в миокарде аденозин. Возможно, прерыва-
ние раннего реперфузионного периода несколькими 
эпизодами ишемии способствует замедлению «вы-
мывания» из миокарда накопленного в ходе продол-
жительной ишемии аденозина. Об участии аденозина 
в механизме реализации посткондиционирования 
свидетельствует и то, что инфаркт лимитирующий 
эффект посткондиционирования частично устраняет-
ся введением блокаторов аденозиновых рецепторов. 
J. Vinten-Johansen с соавт. (2010) выдвинули гипотезу, 
согласно которой эндогенный аденозин в ходе пост-
кондиционирования может ослаблять высвобожде-
ние оксидантов и цитокинов из активированного 
эндотелия сосудов и миоцитов, а также ингибировать 
адгезию нейтрофилов к эндотелию [26].

Кроме этого в экспериментах показана опреде-
лённая роль в механизмах посткондиционирования 
активации К+АТФ каналов и эндотелиальной NO 
синтазы [23].

Заслуживает внимания тот факт, что в реализа-
ции протективного эффекта посткондиционирования 
значительная роль отводится различным внутри-
клеточным киназным каскадам, обеспечивающим 
выживание клетки [17]. Так, установлено участие 
протеинкиназ, регулируемых внеклеточными сиг-
налами (ERK 1/2), и фосфатидилинозитол-3-киназы 
(PI3), функционально сопряжённой с сигнальным 
фактором Akt [28]. Активация указанных киназных 
каскадов предположительно обеспечивает выжи-
вание клеток при реперфузионном повреждении за 
счёт ослабления процесса апоптоза, предотвращения 
внутриклеточного отёка и кальциевой перегрузки.

Наконец, в качестве одного из возможных ко-
нечных эффекторов посткондиционирования в 
настоящее время рассматривается изменение состо-

яния пор, локализованных во внутренней мембране 
митохондрий [20, 24, 25]. В ходе ишемии указанные 
митохондриальные поры находятся в закрытом 
состоянии, однако в первые минуты реперфузии 
происходит их открытие, что ведёт к резкому повы-
шению проницаемости мембраны, в результате чего 
в матрикс митохондрий поступают белки, в норме 
внутрь митохондрий не проникающие. В результате 
развивается отёк митохондрий, потеря протонного 
градиента и разобщение реакций окисления и фос-
форилирования. Открытие митохондриальных пор 
считается одним из важнейших механизмов, ведущих 
к летальному реперфузионному повреждению мио-
карда за счёт некроза и апоптоза кардиомиоцитов. В 
работе L. Argaud и соавт. (2008) показано, что посткон-
диционирование подавляет процесс открытия мито-
хондриальных пор, по-видимому, за счёт активации 
указанных выше киназных сигнальных путей [18].

Изучение механизмов посткондиционирования 
находится на начальном этапе. Различные молекуляр-
ные события, индуцированные посткондиционирова-
нием, в конечном счете ослабляют реперфузионное 
повреждение путем ликвидации опасных послед-
ствий реперфузии, а именно образования высоких 
концентраций активных форм кислорода, внутрикле-
точного отека и перегрузки клетки кальцием.

Перспективы клинического применения посткон-
диционирования выглядят достаточно оптимистично 
[19, 21, 22]. Связано это с тем, что применение различ-
ных вариантов прекондиционирования ограничено 
из-за невозможности в большинстве случаев пред-
угадать время развития ишемического повреждения, 
а посткондиционирование может быть использовано 
для уменьшения негативных последствий после на-
ступления продолжительной ишемии.
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