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Аннотация
Несмотря на своевременную реперфузию, 7–10% пациентов с инфарктом миокарда умирают во время госпитализа-
ции, и у 23% выживших развивается сердечная недостаточность в течение одного года. Реперфузионное повреждение 
в большой степени ответственно за финальный размер инфаркта. Несмотря на прогресс в реваскуляризации миокар-
да, профилактика и лечение реперфузионного повреждения при инфаркте миокарда не является успешной в клини-
ческой практике. Гипотермия может уменьшить реперфузионное повреждение, тем самым улучшить выживаемость и 
снизить количество осложнений при остром инфаркте миокарда.
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Abstract
Despite timely coronary reperfusion, about 7% of patients with acute myocardial infarction die during hospitalization and 
around 23% survivors develop heart failure within one year. Reperfusion injury is largely responsible for the final infarct 
size. Although, there is some progress in myocardial revascularization, prevention and treatment of the reperfusion injury in 
myocardial infarction patients is not successful enough in clinical practice. Hypothermia can reduce reperfusion injury and 
improve survival and reduce the number of complications in patients with myocardial infarction.
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Введение
Влияние температуры на биологию человека широко 

изучалось, и в ряде экспериментальных исследований 
показано, что снижение температуры тела способно за-
щитить ткани от повреждений [1–3]. Чтобы воспользо-
ваться этим защитным эффектом, была разработана и 
апробирована на пациентах с различными заболевани-
ями концепция терапевтической гипотермии (ТГ). Были 
предложены различные уровни гипотермии, включая 
легкую (32–35 °C), умеренную (28–32 °C), тяжелую (20–
28 °C) и глубокую (< 20 °C) [4].

Клиническое применение ТГ при острых заболевани-
ях в основном ограничивается легкой и умеренной гипо-
термией из-за технических сложностей и повышенного 
риска развития аритмий в более низком диапазоне тем-
ператур. Между тем более глубокая ТГ применялась для 
защиты органов во время остановки кровообращения при 
операциях на сердце и аорте [5]. Успешная демонстрация 
ограничения травм в экспериментальных исследованиях 
и ранних клинических испытаниях [6] побудила исследо-
вателей использовать ТГ также для лечения инфаркта 
миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST). Тем не ме-
нее большая часть текущих клинических данных о роли 
ТГ в защите органов была получена из исследований, 
посвященных неврологическим повреждениям; иссле-
дования же, посвященные ишемическому повреждению 
миокарда, остаются ограниченными. В то время как ре-
перфузия уже применялась для защиты мозга пациентов 
после реанимации, уникальность пациентов с ИМпST за-
ключается в том, что гипотермия может быть применена 
до реперфузии ишемизированного миокарда. 

Появление новых устройств и методов, позволяющих 
быстро охлаждать сердце, открывает двери для дискус-
сии о том, следует ли отдавать приоритет достижению 
целевой температуры или более быстрой реперфузии. В 
этом обзоре обобщаются текущие знания о влиянии ТГ 
на сердце, обсуждается ее потенциальная польза для ле-
чения пациентов с ИМпST.

Нарушения ритма, связанные с терапевтической 
гипотермией

Снижение частоты сердечных сокращений является 
наиболее часто сообщаемым электрофизиологическим 
изменением, связанным с ТГ как в нормальном, так и в 
ишемизированном сердце [7]. В дополнение к урежению 
ритма скорость проведения по предсердиям и желудоч-
кам, по-видимому, снижается при гипотермии, что выра-
жается в удлинении интервалов PR, QRS и QT [8]. Хотя 
не известно, действительно ли более низкая частота сер-
дечных сокращений в этом исследовании способствова-
ла хорошему исходу, или это просто отражало меньшее 
повреждение миокарда.

Зубец J является характерным изменением электро-
кардиограммы (ЭКГ), обнаруживаемым у некоторых па-
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циентов при гипотермии. До 30% пациентов после вне-
больничной остановки сердца имели зубцы J во время 
ТГ. Было обнаружено, что их распространенность выше 
у пациентов с ИМпST [9]. При случайной гипотермии 
волна J чаще наблюдалась у пациентов с более низкой 
температурой тела [10], что свидетельствует о темпера-
турно-зависимом увеличении ее появления. 

Интересно, что также наблюдалась обратная кор-
реляция между температурой и размером волны J. Эти 
изменения ЭКГ иногда напоминают таковые при ИМпST. 
Фактически C.L. Rolfast и соавт. [9] сообщили об измене-
ниях сегмента ST во время ТГ у некоторых пациентов с 
внебольничной остановкой сердца, у которых отсутство-
вала окклюзия коронарных артерий, что было подтверж-
дено коронарографией.

Потенциальное увеличение частоты предсердных и 
желудочковых аритмий было проблемой для примене-
ния ТГ у пациентов с ИМпST. В пилотном исследовании 
COOL AMI EU, в котором использовался эндоваскуляр-
ный метод охлаждения, частота фибрилляции предсер-
дий была выше в группе ТГ (32%) по сравнению с кон-
трольной группой (8%, p = 0,07) [11]. Используя свиней, M. 
Manninger и соавт. обнаружили, что ТГ удлиняет эффек-
тивный предсердный рефрактерный период при 33 °C, 
что сопровождается усилением фибрилляции предсер-
дий, индуцированной кардиостимуляцией. Однако уро-
вень калия в сыворотке снижался во время гипотермии 
в этом исследовании, что свидетельствует о потенциаль-
ном влиянии дисрегуляции электролитов [12].

Напротив, в ретроспективном анализе исследования 
TARGETED TEMPERATURE MANAGEMENT (TTM) TГ не 
была связана с частотой фибрилляции предсердий у па-
циентов с впервые возникшим ИМпST [13]. Комбиниро-
ванный анализ исследований RAPID MI-ICE и CHILL-MI 
также не выявил различий в частоте возникновения фи-
брилляции предсердий. В пределах температурного диа-
пазона, используемого в исследованиях гипотермии при 
ИМпST, не было зарегистрировано значительного увели-
чения частоты желудочковых аритмий [11], что согласу-
ется с исследованиями на животных [14]. В совокупности 
легкая ТГ, по-видимому, не приводит к значительному 
увеличению частоты аритмий у пациентов с ИМпST в це-
лом, что может наблюдаться в субпопуляция пациентов, 
более склонных к развитию аритмий, таких как пациенты 
с электролитными нарушениями. Поскольку гипотермия 
может нарушить регуляцию электролитного баланса за 
счет сдвига объема жидкости и снижения почечной экс-
креции [15], очень важен тщательный мониторинг элек-
тролитов.

Влияние гипотермии на функцию сердца
Несколько исследований ex vivo воспроизводимо пока-

зали, что гипотермия повышала сократительную способ-
ность сердца на здоровом сердце [16]. Однако несмотря 
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на повышение сократимости, потребление кислорода ми-
окардом оставалось одинаковым и поэтому считалось, 
что гипотермия улучшает энергетическую эффективность 
миокарда [16]. Увеличение сократимости сопровождалось 
удлинением систолического времени [16], что приводило 
к задержке достижения конечной систолы во время фазы 
изгнания из желудочков. Из-за продолжительной систо-
лы систолические функциональные параметры, которые 
включают компонент времени (например, максимальное 
dP/dt, скорость тканевого допплера), не обязательно ука-
зывают на улучшение, тогда как независимые от времени 
параметры сократимости (Emax или наклон отношения 
конечного систолического давления к объему в целом) 
показали увеличение [7, 16]. Имеются некоторые проти-
воречивые результаты исследований in vivo, демонстри-
рующие снижение ударного объема или сердечного вы-
броса [17], но это, вероятно, было связано со сложными 
биологическими взаимодействиями, такими как нейромо-
дуляция [18] и изменение сосудистого сопротивления [19].

Как обсуждалось выше, частота сердечных сокра-
щений замедляется при ТГ и помогает компенсировать 
сокращение времени диастолы, связанное с удлинением 
систолы. Но даже при более низкой частоте сердечных 
сокращений диастолические функциональные параме-
тры обычно нарушаются в условиях гипотермии. Как ак-
тивная релаксация, так и жесткость левого желудочка, 
оцениваемая по конечному диастолическому давлению 
в левом желудочке, могут нарушаться при охлаждении 
[7]. Жесткость миокарда, связанная с более низкой тем-
пературой миокарда, может быть причиной увеличения 
конечно-систолической и конечно-диастолической эла-
стичности. В то же время увеличение частоты сердечных 
сокращений с помощью электрокардиостимуляции ухуд-
шает систолическую функцию, а также диастолическую 
дисфункцию. Эти результаты свидетельствуют о механи-
стической важности удлиненной систолы для поддержа-
ния систолической функции.

Имеются ограниченные данные о влиянии гипотер-
мии на сердечную функцию при ишемии миокарда, но 
они свидетельствуют о том, что функциональные изме-
нения в ответ на гипотермию в целом сходны с таковы-
ми в нормальном сердце [20]. Интересно, что некоторые 
предыдущие исследования до эпохи реперфузии показа-
ли, что функция миокарда (сердечный выброс и работа 
левого желудочка) была лучше у животных, получавших 
гипотермию, после согревания по сравнению с нормотер-
мическими животными, несмотря на отсутствие реперфу-
зии [17]. Остается неясным, улучшают ли гипотермия и 
согревание сердечную функцию без коронарной репер-
фузии, как предполагали эти авторы, или это связано с 
вызванной согреванием вазодилатацией. В любом слу-
чае необходимы дополнительные данные о согревании 
после реперфузии, чтобы разработать соответствующие 
стратегии выхода при сердечной ТГ.

Таким образом, ТГ, по-видимому, оказывает положи-
тельное или, по крайней мере, нейтральное влияние на 
сократительную способность, но отрицательно влияет на 
диастолическую функцию. Тем не менее исследования, 
в которых изучалось влияние ТГ на функцию сердца in 
vivo, ограничены, и данные не всегда согласуются с ре-
зультатами ex vivo. Вероятно, это связано с разницей в 
экспериментальных условиях, включая метод и скорость 
охлаждения, виды животных, анестезию и средства функ-
циональной оценки.

Механизмы уменьшения инфаркта
Большой объем данных о защитных механизмах, свя-

занных с гипотермией, получен в результате исследова-
ний нейронов или остановившегося сердца человека при 
гораздо более низких температурах. В ограниченных ис-
следованиях изучалась защита, опосредованная легкой 
гипотермией, в условиях ишемии миокарда [21]. В имею-
щихся исследованиях сообщается о сходных механизмах 
в ишемизированном миокарде с теми, которые были об-
наружены в исследованиях нейронов для предотвраще-
ния постреперфузионного повреждения [4]. Тем не менее 
ТГ можно применять до реперфузии при ИМпST, и она 
может давать дополнительную пользу, облегчая ишемию 
перед реперфузией, а также уменьшая реперфузионное 
повреждение на ранней фазе реперфузии. Далее обсуж-
даются возможные механизмы уменьшения размера ин-
фаркта с помощью ТГ.

Как обсуждалось выше, ожидается, что сократитель-
ная способность сердца будет сохранена при легкой 
степени ТГ, тогда как энергетическая эффективность ми-
окарда улучшится. ТГ также снижает частоту сердечных 
сокращений. Ожидается, что это уменьшит потребление 
кислорода миокардом, связанное с насосной функци-
ей, и снизит прогрессирование ишемии. ТГ также может 
влиять на метаболизм сердца. Метаболизм всего тела и 
потребление кислорода существенно снижаются при сни-
жении температуры [22]. 

Связь между температурой и потреблением кислоро-
да, вероятно, нелинейная, с более выраженным сниже-
нием потребления кислорода в первые несколько граду-
сов ниже нормальной температуры [23]. Ожидается, что 
ишемизированный миокард также следует этой взаимос-
вязи, и, таким образом, потребность в кислороде, а также 
тканевой метаболизм, вероятно, подавляются сразу по-
сле индукции ТГ. В сердце кролика начало эпикардиаль-
ного охлаждения перед инфарктом миокарда сохраняло 
тканевой аденозинтрифосфат (АТФ) и гликоген в ишеми-
зированном миокарде через 20 мин после инфаркта ми-
окарда [21].

Снижение метаболизма также облегчило бы кле-
точный ацидоз, который может вызвать гибель клеток.  
Тем не менее остается неясным, принесет ли и в какой 
степени снижение метаболизма и потребления кисло- 
рода пользу уже ишемизированному миокарду, посколь-
ку запасы энергии, вероятно, истощаются к моменту на-
чала ТГ, если не индицировать гипотермию сразу после 
начала ишемического события. Используя изолирован-
ное сердце собаки, R.N. Jones и соавт. [24] сообщили, 
что, несмотря на 50% снижение как утилизации АТФ, 
так и анаэробного гликолитического производства АТФ, 
энергетическую депривацию нельзя было предотвра-
тить, и все сердца приводили к ригидным контрактурам, 
хотя и с некоторой задержкой в сердцах, получавших ги-
потермию. 

Таким образом, представляется убедительным, что 
в защите миокарда при ишемии и реперфузионных про-
цессах важную роль играют и другие механизмы, помимо 
простого снижения энергозатрат. При этом замедление 
использования энергии может иметь большие преиму-
щества для пациентов с обильным коллатеральным кро-
воснабжением ишемизированного миокарда, пациентов 
с частично реканализованными коронарными артериями 
или пациентов, поступивших в больницу в ранние сроки 
после начала ишемии.
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Уменьшение реперфузионного повреждения
Согласно оценкам, реперфузионное повреждение 

вызывает около 50% общего повреждения миокарда при 
инфаркте миокарда [25]. Различные механизмы способ-
ствуют реперфузионному повреждению, и гипотермия, 
по-видимому, ингибирует многие из этих патологических 
процессов на клеточном уровне [15]. Например, было по-
казано, что ТГ снижает клеточную кальциевую нагрузку 
после реперфузии [26], что вызывает некроз клеток за 
счет открытия переходных пор митохондриальной про-
ницаемости. Ингибирование апоптоза, опосредованное 
гипотермией, было показано во многих исследованиях 
повреждения нейронов [27], но данные о повреждении 
миокарда, вызванном реперфузией, остаются недо-
статочными. Исследования in vitro с использованием 
клеточных линий кардиомиоцитов показывают, что ТГ 
подавляет апоптоз этих клеток при реперфузии после 
кислородно-энергетической депривации [28]. Используя 
изолированное сердце кролика, X.H. Ning и соавт. [29] 
сообщили о снижении апоптоза в сердцах, поддерживаю-
щих температуру 30 °C во время ишемии, по сравнению 
с сердцами, поддерживающими температуру 34 °C, но, 
к сожалению, это исследование не включало параметры 
при более высоких температурах.

При реперфузии быстро увеличивается количество 
свободных радикалов кислорода, что вызывает окисли-
тельный стресс в тканях, который ингибируется ТГ как в 
сердце, так и в нейронах. Кроме того, поддержание це-
лостности клеточной мембраны с помощью гипотермии 
может предотвратить клеточный отек. Это подтвержда-
ется исследованием, в котором сообщалось об умень-
шении отека миокарда после ТГ, что было обнаружено с 
помощью магнитно-резонансной томографии на модели 
реперфузии у свиней. Сообщалось также, что гипотер-
мия подавляет постишемическое воспаление за счет 
снижения высвобождения провоспалительных цитокинов 
и местной активации иммунных клеток [30].

Интересно, что несколько сообщений указывают 
на то, что гипотермия, начатая после реперфузии, не 
уменьшает размер инфаркта, в то время как ее иници-
ация перед реперфузией уменьшает размер инфаркта, 
даже если она отсрочена от начала ишемического со-
бытия [31]. Эти результаты свидетельствуют о том, что 
гипотермия может подготовить сердце к реперфузион-
ному повреждению. Это может быть уникальной особен-
ностью гипотермии, которая позволяет изменить свой-
ства ишемической стенки миокарда, т. е. температуры, 
посредством эндокардиальной передачи в отсутствие 
коронарной реканализации, что невозможно при фарма-
кологических подходах. Однако остается неясным, какие 
механизмы лежат в основе этого защитного эффекта 
прекондиционирования, поскольку в большинстве пре-
дыдущих сообщений изучались молекулярные измене-
ния миокарда после реперфузии.

Гипотермия при кардиогенном шоке
Как обсуждалось выше, умеренная ТГ увеличивает 

сократительную способность сердца. Вазоконстрикция 
периферических сосудов увеличивает системное сосу-
дистое сопротивление [19] и повышает артериальное 
давление. Кроме того, системная гипотермия снижает 
метаболические потребности всего организма [32], что 
улучшает снабжение внутренних органов. Следователь-
но, гипотермия теоретически может быть подходящей 

терапией кардиогенного шока. Клинические исследова-
ния пациентов с кардиогенным шоком после операции 
на сердце показали увеличение венозной сатурации 
кислорода при гипотермии, что указывает на улучшение 
снабжения кислородом всего организма [7]. Между тем 
ретроспективный анализ исследования TTM показал, 
что пациенты, которым требовались высокие дозы ва-
зопрессоров, чаще встречались в группе целевой тем-
пературы 33 °C, чем в группе температуры 36 °C [33]. 
Остается неясным, характерно ли это для пациентов с 
кардиогенным шоком. 

В недавнем рандомизированном исследовании с уча-
стием 40 пациентов с кардиогенным шоком гипотермия 
не улучшила клинический исход [34]. Поскольку только 
около половины пациентов имели кардиогенный шок, 
связанный с ИМпST, необходимы дополнительные ис-
следования, чтобы определить, является ли гипотермия 
безопасной и эффективной при лечении кардиогенного 
шока, связанного с ИМпST.

Клинические исследования по гипотермии
Подобно доклиническим исследованиям, различные 

подходы и устройства использовались для контролируе-
мого и эффективного охлаждения пациентов в клиниче-
ских испытаниях, направленных на пациентов с ИМпST 
[11]. Идеальным методом охлаждения у больных  
с ИМпST был бы тот, который предлагает быстрое ох-
лаждение с возможностью контролировать температуру 
тела в течение всего периода управления температурой, 
от начала до фазы согревания. Идеальный метод также 
должен быть минимально инвазивным и простым в при-
менении, при необходимости в машине скорой помощи 
и без значительных побочных эффектов. Дрожь в ответ 
на охлаждение у бодрствующих пациентов является еще 
одним фактором, требующим внимания, поскольку он 
может значительно увеличить потребность организма в 
кислороде и замедлить скорость охлаждения. Противо-
действие нагреванию кожи во время ТГ, по-видимому, 
эффективно для уменьшения озноба, что, очевидно, не-
доступно для методов поверхностного охлаждения и тре-
бует введения препаратов против озноба.

H.Q. Ly и соавт. [35] использовали поверхностное 
охлаждение и сообщили, что целевая температура 
34 °C может быть достигнута в среднем за 79 мин. Хотя 
в ходе испытания не было обнаружено проблем с без-
опасностью, никаких последующих исследований не 
проводилось, вероятно, из-за достижений в технологии 
охлаждения, которые обеспечивали гораздо более бы-
строе охлаждение. Перитонеальное охлаждение было 
протестировано у 54 пациентов с ИМпST, которые были 
рандомизированы в группу гипотермии (n = 28) и группу 
контроля (n = 26). Исследование показало, что перитоне-
альное охлаждение обеспечивает быстрое охлаждение 
пациентов. Тем не менее размер инфаркта не уменьшил-
ся, хотя были отмечены некоторые опасения, связанные 
с повышением безопасности. Интракоронарная гипотер-
мия – еще один инвазивный подход, который показал 
свою эффективность в быстром и локальном снижении 
температуры миокарда. 

В недавнем исследовании, проведенном в Европе, 10 
пациентов лечили интракоронарной гипотермией путем 
введения физиологического раствора комнатной темпе-
ратуры через просвет коронарного баллонного катетера 
с последующей инъекцией физиологического раствора 

2024;39(3):19–25



  К 300-летию Российской академии наук 23

Богданов Ю.И., Баев А.Е., Рябов В.В. и др. 
Роль терапевтической гипотермии в снижении реперфузионного повреждения у пациентов со STEMI

4 °C после реперфузии [36]. Авторы сообщили об арит-
мических событиях у пациентов с нижней локализацией 
инфаркта миокарда, но не с передним, сделав вывод, что 
это было безопасно и выполнимо у пациентов с перед-
ним инфарктом миокарда. В настоящее время в Европе 
осуществляется набор пациентов для последующих ран-
домизированных исследований (ожидаемый набор  200 
пациентов).

Эндоваскулярное охлаждение было наиболее попу-
лярным методом в прошлых исследованиях по ИМпST, 
вероятно, из-за его относительно быстрого охлаждения, 
возможного применения и отсутствия необходимости 
значительного количества жидкости. В некоторых из этих 
испытаний изучалась воспроизводимость и безопасность 
[37], которые были успешно подтверждены, но ни одно 
из последующих испытаний эффективности не смогло 
достичь первичных конечных точек эффективности [11]. 

Совсем недавно M. Dae и соавт. [38] объединили дан-
ные 6 предыдущих рандомизированных клинических ис-
следований, в которых использовался эндоваскулярный 
метод охлаждения, и проанализировали размер инфаркта 
через 1 мес. в индивидуальном порядке. В анализ были 
включены 629 пациентов. Исследование показало, что 
у пациентов с передним инфарктом миокарда, которые 
были охлаждены до температуры ниже 35 °C во время 
реперфузии, действительно наблюдалось уменьшение 
размера инфаркта по сравнению с контрольной группой, 
в то время как в других популяциях пациентов уменьше-
ние размера инфаркта не отмечалось. Эти результаты 
убедительно свидетельствуют о том, что необходимо бы-
строе охлаждение до температуры ниже 35 °C, а боль-
ные с более обширным инфарктом миокарда получают 
наибольшую пользу от ТГ. Если 35 °C является пороговой 
температурой для ингибирования реперфузионного по-
вреждения, некоторым пациентам может потребоваться 
дополнительное время для достижения этой точки перед 
реперфузией. Имеющихся данных недостаточно, чтобы 
определить, дает ли отсрочка реперфузии на короткий 
период для достижения целевой температуры ниже 35 °C 
большую пользу, чем немедленная реперфузия. 

Потенциальные причины отсутствия  
эффективности в клинических исследованиях

Хотя ожидается, что температура крови будет кор-
релировать с температурой сердца, прямой мониторинг 
ишемической температуры миокарда при ИМпST явля-
ется сложной задачей. Более того, скорость охлаждения 
сердца и других органов варьируется в зависимости от 
используемого метода. Таким образом, неубедительные 
результаты в вышеописанных исследованиях могут быть 
связаны с недостаточным снижением температуры ише-
мизированного миокарда в отличие от сообщаемой из-
меренной температуры. В отличие от экспериментов на 
животных измерение размера инфаркта у людей зависит 
от методов визуализации, и эти косвенные измерения 
размера инфаркта могут быть источником ошибок изме-
рения, которые могут повлиять на результаты.

Кроме того, у некоторых пациентов с ИМпST уже 
может быть реперфузия во время выполнения первой 
инъекции контрастного вещества [39]. На основании до-
клинических исследований и недавнего отчета M. Dae 
и соавт. [38] эти пациенты могут не получить пользы от 
ТГ, поскольку реперфузия уже произошла. Известно, что 
эффективность некоторых лекарств снижается при низ-

кой температуре, и эти лекарственные взаимодействия 
требуют особого внимания [15]. Существует вероят-
ность того, что ТГ может иметь синергичный эффект в 
сочетании с другими видами терапии, направленными на 
уменьшение инфаркта миокарда, и эта область остается 
в значительной степени малоизученной. 

В другом исследовании COOL-AMI быстрое внутри-
сосудистое охлаждение пациентов со STEMI при первич-
ном чрескожном вмешательстве было ассоциировано с 
увеличением числа неблагоприятных событий по срав-
нению со стандартным лечением. Исследование было 
прекращено досрочно из-за логистических задержек, 
приведших к удлинению времени ишемии в исследуемой 
группе пациентов. Планировалось рандомизировать 500 
пациентов с передним STEMI, госпитализируемых в те-
чение 4,5 ч от начала симптомов в 22 центрах Европы, 
но набор был прекращен после включения 111 пациен-
тов между апрелем 2017 г. и августом 2018 г. Оказалось, 
что первичная конечная точка в виде больших неблаго-
приятных сосудистых событий была значительно выше 
в группе охлаждения (8,6% по сравнению с 1,9%). Также 
в исследуемой группе была выше частота развития кар-
диогенного шока и пароксизмов фибрилляции предсер-
дий. Общая частота развития неблагоприятных событий 
в группе охлаждения была значимо выше и составила 
31% по сравнению с 7,5% в контрольной группе. Авторы 
заключили, что гипотермия в добавление к первичному 
чрескожному вмешательству при STEMI остается экспе-
риментальной. 

Подчеркнем, что в данном исследовании проводилась 
системная гипотермия с помощью системы ZOLL Proteus, 
состоящей из теплообменного катетера, теплообменной 
кассеты, температурного датчика и консоли управления. 
Система предназначена для достижения и поддержания 
температуры тела в пределах 32–37 °С. Гипотермия до-
стигалась путем заведения теплообменного катетера в 
нижнюю полую вену доступом через бедренную вену. Ох-
лажденный до целевой температуры раствор непрерыв-
но циркулировал в катере, тем самым охлаждая кровь, 
омывающую катетер, без прямого попадания охлаждаю-
щего раствора в кровоток [40]. 

Ближайшие перспективы
Имеющиеся данные свидетельствуют о том, что ТГ 

может уменьшать ишемическое повреждение миокарда 
у людей. Тем не менее рандомизированные клиниче-
ские исследования еще не показали обнадеживающих 
результатов. По сравнению с большим количеством ис-
следований, посвященных ТГ при постреанимационных 
повреждениях головного мозга или защите миокарда при 
хирургических вмешательствах, исследований по облег-
чению реперфузионного повреждения миокарда прово-
дится гораздо меньше. 

Остается много вопросов, на которые можно дать 
лишь расплывчатые ответы относительно оптимальной 
целевой температуры для применения ИМпST, метода 
оптимальной ТГ, необходимости достижения целевой 
температуры перед реперфузией, оптимальной продол-
жительности гипотермии, механизмов защиты миокарда, 
оптимальной целевой популяции пациентов, оптималь-
ного протокола для согревания. 

Появление новых устройств, обеспечивающих более 
быстрое охлаждение, может помочь ответить на неко-
торые из этих вопросов и привести к положительным 
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результатам в предстоящих клинических испытаниях. В 
настоящее время продолжается набор пациентов в мно-
гоцентровое рандомизироанное исследование EURO 
ICE по изучению эффективности интракоронарной гипо-

термии в клинической практике. Возможно, это исследо-
вание позволит ответить на вопрос о целесообразности 
применения гипотермии при остром инфаркте миокарда 
в реальной клинической практике.
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