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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Цель. Изучить эффективность биомаркер-контролируемой терапии у пациентов 
с острым коронарным синдромом / острым инфарктом миокарда (ОКС/ОИМ) при 
включении в схему лечения креатинфосфата (КФ). 
Материалы и методы. Обследовано 42 пациента (28 мужчин и 14 женщин) в возрас-
те от 39 до 72 лет с ОКС с подъемом ST, которым в течение двух часов после возник-
новения ангинозного приступа проведено чрескожное вмешательство (ЧКВ). Сфор-
мированы 2 группы: основная (n=24), в которой после ЧКВ в схему лечения включен 
КФ, и группа сравнения (n=18) – без включения в схему лечения КФ. Изучались в ди-
намике маркеры: высокочувствительный тропонин (hsТ), маркер биомеханическо-
го стресса (NT-proBNP), кардиального фиброза (sST2). Оценивалась фракция выбро-
са (ФВ) левого желудочка.
Результаты. Установлено, что проведение эндоваскулярной реваскуляризации 
миокарда у пациентов с ОКС сопровождается повышением hsТ в 2,5–9 раз. Включение 
в схему лечения КФ привело к снижению hsТ в основной группе на 45,6% на 1-е сутки и 
на 76,6% на 2-е сутки после введения нагрузочной дозы КФ. В группе сравнения сниже-
ние hsТ составило 24% и 39,5% соответственно. К 10-м суткам наблюдения в основной 
группе достоверно увеличилась фракция выброса. При ЭКГ-мониторировании отме-
чен выраженный антиаритмический эффект после введения 12 г КФ.
Заключение. Включение в схему лечения в/венной инфузии КФ достоверно умень-
шает зону ишемического повреждения миокарда начиная с первых суток после вве-
дения препарата и продолжается в течение 10 дней, о чем свидетельствует динами-
ка уровня тропонина, маркеров биомеханического стресса, кардиального фиброза 
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и достоверное увеличение фракции выброса в основной группе. Отмечен выражен-
ный антиаритмический эффект КФ. 
Ключевые слова: острый коронарный синдром, острый инфаркт миокарда, био-
маркеры острого повреждения миокарда, биомеханического стресса, фиброза 
миокарда, креатинфосфат
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Purpose. To study the eff ectiveness of biomarker-controlled therapy in patients with ACS/
AMI when Creatine phosphate (CP) is included in the treatment regimen. 
Materials and methods. We examined 42 patients (28 men and 14 women) aged 39 
to 72 years with NSTE-ACS who underwent PCI within two hours after the onset of an 
anginal attack. 2 groups were formed: The main group (n=24), in which, after PCI, CP was 
included in the treatment regimen and a comparison group (n=18) without inclusion in 
the treatment regimen for CF. The following markers were studied in dynamics: highly 
sensitive Troponin – hsT, biomechanical stress marker – NT-proBNP, cardiac fi brosis – sST2. 
The ejection fraction (EF) of the left ventricle was assessed. 
Results. It has been established that endovascular myocardial revascularization in 
patients with ACS is accompanied by an increase in hsT by 2.5 to 9 times. Inclusion of CP 
in the treatment regimen led to a decrease in hsT in the main group by 45.6% on day 1 
and by 76.6% on day 2 after administration of the loading dose of CP. In the comparison 
group, the decrease in hsT was 24% and 39.5%, respectively. By 10 days of observation in 
the main group, the ejection fraction signifi cantly increased. ECG monitoring showed a 
pronounced antiarrhythmic eff ect after administration of 12 g of CP. 
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Conclusion. The inclusion of intravenous infusion of CP in the treatment regimen 
signifi cantly reduces the area of ischemic damage to the myocardium, starting from 
1 day after drug administration and continues for 10 days, as evidenced by the dynamics 
of troponin levels, markers of biomechanical stress, cardiac fi brosis and a signifi cant 
increase in the ejection fraction in the main group. A pronounced antiarrhythmic eff ect 
of CP was noted.
Keywords: acute coronary syndrome, acute myocardial infarction, biomarkers of acute 
myocardial injury, biomechanical stress, myocardial fi brosis, creatine phosphate

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Причиной развития сердечной недостаточности (СН) у пациентов с острым коро-

нарным синдромом / острым инфарктом миокарда (ОКС/ОИМ) выступает не только 
потеря мышечной ткани в результате некроза, но и развитие фиброза, который явля-
ется решающим фактором в данном процессе. Именно фиброз – главный маркер СН 
и решающий показатель миокардиальной гетерогенности, увеличивающей диасто-
лическую жесткость и склонность к аритмиям [1, 2]. Возникшие в результате ишемии 
морфофункциональные изменения миокарда не удается ликвидировать простым 
восстановлением оксигенации [3, 4]. Парадокс состоит в том, что кислород в репер-
фузируемом миокарде сам выступает в роли патогенного фактора. Соответственно, 
для устранения индуцированных ишемией нарушений, кроме улучшения оксигена-
ции ткани, требуется комплексная коррекция механизмов генерации энергии, рабо-
ты ионных насосов и восстановление ионного баланса клетки [2, 5]. В соответствии 
с протоколами лечения пациентов с ОКС/ОИМ первичное чрескожное коронарное 
вмешательство (пЧКВ) должно проводиться в течение максимум 2 часов после уста-
новления диагноза. При этом необходимо учитывать, что при самом технически со-
вершенном выполнении процедуры коронарной ангиопластики и стентирования 
практически неизбежным является повреждение эндотелия в зоне устраняемого 
стеноза. В соответствии с рекомендациями диагностики и лечения пациентов с ОКС 
повышение уровня высокочувствительного тропонина I (hsТ) более чем в 5 раз по-
сле пЧКВ свидетельствует об увеличении зоны повреждения миокарда. Известно, 
что предикторной ценностью обладают маркеры: миокардиального повреждения 
(высокочувствительный тропонин hsТ), биомеханического стресса (N-концевой про-
пептид натрийуретического пептида NT-proBNP), кардиального фиброза (стимулиру-
ющий фактор роста, экспрессируемый геном 2 – sST2). 

Новая стратегическая концепция  – биомаркер-контролируемая терапия  – ос-
нована на допущении, что динамика целого ряда биомаркеров может ассоцииро-
ваться с вероятностью развития осложнений и так называемым ответом на лечение 
[6]. В этом аспекте совершенствование стратегии «адекватной защиты миокарда» 
при выполнении рентгенэндоваскулярных вмешательств после выполнения пЧКВ 
представляется чрезвычайно актуальным и обоснованным, так как коррекция ре-
перфузионных расстройств является этапом ранней профилактики возникновения 
жизнеугрожающих аритмий, формирования ишемической кардиопатии и сердеч-
ной недостаточности [2]. Препаратом такой направленности является экзогенный 
креатинфосфат (КФ). За последние годы появился целый ряд серьезных публикаций 
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по применению экзогенного КФ для кардиопротекции [7–9], глубоких эксперимен-
тальных исследований [10–12] и обзоров, посвященных этому препарату [13, 14].

В представленном нами исследовании анализируются результаты применения 
КФ после проведения экстренного ЧКВ у пациентов с ОКС/ОИМ (10-дневное на-
блюдение), которые являются фрагментом проводимой в настоящее время научно-
исследовательской работы «Изучить патогенетические механизмы формирования 
сердечной недостаточности в раннем и отсроченном периодах острого инфаркта 
миокарда». 

  ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Изучить эффективность биомаркер-контролируемой терапии у пациентов с ОКС/

ОИМ при включении в схему лечения КФ. 

  МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Обследование пациентов проводится на базе кафедры кардиологии и внутрен-

них болезней УО «БГМУ». Все обследованные подписывали информированное со-
гласие на участие в исследовании, протокол которого был одобрен комитетами по 
биомедицинской этике УО «БГМУ» и 4-й ГКБ имени Н.Е. Савченко г. Минска.

В представленном фрагменте анализируются результаты обследования 42 па-
циентов (28 мужчин и 14 женщин) в возрасте от 39 до 72 лет с ОКС с подъемом ST 
(ОКСпST), которым в течение двух часов после возникновения ангинозного приступа 
проведено ЧКВ. Были сформированы 2 группы: основная группа (n=24), в которой 
после коронароангиографии (КАГ) начато в/венное введение КФ, и группа сравне-
ния (n=18) без включения в схему лечения КФ. По возрастным характеристикам и 
наличию коморбидной патологии (наличие АГ, нарушение жирового, углеводного и 
липидного обмена) группы были сопоставимы.

Селективная КАГ выполнялась по методу Judkins не менее чем в 7 проекциях для 
системы левой коронарной артерии (ЛКА) и не менее чем в 4 проекциях для правой 
коронарной артерии (ПКА). В соответствии с ангиографическими критериями вклю-
чения в исследование, формирование основной и контрольной групп проводилось 
на основании результатов пЧКВ. Эффективность реваскуляризации оценивали со-
гласно стандартным рекомендациям по первичному и плановому ЧКВ, дополненным 
и уточненным (ACCF/AHA/SCAI/ESC/ВНОК, 2012),  – восстановление кровотока в ко-
ронарных артериях TIMI3 с сохранением всех ветвей стентированной КА. Примеры 
результатов пЧКВ пациентов основной группы и группы сравнения, включенных в 
исследование, представлены на рис. 1–3. 

Пациенты с наличием сопутствующей окклюзии, требующей реваскуляризации 
на этом этапе госпитализации, в исследование не включались. В настоящее время 
идет набор пациентов с мультифокальным поражением коронарного русла, не под-
лежащих эндоваскулярной и хирургической реваскуляризации, результаты исследо-
вания которых будут рассмотрены на следующих этапах. 

Определение hsТ проводилось на экспресс-анализаторе Mitsubishi Chemical 
Europe GmbH PATHFAST ТМ. NT-proBNP определяли на экспресс-анализаторе 
Mitsubishi Chemical Europe GmbH PATHFAST ТМ в гепаринизированной или ЭДТА 
цельной крови и плазме с использованием тест-системы PATHFAST NTproBNP. 
Измерение концентрации sST2 в плазме крови проводилось с использованием 
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Рис. 1. ОКСпSТ (ЧКВ через 1,5 часа после возникновения ОКС): а – окклюзия в проксимальном 
отделе передней нисходящей артерии; b – успешная реканализация и стентирование
Fig. 1. Acute coronary syndrome with ST segment elevation (percutaneous coronary intervention 
1.5 hours after the onset of acute coronary syndrome): a – occlusion in the proximal anterior descending 
artery; b – successful recanalization and stenting

Рис. 2. ОКСпST (ЧКВ через 4 часа после неэффективной тромболитической терапии (ТЛТ) – 
возобновление ангинозных болей): а – множественные стенозы передней межжелудочковой 
ветви (ПМЖВ); b – успешная реканализация и стентирование
Fig. 2. Acute coronary syndrome with ST segment elevation (percutaneous coronary intervention after 
4 hours after ineff ective thrombolytic therapy – resumption of anginal pain): a – multiple stenoses of the 
anterior interventricular branch of the left coronary artery; b – successful recanalization and stenting

а

а

b

b

ASPECT-PLUS ST2 test с помощью специальных тест-кассет с заранее импрегнирован-
ными в них компонентами, которые активируются при нанесении жидкого образца. 

Динамика уровней биомаркеров острого повреждения миокарда (hsТ), биоме-
ханического стресса (NTproBNP), кардиального фиброза (ST2) проводилась через 
два часа после пЧКВ, на 1, 2, 10-е сутки введения КФ. Оценивалась динамика hsТ 
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до и после пЧКВ. В реанимационном отделении осуществлялся постоянный ЭКГ-
мониторинг и гемодинамический мониторинг. Состояние сократительной способ-
ности миокарда – фракцию выброса (ФВ%) левого желудочка оценивали на 1-е сутки 
после пЧКВ и на 10-е сутки по результатам ЭхоКГ. Диагностическое обследование, 
включающее общий, биохимический анализы крови, коагулограмму, и лечение 

Рис. 3. ОКСпSТ (ЧКВ через 1,5 часа): а – окклюзия ПКА в дистальном отделе с образованием 
тромба; b – коронарный проводник проведен через место окклюзии, дистальное русло не 
визуализируется; c – аспирация тромботических масс микрокатетером Diver; d – успешная 
реканализация и стентирование
Fig. 3. Acute coronary syndrome with ST segment elevation (percutaneous coronary intervention after 
1.5 hours): a – occlusion of the right coronary artery in the distal section with thrombus formation; 
b – coronary conductor is passed through the site of occlusion, the distal bed is not visualized; 
c – aspiration of thrombotic masses using a Diver microcatheter; d – successful recanalization and 
stenting

а

c

b

d
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пациентов проводились в полном соответствии с протоколами диагностики и лече-
ния пациентов с ОИМ. 

Статистический анализ полученных данных проводился с использованием пакета 
программ Statistica 7.0 на основе общепринятых методов математической статисти-
ки. Количественные параметры представлены в виде медианы. Размер анализируе-
мых групп представлен как «n». Статистическую гипотезу равенства распределений 
принимали при достоверности р<0,05. 

  РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Обоснованием выбора КФ как метода воздействия в нашей работе являются 

установленные механизмы нарушения процессов энергетики миокарда при остром 
повреждении миокарда [2]. Ишемия миокарда характеризуется каскадом прогрес-
сирующих изменений метаболизма ишемизированных кардиомиоцитов, а после 
реперфузии к этому присоединяется и реперфузионное повреждение. Ишемия 
миокарда складывается из сочетания как повреждающих, так и компенсаторных 
факторов. Ишемия приводит к депрессии энергообразования в кардиомиоцитах, на-
рушению транспорта субстратов в клетку и удалению из нее продуктов метаболизма. 
При этом снижается концентрация КФ и аденозинтрифосфорная кислота (АТС), повы-
шается внутриклеточное содержание неорганического фосфора и H+. Эти метаболи-
ты сдвигают pH цитоплазмы в кислую сторону, что снижает чувствительность сокра-
тительных белков к Ca2+. Недостаток АТФ в миофибриллах порождает два эффекта. 
Во-первых, снижается количество «мостиков» между нитями актина и миозина, что 
ведет к снижению силы сокращения; во-вторых, некоторые их этих связей теряют ди-
намизм и становятся неразмыкающимися, т. е. возникает контрактура. Последствием 
такой контрактуры является нарушение растяжимости миокарда и, соответственно, 
снижение наполнения камер сердца кровью. Первым защитным механизмом, сра-
батывающим при ишемии, является открытие АТФ-зависимых K+-каналов и выход 
калия из клетки по градиенту концентрации. Последствием этого является укоро-
чение времени потенциала действия, в течение которого Ca2+ входит в клетку и ак-
тивирует миофибриллы. Депрессия ресинтеза АТФ ведет к ее распаду до аденозина, 
который выходит из клетки, диффундирует к приводящим артериолам, вызывая их 
дилатацию. Еще один защитный эффект аденозина связан с тем, что он связывает 
адренорецепторы и, таким образом, блокирует действие норадреналина на кардио-
миоциты. Восстановление кровотока в зоне ишемии приводит к ее гиперемии и ги-
пероксии. На фоне повреждения митохондрий количество кислорода оказывается 
избыточным и из неиспользованной его части образуются активные формы кисло-
рода (АФК), в том числе перекись водорода и оксид радикал. Вторым неблагопри-
ятным последствием реперфузии является формирование гиперконтрактуры кар-
диомиоцитов. Механизм возникновения гиперконтрактуры имеет парадоксальный 
характер. После непродолжительной ишемии снижение энергетического потенци-
ала клеток носит обратимый характер. Уровень АТФ довольно быстро восстанавли-
вается, но ожидаемой нормализации работы кардиомиоцитов не происходит из-за 
развития внутриклеточного ацидоза. Для его коррекции активируются процессы 
ионного транспорта: Na+/H+; Na+/(HCO3)-. Повышение содержания Na+ в клетке увели-
чивает ее гидратацию, что в свою очередь усиливает трансмембранные потоки Na+/
Ca2+. В результате возрастает внутриклеточная концентрация Ca2+. Следует отметить, 
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что эти процессы происходят только в клетках, подвергшихся ишемии. Остальной 
миокард работает в «нормальном» режиме. Миокард представляет собой синхрон-
но работающий синцитий, и появление в нем очага клеток с измененным метабо-
лизмом нарушает интегральную целостность миокарда. Все эти события имеют ряд 
клинических последствий. Во-первых, повышение концентрации внутриклеточного 
Na+ приводит к электрической нестабильности миокарда и, соответственно, воз-
никновению аритмий. Во-вторых, повышенное содержание внутриклеточного Ca2+ 
на фоне восстановленных энергетических возможностей клетки интенсифицирует 
работу саркоплазматического ретикулума. Захват и выброс Ca2+ становятся источ-
никами диссинхронизации работы клеток, что ведет к возникновению аритмий. 
В-третьих, высокое содержание кальция вызывает контрактуру миофибрилл клетки. 
Пытаясь ликвидировать этот гиперкальциноз, клетка сбрасывает Ca2+ через меж-
клеточные щелевые контакты в интактные клетки. Это приводит к генерализации 
контрактуры – гиперконтрактуре. 

Ожидаемый результат применения экзогенного КФ основывался на результатах 
исследований [15, 16], которые продемонстрировали, что экзогенный фосфокреа-
тин:

  при острой коронарной окклюзии нормализует деятельность сердца и предохра-
няет мембраны кардиомиоцитов от ишемических повреждений; 

  увеличивает коллатеральный кровоток, в том числе за счет снижения вязкости 
крови и предотвращения агрегации тромбоцитов на поврежденной сосудистой 
стенке в очаге ишемического поражения;

  значительно сокращает зону относительной ишемии миокарда и уменьшает пло-
щадь некроза миокарда; 

  обладает антиаритмическими и антифибрилляторными свойствами.
Выбор схемы применения КФ основан на данных о применении экзогенного КФ 

(Неотона) у пациентов с ОИМ [17, 18], двух метаанализов [4, 14] и рекомендаций про-
изводителя. В нашем исследовании использовался Креатинфосфат (СП ООО Фарм-
лэнд, Республика Беларусь) – лиофилизат для приготовления раствора для инфузий 
(регистрационное удостоверение № 19/12/2019 Министерства здравоохранения Ре-
спублики Беларусь) по следующей схеме: 

  1-е сутки после пЧКВ – 12 г: 3 г на 50 мл воды для инъекций в течение 30 мин. вну-
тривенно капельно, затем 9 г на 200 мл 5% глюкозы в течение 2 ч. внутривенно 
капельно;

  2-е сутки – 6 г: 3 г на 50 мл воды для инъекций в течение 30 мин. внутривенно 
капельно 2 раза в сутки;

  3–5-е сутки – 4 г: 2 г на 50 мл воды для инъекций в течение 30 мин. внутривенно 
капельно 2 раза в сутки.
Сравнительные результаты динамики показателей биомаркеров, ассоциирую-

щихся с острым повреждением миокарда и высоким риском возможных осложне-
ний, в основной и контрольной группах анализируются в табл. 1, 2.

Как следует из представленных таблиц, сама процедура реваскуляризации ми-
окарда сопровождалась усугублением ишемии миокарда, о чем свидетельствует 
повышение уровня тропонина в основной группе на 126–186%, в группе сравнения 
на 136–204%. У одного пациента наблюдалось увеличение значения hsТ после пЧКВ 
в 9 раз.
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Включение в схему лечения КФ привело к снижению этого показателя в основной 
группе на 45,6% на 1-е и на 76,6% на 2-е сутки после введения нагрузочной дозы КФ. 
Динамика снижения тропонина в группе сравнения на 1–2-е сутки составила 24% 
и 36,5% соответственно; уровень достоверности исследуемых показателей между 
группами – р<0,001, р<0,001. Полученные данные сопоставимы с результатами ис-
следований Перепеч Н.Б. и соавт., 2001 г. [18], и Guo-Han C. с соавт., 2013 г. [19]., кото-
рые убедительно доказали, что интраоперационное использование КФ уменьшает 
функциональную депрессию миокарда, достоверно снижая уровни биохимических 
маркеров (лактатдегидрогеназа, креатинфосфокиназа, тропонин-Т, малоновый ди-
альдегид), предохраняя кардиомиоциты от структурных повреждений митохондрий. 

Анализ уровней показателей биомеханического стресса NTproBNP и кардиально-
го фиброза sST2 показывает их диагностическую значимость не только как маркеров 
биомеханического стресса и фиброза миокарда, но и как показателей острого по-
вреждения миокарда, что было отмечено в наших предыдущих работах [20]. Досто-
верное снижение этих показателей отмечено со вторых суток как в основной, так и 
в контрольной группе. На 10-е сутки в группе сравнения уровень NTproBNP остается 
повышенным. Дальнейшее наблюдение позволит уточнить прогностическую значи-
мость этих показателей в аспекте биомакер-контролируемого мониторинга. Отме-
чен выраженный антиаритмический эффект КФ у пациентов с желудочковой экстра-
систолией после введения 12 г препарата.

Таблица 1
Динамика показателей биомаркеров повреждения миокарда в основной группе в процессе 
в/венного применения КФ
Table 1
Dynamics of indicators of biomarkers of myocardial damage in the main group during intravenous use 
of Creatine phosphate

Показатели Исх., до пЧКВ После пЧКВ 1-е сутки 2-е сутки 10-е сутки

hsТ, пг/мл  19 987
(10 345; 28 623)

43 273***
(19 786; 86 900)

19 905***
(308; 25 993)

10 313***
(256; 8046)

35,3***
(15,4; 37,6)

Nt-proBNP, 
нг/мл  1050 1200 845** 142***

sST2, нг/мл 113 100 78* 21***

Примечание: различия достоверны по отношению к исходным значениям при уровне значимости: * р<0,05; ** р<0,01; 
*** р<0,001.

Таблица 2
Динамика показателей биомаркеров повреждения миокарда в группе сравнения
Table 2
Dynamics of biomarkers of myocardial damage in the comparison group

Показатели Исх., до пЧКВ После пЧКВ 1-е сутки 2-е сутки 10-е сутки

hsТ, пг/мл  21 098 
(12 876; 43 123)

49 875***
(29 786; 116 900)

36 876 
(1308; 75 993)

19 709***
(256; 8046)

46,3***
(18,4; 57,6)

Nt-proBNP, 
нг/мл  1195 1321 947* 342***

sST2, нг/мл  137 121 58* 36***

Примечание: различия достоверны по отношению к исходным значениям при уровне значимости: * р<0,05; ** р<0,01; 
*** р<0,001.
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В обзоре литературы, посвященном кардиопротекции с использованием КФ при 
критических ситуациях, подробно рассматривается положительное влияние КФ на 
фракцию выброса (ФВ%) левого желудочка с уменьшением конечно-систолического 
размера и системного сосудистого сопротивления [14]. На данном этапе нашего ис-
следования нами проанализирована динамика ФВ в основной группе и группе срав-
нения на 1-е и 10-е сутки (рис. 4). 

В основной группе к 10-м суткам отмечается достоверное увеличение ФВ, что не 
наблюдается в группе сравнения. Внутригрупповой анализ у пациентов, получавших 
КФ, показал, что применение препарата наиболее эффективно у пациентов с исход-
но сниженной ФВ левого желудочка. 

В настоящее время продолжает формироваться база данных, в соответствии с 
протоколом исследования осуществляется забор крови для определения альбуми-
на, ренина, МПП-9 (после пЧКВ, на 3-и, 10-е сутки, через 3 и 6 месяцев) с заморозкой 
образцов крови для последующего измерения, анализа и статистической обработ-
ки. Осуществляется выделение геномной ДНК, ассоциированной с полиморфизмом 
генов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Состояние внутрисердечной 
гемодинамики (ЭхоКГ), суточное мониторирование, тест 6-минутной ходьбы будут 
контролироваться через 3, 6 и 12 месяцев наблюдения. Совокупность результатов, 
полученных в процессе проводимого исследования, будет использована для созда-
ния полноценной модели прогнозирования развития СН у пациентов с ОКС/ОИМ в 
постинфарктном периоде и разработки алгоритма ее ранней диагностики. 

Рис. 4. Динамика фракции выброса левого желудочка в основной группе (КФ) и группе сравнения
Fig. 4. Dynamics of left ventricular ejection fraction in the main group (Creatine phosphate) and 
comparison group
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  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В последние годы отмечается вполне обоснованный интерес к экзогенному 

креатинфосфату. Этот давно известный препарат стал объектом рандомизирован-
ных исследований и метаанализов. Проведенные к настоящему времени современ-
ные экспериментальные исследования существенно расширили и углубили пред-
ставления о комплексных регулирующих эффектах экзогенного КФ на клеточную 
биоэнергетику.

Быстрое истощение высокоэнергетических фосфатов, таких как КФ и АТФ, во вре-
мя ишемии-реперфузии диктует необходимость адекватного энергообеспечения 
клеток перед ишемией, во время ишемии и после нее. Ключевую роль в реализации 
защиты миокарда от ишемически-реперфузионного повреждения играет экзоген-
ный КФ. 

Учитывая современные представления о роли значимого повышения маркеров 
повреждения миокарда, прежде всего кардиоспецифических тропонинов как пре-
дикторов осложнений пЧКВ, маркеров биомеханического стресса и фиброза как 
предикторов формирования сердечной недостаточности в раннем и отсроченном 
постинфарктном периоде, включение экзогенного КФ в комплексное интенсивное 
лечение ОИМ представляется обоснованным. 

Установлено, что проведение эндоваскулярной реваскуляризации миокарда у 
пациентов с ОКС сопровождается повышением hsТ после пЧКВ в 2,5–9 раз. 

Разработанная схема в/венной инфузии креатинфосфата сразу после пЧКВ до-
стоверно уменьшает зону ишемического повреждения миокарда начиная со сле-
дующих суток и продолжается в течение 10 дней, о чем свидетельствует динамика 
уровня тропонина, маркеров биомеханического стресса, кардиального фиброза и 
достоверное увеличение фракции выброса. Отмечается выраженный антиаритми-
ческий эффект после первой дозы препарата (12 г).

В этом аспекте биомаркер-контролируемая терапия может оказаться полезной 
с точки зрения оценки как эффективности лечения, так и уровня индивидуального 
риска развития аритмических осложнений и формирования сердечной недостаточ-
ности в отдаленном постинфарктном периоде, особенно у пациентов с исходно сни-
женной сократительной функцией левого желудочка. 

_________________________________________________________________________________________________
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