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Прекондиционирование является одним из способов кардиопротекции и привлекает внимание ученых и медиков как подход в борьбе с инфарктом миокарда (ИМ).  Суть данного феномена заключается в том, что предварительное подпороговое стрессовое воздействие (например, серия кратковременных сеансов ишемии и последующей реперфузии) приводит к приобретению миокардом устойчивости к повреждающему действию гипоксии, возникшей вследствие длительного нарушения кровотока. Проявляется подобное явление в экспериментах in vivo уменьшением объема зоны некроза до 70-80%. 
Известно, что увеличенная экспрессия миокардом человеческого белка теплового шока HSPA1A (Hsp70) у трансгенных мышей коррелирует с увеличением резистентности клеток к имешическому стрессу. Согласно нашей гипотезе прекондиционирование возможно осуществлять с помощью введения животным с инфарктом микарда рекомбинантного человеческого HSPA1A.

Острый ИМ моделировали на лабораторных животных под наркозом (уретан, 1,5 г/кг, i.p.) путем 25-ти минутной окклюзии левой коронарной артерии и последующей 2-х часовой реперфузией.  По окончании реперфузионного периода макроскопически оценивали повреждения миокарда. Препарат белка вводили однократно внутривенно в дозе 250 мкг/кг в различные периоды инфаркта.
Соотношение площади зоны инфаркта к зоне риска у животных с окклюзией-реперфузией статистически достоверно отличается от группы животных, у которых реперфузии не было. Классический вариант серии сеансов окклюзии-реперфузии статистически достоверно снижает зону инфаркта по сравнению с контрольной группой. В экспериментальной группе, животные которой получали экзогенный HSPA1A за 10 минут до окклюзии, наблюдаются статистически значимое  снижение зоны некроза в отличии от контрольной группы. При введении препарата во время окклюзии или вместе с реперфузией не происходит достоверного снижения зоны некротизированных кардиомиоцитов относительно контрольной группы. 
Таким образом, предварительное введение основного белка стресса HSPA1A при моделировании острого ИМ у крыс заметно снижает размер зоны инфаркта. Защитное действие не отмечено при введении HSPA1A во время окклюзии или реперфузии, что подтверждает полученные нами ранее данные о преимущественно превентивном эффекте HSPA1A. 

