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Незважаючи на безперечні успіхи медика-
ментозної терапії ішемічної хвороби серця (ІХС) 
[1–3], широке використання інтервенційних 
методів лікування різної судинної патології при-
вело до активного розвитку черезшкірних коро-
нарних втручань (ЧКВ) [4, 5]. Перкутанні втру-
чання з відновлення прохідності вінцевих артерій 
(ВА) при атеросклерозі стали одним з найбільш 
популярних способів лікування ІХС [18]. 
Внутрішньосудинні втручання почалися з вико-
ристання перкутанної транслюмінальної коро-
нарної ангіопластики, тобто з дилатації патоло-
гічної тканини всередині ВА за допомогою бало-
на-катетера. Згодом у клінічну практику впрова-
дили коронарне стентування – метод внутріш-
ньосудинного протезування (установки метале-
вого каркаса) ВА при різних патологічних змінах 
у структурі стінки судини.

Останнім часом увагу дослідників все біль-
ше привертають можливі пошкодження міо-
карда не тільки в результаті руйнування атеро-
склеротичної бляшки і локального тромбоутво-
рення (інфаркт міокарда (ІМ) 1-го типу) [30]. 
Важливим чинником некротичних змін у міо-
карді може бути порушення балансу оксигена-
ції кардіоміоцитів у результаті ендотеліальної 
дисфункції, коронарного спазму, тахі- або бра-
діаритмій, анемії, гіпотензії та гіпертензії 
(з гіпертрофією лівого шлуночка чи без неї) (ІМ 
2-го типу) [30]. Окремо визначають ІМ під час 
ЧКВ і аортокоронарного шунтування (ІМ 4-го і 

5-го типу) [30]. В оновлених (2012) міжнарод-
них рекомендаціях з діагностики ІМ, підготов-
лених і затверджених об’єднаною робочою 
групою Європейського товариства кардіоло-
гів, Американської колегії кардіологів, Аме -
риканської асоціації серця та Всесвітньої 
федерації серця (далі – рекомендації ESC/
ACC/AHA/WHF) [30], в окрему категорію 4а 
виділено перипроцедурний ІМ під час прове-
дення ЧКВ. Таким чином, обговорюють питан-
ня можливого пошкодження в результаті тран-
зиторної ішемії (множинне роздування бало-
нів, множинне стентування, вимушені пошко-
дження бічних гілок при біфуркаційному стен-
туванні тощо), яка практично не виявляється у 
вигляді клінічних симптомів або змін на ЕКГ.

Уперше в 2005 р. J. Herrmann [13] залежно 
від базового механізму розподілив ІМ під час 
проведення ЧКВ на дві категорії: 1-й тип (про-
ксимальний) – розташований безпосередньо 
біля цільового ураження при ЧКВ, і 2-й тип (дис-
тальний) – розташований дистальніше від місця 
ЧКВ (рис. 1). Основною причиною, яка призво-
дить до розвитку проксимального типу перипро-
цедурного ІМ, є оклюзія бічної гілки. Дистальний 
тип спостерігають в 50–75 % випадків, а в його 
основі лежать такі механізми [7, 13]: феномен 
slow flow або no-reflow; структурна мікроваску-
лярна обструкція внаслідок дистальної мікроем-
болізації атеротромботичними масами або 
тромбоутворення; порушення колатерального 
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кровотоку, в основі якого лежить функціональ-
ний коронарний вазоспазм. 

У пізніших дослідженнях окремі групи авто-
рів виділяють 3-й тип перипроцедурного ІМ, для 
якого ідентифікувати механізм виникнення не 
вдалося [23].

D.W. Park та співавтори, використовуючи 
об’єднану базу даних 7 клінічних досліджень, в 
яких для відновлення кровообігу в ВА використо-
вували стенти з лікарським антипроліфератив-
ним покриттям, проаналізували виживаність паці-
єнтів залежно від типу перипроцедурного ІМ. 
Серед 10 889 пацієнтів перипроцедурний ІМ роз-
винувся у 768 (7,1 %) осіб. У 60,3 % випадків спо-
стерігали проксимальний тип, а 2-й та 3-й тип – 
відповідно у 18,0 і 21,7 %. Через 2 роки після ЧКВ 
смертність пацієнтів з перипроцедурним ІМ була 
вищою порівняно з когортою, в якій це ускладнен-
ня не розвинулося (3,5 проти 2,1 %). Залежно від 
типу ІМ частотний розподіл за смертністю був 
таким: 1-й тип – 2,8 %; 2-й тип – 6,1 %; 3-й тип – 
3,1 %. Лише 2-й тип перипроцедурного ІМ був 
достовірно пов’язаний з підвищеним ризиком 
смертності (відношення ризиків 2,65; 95 % дові-
рчий інтервал 1,77–3,96) [23].

Невеликий, проте достовірний ризик виник-
нення смерті в пацієнтів з перипроцедурним ІМ 
обумовлює пошук терапевтичних підходів, спря-
мованих на захист міокарда під час ЧКВ. 
Терапевтичні стратегії, які використовують у 
цьому контексті, можна розділити на три групи: 
запобігання розвитку оклюзії бічної гілки; запо-
бігання розвитку дистальної емболізації і коагу-
лопатій у мікросудинах; власне кардіопротекція, 
спрямована на прямий захист міокарда під час 
проведення ЧКВ. 

Мета роботи – дослідити кардіопротектор-
ний вплив статинів та їх комбінації із триметази-
дином на зменшення частоти перипроцедурного 
пошкодження міокарда під час проведення 
черезшкірного коронарного втручання. 

Матеріал і методи

Для вивчення ефективності різних терапев-
тичних підходів щодо антиішемічного захисту 
міокарда під час ЧКВ провели проспективне від-
крите рандомізоване клінічне дослідження. Після 
добровільного підписання інформованої згоди 
залучили 156 пацієнтів з хронічними виявами 
ІХС, планово госпіталізованих у відділення інтер-
венційної кардіології ННЦ «Інститут кардіології 
ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України в період 
2012–2014 рр. При огляді й опитуванні у хворих 
виявили симптоми стенокардії напруження, які 
були підтверджені тестом з дозованим фізичним 
навантаженням на велоергометрі.

Усім хворим, залученим у дослідження, 
виконали ЧКВ (просту балонну ангіопластику або 
імплантовано стент). Попередня терапія стати-
нами протягом 6 міс до госпіталізації також була 
обов’язковим критерієм залучення. Після 
з’ясування відповідності критеріям залучення/
вилучення для остаточного аналізу в досліджен-
ня увійшло 139 пацієнтів. У 3 із 17 хворих, які не 
увійшли в дослідження, для відновлення крово-
току проведено аортокоронарне шунтування, а в 
14 інших – лише діагностичну коронарографію.

Критерії вилучення: наявність у хворого 
нестабільної стенокардії та гострого ІМ; госпіта-
лізація з приводу рестенотичного ураження ВА; 
перенесене за 30 днів до дослідження гостре 

Рис. 1. Типи перипроцедурного ІМ (А – проксимальний, Б – дистальний тип) [13].
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порушення мозкового кровообігу (ГПМК); наяв-
ність прогресивної ниркової недостатності 
(швидкість клубочкової фільтрації < 60 мл/хв з 
використанням формули MDRD (Modification of 
Diet in Renal Disease Study); рецидивні шлунково-
кишкові кровотечі в анамнезі; підвищення актив-
ності печінкових трансаміназ в 3 рази порівняно 
з верхнім референтним значенням; наявність 
вираженої анемії (рівень гемоглобіну < 70 г/л); 
індивідуальна непереносність йодовмісних 
речовин. 

Залежно від проведеної терапевтичної 
корекції, спрямованої на зниження пошкоджен-
ня міокарда під час ЧКВ, усі обстежені пацієнти 
були рандомізовані на групи (рис. 2).

Група А (контрольна, n=35) – хворі з уражен-
ням ВА, яким до початку процедури ЧКВ було 
проведено стандартне антиангінальне лікуван-
ня, що передбачало антиагрегантну терапію 
препаратами ацетилсаліцилової кислоти (АСК), 
нітрати ко   роткої та пролонгованої дії, 
β-адреноблокатори й гіпотензивну терапію для 
тих пацієнтів, яким вона була показана. Також 
усім хворим за 24 год до ЧКВ було призначено 
клопідогрель у дозі 300 мг.

Група Б (група розувастатину, n=36) – хворі 
з ураженням ВА, що приймали стандартну тера-
пію і яким за 24 год до процедури ЧКВ додатко-
во призначено ударну дозу розувастатину – 
40 мг. 

Група В (група розувастатину та триметази-
дину, n=36) – хворі з ураженням ВА, що прийма-
ли стандартну терапію і яким, окрім ударної дози 
розувастатину, додатково призначали препарат 
з вираженим метаболічним ефектом – тримета-
зидин у дозі 140 мг за 24 год до ЧКВ.

Група Г (група триметазидину, n=32) – хворі 
з ураженням ВА, що приймали стандартну тера-
пію і яким додатково призначали лише тримета-
зидин у дозі 140 мг за 24 год до ЧКВ. 

Первинною кінцевою точкою дослідження 
була оцінка частоти перипроцедурного пошко-
дження міокарда через 12 та 24 год після ЧКВ.

Перипроцедурний ІМ у хворих констатували, 
керуючись рекомендаціями ESC/ACC/AHA/
WHF, – третє універсальне визначення ІМ [30]. 
Згідно з цими рекомендаціями ІМ діагностують у 
пацієнтів, які мали початково нормальну концен-
трацію серцевих тропонінів ( 99-го процентилю 
верхнього референтного значення (ВРЗ)), при 
підвищенні їх рівня більш ніж у 5 разів протягом 
48 год після проведення процедури ЧКВ у поєд-
нанні з однією або кількома ознаками: ознаки 
тривалої ішемії (загруднинний біль  20 хв); 
зміни сегмента ST або новий патологічний 
зубець Q на ЕКГ; ангіографічні дані (порушення 
прохідності судин, феномен no-reflow, емболія); 
результати візуалізаційних методів дослідження 
(виявлення нових зон нежиттєздатного міокарда 
або порушення руху його стінок). 
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Рис. 2. Дизайн дослідження.
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Якщо після проведення ЧКВ у пацієнта з 
початково нормальною концентрацією тропоніну 
І його вміст перевищує 0,35 нг/мл у 5 разів або 
більше або якщо його вміст перевищує 
0,35 нг/мл у 5 разів, але немає ознак ішемії, змін 
при проведенні ангіографії або інших візуаліза-
ційних досліджень, слід використовувати термін 
«перипроцедурне пошкодження міокарда». 

Порогові значення рівня серцевих тропонінів 
залежать від методу дослідження. Оптимальна 
точність (коефіцієнт варіації, КВ) 99-го процен-
тилю ВРЗ для кожного способу дослідження 
повинна бути  10 %. Така точність дозволяє 
виявити навіть найменші коливання показників, 
а використання методів менш точних (КВ > 10 %, 
КВ > 20 %) утруднює виявлення змін або робить 
його неможливим [6, 31, 32].

У нашому дослідженні визначали рівень тро-
поніну І за допомогою реактивів виробництва 
Siemens Stratus CS. Згідно з рекомендаціями 
виробника нормальні референтні значення для 
концентрації тропоніну І в плазмі крові лежать у 
діапазоні 0,03–0,07 нг/мл, а КВ для 99-го про-
центилю ВРЗ становить 10 % [12]. Отже, пери-
процедурний ІМ констатували за наявності 
зазначених вище ішемічних ознак (рекомендації 
ESC/ACC/AHA/WHF) та підвищенні рівня тропоні-
ну І понад 0,35 нг/мл, за відсутності ознак ішемії 
діагностували перипроцедурне пошкодження 
міокарда. 

Статистичний аналіз виконували за допо-
могою стандартного пакета програм SPSS 

версії 20.0 та Microsoft Excel. Кількісні зміні 
представлено у вигляді середньої величини та 
стандартної похибки середньої величини 
(М±SЕ), якісні – у вигляді відсотків. Для пере-
вірки гіпотези про нормальний розподіл вико-
ристовували одновибірковий тест Колмого -
рова – Смірнова. Для оцінки відмінності двох 
кількісних показників використовували t-кри -
терій Стьюдента для незалежних вибірок, а для 
трьох та більше – однофакторний дисперсій-
ний аналіз (One-Way ANOVA) та його непараме-
тричний аналог – Н-тест Крускала – Уолліса. 
При аналізі якісних змінних застосовували кри-
терій χ2. Відмінності між порівнюваними група-
ми вважали статистично значущими при 
Р<0,05.

Результати та їх обговорення

Щоб порівняти результати ефективності 
терапевтичних підходів для зменшення пери-
процедурного пошкодження міокарда під час 
ЧКВ, необхідно оцінити вихідні параметри всіх 
груп (як клінічні, так і ангіографічні). Ан   тро -
пометричні дані та клініко-анамнестичні характе-
ристики хворих представлено в табл. 1.

Досліджувані групи були однотипними за 
віком та статтю, достовірної різниці за цим 
показником не виявили. Найбільшим середній 
вік пацієнтів був у контрольній групі – 
(65,29±1,40) року. У хворих, яким проводили 
терапевтичну корекцію, цей параметр був майже 

Таблиця 1 
Антропометричні параметри та клініко-анамнестична характеристика обстежуваних хворих

Показник Група А (n=35) Група Б (n=36) Група В (n=36) Група Г (n=32) Р

Вік, роки, М±SE 65,29±1,40 61,67±1,70 61,86±1,43 62,28±1,67 0,316

Чоловіки, n (%) 91,4 (32 %) 77,8 (28 %) 86,1 (31 %) 84,4 (27 %) 0,451

Ожиріння, n (%) 40 (14 %) 27,8 (10 %) 33,3 (12 %) 31,2 (10 %) 0,738

Індекс маси тіла, кг/м2, М±SE 30,10±0,65 29,48±0,48 29,28±0,68 28,56±0,68 0,405

Маса тіла, кг, М±SE 91,48±2,06 86,97±1,24 88,91±2,42 84,84±2,13 0,129

ЦД, n (%) 17,1 (6 %) 25 (9 %) 22,2 (8 %) 18,8 (6 %) 0,851

Тривалість ЦД, роки, М±SE 8,83±1,66 6,70±1,57 8,00±1,06 9,00±3,78 0,831

ІМ в анамнезі, n (%) 51,4 (18 %) 52,8 (19 %) 63,9 (23 %) 68,8 (22 %) 0,389

Гіпертонічна хвороба, n (%) 97,1 (34 %) 91,7 (33 %) 97,2 (35 %) 96,9 (31 %) 0,593

ГПМК, n (%) 14,3 (5 %) 8,3 (3 %) 8,3 (3 %) 6,2 (2 %) 0,692

Куріння, n (%) 28,6 (10 %) 22,2 (8 %) 22,2 (8 %) 40,6 (13 %) 0,293

Тривалість куріння, роки, М±SE 25,80±2,37 33,5±2,8 25,38±2,85 33,00±3,38 0,126

Порушення ритму, n (%) 34,3 (12 %) 30,6 (11 %) 19,4 (7 %) 25 (8 %) 0,521

Примітка. Для оцінки відмінності кількісних показників використовували однофакторний дисперсійний аналіз (One-Way 
ANOVA) та його непараметричний аналог – Н-тест Крускала – Уолліса. Для аналізу якісних змінних застосовували критерій χ2. 
ЦД – цукровий діабет.
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ідентичний (Р=0,316). Понад 77 % кожної обсте-
женої групи представлено чоловіками (Р=0,451). 
Максимальну частку (91,4 %) чоловіків відзначе-
но в контрольній групі (див. табл. 1).

Не спостерігали достовірної різниці між 
середнім значенням маси тіла та ІМТ. Усі групи 
були репрезентативними за частотою виявлення 
ЦД та його тривалістю (див. табл. 1). 

При подальшому аналізі анамнестичних 
характеристик використовували дані про наяв-
ність або відсутність ІМ в анамнезі у хворих до 
проведення ЧКВ. Цей показник впливає на про-
гноз захворювання і у випадку достовірних від-
мінностей між досліджуваними групами може 
незалежно вплинути на кінцеві точки дослі -
дження. Однак у контрольній групі й у групах 
медикаментозної терапії не виявили достовір-
них відмінностей щодо ІМ із зубцем Q в анамне-
зі (Р=0,389). Отже, наявність ІМ із зубцем Q в 
анамнезі у всіх групах мала однаковий вплив на 
прогноз захворювання, а обстежувані групи 
можна вважати порівнянними за цим показни-
ком (див. табл. 1).

Достовірної різниці щодо кількості хворих з 
порушеннями ритму за типом фібриляції перед-
сердь або шлуночкової екстрасистолії в групах 
не виявлено (Р=0,521). У всіх групах у понад 95 % 
хворих реєстрували гіпертонічну хворобу 
(Р=0,593). 

ГПМК за ішемічним типом в анамнезі відзна-
чено у 15,3 % осіб контрольної групи та зіставної 
кількості пацієнтів у групах медикаментозної 
корекції (Р=0,692; див. табл. 1).

Отже, за основними антропометричними 
показниками та клініко-анамнестичними харак-
теристиками сформовані групи достовірно не 
відрізнялися, тому можна вважати, що вони 
однотипні.

Ангіографічні характеристики пацієнтів 
пред   ставлено в табл. 2. Загальна кількість ура-
жених сегментів, в яких проведено корекцію в 
процесі лікування, становить 210. При цьому 

розподіл ураження за локалізацією в епікарді-
альних артеріях достовірно не відрізнявся в гру-
пах спостереження. У більшості пацієнтів вияви-
ли ураження різних сегментів ПМШГ ЛВА, що 
найчастіше й обумовлювало клінічні вияви за -
хворювання. Цей показник у контрольній групі 
становив 48,6 %, у   групах Б, В і Г – відповідно 
38,9; 52,8 і 62,5 % (Р=0,271).

Наступною за поширеністю атеросклерозу є 
ПВА, в якій уражені сегменти траплялися в групі 
А в 11,4 % випадків, в групах Б, В і Г – відповідно 
у 25,0; 22,2 і 12,5 % хворих (Р=0,346).

Рідше реєстрували ураження ОГ ЛВА. В біль-
шості випадків вона була частиною багатосудин-
ного ураження ВА. У контрольній групі ураження 
ОГ ЛВА відзначено в 14,3 % пацієнтів, а групах Б, 
В і Г – відповідно у 16,7; 5,6 і 9,4 % хворих 
(Р=0,457). 

Багатосудинне ураження ВА визначається 
за наявністю гемодинамічно значущого уражен-
ня як мінімум у двох ВА. Цей тип ураження спо-
стерігали у 25,7 % осіб контрольної групи та в 
19,4; 19,4 та 15,6 % хворих групах Б, В і Г відпо-
відно (Р=0,776; рис. 3, 4).

Таким чином, незважаючи на різний кількіс-
ний склад обстежуваних груп, за основними 
ангіографічними характеристиками, кількістю 
стентів, які використовували для реваскуляриза-
ції та їх технічними параметрами групи є порів-
нянними та однотипними (див. табл. 2). 

На рис. 5А представлено поширеність пери-
процедурного пошкодження міокарда після ЧКВ 
залежно від способу його медикаментозної 
корекції. Виявили достовірну різницю за часто-
тою виявлення підвищеного рівня тропоніну І 
понад 0,35 нг/мл через 12 год після ЧКВ між 
всіма обстежуваними групами (Р=0,034). Най -
вищий ступінь поширення перипроцедурного 
пошкодження міокарда через 12 год констатова-
но в контрольній групі (37,1 %), що було досто-
вірно вище порівняно з групами розувастатину 
(Р=0,024) та комбінованої терапії (Р=0,010). У 

Таблиця 2 
Поширення ураження вінцевих артерій залежно від їх локалізації (%)

Локалізація ураження Група А (n=35) Група Б (n=36) Група В (n=36) Група Г (n=32) Р

ПМШГ ЛВА, % 48,6 38,9 52,8 62,5 0,271

ОГ ЛВА, % 14,3 16,7 5,6 9,4 0,457

ПВА, % 11,4 25,0 22,2 12,5 0,346

Багатосудинне ураження, % 25,7 19,4 19,4 15,6 0,776

Примітка. ПМШГ – передня міжшлуночкова гілка; ЛВА – ліва вінцева артерія; ОГ – огинальна гілка; ПВА – права вінцева артерія.  
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Рис. 3. Коронарограма пацієнта з множинним і багатосудинним ураженням вінцевих артерій. А – множинне ураження ПМШГ  
ЛВА, зокрема біфуркаційні пошкодження устя великої діагональної гілки артерії; Б – множинне ураження ПВА в проксимальному 
відділі; В – момент імплантації стента в ПМШГ ЛВА; Г – відновлений кровотік у ПМШГ ЛВА, але тимчасова оклюзія першої діа-
гональної гілки артерії; Д – проведення додаткової ангіопластики в усті і проксимальному відділі тимчасово оклюзованої діаго-
нальної гілки; Е – повністю відновлений кровотік у місце раніше оклюзованої гілки ПМЖГ під час проведення стентування.
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хворих, в яких для корекції перипроцедурного 
пошкодження міокарда використовували лише 
триметазидин (група Г), частота виникнення 
цього ускладнення становила 25,0 %, що було 
недостовірно нижче, ніж у контрольній групі 
(Р=0,282), проте спостерігали тенденцію до її 
зростання порівняно з іншими інтервенційними 
групами: Р=0,254 – для групи Б та Р=0,134 для 
групи В. Не відзначено достовірної різниці щодо 
частоти виявлення підвищеного рівня тропоніну І 
між групами комбінованого лікування та розу-
вастатину. Поширеність перипроцедурного по -
шкодження міокарда через 12 год після ЧКВ була 
практично однаковою в групах Б і В, проте най-
нижчий її рівень відзначено у хворих, яким при-
значали комбінацію розувастатину з триметази-
дином, – 11,1 %. Отже, отримані дані підтвер-
джують наявність протекторного антиішемічного 
ефекту щодо захисту міокарда під час ЧКВ як для 
розувастатину, так і для його комбінації з триме-
тазидином. Також варто відзначити, що триме-
тазидин без комбінації з ударною дозою статину 
(група Г) не забезпечує достатнього захисту 
міокарда під час ЧКВ, порівняно з іншими інтер-
венційними групами. Цей факт підтверджується 
також відсутністю достовірної різниці щодо 
поширеності перипроцедурного пошкодження 
міокарда через 12 год між контрольною та гру-
пою триметазидину (група Г).

Через 24 год після ЧКВ також спостерігали 
достовірну різницю щодо поширеності перипро-

цедурного пошкодження міокарда між всіма гру-
пами (Р=0,001; рис. 5Б). У динаміці спостере-
ження за хворими порівняно з даними, отрима-
ними через 12 год, спостерігається тенденційне 
зростання частоти виявлення підвищеного рівня 
тропоніну І у контрольній групі до 45,7 % 
(Р=0,602) та відповідно в групі триметазидину 
(група Г) до 37,5 % (Р=0,545). Достовірної різни-
ці між цими групами, як і через 12 год після ЧКВ, 
також не відзначено (Р=0,496). У групі розувас-
татину (група Б) та комбінованого лікування 
(група В) через 24 год після ЧКВ поширеність 
перипроцедурного пошкодження міокарда була 
ідентичною і становила 11,1 %, що було досто-
вірно нижче, ніж у контрольній групі (Р=0,001) та 
в групі Г (Р=0,062), де використовували для 
медикаментозної корекції лише триметазидин. 

Однак при аналізі абсолютних показників 
рівнів тропонінів крові в пацієнтів з перипроце-
дурним пошкодженням міокарда внесок кожної з 
кардіопротекторних методик змінився. Для ана-
лізу використали лабораторні дані тільки тих 
пацієнтів, у яких зафіксовано пошкодження міо-
карда різного ступеня (рис. 6). Середнє значен-
ня рівня тропоніну І у хворих із підтвердженим 
перипроцедурним пошкодженням міокарда 
після ЧКВ достовірно відрізнялося між групами 
пацієнтів (Р=0,009). Згідно з отриманими нами 
результатами середнє значення для тропоніну І 
у контрольній групі становило (3,263±0,380) 
нг/мл, що практично в 2,5–3 рази перевищувало 

Рис. 4. Коронарограма пацієнта з множинним і багатосудинним ураженням вінцевих артерій: А – момент імплантації стента 
в проксимальний сегмент ПВА; Б – результат відновлення коронарного кровотоку після стентування ПВА.

БА
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його рівень у пацієнтів тих груп, в яких інтервен-
ційні втручання проводили на тлі медикаментоз-
ної кардіопротекції (див. рис. 6). З використан-
ням апостеріорного тесту Тьюкі для попарних 
міжгрупових порівнянь виявили достовірну різ-
ницю за рівнем тропоніну І між контрольною та 
всіма досліджуваними групами (див. рис. 6). Між 
групами, в яких проводили медикаментозну 
корекцію, різниця цього показника була недо-
стовірною (див. рис. 6).

Кардіопротекторний ефект статинів, який у 
нашому дослідженні виявляється зниженням 
перипроцедурного пошкодження міокарда під 
час ЧКВ, обумовлений наявністю в цього класу 
препаратів, окрім основної ліпідознижувальної 
дії, інших плейотропних ефектів – поліпшення 
ендотеліальної функції, зниження оксидантного 
стресу, зменшення адгезії тромбоцитів, а також 
підвищення стабільності атеросклеротичної 
бляшки [19, 26]. Найважливішою сигнальною 
молекулою, через яку опосередковується карді-
опротекторний ефект статинів, є оксид азоту 
(NO). Експериментальні дослідження продемон-
стрували, що статини стабілізують мРНК та при-
зводять до зростання експресії ендотеліальної 
синтази NO (eNOS) тим самим підвищуючи син-
тез NO [16, 17, 29]. Безпосередній механізм, 
через який статини активують NO-сигнальний 
каскад, залишається предметом дискусії, проте 
найбільш вірогідним кандидатом є PI3K-Akt-

eNOS сигнальний шлях [8]. Дослідження, в якому 
аторвастатин вводили до початку реперфузії 
міокарда, продемонструвало зменшення на 
50 % розміру ІМ на моделі ізольованого серця в 
мишей. Цей протекторний ефект був опосеред-

Рис. 6. Рівень тропоніну І в сироватці крові хворих з перипро-
цедурним пошкодженням міокарда. Достовірність різниці 
між групами розрахована з використанням однофакторного 
дисперсійного аналізу (One-Way ANOVA), при виявленні різ-
ниці для попарних порівнянь використано апостеріорний 
тест за Тьюкі. Різниця показників достовірна для груп Б, В і Г 
порівняно з групою А; середні значення у стовпчиках з літе-
рою b достовірно не відрізняються.
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кований активацією PI3K-Akt-eNOS сигнального 
шляху і нівелювався веденням інгібітора PI3K та 
в мишей з нокаутованим геном eNOS [8].

M.A. Hernandez-Presa та співавтори проде-
монстрували наявність у статинів потужного 
протизапального ефекту [14], який обумовлений 
зниженням формування мевалонату, а в подаль-
шому ізопреноїдів (Ras, Rho та Rab) [15], які є 
критичними протеїнами в запальному каскаді, 
що активується ядерним фактором транскрипції 
kB. Продемонстровано, що розувастатин, інгібу-
ючи ізопренулювання, блокує транслокацію Rho 
A до плазматичної мембрани, збільшуючи спів-
відношення «цитозоль – мембрана» в кардіоміо-
цитах, і цим самим забезпечує зменшення роз-
міру ІМ [11]. 

Отримані нами дані узгоджуються з резуль-
татами інших клінічних рандомізованих дослі-
джень (ARMYDA, NAPLES II, ROMA, ROMA II), в 
яких попередня терапія аторвастатином або 
розувастатином знижує частоту перипроцедур-
ного ІМ у хворих з плановим ЧКВ [10, 24, 27, 28] 
або в пацієнтів з гострим коронарним синдро-
мом, яки м ЧКВ проведено в ургентному порядку 
[25, 33], порівняно з контрольною групою.

Кардіопротекторний ефект попередньої те  -
рапії статинами щодо зниження перипроцедур-
ного пошкодження міокарда під час ЧКВ підтвер-
джується в нещодавно опублікованих метааналі-
зах. R. Merla та співавтори проаналізували 
9 рандомізованих клінічних досліджень (n=4751). 
Згідно з результатами цього метааналізу у хво-
рих з попередньою терапією статинами частота 
перипроцедурного ІМ становила 9 %, що було 
достовірно вище порівняно з контрольною гру-
пою – 17,5 % (відносний ризик 0,45; 95 % дові-
рчий інтервал 0,33–0,62; P<0,01) [20]. У мета -
аналізі G.R. Mood та співавторів відзначено зни-
ження на 43 % перипроцедурного пошкодження 
міокарда, а також критеріїв MACE у період спо-
стереження тривалістю 22,4 міс у 3941 пацієнта 
з попередньою терапією статинами порівняно з 
контрольною групою [22].

Вивчення можливого застосування первин-
но антиангінального препарату триметазидину 
як кардіопротектора під час ЧКВ обумовлене 
його додатковим терапевтичним впливом, спря-
мованим на ішемічне прекондиціювання. В осно-
ві його кардіопротекторного механізму лежить 
модуляція мітохондріального гомеостазу [21]. У 
рандомізованому плацебоконтрольованому до  -
слідженні за участю 266 пацієнтів використання 

ударної дози (60 мг) триметазидину за 30 хв до 
ЧКВ приводило до достовірного постпроцедур-
ного зниження рівня тропоніну І [9]. У нашому 
дослідженні рівні тропоніну І у пацієнтів групи 
триметазидину, в яких виявлено пошкодження 
міокарда, були достовірно (Р<0,001) нижчими, 
ніж у групі контролю (без специфічної кардіопро-
текції) (див. рис. 6).

Висновки

1. Аналіз поширеності перипроцедурного 
пошкодження міокарда через 12 і 24 год показав 
наявність кардіопротекторного антиішемічного 
ефекту щодо захисту міокарда під час через-
шкірного коронарного втручання як для моноте-
рапії розувастатином, так і для його комбінації з 
триметазидином, порівняно з іншими обстежу-
ваними групами.

2. Ізольоване використання триметазидину 
пов’язано з достовірним зниженням абсолютних 
показників тропоніну І тільки в групах пацієнтів з 
ознаками пошкодження міокарда під час прове-
дення черезшкірного коронарного втручання.
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Перипроцедурное повреждение миокарда у больных со стабильной стенокардией 
в зависимости от способа медикаментозной протекции

М.Ю. Соколов, В.Ю. Кобыляк, Ю.Н. Соколов
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», 
Киев
Несмотря на успехи медикаментозной терапии ишемической болезни сердца, высокая эффективность 
интервенционных методов лечения в настоящее время не вызывает сомнения. Однако много споров возникает 
по защите миокарда от возможного повреждения при проведении плановых чрескожных коронарных вмеша-
тельств (ЧКВ).
Цель работы – изучить кардиопротекторное влияние статинов и их комбинации с триметазидином на умень-
шение частоты перипроцедурного повреждения миокарда во время проведения ЧКВ.
Результаты. В группе применения розувастатина и комбинированного лечения через 24 ч после ЧКВ распро-
страненность перипроцедурного повреждения миокарда составила 11,1 %, что было достоверно ниже, чем в 
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контрольной группе (до 45,7 %; Р=0,001) и в группе, в которой использовали для медикаментозной коррекции 
только триметазидин (37,5 %; Р=0,062).
Выводы. Анализ распространенности перипроцедурного повреждения миокарда через 12 ч и 24 ч показал 
наличие кардиопротекторного антиишемического эффекта по защите миокарда при ЧКВ как для монотерапии 
розувастатином, так и для его комбинации с триметазидином, по сравнению с другими группами пациентов. 
Изолированное использование триметазидина связано с достоверным (Р<0,001) снижением уровня тропонина 
I только в группах пациентов с признаками повреждения миокарда во время проведения ЧКВ. 

Ключевые слова: чрескожное коронарное вмешательство, кардиопротекция, розувастатин, триметазидин.

Periprocedural myocardial damage in patients with stable angina, depending on the method 
of drug cardioprotection

M.Yu. Sokolov, V.Yu. Kobylyak, Yu.M. Sokolov
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine
Despite success of optimal medical therapy for coronary heart disease, currently there is no doubt regarding efficiency 
of interventional procedures. However, much controversy exists for myocardial protection regarding possible damage 
during elective percutaneous coronary intervention (PCI).
The aim – to investigate the effects of rosuvastatin and trimetazidine (in combination or separately) as cardioprotective 
agents during planned PCI.
Results. Under rosuvastatin (group B) and combined treatment (group C) 24 hours after PCI periprocedural myocar -
dial damage incidence was 11.1 %, which was significantly lower than in the control group (45.7 %, Р=0.001) and group 
D (37.5 %, Р=0.062), which received only trimetazidine for medical correction.
Conclusion. Summarizing on the prevalence of periprocedural myocardial injury after 12 and 24 hours, we noted anti-
ischemic cardioprotective effects during PCI only for rosuvastatin or its combination with trimetazidine, compared with 
other groups studied. Isolated use of trimetazidine was associated with a significant decrease in absolute levels of TnI 
only in groups of patients with evidence of myocardial injury during PCI.

Key words: percutaneous coronary intervention, cardioprotection, rosuvastatin, trimetazidine. 


