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Останнім часом увагу дослідників все більше 
привертає пошкодження міокарда під час перку-
танного коронарного втручання (ПКВ). Під  -
вищення маркерів некрозу міокарда, за різними 
даними, спостерігають у 5–65 % осіб після ус  -
пішного проведення ПКВ [4, 19, 29], що свідчить 
про загибель кардіоміоцитів і згідно з оновлени-
ми у 2012 р. міжнародними рекомендаціями з 
діагностики інфаркту міокарда (ІМ) виділяється в 
окрему категорію – 4а, перипроцедурний ІМ 
[14]. Ще в ранніх дослідженнях продемонстро-
вано, що у хворих з підвищеним рівнем серцевих 
тропонінів та МВ-фракції креатинфосфокінази 
після ПКВ спостерігають вищий ризик подаль-
ших серцево-судинних подій (смерть або ІМ), 
ніж у пацієнтів з нормальним чи зниженим рів-
нем цих показників [6, 7, 15, 22, 35]. 

ІМ цього типу виникає внаслідок таких інтра-
процедурних ускладнень під час ПКВ: феномен 
slow flow або no-reflow, структурна мікроваскуляр-
на обструкція внаслідок дистальної мікроемболі-
зації атеротромботичними масами або тромбоут-
воренння, порушення колатерального кровотоку, 
в основі якого лежать функціональний коронар-
ний вазоспазм, оксидантний стрес та запальна 
реакція в місці імплантації стента [13, 20].

Для корекції перипроцедурного пошкоджен-
ня міокарда під час проведення ПКВ [10, 11, 34] 
запропоновано різні терапевтичні стратегії, про-

 те найбільша доказова база на сьогодні наявна 
для попередньої терапії статинами.

У метааналізі Navarese (20 рандомізованих 
контрольованих випробувань, 8750 пацієнтів з 
гострим коронарним синдромом – ГКС) проде-
монстровано достовірно нижчу частоту виник-
нення ІМ через 30 діб після ПКВ у хворих з попе-
редньою терапією статинами в навантажуваль-
ній дозі (відношення шансів (ВШ) 0,67; 95 % 
довірчий інтервал (95 % ДІ) 0,53–0,84; Р=0,0007) 
з тенденцією до зниження смертності (Р=0,06) 
та критеріїв MACE порівняно з групою, в якій 
терапію статинами не застосовували або вико-
ристовували звичайні дози статинів. Характер   -
но, що частота виявлення ІМ була помітно ниж-
чою в разі проведення терапії статинами до ПКВ 
(ВШ 0,38; 95 % ДІ 0,24–0,59; Р<0,0001), а не 
після процедури (Р=0,28) [18]. 

G. Patti та співавтори провели метааналіз 
13 рандомізованих досліджень (n=3341), в яких 
1692 хворих застосовували статини в наванта-
жувальній дозі, а 1649 – не отримували статинів 
або приймали статини в низьких дозах перед 
проведенням ПКВ. Первинними кінцевими точ-
ками були оцінка поширеності перипроцедурно-
го ІМ, який визначався при зростанні концентра-
ції МВ-фракції креатинфосфокінази більше ніж у 
3 рази від верхнього референтного значення 
(ВРЗ), а також критеріїв МАСЕ через 30 діб після 
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ПКВ (смерть, спонтанний ІМ та госпіталізація з 
приводу реваскуляризації цільової судини). По  -
ширеність перипроцедурного ІМ становила 
7,0 % у групі хворих, які отримували статини в 
навантажувальній дозі, порівняно з 11,9 % у 
контрольній групі (що відповідає зниженню 
ризику на 56 % (ВШ 0,56; 95 % ДІ 0,44–0,71; 
Р=0,001). Подібна тенденція зберігалася і в суба-
налізі як у хворих зі стабільною стенокардією з 
плановим ПКВ (7,5 проти 13,2 %; ВШ 0,52; 95 % 
ДІ 0,41–0,66; Р<0,00001), так і в пацієнтів з ГКС, 
яким ПКВ проведено в ургентному порядку 
(5,9 проти 9,0 %; ВШ 0,64; 95 % ДІ 0,40–1,02; 
Р<0,06). Також згідно з цим метааналізом, вико-
ристання статинів у навантажувальній дозі перед 
проведенням ПКВ асоційоване зі зниженням 
частоти виявлення критеріїв МАСЕ (7,4 проти 
12,6 %, Р=0,001) [3].

R. Merla та співавтори проаналізували дані 
9 рандомізованих клінічних досліджень за учас-
тю 4751 пацієнта. Згідно з результатами цього 
метааналізу у хворих, які приймали попередньо 
терапію статинами, частота виникнення пери-
процедурного ІМ становила 9 %, що було досто-
вірно частіше, ніж у контрольній групі – 17,5 % 
(ВШ 0,45; 95 % ДІ 0,33–0,62; P<0,01) [16]. 
G.R. Mood та співавтори за період спостережен-
ня тривалістю 22,4 міс відзначили, що в пацієнтів 
(n=3941), які попередньо застосовували терапію 
статинами, частота виникнення перипроцедур-
ного пошкодження міокарда, а також критеріїв 
MACE була на 43 % меншою, ніж у осіб контроль-
ної групи [17].

Мета роботи – дослідити динаміку рівня сер-
цевого тропоніну І у хворих зі стабільною стено-
кардією після проведення планового черезшкір-
ного коронарного втручання залежно від спосо-
бу медикаментозної кардіопротекції. 

Матеріал і методи

Для вивчення ефективності різних терапев-
тичних підходів щодо антиішемічного захисту міо-
карда під час ПКВ провели проспективне відкрите 
рандомізоване клінічне дослідження. Після добро-
вільного підписання інформованої згоди залучили 
156 пацієнтів із виявами хронічної ішемічної хворо-
би серця, планово госпіталізованих у відділення 
інтервенційної кардіології ННЦ «Інститут кардіоло-
гії ім. акад. М.Д. Стражеска» НАМН України в пері-
од 2012–2014 рр. При огляді й опитуванні у хворих 
виявили симптоми стенокардії напруження, під-
тверджені тестом із дозованим фізичним наванта-
женням на велоергометрі.

Усім хворим, залученим у дослідження, 
виконано черезшкірну транслюмінальну коро-
нарну ангіопластику та/або імплантовано стент. 
Після аналізу критеріїв залучення/вилучення для 
остаточного аналізу в дослідження увійшло 
139 пацієнтів. У 3 із 17 хворих, які не увійшли в 
дослідження, для відновлення кровотоку про  -
ведено аортокоронарне шунтування, а в 
14 інших – лише діагностичну коронарографію.

Залежно від проведеної терапевтичної ко -
рекції обстежені пацієнти були рандомізовані на 
групи (рис. 1).

Контрольна група (А) 
(n=35) 

Група розувастатину (Б) 
(n=36) 

Група розувастатину 
 і триметазидину (В) (n=36) 

Група триметазидину (Г) 
(n=32) 

Стандартна терапія: 
клопідогрель 300 мг 

за 24 год до ПКВ  
+ АСК 150 мг 

Стандартна терапія  
+ розувастатин 40 мг 

 за 24 год до ПКВ  
 

Стандартна терапія  
+ розувастатин 40 мг 

і  триметазидин 140 мг 
за 24 год до ПКВ 

Стандартна терапія + 
триметазидин 140 мг 

 за 24 год до ПКВ  
 

Первинне ПКВ 

Взяття крові для вимірювання рівня 
тропоніну I через 12 та 24 год після ПКВ 

Період спостереження протягом 1, 3 та 6 міс  
для оцінки критеріїв МАСЕ  

Рис. 1. Дизайн дослідження.



37Атеросклероз, ішемічна хвороба серця

Група А (контрольна, n=35) – хворі з уражен-
ням вінцевих артерій (ВА), яким до початку про-
цедури ПКВ проведено стандартне лікування 
(антиагрегантна терапія препаратами ацетилса-
ліцилової кислоти, нітрати короткої та пролонго-
ваної дії, β-адреноблокатори й гіпотензивна 
терапія для тих пацієнтів, яким вона була показа-
на). Також усім хворим за 24 год до ПКВ призна-
чено клопідогрель у дозі 300 мг.

Група Б (група розувастатину, n=36) – хворі з 
ураженням ВА, що приймали стандартну терапію 
і яким за 24 год до процедури ПКВ додатково 
призначено розувастатин у навантажувальній 
дозі – 40 мг. 

Група В (група розувастатину та триметази-
дину, n=36) – хворі з ураженням ВА, що прийма-
ли стандартну терапію і яким, окрім розуваста-
тину в навантажувальній дозі, додатково призна-
чали триметазидин у дозі 140 мг за 24 год до 
ПКВ.

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 ПКВ. 

Рівень тропоніну І визначали за допомогою 
реактивів виробництва Siemens Stratus CS. 
Згідно з рекомендаціями виробника нормальні 
референтні значення для концентрації тропоні   -
ну І в плазмі крові лежать в діапазоні 0,03–
0,07 нг/мл, а коефіцієнт варіації (КВ) для 99-го 
процентилю ВРЗ становить 10 % [31]. Порогові 
значення рівня тропоніну І залежать від методу 
дослідження. Оптимальна точність, тобто КВ, 
99-го процентилю ВРЗ для кожного способу 
дослідження повинна бути  10 %. Така точність 
дозволяє виявити навіть найменші коливання 
показників, а використання менш точних методів 
(КВ >10 %, КВ > 20 %) утруднює або унеможлив-
лює виявлення змін [2, 32, 33].

Статистичний аналіз виконували за допомо-
гою стандартного пакета програм SPSS версії 
20.0 та Microsoft Excel. Кількісні зміни представ-
лено у вигляді середньої величини та стандарт-
ної похибки середньої величини (М±SЕ), якісні – 
у вигляді відсотків. Для перевірки гіпотези про 
нормальний розподіл використовували однови-
бірковий тест Колмогорова – Смірнова. Для 
оцінки різниці двох кількісних показників вико-
ристовували t-критерій Стьюдента для незалеж-
них вибірок, а для трьох і більше – однофактор-
ний дисперсійний аналіз (One-Way ANOVA) 
та його непараметричний аналог – Н-тест 

Круска   ла – Уолліса. При аналізі якісних змінних 
застосовували критерій χ2. Різницю показників 
між групами вважали статистично значущою при 
Р<0,05.

Результати та їх обговорення

Щоб порівняти результати ефективності те  -
рапевтичних підходів для зменшення перипро-
цедурного пошкодження міокарда під час ПКВ, 
необхідно оцінити вихідні параметри всіх груп 
(як клінічні, так і ангіографічні). Антро   по    метричні 
дані та клініко-анамнестичні характеристики 
хворих представлено в табл. 1.

Досліджувані групи були однотипними за 
віком та статтю, достовірної різниці за цими 
показниками не виявили. Найбільшим серед-
ній вік пацієнтів був у контрольній групі – 
(65,29±1,40) року. У хворих, яким проводили 
терапевтичну корекцію, цей параметр був 
майже ідентичний (Р=0,316). Понад 77 % кож-
ної обстеженої групи представлено чоловіками 
(Р=0,451). Максимальну частку (91,4 %) чоло-
віків відзначено в контрольній групі (див. 
табл. 1).

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

При подальшому аналізі анамнестичних ха  -
рактеристик використовували дані про наявність 
або відсутність ІМ в анамнезі у хворих до прове-
дення ПКВ. Цей показник впливає на прогноз 
захворювання і у випадку достовірної різниці між 
групами може мати незалежний вплив на кінцеві 
точки дослідження. Однак у контрольній групі й у 
групах медикаментозної терапії не виявили 
достовірної різниці щодо ІМ із зубцем Q в анам-
незі (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 % 
пацієнтів реєстрували гіпертонічну хворобу 
(Р=0,593). 

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

Отже, за основними антропометричними 
по      казниками 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 в групі А виявлено 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 у 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 у групах Б, В і Г відпо-
відно (Р=0,776).

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 порів-
нянні та однотипні (див. табл. 2). 

Не виявлено достовірної різниці щодо рівня 
тропоніну І в сироватці крові у пацієнтів, в яких не 
спостерігали перипроцедурного пошкодження 
міокарда через 12 год після ПКВ, незалежно від 
методу медикаментозної корекції (Р=0,347). 

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 різниці 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; ГПМК – гостре порушення мозкового кровообігу.

Таблиця 2 
Поширення ураження вінцевих артерій за локалізацією (%)

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. Вірогідність різниці між групами розраховано з використанням критерію χ2. ПМШГ – передня міжшлуночкова гілка; 
ЛВА – ліва вінцева артерія; ОГ – обвідна гілка; ПВА – права вінцева артерія. 
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Максимальне його значення виявлено в конт   -
рольній групі – (0,181±0,031) нг/мл, а в групах, в 
яких проводили медикаментозну корекцію, 
спрямовану на захист міокарда, цей показник 
становив (0,114±0,024); (0,166±0,024) і 
(0,154±0,030) нг/мл відповідно для груп Б, В і Г 
(рис. 2А).

Середній рівень тропоніну І у хворих із під-
твердженим перипроцедурним пошкодженням 
міокарда через 12 год після ПКВ достовірно від-
різнявся між групами пацієнтів (Р=0,010). У 
контрольній групі цей показник становив 
(3,263±0,380) нг/мл, що практично в 2,5–3 рази 

перевищувало його рівень у пацієнтів решти 
груп (рис. 2Б). З використанням апостеріорного 
тесту Тьюкі для попарних міжгрупових порівнянь 
виявили достовірну різницю за рівнем тропоні   -
ну І між контрольною та всіма іншими групами 
(див. рис. 2Б). Між групами, в яких проводили 
медикаментозну корекцію, різниця цього показ-
ника була недостовірною (див. рис. 2Б). 

На рис. 3 представлено рівень тропоніну І 
через 24 год після ПКВ. На відміну від змін цього 
показника через 12 год після ПКВ, виявлено 
достовірну різницю між концентрацією тропоні-
ну І у пацієнтів без перипроцедурного пошко-
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Рис. 2. Рівень тропоніну І у сироватці крові хворих без перипроцедурного пошкодження міокарда (А) та з пошкодженням (Б) 
через 12 год після ПКВ. Достовірність різниці між групами розрахована з використанням однофакторного дисперсійного 
аналізу (One-Way ANOVA), при виявленні різниці для попарних порівнянь використано апостеріорний тест за Тьюкі. Середні 
значення у стовпчиках з літерою b достовірно не відрізняються.
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дження міокарда через 24 год після втручання 
(Р=0,009). Найвищий рівень тропоніну І діагнос-
товано в контрольній групі – (0,222±0,037) нг/мл, 
що практично вдвічі перевищувало відповідне 
значення в групі розувастатину (Р=0,019) та ком-
бінованого лікування (Р=0,017) (рис. 3А). У хво-
рих, в яких для медикаментозної корекції пери-
процедурного пошкодження використовували 
триметазидин (група Г), рівень тропоніну І в 
сироватці крові становив (0,151±0,037) нг/мл, 
що достовірно не відрізнялося від інших груп 
обстеження (див. рис. 3А). 

Подібну тенденцію відзначено і у пацієнтів з 
перипроцедурним пошкодженням міокарда 
через 24 год після ПКВ (рис. 3Б). У хворих кон  -
трольної групи рівень тропоніну І становив у 
середньому (3,437±0,490) нг/мл. На відміну від 
пацієнтів без перипроцедурного пошкодження 
міокарда, рівень тропоніну І був достовірно (в 
2,5–3 рази) нижчим в усіх групах, в яких застосо-
вували медикаментозну корекцію (групи Б, В і Г), 
порівняно з показником контрольної групи (див. 
рис. 3Б). Між групами Б, В і Г різниця цього 
показника була недостовірною.

Незважаючи на аналогічні показники часто-
ти виявлення перипроцедурного пошкодження 
міокарда через 12 та 24 год після ПКВ, а також 
відсутність достовірної різниці між середніми 
значеннями рівня тропоніну І у сироватці крові 
для груп Б і В, найбільш ефективним терапевтич-
ним підходом, спрямованим на захист міокарда 
під час інтервенційного втручання, є викорис-

тання комбінації розувастатину та триметазиди-
ну в навантажувальній дозі, оскільки лише для 
цієї групи констатовано зниження рівня тропоні-
ну І у динаміці після ПКВ на (0,062±0,050) нг/мл 
(рис. 4).

У групі хворих, в яких для медикаментозної 
корекції використовували лише розувастатин у 
навантажувальній дозі, рівень тропоніну І зали-
шився стабільним через 24 год порівняно з да -
ними, отриманими через 12 год після ПКВ. На 
відміну від груп Б і В, в яких спостерігали пози-
тивну або стабільну динаміку рівня тропоніну І, в 
контрольній групі і групі Г констатували поступо-
ве зростання вмісту тропоніну І відповідно на 
(0,263±0,202) та (0,117±0,040) нг/мл через 
24 год порівняно з даними, отриманими через 
12 год, що свідчить про негативну динаміку, 
подальше прогресування перипроцедурного по -
  шкодження міокарда і недостатній терапевтич-
ний потенціал цих медичних підходів. 

Кардіопротекторний ефект статинів, окрім 
основної ліпідознижувальної дії, обумовлений 
наявністю інших плейотропних ефектів (поліп-
шення ендотеліальної функції, зниження окси-
дантного стресу, зменшення адгезії тромбоци-
тів, а також підвищення стабільності атероскле-
ротичної бляшки) [25, 30]. 

Значне збільшення рівня маркерів хронічної 
системної запальної відповіді діагностують 
після проведення ПКВ, але воно менш вираже-
не в пацієнтів, які отримували високі дози ста-
тинів. Цей протизапальний ефект описано для 
різних представників класу статинів. Зокрема, 
J. Xinwei та співавтори виявили збільшення рів-
нів високоселективного C-реактивного білка, 
P-селек  тину та ІСАМ-1 через 24 год після ПКВ 
порівняно з вихідними значеннями (Р<0,001), 
але в пацієнтів, які отримували симвастатин у 
високих дозах (80 мг), порівняно з хворими, які 
застосовували препарат у низьких дозах (20 
мг), ступінь вираження запальної відповіді був 
достовірно нижчим (Р<0,001) [5]. Отримані ре  -
зультати узгоджуються з дослідженнями ефек-
тивності терапії іншими статинами, зокрема 
ро     зувастатином [9, 26].

У дослідженні ARMYDA-CAM визначали рі   -
вень прозапальних молекул адгезії (VCAM-1, 
ICAM-1) та Е-селектину в периферичній крові за 
7 діб до проведення ПКВ, у день рандомізації, а 
також безпосередньо після ПКВ та через 8 і 
24 год. Не виявлено достовірної різниці щодо 
цих показників до рандомізації. Проте попере-
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дня терапія аторвастатином порівняно з плаце-
бо приводить до достовірного зменшення кон-
центрації ICAM-1 та E-селектину відразу після 
ПКВ та через 8 і 24 год, що поліпшує функцію 
ендотелію [21, 23]. 

Незалежно від ліпідознижувальної дії, стати-
ни володіють прямим антитромботичним ефек-
том, який виявляється зниженням експресії 
CD40L та опосередкованого цим лігандом син-
тезу протромбінового фрагмента F1+2, а також 
можуть викликати стабілізацію атеросклеротич-
ної бляшки внаслідок зниження секреції матрик-
сних металопротеїназ [28].

D. Liang та співавтори провели рандомізова-
не контрольоване дослідження для вивчення 
антиоксидантного ефекту навантажувальної 
дози (40 мг) розувастатину у хворих з ГКС для 
захисту міокарда під час ПКВ. У дослідження 
залучено 143 пацієнтів, частина з яких отримува-
ла розувастатин у навантажувальній дозі (40 мг 
за 4 год до ПКВ), інші приймали препарат у зви-
чайній дозі (10 мг за 4 год до ПКВ). Виявлено 
достовірно нижчий рівень тропоніну І через 24 та 
72 год після ПКВ (відповідно (0,046±0,007) проти 
(0,055±0,002) нг/мл (Р=0,015) та (0,027±0,006) 
проти (0,041±0,006) нг/мл (Р=0,026)) у хворих, 
які застосовували статин у навантажувальній 
дозі. Аналіз віддалених результатів показав 
поліпшення ехокардіографічних показників та 
достовірно нижчу частоту виявлення критеріїв 
MACE (Р=0,0428) через 6 міс після ПКВ, у пацієн-
тів, які приймали розувастатин у навантажуваль-
ній дозі. Цей кардіопротекторний ефект обумов-
лений, на думку авторів, антиоксидантною ак   -
тивністю препарату, оскільки через 24 і 72 год 
після ПКВ реєструють достовірно нижчі рівні 
малонового діальдегіду та активних форм кисню 
з паралельним підвищенням активності супер-
оксиддисмутази у хворих, яким призначали 
розувастатин у навантажувальній дозі [1].

Протизапальна дія, поліпшення антиокси-
дантного статусу, коронарного кровообігу на 
мі    к    роциркулярному рівні та ендотеліальної 
функції паралельно зі зменшенням мікроембо-
лізації – основні плейотропні ефекти, які обу-
мовлюють кардіопротекторний дозозалежний 
вплив статинів.

У рандомізованому плацебоконтрольовано-
му дослідженні за участю 266 пацієнтів викорис-
тання навантажувальної дози (60 мг) триметази-
дину за 30 хв до ПКВ приводило до достовірного 
зниження рівня тропоніну І після втручання [24].

Y.D. Chen та співавтори  відзначили, що вве-
дення триметазидину в дозі 20 мг тричі на добу 
протягом (5±2) доби до коронарографії з по  -
дальшою навантажувальною дозою (60 мг) за 
30 хв до ПКВ зумовлює достовірно меншу кіль-
кість нападів стенокардії (0 проти 25,5 %, 
Р<0,001) під час процедури та вищу фракцію 
викиду лівого шлуночка за даними ехокардіогра-
фії через 4 тиж (Р=0,03) порівняно з контроль-
ною групою [12].

В іншому дослідженні призначення тримета-
зидину в дозі 70 мг/добу в когорті пацієнтів із ЦД 
за 72 год до ПКВ приводить до достовірного зни-
ження рівня тропоніну І через 6; 12 та 24 год 
після процедури (всі Р<0,001) [27]. 

Таким чином, найбільш ефективним тера-
певтичним підходом, спрямованим на захист 
міокарда під час інтервенційного втручання, є 
використання комбінації розувастатину та три-
метазидину в навантажувальній дозі, оскільки 
лише у пацієнтів цієї групи констатовано знижен-
ня рівня тропоніну І у динаміці після ПКВ. Згідно 
з отриманими нами результатами, а також дани-
ми літератури, додавання до терапії статинами 
триметазидину в навантажувальній дозі поси-
лює плейотропні ефекти статинів, що виявляєть-
ся максимальною кардіопротекторною дією під 
час проведення ПКВ.
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Динамика уровня сердечного тропонина І у больных со стабильной стенокардией 
после проведения планового перкутанного коронарного вмешательства в зависимости 
от способа медикаментозной кардиопротекции

М.Ю. Соколов, В.Ю. Кобыляк, Ю.Н. Соколов
ГУ «Национальный научный центр “Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско” НАМН Украины», 
Киев 
Цель работы – исследовать динамику уровня сердечного тропонина I у больных со стабильной стенокардией 
после проведения планового перкутанного коронарного вмешательства (ПКВ) в зависимости от способа меди-
каментозной кардиопротекции.
Материал и методы. В проспективное открытое рандомизированное клиническое исследование включили 
пациентов с хронической ишемической болезнью сердца, стабильной стенокардией напряжения. Анализ 
выполнили у 139 лиц, рандомизированных на группы: А (контрольная) – больные, которым до начала процеду -
ры ПКВ проведено стандартное лечение и за 24 ч до ПКВ назначен клопидогрель в дозе 300 мг; Б – пациенты, 
которые принимали стандартную терапию и которым за 24 ч до ПКВ дополнительно назначен розувастатин в 
нагрузочной дозе (40 мг); В – больные, принимавшие стандартную терапию и которым, кроме розувастатина в 
нагрузочной дозе, дополнительно назначали триметазидин в дозе 140 мг за 24 ч до ПКВ; Г – пациенты, при-
нимавшие стандартную терапию и которым дополнительно назначали только триметазидин в дозе 140 мг за 
24 ч до ПКВ.
Результаты. Не обнаружено достоверных различий уровня тропонина I в сыворотке крови у пациентов без 
перипроцедурного повреждения миокарда через 12 ч после ПКВ независимо от способа медикаментозной 
коррекции (Р=0,347). У больных с подтвержденным перипроцедурним повреждением миокарда через 12 ч 
(Р=0,010) и 24 ч (Р=0,009) после ПКВ уровень тропонина І достоверно отличался между группами пациентов.
Выводы. Несмотря на отсутствие достоверных различий между уровнем тропонина I в сыворотке крови для 
групп терапии статинами и комбинированного лечения, наиболее эффективным терапевтическим подходом, 
направленным на защиту миокарда во время интервенционного вмешательства, является использование ком-
бинации розувастатина в ударной дозе и триметазидина, поскольку только у пациентов этой группы констати-
ровано снижение уровня тропонина I в динамике после ПКВ на (0,062±0,050) нг/мл.

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

Cardiac troponin I dynamics in patients with stable angina pectoris after elective percutaneous 
coronary intervention depending on method of drug cardioprotection

M.Yu. Sokolov, V.Yu. Kobyliak, Yu.M. Sokolov
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine 
The aim – to compare the dynamics of the cardiac troponin I in patients with stable angina after elective percutaneous 
coronary intervention (PCI) depending on method of drug cardioprotection.
Material and metods. The prospective, open-label randomized clinical study included 139 patients with chronic 
ischemic heart disease and stable angina. They were randomized into the following groups: A (control) receiving stand-
ard treatment and clopidogrel 300 mg before percutaneous coronary intervention (PCI); B – receiving rosuvastatin in 
the loading dose (40 mg) 24 h before PCI; C – receiving rosuvastatin and trimetazidine 140 mg 24 h before PCI; D – 
receiving only trimetazidine 140 mg in addition to standard treatment. 
Results. We found no statistically significant differences of the troponin I levels at 12 hours post-PCI in patients without 
periprocedural myocardial injury among all study groups (P=0.347). Patients with confirmed periprocedural myocardial 
injury 12 hours (P=0.010) and 24 hours post-PCI (P=0.009) had significantly different troponin I serum levels in all 
groups of patients. 
Conclusions. At the same time, the mean serum level troponin I did not significantly differ in the interventional group 
of reload statin and combined therapy. Only in the group receiving combination of bolus rosuvastatin and trimetazidine, 
we observed reduction of serum troponin I values by 0.062±0.05 ng/ml after PCI.

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


