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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.
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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.

37,1

13,9
11,1

25

0

5

10

15

20

25

30

35

40

Група А Група Б Група В Група Г
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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. 




