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Предупреждение интраоперационного повреждения миокарда 
как результат фармакологического прекондиционирования
пероральной формой препарата никорандил у пациентов 
со стабильной ишемической болезнью сердца, направленных 
на плановое чрескожное коронарное вмешательство. 
Пилотное исследование
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Ðåçþìå
Öåëü. Äîêàçàòü ýôôåêòèâíîñòü ïðèìåíåíèÿ ìåòîäà ôàðìàêîëîãè÷åñêîãî ïðåêîíäèöèîíèðîâàíèÿ, âûçâàííîãî ïåðîðàëüíîé ôîð-
ìîé íèêîðàíäèëà, ó áîëüíûõ ñî ñòàáèëüíîé èøåìè÷åñêîé áîëåçíüþ ñåðäöà (ÈÁÑ) âî âðåìÿ ïðîâåäåíèÿ ïëàíîâîãî ÷ðåñêîæíîãî êî-
ðîíàðíîãî âìåøàòåëüñòâà (×ÊÂ). 
Ìàòåðèàëû è ìåòîäû. Â èññëåäîâàíèå âêëþ÷åíû 88 ïàöèåíòîâ ñî ñòàáèëüíîé ôîðìîé ÈÁÑ, íàïðàâëåííûå íà ïëàíîâîå ×ÊÂ.
Äëÿ äîñòèæåíèÿ ñëåïîé ðàíäîìèçàöèè âûáðàí ìåòîä êîíâåðòîâ. Èññëåäîâàòåëÿìè ñôîðìèðîâàíî 2 ãðóïïû íàáëþäåíèÿ: 45 ïà-
öèåíòîâ â ãðóïïå 1 – ïðèíèìàëè íèêîðàíäèë (îñíîâíàÿ ãðóïïà), è 43 ïàöèåíòà â ãðóïïå 2 – ïðèíèìàëè ñòàíäàðòíóþ òåðàïèþ
(ãðóïïà ñðàâíåíèÿ). Ïðèåì áàçîâîé àíòèàíãèíàëüíîé òåðàïèè: áåòà-àäðåíîáëîêàòîðîâ, àíòàãîíèñòîâ êàëüöèÿ, èíãèáèòîðîâ àí-
ãèîòåíçèíïðåâðàùàþùåãî ôåðìåíòà/áëîêàòîðîâ ðåöåïòîðîâ àíãèîòåíçèíà II, ñòàòèíîâ, àöåòèëñàëèöèëîâîé êèñëîòû, áëîêàòî-
ðîâ P2Y12 ðåöåïòîðîâ òðîìáîöèòîâ, äîïóñêàëñÿ â îáåèõ ãðóïïàõ. Ïàöèåíòàì âòîðîé ãðóïïû äîïóñêàëîñü íàçíà÷åíèå ïðîëîí-
ãèðîâàííîé ôîðìû íèòðàòîâ äî ïðîâåäåíèÿ ×ÊÂ. Ïàöèåíòû èç ãðóïïû íèêîðàíäèëà ïîëó÷àëè ïðåïàðàò çà 2 ñóò è çà ñóòêè äî
îïåðàöèè â äîçå 30 ìã/ñóò, çà 2 ÷ äî ×ÊÂ – äîïîëíèòåëüíî 20 ìã, ïî èñòå÷åíèè 6 ÷ ïîñëå ×ÊÂ – äîïîëíèòåëüíî 10 ìã íèêîðàíäè-
ëà. Â êà÷åñòâå áèîìàðêåðîâ íåîáðàòèìîãî ïîâðåæäåíèÿ ìèîêàðäà èñïîëüçîâàëè âûñîêî÷óâñòâèòåëüíûé òðîïîíèí (â÷-Òð) è
êðåàòèíôîñôîêèíàçó ÌÂ-ôðàêöèè (ÊÔÊ-ÌÂ), àíàëèç êîòîðûõ ïðîâîäèëñÿ äî ×ÊÂ è ïîñëå ïðîâåäåíèÿ îïåðàöèè ÷åðåç 24 ÷.
Ðåçóëüòàòû. Ïîëó÷åííûå äàííûå ñâèäåòåëüñòâóþò î äîñòîâåðíîì ïîâûøåíèè â÷-Òð ÷åðåç 24 ÷ ó ïàöèåíòîâ, íå ïðèíèìàâøèõ íèêî-
ðàíäèë (117 íã/ë) ïî ñðàâíåíèþ ñ òàêîâûì â ãðóïïå íèêîðàíäèëà (73 íã/ë), p=0,04. Îòìå÷àþòñÿ äîñòîâåðíûå ðàçëè÷èÿ â îòíîøåíèè
ïðèðîñòà â÷-Òð ÷åðåç 24 ÷ â ãðóïïå êîíòðîëÿ: îí îêàçàëñÿ âûøå (112 íã/ë), ÷åì â ãðóïïå íèêîðàíäèëà (67 íã/ë), p=0,03. Òàêæå çàðå-
ãèñòðèðîâàíî äîñòîâåðíîå ñíèæåíèå ÊÔÊ-ÌÂ ÷åðåç 24 ÷ â ãðóïïå èññëåäîâàíèÿ (2,7 ìêã/ë) ïî ñðàâíåíèþ ñ ãðóïïîé êîíòðîëÿ
(2,0 íã/ë), p=0,008. Òàêæå â ãðóïïå íèêîðàíäèëà äîñòîâåðíî (p=0,03) ðåæå (â 62% ñëó÷àåâ ïðîòèâ 85% ñëó÷àåâ â êîíòðîëüíîé ãðóï-
ïå) íàáëþäàëèñü ïðåâûøåíèÿ óðîâíåé â÷-Òð çà ïðåäåëû ïîðîãîâûõ çíà÷åíèé âåðõíåé ãðàíèöû íîðìû.
Çàêëþ÷åíèå. Ïðåäóïðåæäåíèå îñëîæíåíèé ÷ðåñêîæíîé ðåâàñêóëÿðèçàöèè ìèîêàðäà äîëæíî ðàññìàòðèâàòüñÿ â òîì ÷èñëå ñ ïîçè-
öèè ïîèñêà îïòèìàëüíîé ôàðìàêîëîãè÷åñêîé ïîääåðæêè. Íàçíà÷åíèå íèêîðàíäèëà â ïåðîðàëüíîé ôîðìå çà 2 ñóò è ñóòêè äî ×ÊÂ
30 ìã/ñóò, â äåíü ×ÊÂ – 20 ìã çà 2 ÷ äî îïåðàöèè è 10 ìã – ñïóñòÿ 6 ÷ ïîñëå íåå ñíèæàåò ðèñê èíòðàîïåðàöèîííîãî ïîâðåæäåíèÿ
ìèîêàðäà. Ïîëó÷åííûå äàííûå ïîçâîëÿþò ðàñøèðèòü ïîêàçàíèÿ ê íàçíà÷åíèþ íèêîðàíäèëà â ñòðàòåãèè ìåäèêàìåíòîçíîãî ñîïðî-
âîæäåíèÿ ×ÊÂ ó áîëüíûõ ñòàáèëüíîé ÈÁÑ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ôàðìàêîëîãè÷åñêîå ïðåêîíäèöèîíèðîâàíèå, íèêîðàíäèë, îòêðûâàòåëü êàëèåâûõ êàíàëîâ, ÷ðåñêîæíûå êîðîíàð-
íûå âìåøàòåëüñòâà, êàðäèîôåðìåíòû.

The periprocedural myocardial damage prevention during elective percutaneous coronary 
intervention as a result of pharmacological preconditioning with an oral form of nicorandil 
in patients with stable coronary artery disease. Pilot study
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The purpose of the study is to prove the effectiveness of pharmacological preconditioning caused by nicorandil in patients with stable
coronary heart disease (CHD) during the elective percutaneous coronary intervention (PCI).
Materials and methods. We included 88 patients with a stable form of CHD, who were going to pass the elective PCI, in the study.
As the method of blind randomization envelope method was used. There were formed two groups or patients: the first group in-
volved 45 patients – were treated with nicorandil (the main group) the other group included 43 patients who were treated by the
standard therapy (the comparison group). The basic antianginal therapy was allowed to use in both groups: beta-blockers, calcium
antagonists, ATE inhibitors / angiotensin II receptor blockers, statins, acetylsalicylic acid, blockers of P2Y12 receptor platelets. The
admission of prolonged form of nitrates before the PCI was allowed in the second group. Patients from the 1st group were to take
nicorandil 2 days and 1 day before the PCI at the 30 mg/day dose, then 20 mg orally 2 hours just before PCI, and one more time 6
hours after the PCI – 10 mg nicorandil. Highly sensitive troponin (HS-Tp) as a biomarker of irreversible damage to the myocardium
was evaluated before PCI and after PCI in 24 hours. Were used highly sensitive troponin (HF-Tr) and creatine phosphokinase-MB as
an irreversible myocardial damage biomarkers. The analysis of which was conducted before PCI and 24 hours after the surgery.
Results. The obtained data shows the significant differences of an increase in hs-Tp in 24 hours after PCI in patients with no admission
of nicorandil (117 ng/l) as compared with the nicorandil group (73 ng/l), p = 0.04. There were significant differences in the 24 hours incre-
ment in hs-Tp in the control group, it was higher (112 ng/l) than in the nicorandil group (67 ng/l), p = 0.03. There was also a significant
 decrease in CK-MB after 24 hours in the nicorandil group (2.7 ng/L) compared to the control group (2.0 ng/L), p = 0.008. Also the frequen-
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Разработка и внедрение в клиническую практику стентов
с лекарственным покрытием нового поколения позволило су-
щественно снизить частоту неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий, ассоциированных с чрескожными коронар-
ными вмешательствами (ЧКВ) у больных с ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС): частота рестеноза снизилась в 5 раз,
риск повторной реваскуляризации – в 4 раза, риск тромбозов
стента – в 2 раза [1–3].  Однако до сих пор неразрешенной
остается проблема  защиты миокарда в условиях планового
стентирования коронарных артерий. Подобные операции от
15 до 45% случаев сопровождаются очаговым повреждением
миокарда или повышением в крови маркеров некроза кардио-
миоцитов, при условии успешного проведения процедуры и
стандартного медикаментозного сопровождения [4–6]. Дока-
зана связь между долгосрочным прогнозом и повышением
кардиоспецифичных ферментов после ЧКВ у больных с ост-
рым коронарным синдромом и стабильной ИБС [7, 8]. 

С целью предупреждения интраоперационного повреж-
дения миокарда перспективным представляется формиро-
вание до ЧКВ фармакологического прекондиционирования
c применением пероральной формы никорандила. Нико-
рандил уникален, так как обладает не только антиангиналь-
ными свойствами, но и доказано его влияние на прогноз
больных с ИБС [9]. Никорандил представляет собой гиб-
рид эфира никотинамида и нитратной группы, оказывает
нитратоподобное действие и активирует АТФ-зависимые
калиевые каналы, обладает целым рядом кардиопротектив-
ных свойств, таких как фармакологическое прекондицио-
нирование [10], снижение риска наступления феномена 
no-reflow/slow reflow [11], предотвращение перегрузки кар-
диомиоцитов ионами кальция Ca2+ [12] и уменьшение выра-
женности нарушения симпатической иннервации.

Цель нашей работы – оценить возможность снижения
интраоперационного повреждения миокарда с учетом дина-
мики маркеров некроза кардиомиоцитов назначением до
плановой ЧКВ пероральной формы никорандила у боль-
ных со стабильной ИБС.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
В исследование включены 88 пациентов со стабильной

формой ИБС, направленных на плановое ЧКВ, давших
информированное согласие на участие в данном исследо-
вании. Исследование проводили в НИИ клинической кар-
диологии им. А.Л. Мясникова ФГБУ «Национальный ме-
дицинский исследовательский центр кардиологии»
Минздрава РФ. 

Критерии включения:
• Мужчины и женщины в возрасте от 18 лет, со стабиль-

ной ИБС, с показаниями для проведения ЧКВ (ангиопласти-
ки со стентированием коронарных артерий), давшие инфор-
мированное согласие на участие в данном исследовании;

• Отсутствие приема никорандила в течение 5 дней до
начала исследования и нормальный уровень кардиофер-
ментов [высокочувствительный тропонин I (вч-Тр), креа-
тинфосфокиназа (КФК), креатинфосфокиназы МВ-фрак-
ция (КФК-МВ)] до ЧКВ. 

Критерии исключения: 
• Наличие противопоказаний к приему никорандила –

менее 3 мес после острого инфаркта миокарда (ОИМ); хро-
ническая сердечная недостаточность III или IV функцио-
нального класса (ФК) по классификации NYHA; выражен-
ная брадикардия [частота сердечных сокращений (ЧСС)
менее 50 уд/мин]; AV-блокада II и III степени; левожелу-
дочковая недостаточность с фракцией выброса (ФВ) менее
40%;  артериальная гипотензия [систолическое артериаль-
ное давление (АД) в покое менее 100 мм рт. ст.]; выражен-
ная анемия; рефрактерная гиперкалиемия; одновременный

АД – артериальное давление 
АК – антагонисты кальция
БАБ – бета-адреноблокаторы
БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II
ВГН – верхняя граница нормы
Вч-Тр – высокочувствительный тропонин I 
ИАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента
ИБС – ишемическая болезнь сердца 
ИМ – инфаркт миокарда
КМЦ – кардиомиоциты 
КФК – креатинфосфокиназа 

КФК-МВ – креатинфосфокиназы МВ-фракция 
ЛЖ – левый желудочек
МВ-КК – МВ-фракция креатинкиназы 
ОИМ – острый ИМ 
ОСЕ – относительные световые единицы  
ФВ – фракция выброса 
ФК – функциональный класс  
ХИАМ – хемилюминесцентный иммуноанализ на микрочастицах 
ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство 
ЧСС – частота сердечных сокращений
ЭКГ – электрокардиография

cy of the troponin increase above the UNL(upper normal level) in the nicorandal group, was significantly (p = 0.03) lower (in 62% of cases
compared to 85% of the control group).
Conclusion. The prevention of the complications during the percutaneous myocardial revascularization should be considered with the po-
sition of the most suitable pharmacological support. The appointment of the oral form of nicorandil for 2 days and 1 day before PCI
30 mg/day, then 20 mg 2 hours before the PCI and 10 mg after 6 hours after the surgery reduces the risk of intraoperative myocardial dam-
age. The obtained data give an opportunity to extend the indications for nicorandil's appointment in the drug support during PCI in pa-
tients with stable coronary artery disease.

Keywords: pharmacological preconditioning, nicorandil, potassium channel openers, percutaneous coronary interventions, cardioen-
zymes.
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прием ингибиторов фосфодиэстеразы 5-го типа (ФДЭ5;
сильденафил, варденафил, тадалафил);

• Противопоказания к проведению коронароангиогра-
фии и ЧКВ;

• Коллагенозы и воспалительные заболевания, онколо-
гические заболевания, печеночная недостаточность, бере-
менность и лактация;

• Прием глибенкламида и/или глимепирида для контро-
ля гликемии до ЧКВ; 

• Осложнения процедуры, такие как окклюзия боковой
ветви, диссекция коронарной артерии, острый тромбоз ко-
ронарной артерии, противопоказания к приему антитром-
боцитарных препаратов.

Методом конвертов на этапе формирования групп
сравнения сформированы 2 группы: 45 больных в группе 1 –
для лечения никорандилом (основная) и 43 больных в груп-
пе 2 – для стандартной терапии (группа сравнения). До-
пускался прием в обеих группах базовой антиангинальной
терапии: бета-адреноблокаторов (БАБ), антагонистов
кальция (АК), ингибиторов ангиотензинпревращающего
фермента (ИАПФ)/блокаторов рецепторов ангиотензина
II (БРА), статинов, ацетилсалициловой кислоты, блокато-
ров P2Y12 рецепторов тромбоцитов. Во 2-й группе до-
пускалось назначение перед ЧКВ пролонгированной фор-
мы нитратов. Пациентам группы 1 назначали никорандил
за 2 сут до ЧКВ в дозе 30 мг/сут, за 2 ч до ЧКВ – дополни-
тельно 20 мг внутрь, через 6 ч после ЧКВ – 10 мг никоран-
дила. Вч-Тр и КФК-МВ как биомаркеры необратимого по-
вреждения миокарда оценивались до ЧКВ и спустя 24 ч
после проведения ЧКВ. 

Определение вч-Тр
Вч-Тр определяли у 88 больных с помощью теста 

ARCHITECT STAT HighSensitiveTroponin-I на устройстве
ARCHITECT i1000SR (AbbottLaboratories, США). Данный
тест представляет собой хемилюминесцентный иммуноана-
лиз на микрочастицах (ХИАМ) для количественного опре-
деления вч-Тр в плазме и сыворотке крови человека на си-
стеме ARCHITECT i с протоколом STAT. 

Анализ является двухступенчатым. На первой стадии
смешиваются образец и парамагнитные микрочастицы,
сенсибилизированные антителами против вч-Тр. Вч-Тр, на-
ходящийся в образце, связывается с микрочастицами, сен-
сибилизированными антителами против вч-Тр. После ин-
кубации и промывки на второй стадии добавляется конъю-
гат антител против вч-Тр, меченных акридином. После сле-
дующего цикла инкубации и промывки к реакционной сме-
си добавляются претриггерный и триггерный растворы.
Получаемая в результате хемилюминесцентная реакция из-
меряется в относительных световых единицах (ОСЕ). 

Между количеством вч-Тр в образце и ОСЕ, выявлен-
ных оптической системой ARCHITECT i, существует пря-
мая зависимость. Концентрация вч-Тр рассчитывается от-
носительно стандартной кривой, установленной калибрато-
рами с известными концентрациями вч-Тр.

Определение КФК-MB
KФK-MB определяли с помощью теста ARCHITECT

STAT CK-MB (AbbottLaboratories, США). Тест основан на
ХИАМ для количественного определения МВ-фракции
креатинкиназы (МВ-КК) в плазме и сыворотке крови чело-
века на системе ARCHITECT i с протоколом STAT. Биоло-
гические принципы методики аналогичны вышеописанным.

В качестве критериев перипроцедурного инфаркта мио-
карда (ИМ), связанного с ЧКВ (тип 4а), приняты критерии
по 3-му определению ИМ [13]: у пациентов с нормальным
исходным уровнем вч-Тр – при превышении уровня 99-й
процентили в течение 48 ч после процедуры в 5 раз (>99-я

процентиль × 5); у пациентов с исходно повышенным вч-Тр
(стабильным или снижающимся) – при повышении исход-
ного уровня вч-Тр более чем на 20% при дополнительном
наличии по крайней мере одного из следующих признаков,
включающих:

• симптомы миокардиальной ишемии, 
• вновь появившиеся признаки ишемии на электрокар-

диограмме (ЭКГ), 
• осложнения, связанные с чрескожной процедурой (по

результатам ангиографии), 
• гибель дополнительной части миокарда или регио-

нальное нарушение подвижности миокарда, доказанные пу-
тем визуализации. 

Статистический анализ проводили с помощью статисти-
ческого пакета StatSoftInc, Statistica 10. Описательная ста-
тистика групп представлена в виде медианы, 10-го и 90-го
процентилей – Med (10p, 90p). Межгрупповое сравнение
выполняли по U-критерию Манна–Уитни. Достоверность
динамики показателей после вмешательства – по критерию
Вилкоксона. Сравнение частоты выявлений признаков в
группах проводили по точному критерию Фишера. Крити-
ческое значение уровня статистической значимости при
проверке нулевых гипотез принималось равным 0,05.

Ðåçóëüòàòû
Статистический анализ проведен по полученным в ходе

исследования данным   для 43 пациентов группы 1 и 45 па-
циентов группы 2. Исходные клинические параметры паци-
ентов указанных групп достоверно не отличались между
собой по большинству показателей (табл. 1). В группе ни-
корандила количество женщин по сравнению с группой
сравнения было больше, но в обеих группах превалировали
мужчины. Кроме того, в группе никорандила  на 10% ниже
был средний по группе уровень креатинина плазмы. Разли-
чия в средних значениях ФВ левого желудочка (ЛЖ) не
считали истинно достоверными, так как эти показатели на-
ходились в пределах нормальных значений.

Динамика показателей вч-Тр, КФК, КФК-МВ, крат-
ность повышения вч-Тр после ЧКВ в исследуемых группах
представлена в табл. 2.

Уровень вч-Тр не отличался в группах сравнения исход-
но и увеличивался после процедуры ЧКВ практически у
всех пациентов в обеих группах. Однако выраженность
прироста вч-Тр оказалась достоверно ниже у пациентов,
принимавших никорандил. В результате средние значения
вч-Тр в этой группе были достоверно ниже через 24 ч
после ЧКВ. Также в группе никорандила достоверно реже
(в 62% случаев против 85% случаев в группе) наблюдались
превышения уровней вч-Тр за пределы пороговых значений
верхней границы нормы (ВГН). ИМ 4а типа, согласно 3-му
определению ИМ [13], наблюдался у 2 пациентов в группе
никорандила и у 3 пациентов в группе сравнения, по часто-
те проявлений ИМ 4а типа соответствующие отличия из-за
недостаточной численности групп не достигали статисти-
ческой значимости.

Однако незначительные приросты вч-Тр через 24 ч
после ЧКВ (до 105 нг/мл) встречались чаще у пациентов в
группе никорандила, чем у пациентов из группы сравнения.
На рисунке по оси абсцисс представлено количество паци-
ентов в группах наблюдения, по оси ординат – уровни при-
роста вч-Тр через сутки после вмешательства. Незначи-
тельное повышение уровня вч-Тр в диапазоне от 0 до
105 нг/мл проявилось в 60% случаев в группе никорандила,
в то время как в группе сравнения в таком диапазоне при-
рост вч-Тр наблюдался на 15% реже – в 51% случаев.
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При анализе КФК-МВ исходные значения не демон-
стрируют статистически значимых различий. Медиана ди-
намики составила 0,7 (–0,6, 5,0) нг/мл в группе сравнения и
0,3 (–0,7, 2,4) нг/мл в группе никорандила и из-за малочис-
ленности групп не достигла статистической значимости
(p=0,18). Однако при сравнении значений КФК-МВ через
24 ч наблюдались статистически значимые различия между
группами, и показатель медианной динамики КФК-МВ был
достоверно ниже (2,7 нг/мл в группе сравнения против
1,9 нг/мл в группе никорандила, p=0,008).

Таким образом, результаты нашего пилотного исследо-
вания продемонстрировали достоверно меньшие уровни
маркеров некроза кардиомиоцитов (КФК-МВ и вч-Тр)
после плановой ЧКВ в группе больных с предварительным
назначением до инвазивного коронарного вмешательства
никорандила.

Îáñóæäåíèå
Повреждения миокарда, как и ИМ, могут возникать на

определенных этапах манипуляций, производимых на коро-
нарных артериях во время ЧКВ. Повышенные уровни вч-
Тр и КФК-МВ регистрируются в различные сроки после
вышеописанных вмешательств и могут быть обусловлены
повреждением или некрозом миокарда вследствие диссек-
ции и/или окклюзии коронарной артерии, феномена no-re-
flow или slowreflow и др. Очевидно, что ограничение риска
развития таких повреждений благоприятно для пациента,
однако пороговые уровни бессимптомного повышения
уровня вч-Тр и КФК-МВ без признаков осложнений, кото-
рые сопровождаются ухудшением прогноза, пока точно не

определены [14–16]. Помимо клинического проявления и
изменений ЭКГ, сердечные биомаркеры являются не-
отъемлемым критерием диагностики ИМ [17–20]. В на-
стоящее время вч-Тр принят «золотым» стандартом диаг-
ностики ИМ [21] из-за его высокой чувствительности и
специфичности. Доказана связь между   пиковыми кон-
центрациями КФK-MB, вч-Тр и показателями смертности
пациентов со STEMI и NSTEMI [22], размерами ИМ и про-
гнозом жизни таких пациентов [23].

В представленном пилотном исследовании мы оценива-
ли показатели вч-Tр, КФК-МВ крови как наиболее чув-
ствительные маркеры некроза кардиомиоцитов с целью
оценки снижения риска перипроцедурного повреждения
миокарда в результате фармакологического прекондицио-
нирования пероральной формой никорандила у больных
стабильной ИБС, направленных на плановое ЧКВ.  

Согласно данным о кинетике вч-Tр [24], его пиковый
уровень в крови ожидается в течение 12 ч после события
с последующим логарифмическим линейным уменьшением. 

Методом защиты миокарда от повреждения, потенциаль-
ный риск которого сохраняется при проведении процедуры
ЧКВ с временной механической окклюзией коронарной ар-
терии,  может быть метод прекондиционирования миокарда. 

Впервые феномен ишемического прекондиционирова-
ния описан в 1986 г. C. Мuгry и соавт. [25]. В опытах на со-
баках, находящихся в условиях наркоза, неожиданно обна-
ружили, что краткосрочные обратимые эпизоды ишемии
коронарной артерии адаптируют кровоснабжаемую этой
артерией зону к последующей ишемии или инфаркту. Так,
продемонстрировано, что 4 последовательных обратимых
5-минутных окклюзии коронарной артерии с интервалом

Òàáëèöà 1. Êëèíè÷åñêàÿ õàðàêòåðèñòèêà èññëåäîâàííûõ ãðóïï ïàöèåíòîâ

Показатель Группа сравнения (n=43) Группа никорандила (n=45) p
Мужчины, % 88 63 0,02
Возраст, лет 65 (48, 78) 59 (51, 74) 0,34
ИМТ, кг/м2 29 (34, 36) 30 (24, 36) 0,58
Курение, % 39 36 0,83
ИМ, % 53 38 0,45
Сахарный диабет, % 19 27 0,62
Артериальная гипертония, % 88 93 0,87
Реваскуляризация в анамнезе, % 58 62 1
ФВ, % 60 (40, 60) 60 (50, 60) 0,10
Холестерин, ммоль/л 4,1 (3,2, 6,5) 4 ,3 (3,0, 7,2) 0,64
Триглицериды, ммоль/л 1,2 (0,7, 2,6) 1,4 (0,9, 3,5) 0,2
ЛПВП, ммоль/л 1,0 (0,8, 1,5) 1,1 (0,7, 1,4) 0,8
ЛПНП, ммоль/л 2,5 (1,5, 4,0) 2,5 (0,0, 5,5) 0,7
Вч-Тр, нг/л 5 (2,1, 29,6) 4,3 (1,5, 15,5) 0,44
КФК-МВ, нг/л 1,1 (0,3, 3,9) 1,0 (0,6, 2,4) 0,35
Креатинин, мкмоль/л 78 (64, 106) 71 (60, 83) 0,002
Терапия до ЧКВ, %
Антиагреганты 87 86 1,0
БАБ 77 88 0,75
ИАПФ или БРА 77 79 1,0
АК 17 40 0,07
Нитраты 17 33 0,2
Статины 76 86 0,87
Примечание. ИМТ – индекс массы тела, ЛПВП – липопротеины высокой плотности, ЛПНП – липопротеины низкой плотности.
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Ïðåäóïðåæäåíèå èíòðàîïåðàöèîííîãî ïîâðåæäåíèÿ ìèîêàðäà  

для реперфузии 5 мин приводят к сокращению зоны ИМ,
при последующем 40-минутном лигировании коронарной
артерии – на 75% по сравнению с группой сравнения. Авто-
ры назвали такой механизм «ишемическим прекондициони-
рованием», так как в основу, по их мнению, положен кар-
диопротективный эффект [25–28]. 

Результатом данных работ являлось не только откры-
тие вышеописанного феномена, но также было доказано,
что реваскуляризация миокарда может вызывать реперфу-
зионное повреждение, еще в большей степени увеличиваю-
щее ишемическое. 

В дальнейшем установили, что добиться эффекта «кон-
диционирования» можно не только описанным выше мето-
дом, но и другими, с использованием механических и фарма-
кологических приемов [29–31]. В частности, в основе фар-
макологического прекондиционирования лежит феномен из-
менения метаболических путей и сохранение жизнеспособ-
ности кардиомиоцитов (КМЦ), подвергшихся ишемии. 

В реализации этого феномена участвует множество
триггеров (аденозин, брадикинин, оксид азота, свободные
радикалы кислорода), активирующих впоследствии внут-
риклеточные каналы, в том числе исполняющие ключевую
роль в этом процессе АТФ-зависимые калиевые каналы.
В результате прекондиционирования улучшаются энерго-
сберегающие функции КМЦ, уменьшается их перегрузка
Са2+, а при наступлении эпизода ишемии снижается выра-
женность метаболической активности, степень распада
аденозинтрифосфата, замедляется гликогенолиз и снижа-
ется скорость внутриклеточного ацидоза [32–36]. В итоге
последующая ишемия для миокарда носит значительно ме-
нее выраженный характер.

На сегодняшний день существует внушительная доказа-
тельная база по применению никорандила в пероральной
и парентеральной формах у пациентов с ОИМ [11, 37–43].
 Также имеются некоторые данные о положительных эффек-
тах препарата при применении его парентеральной формы

Òàáëèöà 2. Äèíàìèêà ïîêàçàòåëåé ìàðêåðîâ íåêðîçà ÊÌÖ ïîñëå ×ÊÂ â ãðóïïå íèêîðàíäèëà è â ãðóïïå ñðàâíåíèÿ

Показатель Группа сравнения (n=43) Группа никорандила (n=45) p (группа 1 vs группа 2)
Вч-Тр исходно, нг/мл 5,2 (2,1, 29,6) 4,3 (1,5, 15,5) 0,44
Вч-Тр через 24 ч, нг/мл 117,0 (29,0, 1369,6) 73,6 (13,5, 412,1) 0,04
Прирост вч-Тр 112,8 (23,2, 1337,8) 67,3 (8,1,  399,6) 0,03
Существенное увеличение вч-Тр
ВГН+, % 85 62 0,03
ВГН×5, % 44 36 0,15
КФК-МВ исходно, нг/мл 1,1 (0,3, 3,9) 1,0 (0,6, 2,4) 0,35
КФК-МВ через 24 ч, нг/мл 2,7 (0,7, 7,0) 1,9 (0,9, 3,6) 0,008
Прирост КФК-МВ, нг/мл 0,7 (–0,6, 5,0) 0,3 (–0,7, 2,4) 0,18
Примечание. ВГН+ – превышение абсолютного уровня КФК выше верхней границы нормы.
ВГН×5 – превышение абсолютного уровня КФК в 5 раз и более выше верхней границы нормы.

Ðàñïðåäåëåíèå ÷àñòîòû è ñòåïåíè ïîâðåæäåíèé â ãðóïïå ñðàâíåíèÿ è â ãðóïïå íèêîðàíäèëà.

Группа 
сравнения

Группа 
никорандила

51%

60%

20%

10%

4% 5% 4% 4%

2% 2% 2% 2% 2% 2%

5%

22%
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