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Принцип лечения стабильной ишемической 
болезни сердца (ИБС), согласно рекомендациям МЗ 
РФ [1], Американской коллегии кардиологов и Аме-
риканской ассоциации сердца [2], а также рекомен-
дациям Европейского общества кардиологов (ЕОК) 
[3], преследует две цели. Первая — улучшение про-
гноза заболевания: изменение течения заболевания 
с целью профилактики развития острого инфаркта 
миокарда (ИМ) и летальных исходов. Вторая — это 
повышение качества жизни пациента: уменьшение 
симптомов и повторных эпизодов ишемии [4]. Реали-
зация второй цели у больных стабильной ИБС дости-
гается проведением чрескожных коронарных вмеша-
тельств (ЧКВ) под которыми подразумевается транс-
люминальная ангиопластика коронарных артерий 
со стентированием. Успешность таких вмешательств 
определяется не только полноценной реваскуляриза-

цией стенозированных артерий, но и предупрежде-
нием развития такого осложнения, как перипроце-
дурное повреждение миокарда или ИМ.

Инфаркт 4а и повреждения миокарда во время ЧКВ
Проведение ЧКВ у больных ИБС является одним 

из наиболее эффективных методов борьбы с ише-
мией миокарда, однако оно сопряжено с риском 
реперфузионного повреждения, особенно, при при-
менении инновационных устройств, таких как коро-
нарный стент.

Частота подобных случаев повреждения миокарда, 
которое выявляется по повышению уровня кардиоспе-
цифических маркеров некроза миокарда — сердечных 
тропонинов (cTnT или cTnI) и MB-фракции креатинки-
назы (КК МВ), в периоперационном периоде состав-
ляет от 15 до 45% случаев. У таких пациентов отмеча-
ются худшие ранние и отсроченные послеоперацион-
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ные исходы, несмотря на отсутствие изменений 
показателей по данным электрокардиограммы [5-8].

Повреждения миокарда, как и ИМ, могут возни-
кать на определенных этапах манипуляций, произво-
димых на коронарных артериях во время ЧКВ. Повы-
шенные уровни тропонинов и КФК-МВ регистриру-
ются в различные сроки после вышеописанных 
вмешательств и могут быть обусловлены поврежде-
нием или некрозом миокарда вследствие диссекции 
и/или окклюзии коронарной артерии, феномена no-
reflow, slow reflow и др. Очевидно, что ограничение 
риска развития таких повреждений благоприятно для 
пациента, однако пороговые уровни бессимптомного 
повышения уровня тропонинов и КФК-МВ без при-
знаков осложнений, которые сопровождаются ухуд-
шением прогноза, пока точно не определены [9-11]. 
ЧКВ-зависимые ИМ, обусловленные тромбозами 
и рестенозами ранее установленных стентов, и их 
предупреждение в настоящем обзоре рассматриваться 
не будут [12].

ИМ4а типа, связанный с проведением ЧКВ, 
диа гностируется при определении концентрации 
тропонина выше пятикратного уровня 99 перцен-
тиля, то есть верхней границы нормы (ВГН), 
у пациентов с нормальным исходным уровнем, 
либо нарастания его титра (при исходно повышен-
ном уровне) на 20% и более от исходных значений. 
Дополнительными критериями диагноза служат (1) 
картина стенокардии, (2) симптомы ишемии 
на электрокардиограмме (ЭКГ), блокада левой 
ножки пучка Гиса, (3) окклюзия коронарной арте-
рии по данным ангиографического исследования, 
феномен замедленного контрастирования в сим-
птом-связанной артерии, дистальная эмболизация 
коронарного русла, (4) визуализация зон аномаль-
ного движения стенок сердца [12].

Описанное выше осложнение ЧКВ является 
достаточно часто встречающимся. В зависимости 
от различных факторов, а также от принимаемых 
диагностических критериев, частота развития инфар-
кта миокарда 4а типа по данным разных авторов варь-
ирует в пределах от 5 до 30% [6-7, 13, 14]. В таблице 1 
представлены данные о частоте перипроцедурного 
ИМ. Частота развития повреждения миокарда, оце-
ниваемого по уровню тропонина I, составляет от 15% 
до 45% [7,13].

Интенсивное внедрение ЧКВ как метода реваску-
ляризации миокарда в стратегию лечения больных 
стабильной ИБС (в РФ в 2015г выполнено 153979 
операций [17]) определяет необходимость подготовки 
и защиты миокарда от повреждения в ходе этого опе-
ративного вмешательства.

Кондиционирование миокарда как защита миокарда 
от необратимого повреждения/некроза

Феномен ишемического прекондиционирования 
был впервые описан в 1986г Murry, et al. [18]. В опытах 
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на собаках, находящихся в состоянии наркоза, было 
неожиданно обнаружено, что краткосрочные обрати-
мые эпизоды ишемии коронарной артерии адапти-
руют кровоснабжаемую этой артерией зону к последу-
ющей ишемии или инфаркту. Следующим этапом эта 
команда ученых продемонстрировала, что четыре 
последовательных обратимых 5-минутных окклюзий 
коронарной артерии с интервалом реперфузии 5 минут 
приводят к сокращению зоны ИМ при последующем 
40-минутном лигировании коронарной артерии 
на 75% по сравнению с группой контроля. Авторы 
назвали такой механизм “ишемическим прекондици-
онированием”, так как в основу, по их мнению, был 
положен кардиопротективный эффект [18]. 

Результатом данных работ было не только откры-
тие самого феномена, но также было доказано, что 
реваскуляризация миокарда может вызвать реперфу-
зионное повреждение, увеличивающее ишемическое 
[19, 20]. В дальнейшем было установлено, что 
добиться эффекта “кондиционирования” можно 
не только описанным методом, но и другими, 
с использованием механических и фармакологиче-
ских приемов [19, 20].

Немаловажен и тот факт, что провоцирование 
коротких эпизодов ишемии-реперфузии не только 
до периода длительной миокардиальной ишемии, 
но и во время и даже после, существенно снижает 
уровень повреждения миокарда. Данные явления 
получили названия ишемического прекондицио-
нирования (ИПРК), кондиционирования (ИК) 
и посткондиционирования (ИПСК), соответ-
ственно [20-22].

Суть механизма ИПРК — изменение эффективно-
сти метаболических путей и поддержка ионного 

гомеостаза в кардиомиоцитах (КМЦ), подвергшихся 
ишемии. Реализуется подобный эффект путем обра-
зования целого ряда триггеров: аденозина, брадики-
нина, оксида азота (NO), свободных радикалов кис-
лорода и др., которые, в свою очередь, непосред-
ственно взаимодействуют с рецепторами КМЦ 
и сосудистого эндотелия или прямо влияют на актив-
ность ферментов. Подобные процессы ведут к акти-
вации разных путей проведения внутриклеточного 
сигнала, в которых принимают участие медиаторы 
и вторичные посредники ИПРК. Наиболее типич-
ными из них являются L-изоформа протеинкиназы 
С и АТФ-зависимые К

+
-каналы. Результатом ИПРК 

является улучшение энергосберегающей способно-
сти КМЦ, уменьшение их перегрузки ионами Ca

2+
, 

и при возникновении в ближайшее время повторного 
эпизода ишемии миокарда отмечаются снижение его 
метаболической активности, уменьшение скорости 
распада АТФ, замедление гликогенолиза и снижение 
скорости нарастания внутриклеточного ацидоза. 
Благодаря всему этому миокард без последствий 
переносит ишемию, в том числе более длительную 
и выраженную [22-24].

Почти четверть века назад было также установ-
лено, что кардиопротективный эффект классиче-
ского ИПРК может быть воспроизведен путем созда-
ния сублетальной ишемии зоны отдаленной от мио-
карда [26]. Данное явление получило название 
дистанционного ишемического прекондиционирова-
ния (ДИП). При кратковременной ишемии верхней 
конечности происходит выброс биологически актив-
ных веществ (аденозина, брадикинина, опиоидов, 
норадреналина, свободных радикалов) [27]. Во время 
реперфузии перечисленные медиаторы вымываются 
и разносятся с током крови по всему организму. Вос-
производится эффект ИПРК [25, 28, 29]. Однако 
за эти годы ДИП до сих пор не был введен в клиниче-
скую практику, вследствие противоречивости науч-
ных результатов.

Наиболее перспективным направлением защиты 
миокарда с целью предупреждения повреждения/
некроза миокарда при ЧКВ на сегодняшний день 
является фармакологическое прекондиционирование.

Фармакологическое прекондиционирование 
Почти полвека назад были открыты вещества, 

обладающие свойствами “открывать” или “закры-
вать” калиевые каналы клеточных мембран. При 
дальнейшем изучении был синтезирован первый 
активатор (открыватель) АТФ-зависимых калиевых 
каналов — никорандил (Япония, 1976г). Вслед 
за никорандилом были получены другие активаторы: 
кромакалим, бимакалим, пинацидил и др. По сути, 
в большей или меньшей степени, все перечисленные 
активаторы АТФ-зависимых калиевых каналов обла-
дают вазодилататорными и гипотензивными свой-
ствами. Как уже упоминалось ранее, никорандил 

Таблица 1
Частота развития ИМ 4а типа (с изменениями, из [9])

Автор Количество пациентов 
в исследовании

Анализируемый маркер  
и частота его повышения

Fuchs, et al. [13] 1129 ctn-I 1-3 ВГН: 15,0%
ctn-I>3 ВГН: 15,5%

Ioannidis, et al. [15] 23230 МВ-КK 1-5 ВГН: 19%
МВ-КК>5 ВГН: 6%

Акинина С. А. [16] 124 MB-KKvsctnt>ВГН
8,9% vs 19,4%

Nallamothu, et al. [5] 1157 CtnI 1-3 ВГН: 16%
CtnI 3-5 ВГН: 4,6%
CtnI 5-8 ВГН: 2,0%
CtnI>8 ВГН: 6,5%

Kini, et al. [6] 2873 МВ-КК vs ctnI
>ВГН 16,1% vs 38,9%
1-3 ВГН: 12,2% vs 16,4%
3-5 ВГН: 2,3% vs 8,4%
>5 ВГН: 1,6% vs 14,1%

Cavallini, et al. [7] 3494 МВ-КК vs ctnI>ВГН
16% vs 44,2%
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реализует двойной механизм действия (нитратопо-
добный эффект и активация калиевых каналов) име-
ющимися в его молекуле нитратной группой и остат-
ком амида никотиновой кислоты. Химическая струк-
тура никорандила представлена на рисунке 1. Такая 
уникальная химическая структура и обеспечивает 
периферическую вазодилатацию, коронарорасширя-
ющее действие, сбалансированное снижение систо-
лического и диастолического артериального давле-
ния (АД) [30, 31].

Фармакодинамика никорандила
Никорандил обладает антиангинальным дей-

ствием, которое основывается на сочетании нитрато-
подобных свойств и способности открывать калие-
вые каналы. Открытие калиевых каналов вызывает 
гиперполяризацию клеточной мембраны, что ведет 
к выходу ионов калия из мышечных клеток, приводя 
к уменьшению поступления в клетки кальция. Такое 
изменение ионного обмена отмечается, в том числе, 
в артериях и артериолах, гладкие мышцы которых 
в результате расслабляются [32], в то время как в КМЦ 
этот механизм ведет к воспроизведению эффекта 
ИПРК.

Нитратоподобный эффект заключается в увеличе-
нии внутриклеточного содержания циклического 
гуанилмонофосфата. Возрастает продукция эндоте-
лий зависимого фактора релаксации, и, как след-
ствие, расслабляются гладкие мышцы кровеносных 
сосудов. Эти фармакологические эффекты вызывают 
периферическую вазодилатацию, коронарорасширя-
ющее действие и защиту кардиомиоцитов при ише-
мии [32, 33]. Никорандил практически не влияет 
на частоту сердечных сокращений, проводящую сис-
тему сердца и сократительную способность миокарда. 
АД снижается менее чем на 10% [31].

Фармакокинетика никорандила 
Никорандил полностью всасывается из желу-

дочно-кишечного тракта, достигая максимальной 
концентрации в плазме крови за 30-60 мин; не под-
вергается интенсивному метаболизму в печени; 
период полувыведения равен 50 мин; преимущест-
венно выводится почками. Фармакокинетические 
показатели мало зависят от возраста больного, нали-
чия сопутствующей патологии печени или почек, 
назначения сопутствующей терапии [31].

Никорандил оказывает не только антиангиналь-
ный эффект, но, как доказано в многоцентровом 
исследовании IONA [33], улучшает прогноз больных 
ИБС. В РФ препарат зарегистрирован в 2009г и про-
изводится компанией ПИК-ФАРМА под торговым 
наименованием “Кординик”.

Рекомендации 
В последнем пересмотре Европейских клинических 

рекомендаций по лечению больных со стабильным 
течением ИБС [34], никорандил, равно как длительно 
действующие нитраты, ивабрадин, ранолазин, имеют 

класс рекомендаций IIA для лечения больных стабиль-
ной стенокардией. Никорандил рекомендован для дли-
тельного лечения в качестве монотерапии при непере-
носимости или противопоказаниях к препаратам пер-
вой линии или как дополнительное лекарственное 
средство при их недостаточной эффективности [35].

Обзор исследований никорандила
Никорандил в терапии стабильной ИБС (без ЧКВ) 

(кардиопротекция в отсроченном периоде). Основными 
рандомизированными плацебо-контролируемыми 
клиническими исследованиями с доказанной анти-
ангинальной эффективностью никорандила явля-
ются IONA (Impact of Nicorandil in Angina) и КВАЗАР 
(Сравнительная оценка антиангинальной эффектив-
ности и безопасности препарата никорандил на фоне 
базисной терапии β-адреноблокаторами у больных 
ишемической болезнью сердца со стабильной стено-
кардией), а также ряд проспективных многоцентро-
вых исследований, в том числе, исследование JCAD 
(Japanese Coronary Artery Disease Study).

В исследование IONA было включено 5126 паци-
ентов со стабильным течением ИБС. Никорандил 
приводил к статистически значимому снижению 
основного показателя смертности от осложнений 
ИБС, частоты развития несмертельного ИМ и неза-
планированных госпитализаций по поводу болей 
в грудной клетке на 17%(с 15,5% до 13,1%) (ОР 0,83%; 
95%, ДИ 0,72-0,97; р=0,014) [33]. 

В многоцентровом проспективном обсерваци-
онном исследовании JCAD средний период наблю-
дения составил 2,7 лет. В исследование было вклю-
чено 5116 пациентов, разделенных на две равные 
группы: группа никорандила (средняя доза нико-
рандила составляла 15,04±4,74 мг) и группа конт-
роля [36].

Частота основной конечной точки (смерть 
от любых причин) в группе никорандила была досто-
верно ниже на 35% (ОР 0,65 (0,51-0,84), р=0,0008) 
по сравнению с контрольной группой. Также в группе 
никорандила отмечалось достоверное снижение сер-
дечной смерти на 56% (p=0,0001), фатального ИМ 
на 56% (p=0,0022), цереброваскулярной и сосудистой 
смерти на 71% (p=0,0299), застойной сердечной недо-
статочности на 33% (p=0,0140) и внебольничной 
остановки кровообращения и дыхания на 64% 
(p=0,0042) [36].

Рис. 1. Химическая структура никорандила (2-никотиноиламидоэтилнитрат) 
[30].
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болюс 4 мг, далее проводилась инфузия 6 мг/час 
(суммарно 100 мг), а во время ЧКВ до и после 
имплантации стента никорандил вводился интрако-
ронарно (1-2 мг суммарно), вторая группа получала 
никорандил исключительно интракоронарно (1-2 мг 
суммарно), третья — группа контроля. Пострепер-
фузионная аритмия, боль за грудиной и феномен 
no-reflow/slow reflow были взяты за первичную 
конечную точку и встречались у 13% пациентов 
из группы интракоронарного введения, у 10% 
из группы комбинированного введения и у 33% 
из группы контроля, с достоверной разницей между 
группами комбинированного введения и контроля 
(p<0,05). Боль за грудиной встречалась достоверно 
реже в группе комбинированного введения (0%) 
по сравнению с группой контроля (15%) (p<0,05). 
Комбинированное введение никорандила интрако-
ронарное и внутривенное снижает уровень реперфу-
зионного повреждения во время ЧКВ у пациентов 
с ОИМ. Подобная схема является более предпочти-
тельной по сравнению с исключительно интракоро-
нарным введением [40].

В другом проспективном, рандомизированном 
исследовании Lee, et al. было продемонстрировано, 
что у пациентов с ИМпST, получавших 2 мг нико-
рандила интракоронарно перед КАГ и 2 мг перед 
установкой стента, без в/в введения, в 4 раза реже 
наступала комбинированная конечная точка 
по сравнению с группой контроля: постреперфузи-
онная аритмия и феномен no-reflow/slow reflow 
(p=0,037), улучшался кровоток по шкале TIMI 
и клинические исходы [41].

В 2007г исследователи Kasama, et al. оценивали 
необходимость продолжения терапии никорандилом 
после ЧКВ. Всем пациентам сразу после установки 
диагноза ОИМ вводили в/в никорандил 4 мг болюсно, 
затем выполнялось ЧКВ, после чего налаживалась 
в/в инфузия никорандила длительностью в среднем 
55 часов в дозе 4 мг/час. И только следующим этапом 
проводилась рандомизация пациентов на две группы: 
группа дальнейшего перорального приема никоран-
дила (15 мг/сут.) и группа плацебо. Через 6 месяцев 
в группе никорандила отмечалось достоверное 
(p<0,05) значимое улучшение ряда параметров, отра-
жающих сердечную деятельность, таких как ремоде-
лирование левого желудочка (ЛЖ), конечное диасто-
лическое давление ЛЖ, конечное систолическое дав-
ление ЛЖ, фракция выброса ЛЖ и др. [42].

В 2012г было опубликовано масштабное проспек-
тивное многоцентровое обсервационное исследова-
ние OACIS (Osaka Acute Coronary Insufficiency Study). 
В наблюдении участвовали 1846 пациентов с ОИМ, 
перенесших ЧКВ, которые были разделены на две 
группы: при выписке получавшую/не получавшую 
пероральную терапию никорандилом. По результа-
там исследования частота смерти от любых причин 

С 2011 по 2015гг в РФ, проводилось многоцентро-
вое клиническое исследование КВАЗАР, по результа-
там которого у больных со стабильной ИБС было 
продемонстрировано достоверное уменьшение коли-
чества приступов стенокардии в 1,5 раза (p=0,02) 
через две недели и в 1,7 раз (p=0,02) через 6 недель 
при добавлении никорандила (произведенного в РФ)
к стандартной терапии бета-блокаторами [37].

Никорандил при остром коронарном синдроме 
(ОКС). Помимо лечения стабильной ИБС никоран-
дил демонстрирует свою эффективность и в отноше-
нии терапии при ОКС. На протяжении 15 лет прово-
дились многочисленные клинические исследования, 
целью которых было определение оптимального вре-
мени назначения, дозы никорандила на этапах про-
ведения ЧКВ и длительности приема препарата. 
Предприняты модификации назначения никоран-
дила в парентеральной (внутривенно и интракоро-
нарной) и пероральной формах. 

В связи с очевидностью полученных доказательств 
в проведенных исследованиях в отношении улучше-
ния клинических исходов, снижения риска смерти 
и развития сердечно-сосудистых событий в различ-
ные сроки после ЧКВ у пациентов, принимавших 
в различных модификациях никорандил, по сравне-
нию с пациентами с традиционной антиангинальной 
терапией, есть основания полагать, что эти резуль-
таты предопределены эффектом фармакологического 
прекондиционирования.

Так, в проспективном, рандомизированном, двой-
ном слепом, плацебо-контролируемом исследовании 
Ishii, et al. участвовали 368 пациентов с ИМ с подъе-
мом сегмента ST. Пациенты получали болюс 12 мг в/в 
непосредственно перед ЧКВ или плацебо. За период 
наблюдения 2,4 года отмечалось снижение частоты 
наступления первичной конечной точки в группе 
никорандила на 61%, включавшей в себя смерть 
от сердечно-сосудистых заболеваний и неплановую 
госпитализацию по поводу хронической сердечной 
недостаточности (ОР 0,39; 95% ДИ 0,20-0,76; 
p=0,0058) [38].

В проспективном рандомизированном исследова-
нии Ono, et al. было продемонстрировано, что на фоне 
болюса никорандила 4 мг при поступлении в сопро-
вождении дальнейшей инфузии 8 мг/час на сутки 
выявляется тенденция к снижению частоты случаев 
реперфузионной аритмии, подъема сегмента ST 
и феномена no-reflow у пациентов с ОИМ. А показа-
тель степени антеградного кровотока по количеству 
кадров (TIMI Frame Count) был достоверно ниже 
в 1,5 раза в группе никорандила (p=0,01). Было дока-
зано, что никорандил улучшает сократительную 
функцию миокарда и клинические исходы у пациен-
тов с ОИМ [39].

В проспективном рандомизированном исследо-
вании Ota, et al. пациентам с ОИМ в/в вводился 
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ческого раствора. Феномен slow reflow встречался 
среди 4,4% пациентов из группы никорандила 
и в 17,8% случаев в группе контроля (p<0,0001).
Также феномен slow reflow развивался значительно 
реже у больных с ОКС и плановых пациентов 
в группе никорандила по сравнению с группой 
контроля: 4,3% против 26,2% (p=0,003) и 4,4% про-
тив 14,2% (p=0,004), соответственно. Среди пациен-
тов с ОИМ уровни максимального увеличения КК 
и КК-МВ были значительно ниже в группе нико-
рандила (1767±1272 против 2974±2484 IU/mL 
и 166±122 против 260±180 IU/mL, соответ ственно, 
(p=0,004). Не смотря на то, что частота реканализа-
ции целевого сосуда в группе никорандила была 
значительно ниже по сравнению с группой конт -
роля (10,3% против 30,4%, p=0,04), достоверной 
межгрупповой разницы в уровнях MACE (сердечно-
сосудистая смерть, инфаркт миокарда, инсульт или 
сердечная недостаточность и общая смертность) не 
наблюдалось [46].

В ожидании воспроизведения эффекта ишемиче-
ского прекондиционирования в проспективном ран-
домизированном исследовании Isono, et al. было 
продемонстрировано, что никорандил усиливает 
миокардиальный защитный эффект во время ЧКВ-
ассоциированного повреждения. Болюс 4 мг нико-
рандила до планового ЧКВ, сопровождаемый инфу-
зией 6 мг/час на сутки с последующим назначением 
перорального приема никорандила в дозе 15 мг/сут. 
на срок от 3 до 6 месяцев, достоверно снижает уро-
вень кардиоферментов через 24 часа после ЧКВ: кре-
атинкиназа (КК) (78,1±34,9 против 117,4±137,9 U/L, 
P=0,0141), КК-MB (1,57±1,90 против 2,67±4,50 U/L, 
P=0,0485) и тропонин (0,37±0,55 против 0,86±1,65 
ng/mL, P=0,0101) [47].

В другом проспективном рандомизированном 
исследовании Hirohata, et al. смогли доказать, что 
6 мг никорандила, введенные в/в болюсно до ЧКВ, 
в сопровождении инфузии 6 мг/час на сутки значи-
тельно снижают индекс микроциркуляторного 
сопротивления (ИМС) непосредственно после ЧКВ 
и тропонин через 24 часа после ЧКВ в группе нико-
рандила по сравнению с группой контроля (ИМС: 
17,9±9,1 против 25,4±12,1 единиц, p<0,05; cTnI: 
0,12±0,08 против 0,21±0,13 ng/mL). А подъем тропо-
нина в 5 раз выше верхней границы нормальных зна-
чений (>0,20 ng/mL) встречался в 3,3 раза чаще 
в группе контроля: 41% против 12% (p<0,01). Также 
интересен оказался и тот факт, что корреляция между 
размером бляшки и подъемом уровня тропонина ока-
залась более существенной в группе контроля (ОР 
0,55 vs. 0,42, p<0,001) [48].

Заключение
Результаты представленных клинических иссле-

дований, бесспорно, подтверждают значимую пози-

в группе никорандила была на 43% ниже, чем в группе 
контроля (р=0,0358). А по данным многомерного рег-
рессионного анализа Кокса, терапия никорандилом 
снижала риск смерти от любых причин после выпи-
ски из стационара на 50,5% (р=0,0393). Однако при 
этом не наблюдалось аналогичного снижения риска 
таких сердечно-сосудистых событий, как повторный 
ОИМ, госпитализация по поводу сердечной недоста-
точности, инсульт и нарушения сердечного ритма. 
Полученные результаты продемонстрировали, что 
пероральный прием никорандила снижает смерт-
ность после перенесенного ОИМ [43].

В 2015г группа ученых Yang, et al., воодушевленная 
результатами пероральной терапии никорандилом 
в исследования OACIS, предложила полностью заме-
нить парентеральное введение на пероральное. Целью 
выполненного проспективного и рандомизирован-
ного исследования было определить оптимальную 
дозу перорального приема никорандила для сниже-
ния риска повреждения миокарда у больных с ОКС. 
Пациентов разделили на три группы: группа конт-
роля и две группы никорандила с назначением перо-
рального приема 10 мг или 20 мг за два часа до ЧКВ. 
По результатам испытания было выявлено достовер-
ное различие между тремя группами по частоте повы-
шения уровня сердечного тропонина I: в группе 1 — 
в 36,17%, в группе 2 — в 20,00%, в группе 3 — в 15,22% 
случаев (р=0,0176) [44].

Уникальное свойство никорандила — стабилизи-
ровать атеросклеротическую бляшку (АСБ) — проде-
монстрировано впервые в ретроспективном обсерва-
ционном исследовании Izumiya, et al. Пациентам 
выполнялось внутрисосудистое ультразвуковое 
исследование коронарных артерий с использованием 
метода виртуальной гистологии. По результатам 
исследования было определено, что количество 
фиброзной ткани в АСБ было больше на 10% в группе 
никорандила по сравнению с группой контроля 
(68±10 и 62±11%, соответственно; p=0,049), а объем 
некротического ядра с высоким содержанием липи-
дов был меньше в 1,5 раза (11±7 и 16±10%, соответ-
ственно; p=0,049), вне зависимости от сопутствую-
щей терапии статинами [45].

Изучение никорандила при назначении во время пла-
новых ЧКВ. Аналогичные исследования кардиопро-
тективных свойств никорандила проводились 
и у больных стабильной ИБС, направленных на пла-
новую эндоваскулярную реваскуляризацию. 

Так, в проспективном рандомизированном двой-
ном слепом исследовании Kawai, et al. 408 пациен-
тов (четверть больных с ОКС, остальные плановые) 
разделили на две группы: группа никорандила 
и группа контроля. Пациентам в группе никоран-
дила за 1 минуту до раскрытия стента в/в вводилось 
6 мг никорандила в 20 мл физиологического рас-
твора, в группе контроля — только 20 мл физиологи-
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цию никорандила в осуществлении стратегии лече-
ния больных ИБС, направленных на плановое ЧКВ 
с целью улучшения качества жизни и прогноза. Тем 
не менее, отличительный эффект ишемического пре-

кондиционирования, воспроизводимый препаратом, 
приобретает особую актуальность в связи с возмож-
ностью снижения частоты перипроцедурных повреж-
дений миокарда при ЧКВ.
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