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Большинство антиангинальных препара�

тов, включая традиционные (β�адреноблока�

торы – ББ, блокаторы кальциевых каналов –

БКК, нитраты), воздействуют на гемодина�

мические параметры, определяющие потреб�

ность миокарда в кислороде (частоту сердеч�

ных сокращений (ЧСС), сократимость мио�

карда, пред� и постнагрузку) и/или коронар�

ный кровоток. 

Принципиально иной механизм отличает

метаболические антиангинальные средства.

Эти препараты способны оптимизировать

энергетическое обеспечение миокарда за счет

непосредственного влияния на метаболизм

энергии в кардиомиоците. Для нормального

функционирования сердца человека необхо�

димо около 5�6 кг АТФ в сутки. Первичным

материалом для синтеза АТФ являются сво�

бодные жирные кислоты (СЖК) и глюкоза.

При достаточном кислородном обеспечении

основным источником энергии в миокарде

является окисление СЖК (60�80%). Следует

отметить, что по сравнению с глюкозой окис�

ление СЖК – более затратный путь синтеза

энергии, при котором для образования экви�

валентного количества АТФ требуется на 10�

30% больше кислорода. Синтез энергосодер�

жащих молекул происходит в митохондриях,

куда СЖК проникают путем активного

транспорта, в результате их β�окисления об�

разуется ацетил�коэнзим А (ацетил�КоА). 

Приблизительно 20�40% АТФ в кардиоми�

оците вырабатывается путем окисления глю�

козы. При этом глюкоза преобразуется в пи�

руват (пировиноградную кислоту). Дальней�

шее окисление глюкозы возможно двумя пу�

тями: аэробный гликолиз – с участием кисло�

рода; анаэробный – без кислорода. 

Таким образом, в аэробных условиях неза�

висимо от исходного энергетического

субстрата и СЖК, и глюкоза преобразуются

в ацетил�КоА. Затем сложная полифермент�

ная система, расположенная на внутренней

мембране митохондрий, обеспечивает цикл

последовательных химических реакций

(цикл Кребса), в результате которых из аце�

тил�КоА синтезируется АТФ. 

Анаэробный гликолиз – это реакция прев�

ращения пирувата в молочную кислоту (лак�

тат) под влиянием лактатдегидрогеназы (ЛДГ)

с образованием небольшого количества АТФ

и воды. Процесс анаэробного гликолиза про�

исходит в цитозоле клетки, т.е. вне митохонд�

рий, и, как свидетельствует название, не тре�

бует участия кислорода. В нормальных аэроб�

ных условиях эта реакция обратима, под вли�

янием той же ЛДГ лактат восстанавливается

в пируват. Образующаяся молочная кислота

выступает в качестве своеобразного «запаса»

для синтеза энергии путем аэробного глико�

лиза. В норме таким путем синтезируется до

10% АТФ. 

АТФ используется клеткой для обеспече�

ния всех энергозависимых процессов, вклю�

чая сокращение и расслабление (требует до

70% АТФ), работу ионных каналов, синтети�

ческую функцию и т.д. Синтез достаточного

количества АТФ требует соответствующего

количества молекул ацетил�КоА. Уменьше�

ние внутриклеточной концентрации или на�

рушение метаболизма одного из основных

источников для синтеза ацетил КоА (СЖК

или глюкозы) сопровождается компенсатор�

ной активацией систем для преобразования

другого. Ишемия миокарда характеризуется

изменениями энергообразования, связанно�

го как с обменом СЖК, так и c гликолизом.

Умеренная ишемия миокарда со снижением

коронарной перфузии на 30�60% (такая

картина характерна для больных стабильной

стенокардией) сопровождается активацией

захвата глюкозы из крови и ее образовани�

ем из гликогена. Параллельно возрастает

скорость превращения пирувата в лактат.

Усиление анаэробного гликолиза частично

компенсирует дефицит АТФ, но этот про�

цесс сопровождается выраженными нару�

шениями клеточного гомеостаза. В кардио�

миоцитах накапливается лактат, повышается

концентрация водородных ионов, что вызы�

вает нарушение функции ионных каналов

и приводит к избытку Na+, а затем Ca2+. В ре�

зультате в зоне ишемии нарушаются процес�

сы сокращения и расслабления миофибрилл

(ишемическая контрактура), возникает

электрическая нестабильность миокарда

(проаритмогенная активность). Избыток

ионов Са2+ повышает активность ферментов

фосфолипаз, повреждающих клеточные

мембраны. Несмотря на активацию погло�

щения глюкозы кардиомиоцитами, стиму�

ляция аэробного гликолиза в условиях ише�

мии не происходит. Это обусловлено тем,

что в митохондриях продолжает доминиро�

вать окисление СЖК с образованием аце�

тил�КоА. Избыток ацетил�КоА и его мета�

болитов по механизму обратной связи тор�

мозит аэробный гликолиз (т.е. превращение

пирувата в ацетил�КоА). Таким образом,

ишемия миокарда формирует парадоксаль�

ную ситуацию: несмотря на выраженный не�

достаток кислорода, в кардиомиоцитах пре�

обладает менее экономный путь энергообес�

печения – окисление СЖК. Нарушения

синтеза АТФ сопровождаются увеличением

количества свободнорадикальных форм

кислорода, что запускает процессы перекис�

ного окисления липидов, и повреждением

мембранных структур, нарушением функ�

ции ионных каналов, ферментных систем.

Результатом перечисленных нарушений яв�

ляется угнетение митохондриальной креати�

нинкиназы, фермента обеспечивающего

транспорт синтезированной АТФ в цитозоль

клетки. Высокая концентрация СЖК после

восстановления коронарного кровотока,

особенно на фоне выраженной ишемии,

способствует блокаде пируватдегидрогеназ�

ного комплекса, в результате чего основная

масса АТФ (более 90%) синтезируется за счет

окисления СЖК. Резкое несоответствие

между окислением глюкозы и СЖК в ише�

мизированной зоне считается основной

причиной реперфузионного повреждения

миокарда и возникновения опасных арит�

мий. Это явление впервые описали в 1977 г.

Bulkely и Hutchins. Они сообщили о «пара�

доксальном повреждении миокарда» у боль�

ных (n=58) после успешной реваскуляриза�

ции миокарда путем аортокоронарного шун�

тирования (АКШ). В дальнейшем было уста�

новлено, что его возникновение и прогрес�

сирование действительно связаны с образо�

ванием реактивных радикалов кислорода

(О2, ОН, Н2О2) в ответ на реперфузию ише�

мизированного миокарда с последующими

нарушениями функции ионных каналов, пе�

регрузкой кардиомиоцитов кальцием, что

в итоге вызывает повреждение и гибель кле�

ток сердечной мышцы. 

Коррекция указанного дисбаланса за счет

переключения клеточного обмена с окисле�

ния СЖК на окисление глюкозы является ос�

новным принципом современной метаболи�

ческой терапии. 

� Несмотря на то, что первый препа�
рат метаболического действия –

триметазидин* – появился еще в 1961 г.,
он до сих пор остается по сути единствен�
ным антиангинальным препаратом, ока�
зывающим доказанное прямое воздей�
ствие на энергетический обмен миокарда.
С 1997 г. Европейское кардиологическое
общество, с 1999 г. Американская кардио�
логическая ассоциация официально реко�
мендуют триметазидин* в качестве мета�
болического средства для лечения ста�
бильной стенокардии. 

Триметазидин* является ингибитором

фермента 3�КАТ. Действие препарата оказы�

вает частичную блокаду конечного этапа β�

окисления жирных кислот, вследствие чего

происходит своеобразная перестройка кле�

точного метаболизма и синтез АТФ переклю�

чается на аэробный путь окисления глюкозы.

Этот путь требует значительно меньшего ко�

личества кислорода, чем окисление СЖК,

что позволяет увеличить синтез АТФ на 33%

и улучшить энергетическое обеспечение мио�

карда (рис.). 

Активация превращения пирувата в аце�

тил�КоА под влиянием триметазидина* бло�

кирует накопление лактата, в результате чего

уменьшается внутриклеточная концентрация

ионов водорода, Са2+ и связанные с этим эф�

фекты ишемического и реперфузионного

повреждения кардиомиоцитов. 

В экспериментальных исследованиях три�

метазидин* уменьшал выраженность внут�

риклеточного ацидоза и накопления натрия

и кальция, удлинял время до появления ише�

мической контрактуры, сокращал период

восстановления сократительной функции

миокарда. Lavanchy и соавт. под влиянием

препарата отмечали нормализацию внутрик�

леточной концентрации АТФ и креатинфос�

фата, что сопровождалось более быстрым

восстановлением сократимости сердечной

мышцы.

Антиишемическое действие препарата,

а также его терапевтический эффект в услови�

ях реперфузии подтверждены в клинике. Ре�

зультаты рандомизированных плацебо�конт�

ролируемых исследований показывают, что

использование препарата достоверно увели�

чивает переносимость физических нагрузок

больными со стабильной стенокардией. На�

значение триметазидина*, как в качестве моно�

терапии, так в комбинации с ББ и антагонис�

тами кальция сопровождалось достоверным

увеличением продолжительности проб с дози�

рованной физической нагрузкой до появления

ЭКГ�признаков ишемии и ангинозной боли.

По данным сравнительных клинических ис�

следований, антиангинальный эффект триме�

тазидина* сопоставим с действием пропрано�

лола и нифедипина. Значимый терапевтичес�

кий эффект триметазидина* у больных ИБС

с мультисосудистым поражением и дисфунк�

цией левого желудочка наблюдали El�Kady

и соавт. В исследовании приняли участие 200

пациентов. Препарат назначали в течение

24 мес, в результате отмечено достоверное

уменьшение количества приступов стенокар�

дии, повышение толерантности к физической

нагрузке (продолжительность нагрузки воз�

росла с 4,6 до 5,8 мин, p<0,01). По данным фо�

тонно�эмиссионной компьютерной томогра�

фии (SPECT), наблюдалось улучшение пока�

зателей перфузии, а также сократительной

функции миокарда (фракция выброса у иссле�

дуемых пациентов возросла в среднем на 23%,

p<0, 001). Кардиопротекторные свойства три�

метазидина* отмечались при проведении хи�

рургических коронарных вмешательств. Про�

ведение баллонной ангиопластики на фоне

предварительного внутрикоронарного введе�

ния триметазидина* сопровождалось сущест�

венным уменьшением ишемических измене�

ний на ЭКГ и достоверно более быстрым возв�

ращением сегмента ST к изолинии – работы

Kober, Polonski, исследование LIST. В по�

следнем исследовании 266 больным стабиль�

ной стенокардией за полчаса до чрескожного

коронарного вмешательства был назначен

триметазидин* в таблетированной форме.

Следует отметить, что все пациенты имели ге�

модинамически значимое поражение одной

коронарной артерии. В качестве основного

показателя эффективности препарата оцени�

вали его влияние на уровень тропонина I (об�

щепринятый маркер необратимого поражения

миокарда). Уровень тропонина определяли до

и через 6, 12, 18, 24 ч и 48 ч после вмешатель�

ства. В результате было установлено, что од�

нократный прием триметазидина* в сравне�

нии с плацебо обеспечивал достоверно более

низкие значения тропонина в течение всего

периода наблюдения, с максимальной разни�

цей в группах до 67%. Сходные результаты по�

лучены при использовании триметазидина*

перед проведением АКШ. Так, Fabiani и соавт.

изучали эффект препарата при выполнении

АКШ, назначая в течение 3 нед до операции

и добавляя в перфузионный раствор во время

вмешательства. В результате – маркеры ише�

мического/реперфузионного повреждения

миокарда у больных, получавших триметази�

дин*, регистрировались достоверно реже. Ак�

тивная терапия сопровождалась более быст�

рым и качественным восстановлением сокра�

тительной функции миокарда. Терапевтичес�

кий эффект препарата не зависел от возраста

и сопутствующего сахарного диабета. Досто�

верное повышение толерантности к физичес�

кой нагрузке у больных стабильной стенокар�

дией показано в субанализе TRIMPOL. Так,

94 пациентам, страдающим приступами сте�

нокардии, несмотря на перенесенные хирур�

гические и эндоваскулярные вмешательства,

препарат назначался в дополнение к основной

терапии. Его использование сопровождалось

увеличением продолжительности нагрузки до

появления депрессии сегмента ST и стенокар�

дии, объема выполненной работы. 

В настоящее время эксперты Европейско�

го агентства по лекарственным средствам

(European Medicines Agency – ЕМА) рассмат�

ривают триметазидин* в качестве симптома�

тического антиангинального средства и реко�

мендуют его назначение у пациентов с сохра�

няющимися симптомами ИБС. Особенно,

когда в силу индивидуальных реакций боль�

ного (показатели ЧСС, артериального давле�

ния – АД) назначение традиционных, гемо�

динамически активных препаратов вызывает

затруднения или не позволяет достичь эф�

фективного контроля над приступами стено�

кардии. Настоящее показание в июне 2012 г.

подтвердили эксперты ЕМА из 27 европейс�

ких стран. 

Следует отметить, что в последнее время

появились новые данные, которые свиде�

тельствуют о возможном положительном

влиянии триметазидина* не только на клини�

ческие симптомы, но и прогноз больных

ИБС. В Индии на базе 5 крупных клиник бы�

ло проведено исследование METRO, целью

которого было оценить влияние антианги�

нальных препаратов на смертность больных

стабильной стенокардией после перенесен�

ного инфаркта миокарда (ИМ). В исследова�

нии участвовали 353 больных, 81,3% – муж�

чины, средний возраст 55,0±10,2 лет. Основ�

ным критерием отбора пациентов было не�

давнее лечение в отделении интенсивной

Триметазидин*: метаболическая терапия
стабильной стенокардии

Дисбаланс между коронарным кровотоком и метаболическими потребностями сердечной мышцы – классическая
причина ишемии и ее клинических проявлений (стенокардии). Современные медикаментозные средства
для устранения / предупреждения ишемии миокарда условно можно разделить на две группы.

М.И. Лутай, д.м.н., профессор, А.Ф. Лысенко, к.м.н., ННЦ «Институт кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины, г. Киев

М.И. Лутай

PCr/ATP ratio*

* PCr/ATP- соотношение фосфокреатинина к аденозину трифосфату, 
которое указывает на синтез АТФ.

n=12

р=0,04

Плацебо  Оригинальный триметазидин*

2,00

1,50

1,00
 

Рис. Метаболизм энергии в кардиомиоците
под влиянием оригинального триметазидина*
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терапии по поводу ИМ. В последующем дан�

ные их историй болезни анализировали с ис�

пользованием многомерной регрессионной

модели для определения независимой связи

между использованием антиангинальных

средств и прогнозом. Прогноз определялся

как показатель общей смертности на протя�

жении полугода после перенесенного ИМ.

Для объективной оценки риска общей

смертности учитывались возраст, пол, факто�

ры риска ИБС, качество предшествующей

медикаментозной терапии и данные по шка�

ле/номограмме GRACE (перенесенный ИМ,

сердечная недостаточность, ЧСС, АД, ре�

зультаты ЭхоКГ, креатинин, маркеры по�

вреждения миокарда, интервенционные

вмешательства). Следует отметить, что до

ИМ больные принимали как минимум один

из препаратов в течение более 2 лет (средняя

продолжительность терапии 27,2+24,8 мес).

ББ назначался 79,9% больных, БКК – 25%,

нитраты – 56,1%, никорандил – 21,8%, три�

метазидин* – 13,6%. Полученные показатели

общей смертности в течение полугода после

перенесенного ИМ были следующими – при

лечении ББ – 0,63 (0,26�1,25; р=0,309),

БКК – 0,76 (0,12�2,89, р=0,638), нитратами

0,52 (0,26�1,05; р=0,07), никорандилом 0,62

(0,29�1,33; р=0,221); при включении в пред�

шествующее лечение триметазидина* – 0,36

(0,15�0,86; р=0,022). 

� Авторы исследования предположи�
ли, что включение триметазидина*

в комплексное лечение больных со ста�
бильной стенокардией сопровождается
достоверным независимым уменьшением
смертности в течение полугода после пе�
ренесенного ИМ. 

Следует отметить, что результаты исследо�

вания METRO не могут рассматриваться как

бесспорное доказательство прогностического

влияния триметазидина*. Исследование ха�

рактеризуют существенные ограничения,

связанные, например, с качеством проводи�

мой терапии. Так, только половина участни�

ков METRO принимала антитромботические

средства (аспирин), ничего не известно о на�

значении статинов, остаются вопросы по

влиянию комбинированного назначения ан�

тиангинальных препаратов, по качеству лече�

ния артериальной гипертензии (80% участни�

ков исследования), сахарного диабета (30%

участников исследования) и сердечной не�

достаточности – СН (7,6% участников иссле�

дования). Обращает на себя внимание не�

большое количество обследованных боль�

ных, принимавших триметазидин* – 48 чело�

век (13,6%). Вместе с тем для обработки ре�

зультатов исследования использовались спе�

циальные статистические методы, которые

позволили оценить независимое влияние

различных медикаментов на полугодичный

прогноз постинфарктных пациентов. 

Имеются также данные о возможном по�

ложительном влиянии триметазидина* на

прогноз больных ИБС с нарушениями систо�

лической функции миокарда. Так в одном из

исследований приняло участие 61 больной

ИБС и хронической сердечной недостаточ�

ностью (ХСН). В дополнение к стандартной

терапии половина пациентов принимали

триметазидин*. Остальные больные получали

стандартную терапию СН. Срок наблюдения

составил 4 года. Применение триметазидина*

сопровождалось существенным снижением

общей смертности (�56%, p=0,0047) и часто�

ты госпитализаций по поводу СН (�47%,

p=0,002). Наблюдалось значительное улуч�

шение клинического статуса больных – по�

вышение функционального класса по NYHA

и показателей физической активности (6�ми�

нутный тест с ходьбой). В процессе лечения

достоверно повышалась фракция выброса ле�

вого желудочка (p<0,001). Эти данные согла�

суются с результатами последнего метаанали�

за, в котором оценили эффективность триме�

тазидина* у больных с ХСН в дополнение

к базисной терапии. Проанализированы ма�

териалы 16 исследований с участием

884 больных. Добавление триметазидина*

к стандартному лечению сопровождалось

снижением частоты госпитализаций, хотя

и не влияло на показатель смертности. Кроме

того, наблюдались повышение фракции вы�

броса (в среднем на 6,46%, p<0,0001) и толе�

рантности к физической нагрузке (продол�

жительность нагрузки +63,75 сек p<0,0001);

уменьшались размеры полости левого желу�

дочка (конечносистолический и конечноди�

астолический диаметры – на 6,67 и 6,05 мм

соответственно, p<0,0001), а также уровень

натрийуретического пептида (�203,40 пг/мл,

p=0,0002). На основании полученных резуль�

татов авторы считают триметазидин* перс�

пективным средством для длительного лече�

ния больных с СН для улучшения клиничес�

кого состояния и предупреждения случаев

госпитализации, а также учитывая положи�

тельное влияние препарата на насосную

функцию и ремоделирование сердца. 

Таким образом, в последние годы были по�

лучены данные о благоприятном влиянии

триметазидина* на прогноз ИБС, причем

у больных с наиболее высоким риском сер�

дечно�сосудистых осложнений и неблаго�

приятных исходов (после ИМ и с сопутству�

ющей СН). С точки зрения доказательной

медицины полученные результаты предпола�

гают дальнейшее изучение препарата в спе�

циально спланированных крупных проспек�

тивных рандомизированных клинических

исследованиях. Следует отметить, что поиск

дополнительных средств воздействия на

прогноз имеет большую практическую зна�

чимость, поскольку современная лекарствен�

ная терапия реально позволяет улучшить

прогностические показатели больного ИБС

не более чем на треть. 

Несмотря на достаточно продолжительную

историю клинического использования три�

метазидина* (более 50 лет), подтвержденную

антиангинальную эффективность препарата

и его возможное влияние на прогноз больных

с хроническими формами ИБС, остаются

открытыми многие теоретические и практи�

ческие вопросы.

Фундаментальные принципы физиологии

сердца предусматривают тесную взаимосвязь

между коронарным кровотоком, потреблени�

ем миокардом кислорода и сократительной

функцией сердца. Нарушения, которые фик�

сируют в условиях ишемии, условно можно

представить в виде «каскада», который начи�

нается со снижения регионарной перфузии

миокарда. Затем возникают нарушения реги�

онарной сократимости. ЭКГ� и клинические

симптомы ишемии (ангинозная боль) завер�

шают «каскад». То есть, снижение коронар�

ного кровотока неизбежно приводит к нару�

шению регионарной функции миокарда (ди�

астолической, систолической), что предше�

ствует другим проявлениям ишемии (измене�

ния на электрокардиограмме, стенокардия).

Снижение сократительной функции и, сле�

довательно, метаболических запросов мио�

карда, в области, кровоснабжаемой поражен�

ной венечной артерией, компенсирует дисба�

ланс между ограниченным поступлением

кислорода и его потребностью. Именно это

происходит во время спровоцированной

стрессом ишемии у больных хронической

ИБС, предупреждая необратимые изменения

в сердечной мышце. При перфузии миокар�

да, адекватной его функции (пусть несколько

сниженной), ишемия не развивается. 

Таким образом, исходя из теоретических

позиций следует признать, что у больных

ИБС со стабильной стенокардией ишемия

миокарда возникает только периодически во

время повышения метаболической потреб�

ности миокарда в ответ на физическую на�

грузку или психоэмоциональный стресс. Она

не носит перманентный характер и является

дискретной как во времени, так и в простран�

стве (с учетом локализации в миокарде)

и напрямую связана с глобальной и регионар�

ной сократительной функцией сердечной

мышцы. 

Установлено, что в состоянии физического

покоя у больных со стенокардией напряже�

ния только отдельные участки миокарда пре�

бывают в состоянии хронической коронар�

ной гипоперфузии. Этот механизм адаптации

к сниженному коронарному кровотоку полу�

чил название гибернации миокарда. Гиберни�

рованные участки сердечной мышцы, даже

при использовании наиболее точных методов

визуализации, выявляются не более чем у 20�

30% больных со стабильной стенокардией

напряжения. У пациентов с нестабильной

стенокардией гибернация миокарда диагнос�

тируется в 2�3 раза чаще. Несмотря на общую

причину – коронарную гипоперфузию,

и ишемия, и гибернация миокарда по уровню

метаболизма и механизмам компенсации

являются качественно различными состоя�

ниями. Гибернация, в отличие от ишемии, –

персистирующее состояние, обеспечиваю�

щее адаптацию и выживание миокарда в ус�

ловиях хронической гипоперфузии. При ги�

бернации содержание АТФ и КФК в кардио�

миоцитах практически не изменяется, сохра�

няется функция митохондрий, отмечается

более активное поглощение глюкозы мио�

кардом, отсутствуют дегенеративные измене�

ния (вакуолизация, отек, набухание митохо�

ндрий, разрыв мембран). Механизм действия

и эффективность триметазидина* при гибер�

нации миокарда у больных с хронической

ИБС подлежит дальнейшему изучению. 

Учитывая вышесказанное, логично пред�

положить, что эффективность триметазиди�

на* должна быть выше у пациентов с продол�

жительной ишемией, приближающейся

к перманентной (нестабильная стенокардия),

что пока не получило своего клинического

подтверждения. 

Пациенты с хроническими формами ИБС

представляют клинически и функционально

разнородную группу. Они отличаются выра�

женностью ангинозных болей, функцио�

нальным классом стенокардии, толерант�

ностью к физической нагрузке, наличием

безболевой ишемии, состоянием систоли�

ческой и диастолической функции миокар�

да, степенью его гипертрофии. Все эти фак�

торы в значительной степени влияют на ме�

таболизм сердечной мышцы, ее кислород�

ные запросы, синтез и использование энер�

гии. Существенно меняют метаболизм мио�

карда некоторые сопутствующие заболева�

ния, прежде всего артериальная гипертензия

и сахарный диабет. В связи с этим практи�

ческое значение приобретают вопросы диф�

ференцированного назначения лекарствен�

ных средств, включая триметазидин*.

До настоящего времени остается неизвест�

ным, у каких пациентов со стабильной сте�

нокардией препарат наиболее эффективен,

как меняется его действие в зависимости от

сопутствующей патологии, оказывает ли ме�

таболическая терапия позитивный эффект

на протяжении всего периода заболевания,

которое клиницисты весьма условно назы�

вают стабильным, и, наконец, какой должна

быть оптимальная продолжительность тако�

го лечения. 

Основу современной антиангинальной

фармакотерапии составляют препараты, вли�

яющие на гемодинамические параметры

функционирования сердечно�сосудистой

системы. Вместе с тем воздействие на метабо�

лизм, процессы синтеза и использования

энергии остается перспективным терапевти�

ческим направлением для оптимизации рабо�

ты сердечной мышцы, особенно в условиях

ишемии. Препараты с метаболическим меха�

низмом действия (триметазидин*) включены

в перечень средств, рекомендованных между�

народным сообществом кардиологов как ра�

циональное дополнение традиционной анти�

ангинальной терапии. Отсутствие у таких

препаратов существенного влияния на гемо�

динамические показатели, в частности на

ЧСС и АД, в ряде случаев повышает перено�

симость и безопасность лечения (в частности,

у пациентов с брадикардией и гипотензией).

Оригинальный триметазидин* характеризу�

ется доказанным антиангинальным действи�

ем. Результаты исследований последних лет

свидетельствуют о возможном влиянии пре�

парата на прогноз больных ИБС, в частности

после ИМ и с сопутствующей СН; для под�

тверждения этого целесообразно проведение

специально спланированных масштабных

исследований в соответствии с требованиями

доказательной медицины. Требуют дальней�

шего изучения вопросы дифференцирован�

ного назначения препарата различным боль�

ным хронической ИБС. Поскольку ишемия

миокарда не является перманентным процес�

сом, остается неизвестным, при каких состо�

яниях препарат будет наиболее эффективным

и как долго должна продолжаться терапия.

*Исследования, представленные в данной статье, прово%
дились с оригинальным триметазидином. Биоэквивалент%
ность оригинального триметазидина и триметазидина MR
доказана, представлена и подтверждена в процессе реги%
страции.
Оригинальный триметазидин в Украине зарегистрирован

под торговым названием Предуктал® MR (Р/с UA/3704/
02/01 от 28.03.12 г. с внесенными изменениями в соответ%
ствии с приказом МЗ № 5 от 04.01.13 г.).

Список литературы находится в редакции.
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