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Лечение ишемической болезни сердца

(ИБС) остается наиболее актуальной

проблемой современной кардиологии,

поскольку выбор терапии для пациентов

с симптомами ИБС занимает большую

часть рабочего времени у врача. Доволь�

но часто при выборе лечения ИБС необ�

ходимо учитывать особенности течения

заболевания у каждого конкретного

больного, особенно при условии соче�

танной патологии... Именно этой теме

был посвящен научный симпозиум «Со�

временное лечение ИБС в условиях по�

лиорганной патологии», который про�

шел 26 сентября в Киеве в рамках

XIII Национального конгресса кардио�

логов при участии директора Института
кардиологии (г. Лиссабон, Португалия), президента Европейского общества
кардиологов, профессора Ф. Пинто. В своем докладе он подчеркнул:

– Эволюция современной терапии ИБС во многом связана с утвержде�

нием, что стеноз коронарной артерии (КА) – не единственная причина

ишемии миокарда при ИБС [1]. Как показали данные последних исследо�

ваний, связь между степенью стеноза КА атеросклеротической бляшкой

и клинической картиной ИБС не всегда тесная. В частности, у значитель�

ной части пациентов (от 33 до 77%) со значимым стенозом КА на протя�

жении длительного времени могут отсутствовать и симптомы ИБС,

и серьезные атеротромботические осложнения [2]. В то же время доста�

точно часто эпизоды нестабильной стенокардии, а также инфаркт мио�

карда (ИМ), с подъемом или без подъема сегмента ST, могут развиваться

без предшествующей симптоматики [3, 4]. У большого количества паци�

ентов со стенокардией может отсутствовать значимый стеноз КА, а сте�

пень коронарной обструкции может быть одинаковой у пациентов со сте�

нокардией и без нее [4].

� Таким образом, полученные результаты стали основанием для утверждения,

что, помимо стеноза КА атеросклеротической бляшкой, причиной ишемии

миокарда может стать целый ряд механизмов. Это может быть вазоспазм, эндотели�

альная дисфункция, воспаление или нарушение микроциркуляции. Пусковым ме�

ханизмом ишемического повреждения миокарда при ИБС может стать любой из

факторов, однако результатом всегда являются каскад ишемических изменений,

происходящих в кардиомиоците [1].

Известно, что основой этого каскада является нарушение перфузии и не�

достаточное снабжение миокарда кислородом. Недостаток кислорода ведет

к переключению синтеза энергии с окисления глюкозы на окисление сво�

бодных жирных кислот (СЖК)[5]. Такой путь метаболизма является более

затратным с точки зрения использования кислорода и менее выгодным

с точки зрения синтезируемого АТФ. В этом случае потребление кислорода

увеличивается, а синтез АТФ снижается, возникает дефицит АТФ. Недоста�

точное количество энергии ведет к нарушению работы энергозависимых

ионных насосов, перегрузки ионами Са2+, развитию метаболического аци�

доза, накоплению недоокисленных продуктов метаболизма и повреждению

клеточных мембран (рис. 1). Эти нарушения усугубляются вследствие даль�

нейшей активации протеаз и фосфолипаз, образования свободных радика�

лов и повреждения мембран митохондрий и кардиомиоцитов. Ишемичес�

кие нарушения, связанные с дефицитом энергии в миокарде, являются

причиной развития таких клинических симптомов, как боль, нарушения

ритма, снижение сократительной функции сердца.

Дальнейшее прогрессирование ишемии ведет к необратимым повреждени�

ям мембран клетки и гибели кардиомиоцита, т.е. развитию ИМ. Современное

понимание роли ишемических нарушений на клеточном уровне стало осно�

ванием для инновационного подхода в лечении ИБС. В основе подхода лежит

принцип уменьшения ишемии на уровне кардиомиоцита путем оптимизации

синтеза энергии в клетке и восстановления метаболических процессов.

Именно благодаря влиянию на кардиомиоцит можно улучшить эффектив�

ность лечения ИБС. Об этом важно помнить, назначая терапию каждому па�

циенту с симптомами ИБС.

Существует возможность увеличить синтез энергии в миокарде при ише�

мии. Сегодня это возможно с оригинальным препаратом триметазидин

MR*. Благодаря уникальному механизму действия триметазидин* оптими�

зирует синтез энергии в клетке. Он переключает образование АТФ с более

затратного пути – окисления СЖК, на менее затратный путь – окисление

глюкозы [5]. В условиях недостаточного поступления кислорода в миокард

триметазидин* позволяет увеличить синтез АТФ на 33% [6]. Сегодня уже до�

казано, что оригинальный триметазидин* в условиях ишемии способствует

увеличению энергетического индекса (Pcr/ATP соотношения уровня фос�

фокреатина к АТФ), что свидетельствует о повышении синтеза энергии в

клетке миокарда.

� Достаточное количество энергии в клетке позволяет улучшить работу ион�

ных каналов, уменьшить накопление ионов Са в кардиомиоците, умень�

шить метаболический ацидоз. Оптимизация энергетических процессов умень�

шает накопление недоокисленных продуктов метаболизма в КМЦ и предотвра�

щает их повреждение. В свою очередь, это ведет к уменьшению боли, улучшению

сократительной функции миокарда, предотвращению гибели миокарда [5, 7].

Сегодня клиническая эффективность оригинального триметазидина MR*

доказана в более 300 исследований. В недавнем исследовании КЛАССИКА

с участием более 1200 больных стабильной стенокардией оригинальный

триметазидин MR* назначали пациентам трех групп:

• 1�я (n=400) – пациенты, принимающие β�адреноблокатор;

• 2�я (n=691) – пациенты, принимающие β�адреноблокатор и нитрат дли�

тельного действия;

• 3�я (n=122) – принимающие β�адреноблокатор и блокатор Са�каналов.
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Рис. 1. Изменения метаболизма в кардиомиоците при ишемии
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Рис. 2. Уменьшение количества приступов стенокардии в зависимости от терапии
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Результаты исследования показали, что назначение препарата триметазидин MR*

существенно снизило количество приступов стенокардии во всех группах. Наи�

более эффективным было добавление триметазидина MR* к терапии β�адре�

ноблокатором: количество приступов стенокардии в этом случае снижалось

в 4 раза (рис. 2) [8].

Авторы сделали вывод, что назначение оригинального

триметазидина* обеспечивает дополнительное снижение

приступов стенокардии, независимо от предыдущей тера�

пии. В данном случае при назначении препарата тримета�

зидин* с β�адреноблокатором происходит влияние сразу

на несколько патогенетических механизмов развития

ишемии: гемодинамический и энергетический, что обес�

печивает более эффективное устранение симптомов ИБС.

Наряду с уменьшением количества приступов стенокар�

дии лечение с триметазидином* улучшает переносимость

физической нагрузки, что значительно улучшает качество

жизни больных ИБС.

В крупнейшем метаанализе, с участием более 19 тыс. па�

циентов со стабильной стенокардией, сравнивали антиан�

гинальную эффективность оригинального триметазидина*

с другими антиангинальными средствами, не влияющи�

ми на частоту сердечных сокращений (ЧСС): дигидропи�

ридиновые блокаторы Са�каналов, нитраты. Результаты

проб с дозированной физической нагрузкой показали,

что антиангинальная эффективность оригинального

триметазидина* сравнима с таковой гемодинамических

антиангинальных препаратов и значительно превосходит

плацебо [9].

Более того, терапия с триметазидином* способствует

улучшению сократительной функции сердца. В исследова�

нии с участием [6] одного больного ИБС и дисфункцией

левого желудочка (ЛЖ) оценили долгосрочный эффект те�

рапии с триметазидином*. Оригинальный триметазидин*

был назначен в дополнение к традиционной терапии хро�

нической сердечной недостаточности (ХСН): ингибитор

ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ), β�адре�

ноблокатор, диуретик. В итоге было доказано, что терапия

с оригинальным триметазидином* позволила достоверно

увеличить фракцию выброса ЛЖ на 23% [10]. У пациентов,

принимающих только традиционную терапию, этот пока�

затель со временем снижался. Авторы сделали вывод, что

терапия с триметазидином не только эффективно умень�

шает симптомы у больных ИБС, но и существенно улуч�

шает фракцию выброса ЛЖ [10] (рис. 3).

Сейчас обсуждаются результаты нескольких иссле�

дований, доказавших улучшение прогноза терапии с

триметазидином*. Так, в этом году на Всемирном конг�

рессе кардиологов впервые были представлены результа�

ты проспективного регистра KAMIR. В течение одного

года авторы наблюдали за двумя группами пациентов

(n=1417): первая группа принимала антиангинальную

терапию гемодинамическими препаратами, вторая – эту

же терапию с оригинальным триметазидином MR*.

Основной целью данного проекта было оценить влияние

терапии, инициированной еще в стационаре, на про�

гноз больных ИБС с острым инфарктом миокарда. Кри�

терием сравнения был суммарный показатель MACE

(MACE – Major Cardiac Events), включивший смертность от всех причин,

нефатальный ИМ, необходимость в повторной реваскуляризации. У боль�

ных, принимающих оригинальный триметазидин*, наблюдалось меньшее

число повторных ИМ и реваскуляризаций, а выживаемость в этой группе

была выше, чем в группе традиционного лечения [11].

� На основании рассмотренных данных важно отметить, что с целью улучше�

ния эффективности лечения ИБС необходимо включать в терапию препа�

раты, которые способны воздействовать непосредственно на кардиомиоцит, по�

скольку именно он является основной мишенью для развития ишемии. Ориги�

нальный триметазидин* способен уменьшить ишемию в клетках миокарда путем

оптимизации синтеза энергии [5�6]. Лечение с триметазидином* не только быст�

ро и эффективно уменьшает симптомы, но и улучшает сократительную функцию

сердца и прогноз [8, 11].
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*Смертность от всех причин  +  нефатальный ИМ  +  необходимость в повторной реваскуляризации

оригинальный триметазидин*
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Рис. 3. Пятилетняя выживаемость в зависимости от терапии
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* Исследования, представленные в данной статье, проводились с оригинальным триметазидином. Биоэквивалентность оригинального триметазидина и оригинального триметазидина МR
доказана, представлена и подтверждена в процессе регистрации. Примечание: в Украине оригинальный триметазидин МR зарегистрирован под торговым названием Предуктал® МR 
(Р/с UA/3704/02/01 от 28.03.12 с внесенными изменениями, приказ МЗ № 5 от 04.01.13).


