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Ключевые изменения в понимании
патогенеза развития ишемических изме�
нений в миокарде при ИБС, отраженные
в последних рекомендациях, комменти�
рует вице�президент Ассоциации кардио�
логов Украины, руководитель отделения
реанимации и интенсивной терапии ННЦ
«Институт кардиологии им. Н.Д. Стра�
жеско» НАМН Украины (г. Киев), член�
корреспондент НАМН Украины, доктор
медицинских наук, профессор Александр
Николаевич Пархоменко.

– Со времени выхода предыдущей вер�
сии Европейских рекомендаций по лече�
нию стабильной стенокардии (2006) во
многом дополнены наши представления
о природе ИБС, причинах возникнове�
ния болевого синдрома и, соответствен�
но, методах эффективного воздействия на
симптомы и прогноз. Так, одно из недав�
них исследований 2011 г. с участием более
14 тыс. пациентов показало значительную
разницу между предполагаемой и факти�
ческой степенью стенозирующего пора�
жения коронарных артерий (КА) сердца
у больных с проявлениями стенокардии
и без них. Как оказалось, степень стено�
за КА у пациентов с выраженной стено�
кардией напряжения была меньшей по
сравнению с ожидаемой, в то время как
у больных без значимой клинической
симптоматики данные ангиографии
свидетельствовали о большей степени
коронарного стеноза, чем предполага�
лось. Авторы исследования сделали вы�
вод, что у большого количества пациен�
тов со стенокардией напряжения может
отсутствовать гемодинамически значи�
мый стеноз КА, а степень коронарной
обструкции может быть одинаковой
у больных со стенокардией и без нее [1].
Еще одним подтверждением того, что
степень коронарной обструкции вслед�
ствие атеросклеротического процесса не
единственная причина ишемических из�
менений в миокарде при ИБС, является
факт достаточно частого сохранения
симптомов ишемии миокарда у пациен�
тов после процедур реваскуляризации
миокарда (следствие интервенционных
вмешательств или аортокоронарного
шунтирования) с ликвидацией стенози�
рующего поражения [2, 3].

Эти представления нашли отражение
в обновленном руководстве 2013 года.

� Впервые в рекомендациях по диагно�
стике и лечению ИБС атеросклероз

коронарных сосудов не рассматривается
как единственная причина ишемии миокар�
да [4]. Указывается, что ишемические из�
менения в миокарде также могут развивать�
ся вследствие фокального или диффузного
вазоспазма или вследствие микрососудис�
той дисфункции как на фоне гемодинами�
чески значимого поражения КА сердца, так
и при минимально выраженном их стенози�
ровании. 

У одного и того же больного причиной
ишемии миокарда может быть как один,
так и нескольких механизмов. 

� Нарушение перфузии вследствие од�
ного или нескольких вышеуказанных

механизмов ведет к развитию целого каска�
да ишемических нарушений в миокарде, ре�
зультатом которых является дефицит энер�
гии (АТФ) в кардиомиоците. 

Недостаток АТФ в клетках миокарда
влечет за собой сбой работы энергозависи�
мых ионных насосов, накопление ионов
Са2+, недоокисленных продуктов метабо�
лизма (лактата), развитие метаболического
ацидоза [5]. Эти изменения и служат при�
чиной возникновения у больных ИБС
клинических симптомов: боли, снижения
переносимости физической нагрузки.
Кроме того, возникающее при этом изме�
нение электрического потенциала клеточ�
ных мембран может стать причиной нару�
шения ритма. Снижение выработки АТФ
в кардиомиоцитах в обширных участках
сердца приводит к ухудшению сократи�
тельной функции и снижению фракции
выброса левого желудочка [6]. 

� Таким образом, такие симптомы
ИБС, как стенокардия, аритмия

и дисфункция миокарда, являются прояв�
лениями энергетической недостаточности
кардиомиоцитов. 

Изменение понимания патогенети�
ческих механизмов ишемии миокарда

в новых рекомендациях повлекло за со�
бой изменение подходов к терапии. Се�
годня становится очевидным, что при ле�
чении больного ИБС необходимо ис�
пользовать все патогенетически обосно�
ванные методы лечения, направленные
на уменьшение ишемии и восстановле�
ние энергетического гомеостаза в мио�
карде. Уменьшить потребность миокарда
в энергии можно с помощью антианги�
нальных препаратов с гемодинамичес�
ким механизмом действия – β�блокато�
ров, блокаторов If�каналов, блокаторов
Са�каналов, нитратов. В основе их эф�
фекта лежит снижение частоты сокраще�
ний сердца, общего периферического
сопротивления сосудов, уменьшение
пред�, постнагрузки, тонуса КА сердца.
Снижение работы сердца вследствие ис�
пользования указанных подходов ведет
к уменьшению потребности сердечной
мышцы в энергии и уменьшению клини�
ческих проявлений ишемии миокарда. 

Однако обеспечить оптимальный кон�
троль симптомов ИБС только влиянием
на гемодинамические показатели сегод�
ня уже не представляется единственно
возможным. Тем более что ведущий пато�
генетический механизм развития ишемии
миокарда у конкретного больного выя�
вить крайне сложно, а чаще невозможно.
В связи с этим особый клинический инте�
рес представляют уже не новые (но все
более востребованные в современной
кардиологии) терапевтические подходы,
которые призваны улучшить синтез энер�
гии непосредственно в кардиомиоцитах
в условиях ишемии (реализация совре�
менной концепции цитопротекции при
различных заболеваниях сердечно�сосу�
дистой системы) и уменьшают энергети�
ческую недостаточность в кардиомиоците
независимо от того, что послужило при�
чиной ишемии. Таким препаратом явля�
ется триметазидин (Предуктал® МR).
Уникальная способность оригинального
триметазидина* увеличивать синтез АТФ
на 33% в миокарде даже в условиях не�
достатка кислорода позволяет восстано�
вить работу ионных каналов, уменьшить
накопление ионов Са2+ в кардиомиоците,
метаболический ацидоз [7, 8]. Оптимиза�
ция энергетических процессов снижает

накопление недоокисленных продуктов
метаболизма в клетках сердца при ише�
мии и предотвращает их повреждение.
В свою очередь, это ведет к уменьше�
нию боли, улучшению сократительной
функции миокарда, предотвращению
повреждения и гибели миокарда.

Благодаря такому механизму действия
оригинальный триметазидин* позволяет
обеспечить такой же антиангинальный
эффект, как и β�блокатор. Это доказано
клинически [9] и указано в новых реко�
мендациях 2013 года по лечению ИБС [4].
Так, в исследовании ТEMS с участием
149 больных ИБС сравнили число при�
ступов стенокардии, потребность в нит�
ратах, результаты тестов с физической
нагрузкой у пациентов двух групп: 1�я
принимала оригинальный триметазидин*
в монотерапии, 2�я – пропранолол 40 мг
3 раза в день. 

� У больных, принимающих ориги�
нальный триметазидин*, было отме�

чено уменьшение частоты приступов стено�
кардии, снижение потребности в при�
еме нитратов, увеличение длительности
выполнения физической нагрузки, времени
появления депрессии сегмента ST >1 мм.
Полученные результаты были сопоставимы
с таковыми у пациентов, принимающих
пропранолол (рис. 1). 

Более того, известно, что добавление
оригинального триметазидина* к β�бло�
катору является более эффективной
тактикой уменьшения ишемии по срав�
нению с комбинацией β�блокатора и
нитрата продленного действия [10]. Еще
в исследовании A. Michaelides и соавт.
(1997) назначение триметазидина* в до�
полнение к пропранололy оказалось в
2 раза эффективнее по сравнению с до�
бавлением нитрата. У пациентов, при�
нимавших оригинальный триметази�
дин* и β�блокатор, количество присту�
пов стенокардии уменьшилось на 63%
(p<0,01), в то время как у больных, по�
лучавших нитрат с β�блокатором, дан�
ный показатель снизился на 31%
(p<0,01) (рис. 2).

В этом же исследовании было показа�
но, что терапия с триметазидином*

Ишемия в фокусе новых европейских
рекомендаций по лечению ИБС 2013 года:

комментарии эксперта
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) является наиболее распространенным сердечно�сосудистым заболеванием

в мире. Несмотря на значительный прогресс фармакотерапии и интервенционных методик, проблема устранения
ишемии и контроля приступов стенокардии по�прежнему остается актуальной. Лучшее понимание патогенетических
основ заболевания способствует поиску оптимальных путей терапии. Поэтому в новых рекомендациях Европейского
общества кардиологов 2013 года по диагностике и лечению стабильной ИБС значительное внимание уделяется
обсуждению патогенетических механизмов развития ишемии. 
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улучшает переносимость физической
нагрузки. Так, у пациентов, прини�
мавших оригинальный триметазидин*
с β�блокатором, время до появления
депрессии сегмента ST >1 мм во время
пробы с физической нагрузкой сущес�
твенно увеличилось – на 81 с (p<0,001),
тогда как у пациентов, принимавших
нитрат с β�блокатором, этот показатель
увеличился незначительно – на 15 с
(p>0,05). 

В последнее время появилось много
предпосылок полагать, что терапия
с триметазидином способствует значи�
тельному улучшению выживаемости
больных ИБС. Одно из первых иссле�
дований по влиянию триметазидина*
на прогноз было проведено группой
исследователей нашей клиники [11].
В течение 5 лет мы наблюдали за паци�
ентами с ИБС, перенесшими острый
инфаркт миокарда (ОИМ): одна группа
(n=39) исследуемых получала только
стандартную терапию (аспирин, β�
адреноблокатор, нитрат), вторая (n=34)
в дополнение к стандартному лече�
нию – оригинальный триметазидин*.
Целью исследования было сравнить
особенности клинического течения
в двух группах терапии, а также оценить
влияние оригинального триметазидина*
на некоторые детерминанты отдален�
ного прогноза. Частота достижения ко�
нечной точки (смерть больного) для
двух групп пациентов была представле�
на в виде кривых Каплана�Мейера.

Частота фатальных исходов в группе
больных, принимающих оригинальный
триметазидин* вместе со стандартной те�
рапией, была ниже, чем в группе пациен�
тов, получающих только стандартную те�
рапию. Разница в результатах между дву�
мя группами не была существенной (око�
ло 50%), но имела характер тенденции
ввиду небольшой выборки испытуемых
(n=34). Однако эти результаты стали ос�
нованием для дальнейших исследований
по изучению влияния триметазидина* на
прогноз. 

Сегодня обсуждаются результаты
нескольких исследований, доказавших
влияние триметазидина* на прогноз.
Одно из них – проспективный регистр
KAMIR (Korean Acute Myocardial Infarc�
tion Registry) [12]. В течение одного года
авторы наблюдали за двумя группами
пациентов (n=1417), перенесших ОИМ:
первая группа получала аспирин/
клопидогрель, статин и антиангиналь�
ную терапию гемодинамическими пре�
паратами, вторая, кроме стандартного
лечения, – оригинальный триметазидин
MR*. Основной целью данного проекта
было оценить влияние терапии, иници�
ированной еще в стационаре, на про�
гноз больных ИБС после перенесенно�
го ОИМ. Критерием сравнения был
суммарный показатель MACE (MACE –
Major Cardiac Events), включивший
смертность от всех причин, нефаталь�
ный ОИМ, необходимость в повторной
реваскуляризации. С оригинальным
триметазидином MR* наблюдалось
меньшее число повторных ОИМ, ревас�
куляризаций, а выживаемость в этой
группе была достоверно выше на 59%,
чем в группе стандартного лечения
(рис. 3). 

В итоге был сделан вывод: выживае�
мость пациентов, перенесших ОИМ,
получавших триметазидин* в комплексе
со стандартной терапией, значительно
выше, чем выживаемость больных, ко�
торые получали только стандартное ле�
чение. 

� Таким образом, у пациентов, получа�
ющих триметазидин*, наряду с эф�

фективным уменьшением симптомов
можно ожидать улучшения прогноза забо�
левания.

Сегодня триметазидин вошел в стан�
дарты как необходимый компонент эф�
фективной комплексной терапии ИБС.
Важно отметить, что в последних Евро�
пейских стандартах терапии больных ИБС
указывается, что у больных ИБС и са�
харным диабетом (СД) 2 типа триметази�
дин* может рассматриваться как препарат
первой линии терапии. Наряду с высокой
антиангинальной эффективностью ориги�
нальный триметазидин* (Предуктал® МR)
обладает благоприятным профилем без�
опасности. Необходимость назначения
триметазидина* может быть оправданна
на любом этапе течения заболевания:
с момента постановки диагноза или на
этапе коррекции терапии, когда у больно�
го сохраняются симптомы ИБС на фоне
лечения антиангинальными препаратами
гемодинамического действия. 

�Подводя итоги, необходимо помнить,
что ишемия миокарда – это результат

действия нескольких патогенетических меха�
низмов, ведущими из которых, кроме атеро�
склероза коронарных артерий, являются фо�
кальный или диффузный вазоспазм и микро�
сосудистая дисфункция. 

� Ввиду сложности выявления ведуще�
го механизма ишемии миокарда

у каждого конкретного больного в фокусе
терапевтического вмешательства должен
быть миокард, что диктует обоснованность
и целесообразность использования всех ре�
комендованных и доступных методов тера�
пии для уменьшения последствий ишемии
миокарда.

� В интересах пациента с самого нача�
ла лечения ИБС необходимо назначе�

ние максимально эффективной комплексной
терапии для уменьшения симптомов

и улучшения прогноза. И в соответствии
с новыми европейскими рекомендациями
2013 года по лечению стабильной ИБС
триметазидин* рассматривается как необ�
ходимый компонент эффективной терапии
ИБС. 
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Подготовила Наталья Очеретяная

ПРЕДУКТАЛ® МR (РREDUСТАL® МR)
Состав: 1 таблетка с модифицированным высвобождением содержит 35 мг три-
метазидина дигидрохлорида. Фармакотерапевтическая группа: кардиологиче-
ские средства. Триметазидин. АТС С01 Е В15. Показания: взрослым триметазидин 
показан для симптоматического лечения стабильной стенокардии при условии не-
достаточной эффективности или непереносимости антиангинальных препаратов 
первой линии. Противопоказания: повышенная чувствительность к триметазиди-
ну или любому компоненту препарата; болезнь Паркинсона, симптомы паркинсо-
низма, тремор, синдром «беспокойных ног» и другие двигательные нарушения; 
тяжелая почечная недостаточность (клиренс креатинина < 30 мл/мин). Способ 
применения и дозы: 1 таблетка (35 мг) два раза в сутки во время еды. Препарат 
принимают перорально утром и вечером. После 3 месяцев лечения необходимо 
оценить его результаты, в случае отсутствия эффекта триметазидин следует от-
менить. Пациентам с умеренной почечной недостаточностью (клиренс креатинина 
30-60 мл/мин) рекомендовано принимать 1 табл. в сутки во время завтрака. По-
бочные эффекты. Часто: головокружение, головная боль, боль в абдоминальной 
обасти, диарея, диспепсия, тошнота, рвота, высыпания, зуд, крапивница, астения. 
Редко: пальпитация, экстрасистолия, тахикардия, артериальная гипотензия, орто-
статическая гипотензия может сопровождаться недомоганием, головокружением 
или падением, особенно у пациентов, принимающих антигипертензивные препа-
раты, покраснение лица. Частота неизвестна: симптомы паркинсонизма (тремор, 
акинезия, гипертонус мышц, неустойчивость походки, синдром «беспокойных 
ног» и другие двигательные расстройства, имеющие отношение к вышеупомя-
нутому), которые обычно проходят после прекращения лечения; нарушения сна 
(бесонница, сонливость), запор, острая генерализованная экзантематозная пусту-
лезная сыпь, ангионевротический отек, агранулоцитоз, тромбоцитопения, тромбоцитопеническая пурпура, гепатит. Применение при беременности и кормлении грудью: для предотвращения какого-либо риска применение триметазидина в период беременности и кормления 
грудью не рекомендуется. Особенности применения: препарат не следует применять для купирования приступов стенокардии. Его не следует назначать при нестабильной стенокардии или инфаркте миокарда как первичную терапию на догоспитальном этапе или в первые дни 
госпитализации. В случае возникновения приступа нестабильной стенокардии на фоне текущей терапии необходимо пересмотреть состояние пациента и провести коррекцию лечения (медикаментозную терапию; рассмотреть возможность реваскуляризации). Триметазидин 
может вызывать или усиливать симптомы паркинсонизма (тремор, акинезия, гипертонус мышц), которые следует регулярно проверять, особенно у пациентов пожилого возраста. Возможны падения, связанные с неустойчивостью походки или артериальной гипотензией, 
особенно у пациентов, получающих антигипертензивное лечение. Способность влиять на скорость реакции при управлении транспортными средствами: зафиксированы случаи головокружения и сонливости, которые могут влиять на способность управлять транспортным 
средством. Фармакологические свойства: благодаря сохранению энергетического метаболизма в клетках в условиях гипоксии или ишемии триметазидин предотвращает уменьшение содержания АТФ внутри клетки, обеспечивая тем самым надлежащее функционирование 
ионных насосов и трансмембранного натрий-калиевого тока при сохранении клеточного гомеостаза. У пациентов с ишемической болезнью сердца триметазидин действует как метаболический агент, сохраняя внутриклеточные уровни высокоэнергетических фосфатов в 
миокарде. Эффекты достигаются без сопутствующих гемодинамических эффектов. Передозировка: количество данных относительно передозировки триметазидина ограничено. Категория отпуска: по рецепту врача.

Более детальную информацию смотрите в полной инструкции к препарату Предуктал® MR (Р/с МЗ Украины № UA/3704/02/01 от 28.03.12 с внесенными изменениями. Приказ МЗ № 5 от 04.01.13).

1. ESC guidelines on the management of stable angina pectoris. Eur Heart J. 2013. 
doi:10.1093/eurheartj/eht296.

Информация предназначена для размещения в специализированных изданиях для медицинских учреждений и врачей, 
а также для предоставления на семинарах, конференциях, симпозиумах на медицинскую тематику
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