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Триметазидин* как системный модулятор энергетического метаболизма:
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Триметазидин давно вошел в кардиологическую практику в качестве фармпрепарата с хорошо доказанным 
антиишемическим действием в условиях эксперимента и клиники. Применение триметазидина в качестве анти
ангинального средства оговорено действующими европейскими рекомендациями по лечению пациентов со стабиль-
ной ишемической болезнью сердца (2013) и хронической сердечной недостаточностью – ​ХСН (2016).

Хорошо изученные терапевтические эффекты триметазидина в отношении ишемизированного миокарда 
базируются на его свойстве частично переключать путь энергообразования в кардиомиоцитах с метаболиче-
ски менее выгодного, состоящего в окислении жирных кислот (ЖК), на энергетически более эффективный 
и  метаболически более благоприятный – ​окисление глюкозы [1]. Результатом этого является повышение 
устойчивости миокарда к  ишемии и реперфузионному повреждению [2, 3], клиническими эквивалентами 
чего выступают повышение порога возникновения стенокардии [4, 5] и протективный эффект препарата в от-
ношении повреждения миокарда, сопряженного с реваскуляризационными процедурами [6, 7]. Как прямое 
следствие антиишемического эффекта триметазидина рассматривается уменьшение под его влиянием коро-
нарогенной дисфункции левого желудочка (ЛЖ), проявляющееся улучшением систолического движения его 
стенок и возрастанием фракции выброса (ФВ), уменьшением числа гибернированных зон миокарда наряду 
со снижением концентрации циркулирующих натрийуретических пептидов [8-10]. О том, что в основе данного 
эффекта лежит обусловливаемое триметазидином улучшение энергообеспечения миокарда, свидетельствует 
достоверное повышение на  фоне его применения соотношения креатинфосфат/АТФ в  сердце пациентов 
с коронарогенной дисфункцией ЛЖ по данным магнитно-резонансной спектроскопии [11]. Улучшению ис-
ходно сниженной систолической функции ЛЖ у данной категории пациентов, как правило, сопутствует повышение 
продолжительности выполнения нагрузочного теста [12, 13].

Наряду с этим известны данные обсервационных исследований, свидетельствующие о том, что продолжи-
тельный прием триметазидина пациентами с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ в дополнение к стандартной терапии, 
включающей ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента и бета-блокаторы, сопряжен с достоверно 
более низкой их смертностью и меньшей частотой вынужденных госпитализаций [14-16]. Обобщение данных 
этих исследований в виде метаанализа показало, что дополнение поддерживающей терапии пациентов с ХСН 
триметазидином сопровождается статистически достоверным снижением риска их госпитализаций в связи с кли-
нической декомпенсацией на 57% [17].

В свете современных представлений о механизмах прогрессирования ХСН, важную роль среди которых 
играют изменения системного метаболизма, функции почек и  периферического кровообращения [18], 
закономерно возникает вопрос о  том, насколько справедливо объяснять вышеозначенное потенциальное 
благоприятное влияние триметазидина на клинический прогноз коронарогенной ХСН исключительно с по-
зиций его упомянутого выше антиишемического/антигибернирующего действия, опосредуемого улучшением 
энергообеспечения миокарда. Действительно, сегодня есть достаточно оснований говорить о наличии у три-
метазидина определенного спектра эффектов, которые выходят за рамки миокардиальной цитопротекции как 
таковой и со значительной долей вероятности играют роль в его терапевтическом воздействии на клинические 
проявления и клиническое течение ХСН.

В представленной публикации группы исследователей из известной в Европе клиники сердечной недоста-
точности (группа G. Fragasso, г. Милан, Италия) предпринята удачная попытка охарактеризовать тримета-
зидин как универсальный метаболический регулятор, реализующий свои лечебные эффекты при ХСН через 
влияние не только на миокард, но и на функцию эндотелия, скелетные мышцы и глобальный расход энергии 
в  организме. В свете представленных авторами данных важно помнить, что скелетные мышцы, так же как 

*В данной статье представлены данные исследований с оригинальным триметазидином. Усовершенствованная и единственная заре-
гистрированная сейчас в Украине форма оригинального триметазидина, который изучали в приведенных в обзоре исследованиях 
(Р. с. МЗ Украины № UA/3704/02/01),  – ​Предуктал MR. Биоэквивалентность Предуктала и Предуктала MR доказана, представлена 
и подтверждена в процессе регистрации.
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и миокард, используют для образования энергии и углеводы (глюкозу и лактат), и ЖК. Если в условиях высоко-
интенсивных, т.е. характеризующихся наличием кислородного долга, физических нагрузок существенную роль 
здесь играет анаэробный гликолиз [19], то при выполнении нагрузок низкой и средней интенсивности, которые 
характерны для пациентов с ХСН, в скелетных мышцах активно реализуются оба аэробных (т.е. связанных 
с процессом окисления субстрата) пути энергообразования – ​углеводный и жирнокислотный [20]. При этом 
концентрация ЖК в плазме находится в обратной зависимости как с уровнем поглощения глюкозы скелет-
ными мышцами [21], так и (что крайне важно) с уровнем их энергообеспечения, оцениваемым по величине 
соотношения креатинфосфат/АТФ [22]. Последняя ситуация характерна для инсулинорезистентности, которая 
наблюдается почти у половины пациентов с ХСН [23], играет важную роль в ухудшении переносимости ими 
физических нагрузок и сопряжена с худшей выживаемостью таких пациентов [24, 25]. В этой связи способность 
триметазидина стимулировать поглощение глюкозы периферической мускулатурой выглядит стратегически 
важным терапевтическим эффектом при ХСН.

Немаловажной составляющей фармакодинамики триметазидина в  условиях ишемии и  энергетической 
недостаточности миокарда является его способность уменьшать продукцию свободных радикалов митохонд
риями на фоне улучшения его влияния на процессы тканевого дыхания [26]. С этим эффектом триметазидина 
представляется возможным связать, во‑первых, его способность улучшать вазодилатирующую функцию эн-
дотелия [27] и, во‑вторых, его свойство угнетать опосредуемое оксидантным стрессом фиброзообразование 
в миокарде [28]. Потенциальное клиническое значение последних двух эффектов триметазидина сложно пере-
оценить, поскольку известно, что выраженность эндотелиальной дисфункции и распространенность миокар-
диального фиброза выступают самостоятельными предикторами ухудшения выживаемости при ХСН [29, 30].

Обсуждая описываемые авторами статьи системные эффекты триметазидина, нельзя, со своей стороны, 
не коснуться некоторых относительно новых результатов, свидетельствующих о наличии у него нефропротек-
торных свойств. По данным нескольких исследований, перипроцедурное применение триметазидина на фоне 
перкутанных реваскуляризационных вмешательств сопровождалось достоверно (в 2,5-7 раз) меньшей частотой 
возникновения контраст-индуцированной нефропатии [31-33]. Согласно результатам недавно выполненного 
метаанализа соответствующих рандомизированных испытаний триметазидин снижает риск контраст-индуци-
рованного повреждения почек на 11% (р<0,01) [34]. Опять-таки, принимая во внимание важную роль почечной 
дисфункции в прогрессировании ХСН [35], данное свойство триметазидина, по нашему мнению, не должно 
остаться вне внимания клиницистов, занимающихся терапевтическими аспектами данного синдрома, и, со-
ответственно, мотивировать исследования в этом направлении.

Таким образом, накопленные к настоящему времени данные создают все предпосылки для пересмотра 
традиционного взгляда на триметазидин как на препарат, лечебное действие которого связано лишь с улучше-
нием процессов энергообеспечения и с метаболической протекцией ишемизированного миокарда. Результаты 
современных исследований позволяют говорить о триметазидине и как о средстве, обладающем определен-
ными важными плейотропными, в том числе системными, эффектами, с которыми также можно связывать 
его клиническую эффективность при ХСН.
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