
Триметазидин (Прим. редактора: в Украине оригиналь�
ный триметазидин, оценка которого проходила в данном
исследовании, зарегистрирован под торговым названием
Предуктал MR, производитель Сервье, Франция) – анти�

ишемический препарат, который действует на клеточном

уровне, селективно ингибируя 3�кетоацилкоэнзим А�тио�

лазу – фермент, катализирующий заключительный этап

окисления жирных кислот. Назначение триметазидина

приводит к смене предпочтительного энергетического

субстрата, в результате чего происходит частичное подав�

ление окисления жирных кислот и активируется окисле�

ние глюкозы. В клинических исследованиях установлено,
что в условиях ишемии миокарда, в частности при остром ин�
фаркте миокарда, триметазидин оказывает кардиопротек�
торные эффекты. По данным Kober и соавт. [9], триметази�

дин уменьшает допроцедурную ишемию в клетках мио�

карда, на что указывали соответствующие изменения дли�

тельности и амплитуды элевации сегмента ST во время

ЧКВ. Целью настоящего исследования было изучить про�

текторный эффект нагрузочной дозы триметазидина, на�

значаемой перорально, в отношении постпроцедурного

повреждения миокарда, оцениваемого по частоте и уров�

ню повышения сердечного тропонина cTnI.

Методы
В одноцентровое проспективное рандомизированное

исследование включили пациентов, перенесших ус�

пешное однососудистое стентирование по поводу ста�

бильной стенокардии в кардиологическом отделении

Университетского госпиталя Норд (г. Марсель, Фран�

ция). Согласно рекомендациям рабочей группы Амери�

канской ассоциации сердца/Американской коллегии

кардиологов ЧКВ считается успешным при соответ�

ствии следующим трем критериям: отсутствие внутри�

больничных осложнений, уменьшение сужения просве�

та до уровня <30% неизменного сосуда и полное исчез�

новение клинических проявлений ишемии после ЧКВ.

Пациентов, соответствовавших критериям включе�

ния и предоставивших письменное информированное

согласие на участие, рандомизировали для получения

или неполучения нагрузочной/суточной дозы тримета�

зидина1 перорально за 30 мин до процедуры, после чего

проводилась ангиопластика.

ЧКВ осуществляли по стандартной методике с исполь�

зованием бедренного доступа и трубчатых разрезных

стентов. Во всех случаях применялось прямое стентирова�

ние, поскольку такой подход является более безопасным,

позволяет сократить количество используемых устройств,

время флюороскопии и избежать назначения контраста. 

До и после процедуры все пациенты получали стан�

дартное лечение, которое включало премедикацию наг�

рузочной дозой клопидогреля (300 мг перорально за

один прием), в день, предшествующий ЧКВ, с последу�

ющим его приемом в дозе 75 мг/сут в течение 1 мес,

а также пожизненное назначение аспирина (160 мг/сут).

Образцы венозной крови для определения сердечного

тропонина сTnI получали у всех пациентов перед ЧКВ,

затем через 6, 12, 18 и 24 ч после процедуры.

Результаты
В исследовании приняли участие 266 пациентов, из

них 136 вошли в группу триметазидина и 130 в контроль�

ную группу (таблица).

Нагрузочная доза триметазидина перед процедурой хо�

рошо переносилась, серьезных побочных эффектов в пе�

риод пребывания пациентов в стационаре не наблюдалось. 

Однако постпроцедурный уровень сердечного тропони�
на cTnI был значительно выше в контрольной группе
по сравнению с группой триметазидина во всех временных
точках после ЧКВ (6 ч: 4,2±0,8 vs 1,7±0,2, p<0,001; 12 ч:

5,5±1,5 vs 2,3±0,4, p<0,001; 18 ч: 9±2,3 vs 3±0,5, p<0,001;

24 ч: 3,2±1,2 vs 1,0±0,5, p<0,001). Для более точного

сравнения общего высвобождения сердечного тропо�

нина cTnI после ЧКВ в двух группах был рассчитан по�

казатель AUC сердечного тропонина сTnI (площадь

под кривой «концентрация/время»; рис.), который ока�

зался значительно более высоким в контрольной груп�

пе по сравнению с группой триметазидина (р<0,05).

Обсуждение
В настоящем исследовании продемонстрировано, что

нагрузочная доза триметазидина перед проведением пла�

нового ЧКВ уменьшает повреждение миокарда, на что

указывало более низкое суммарное высвобождение сер�

дечного тропонина сTnI после коронарной ангиопласти�

ки в группе триметазидина. Эти результаты согласуются

с данными исследования Kober и соавт. (1992), в котором

назначение триметазидина перед ЧКВ ассоциировалось

с уменьшением перипроцедурной ишемии кардио�

миоцитов. 

Заслуживает внимания ряд особенностей настоящего

исследования, подчеркивающих значимость выявлен�

ного кардиопротекторного эффекта триметазидина.

Во�первых, поскольку на высвобождение тропонина

может влиять количество раздуваний баллона во время

ЧКВ, из анализа были исключены пациенты с >1 разду�

ванием, что позволило избежать потенциального влия�

ния данного фактора. Это исключение, сделанное после

рандомизации, привело к статистически значимым раз�

личиям между группами по исходным клинико�демо�

графическим характеристикам.

В частности, с учетом различий в возрасте, классе сте�

нокардии, статусе диабета и классе атеросклеротического

повреждения пациенты группы триметазидина имели бо�

лее высокий риск осложнений. Таким образом, протек�

торный эффект триметазидина выявлялся, несмотря на

тот факт, что процесс пострандомизационного исключе�

ния пациентов работал против выявления этого эффекта

путем отбора популяции с более высоким риском.

Во�вторых, вследствие отбора пациентов с однососу�

дистым поражением, подвергающихся прямому стен�

тированию, популяция исследования в целом имела

низкий уровень повышения тропонина, что также мог�

ло препятствовать оценке максимальных эффектов

триметазидина. Важно отметить, что по частоте проце�

дурных осложнений группы не различались; это указы�

вает на отсутствие вмешивающихся факторов, связан�

ных с ЧКВ.

В�третьих, учитывая фармакодинамику триметазиди�

на, существует вероятность того, что более раннее на�

значение препарата может усилить его протекторный

эффект в отношении высвобождения тропонина.

Уменьшение некроза миокарда под влиянием триме�

тазидина можно объяснить метаболическими и биоло�

гическими эффектами препарата. Доказано, что триме�

тазидин действует как антиишемический агент на уров�

не клетки (кардиомиоцита) при отсутствии каких�либо

гемодинамических эффектов. Триметазидин усиливает

энергетический метаболизм в миокарде путем переклю�

чения продукции АТФ с окисления жирных кислот на

окисление глюкозы, улучшая тем самым интрамитохо�

ндриальные связи и способствуя более эффектив�

ной выработке АТФ на 1 моль потребляемого кис�

лорода. Кроме того, триметазидин уменьшает

внутриклеточный ацидоз и защищает клетки мио�

карда от токсического воздействия свободных кис�

лородных радикалов. Таким образом, триметазидин
непосредственно сохраняет структуру и функции кар�
диомиоцитов и повышает их сопротивляемость к ги�
поксическому стрессу. Все эти эффекты были высоко
значимы при проведении ЧКВ.

Благоприятным эффектом триметазидина также

является профилактика ишемически�реперфузи�

онного повреждения. Так, в недавно проведенных

экспериментальных исследованиях было продемо�

нстрировано, что триметазидин может уменьшать

летальное ишемически�реперфузионное повреж�

дение путем ингибирования открытия митохонд�

риальных пор – ключевого звена гибели кардиоми�

оцитов после ишемии�реперфузии. В целом эти

эффекты могут вносить вклад в уменьшение некро�

за кардиомиоцитов у пациентов, получающих тримета�

зидин перед ангиопластикой. 

Выводы
Результаты исследования свидетельствуют о том, что у

пациентов, подвергающихся плановому ЧКВ, премеди�

кация нагрузочной дозой триметазидина эффективно

уменьшает перипроцедурное повреждение миокарда.

Список литературы находится в редакции.
Статья печатается в сокращении. 

Подготовил Алексей Терещенко

Нагрузочная доза триметазидина1 защищает миокард
от повреждения после чрескожного коронарного вмешательства

Обзор научных данных по материалам Bonello L., Sbragia P., Amabile N. et al. Protective effect of an acute oral loading
dose of trimetazidine on myocardia injury following percutaneous coronary intervention. 

Heart. 2007 Jun; 93 (6): 7037. Epub 2007 May 8.

Бессимптомное перипроцедурное повреждение миокарда играет важную прогностическую роль 
после чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ). При этом степень повышения уровня сердечного
тропонина Ic (cTnI) прямо коррелирует с необратимым повреждением миокарда по данным
кардиоваскулярной магнитно�резонансной томографии (МРТ).
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Рис. Динамика высвобождения кардиального тропонина I (cTnI)

1В настоящее время в Украине оригинальный триметазидин

зарегистрирован как Предуктал® MR (р/с МЗ Украины
№UA/3704/02/01). Биоэквивалентность Предуктала и Предуктала MR
доказана, представлена и подтверждена в процессе регистрации.
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Таблица. Клинико�демографические характеристики
пациентов 

Характеристики
Группа

триметазидина
(n=136)

Контрольная
группа (n=130)

р

Класс стенокардии, n (%)

1+2 53 (39) + 36 (27) 68 (52) + 42 (32) 0,01

3+4 22 (16) + 25 (18) 12 (9) + 8 (6) 0,001

Факторы риска, n (%)

Курение 79 (58) 72 (55) 0,65

Сахарный диабет 59 (43) 23 (17) 0,001

Гиперхолестеринемия 56 (41) 52 (40) 0,84

Артериальная гипертензия 55 (40) 42 (31) 0,13

Отягощенный семейный
анамнез

14 (10) 16 (12) 0,6

Индекс массы тела, кг/м2 27,2 (2,3) 21,6 (2,9) 0,001

Сопутствующие лекарственные препараты, n (%)

β!Блокаторы 39 (28) 41 (32) 0,44

Антагонисты кальция 42 (31) 43 (33) 0,7

Аспирин 76 (56) 75 (58) 0,76

Клопидогрель 24 (18) 25 (19) 0,74

Статины 42 (31) 39 (30) 0,88

Инсулин 23 (17) 29 (22) 0,27

Ингибиторы АПФ 43 (31) 36 (28) 0,57

Обзор научных данных
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