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Несмотря на развитие высокотехнологичных 
методов лечения сердечно-сосудистых (СС) 
заболеваний, они остаются одной из ведущих 

причин смертности во всем мире. Кроме того, нере-
шенными проблемами остаются контроль симптомов 
одного из наиболее распространенных СС-заболе-
ваний – ​ишемической болезни сердца (ИБС), даже 
у пациентов, перенесших реваскуляризацию мио-
карда, и эффективное лечение хронической сердеч-
ной недостаточности (ХСН). В связи с этим большое 
внимание уделяется возможностям влияния на симп
томы и прогноз у пациентов с СС-заболеваниями 
с помощью  оригинального триметазидина (в Украине 
оригинальный триметазидин зарегистрирован под 
названием «Предуктал® MR»). Триметазидин – ​анти
ангинальный препарат метаболического действия, 
который сегодня широко используется в  лечении 
ИБС и ХСН, что соответствует действующим евро-
пейским и национальным рекомендациям. В отличие 
от препаратов, стандартно назначаемых при лечении 
ИБС, – ​бета-блокаторов (ББ) и антагонистов кальция 
(АК), триметазидин не влияет на сердечный ритм 
и гемодинамику [1]. В новые европейские рекоменда­
ции по лечению ХСН триметазидин вошел как безопас­
ный антиангинальный препарат для лечения пациентов 
с СН и стенокардией, который при его добавлении к ББ 
усиливает положительные эффекты терапии. В частно­
сти, при сниженной фракции выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ) триметазидин уменьшает функциональный 
класс (ФК) СН, увеличивает длительность физической 
нагрузки, улучшает функцию ЛЖ (класс рекомендации 
IIb, уровень доказательств А) [2]. Эффекты триме-
тазидина при лечении ХСН не связаны напрямую 
с его антиангинальным действием, а объясняются 
комплексным влиянием на механизмы обеспечения 
клеток энергией [3, 4]. С учетом того, что более чем 
в половине случаев причиной развития ХСН является 
ишемическая кардиомиопатия, сфера применения 
триметазидина в кардиологии представляется до-
вольно обширной. Более того, триметазидин демон-
стрирует многообещающие результаты и при дру-
гих СС-заболеваниях, в частности при заболеваниях 
периферических артерий. Данный обзор посвящен 
доказательной базе и перспективам применения три-
метазидина в лечении ИБС и ХСН.

ИБС
Клинические эффекты триметазидина при ИБС об-

условлены его влиянием на процессы энергетического 
обмена в кардиомиоцитах. В физиологических условиях 
свободные жирные кислоты (СЖК) служат источником 
60-90% энергии для кардиомиоцитов, остальное коли-
чество образуется при метаболизме глюкозы. Однако для 
образования эквивалентного количества аденозинтри-
фосфата (АТФ) в реакциях окисления СЖК требуется 
на 10-15% больше кислорода, дефицит которого возникает 
в условиях ишемии миокарда [5]. Триметазидин угнетает 
активность фермента 3-кетоацил-КоА-тиолазы (3-КАТ), 
которая катализирует последний этап β-окисления длин-
ноцепочечных ЖК [5, 6]. Таким образом, триметазидин 
переключает энергетический метаболизм кардиомио-
цитов на получение энергии в более эффективных био-
химических реакциях гликолиза, чем и объясняются его 
эффекты при ИБС [3].

В серии клинических исследований показана эффек-
тивность триметазидина как в режиме монотерапии, так 
и в качестве компонента комбинированной терапии ста-
бильной стенокардии. В сравнительных исследованиях 
при монотерапии триметазидином получены резуль-
таты, эквивалентные традиционным антиангинальным 
препаратам – ​ББ и АК. На фоне приема триметазидина 
достоверно снижалась частота атак загрудинной боли 
и потребления нитратов, а также уменьшалась длитель-
ность эпизодов максимальной депрессии сегмента ST 
во время нагрузочных тестов [7, 8].

Согласно данным многоцентровых рандомизирован-
ных контролируемых исследований ТАСТ, TRIMPOL II 
и  VASCO триметазидин в  сочетании с ББ  обеспечи-
вал дополнительное уменьшение частоты приступов 
стенокардии, потребности в приеме нитратов короткого 
действия, повышение толерантности к нагрузкам [9-11]. 
Аналогичный аддитивный эффект был показан в иссле-
дованиях с присоединением триметазидина к АК [12, 13].

Итог многолетнего изучения триметазидина при ИБС 
подвели два метаанализа. По  данным анализа 23  ис-
следований с  участием 1378 пациентов со  стабильной 
стенокардией [14], триметазидин достоверно уменьшал 
частоту приступов (р<0,0001), потребность в  нитро
глицерине (р<0,0001) и продлевал время до появления 
депрессии сегмента ST при выполнении нагрузочных 
тестов (р=0,0002) по сравнению с плацебо. По данным 

Необходимость применения  
триметазидина MR* в комплексной  
терапии ишемической болезни сердца  
и хронической сердечной недостаточности

*В исследованиях, представленных в данном обзоре, применяли оригинальный триметазидин. Усовершенствованная и единственная 
зарегистрированная в настоящее время в Украине форма оригинального триметазидина, эффекты которого изучались в данных 
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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крупнейшего метаанализа Danchin и  соавт.  [15], в  ко-
торый включили 218  исследований с  общим числом 
участников 19 028, на  фоне терапии триметазидином 
достоверно повышалась переносимость нагрузок, умень-
шались частота эпизодов ангинозной боли и потребность 
в приеме короткодействующих нитратов для ее купиро-
вания в сравнении с группами плацебо.

ХСН
В настоящее время ХСН рассматривается как си-

стемное патологическое состояние, сопровождающееся 
глубокими нарушениями процессов синтеза, депониро-
вания и утилизации макроэргических соединений [4, 16]. 
Положительное влияние триметазидина на функцию ЛЖ 
при ХСН объясняется поддержанием внутриклеточных 
концентраций фосфокреатина и АТФ [16, 17]. Предпо-
лагается, что триметазидин напрямую подавляет процесс 
фиброзирования миокарда. Препарат противодействует 
накоплению коллагена, подавляет экспрессию фактора 
роста соединительной ткани в  кардиальных фиброб-
ластах, снижает уровень НАДФ-оксидазы и свободных 
радикалов кислорода [18]. Эти механизмы, вероятно, 
также объясняют положительные эффекты применения 
препарата при застойной СН.

Кроме того, изучаются некардиальные (системные) 
метаболические эффекты триметазидина при ХСН. 
Истощение подкожного жира и скелетной мускулатуры 
достаточно часто встречается среди пациентов с ХСН, 
сопровождается инсулинорезистентностью и усиленной 
утилизацией неуглеводных субстратов (липидов) для 
выработки энергии при ее общем дефиците. Ингибиро-
вание 3-КАТ под действием триметазидина способно оп-
тимизировать энергетический метаболизм глюкозы как 
в сердечной, так и в скелетных мышцах. Этот глобаль-
ный энергосберегающий эффект может играть важную 
роль в лечебной стратегии у пациентов с ХСН, которые 
плохо переносят физические нагрузки [4].

В клинических исследованиях показана способность три­
метазидина облегчать симптомы ХСН, повышать ФВ ЛЖ 
и увеличивать толерантность к нагрузкам, что приводило 
к переходу части пациентов в низшие ФК [19-22]. В группах 
плацебо соответствующие показатели, как правило, ухуд-
шались за период наблюдения.

Так, в исследовании Brottier и соавт. [19] клинический 
успех терапии ишемической кардиомиопатии III-IV ФК 
триметазидином в течение 6 мес (практически полное осво-
бождение от приступов стенокардии) сопровождался досто­
верным увеличением ФВ ЛЖ на 9% при ее уменьшении в группе 
плацебо на 16% (p=0,018).

В работе Fragasso и  соавт. [20] присоединение три­
метазидина к  базисной терапии СН привело к  улучше­
нию ФК по  NYHA (р<0,0001), уменьшению конечно-
диастолического объема ЛЖ с 98±36 до 81±27 мл (р=0,04) 
и  к  достоверному приросту ФВ ЛЖ с  36±7 до  43±10% 
(р=0,002), в то время как в группе плацебо соответствую­
щие показатели ухудшились.

По некоторым данным, особую пользу от  дополни-
тельной терапии триметазидином могут получить паци-
енты с ХСН и коморбидным сахарным диабетом (СД). 
Gunes и  соавт. [23] сообщили об  улучшении ФВ  ЛЖ 
на фоне терапии триметазидином в течение 3 мес у па-
циентов с  ишемической ХСН в  подгруппах с  сопут-
ствующим СД (n=14) и без нарушений обмена глюкозы 

(n=37), причем улучшение систолической функции ЛЖ 
было достоверно больше выражено в подгруппе пациен-
тов с диабетом (p<0,001). Fragasso и соавт. [24] опубли-
ковали результаты лечения 16 пациентов с ишемической 
кардиомиопатией и  СД, у  которых дополнительное 
применение триметазидина в дозе 20 мг 3 р/сут привело 
к достоверному снижению гликемии натощак по сравне-
нию с группой плацебо. Интересные данные получили 
в 2008 г. финские авторы [25]. У пациентов с диабетиче-
ской кардиомиопатией на фоне терапии триметазидином 
по сравнению с плацебо улучшилась ФВ ЛЖ (с 30,9±8,5 
до 34,8±12%; p=0,027), на 11% повысилось содержание 
в  плазме крови липопротеинов высокой плотности, 
уменьшились признаки инсулинорезистентности (сни-
зились концентрации глюкозы и инсулина, оба показа-
теля статистически достоверны по сравнению с группой 
плацебо). Тем не менее механизмы улучшения метабо-
лизма углеводов под влиянием триметазидина точно 
не установлены и клиническое значение этих эффектов 
остается предметом дискуссий [26].

Еще один аспект применения триметазидина при ХСН, 
заслуживающий внимания, – ​его влияние на некоторые 
параметры электрокардиограммы (ЭКГ), ассоциированные 
с риском возникновения предсердных и желудочковых на-
рушений ритма. Gunes и соавт. [27] отмечали уменьшение 
вариативности сердечного ритма по данным 24-часового ам-
булаторного мониторирования ЭКГ при назначении тримета-
зидина в дозе 20 мг 3 р/сут дополнительно к обычной терапии 
ХСН у 30 пациентов. Эти же авторы [28] продемонстрировали 
положительное влияние 6-месячного курса терапии тримета-
зидином у 36 пациентов с ХСН на длительность и дисперсию 
зубца Р, отражающих риск развития фибрилляции пред
сердий. Zemljic и соавт. [29] отмечали достоверную редукцию 
интервала QT у пациентов с ХСН ишемической этиологии, 
которые получали дополнительную терапию триметазидином 
(35 мг 2 р/сут) в течение 1 мес.

Имеются данные об  улучшении выживаемости паци­
ентов с  ХСН на  фоне терапии триметазидином. В  мета
анализ Gao и  соавт. [30] были включены результаты 
17  рандомизированных исследований, проведенных 
в период с 1966 по май 2010 г. с участием 955 больных 
ХСН. По  сравнению с  плацебо терапия триметазидином 
ассоциировалась с  достоверным увеличением ФВ ЛЖ 
у пациентов с ХСН ишемической и неишемической этиоло­
гии, повышением толерантности к нагрузкам (взвешенная 
средняя разница 30,26 с; р<0,01), переходом пациентов 
в  низшие ФК по  NYHA (среднее уменьшение на  0,41; 
р<0,01), улучшением ФВ при ишемической СН (в среднем 
на  7,37%; р<0,01) и  при СН неишемической этиологии 
(в  среднем на  8,72%; р<0,01). Но  главное, что этот ме­
таанализ показал достоверное снижение частоты госпи­
тализаций (относительный риск, ОР 0,42; р<0,00001) 
и  общей смертности (ОР  0,29; р<0,00001). В  многоцен-
тровом ретроспективном исследовании Fragasso и соавт. 
[31] прослеживали исходы 669 больных ХСН в течение 
38,76±15,66 мес в группе триметазидина и 40,17±15,53 
мес в группе традиционной терапии. Применение три-
метазидина ассоциировалось с  уменьшением числа 
госпитализаций (скорректированный ОР 0,524; 95% 
доверительный интервал, ДИ 0,352-0,781; р=0,001), сни-
жением СС-смертности (ОР 0,072; 95% ДИ 0,019-0,268; 
р=0,0001), а также общей смертности (ОР 0,102; 95% ДИ 
0,046-0,227, р=0,0001).
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Атеросклероз артерий нижних конечностей
В нескольких исследованиях показано увеличение 

дистанции ходьбы у  пациентов с  перемежающейся 
хромотой, принимавших триметазидин. В 2003 г. были 
опубликованы данные об  антиишемических эффектах 
триметазидина, наблюдавшихся сразу в  двух бассей-
нах – ​коронарном (что выражалось в уменьшении числа 
ишемических атак) и  в  артериях нижних конечностей 
(увеличение дистанции безболевой ходьбы) [32].

В 2011 г. были опубликованы результаты двойного 
слепого исследования Vitale и соавт., в котором 100 па-
циентов с симптомным заболеванием периферических 
артерий рандомизировали в группы триметазидина или 
плацебо. В  то  время как лодыжечно-плечевой индекс 
не изменился за 3 мес наблюдения, максимальная дис-
танция ходьбы увеличилась на 23% в группе триметази-
дина по сравнению с 14% в группе плацебо [33].

Хотя эти данные еще требуют подтверждения в более 
масштабных исследованиях, некоторые пациенты с ко-
морбидностью ИБС и атеросклеротического поражения 
артерий нижних конечностей уже сейчас могут получить 
двойную пользу от терапии триметазидином.

Выводы
Все вышеизложенное позволяет рассматривать ориги-

нальный триметазидин как препарат с далеко не полностью 
раскрытым потенциалом в клинике ИБС.

Триметазидин является тем важным звеном комплекс-
ного лечения пациентов с ИБС и ХСН, которое может 
способствовать более эффективному контролю симпто-
мов и улучшению прогноза пациентов, что показывает 
необходимость его длительного применения у данной 
категории пациентов. Учитывая, что именно ИБС и ХСН 
занимают ведущие позиции в структуре СС-смертности, 
следует как можно раньше максимально использовать 
возможности, связанные с  применением оригинального 
триметазидина в терапии этих заболеваний.

Как регулятор энергетического обмена в  миокарде 
и  скелетной мышечной ткани триметазидин может 
играть важную роль в лечебной стратегии у пациентов 
с ХСН, особенно тех, которые плохо переносят физиче-
ские нагрузки. Многообещающими выглядят эффекты, 
связанные с улучшением метаболизма углеводов, кото-
рые могут иметь значение для больных ХСН и  сопут-
ствующим СД.

Данные об уменьшении ФК СН, увеличении длительно­
сти физической нагрузки, улучшении функции ЛЖ на фоне 
терапии триметазидином были подчеркнуты в новых реко­
мендациях по лечению ХСН: таким пациентам триметази­
дин рекомендован с высшим уровнем доказательств А для 
лечения коморбидной стенокардии.
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