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На заре применения хирургических, а позднее 

и  эндоваскулярных методов лечения стабиль-

ной ишемической болезни сердца (ИБС) пред-

полагалось, что успешная реваскуляризация миокарда 

обеспечит если не излечение больного, то по меньшей 

мере исчезновение стенокардии и уменьшение риска 

развития инфаркта миокарда (ИМ). Анализ накопленного 

за несколько десятилетий клинического материала пока-

зал, что методы реваскуляризации миокарда не исключа-

ют применения фармакотерапии. Наряду со средствами, 

препятствующими тромботической и нетромботической 

окклюзии стентов и коронарных шунтов, в лечении боль-

ных, перенесших вмешательства на коронарных артериях, 

нередко применяются антиангинальные лекарственные 

препараты. Основной причиной их назначения является 

стенокардия, которая, по данным рандомизированных 

клинических исследований, после реваскуляризации мио-

карда либо сохраняется, либо в первые 3–5 лет возобнов-

ляется у 20–30% больных [1–3]. Результаты метаанализов, 

подтверждая важную роль коронарного шунтирования 

(КШ) и чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ), осо-

бенно с применением стентов последнего поколения в 

лечении стабильной ИБС, в то же время показывают, что 

эти методы далеко не во всех случаях позволяют устра-

нить стенокардию [4, 5]. 

В рекомендациях Европейского общества кардиоло-

гов по оказанию медицинской помощи больным стабиль-

ной ИБС [6] улучшение качества жизни и улучшение про-

гноза рассматриваются как равнозначные лечебные зада-

чи. Лекарственные средства, рекомендуемые для устране-

ния стенокардии/ишемии миокарда, разделены на две 

группы. К препаратам первой линии относятся нитраты 

короткого действия, бета-адреноблокаторы, недигидро-

пиридиновые и дигидропиридиновые антагонисты каль-

ция. В случаях недостаточной эффективности или непере-

носимости препаратов первой линии в дополнение к ним 

или вместо них рекомендуется назначать препараты вто-

рой линии: пролонгированные нитраты, ивабрадин, нико-

рандил, ранолазин, триметазидин (рис. 1, 2). Многообразие 
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Устранение стенокардии Предотвращение осложнений 

1-я линия 

Короткодействующие нитраты + 

• БАБ или АК (пульсзамедляющие) 
• Дигидропиридиновые АК  
      (при брадикардии, непереносимости, 
      противопоказаниях) 
• БАБ + АК дигидропиридиновые при 

ФК> 2 

2-я линия 
Можно 
дополнить или 
заменить на 
препараты 2-й 
линии 

• Ивабрадин 
• Пролонгированные 

нитраты 
• Никорандил 
• Ранолазин 
• Триметазидин  

+ рассмотреть КАГ – ЧКВ
– стентирование – КШ

 
 

• Коррекция образа 
жизни 

• Контроль ФР  +  
обучение пациента 

• Аспирин (Клопидогрел) 
• Статины 
• Рассмотреть ИАПФ или БРА 

Рисунок 1.     Фармакотерапия стабильной ИБС
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антиангинальных препаратов с различными механизма-

ми действия, с одной стороны, увеличивает вероятность 

успешного устранения стенокардии, но, с другой стороны, 

создает проблему выбора.

Какие факторы следует учитывать при индивидуали-

зации фармакотерапии стабильной ИБС?

Среди многочисленных индивидуальных особенно-

стей пациента со стабильной ИБС для выбора антианги-

нальных препаратов наиболее важное значение имеют 

два фактора: артериальное давление (АД) и частота сер-

дечных сокращений (ЧСС). 

Связь риска сердечно-сосудистых событий с повыше-

нием АД хорошо известна. Но и избыточное снижение АД 

также сопряжено с увеличением частоты неблагоприят-

ных исходов. Наличие феномена J-кривой было под-

тверждено данными регистра CLARIFY, который включал 

результаты наблюдения за 22  672 пациентами со ста-

бильной ИБС: значимое увеличение риска сердечно-

сосудистых событий отмечалось при повышении систоли-

ческого и диастолического АД соответственно до значе-

ний более 140 и 80 мм рт. ст. и снижении до значений 

менее 120 и 70 мм рт. ст. [7]. Результаты широко обсужда-

емого в настоящее время исследования SPRINT не проти-

воречат точке зрения о нецелесообразности снижения 

систолического АД у больных стабильной ИБС до уровня 

менее 120 мм рт. ст. В этом исследовании было показано, 

что у больных артериальной гипертензией без сахарного 

диабета (СД), но с высоким сердечно-сосудистым риском 

интенсивный контроль АД сопровождается снижением 

частоты фатальных и нефатальных кардиоваскулярных 

событий. Однако в подгруппе лиц с сердечно-сосудисты-

ми заболеваниями, большинство из которых было пред-

ставлено больными ИБС, снижение систолического АД до 

значений менее 120 мм рт. ст. не приводило к уменьше-

нию риска кардиоваскулярных событий. Кроме того, 

интенсивный контроль АД сочетался со значительным 

возрастанием частоты побочных эффектов антигипертен-

зивной терапии: гипотензии, обмороков, электролитных 

нарушений, острой почечной недостаточности [8].

Основным негативным следствием повышения ЧСС 

для больных ИБС является увеличение потребности мио-

карда в кислороде. Помимо этого, при увеличении ЧСС в 

связи с укорочением диастолы возможно уменьшение 

доставки кислорода к миокарду. Указанные патогенетиче-

ские механизмы лежат в основе возникновения или уси-

ления ишемии миокарда при тахикардии. Брадикардия, 

уменьшая потребность миокарда в кислороде, в то же 

время приводит к развитию или прогрессированию рас-

стройств центральной гемодинамики. Чрезмерное умень-

шение ЧСС у больных стабильной стенокардией ассоции-

руется с повышением риска основных сердечно-сосуди-

стых событий и фибрилляции предсердий [9]. Поэтому 

рекомендуемая ЧСС в покое для больных стабильной ИБС 

составляет около 60 в минуту [6].

С учетом влияния антиангинальных препаратов на АД 

и ЧСС предложен алгоритм их применения у больных 

стабильной ИБС с различными сочетаниями значений 

этих параметров [10] (рис. 3).

Каков механизм антиишемического действия мета-

болических миокардиальных цитопротекторов?

Кардиомиоцит производит необходимую для сокра-

щения миокарда энергию путем окисления в основном 

двух субстратов – длинноцепочечных жирных кислот 

и глюкозы. В состоянии физиологического покоя из длин-

ноцепочечных жирных кислот образуется около 70%, а из 

глюкозы – около 20% аденозинтрифосфата (АТФ). 

Длинноцепочечные жирные кислоты поступают в цито-

плазму кардиомиоцита путем пассивного транспорта 

через сарколемму и с помощью транспортных белков. 

В цитоплазме клеток нерастворимые в воде длинноцепо-

чечные жирные кислоты преобразуются в водораствори-

мый комплекс ацил-коэнзим А. С помощью специального 

механизма – так называемого «карнитинового челнока», 

ключевую роль в действии которого играет фермент кар-

нитин-пальмитоил трансфераза-1 (КПТ-1), ацил-коэнзим 

А переносится внутрь митохондрий, где подвергается 

бета-окислению, вследствие чего образуется ацетил-

коэнзим А. 

Глюкоза переносится в цитоплазму кардиомиоцитов 

через сарколемму по градиенту концентрации с помо-

щью молекул-переносчиков. В цитоплазме происходит 

анаэробное окисление глюкозы – гликолиз, в результате 

которого образуется пируват. При достаточном поступле-

Показания: устранение стенокардии/ишемии  Класс Уровень 
Короткодействующие нитраты I B 
Лечение первой линии: бета-блокаторы и/или антагонисты кальция 
для контроля ЧСС и симптомов 

I A 

Лечение второй линии: присоединение  пролонгированных нитратов 
или ивабрадина, никорандила, ранолазина в зависимости от ЧСС, АД, 
переносимости 

IIa B 

В качестве лечения второй линии может рассматриваться 
триметазидин 

IIb B 

В зависимости от сопутствующих заболеваний/переносимости 
возможно использовать лечение второй линии как терапию первого 
выбора у  отдельных пациентов 

I C 

У бессимптомных пациентов с большой площадью ишемии (> 10%) 
должно быть рассмотрено назначение бета-блокаторов 

IIa C 

У пациентов с вазоспастической стенокардией должны использоваться 
антагонисты кальция и нитраты, бета-блокаторов следует избегать   

IIa B 

Рисунок 2.     Фармакотерапия стабильной ИБС 
(препараты, влияющие на симптомы) 

ЧСС 

> 60 в мин 

БАБ или 
Недигидропир. АК* 

≤ 60 в мин 

АД АД 

САД > 120 мм рт. ст САД ≤ 120 мм рт. ст. 

Дигидропир. АК 
Ранолазин 
Ивабрадин** 

Пролонгир. нитраты 
Никорандил 
Триметазидин 

САД ≤ 120 мм рт. ст. САД > 120 мм рт. ст 

Ранолазин 
Ивабрадин** 

Триметазидин 

Дигидропир. АК 

Ранолазин 

Пролонгир. нитраты 
Никорандил 
Триметазидин 

Триметазидин 

1-я линия 
2-я линия 
3-я линия 

*   - нормальная ФВ ЛЖ 
** - ЧСС > 70 в мин 

Рисунок 3.     Алгоритм выбора фармакотерапии 
стабильной ИБС в зависимости от ЧСС и АД
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нии кислорода пируват переносится внутрь митохондрий, 

где под воздействием фермента пируватдегидрогеназы 

(ПДГ) трансформируется в ацетил-коэнзим А. Ацетил-

коэнзим А, образовавшийся вследствие окисления суб-

стратов метаболизма миокарда, вступает в цикл Кребса, 

который завершается образованием АТФ (рис. 4). 

Ишемия миокарда вызывает нарушение регуляции 

активности ферментов, участвующих в метаболизме 

энергетических субстратов. В условиях ишемии увеличи-

вается поступление в кардиомиоциты длинноцепочечных 

жирных кислот, что приводит к избыточному образова-

нию в митохондриях ацетил-коэнзима А, который оказы-

вает тормозящее влияние и на ПДГ, и на КПТ-1. Вследствие 

подавления активности ПДГ замедляется окисление 

пирувата, он накапливается в цитоплазме и превращает-

ся в лактат. Накопление в цитоплазме лактата сопрово-

ждается развитием внутриклеточного ацидоза. При недо-

статочном поступлении кислорода в кардиомиоцитах 

нарушается баланс между производством и потреблени-

ем АТФ. Преобладание гидролиза АТФ над его синтезом 

приводит к избыточному образованию ионов водорода. 

Избыток ионов водорода в цитоплазме усиливает ацидоз 

и запускает каскад нарушений ионного гомеостаза, 

результатом которого становится увеличение внутрикле-

точного содержания ионов кальция. Перегрузка кардио-

миоцитов кальцием приводит к нарушению диастоличе-

ской релаксации, за счет чего возрастает потребление 

кислорода миокардом и ухудшается его кровоснабжение, 

что способствует усугублению ишемии. Вследствие пода-

вления активности КПТ-1 нарушается перенос ацил-коэн-

зима А из цитоплазмы в митохондрии. Накапливающиеся 

в цитоплазме недоокисленные жирные кислоты, обладая 

липотоксическим действием, вызывают деструкцию 

липидного бислоя и ослабление барьерной функции кле-

точной мембраны, в частности повышение ее проницае-

мости для ионов кальция. Развитие внутриклеточного 

энергодефицита и увеличение содержания ионов каль-

ция в кардиомиоцитах приводят к снижению сократимо-

сти миокарда, активации процессов некроза и апоптоза 

(рис. 5). 

Реперфузия миокарда, т. е. восстановление доставки 

кислорода и питательных веществ в ишемизированную 

область сердечной мышцы, позволяет активизировать 

синтез АТФ в митохондриях и затормозить процесс гибе-

ли кардиомиоцитов. Вместе с тем непосредственно после 

восстановления коронарного кровотока развивается 

реперфузионное повреждение миокарда, в основе кото-

рого лежит образование большого количества свободных 

радикалов кислорода. Количество кардиомиоцитов, 

погибших в связи с реперфузией, зависит от тяжести и 

продолжительности предшествующей ишемии. 

Кардиопротекция при ИБС предполагает защиту миокар-

да как от ишемического, так и от реперфузионного 

повреждения.

Метаболические миокардиальные цитопротекторы – 

это антиангинальные препараты, механизм действия 

которых не связан с влиянием на АД и ЧСС. 

Антиишемический эффект метаболических миокардиаль-

ных цитопротекторов обусловлен прямым воздействием 

на энергетический обмен и изменением метаболизма 

кардиомиоцитов, вследствие которого обеспечивается 

защита миокарда от негативных последствий ишемии/

реперфузии. Общим принципом действия метаболиче-

ских миокардиальных цитопротекторов является частич-

ное переключение пути образования энергии в кардио-

миоцитах с окисления длинноцепочечных жирных кислот 

на окисление глюкозы. Это позволяет оптимизировать 

использование кислорода в ишемизированном миокар-

де, т. к. для синтеза равного количества АТФ за счет окис-

ления глюкозы требуется на 10–12% меньше кислорода, 

чем при окислении длинноцепочечных жирных кислот.

Дихлорацетат – прямой активатор пируватдегидроге-

назного комплекса, ингибирующий окисление длинноце-

почечных жирных кислот. В связи с тем, что концентрация 

дихлорацетата, обеспечивающая защитный эффект в 

условиях эксперимента, оказалась близка к токсической, 

в клинике этот препарат не применяется.

Этомоксир, оксфеницин и пергексилин – это препара-

ты, подавляющие активность КПТ-1, вследствие чего в 

митохондриях кардиомиоцитов уменьшается образова-

ние ацетил-коэнзима А, что приводит к повышению 

активности ПДГ и усилению окисления глюкозы. Вместе с 

сарколемма 

Свободные жирные кислоты 

Ацил-КоА Пируват 

Глюкоза 

b-окисле-
ние 

b-окисле-
ние

Ацетил-КоА 

АТФ 

ПДГ 
митохондрия 

КПТ-1 

Рисунок 4.      Метаболизм миокарда в нормальных 
условиях

сарколемма 

Свободные жирные кислоты 

Ацил-КоА Пируват 

Глюкоза 

b-окисле-
ние 

b-окисле-
ние

Ацетил-КоА 

АТФ 

ПДГ 
митохондрия 

КПТ-1 

Лактат Ацидоз, 
перегрузка 
кальцием 

Повреждение 
сарколеммы 

Внутриклеточный  
энергодефицит, 
снижение сократимости 

Рисунок 5.      Метаболизм миокарда  в условиях 
ишемии
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тем перечисленные соединения вызывают накопление в 

цитоплазме кардиомиоцитов недоокисленных жирных 

кислот, обладающих липотоксическим действием и спо-

собствующих развитию гипертрофии миокарда. Как 

известно, увеличение массы миокарда сопряжено с повы-

шением его потребности в кислороде и возрастанием 

риска неблагоприятных исходов ИБС. Эти негативные 

свойства указанных препаратов существенно ограничи-

вают их применение в клинической практике. 

Милдронат представляет собой структурный аналог 

предшественника карнитина – гамма-бутиробетаина. 

Под воздействием милдроната уменьшается количество 

синтезируемого в печени карнитина. Вследствие этого 

снижается концентрация карнитина в плазме крови, 

уменьшается его поступление в кардиомиоциты. При 

недостатке карнитина снижается производительность 

«карнитинового челнока», уменьшается поступление 

ацил-коэнзима А в митохондрии, вследствие чего возрас-

тает активность ПДГ и усиливается окисление пирувата. 

Однако милдронат, так же как и препараты, подавляющие 

активность КПТ-1, вызывает накопление в цитоплазме 

кардиомиоцитов недоокисленных жирных кислот с опи-

санными выше негативными последствиями. Кроме того, 

в условиях эксперимента на крысах было показано, что 

ежедневное введение милдроната в течение 6 нед. вызы-

вает развитие стеатоза печени [11].

Метаболический эффект экзогенного L-карнитина 

обусловлен главным образом тем, что это соединение 

способствует выведению из митохондрий ацетил-коэнзи-

ма А, вследствие чего повышается активность ПДГ и уси-

ливается окисление пирувата. 

Триметазидин тормозит процесс бета-окисления 

длинноцепочечных жирных кислот за счет подавления 

активности последнего фермента, участвующего в этом 

процессе – 3-кетоацил-коэнзим А-тиолазы (3-КАТ). Под 

действием триметазидина в условиях дефицита кисло-

рода уменьшается образование ацетил-коэнзима А, за 

счет этого активизируется ПДГ, восстанавливается сопря-

жение гликолиза и окисления пирувата, уменьшается 

внутриклеточный ацидоз и нормализуется ионный 

гомео стаз [12]. Важным отличием триметазидина от дру-

гих метаболических миокардиальных цитопротекторов 

является его способность уменьшать содержание в цито-

плазме кардиомиоцитов недоокисленных жирных кис-

лот за счет их встраивания в фосфолипиды клеточной 

мембраны кардиомиоцитов, благодаря чему на фоне 

применения триметазидина не развивается гипертро-

фия миокарда, происходят восстановление структуры и 

стабилизация барьерных свойств сарколеммы [13, 14].

Ранолазин по механизму действия аналогичен три-

метазидину – влияние этого препарата на метаболизм 

кардиомиоцитов также обусловлено ингибированием 

3-КАТ. Однако данный эффект ранолазина проявляется 

при его высокой концентрации в плазме крови, что уве-

личивает вероятность развития побочного действия пре-

парата – удлинения интервала QT. В терапевтических 

концентрациях лечебное действие ранолазина связано 

с блокадой поздней фазы тока ионов натрия внутрь 

клетки, за счет чего уменьшается внутриклеточное 

содержание натрия, снижается скорость трансмембран-

ного натрий-кальциевого обмена и уменьшается пере-

грузка кардиомиоцитов ионами кальция [15]. 

В последние годы были получены новые данные о 

механизмах кардиопротекторного действия триметази-

дина у больных ИБС. 

Известно, что серия кратковременных повторных 

эпизодов ишемии/реперфузии позволяет уменьшить 

размер очага некроза миокарда, образующегося в 

результате последующей длительной ишемии. Этот 

феномен получил название «ишемического преконди-

ционирования». Позднее был описан и феномен «ише-

мического посткондиционирования», суть которого 

заключается в том, что кратковременные повторные 

эпизоды ишемии/реперфузии в начале длительной 

реперфузии после продолжительной ишемии также обе-

спечивают уменьшение размеров ИМ. В последующем 

было установлено, что сокращение объема некротизиро-

ванного миокарда может быть достигнуто путем введе-

ния ряда соединений (циклоспорин А, аденозин, бради-

кинин, опиоиды и др.) до возникновения продолжитель-

ной ишемии и в первые минуты реперфузии, т. е. была 

продемонстрирована возможность фармакологического 

пре- и посткондиционирования. В настоящее время 

полагают, что в основе механизмов защиты миокарда от 

ишемического и реперфузионного повреждений лежит 

модуляция активности митохондриальной мегапоры 

[16]. Мегапора – это сложный многокомпонентный ком-

плекс с транзиторной проницаемостью, локализованный 

на внутренней и внешней мембранах митохондрий, 

состоящий из белков разного типа. Через мегапору осу-

ществляется транспорт различных водорастворимых 

соединений. С переходом мегапоры в открытое состоя-

ние связан запуск процессов апоптоза и некроза кардио-

миоцитов. Во время длительной ишемии миокарда мега-

пора закрыта, но именно в период ишемии формируют-

ся факторы, которые вызывают ее активацию при репер-

фузии: истощение АТФ, накопление в цитоплазме карди-

омиоцитов неорганического фосфата и ионов кальция, 

снижение рН (закисление) цитоплазмы. В самом начале 

реперфузии на фоне резкого возрастания рН и образо-

вания избытка радикалов кислорода в митохондриях 

мегапора открывается, что ведет к необратимому 

повреждению кардиомиоцитов. Кратковременные эпи-

зоды ишемии/реперфузии вызывают образование раз-

личных нейрогуморальных агентов, препятствующих 

активации мегапоры, чем объясняют феномены ишеми-

ческого пре- и посткондиционирования. С воздействием 

на мегапору лекарственных соединений связывают и 

феномен фармакологической защиты миокарда от ише-

мического и реперфузионного повреждения. Прямым 

ингибитором мегапоры является циклоспорин А. 

Триметазидин в условиях эксперимента на кроликах при 

введении до начала реперфузии продемонстрировал 

сравнимый с действием этого препарата кардиопротек-

тивный эффект, который был обусловлен торможением 

перехода мегапоры в открытое состояние [17].
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Таким образом, триметазидин повышает устойчивость 

кардиомиоцитов к повреждающему действию ишемии и 

реперфузии не только за счет влияния на бета-окисление 

длинноцепочечных жирных кислот, их удаления из цито-

плазмы и встраивания в фосфолипиды клеточной мем-

браны, но и вследствие торможения активности митохон-

дриальной мегапоры, контролирующей жизнеспособ-

ность кардиомиоцитов [18].

Какое место в современных рекомендациях по тера-

пии стабильной ИБС занимают миокардиальные цито-

протекторы?

В рекомендациях Европейского общества кардиоло-

гов по оказанию медицинской помощи больным стабиль-

ной ИБС в качестве препаратов второй линии упомина-

ются два лекарственных средства, влияющих на метабо-

лизм кардиомиоцитов, – ранолазин и триметазидин [6]. 

Ранолазин рекомендуется к применению не в качестве 

метаболического миокардиального цитопротектора, а как 

«ингибитор позднего тока натрия, обладающий антиише-

мическими и метаболическими свойствами». 

Триметазидин рассматривается как «антиишемический 

препарат, модулирующий метаболизм и обладающий 

такой же антиангинальной эффективностью, как пропра-

нолол в дозе 20 мг 3 р/сут». Так же как другие препараты 

второй линии, триметазидин рекомендуется назначать 

при недостаточной эффективности или непереносимости 

препаратов первой линии (класс рекомендаций IIB, уро-

вень доказанности B) (рис. 2). В рекомендациях 

Американского колледжа кардиологов / Американской 

ассоциации сердца по диагностике и лечению стабиль-

ной ИБС указано, что триметазидин недоступен в США, но 

применяется как антиангинальный препарат в Европе и 

зарегистрирован более чем в 80 странах мира [19]. 

В тексте рекомендаций Европейского общества кар-

диологов отмечается, что триметазидин «не изучали в 

крупных исследованиях с оценкой исходов у пациентов 

со стабильной ИБС». В рекомендациях Американского 

колледжа кардиологов / Американской ассоциации серд-

ца также указывается, что данные о влиянии триметази-

дина на сердечно-сосудистые исходы и качество жизни 

больных стабильной ИБС немногочисленны. Между тем 

из 218 рандомизированных клинических исследований 

эффективности антиангинальных препаратов, включен-

ных в метаанализ Danchin et al., 24 были посвящены 

изучению триметазидина [20]. В работе Danchin et al.

проводилась сравнительная оценка результатов исследо-

ваний эффективности непульсурежающих антиангиналь-

ных препаратов у больных стабильной стенокардией. 

Метаанализ показал, что противоишемическое действие 

триметазидина отчетливо проявляется как в режиме 

монотерапии, так и в сочетании с другими антиангиналь-

ными препаратами. По сравнению с плацебо триметази-

дин обеспечивает достоверное улучшение переносимо-

сти физической нагрузки и клинической симптоматики: 

увеличение продолжительности нагрузки составило в 

среднем 55 с, увеличение времени до развития депрес-

сии сегмента ST на 1 мм – 54 с, количество приступов 

стенокардии и частота приема короткодействующих 

нитратов в неделю сократились соответственно в 1,95 и 

1,57 раза. При оценке лечебного эффекта других непульс-

урежающих антиангинальных лекарственных препаратов 

были получены сходные результаты (рис. 6, 7). Сравнение 

триметазидина с другими антиангинальными препарата-

ми не выявило существенных различий по критериям 

переносимости физической нагрузки и клиническим 

критериям. 

В Российской Федерации было проведено немало 

многоцентровых исследований, посвященных изучению 

противоишемической эффективности триметазидина 

модифицированного высвобождения, в которых продол-

жительность наблюдения за пациентами составляла от 

3  до 12 мес. (ТРИУМФ, ТАКТ, ПАРАЛЛЕЛЬ, ПРИМА, 

ПЕРСПЕКТИВА, ЭТАЛОН, ЭФФЕКТ, ВЫБОР-2). 

В исследование ПАРАЛЛЕЛЬ [21] были включены 903 

пациента со стабильной стенокардией II–III функцио-

нального класса и сохраняющимися (более трех в неде-

лю) приступами стенокардии на фоне приема бета-адре-

ноблокатора. Больные были разделены на две группы: 

пациентам 1-й группы к бета-адреноблокатору добав-

лялся триметазидин МВ в дозе 35 мг 2 р/сут, а пациентам 

2-й группы – изосорбида динитрат в дозе 20 мг 2 р/сут. 

Продолжительность наблюдения за больными после 

назначения дополнительной терапии составляла 12 нед. 

T1 –  Время до депрессии сегмента ST на 1 мм 
TED –  Общая длительность нагрузки 
TOA –  Время до приступа стенокардии 

Плацебо лучше           Препарат лучше 

Рисунок 6.      Сравнение антиангинальных 
препаратов с плацебо по критериям переносимости 
физической нагрузки

AA –  Число приступов стенокардии в неделю 
SAN –  Число  доз нитроглицерина в неделю 

       Препарат лучше          Плацебо лучше 

Рисунок 7.      Сравнение антиангинальных препаратов 
с плацебо по клиническим критериям
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К окончанию периода наблюдения в группе больных, 

принимавших триметазидин МВ, количество приступов 

стенокардии и количество принятых таблеток нитрогли-

церина достоверно (p < 0,0001) уменьшились соответ-

ственно на 72% и 76%. Статистически значимое измене-

ние этих показателей происходило уже через 4 нед. 

лечения. У пациентов, принимавших изосорбида дини-

трат, отмечался сходный результат: количество приступов 

стенокардии и количество принятых таблеток нитрогли-

церина уменьшились соответственно на 63% и 74% (p < 

0,0001). Однако только в группе триметазидина МВ было 

отмечено усиление антиангинального эффекта от 4-й к 

12-й нед. терапии (рис. 8). Улучшение функционального 

класса стенокардии при лечении триметазидином МВ 

отмечалось в два раза чаще, чем на фоне терапии изо-

сорбида динитратом, а I функционального класса в груп-

пе триметазидина МВ достигли в три раза больше боль-

ных, чем в группе изосорбида динитрата (рис. 9). 

Клиническая часть программы ПРИМА [22] включала 

948 пациентов со стабильной стенокардией II–III функ-

ционального класса. Все больные получали антианги-

нальные препараты (бета-адреноблокаторы, антагонисты 

кальция, пролонгированные нитраты). После включения 

в исследование больные контрольной группы продолжа-

ли получать стандартную антиангинальную терапию, 

а больным группы вмешательства в дополнение к прово-

димой терапии назначался триметазидин МВ в дозе 35 мг 

2  р/сут. Через 6 мес. число приступов стенокардии 

и  количество принимаемых таблеток нитроглицерина 

в неделю достоверно уменьшились в обеих группах боль-

ных, но если на фоне стандартного лечения выражен-

ность этих показателей эффективности терапии снизи-

лась соответственно на 27% и 29%, то в группе вмеша-

тельства их снижение составило 68% и 70% (рис. 10). Доля 

пациентов с хронической сердечной недостаточностью 

(ХСН) II–IV функционального класса уже через 3 мес. 

лечения в группе триметазидина МВ уменьшилась досто-

верно сильнее, чем в контрольной группе (р = 0,00034). 

К  окончанию исследования ХСН II–IV функционального 

класса отмечалась у 48,2% больных контрольной группы 

и 25,0% больных группы вмешательства (р < 0,00001) 

(рис.  11). 

В клинической части программы ПЕРСПЕКТИВА [23] 

исследовался 981 больной стабильной стенокардией II–

III функционального класса в сочетании с сопутствующи-

ми заболеваниями и синдромами – ХСН, СД 2-го типа, 

* p < 0,0001 – в сравнении с визитом 1
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Триметазидин Кардикет

Рисунок 8.      Исследование ПАРАЛЛЕЛЬ: динамика 
количества приступов стенокардии и количества 
таблеток нитроглицерина в неделю

Уменьшение на 1 ФК
Уменьшение на 2 ФК

Отсутствие изменения ФК
Увеличение на 1 ФК

Триметазидин Кардикет

65%

79%

19%
33%

2%

2%

Рисунок 9.      Исследование ПАРАЛЛЕЛЬ: изменение 
функционального класса стенокардии

Рисунок 10.    Исследование ПРИМА: динамика частоты
приступов стенокардии и потребности в нитроглицерине

р < 0,0001 
р < 0,0001 

Частота приступов стенокардии Употребление нитроглицерина 

Рисунок 11.    Исследование ПРИМА: доля пациентов 
с ХСН II-IV функционального класса (%)

P< 0,0001 

% 

P=0,00034*  P<0,00001* 

P< 0,0001

%%

P=0,00034* PPPPPPPPPPPPPPPPPPPPPPPPPPPP<<<<<<<<<<0000000000000,00001*

мес. 
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хронической обструктивной болезнью легких. Пациенты 

контрольной группы получали стандартную антианги-

нальную терапию, больным группы вмешательства допол-

нительно назначался триметазидин МВ по 35 мг 2 р/сут. 

Продолжительность наблюдения за включенными 

в исследование больными составляла 12 мес.  В группе 

больных, получавших триметазидин МВ, достоверное 

(р < 0,0001) уменьшение количества приступов стенокар-

дии в неделю отмечалось со 2-го мес. лечения. К оконча-

нию периода наблюдения их количество по сравнению 

с исходным значением уменьшилось на 70%. Число при-

нятых таблеток нитроглицерина к этому времени сокра-

тилось на 68%. В контрольной группе достоверное умень-

шение количества приступов стенокардии на 42% отме-

чалось лишь к 6-му мес. наблюдения. Число принятых 

таблеток нитроглицерина в неделю к этому времени 

сократилось на 39%. К окончанию исследования по срав-

нению с показателями 6-го мес. количество приступов 

стенокардии и число принятых таблеток нитроглицерина 

у пациентов контрольной группы несколько увеличились 

(рис. 12). За 12 мес. лечения в группе вмешательства коли-

чество больных со стенокардией I функционального 

класса увеличилось в 7 раз, а количество больных со 

стенокардией III функционального класса уменьшилось 

в  1,8 раза, тогда как в контрольной группе существенных 

изменений в распределении больных по функциональ-

ным классам стенокардии не произошло. Лечение триме-

тазидином МВ сопровождалось достоверным увеличени-

ем фракции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ). 

В национальную наблюдательную программу ВЫБОР-

2 [24] было включено 896 пациентов со стабильной ИБС. 

При включении в исследование проводилась коррекция 

терапии по усмотрению врача. Всем больным в дополне-

ние к проводимой антиангинальной терапии был назна-

чен триметазидин МВ в дозе 35 мг 2 р/сут. 

Продолжительность наблюдения за больными составляла 

6 мес. Количество приступов стенокардии в неделю 

и  потребность в приеме нитроглицерина достоверно 

(p < 0,00001) снижались от каждого предыдущего визита 

к последующему (рис. 13). За время наблюдения число 

больных с I функциональным классом стенокардии уве-

личилось в 6 раз, а число больных с III функциональным 

классом стенокардии уменьшилось почти в 4 раза (рис. 14). 

Доля больных, обратившихся за скорой медицинской 

помощью, уменьшилась c 36,4% в течение 6 мес. до вклю-

чения в программу до 19,4% в течение 6 мес. после изме-

нения терапии. Снизилась и частота госпитализаций: за 

6 мес. до включения в программу были госпитализирова-

ны 25,9% больных, за 6 мес. после изменения терапии – 

7,3% больных. Отмечена регрессия симптомов ХСН, стати-

стически значимо сократилось количество больных с ХСН 

III функционального класса. 

По результатам выполненных исследований можно 

заключить, что триметазидин обладает отчетливым анти-

ишемическим действием. У больных ИБС, осложненной 

ХСН, триметазидин уменьшает выраженность клиниче-

ских проявлений сердечной недостаточности. Препарат 

усиливает антиангинальное действие других лекарствен-

ных средств, применяемых для лечения ИБС, и хорошо 

переносится. 

Количество приступов
стенокардии в неделю

Число приемов
нитроглицерина в неделю

7,49
7,06

Исходно 2 мес. 6 мес. 12 мес. Исходно 2 мес. 6 мес. 12 мес.

4,38

6,02

2,8

4,12

2,24

*

*

**

*

442%
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463%
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Рисунок 12.     Исследование ПЕРСПЕКТИВА: влияние 
длительной терапии триметазидином
на число приступов стенокардии и количество 
дополнительно принятых таблеток нитроглицерина

Приступы стенокардии Прием НТГ

Исхо
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2 м
ес.
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Рисунок 13.    Исследование ВЫБОР-2: влияние тера-
пии триметазидином на частоту приступов стенокар-
дии и количество приемов нитроглицерина в неделю
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Рисунок 14.    Исследование ВЫБОР-2: влияние 
терапии триметазидином на функциональный класс 
стенокардии
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У каких категорий больных стабильной ИБС примене-

ние триметазидина дает наилучший эффект?

Существует мнение о том, что триметазидин, обладаю-

щий прямым противоишемическим действием, должен 

применяться в качестве базовой терапии стенокардии. 

Эта точка зрения основана на представлении о полиэти-

ологичности ишемии миокарда [25]. Действительно, недо-

статочное поступление кислорода к кардиомиоцитам 

может быть обусловлено не только гемодинамически 

значимым сужением магистральных коронарных артерий, 

но также повышением пред- и постнагрузки, вазоспазмом, 

воспалением, микроваскулярной дисфункцией и другими 

причинами. В связи с этим наряду с препаратами, избира-

тельно действующими на ту или иную причину ишемии, 

целесообразно применять средства, повышающие устой-

чивость кардиомиоцитов к дефициту кислорода, в част-

ности триметазидин, причем назначать его следует в 

составе комбинированной терапии уже на старте лечения 

(рис. 15). В пользу целесообразности применения тримета-

зидина у больных стабильной ИБС в качестве средства 

защиты, обеспечивающего минимизацию риска неблаго-

приятных следствий возможной острой коронарной недо-

статочности, свидетельствуют результаты исследования 

METRO [26]. В данное исследование были включены 353 

пациента со стабильной стенокардией, у которых оцени-

вался риск смерти в течение 6 мес. после ИМ в зависимо-

сти от типа антиангинальной терапии, проводившейся до 

его развития. Анализ историй болезни показал, что только 

у пациентов, принимавших до развития ИМ триметазидин, 

отмечалось достоверное (p = 0,02) снижение риска смерти 

на 64% (рис. 16). 

Точка зрения о целесообразности применения триме-

тазидина у всех больных стабильной ИБС не является бес-

спорной. Однако применение триметазидина, безусловно, 

позволяет улучшить результаты лечения по меньшей мере 

у трех категорий больных – с СД, ХСН и больных, у кото-

рых планируется операция реваскуляризации миокарда. 

Транспорт глюкозы из межклеточного пространства 

в  цитоплазму кардиомиоцитов зависит от функции 

молекул-переносчиков в клеточной мембране. При СД 

количество и активность молекул-переносчиков снижают-

ся, что затрудняет поступление глюкозы в цитоплазму 

клеток. В дополнение к этому происходит торможение 

гликолиза и снижается активность ПДГ, вследствие чего 

ухудшается окисление пирувата в митохондриях. Кроме 

того, при СД увеличивается содержание длинноцепочеч-

ных жирных кислот в плазме крови, а следовательно, уве-

личивается и их транспорт в кардиомиоциты. Таким обра-

зом, при СД баланс субстратов метаболизма миокарда 

смещен в сторону длинноцепочечных жирных кислот – 

невыгодного с позиции расходования кислорода пути 

образования энергии. В связи с этим развиваются нару-

шения структуры и функции сердечной мышцы, т. е. фор-

мируется диабетическая кардиомиопатия, а при сочета-

нии СД с ИБС усугубляются негативные следствия ишемии 

миокарда. В то же время при коморбидной патологии 

создаются условия для усиления положительного эффекта 

переключения обмена кардиомиоцитов с окисления 

длинноцепочечных жирных кислот на окисление глюкозы. 

Это положение подтверждается результатами ряда выпол-

ненных исследований.

В исследовании TRIMPOL-1 добавление триметазиди-

на в дозе 20 мг 3 р/сут к стандартной антиангинальной 

терапии больных с сочетанием ИБС и СД через 4 нед. 

лечения привело к достоверному (p < 0,01) уменьшению 

количества приступов стенокардии и числа приемов 

нитроглицерина в неделю – соответственно на 36% 

и  46%, а также к достоверному (p < 0,01) увеличению 

показателей нагрузочной пробы (общей продолжитель-

ности нагрузки, времени до депрессии сегмента ST на 

Рисунок 15.    Факторы, вызывающие ишемию 
миокарда, и препараты, препятствующие ее развитию

Рисунок 16.      Исследование МЕТРО: риск смерти 
в течение 6 месяцев после ИМ в зависимости от типа 
антиангинальной терапии в доинфарктном периоде

В рекомендациях Европейского общества 
кардиологов по оказанию медицинской помощи 
больным стабильной ИБС улучшение качества 
жизни и улучшение прогноза рассматриваются 
как равнозначные лечебные задачи
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1  мм и времени до возникновения ангинозной боли) 

[27]. В  исследовании ПАРАЛЛЕЛЬ добавление тримета-

зидина МВ к терапии бета-адреноблокаторами у боль-

ных ИБС без СД обеспечивало такое же снижение часто-

ты приступов стенокардии, как добавление изосорбида 

динитрата, а у пациентов с СД антиангинальный эффект 

триметазидина МВ был выражен достоверно сильнее 

[21]. Fragasso et al. [28] провели двойное слепое пере-

крестное плацебо-контролируемое исследование 

эффективности триметазидина у больных ИБС и СД со 

сниженной ФВ ЛЖ. Длительность наблюдения за больны-

ми составляла 6 мес. Уже через 2 нед. лечения тримета-

зидином отмечалось достоверное увеличение ФВ ЛЖ, 

которое сохранялось до окончания исследования. 

У пациентов группы плацебо ФВ ЛЖ в течение периода 

наблюдения снижалась. Различие между группами по 

величине ФВ ЛЖ было достоверным через 2 нед. 

(p  < 0,002) и через 6 мес. (p < 0,004) от начала лечения 

(рис. 17). Авторы исследования отметили, что на фоне 

терапии триметазидином происходило улучшение не 

только систолической, но и диастолической функции 

сердца, нарушение которой характерно для диабетиче-

ской кардиомиопатии. 

Положительное влияние триметазидина на клиниче-

скую симптоматику ХСН и величину ФВ ЛЖ отмечалось во 

многих исследованиях и нескольких метаанализах. Так, 

в метаанализе Zhou и Chen [29], который включал данные 

19 рандомизированных плацебо-контролируемых иссле-

дований эффективности триметазидина у 994 больных 

с ХСН, было показано, что лечение триметазидином сопро-

вождается достоверным (p < 0,001) увеличением ФВ ЛЖ на 

7,29%, достоверным (p<0,01) уменьшением конечно-систо-

лического и конечно-диастолического объемов ЛЖ соот-

ветственно на 11,24 и 17,01 мл, а также достоверным (p < 

0,0002) снижением содержания в  крови натрийуретиче-

ского пептида на 157,08 пг/мл (рис. 18). Однако статистиче-

ски значимого влияния триметазидина на переносимость 

физической нагрузки и  риск смерти от всех причин в этом 

метаанализе обнаружено не было. Метаанализ Gao et al. 

(17 рандомизированных плацебо-контролируемых иссле-

дований, 955 пациентов) [30] показал, что лечение триме-

тазидином приводит  не только к достоверному увеличе-

нию ФВ ЛЖ при ХСН как ишемической, так и неишемиче-

ской этиологии и достоверному снижению функциональ-

ного класса ХСН, но также к  статистически значимому 

(p  <  0,006) увеличению времени пробы с физической 

Рисунок 17.    Влияние триметазидина на сократитель-
ную функцию миокарда у больных с ИБС, СД и ФВ ЛЖ 
< 40%

p < 0,002 p < 0,004
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Рисунок 18.    Метаанализ 19 РКИ (994 пациента с ХСН): влияние длительной терапии триметазидином на ФВ ЛЖ 
и концентрацию МНУП в крови

Достоверное увеличение ФВ ЛЖ на 7,29% (p < 0,001)

Достоверное уменьшение концентрации МНУП
на 157 пкг/мл (p < 0,001)
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нагрузкой на 30,26 с, достоверному (p < 0,00001) сниже-

нию риска смерти от всех причин на 71% и достоверному 

(p < 0,00001) снижению риска сердечно-сосудистых собы-

тий на 58% (рис. 19). Положительное влияние триметазиди-

на на сократимость миокарда у больных ИБС связывают 

с  уменьшением количества гибернированных сегментов 

сердечной мышцы [31]. При ХСН неишемической этиоло-

гии эффект триметазидина, по-видимому, обусловлен тор-

можением апоптоза кардиомиоцитов. 

Применение триметазидина в период времени, пред-

шествующий проведению операции реваскуляризации 

миокарда, и в послеоперационном периоде позволяет 

уменьшить риск осложнений и улучшить результаты вме-

шательства. К этому выводу пришли многие исследовате-

ли, изучавшие эффекты триметазидина у больных ИБС, 

которым выполнялись ЧКВ и КШ. Например, в работе 

Polonski et al. [32] на относительно небольшой группе 

больных было показано, что назначение триметазидина в 

дозе 20 мг 3 р/сут не менее чем за 4 дня до ЧКВ приво-

дило к достоверному уменьшению степени элевации 

сегмента ST во время выполнения процедуры, а также к 

достоверному уменьшению времени от раздувания бал-

лона в коронарной артерии до возникновения ангиноз-

ной боли и времени от сдувания баллона до исчезнове-

ния боли (рис. 20). Кроме того, авторы отметили, что 

средний уровень тропонина в сыворотке крови через 

12  ч после выполнения процедуры у больных, получав-

ших триметазидин, был достоверно меньше, чем в группе 

контроля: 0,27 и 0,75 нг/мл соответственно (p < 0,01). 

Labrou et al. [33] показали, что у больных, перенесших 

острый коронарный синдром, применение триметазиди-

на в дозе 20 мг 3 р/сут (в течение 2 нед. до ЧКВ и 3 мес. 

после выполнения процедуры) по сравнению с группой 

больных, принимавших плацебо, сопровождается досто-

верно менее выраженным повышением уровня маркеров 

Рисунок 19.    Метаанализ 17 РКИ (955 пациентов с ХСН): влияние длительной терапии триметазидином на функциональ-
ный класс ХСН,  продолжительность нагрузочной пробы, риск смерти от всех причин и риск сердечно-сосудистых событий

ФК ХСН и продолжительность пробы с ФН 

Достоверное снижение ФК ХСН (p < 0,00001). 
Достоверное увеличение времени ФН на 30,26 с (р < 0,006) 

Риск смерти и риск ССС 

Достоверное уменьшение риска смерти от всех причин 
на 71% (p < 0,00001). 

Достоверное уменьшение риска ССС на 58% (р < 0,00001) 

Макс.
элевация ST

Ср.
элевация ST

Время
от раздувания

баллона
до появления

боли

Время
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4,1

2,45

3,3
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32,9

50,3
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Контроль Триметазидин
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p < 0,02 p < 0,001 p < 0,03 p < 0,001

Рисунок 20.    Влияние терапии триметазидином 
перед ЧКВ на признаки ишемии миокарда

В условиях ишемии увеличивается поступление 
в кардиомиоциты длинноцепочечных жирных 
кислот, что приводит к избыточному 
образованию в митохондриях ацетил-коэнзима 
А, который оказывает тормозящее влияние 
и на ПДГ, и на КПТ-1
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повреждения миокарда в сыворотке крови и уменьшени-

ем доли пациентов с низкой ФВ ЛЖ после реваскуляриза-

ции (рис. 21). Ю.М. Лопатин и Е.П. Дронова изучали эффек-

тивность длительного применения триметазидина МВ в 

дозе 35 мг 2 р/сут у больных ИБС, подвергнутых ЧКВ [34]. 

Препарат назначался за 3 нед. до вмешательства, длитель-

ность терапии составляла 3 года. По сравнению с кон-

трольной группой больных, получавших стандартную тера-

пию, у пациентов, принимавших триметазидин МВ, отмеча-

лись более выраженное увеличение ФВ ЛЖ (соответствен-

но на 10,2% и 2,8%) и более выраженный прирост времени 

физической нагрузки (соответственно на 50,5% и 9,9%) 

(рис. 22). Двумя годами ранее те же авторы опубликовали 

работу, в которой изучались эффекты триметазидина МВ, 

назначаемого по той же схеме больным ИБС, которые под-

вергались КШ [35]. У больных группы вмешательства по 

сравнению с больными контрольной группы в раннем 

послеоперационном периоде отмечалось достоверно 

менее выраженное повышение содержания в сыворотке 

крови креатинфосфокиназы и  МВ-фракции креатинфос-

фокиназы. В отличие от стандартной терапии лечение 

триметазидином МВ сопровождалось достоверным повы-

шением ФВ ЛЖ через 1, 2 и 3 года после КШ и статистически 

значимым приростом времени физической нагрузки 

(рис. 23). Осложнения послеоперационного периода (син-

дром малого сердечного выброса, ИМ, состояния, потребо-

вавшие реторакотомии) реже возникали в группе тримета-

зидина МВ. Возобновление стенокардии в течение 3 лет 

после КШ отмечалось у 12,4% больных контрольной груп-

пы и у 7,2% больных, получавших триметазидин МВ (p < 

0,05). 

В 2015 г. было опубликовано согласованное мнение 

российских экспертов о роли и месте триметазидина 

в  терапии больных с хроническими формами ИБС [36]. 

В состав экспертной группы вошли 74 специалиста из раз-

личных регионов Российской Федерации. На основе изу-

чения результатов 266 рандомизированных клинических 

исследований, включавших 22 965 пациентов с ИБС, и 4 

метаанализов эксперты пришли к заключению о том, что 

триметазидин – это эффективный и безопасный антианги-

нальный и антиишемический препарат, оптимальный ком-

понент комбинации с препаратами гемодинамического 

действия. 

Экспертами были выделены категории больных, 

у  которых достигаются дополнительные преимущества 

терапии триметазидином:

 ■ пациенты с систолической дисфункцией ЛЖ, в т. ч. после 

ИМ; 

 ■ пациенты, подвергаемые процедурам реваскуляриза-

ции миокарда;

 ■ пациенты со стенокардией после перенесенного 

ИМ  (на 2-м и 3-м этапах реабилитации);

 ■ пациенты с сочетанием ИБС и СД.

На каком этапе лечения ИБС и по какой схеме целесо-

образно применять триметазидин?

В рекомендациях Европейского общества кардиоло-

гов по оказанию медицинской помощи больным стабиль-

ной ИБС [6] триметазидин, как и другие препараты вто-

рой линии, рекомендован к применению в случаях недо-

статочной эффективности или при непереносимости 

препаратов первой линии – соответственно, в дополне-

ние к ним или вместо них. Под «недостаточной эффектив-

ностью» следует понимать сохранение приступов 

Маркеры повреждения миокарда
через 24 ч после ЧКВ

ФВ ЛЖ < 50% до и после ЧКВ

Тропонин I
> 1 нг/мл
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* p < 0,05
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Рисунок 21.    Влияние терапии триметазидином перед 
и после ЧКВ на признаки повреждения и функцию миокарда
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Рисунок 22.    Влияние длительной терапии триметазидином на ФВ ЛЖ и переносимость ФН у пациентов, подвергнутых ЧКВ
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Рисунок 23.    Влияние длительной терапии триметазидином на ФВ ЛЖ и переносимость ФН у пациентов, подвергнутых КШ

стенокардии после достижения оптимальных значений 

АД и ЧСС. По мнению российских экспертов [36], пациен-

там со стабильной стенокардией триметазидин показан 

для улучшения качества жизни как препарат второй 

линии в сочетании с бета-адреноблокаторами и антаго-

нистами кальция. Больным с высоким риском сердечно-

сосудистых осложнений триметазидин может быть назна-

чен в комбинации с препаратами первой линии в каче-

стве стартовой терапии. К критериям высокого риска 

сердечно-сосудистых осложнений относятся: 

 ■ cтенокардия III–IV функционального класса;

 ■ безболевая ишемия миокарда;

 ■ выраженная систолическая дисфункция в покое (ФВ ЛЖ 

< 35%);

 ■ СД;

 ■ cтресс-эхокардиографические признаки выраженной 

ишемии в виде снижения ФВ ЛЖ при нагрузке до значе-

ний < 35% и/или появления дисфункции более чем 3-х сег-

ментов миокарда;

 ■ площадь ишемии > 10% при однофотонной эмиссионной 

компьютерной томографии или новые дефекты перфузии бо-

лее чем в 2-х сегментах миокарда при магнитно-резонанс-

ной томографии;

 ■ значимые стенозы категории высокого риска, выявленные 

при мультиспиральной компьютерной томографии или коро-

нарной ангиографии (ствол левой коронарной артерии, трех-

сосудистое поражение с проксимальными стенозами, стеноз 

передней межжелудочковой артерии).

Триметазидин целесообразно включать в состав фарма-

котерапии больных стабильной ИБС на этапе подготовки 

к механической реваскуляризации миокарда и в послеопе-

рационном периоде, а также назначать пациентам, перенес-

шим ИМ, и больным с ХСН ишемического генеза. Лечение 

триметазидином должно проводиться неопределенно долгое 

время, начиная с ранних этапов заболевания. Объективную 

оценку переносимости физической нагрузки целесообразно 

проводить через 4–8 нед., а оценку систолической функции– 

через 12–16 нед. от начала терапии триметазидином.
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