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Стабильная стенокардия является одним из наи-

более распространенных заболеваний, сопро-

вождающихся высокой заболеваемостью и 

смертностью, особенно при недостаточной эффективно-

сти назначенного лечения [1]. Предотвращение стенокар-

дии / ишемии миокарда позволяет улучшать качество 

жизни пациентов со стабильной ишемической болезнью 

сердца (ИБС) и, вероятно, способствует продлению их 

жизни [2, 3]. Бета-адреноблокаторы, блокаторы кальцие-

вых каналов и нитраты принято называть традиционными 

антиангинальными средствами с гемодинамическим 

механизмом действия, которые остаются основой реко-

мендованной медикаментозной терапии стабильной сте-

нокардии [4]. Между тем увеличение их дозы сопрово-

ждается ухудшением переносимости, что особенно часто 

наблюдается в гериатрической практике. В подобных 

случаях, при невозможности проведения чрескожной или 

хирургической реваскуляризации миокарда, могут ока-

заться полезными антиангинальные препараты второй 

линии [5].

У больных ИБС пожилого и старческого возраста при-

менение бета-адреноблокаторов в дозах, которые обе-

спечивают достижение целевой частоты сердечных 

сокращений, нередко приводит к появлению атриовен-

трикулярной блокады и других побочных эффектов. 

Добавление ивабрадина к сниженной дозе бета-адрено-

блокатора оказывается более безопасным и достаточно 

эффективным, но не устраняет стенокардию полностью 

[6]. Дальнейшее повышение результативности антианги-

нальной терапии возможно при назначении препаратов, 

не изменяющих атриовентрикулярную проводимость, 

артериальное давление, автоматизм синусового узла 

(триметазидин, ранолазин). Однако крупных рандомизи-

рованных клинических исследований такого лечения не 

проводилось.

Цель исследования – сравнение эффективности 

и безопасности антиангинальной терапии у гериатриче-

ских пациентов с ИБС сочетаниями бисопролола, ивабра-

дина и триметазидина или ранолазина.
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В проспективном рандомизированном исследовании эффективности и безопасности антиангинальной терапии сочетани-

ями бисопролола, ивабрадина и триметазидина или ранолазина участвовали 107 больных в возрасте от 60 до 79 лет 

с ишемической болезнью сердца и стенокардией напряжения II/III функционального класса. При сохранении стенокардии 

и/или безболевой ишемии миокарда на фоне приема бисопролола и ивабрадина после рандомизации дополнительно 

назначались триметазидин (35 мг 2 р/сут, n = 54) или ранолазин (500 мг 2 р/сут, n = 53). В течение 6 месяцев оба способа 

лечения хорошо переносились, существенно улучшали результаты теста с физической нагрузкой на тредмиле, показатели 

систолической и диастолической функций левого желудочка, структурного и функционального состояния крупных арте-

рий, качества жизни больных. Триметазидин в большей степени уменьшал продолжительность безболевой депрессии 

сегмента ST по данным холтеровского мониторирования электрокардиограммы. Комбинации низкой дозы бета-адрено-

блокатора с ивабрадином и триметазидином или ранолазином могут применяться для лечения рефрактерной стабильной 

стенокардии у пациентов пожилого и старческого возраста. 
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В исследовании участвовали 107 больных с ИБС 

и  стенокардией напряжения II–III функционального 

класса в  возрасте от 60 до 79 лет. В работу включали 

пациентов с синусовым ритмом в покое 70 ударов 

в  минуту и более, которые не могли принимать назна-

чавшийся им бета-адреноблокатор бисопролол в дозе 

выше 1,25–2,5 мг/сут, обычно из-за развития атриовен-

трикулярной блокады II степени или артериальной гипо-

тензии. Критериями исключения являлись: тяжелое сер-

дечно-сосудистое заболевание, кроме ИБС; стеноз ство-

ла левой коронарной артерии, спонтанная стенокардия, 

нестабильная стенокардия, микрососудистая стенокар-

дия; хроническая сердечная недостаточность III–IV 

функционального класса; артериальная гипотензия 

с  симптомами или неконтролируемая артериальная 

гипертензия 3 степени; фибрилляция или трепетание 

предсердий; имплантированные электрокардиостимуля-

тор или дефибриллятор; невозможность выполнять тест 

с физической нагрузкой (TФН) или интерпретировать 

его результаты (физическая недееспособность, переме-

жающаяся хромота, синдром Вольфа – Паркинсона – 

Уайта, полная блокада левой ножки пучка Гиса, выра-

женная гипертрофия левого желудочка); выраженные 

нарушения функции печени или почек; анемия; заболе-

вания щитовидной железы, требующие их фармакотера-

пии; сахарный диабет, леченный инсулином; другие 

заболевания, способные ухудшить прогноз; непереноси-

мость препаратов, запланированных для применения 

в исследовании. 

Для достижения частоты сердечных сокращений 

55–60 ударов в минуту в покое у всех пациентов 

в  дополнение к бисопрололу использовали ивабрадин, 

титруя его дозу от 2,5 до 7,5 мг 2 р/сут. При сохранении 

в течение 1 мес. стенокардии либо безболевой ишемии 

миокарда по результатам клинического наблюдения 

и   суточного холтеровского мониторирования электро-

кардиограммы больных рандомизировали методом слу-

чайных чисел для дополнительного применения триме-

тазидина МВ по 35 мг 2 р/сут (n = 54) или ранолазина по 

500 мг 2 р/сут (n  = 53). Комплексное обследование 

больных выполнялось перед началом приема тройных 

комбинаций антиангинальных препаратов (на фоне при-

ема бисопролола и  подобранной дозы ивабрадина), 

а   также через 6 мес. непрерывной терапии, включало 

общеклинические и   лабораторные методы; стандарт-

ную электрокардиографию в 12 отведениях; суточное 

холтеровское мониторирование электрокардиограммы 

с оценкой продолжительности безболевой депрессии 

сегмента ST; тредмил-тест с использованием модифици-

рованного протокола Bruce; эхокардиографию 

в М-  и В-режимах, импульсно-волновую, в т. ч. тканевую, 

допплерографию [7, 8]; фотоплетизмографию с помо-

щью аппарата «Ангиоскан-01», определялись сдвиг фаз 

при окклюзионной пробе и индекс жесткости крупных 

артерий; оценку качества жизни с помощью Сиэтловского 

опросника (Seattle Angina Questionnaire).

Заключение об эффективности антиангинальной 

терапии основывалось на сравнении в динамике общей 

продолжительности нагрузки по результатам ТФН, прово-

дившегося утром примерно в одно и то же время. В день 

выполнения ТФН больные не принимали утренние дозы 

триметазидина или ранолазина с целью оценки эффек-

тивности препаратов через 12 ч после последнего вечер-

него приема. Нитраты короткого действия разрешали 

применять по мере необходимости, но не менее чем за 2 ч 

перед ТФН. Смещения сегмента ST измерялись через

0,08 с после точки J в трех последовательных комплексах 

QRS с горизонтальной изоэлектрической линией. При 

исходной депрессии сегмента ST (максимально допусти-

мая – на ≤0,5 мм) изменения исчисляли от уровня в состо-

янии покоя до уровня во время физической нагрузки. 

Если в покое имелась элевация сегмента ST, то депрессию 

ST при нагрузке рассчитывали от изоэлектрической линии 

электрокардиограммы. За время до появления депрессии 

сегмента ST принимали длительность нагрузки до депрес-

сии ST на 1 мм в случае изоэлектрического или повышен-

ного сегмента ST в покое или до депрессии еще на 1 мм 

по сравнению с исходным положением у пациентов 

с депрессией ST в состоянии покоя. Когда во время иссле-

дования лекарственного лечения депрессия сегмента ST 

на 1 мм или стенокардия не возникали в течение ТФН, 

в  качестве времени до депрессии сегмента ST на 1 мм 

и  времени начала стенокардии использовалась общая 

продолжительность нагрузки. Причинами прекращения 

ТФН являлись ограничивающая стенокардия, одышка или 

крайняя усталость. 

Нитраты длительного действия, антагонисты кальция, 

другие бета-адреноблокаторы, блокаторы калиевых кана-

лов, молсидомин, антиаритмические препараты, сердеч-

ные гликозиды не применялись во время исследования, 

поскольку могли помешать естественному течению стено-

кардии или интерпретации изменений сегмента ST. Не 

допускался прием лекарственных средств с известным 

клинически значимым взаимодействием с бисопрололом, 

ивабрадином, триметазидином, ранолазином (согласно 

инструкциям к ним).

Возникновение приступов стенокардии и потребле-

ние нитратов короткого действия пациенты регистриро-

вали в специальном дневнике. Уменьшение их частоты 

рассматривалось как проявление антиангинального 

эффекта терапии.

В статистическую обработку включали только резуль-

таты обследования больных, постоянно принимавших 

назначенные антиангинальные препараты, используя 

пакет прикладных программ «Statistica 6.1» (StatSoft Inc, 

США). Образовавшиеся группы пациентов проверялись на 

нормальность распределения с помощью одностороннего 

теста Колмогорова – Смирнова. Все данные представлены 

в виде средней арифметической (М), стандартного откло-

нения средней арифметической (SD). Достоверность раз-

личий показателей по количественным признакам опре-

деляли по критерию t Стьюдента, по качественным – 

с  использованием критерия c2, признавая их статистиче-

ски значимыми при р<0,05.
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Две сформировавшиеся группы пациентов оказались 

хорошо сбалансированными по ряду демографических 

и клинических показателей (табл. 1).

Таблица 1.     Исходные демографические, клинические 
характеристики и результаты теста с физической нагруз-
кой больных, рандомизированных в группы триметази-
дина или ивабрадина

Примечание. ФК – функциональный класс; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; 

КШ – коронарное шунтирование; АПФ – ангиотензинпревращающий фермент; БРА II –

блокаторы рецепторов ангиотензина II; АД – артериальное давление; ЧСС – частота 

сердечных сокращений.

При добавлении к низкой дозе бисопролола средние 

дозы ивабрадина, обеспечивавшие достижение целевой 

частоты сердечных сокращений в покое, составляли 6,2 ± 

1,8 мг и 6,0 ± 2,2 мг в группах триметазидина и ранолази-

на соответственно.

Пациенты обеих групп отмечали значительное улуч-

шение переносимости физической нагрузки через 6 

мес. тройной антиангинальной терапии. Общая продол-

жительность нагрузки увеличивалась на 65,4 ± 102,7 с

в группе триметазидина (р < 0,001) и на 60,3 ± 98,9 с –

в группе ранолазина (р < 0,001), время до возникнове-

ния стенокардии – на 63,8 ± 105,5 с (р < 0,001) и на

61,7 ± 103,0 с (р < 0,001), время до депрессии сегмента 

ST на 1 мм – на 77,0 ± 111,8 с (р < 0,001) и 74,2 ± 108,5 с 

(р < 0,001) соответственно (различия между группами 

недостоверны). Частота приступов стенокардии суще-

ственно снижалась от 2,2 ± 3,5 до 0,8 ± 2,4 в неделю при 

лечении комбинацией препаратов, включавшей триме-

тазидин, и от 2,0 ± 2,4 до 0,9 ± 2,3 – комбинацией, вклю-

чавшей ранолазин (различие между группами недосто-

верно). Добавление к терапии триметазидина или рано-

лазина не сопровождалось существенными изменения-

ми частоты сердечных сокращений в покое и артериаль-

ного давления.

Изменения некоторых показателей суточного холте-

ровского мониторирования электрокардиограммы, эхо-

кардиографии, фотоплетизмографии и качества жизни на 

фоне применения сопоставлявшихся схем тройной анти-

ангинальной терапии представлены в таблице 2.

Продолжительность безболевой депрессии сегмента 

ST более чем на 1 мм в течение суток уменьшалась под 

влиянием терапии, включавшей как триметазидин, так и 

ранолазин, однако в существенно большей степени при 

первом способе терапии (р < 0,001). Данное преимуще-

ство триметазидина имеет важное практическое значе-

ние, поскольку способно оказывать позитивное влияние 

на прогноз больных [9]. 

В обеих группах пациентов отмечалось сопоставимое 

улучшение показателей систолической и диастолической 

функций левого желудочка, структурного и функциональ-

ного состояния крупных артерий. Оба способа антианги-

нальной терапии обеспечивали сходное статистически 

значимое улучшение качества жизни по всем шкалам 

Сиэтловского опросника.

В течение 6 мес. контролируемой терапии не зареги-

стрировано смертельных исходов, развития острых коро-

нарных синдромов. Фотопсии – зрительные симптомы, 

связанные с приемом ивабрадина, наблюдались у 2 паци-

ентов в каждой из двух групп. Прием триметазидина 

сопровождался периодическим дискомфортом со сторо-

ны желудочно-кишечного тракта, ощущением изжоги у 3 

больных. Ранолазин вызывал головокружение у 3, тошно-

ту – у 1 пациента. Корригированный интервал QT этот 

препарат не удлинял более 450 мс ни в одном случае. 

Наблюдавшиеся побочные эффекты применявшихся 

лекарственных средств оказались легко выраженными, 

имели преходящий характер и не приводили к отказу от 

лечения.

ОБСУЖДЕНИЕ

Несмотря на несомненный прогресс и широкое при-

менение реваскуляризации миокарда, стенокардия не 

исчезла [10]. В гериатрической практике реваскуляриза-

ция часто оказывается невозможной из-за технических 

проблем ЧКВ, тяжелых сопутствующих заболеваний и 

отказа от коронарного шунтирования. Кроме того, ЧКВ в 

дополнение к оптимальной медикаментозной терапии 

стабильной ИБС не улучшает отдаленные исходы по срав-

нению с одной оптимальной медикаментозной терапией 

[11]. 

В последние годы отмечается увеличение количества 

пациентов с тяжелыми поражениями коронарных артерий 

и симптомами ишемии, которые не поддаются медикамен-

Показатель Триметазидин
(n = 54)

Ранолазин
(n = 53)

р

Возраст, годы (M ± SD)
Мужчины, n (%)
Курение в настоящее время, 
n (%)
Стенокардия напряжения
II ФК (%)
III ФК (%)
Перенесенный инфаркт 
миокарда, n (%)
Перенесенное ЧКВ, n (%)
Перенесенное КШ, n (%)
Сахарный диабет, n (%)
Сопутствующая терапия:
ацетилсалициловая кислота, 
n (%)
статины, n (%)
ингибиторы АПФ, n (%)
БРА II, n (%)
Систолическое АД, мм рт. ст. 
(M ± SD)
Диастолическое АД, мм рт. 
ст. (M ± SD)
ЧСС в покое, ударов в мину-
ту (M ± SD)
Общая продолжительность 
нагрузки, с (M ± SD)
Время до возникновения 
стенокардии, с (M ± SD)
Время до депрессии сег-
мента ST на 1 мм, с (M ± SD)

69,5 ± 7,3
45 (83,3)
10 (18,5)

41 (75,9)
13 (24,1)
12 (22,2)
9 (16,7)
2 (3,7)

11 (20,4)

52 (96,3)
40 (74,1)
27 (48,2)

5 (9,3)
126,4 ± 11,7

79,2 ± 7,5
57,4 ± 5,0

458,6 ± 149,7

403,7 ± 142,5

347,3 ± 130,6

68,4 ± 7,9
42 (79,2)
8 (15,1)

43 (81,1)
10 (18,9)
11 (20,8)

8 (1,1)
1 (1,9)

13 (24,5)

51 (96,2)
42 (79,3)
25 (47,2)
7 (13,2)
125,8 ± 

12,0
78,3 ± 7,7
56,9 ± 5,3

467,2 ± 
153,4

409,5 ± 
138,8

359,1 ± 
135,5

0,54
0,976
0,885

0,935
0,766
0,935
0,943
0,975
0,854

0,892
0,934
0,997
0,784
0,63
0,47
0,32

0,40

0,56

0,29
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тозному лечению и реваскуляризации. В таких случаях 

констатируется рефрактерная стенокардия [12]. Основу ее 

лечения, особенно в пожилом и старческом возрасте, 

составляют фармакологические средства [13]. В соответ-

ствии с действующими рекомендациями по лечению ста-

бильной ИБС [4], в дополнение к традиционным антианги-

нальным препаратам наиболее часто назначаются ивабра-

дин, триметазидин или ранолазин [14]. Однако пациент 

может быть преждевременно расценен как не отвечаю-

щий на лекарственную терапию еще до того, как были 

испробованы все доступные антиангинальные средства.

Не имеется доказательств улучшения исходов у боль-

ных ИБС без сердечной недостаточности / дисфункции 

левого желудочка при лечении ивабрадином [15], бета-

адреноблокаторами, даже в первый год после инфаркта 

миокарда [16], но антиангинальный эффект этих препара-

тов не вызывает сомнений. В нашем исследовании пациен-

ты пожилого и старческого возраста в каждом случае 

получали бисопролол в низкой дозе и ивабрадин, однако 

стенокардия и безболевая ишемия миокарда сохранялись, 

качество жизни больных оставалось достаточно низким. 

Добавление к терапии третьего антиангинального сред-

ства (триметазидина или ранолазина) существенно и в 

равной степени повышало толерантность пациентов к 

физической нагрузке, улучшало эхокардиографические 

показатели систолической и диастолической функций 

левого желудочка, качество жизни.

Механизм антиангинального действия триметазидина 

и ранолазина значительно различается. Триметазидин 

частично ингибирует митохондриальный фермент – длин-

ноцепочечную 3-кетоацил коэнзим-А-тиолазу, что способ-

ствует переключению энергетического метаболизма мио-

карда с окисления жирных кислот на окисление глюкозы, 

требующее меньшего количества кислорода, и улучшает 

метаболизм в ишемизированном миокарде [17]. 

Триметазидин уменьшает гипоксическое повреждение 

кардиомиоцитов путем улучшения гомеостаза ионов Ca2+ 

[18], активации АМФ-протеинкиназы («сенсор энергии 

АТФ»), защищая миокард от повреждения при ишемии/

реперфузии [19] и предупреждая апоптоз кардиомиоци-

тов путем увеличения экспрессии микроРНК-21 [20]. 

Ранолазин ингибирует поздний ток ионов Na+ внутрь кар-

диомиоцитов в конце реполяризации, препятствуя внутри-

клеточной перегрузке ионами Са2+, обусловливающей 

нарушение релаксации левого желудочка при ишемии/

реперфузии [21]. Благодаря улучшению диастолического 

расслабления миокарда ранолазин препятствует ухудше-

нию коронарного кровотока при ИБС. Кроме того, ранола-

зин ингибирует задержанный выходящий ток ионов K+, что 

сопровождается удлинением продолжительности потенци-

ала действия желудочков (интервал QT электрокардио-

граммы). Антагонизм ранолазина по отношению к альфа1- 

и бета1-адренорецепторам объясняет его способность 

снижать частоту сердечных сокращений при стрессе [22].

Антиангинальная эффективность триметазидина не 

уступает таковой традиционных средств лечения стабиль-

ной стенокардии [23]. Добавление триметазидина к стан-

дартной терапии больных с сочетанием ИБС и хрониче-

ской сердечной недостаточности в еще большей степени 

повышало толерантность к физической нагрузке [24], 

сопровождалось снижением частоты смертельного исхода 

от всех причин на 71% (p < 0,00001), сердечно-сосудистых 

осложнений и госпитализаций – на 58% (р < 0,00001) [25]. 

В качестве дополнения к традиционной антиангинальной 

Таблица 2.     Динамика показателей суточного мониторирования электрокардиограммы, эхокардиографии, фотоплетиз-
мографии и качества жизни в течение 6 месяцев антиангинальной терапии (M ± SD)

Показатель Триметазидин (n = 54) Ранолазин (n = 53)

исходно через 6 месяцев исходно через 6 месяцев

Суточное мониторирование ЭКГ
Безболевая депрессия ST, мин
Эхокардиография
ЛП, см
ИО ЛП, мл/м2

КДР ЛЖ, см 
ФВ ЛЖ, %
Е/А, ед.
IVRT, мс
DT, мс
e’, см/с
Е/e', ед.
Фотоплетизмография
сдвиг фаз, мс
индекс жесткости, м/с
Сиэтловский опросник, баллы
физические ограничения
стабильность стенокардии
частота стенокардии
удовлетворенность лечением
отношение к болезни

15,2 ± 11,6

4,25 ± 0,39
40,1 ± 5,2

5,63 ± 0,44
51,9 ± 7,3

0,77 ± 0,10
103,5 ± 12,6
227,4 ± 28,8
5,47 ± 0,65
8,78 ± 0,94

7,15 ± 0,83
9,42 ± 0,75

28,2 ± 4,3
58,5 ± 5,6
53,9 ± 6,7
54,0 ± 8,1
37,5 ± 5,4

3,8 ± 2,7*

4,16 ± 0,37
38,3 ± 4,6

5,21 ± 0,39*
56,8 ± 8,5*

0,91 ± 0,12*
95,7 ± 10,3

208,3 ± 25,4*
5,98 ± 0,73*
8,70 ± 0,82

8,26 ± 0,96*
9,08 ± 0,66

36,0 ± 5,5*
87,5 ± 6,9*
86,4 ± 8,2*
71,7 ± 9,3*
47,9 ± 6,0*

13,9 ± 9,8

4,18 ± 0,43
39,5 ± 5,0
5,57 ± 0,48
52,5 ± 6,9

0,75 ± 0,09
104,0 ± 11,6
232,5 ± 30,3
5,28 ± 0,70
8,90 ± 0,99

7,04 ± 0,85
9,58 ± 0,83

29,4 ± 5,1
60,5 ± 6,2
51,7 ± 5,8
52,9 ± 7,4
38,8 ± 4,9

6,5 ± 4,0*

4,12 ± 0,46
38,1 ± 4,7

5,16 ± 0,37*
56,3 ± 7,7*

0,90 ± 0,11*
97,3 ± 9,8

210,6 ± 27,5*
5,76 ± 0,78*
9,20 ± 1,05

8,19 ± 0,92*
9,24 ± 0,77

35,3 ± 4,8*
85,0 ± 6,5*
83,2 ± 7,4*
70,6 ± 8,7*
45,5 ± 5,2*

Примечание. ЭКГ – электрокардиограмма; ЛП – переднезадний диаметр левого предсердия; ИО ЛП – индекс объема левого предсердия; КДР – конечный диастолический размер 

левого желудочка; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; E/A – отношение максимальной скорости раннего диастолического наполнения левого желудочка и его наполнения в 

систолу предсердий; IVRT – время изоволюмического расслабления левого желудочка; DT – время замедления кровотока раннего диастолического наполнения левого желудочка; e’ – 

максимальная скорость диастолического подъема основания левого желудочка в раннюю диастолу; * р < 0,05 при сравнении с исходным значением показателя.
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терапии ранолазин превосходил плацебо в способности 

предупреждать приступы стабильной стенокардии, но при 

монотерапии оказывал неопределенное влияние на часто-

ту эпизодов стенокардии, риск сердечно-сосудистой смер-

ти, смертности от всех причин и нефатального инфаркта 

миокарда [26]. Недавно A.A. Bavry et al.  [27] сообщили об 

отсутствии уменьшения симптомов стенокардии через 16 

нед. лечения ранолазином пациентов со стабильной ИБС и 

документированной ишемией миокарда.

В исследовании RIVER-PCI у 2604 больных стабильной 

стенокардией с неполной коронарной реваскуляризацией 

(один или несколько остаточных стенозов на ≥50% в арте-

риях диаметром ≥2 мм) после ЧКВ ранолазин не уменьшал 

суммарное количество событий первичной конечной 

точки – время до первого появления ишемии, потребовав-

шей реваскуляризации, или госпитализации по поводу 

ишемии без реваскуляризации (р = 0,48) [28]. По данным 

субанализа этого исследования, у пациентов с сахарным 

диабетом (n = 961) ранолазин снижал уровень гемоглоби-

на А1с, но не уменьшал тяжесть стенокардии через 12 мес. 

терапии [29]. Ранее X. Xu  et al.  применяли триметазидин 

после ЧКВ у больных с сочетанием многососудистой ИБС и 

сахарного диабета [30]. Через 2 года наблюдения в группе 

лечения триметазидином (n = 255) по сравнению с контро-

лем (n = 255) наблюдались значительное уменьшение 

частоты (р =  0,024) и тяжести приступов стенокардии, без-

болевой ишемии миокарда (р = 0,009); существенно боль-

шее число пациентов было свободно от стенокардии 

(р =  0,011).

Эндотелиальная дисфункция является независимым 

предиктором прогрессирования атеросклероза и сер-

дечно-сосудистых осложнений у больных ИБС. У наших 

пациентов, согласно данным фотоплетизмографии 

в динамике, отмечалось сопоставимое улучшение струк-

турно-функционального состояния крупных артерий при 

лечении обеими тройными комбинациями антианги-

нальных препаратов. Эти данные согласуются с сообще-

нием A. Rehberger-Likozar и M. Šebeštjen [31] о том, что 

лечение триметазидином или ранолазином в равной 

мере улучшает вызванную потоком и индуцированную 

нитроглицерином дилатацию плечевой артерии у паци-

ентов с ИБС.

Проблема отсутствия специальных рекомендаций по 

лечению рефрактерной стенокардии является очевид-

ной. Основное внимание клиницистов нацелено на 

уменьшение симптомов и улучшение качества жизни 

таких пациентов, т. к. средства улучшения долгосрочного 

прогноза еще не известны [32]. По результатам нашей 

работы комбинации низкой дозы бета-адреноблокатора 

с ивабрадином и триметазидином или ранолазином 

могут применяться для лечения рефрактерной стабиль-

ной стенокардии у гериатрических пациентов. 

Триметазидин превосходил ранолазин в способности 

уменьшать продолжительность безболевой депрессии 

сегмента ST по данным холтеровского мониторирова-

ния электрокардиограммы. Этот факт заслуживает вни-

мания, поскольку установлено, что ишемия миокарда, 

а не cтенокардия является ключевым фактором, влияю-

щим на прогноз ИБС [33]. Необходимы крупные рандо-

мизированные клинические исследования для опреде-

ления роли комбинаций антиангинальных препаратов 

при рефрактерной стенокардии.
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