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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) зани-

мают ведущее место в структуре неинфекцион-

ной патологии взрослого населения в большин-

стве экономически развитых стран, являясь основной 

причиной ранней инвалидизации и преждевременной 

смерти. 

В Российской Федерации распространенность в попу-

ляции хронической сердечной недостаточности (ХСН) I–

IV функционального класса (ФК) составляет 7% случаев 

(7,9 млн человек). Клинически выраженная ХСН (II–IV ФК) 

имеет место у 4,5% населения (5,1 млн человек). 

Распространенность терминальной ХСН (III–IV ФК) дости-

гает 2,1% случаев (2,4 млн человек) [1]. Декомпенсация 

ХСН является причиной госпитализаций в стационары, 

имеющие кардиологические отделения, почти каждого 

второго больного (49%), а ХСН фигурирует в диагнозе у 

92% госпитализированных в такие стационары [1, 2].

Основными причинами развития ХСН в РФ являются 

артериальная гипертензия (АГ, 88% случаев) и ишемиче-

ская болезнь сердца (ИБС, 59% случаев). Комбинация ИБС 

и АГ встречается у половины больных ХСН [1, 2].

В Российской Федерации в 2013 г., по данным Росстата 

[3], смертность, обусловленная сердечно-сосудистой 

патологией, составила порядка 55% от общего числа 

умерших (более полумиллиона человек). В данной кате-

гории лидируют ИБС (29%) и цереброваскулярные забо-

левания (17%). Только 40% смертельных случаев, связан-

ных с нарушениями в работе органов кровообращения, 

соотносятся с возрастными особенностями. В 60% случа-

ев из-за подобных нарушений умирают люди, у которых 

сосуды и сердце должны быть неизношенными и крепки-

ми [3, 4].

Риск смерти больных ИБС возрастает при развитии ХСН, 

формирующейся в связи с прогрессированием кардио-

склероза, ведущими причинами которого являются острые 

коронарные синдромы (ОКС) и хроническая коронарная 

недостаточность. При постоянном совершенствовании 

медицинской помощи больным ИБС в РФ (увеличение 

частоты применения препаратов с доказанным положи-

тельным влиянием на прогноз, операций коронарного 

шунтирования и чрескожных коронарных вмешательств) 

у пациентов с ИБС сохраняется высокая частота присту-

пов стенокардии, госпитализаций, снижение качества 

жизни и трудоспособности, инвалидизация [5]. 

В этой связи актуальной проблемой здравоохранения 

является оптимизация терапевтического и профилакти-
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ческого аспектов лекарственной терапии у пациентов с 

ИБС, в т. ч. при наличии у них ХСН. С учетом данных кон-

тролируемых исследований, российских и международ-

ных рекомендаций одной из наиболее оптимальных и 

реальных возможностей повышения эффективности 

терапии ИБС и ХСН является использование миокарди-

ального цитопротектора триметазидина, который исполь-

зуется в кардиологии более 40 лет [6–8].

Триметазидин предотвращает снижение внутрикле-

точной концентрации АТФ путем сохранения энергетиче-

ского метаболизма клеток в состоянии гипоксии. Таким 

образом, препарат обеспечивает нормальное функцио-

нирование мембранных ионных каналов, трансмембран-

ный перенос ионов калия и натрия и сохранение клеточ-

ного гомеостаза. 

В основе фармакологических свойств триметазидина 

лежит переключение энергетического метаболизма с 

окисления жирных кислот на окисление глюкозы [9]. 

Триметазидин ингибирует окисление жирных кислот за 

счет селективного ингибирования фермента 3-кетоа-

цил-КоА-тиолазы (3-КАТ) митохондриальной трицепочеч-

ной изоформы жирных кислот, что приводит к усилению 

окисления глюкозы и ускорению гликолиза с окислением 

глюкозы, что и обусловливает защиту миокарда от ише-

мии. Следовательно, увеличение коронарного резерва 

при использовании триметазидина достигается за счет 

перехода на менее кислородозатратный путь окисления, 

а не за счет вазодилатации или снижения сократимости 

миокарда и частоты сердечных сокращений (ЧСС). 

Положительный эффект триметазидина у больных с раз-

личной сердечно-сосудистой патологией может быть 

обусловлен и модуляцией митохондриальной морфоло-

гии и функции [10].

Несмотря на отсутствие «хронической сердечной 

недостаточности» в качестве зарегистрированного пока-

зания к применению триметазидина, в Национальных 

рекомендациях ОССН, РКО и РНМОТ по диагностике и 

лечению ХСН (четвертый пересмотр) [1] триметазидин 

рассматривается как полезное средство для лечения 

больных с ХСН, у которых имеется ишемия миокарда

и/или стенокардия (класс рекомендаций IIa).

Действительно, триметазидин является наиболее изу-

ченным метаболическим препаратом при ХСН [11]. На 

сегодняшний день накоплен целый ряд доказательств, что 

триметазидин в комплексе с гемодинамической терапи-

ей оказывает благоприятное влияние на фракцию выбро-

са (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) у пациентов с ишемиче-

ской кардиомиопатией и систолической дисфункцией 

ЛЖ. Так, достоверное увеличение ФВ ЛЖ без существен-

ных изменений перфузии миокарда было отмечено при 

терапии триметазидином у больных с ХСН ишемического 

генеза и сопутствующим сахарным диабетом (СД) 2-го 

типа в течение 3 месяцев [12].

В метаанализе [13], включавшем 17 исследований и 

955 больных, показано, что терапия триметазидином 

больных с ХСН различного генеза ассоциировалась с 

достоверным увеличением ФВ ЛЖ у пациентов с ишеми-

ческой и неишемической этиологией ХСН. Триметазидин 

продемонстрировал положительное влияние на конеч-

ные точки исследования: снижение общей смертности, 

уменьшение госпитализаций и сердечно-сосудистых 

событий. В другом метаанализе также было показано, что 

применение триметазидина у пациентов с сердечной 

недостаточностью уменьшает смертность пациентов от 

всех причин [14]. 

Улучшение параметров центральной гемодинамики 

и достоверная регрессия размеров ЛЖ на фоне приема 

триметазидина отмечена и в других исследованиях 

[15–17], при этом позитивно изменялись показатели 

систолической и диастолической функции, что благо-

приятно влияло на ремоделирование ЛЖ.

В исследовании ПРИМА [18] в группе больных, полу-

чавших триметазидин МВ, существенно уменьшилось 

общее число больных с наличием клинических проявле-

ний ХСН, снизилась тяжесть течения ХСН. По сравнению с 

контрольной группой произошла статистически досто-

верная редукция таких симптомов ХСН, как повышенная 

утомляемость, одышка и наличие отеков нижних конеч-

ностей. 

В исследовании ПРЕАМБУЛА у пациентов с ХСН было 

достигнуто достоверное увеличение дистанции в тесте 

6-минутной ходьбы и снижение ФК ХСН в группе боль-

ных, получавших стандартную терапию в сочетании с 

триметазидином, по сравнению с больными, принимав-

шими только стандартное лечение. Отмечено заметное 

уменьшение тяжести клинических проявлений ХСН 

(отеки, одышка) и увеличение толерантности к физиче-

ской нагрузке при комбинированной терапии стандарт-

ными препаратами и триметазидином [19]. 

В проспективном рандомизированном исследовании, 

в котором приняли участие 120 пациентов со стабильной 

стенокардией ФК II и ХСН (II–III ФК NYHA), перенесших 

ОИМ, показано, что добавление триметазидина МВ к 

стандартной терапии обеспечивает достоверное улучше-

ние выживаемости на 15%, снижение общей смертности 

на 49%, снижение числа серьезных сердечно-сосудистых 

осложнений на 39% (сердечно-сосудистая смертность, 

нефатальный ИМ, острый инсульт, потребность в реваску-

ляризации, число госпитализаций по причине ХСН или 

нестабильной стенокардии) по сравнению с группой 

стандартной терапии [20].

В 2013 г. были опубликованы результаты международ-

ного многоцентрового исследования [21], которые про-

демонстрировали, что длительное применение тримета-

зидина снижает смертность и улучшает долгосрочную 

выживаемость у больных с ХСН. 

Триметазидин способен уменьшать (устранять) 
ишемию миокарда на ранних этапах ее развития 
(на уровне метаболических нарушений) и, 
следовательно, предотвращать возникновение 
ее более поздних проявлений – ангинозной боли, 
нарушений ритма сердца, снижения 
сократительной способности миокарда
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Результаты экспериментальных и клинических иссле-

дований наглядно продемонстрировали, что триметази-

дин обладает целым рядом защитных эффектов при сте-

нокардии: 1) частично тормозит бета-окисление жирных 

кислот, 2) ускоряет окисление глюкозы в митохондриях, 3) 

оптимизирует расход кислорода, 4) восстанавливает 

сопряжение между гликолизом и окислением глюкозы, 5) 

нейтрализует внутриклеточный ацидоз, 6) восстанавлива-

ет ионный гомеостаз, 7) вызывает синтез мембранных 

фосфолипидов и улучшает барьерные свойства сарко-

леммы, 8) увеличивает сократимость миокарда.

Таким образом, триметазидин способен уменьшать 

(устранять) ишемию миокарда на ранних этапах ее раз-

вития (на уровне метаболических нарушений) и, следова-

тельно, предотвращать возникновение ее более поздних 

проявлений – ангинозной боли, нарушений ритма серд-

ца, снижения сократительной способности миокарда [22]. 

Ишемия миокарда может быть вызвана различными 

патологическими процессами и быть следствием ряда 

механизмов, в т. ч. атеросклеротической окклюзии коро-

нарной артерии, вазомоторной коронарной дисфункции, 

эндотелиальной дисфункции и т. д. Независимо от причин, 

вызвавших ишемию, на уровне кардиомиоцита возникает 

дефицит АТФ, что и является причиной симптомов ИБС. 

Применение триметазидина позволяет сделать акцент 

при выборе терапевтической стратегии непосредственно 

на кардиомиоците, что максимально позволяет защитить 

миокард от ишемического повреждения вне зависимости 

от причины развития ишемии.

Применению триметазидина при ИБС посвящено 

более 30 ключевых клинических исследований с участи-

ем более 8 тыс. пациентов, несколько метаанализов, ряд 

региональных исследовательских программ.

В ряде исследований была показана эффективность 

триметазидина в режиме монотерапии у больных ИБС. На 

фоне монотерапии триметазидином у больных с ИБС 

достоверно увеличивается толерантность к физической 

нагрузке и повышается порог ишемии по данным нагру-

зочных тестов [23]. При стабильной стенокардии прием 

триметазидина достоверно увеличивает объем выполня-

емой работы и уменьшает количество ангинозных при-

ступов в неделю, без каких-либо изменений параметров 

гемодинамики или развития выраженных побочных 

эффектов [24]. В исследовании TEMS [25] триметазидин и 

пропранолол были одинаково эффективны по влиянию 

на клинические показатели ИБС и толерантность к физи-

ческой нагрузке [24], а в другом исследовании тримета-

зидин не уступал в режиме монотерапии нифедипину, не 

оказывая влияния на ЧСС и артериальное давление [26].

В российском исследовании ПРИМА [18] отмечена 

эффективность и безопасность применения триметази-

дина МВ в сочетании с общепринятой стандартной тера-

пией пациентов со стабильной стенокардией II–III ФК, 

перенесших инфаркт миокарда (ИМ). В исследовании 

METRO было показано, что наличие в терапии триметази-

дина достоверно снижает риск смерти в последующие 

полгода после инфаркта [27]. 

Наблюдение в течение года за 13 733 пациентами с 

ОИМ [28], зарегистрированными в корейском регистре, 

про демон стрировало, что добавление триметазидина к 

стан дартной терапии позволяет улучшить клинические 

исходы, значительно уменьшает общую смертность и раз-

витие серьезных сердечно-сосудистых событий по срав-

нению с пациентами, получавшими только стандартную 

терапию. 

Триметазидин хорошо сочетается со стандартными 

препаратами, используемыми в лечении пациентов с 

ИБС, потенцируя их действие и повышая эффективность 

терапии [29, 30]. 

В российском исследовании TACT [31] добавление к 

антиангинальной терапии триметазидина МВ после 12 

недель терапии привело к снижению количества при-

ступов стенокардии, количества потребляемых коротко-

действующих нитратов, возрастанию продолжительно-

сти нагрузочной пробы: удлинению времени до появле-

ния депрессии сегмента ST на 1  мм и до появления 

приступа стенокардии, без влияния на параметры гемо-

динамики. Схожие результаты получены и в исследова-

нии TRIMPOL-II [32], в котором присоединение триме-

тазидина МВ к лечению метопрололом у пациентов со 

стенокардией через 12 недель также привело к стати-

стически достоверному увеличению продолжительно-

сти пробы с физической нагрузкой.

В российском исследовании ТРИУМФ [33], включав-

шем пациентов со стабильной стенокардией, недостаточно 

контролируемой антиангинальными препаратами гемоди-

намического действия, добавление триметазидина МВ

(70 мг/сут) к стандартной комбинированной антиангиналь-

ной терапии (в течение 3 месяцев) привело к снижению 

количества приступов стенокардии и потребления коротко-

действующих нитратов в неделю (более чем в 3 раза) и 

достоверному улучшению оценки качества жизни.

В другом российском исследовании – ПАРАЛЛЕЛЬ [34] 

в параллельных группах сопоставляли клиническую 

эффективность и влияние на качество жизни у пациентов 

со стабильной стенокардией при добавлении к базовой, 

недостаточно эффективной терапии бета-адреноблока-

тора (БАБ), изосорбида динитрата или триметазидина МВ. 

К 12-й неделе терапии добавление триметазидина МВ 

достоверно превосходило эффект изосорбида динитрата 

в снижении частоты приступов стенокардии и потребно-

сти в нитроглицерине, что позволяет рассматривать три-

метазидин препаратом выбора для усиления антианги-

нальной терапии у пациентов с ИБС, получающих БАБ.

В достоверно большей степени триметазидин МВ улуч-

шал и качество жизни пациентов при оценке по специа-

лизированному вопроснику SAQ [34].

Применение триметазидина позволяет сделать 
акцент при выборе терапевтической стратегии 
непосредственно на кардиомиоците,
что максимально позволяет защитить миокард 
от ишемического повреждения вне зависимости 
от причины развития ишемии



78 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №7, 2017

С
Е

Р
Д

Е
Ч

Н
А

Я
 Н

Е
Д

О
С

Т
А

Т
О

Ч
Н

О
С

Т
Ь

Присоединение триметазидина МВ к комплексной 

терапии ИБС при неэффективности лечения нитратами 

(изосорбида динитрат), блокаторов медленных кальцие-

вых каналов (БМКК: дилтиазем, нифедипин) или БАБ 

(пиндолол, окспренолол, пропранолол) приводило к 

положительному антиангинальному эффекту: снижению 

частоты приступов стенокардии и потребления нитрогли-

церина для сублингвального приема [35–37]. 

Данные других исследований [5, 38, 39], наряду с 

представленными выше [31–37], наглядно демонстриру-

ют, что триметазидин МВ может быть назначен на любом 

этапе терапии ИБС и стабильной стенокардии для усиле-

ния антиангинальной эффективности традиционных пре-

паратов. 

Метаанализ 23 крупных рандомизированных двойных 

слепых плацебо-контролируемых клинических исследова-

ний (1 378 пациентов со стабильной стенокардией напря-

жения) [40], в которых сравнивалась эффективность триме-

тазидина с другими антиангинальными препаратами или 

плацебо, продемонстрировал [40–42], что триметазидин 

эффективен в сравнении с плацебо по влиянию на клини-

ческое состояние (количество приступов стенокардии в 

неделю и количество потребляемых таблеток нитроглице-

рина в неделю) и толерантность к физической нагрузке 

(увеличение времени до появления депрессии сегмента 

ST на 1 мм). Триметазидин был эффективен при лечении 

стабильной стенокардии как в качестве монотерапии, так 

и в сочетании с препаратами с гемодинамическим меха-

низмом действия. В сочетании с традиционной терапией 

ИБС триметазидин демонстрирует аддитивный эффект, что 

дает дополнительные преимущества больным на фоне 

сохранения безопасности лечения [41, 42]. 

В метаанализе 13 рандомизированных контролируе-

мых исследований [43], опубликованных на английском и 

китайском языках, из компьютерных баз данных (EMBASE, 

PubMed, и CNKI) подтверждается эффективность тримета-

зидина в лечении стабильной стенокардии по сравнению 

с обычными антиангинальными средствами независимо 

от продолжительности лечения.

Более высокая заболеваемость ИБС и смертность 

среди больных СД по сравнению с лицами, не имеющими 

этого заболевания, связана с нарушениями энергетиче-

ского метаболизма в миокарде. Даже при отсутствии 

ишемии кардиомиоциты больные СД поглощают меньше 

глюкозы и лактата [44], что позволяет рассматривать три-

метазидин в качестве перспективного препарата для 

лечения больных с ИБС в сочетании с СД [45]. 

На фоне приема триметазидина в течение 4 недель 

в исследовании TRIMPOL-I [46] было отмечено досто-

верное улучшение клинических показателей (снижение 

частоты приступов стенокардии и потребность в нитро-

глицерине) и увеличение продолжительности пробы с 

физической нагрузкой в сравнении с исходными данны-

ми. Эффек тивность триметазидина в комплексной тера-

пии больных ИБС и СД продемонстрирована и в других 

исследованиях [34, 45, 47–52], при этом отмечена хоро-

шая переносимость препарата. Эти данные подтвержда-

ют, что у пациентов с ИБС в сочетании с СД триметази-

дин может быть эффективным и безопасным дополне-

нием к препаратам с гемодинамическим механизмом 

действия [53]. 

Цитопротективные препараты, оптимизируя энерге-

тический обмен в миокарде, не оказывают отрицатель-

ного инотропного или хронотропного действия. 

Благодаря этим свойствам триметазидин может быть 

эффективен при лечении пациентов с ИБС пожилого 

возраста [54]. В российском исследовании TRIMEP [55], 

включавшем пациентов со стабильной стенокардией 

напряжения II–III ФК старше 65 лет, из которых 20% 

были старше 70 лет, отмечена не только эффективность 

комбинации триметазидина с традиционной антианги-

нальной терапией, но и повышение качества жизни 

пациентов на фоне лечения триметазидином [55].

В исследовании TRIMPOL-I у пациентов старше 65 лет 

прием триметазидина в течение 4 недель достоверно 

улучшал клинические показатели и параметры нагру-

зочных тестов. Нежелательные реакции при назначении 

триметазидина возникают очень редко и всегда слабо 

выражены, что позволяет применять триметазидин у 

пациентов пожилого возраста [46, 56].

Триметазидин – первый препарат из группы миокар-

диальных цитопротекторов, рекомендованный эксперта-

ми Европейского общества кардиологов, Американской 

ассоциации кардиологов, а также экспертами Российского 

кардиологического общества в качестве антиангинально-

го средства для лечения больных со стабильной стено-

кардией. В российских рекомендациях [57] отмечено, что 

триметазидин MB может быть назначен на любом этапе 

терапии стабильной стенокардии для усиления антианги-

нальной эффективности БАБ, БМКК и нитратов, а также в 

качестве альтернативы при их непереносимости или 

противопоказаниях к применению. 

Триметазидин в 2007 г. был включен в европейские 

рекомендации по вторичной профилактике у пациентов, 

перенесших ОКС без подъема сегмента ST. В американ-

Триметазидин – первый препарат из группы 
миокардиальных цитопротекторов, 
рекомендованный экспертами Европейского 
общества кардиологов, Американской 
ассоциации кардиологов, а также экспертами 
Российского кардиологического общества
в качестве антиангинального средства для 
лечения больных со стабильной стенокардией

В российских рекомендациях отмечено, что 
триметазидин MB может быть назначен на 
любом этапе терапии стабильной стенокардии 
для усиления антиангинальной эффективности 
БАБ, БМКК и нитратов, а также в качестве 
альтернативы при их непереносимости или 
противопоказаниях к применению
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ских рекомендациях по стабильной ИБС (АНА/АСС_2012) 

отмечается [58], что триметазидин увеличивает коронар-

ный резерв, увеличивает время до развития ишемии при 

физической нагрузке, снижает число приступов стенокар-

дии и потребление нитроглицерина короткого действия в 

неделю, имеются данные по благоприятному влиянию на 

сердечно-сосудистые конечные точки, смертность и каче-

ство жизни.

В сентябре 2013 г. опубликованы обновленные мето-

дические рекомендации [59] Европейского общества 

кардиологов (ESC) по лечению стабильной ишемической 

(коронарной) болезни сердца (ИБС), где указано, что три-

метазидин по сравнению с плацебо значительно сокра-

щает частоту еженедельных приступов стенокардии, 

потребление нитратов и время наступления выраженной 

депрессии сегмента ST при нагрузочных пробах. В связи 

с этим триметазидин можно использовать либо как 

добавление к стандартной терапии ИБС, либо как замену 

ей при ее плохой переносимости [59]. 

Защита миокарда во время высокотехнологичных 

методов лечения ИБС (стентирование, аортокоронарное 

шунтирование, ангиопластика)  – крайне важная задача, 

решение которой будет способствовать более благопри-

ятному прогнозу у больных с ИБС. Назначение перед про-

цедурой реваскуляризации миокарда препаратов цито-

протективного действия играет важную роль в предот-

вращении повреждения миокарда вследствие ишемии и 

реперфузии. 

Триметазидин МВ достоверно улучшает клинические 

показатели и показатели пробы с физической нагрузкой 

у больных со стенокардией, перенесших реваскуляриза-

цию. Результаты проведенных рандомизированных кли-

нических исследований подтверждают выраженный 

антиишемический эффект триметазидина МВ во время 

проведения первичной коронарной ангиопластики [60]. 

Одноразовый пероральный прием перед процедурой 

чрескожной васкуляризации (ЧКВ) триметазидина МВ

в дозе 70 мг значительно реже индуцирует возможное 

повреждение (или инфаркт) миокарда [61]. При хирурги-

ческом лечении ИБС триметазидин МВ предотвращал 

поражение миокарда во время ишемии и реперфузии 

[62], а в пред- и послеоперационных периодах при при-

еме препарата отмечали улучшение общей и локальной 

сократимости ЛЖ [63]. Триметазидин в сочетании с обыч-

ными дозами аторвастатина за 3 дня до ЧКВ эффективно 

защищает пациентов в послеоперационном периоде от 

повреждения миокарда [64]. Приме нение триметазидина 

в течение 1 месяца после имплантации стентов с лекар-

ственным покрытием (DES) эффек тивно снижает в тече-

ние однолетнего наблюдения за пациентами частоту 

рестеноза стента и неблагоприятных сердечных и цере-

броваскулярных событий [65]. Наблю дение за пациента-

ми спустя 2 года после DES- имплантации свидетельству-

ет, что использование тримета зидина снижает частоту и 

тяжесть приступов стенокардии, улучшает функцию ЛЖ у 

пожилых пациентов с ИБС и СД [66]. 

По мнению экспертов [6], использование триметазиди-

на до оперативных вмешательств на коронарных артериях 

(аортокоронарное шунтирование, чрескожная транслюми-

нальная коронарная ангиопластика) позволяет уменьшить 

выраженность повреждения миокарда во время проведе-

ния оперативного вмешательства [60, 66–69]. Длительное 

лечение триметазидином после оперативных вмеша-

тельств снижает вероятность возобновления приступов 

стенокардии и частоту госпитализаций по поводу ОКС, 

уменьшает выраженность ишемии, улучшает переноси-

мость физических нагрузок и качество жизни [66].

В метаанализе [69], в который вошло 9 исследова-

ний, изучавших эффекты триметазидина у пациентов, 

перенесших оперативные вмешательства на коронар-

ных артериях, было отмечено, что дополнительное 

использование триметазидина значительно улучшает 

показатели ФВ ЛЖ и снижает уровень сердечного тро-

понина I.

В эксперименте у крыс внутривенное введение три-

метазидина приводило к существенному уменьшению 

зоны инфаркта, апоптоза кардиомиоцитов и показателей 

окислительного стресса [70]. В другом исследовании 

также отмечены возможности триметазидина в регуля-

ции апоптоза кардиомиоцитов при повреждении мио-

карда, вызванном ишемией и гипоксией [71]. Еще в 

одном экспериментальном исследовании было показано, 

что кардиопротекторное действие триметазидина опос-

редовано блокадой митохондриального пути апоптоза 

[72]. Применение триметазидина MB на фоне стандарт-

ной терапии ОКС позволяет улучшить результаты лечения 

в отношении более значимого снижения проявлений 

ангинозного синдрома, а также стабилизации функции 

эндотелия, о чем свидетельствует достоверное снижение 

уровня фактора Виллебранда и более выраженное по 

сравнению с контрольной группой уменьшение уровня 

эндотелина [73]. Снижение уровня эндотелина 1 свиде-

тельствует об эндотелий-протективном свойстве тримета-

зидина [74]. 

Снижение концентрации C-реактивного белка и уве-

личение интерлейкина-6 (IL-6) после трехмесячного при-

ема триметазидина позволяет предполагать наличие у 

препарата противовоспалительного эффекта [75]. Приме-

нение триметазидина при экспериментальном сепсисе 

[76] у крыс позволило существенно снизить уровни про-

воспалительных цитокинов IL-1ß и TNF-α (фактора некро-

за опухолей-α).

На сегодняшний день обсуждаются плейотропные 

эффекты триметазидина  – антиатеросклеротический, 

противовоспалительный и стресс-лимитирующий, что 

потенциально может расширить показания к назначению 

препарата [77].

На сегодняшний день обсуждаются 
плейотропные эффекты триметазидина – 
антиатеросклеротический, противо-
воспалительный и стресс-лимитирующий,
что потенциально может расширить показания 
к назначению препарата
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Ряд экспериментальных и клинических исследований 

позволяют предполагать наличие у триметазидина нефро-

протективного эффекта [78–82]. Например, при назначе-

нии триметазидина МВ за 2 дня до проведения инвазив-

ных коронарных процедур (коронарография и др.) у 

пациентов с повышенным уровнем креатинина уменьша-

ется частота нефропатии, вызванной введением рентген-

контрастного вещества [79]. В другом исследовании при-

менение триметазидина 70 мг в течение 3 дней перед 

плановой ЧКВ у пациентов с СД и почечной дисфункцией 

снижало риск развития контраст-индуцированной нефро-

патии и повреждения миокарда по уровню сердечного 

тропонина I [80]. При использова нии триметазидина 

отмечено улучшение функции почек у пациентов с шоком 

[81]. Данные, полученные при мета анализе рандомизиро-

ванных контролируемых исследований [82], позволяют 

авторам рассматривать триметазидин в качестве препа-

рата для профилактики контраст-индуцированной нефро-

патии.

Еще в одном экспериментальном исследовании был 

продемонстрирован нейропротективный эффект триме-

тазидина, что, по мнению исследователей, обусловлено 

его антиоксидантной активностью и открывает опреде-

ленные перспективы применения препарата при болез-

ни Альцгеймера [83].

Наиболее обсуждаемым вопросом в рамках рацио-

нальной фармако терапии в последние десятилетия явля-

ется выбор между оригинальным препаратом и генери-

ком, содержащими в своей основе одно и то же действу-

ющее вещество [84–86]. Сегодня собственные торговые 

наименования имеют не только оригинальные препара-

ты, но и генерики (брендированные генерики). Собс-

твенное название препарата – это один из способов для 

добросовестных производителей донести информацию о 

его эффективности, безопасности и качестве до врача, 

провизора, пациента. Недобро совестные производители 

не желают слышать о безопасности, эффективности и 

качестве продукции, поэтому активно лоббируют запрет 

на использование торговых названий лекарственных 

средств [87]. Целью генериков является не замена или 

вытеснение оригинальных препаратов с фармацевтиче-

ского рынка, а повышение доступности лекарственного 

обеспечения для всех слоев населения. Сегодня в боль-

шинстве развитых стран генерические лекарства превра-

тились из «золушки» фармацевтического рынка в его 

важнейшую составляющую [84, 86].

Одним из первых российских генериков триметази-

дина является препарат Депренорм® МВ компании «ЗАО 

«Канонфарма продакшн» [88]. Опыт применения пре-

парата Депренорм® МВ свидетельствует об эффектив-

ности и безопасности применения препарата при лече-

нии больных со стабильной стенокардией. На фоне 

приема Депренорма МВ в составе комплексной терапии 

отмечается уменьшение количества приступов стено-

кардии, значительное снижение числа таблеток изосор-

бида динитрата, потребовавшихся для купирования 

приступов стенокардии, а также уменьшение ФК стено-

кардии [89, 90]. 

Депренорм® МВ соответствует всем требованиям, 

предъявляемым к качественным генерикам [91, 92]. В 

двух независимых исследованиях показана фармакоки-

нетическая экви валентность Депренорма® оригинально-

му препарату триметазидина [93, 94]. 

Результаты многоцентрового рандо мизированного 

сравнительного исследования «Кардиоканон» по сравни-

тельной оценке эффективности и переносимости двух 

вариантов комплексной 12-недельной терапии у больных 

ИБС со стенокардией напряжения II–III ФК, основанной на 

применении оригинальных препаратов различных фарма-

цевтических компаний и генериков российской компании 

«ЗАО «Канонфарма продакшн», показали, что Депренорм® 

МВ продемонстрировал свою клиническую (терапевтиче-

скую) эквивалентность оригинальному препарату [95]. 

Полу ченные данные о клинической эквивалентности 

оригинального и генерического триметазидина (помимо 

имеющихся данных о биоэквивалентности препаратов) 

позволяют рассчитывать на равнозначный клинический 

эффект при проведении вторичной профилактики ССЗ и 

их осложнений у больных ИБС. 

Комплаентность больных терапии обратно пропорци-

ональна стоимости лечения [96], т. е. чем доступнее тера-

пия, тем выше приверженность пациента лечению [97, 98]. 

Проведенный в исследовании «Кардиоканон» фармакоэ-

кономический анализ свидетельствует, что применение 

Депренорма МВ значительно снижает затраты на лече-

ние пациентов и позволяет дополнительно эффективно 

пролечить почти в 2 раза больше пациентов [95]. 

Депренорм® MB выпускается в 2 формах выпуска: 

таблетки 35 мг (рекомендуется прием 1 табл. 2 р/сут) и 

таблетки 70 мг для однократного приема в сутки. 

Появление в 2013 г. новой формы выпуска препарата 

Депренорм® МВ 70 мг позволяет необходимую суточную 

дозу, которая введена во все стандарты терапии ИБС, 

применять однократно в сутки. В производстве препарата 

Депренорм® МВ 70 мг используется оригинальная матри-

ца модифицированного высвобождения, которая полу-

чила Евразийский патент №009810, изготовленная из 

Защита миокарда во время 
высокотехнологичных методов лечения ИБС 
(стентирование, аортокоронарное 
шунтирование, ангиопластика) – крайне важная 
задача, решение которой будет способствовать 
более благоприятному прогнозу у больных с ИБС

С фармакологической точки зрения однократное 
применение препарата Депренорм® МВ 70 мг, 
содер жащего стандартную суточную дозу 
триметазидина, имеет более выраженный клини-
ческий эффект по сравнению с приемом тримета-
зидина 35 мг 2 р/сут и позволяет достигать 
высокой комплаентности у больных ИБС
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оптимально подобранных количеств 

гидрофобных и гидрофильных про-

изводных эфиров целлюлозы и про-

изводного поливинилпирролидона 

(коповидона), что позволяет обеспе-

чить пролонгированное высвобож-

дение препарата и стабильно под-

держивать эффективную концентра-

цию в плазме крови в течение суток, 

а также не превышать рекомендо-

ванную суточную дозу  – 70 мг. 

Известно также, что использование 

коповидонов значительно улучшает 

биодоступность препарата [99, 100].

С помощью метода математиче-

ского моделирования [101] показа-

но, что прием препарата 

Депренорм® МВ 70 мг однократно 

в сутки сокращает кратность сниже-

ния концентрации в плазме крови до 

1 р/сут вместо 2 р/сут (каждые 12 ч) 

в случае с  препаратом сравнения 

(таблетки триметазидина по 35 мг 2 

р/сут с модифицированным высво-

бождением активного вещества).  С 

фармакологической точки зрения 

однократное применение препарата 

Депренорм® МВ 70 мг, содержащего 

стандартную суточную дозу тримета-

зидина, имеет более выраженный 

клинический эффект по сравнению с 

приемом триметазидина 35  мг 2 р/

сут и позволяет достигать высокой 

комплаентности у больных ИБС [101]. 

В нашем пилотном исследовании 

приняли участие 16 пациентов с 

ИБС  – стабильной стенокардией 

напряжения ФК I-II (15 мужчин и 1 

женщина, средний возраст 49,4 ± 2,3 

года), у которых в дополнение к стан-

дартной терапии [59, 102] был назна-

чен Депренорм® МВ 70 мг 1 р/сут.

На фоне приема Депренорм® МВ 70 

мг у пациентов нами отмечено сни-

жение количества приступов стено-

кардии (в течение недели): на 14,7% 

спустя 2 недели приема препарата, 

27,8%  – через 4 недели приема, 

33,6%  – через 6 недель и 44,1% 

через 8 недель.

Клиническая эффективность пре-

парата Депренорм® МВ 70 мг проде-

монстрирована в сравнительном 

исследовании у больных с ИБС и ста-

бильной стенокардией, в котором 85 

пациентов были рандомизированы в 

группы приема триметазидина 70 мг 

однократно в сутки (Депренорм® МВ 

70 мг) и плацебо в дополнение к 

стандартной терапии [100]. Исходно 

через 1 и 6 мес. у пациентов опреде-

лялась тяжесть ИБС с оценкой суточ-

ной частоты ангинозных приступов, 

числа потребляемых в неделю табле-

ток нитроглицерина, физическая 

активность методом парных велоэр-

гометрий с расчетом пороговой мощ-

ности (ПМ) и объема выполненной 

работы. Допол нительно в группах 

была проведена оценка показателей 

антиокислительной системы организ-

ма: концентрация основного липид-

ного эндогенного антиоксиданта 

α-токоферола и внеклеточного анти-

оксидантного фермента  – церуло-

плазмина. В группе с при менением в 

лечении препарата Депренорм® МВ 

70 мг 1 р/сут, в отличие от группы без 

триметазидина, увеличилась толе-

рантность к нагрузке и сократилось 

количество потребляемых больными 

таблеток нитроглицерина в неделю: к 

1-му мес. на 51%, к 6-му  – на 80%. 

Кроме этого, в группе препарата 

Депренорм® МВ 70 мг отмечалось 

статистически значимое повышение 

ПМ: через 1 мес. – на 41,3%, через 6 

мес. – на 63,4% (p < 0,05) по сравне-

нию с исходным уровнем. Применение 

препарата Депренорм® МВ 70 мг 

оказало также положительное влия-

ние на показатели перекисного окис-

ления липидов, что свидетельствует 

об уменьшении выраженности окис-

лительного стресса у больных ИБС. 

Прием плацебо не оказывал влияния 

на величину исследуемых показате-

лей. По мнению авторов исследова-

ния, полученные результаты свиде-

тельствуют о сокращении глубины и 

продолжительности ишемии на фоне 

приема препарата Депренорм® МВ 

70 мг (1 табл. 1 р/сут) у больных ста-

бильной стенокардией [100]. 

Приведенные результаты много-

численных зарубежных и россий-

ских исследований свидетельствуют 

о том, что назначение триметазиди-

на МВ, в т. ч. российского инноваци-

онного препарата Депренорм® МВ 

70 мг для однократного приема в 

сутки, в комплексной терапии паци-

ентов с ИБС и сопутствующей ХСН 

является реальной возможностью 

повышения эффективности лечения 

таких пациентов.
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