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КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

ВЛИЯНИЕ ТРИМЕТАЗИДИНА НА ПОКАЗАТЕЛИ ФИЛЬТРАЦИОННОЙ И ТУБУЛОИНТЕРСТИЦИАЛЬНОЙ 
ФУНКЦИЙ ПОЧЕК У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА И ХРОНИЧЕСКОЙ СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬЮ В СОЧЕТАНИИ С РЕНАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИЕЙ

Козиолова Н. А., Колегова И. И., Суровцева М. В.

Цель. Оценка влияния триметазидина на показатели фильтрационной и тубу-
лоинтерстициальной функций почек у больных стенокардией II-III функцио-
нального класса (ФК) на фоне стабильной хронической сердечной недоста-
точности (ХСН) II-III ФК в сочетании с хронической болезнью почек (ХБП) 
3 стадии. 
Материал  и  методы.  Обследовано 288 больных стабильной стенокардией 
II-III ФК, среди которых была выделена когорта из 162 (56,3%) больных ХСН 
II-III ФК. Среди них у 62 (38,3%) пациентов была зарегистрирована ХБП 3 ста-
дии. Все больные ХСН и ХБП 3 стадии были рандомизированы на две равные 
группы в зависимости от вида медикаментозного вмешательства. Пациентам 
первой группы к стандартному лечению ХСН и ишемической болезнью сердца 
(ИБС), был добавлен препарат триметазидин (Предуктал МВ®, фирмы Servier, 
Франция) 35 мг 1 раз в день утром, во второй группе пациенты лечились ана-
логично без применения триметазидина. Длительность лечения составила 
6 месяцев. Для оценки функций почек определяли скорость клубочковой 
фильтрации (СКФ) (CKD-EPIcre), рассчитанную по креатинину сыворотки 
крови, цистатин С в крови и СКФ (CKD-EPIcys), рассчитанную по цистатину С, 
cоотношение альбумина к креатинину мочи в разовой порции (UACR), моле-
кулы повреждения канальцев почек (KIM-1) в моче, тканевый ингибитор мат-
риксных протеиназ 1 типа в крови (ТIMP-1). 
Результаты. Включение в стандартную терапию больных ИБС и ХСН в сочета-
нии с ХБП 3 стадии триметазидина обеспечивает не только улучшение клини-
ческого течения заболеваний, увеличение толерантности к физической 
нагрузке, но и демонстрирует регресс нарушений функции почек по данным 
динамики снижения цистатина С (p=0,005), увеличения СКФ, рассчитанной 
по цистатину С (p=0,012), уменьшения UACR (p=0,002), KIM-1 (p<0,001), вос-
станавливает благоприятный коллагенолиз в интерстиции почек по результа-
там динамики снижения TIMP-1 (p<0,001). 
Заключение.  Триметазидин проявляет нефропротективный эффект при 
включении его в терапию больных ИБС и ХСН в сочетании с ХБП 3 стадии. Этот 
эффект характеризуется улучшением фильтрационной функции, снижением 

экскреции альбумина с мочой, уменьшением канальцевых нарушений за счет 
подавления коллагенообразования в интерстиции почек. 
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TRIMETAZIDINE INFLUENCE ON FILTRATION AND TUBULOINTERSTITIAL FUNCTION OF KIDNEYS  
IN ISCHEMIC HEART DISEASE PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE AND RENAL DYSFUNCTION 

Koziolova N. A., Kolegova I. I., Surovtseva M. V. 

Aim.  Evaluation of trimetazidine influence on the parameters of filtration and 
tubulo-interstinal function of kidneys in angina patients of II-III functional class 
(FC) and stable chronic heart failure (CHF) of II-III FC with chronic kidney disease 
(CKD) stage 3. 
Material and methods. Totally, 288 stable angina (II-III FC) patients included, among 
them a cohort selected of 162 (56,3%) CHF II-III FC. In 62 (38,3%) CKD of stage 3 was 
diagnosed. All CHF and stage 3 CKD patients were randomized to equal 2 groups 
depending on the kind of treatment. First group patients, together with standard CHF 
and coronary heart disease (CHD) management, were taking trimetazidine (Preductal 
МR®, Servier, France) 35 mg in the morning, and the second group patients did not 
receive trimetazidine. Treatment duration lasted 6 months. For renal function 
assessment, glomerular filtration rate (GFR) was implemented (CKD-EPIcre), 
calculated via serum creatinine and cystatin C in the blood (CKD-EPIcys), albumin-
creatinine ratio in single urine portion (UACR), molecules of tubules damage (KIM-1) 
in urea, tissue inhibitor of matrix proteases type 1 in the blood (ТIMP-1). 
Results. Introduction of trimetazidine to the standard therapy of CHD with CHF 
and CKD stage 3 makes it to not only improve clinical course of the disease, but 

increases exercise tolerance and demonstrates regression of disorder of kidney 
function by the dynamics of cystatin C (p=0,005), GFR increase, calculated by 
cystatin С (p=0,012), decrease of UACR (p=0,002), KIM-1 (p<0,001), restores 
positive collagenolysis in renal interstitium by dynamics of TIMP-1 decline 
(p<0,001). 
Conclusion. Trimetazidine shows nephroprotective effect if added to the 
treatment of CHD and CHF patients comorbid with CKD stage 3. The effect is 
characterized by improved filtration function, decrease of albumin secretion with 
urine, decrease of tubular disorder by suppression of collagen formation in renal 
interstitium. 
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В реальной клинической практике больные ише-
мической болезнью сердца (ИБС) и хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН) характеризуются 
наличием множественной коморбидной патологии 
[1]. Исследователи указывают, что больные со сниже-
нием фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) 
имеют от 4 до 7 и более коморбидных состояний, что 
приводит к увеличению риска полифармации более 
чем в 4,5 раза. Одним из частых коморбидных состо-
яний, которые сопровождают ХСН ишемической 
этиологии, наряду с сахарным диабетом 2 типа, хро-
нической обструктивной болезнью легких, анемией, 
является хроническая болезнь почек (ХБП) [2]. Нали-
чие ХБП у больных ХСН значительно ухудшает про-
гноз и увеличивает риск смертельных исходов более 
чем в 1,5 раза [3].

Полиморбидность при ХСН и ИБС неизменно 
ведет к полипрагмазии и риску развития неблагопри-
ятных лекарственных взаимодействий.

Триметазидин, миокардиальный цитопротектор, 
хорошо известный антиангинальный и антиишеми-
ческий препарат, включен на основании многоцент-
ровых рандомизированных клинических исследова-
ний (РКИ) в российские и международные рекомен-
дации по лечению не только различных форм ИБС, 
но и ХСН. Результаты последних РКИ и их мета-ана-
лизов представляют триметазидин как препарат, спо-
собный предотвращать и лечить контраст-индуциро-
ванную нефропатию (КИН) со значительным сниже-
нием скорости клубочковой фильтрации (СКФ) [4]. 
В экспериментальных исследованиях триметазидин 
предупреждал острое повреждение почек при шоке 
и сепсисе. Данные о влиянии триметазидина 
на ренальную дисфункцию, особенно, на канальце-
вые нарушения, при ХБП и длительном его примене-
нии практически отсутствуют. Ограничением прове-
дения таких исследований являются противопоказа-
ние для использовании триметазидина у больных 
с клиренсом креатинина менее 30 мл/мин, и требова-
ние снижения дозы при клиренсе креатинина менее 
60 мл/мин. Представленные выше данные демон-
стрируют противоположные мнения о триметази-
дине по влиянию на ренальную дисфункцию: с одной 
стороны, этот препарат проявляет нефропротектив-
ные свойства при остром повреждении почек, с дру-
гой стороны, имеются значительные ограничения его 
применения у больных с ХБП.

Следовательно, выбор оптимальной и полипато-
генетической терапии для больных ИБС и ХСН 
на фоне полиморбидности является актуальной зада-
чей кардиологии и терапии. Одним из решений этой 
задачи могут быть исследования, направленные 
на изучение дополнительных свойств известных пре-
паратов, которые позволят в определенной мере пред-
отвратить полипрагмазию и лекарственные взаимо-
действия.

Целью нашего исследования явилась оценка вли-
яния триметазидина на показатели фильтрационной 
и тубулоинтерстициальной функций почек у больных 
стенокардией II-III ФК на фоне стабильной ХСН II-
III ФК в сочетании с ХБП 3 стадии.

Материал и методы
В амбулаторных условиях на приеме кардиолога 

в течение года было обследовано 288 больных ста-
бильной стенокардией II-III ФК, среди которых была 
выделена когорта из 162 больных ХСН II-III ФК. 
Среди них у 62 пациентов была зарегистрирована 
хроническая болезнь почек 3 стадии согласно класси-
фикации K/DIGO (Kidney Disease Improving Global 
Outcomes, 2002). 

Критериями включения в исследование явля-
лись: возраст от 30 до 65 лет; наличие стабильной 
стенокардии II-III ФК, наличие стабильной ХСН 
II-III ФК, наличие ХБП 3 стадии, получение инфор-
мированного согласия на участие в исследовании. 
Критерии исключения из исследования были следу-
ющие: острый коронарный синдром, перенесенный 
в течение последних 3 мес.; вторичная стенокардия, 
ХСН, не связанная с ИБС, I и выше IIБ стадии, 
I и IV ФК; ХБП выше 3 стадии; собственно заболе-
вания почек, сопровождающиеся выраженной 
структурной перестройкой (хронический пиело- 
и гломерулонефрит, поликистоз и врожденные ано-
малии почек, гидронефроз), тяжелая печеночная 
недостаточность; инсульт или транзиторная ишеми-
ческая атака, перенесенные в течение последних 
3 мес.; хирургические вмешательства в течение 
последних 3 мес.; онкологические заболевания; 
острые воспалительные и инфекционные заболева-
ния; деменция и психические заболевания, препят-
ствующие подписанию информированного согласия 
и дальнейшему адекватному контакту с больным 
в период наблюдения и лечения; непереносимость 
или противопоказания к триметазидину.

Все больные ХСН ишемической этиологии и ХБП 
3 стадии методом простой рандомизации были разде-
лены на две равные группы по 31 человеку в зависи-
мости от вида медикаментозного вмешательства. 
Пациентам первой группы к стандартному лечению 
ХСН и ИБС, назначаемому в соответствии с реко-
мендациями Российского и Европейского кардиоло-
гических обществ (2017, 2016), а также c медико-эко-
номическими стандартами, был добавлен препарат 
триметазидин (Предуктал МВ® фирмы “Servier”, 
Франция) 35 мг 1 раз в день утром, во второй группе 
пациенты лечились аналогично без применения три-
метазидина. Длительность лечения составила 6 мес.

Диагноз стабильной стенокардии II-III ФК под-
тверждался клинически и/или по результатам нагру-
зочных тестов и/или суточного мониторирования 
электрокардиограммы (ЭКГ).
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Верификация ХСН проводилась на основании 
соответствующих клинических симптомов и/или 
признаков, дисфункции левого желудочка при прове-
дении эхокардиографии (ЭхоКГ) и/или увеличения 
уровня N-терминального фрагмента натрийуретиче-
ского пептида (NT-proBNP). Оценка ФК ХСН про-
изводилась по шкале ШОКС (Шкала Оценки Клини-
ческого Состояния) в модификации В. Ю. Мареева 
(2000г) и тесту 6-минутной ходьбы.

ЭхоКГ проводилась с использованием прибора 
VIVID 7 (GE Healthcare, США) по стандартной мето-
дике, рекомендованной Американским и Европей-
ским обществом эхокардиографии с определением 
фракции выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) 
по методу Simpson. Сохраненной систолическую 
функцию ЛЖ считали при ФВ ЛЖ более 50%. Диа-
столическую функцию ЛЖ (ДД ЛЖ) оценивали 
по тканевой визуализации диастолических скоростей 
движения фиброзного кольца митрального клапана. 
Нормальными значениями считали septale e’ >8 см/с, 
laterale e’ >10 см/с или среднее e’ >9 см/с или E/e’ >15 
или комбинация этих показателей. 

Уровень NT-proBNP в сыворотке крови опреде-
лялся с использованием реактивов “Biomedica Group” 
(Австрия) методом иммуноферментного анализа 
на анализаторе Immulite 1000 (DPC, США). Рефе-
ренсными нормальными значениями NT-proBNP 
с использованием указанных реактивов считали уро-
вень 4,45-8,25 фмоль/л. 

Наличие ХБП 3 стадии определяли по уровню 
СКФ в диапазоне 30-59 мл/ми1,73 м

2
, рассчитанной 

по креатинин-зависимой формуле CKD-EPIcre 
(Chronic kidney disease Epidemiology Collaboration) 
и по формуле CKD-EPIcys с использованием циста-
тина С, определяемым в сыворотке крови. Концент-
рация цистатина С в сыворотке крови измерялась 
методом иммуноферментного анализа с примене-
нием реактива “BioVendor” (Чехия). Референсными 
нормальными значениями цистатина С считали 
1043,1+107,5 нг/мл.

Степень экскреции альбумина с мочой опреде-
ляли по соотношению альбумина к креатинину 
в разовой порции мочи (Urine Albumin-to-Creatinine 
Ratio, UACR). Нормальными значениями считали 
уровень UACR менее 30 мг/г.

Для оценки канальцевой дисфункции почек опре-
делялись молекулы повреждения почек 1 типа (KIM-1) 
в моче методом иммуноферментного анализа с при-
менением реактива “R&D Sуstems” (США). Нор-
мальными референсными значениями KIM-1 счи-
тали 0,003-0,046 нг/мл.

Для оценки состояния коллагенового матрикса 
в интерстициальной ткани почек определялся уро-
вень тканевого ингибитора матриксных металлопро-
теиназ 1 типа (ТIMP-1) методом иммуноферментного 
анализа с помощью реактива “Bio Source EUROPE S. A.” 

(Бельгия) на анализаторе Stat Fax 303 Plus (Awareness 
Technology, США). Референсные нормальные значе-
ния TIMP-1 составляли 111-138 нг/мл. 

Статистическую обработку полученных результа-
тов осуществляли при помощи программы 
STATISTICA 7.0. Для количественных признаков 
были рассчитаны среднеарифметическое значение 
(M) и среднеквадратичное отклонение среднего 
(М±SD); медианы, нижнего и верхнего квартилей 
(Ме [LQ;UQ]). Для качественных признаков были 
рассчитаны абсолютная частота проявления при-
знака (количество обследованных), частота проявле-
ния признака в процентах (%). Анализ вида распреде-
ления осуществлен с использованием критерия 
Шапиро-Уилка. Для ряда данных гипотеза о нор-
мальности распределения была отвергнута. Для ста-
тистического анализа данных при нормальном рас-
пределении использовали параметрические методы: 
для количественных показателей — критерий Стью-
дента, для качественных показателей — критерий χ2

. 
При сравнении показателей двух групп при ненор-
мальном распределении статистическая обработка 
была проведена с использованием непараметриче-
ских критериев: для количественных показателей — 
критерий Манна-Уитни; для качественных показате-
лей — критерий χ2

. Кpитический уpовень досто-
веpности нулевой статистической гипотезы, свиде- 
тельствующий об отсутствии значимых pазличий, 
пpинимали pавным р<0,05. 

Результаты
При сравнении групп по исходным данным 

не было выявлено достоверных различий по кли-
нико-анамнестическим показателям, тяжести ста-
бильной стенокардии и ХСН, функциональному 
состоянию левого желудочка и почек, сопутствующей 
патологии, структуре медикаментозного лечения. 

В ходе исследования препарат триметазидин 
хорошо переносился пациентами. Потребности 
в отмене препарата не возникло. На фоне лечения 
были зарегистрированы следующие кратковремен-
ные нетяжелые побочные эффекты: у 1 (3,2%) боль-
ного — умеренные диспептические явления, у 1 
(3,2%) больного — незначительное головокружение. 
Во второй группе в ходе лечения у 6 (19,4%) больных 
потребовалось усилить антиангинальную терапию, 
у 8 (25,8%) — терапию ХСН без включения в струк-
туру лечения триметазидина. Через 6 месяцев тера-
пии достоверных различий по структуре, выбору 
и дозам используемых препаратов между группами 
не было выявлено.

Включение в терапию больных стабильной стено-
кардией II-III ФК и ХСН преимущественно с сохра-
ненной ФВ ЛЖ привело достоверному снижению ФК 
стенокардии и ХСН, увеличению дистанции при про-
ведении теста 6-минутной ходьбы, улучшению диа-
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столической функции ЛЖ, уменьшению концентра-
ции в крови NT-proBNP в сравнении с группой паци-
ентов, находящихся на стандартной терапии.

На фоне комплексной терапии ИБС и ХСН 
в обеих группах больных отмечена положительная 
динамика показателей, отражающих структурно-
функциональное состояние почек. 

Динамика показателей, отражающих структурно-
функциональное состояние почек, на фоне терапии 
по группам обследуемых представлена в таблице 1. 

В первой группе пациентов, получавших к стан-
дартной терапии триметазидин, отмечалось сниже-
ние креатинина сыворотки крови на 4,52 [-8,12;2,18]%, 
в группе стандартной терапии — на -2,45 [-4,89;5,13]% 
без достоверных различий между группами (р=0,238). 
В обеих группах отмечено незначительное увеличе-
ние СКФ (CKD-EPIcre) с тенденцией большего при-
роста в первой группе: 3,29 [-3,19;8,27]% против 1,87 
[-7,13;4,64]% (р=0,091). 

Содержание в сыворотке крови цистатина 
С достоверно снизилось в обеих группах, при этом 
в группе пациентов, получавших в составе терапии 
триметазидин, данный показатель снизился на 25,6 
[-48,6;-8,4]%, что достоверно больше, чем во второй 
группе, в которой концентрация цистатина С умень-
шилась на -5,3 [-28,6;8,8]% (р=0,005).

Снижение цистатина С в крови обеспечило увели-
чение СКФ (CKD-EPIcys), более выраженное 
в группе больных, получающих в комплексной тера-
пии триметазидин: 8,23 [-0,74;14,31]% против 3,41 
[-6,07;7,04]% (р=0,012).

Во второй группе больных на фоне лечения экс-
креция альбумина с мочой по показателю UACR прак-
тически не изменилась, ее динамика оставила 1,24 
[-8,31;13,74]%. В первой группе включение в терапию 
триметазидина привело к достоверному уменьшению 
данного показателя на 5,12 [-8,45;3,40]% (p=0,002).

Положительная динамика канальцевых наруше-
ний почек, оцененная по снижению показателя KIM-
1, была также отмечена в первой группе больных, 

получающих триметазидин, по сравнению со второй 
группой: 22,74+6,81% против -5,06+1,78 (p<0,001).

Показатель, отражающий состояние интерстиция 
почек в отношении выраженности процессов колла-
генообразования, TIMP-1 у больных первой групп 
на фоне терапии триметазидином в структуре лече-
ния ИБС и ХСН достоверно уменьшился по сравне-
нию с первоначальным уровнем, что составило 
-18,3+5,1%. Во второй группе данный показатель 
увеличился по сравнению с исходным значением без 
достоверных различий, что составило 4,6+0,7%. Раз-
личие динамики показателя TIMP-1 между группами 
было достоверным (p<0,001). 

Таким образом, включение в стандартную тера-
пию больных ИБС и ХСН в сочетании с ХБП 3 ста-
дии триметазидина обеспечивает не только улучше-
ние клинического течения стенокардии и ХСН, уве-
личение толерантности к физической нагрузке, 
но и нефропротективный эффект, характеризую-
щийся улучшением фильтрационной способностью 
почек, уменьшением выраженности канальцевых 
повреждений, вероятно, за счет подавления коллаге-
нообразования в интерстициальной ткани почек. 

Обсуждение
В работе подтвержден антиангинальный эффект 

триметазидина и его способность уменьшать клини-
ческую симптоматику ХСН, благоприятно влиять 
на ДД ЛЖ. Учитывая большую распространенность 
ХБП как среди больных ИБС, так и среди больных 
с ХСН, высокую частоту назначения антиангиналь-
ного препарата триметазидин как у больных стабиль-
ной стенокардией, так и при недостаточности крово-
обращения ишемического генеза, целью настоящего 
исследования явилась оценка влияния его на функ-
циональное состояние почек у коморбидных больных 
с ренальной дисфункцией.

Использование в работе более чувствительных 
маркеров клубочковых и канальцевых нарушений 
почек и их динамики на фоне лечения позволило 

Таблица 1
Динамика показателей, отражающих состояние функции почек, на фоне терапии по группам обследуемых (n=62)

Показатель, 
∆%

1 группа
(n=31, стандартная терапия + триметазидин)

2 группа
(n=31, стандартная терапия)

р

Креатинин сыворотки крови -4,52 [-8,12;2,18] -2,45 [-4,89;5,13] 0,238

СКФ (CKD-EPIcre) 3,29 [-3,19;8,27] 1,87 [-7,13;4,64] 0,091

Цистатин С -25,6 [-48,6;-8,4] -5,3 [-28,6;8,8] 0,005

СКФ (CKD-EPIcys) 8,23 [-0,74;14,31] 3,41 [-6,07;7,04] 0,012

UACR -5,12 [-8,45;3,40] 1,24 [-8,31;13,74] 0,002

KIM-1 -22,74±6,81 -5,06±1,78 <0,001

TIMP-1 -18,3±5,1 4,6±0,7 <0,001

Сокращения: СКФ — скорость клубочковой фильтрации, KIM-1 — молекулы повреждения почек 1 типа, TIMP-1 — тканевый ингибитор матриксных металлопро-
теиназ 1 типа, UACR — соотношение альбумина к креатинину в разовой порции мочи.
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продемонстрировать нефропротективный эффект 
препарата триметазидин у больных ИБС и ХСН 
на фоне ХБП 3 стадии.

В последние годы в литературе накопилось много 
данных о том, что триметазидин способен предупреж-
дать и устранять острое повреждение почек и КИН 
[5]. Так, в мета-анализе РКИ Ye Z, et al. было найдено, 
что триметазидин, применяемый в течение 24 часов 
до процедуры и не более 7 дней после манипуляции, 
предупреждает развитие КИН на 73% (95% ДИ: 0,16-
0,46, p <0,001) [6]. 

Кроме того, этот эффект триметазидина сохраня-
ется и у больных с ХБП. Так, в мета-анализе РКИ 
Nadkarni GN, et al. было продемонстрировано, что 
триметазидин у больных с исходным высоким уров-
нем сывороточного креатинина в диапазоне 1,3-
2,0 мг/дл предупреждал развитие КИН на 89% (95% 
ДИ: 0,06-0,16, p=0,01) [4]. Причем профилактиче-
ский эффект триметазидина в отношении КИН под-
твержден в эксперименте на животных гистологиче-
ски [7].

Нефропротективный эффект триметазидина при 
краткосрочном применении был получен и при 
шоковых состояниях [8].

В литературе представлено минимальное количе-
ство клинических исследований, в которых бы 
изучался долгосрочный эффект триметазидина 
у больных с ренальной дисфункций. Можно предпо-
ложить, что наше исследование внесет определенный 
вклад в изучение данной проблемы. В одном из экс-
периментальных исследований на животных, в кото-
ром оценивался долгосрочный эффект триметази-
дина при диабетической нефропатии иммуногисто-
химическим методом было найдено, что триметазидин 
оказывает благоприятные эффекты на почечную 
ткань и канальцы, которые ассоциировались со сни-
жением фибронектина, экспрессии синтазы оксида 
азота и уменьшением протеинурии [9]. 

Механизмы нефропротективного эффекта триме-
тазидина до конца не ясны и широко обсуждаются 
в литературе. Мы по результатам работы предполо-
жили, что одним из механизмов торможения про-
грессирования ренальной дисфункции при использо-
вании триметазидина может быть его способность 
подавлять коллагенообразование в интерстиции 
почек за счет снижения TIMP-1. Этот вывод аргумен-
тируется данными еще одного экспериментального 
исследования на животных, в котором было пока-
зано, что триметазидин уменьшает развитие тубуло-
интерстициального фиброза и ограничивает экспрес-
сию рецепторов к альфа-актину гладких мышц 
и цитруллинированному белку виментину [10]. 

Из других обсуждаемых механизмов триметази-
дина как нефропротектора обсуждается его способ-
ность подавлять оксидативный стресс при почечном 
повреждении [9], участвовать в регуляции нейропеп-
тидов Y системы, которые могут улучшать микроцир-
куляцию [11], увеличивать уровень микроРНК-21 
на CD4+ рецепторах Т-лимфоцитов, которые участ-
вуют в блокировании апоптоза и развитии фиброза 
в тканях [12], снижать экспрессию супрессора опухо-
левого роста PDCD4, транскрипционного ядерного 
фактора “каппа-би” (NF-κB, p65), фактора некроза 
опухоли альфа, обеспечивая подавление неспецифи-
ческого воспаления сосудистой стенки и контроль 
экспрессии генов апоптоза [13] и ряд других.

Все эти особые свойства препарата триметазидин 
являются весомым аргументом для перспективного 
его изучения и при других заболеваниях, не связан-
ных с ИБС и ХСН, таких как периферические заболе-
вания артерий, кардиомиопатия неишемического 
генеза, сепсис, поражения миокарда на фоне химио-
терапии, диабетическая миокардиодистрофия и дру-
гие, некоторые из которых уже представлены в раз-
личных клинических и экспериментальных исследо-
ваниях [14].
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