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Сердечная недостаточность (СН) — системный и мультиорганный синдром, 
одним из фундаментальных механизмов развития которого является метабо-
лическая недостаточность. Нарушения метаболизма в сердце при СН активи-
руют другие процессы, что еще больше усугубляет прогрессирование этого 
заболевания.
Недавно полученные данные свидетельствуют о том, что корректировка энер-
гетического метаболизма в сердце путем уменьшения окисления жирных 
кислот (ЖК) и/или увеличения окисления глюкозы представляет собой пер-
спективный подход в лечении пациентов с СН. Клинические исследования 
показали, что добавление триметазидина к стандартной медикаментозной 
терапии улучшает симптомы, функцию сердца и прогноз у пациентов с СН, 
не оказывая при этом отрицательного влияния на гемодинамику.
В настоящем обзоре основное внимание уделяется обоснованию и клиниче-
ским преимуществам применения триметазидина, обусловленным влиянием 
препарата на метаболизм миокарда при СН, а также отмечается высокая сте-
пень готовности данного препарата к включению во все основные рекоменда-
ции, касающиеся СН.
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Heart failure (HF) is systemic and multiple organ syndrome, with metabolic 
insufficiency as one of its main causes. Heart metabolism disorders in HF activate 
other processes that futher worsens progression of the disease.
Recent data shows that correction of energy metabolism in the heart by suppression 
of fatty acids (FA) oxydation and/or increase of glucose oxydation is one of promising 
approaches in HF patient’s treatment. Clinical studies showed that addition of 
trimetazidine to standard medication therapy improves sympthoms, cardiac function 
and prognosis in HF patients, not influencing negatively hemodynamics.
the review is focused on rationale for and clinical benefits of trimetazidine application 
according to its influence on myocardial metabolism in HF. Also a very high level of 
preparedness of the drug to inclusion into main guidelines on HF is pointed on.
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Несмотря на достижения в лечении сердечной 
недостаточности (СН), данное заболевание все еще 
остается высокозатратным и смертельным состоя-
нием, для лечения которого требуются огромные 

человеческие и экономические ресурсы [1, 2]. СН — 
сложный синдром, имеющий ряд характерных при-
знаков, в числе которых нарушение структуры 
и функции миокарда, а также нейрогормональная 
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активация. В связи с этим фармакологическое лече-
ние СН направлено на подавление нейрогормональ-
ной активации, устранение избытка жидкости в тка-
нях, коррекцию гемодинамики и оптимизацию 
частоты сердечных сокращений (ЧСС) [3]. Тем 
не менее, растущее понимание важной роли других 
механизмов в патогенезе СН, таких как активация 
воспаления и нарушение метаболизма, обусловили 
поиск новых терапевтических подходов в дополнение 
к лечению, рекомендуемому в руководствах.

К настоящему времени выявлено множество нару-
шений метаболизма в миокарде при СН. Установлено 
также, что помимо метаболической недостаточности 
миокарда, определенный вклад как в основные сим-
птомы (мышечная слабость, утомляемость, снижение 
переносимости физической нагрузки и одышка), так 
и в прогрессирование заболевания вносит нарушение 
системной (периферической) регуляции метаболизма 
[4]. В связи с этим, СН рассматривается как систем-
ный и мультиорганный синдром, в основе развития 
которого лежит метаболическая недостаточность. 
Недавно был описан феномен нарушения окисли-
тельного метаболизма в миокарде при СН, так назы-
ваемое “метаболическое ремоделирование”, и было 
показано, что оно является частью более широкой 
и общей концепции ремоделирования, охватываю-
щего гемодинамические, нейрогуморальные, метабо-
лические и воспалительные процессы, приводящие 
к изменениям в кардиомиоцитах, эндотелии, гладко-
мышечных клетках сосудов, а также в интерстици-
альных клетках и матриксе [5]. Данная концепция 
позволяет рассматривать к назначению препараты, 
направленно воздействующие на метаболизм 
в серд це, наряду с традиционными средствами для 
лечения СН.

Список новых препаратов, влияющих на метабо-
лизм в сердце, постоянно растет, однако большинство 
из них пока не доступны для применения в клиниче-
ской практике. Триметазидин (1-[2,3,4-триметокси-
бензил] пиперазина дигидрохлорид) — антиишемиче-
ский модулятор метаболизма, разрешенный к приме-
нению для симптоматического лечения хронической 
стабильной стенокардии более чем в 80 странах. 
В дополнение, накапливаются данные о том, что три-
метазидин уменьшает ишемическое и реперфузион-
ное повреждение после процедур реваскуляризации 
миокарда [6-8], а также улучшает функцию сердца при 
СН [9-11]. В настоящее время в поисковой системе 
PubMed отображается более 100 публикаций, которые 
описывают экспериментальные или клинические 
исследования, подтверждающие благоприятные 
эффекты триметазидина при СН.

В данном обзоре обсуждаются обоснование и кли-
нические преимущества применения триметазидина, 
обусловленные его влиянием на метаболизм мио-
карда при СН, а также уделяется внимание дополни-

тельным преимуществам, которые могут быть полу-
чены при добавлении этого препарата к стандартной 
терапии при СН.

Метаболические процессы в сердце в норме и при СН
В связи с непрерывной сократительной деятель-

ностью сердце нуждается в очень большом количе-
стве энергии. В норме, приблизительно 95% этой 
энергии в форме аденозинтрифосфата (АТФ) сердце 
получает в процессе окисления глюкозы (окисли-
тельного фосфорилирования) в митохондриях, тогда 
как остальные 5% образуются в процессе анаэроб-
ного гликолиза (рис. 1А). Источником для выработки 
энергии при окислительном метаболизме в митохонд-
риях в норме служит сбалансированное количество 
жирных кислот и углеводов (глюкоза и лактат) и, 
в меньшей степени, кетоновые тела и аминокислоты 
[12]. При СН в сердце происходят драматические 
нарушения энергетического метаболизма, которые 
вносят вклад в тяжесть сократительной дисфункции 
[12]. Сердце при недостаточности — это “двигатель 
без горючего” [13], о чем свидетельствует уменьше-
ние уровней креатинфосфата (КФ) и АТФ в миокарде 
[14-16]. Нарушение целостности митохондрий и их 
функции при СН приводит к переключению с окис-
лительного метаболизма в митохондриях к более 
активному захвату глюкозы и повышению уровня 
гликолиза [17-21]. Увеличение захвата глюкозы 
и активности гликолиза может происходить даже 
на фоне нарушения окисления глюкозы в митохонд-
риях [22-26], что приводит к разобщению процессов 
гликолиза и окисления глюкозы [27-29]. Такое разо-
бщение приводит к накоплению в клетках лактата 
и ионов водорода H

+
, что снижает эффективность 

работы сердца (рис. 1B) [12].
В сердце существуют жесткая обратно пропорци-

ональная зависимость между окислением жирных 
кислот (ЖК) и окислением глюкозы, в связи с чем 
повышение активности окисления ЖК сопровожда-
ется снижением активности окисления глюкозы, 
и наоборот [12, 17]. Хотя в целом окислительный 
метаболизм в митохондриях при СН нарушен, 
уменьшение активности окисления глюкозы приво-
дит к более драматическим последствиям, чем изме-
нения активности окисления ЖК [24-26]. В связи 
с этим, количество АТФ, образуемого при окисле-
нии ЖК в митохондриях, больше, количества АТФ, 
образуемого при окислении глюкозы. Это приводит 
к менее эффективной работе сердца, поскольку: 
1) при окислении ЖК, по сравнению с окислением 
глюкозы, требуется больше кислорода в расчете 
на то же количество произведенного АТФ; 2) низкий 
уровень окисления глюкозы связан с увеличением 
уровней лактата и ионов H

+
 в сердце [12]. Как след-

ствие, один из подходов к улучшению эффективно-
сти работы сердца при СН заключается в стимуля-
ции окисления глюкозы и, соответственно, в обес-
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печении лучшего сопряжения между гликолизом 
и окислением глюкозы [27-29]. Это может дости-
гаться путем подавления окисления ЖК или путем 
прямого усиления окисления глюкозы. Механизм 
подавления окисления ЖК для обеспечения окисле-
ния глюкозы основывается на цикле Рэндла [30]. 
Ацетил-КоА, образовавшийся в результате окисле-
ния ЖК, подавляет скорость-лимитирующий фер-
мент окисления глюкозы, пируватдегидрогеназу, что 
приводит к снижению активности окисления глю-
козы. Как результат, подавление окисления ЖК 
повышает активность окисления глюкозы. Скорость 
окисления ЖК можно регулировать путем: 1) сни-
жения поступления ЖК в сердце; 2) подавления 
захвата ЖК миокардом; 3) подавления окисления 
ЖК в миокарде; и 4) прямого подавления 
β-окисления ЖК в митохондриях [31-41]. Все эти 

сценарии приводят к уменьшению окисления ЖК, 
следствием чего является увеличение окисления 
глюкозы (рис. 1C). Эти подходы также сопровожда-
ются повышением эффективности работы сердца, 
что может приводить к улучшению сократительной 
функции сердца при СН [12].

В здоровом сердце ЖК, глюкоза и лактат служат 
первичными энергетическими субстратами для выра-
ботки АТФ в процессах гликолиза, а также митохонд-
риального окисления ЖК, глюкозы и лактата 
(рис. 1А). В сердце при недостаточности, уменьшение 
окисления глюкозы приводит к дефициту энергии, 
что сопровождается увеличением активности глико-
лиза (рис. 1B). Это приводит к увеличению выра-
ботки лактата и протонов в процессе гликолиза 
и окисления глюкозы, что может обусловить сниже-
ние эффективности работы сердца. Подавление 
окисления ЖК (например, с помощью триметази-
дина) приводит к увеличению окисления глюкозы 
и меньшей выработке как лактата, так и протонов 
(рис. 1C). Это позволяет улучшить эффективность 
сердечной деятельности и, в конечном счете, улуч-
шает функцию сердца.

Механизмы действия триметазидина при СН
Триметазидин — парциальный (частичный) инги-

битор окисления жирных кислот, который подавляет 
3-кетоацил-КоА-тиолазу, один из ферментов 
β-окисления ЖК [39-40]. В результате увеличивается 
активность окисления глюкозы [39-40]. У мышей 
с гипертрофией миокарда, вызванной перегрузкой 
давлением, триметазидин уменьшает активность гли-
колиза, стимулирует окисление глюкозы и улучшает 
пост-ишемическое восстановление [41]. Благоприят-
ное действие триметазидина на функцию левого 
желудочка (ЛЖ) было приписано сохранению вну-
триклеточных уровней высокоэнергетического фос-
фата в миокарде. Влияние триметазидина на отноше-
ние креатинфосфат/аденозинтрифосфат (КФ/АТФ) 
в ЛЖ у пациентов с СН было подтверждено в иссле-
довании Фрагассо и др. (Fragasso, et al.) [42]. В этом 
исследовании среднее отношение КФ/АТФ в сердце 
на фоне приема триметазидина увеличилось на 33%. 
Наблюдаемое увеличение отношения КФ/АТФ, выз-
ванное триметазидином, указывает на то, что данный 
препарат может быть способным обеспечивать под-
держание даже более высоких уровней высокоэнерге-
тического фосфата. В дополнение к большей выра-
ботке высокоэнергетического фосфата триметазидин 
улучшает эндотелиальную функцию, уменьшает 
перегрузку клеток кальцием и вызванное свобод-
ными радикалами повреждение, а также подавляет 
апоптоз клеток и фиброз сердца [43-47].

У пациентов с СН лечение триметазидином ассо-
циируется с уменьшением расхода энергии в покое 
на уровне всего организма. Известно, что скорость 
расходования энергии связана с повышенным окис-
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Рис. 1. Нарушения энергетического метаболизма субстратов в митохондриях 
при СН.
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лением свободных жирных кислот (СЖК) в сыво-
ротке, при этом как расход энергии, так и окисление 
СЖК в сыворотке обратно коррелируют с фракцией 
выброса левого желудочка (ФВЛЖ) и положительно 
коррелируют с концентрациями гормона роста, адре-
налина и норадреналина [48]. Было показано, что 
лечение триметазидином в течение 3 месяцев при 
добавлении к стандартной терапии снизило энерге-
тические затраты всего организма в покое, что сопро-
вождалось улучшением функционального класса СН 
по классификации Нью-Йоркской кардиологиче-
ской ассоциации (New York Heart Association; NYHA), 
качества жизни и функции ЛЖ у пациентов с систо-
лической СН, независимо от ее этиологии и статуса 
диабета [49]. Выявление того, что благоприятное 
действие триметазидина на функцию ЛЖ происходит 
одновременно со снижением уровня энергетических 
затрат всего организма в покое, указывает на возмож-
ность того, что влияние триметазидина может также 
опосредоваться через уменьшение метаболической 
потребности на уровне периферических тканей, 
в виде так называемой центральной (сердечной) раз-
грузки. Таким образом, уменьшение энергетических 
затрат на уровне всего организма может быть одним 
из главных механизмов, посредством которого три-

метазидин способен улучшать симптомы и функцию 
ЛЖ у пациентов с СН.

Клинические преимущества триметазидина при СН
Небольшие рандомизированные клинические 

исследования (РКИ) продемонстрировали эффек-
тивность триметазидина в улучшении функциональ-
ного класса СН по классификации NYHA, переноси-
мости физической нагрузки, качества жизни, ФВЛЖ 
и сердечных объемов у пациентов с систолической 
хронической СН [9, 10, 50-57]. В таблице 1 обобщены 
характеристики и основные результаты главных кли-
нических исследований триметазидина у пациентов 
с систолической СН.

Brottier, et al. были первыми, кто оценил значение 
долгосрочного лечения триметазидином у 20 пациен-
тов с тяжелой ишемической кардиомиопатией (класс 
III-IV по NYHA), которые уже получали стандартное 
лечение [50]. Все пациенты в группе триметазидина, 
по сравнению с пациентами в группе плацебо, в конце 
6-месячного периода наблюдения сообщили о кли-
ническом улучшении симптомов, при этом одновре-
менно было выявлено увеличение ФВЛЖ на 9,3%. 
Все последующие исследования у пациентов с систо-
лической СН привели к похожим результатам. Вместе 
с тем, было продемонстрировано, что в дополнение 

Таблица 1
Результаты клинических исследований триметазидина у пациентов с систолической СН

исследование Дизайн исследования Число 
пациентов

Период 
наблюдения

Улучшение средней 
ФЛВЖ

Другие конечные точки

Brottier, et al. [50] Двойное слепое, плацебо 
контролируемое

20 6 месяцев 9,3% (p<0,018) Уменьшение одышки

Fragasso, et al. [53] Двойное слепое, плацебо 
контролируемое, перекрестное

16 а) 15 дней
b) 6 месяцев

a) 5,9% (p<0,001)
b) 8,5% (p<0,001)

Улучшение конечно-систолических 
и конечно-диастолических диаметров 
и объемов ЛЖ

Rosano, et al. [55] Двойное слепое, плацебо 
контролируемое

32 6 месяцев 5,4% (p<0,05) Улучшение конечно-диастолических 
диаметров, индекса подвижности стенки 
и отношения E/A

Vitale, et al. [56] Двойное слепое, плацебо 
контролируемое

47 6 месяцев 7,4% (p<0,0001) Улучшение конечно-систолических 
и конечно-диастолических диаметров 
и объемов ЛЖ, индекса подвижности 
стенки, класса по NYHA и качества жизни

Di Napoli, et al. [9] Открытое, по сравнению 
с применением только 
стандартной терапии

61 a) 6 месяцев
b) 12 месяцев
c) 18 месяцев

a) 2% (p<0,001)
b) 10% (p<0,001)
c) 11% (p<0,001)

Улучшение класса по NYHA, конечно-
систолического и конечно-диастолического 
объемов

Fragasso, et al. [49] Двойное слепое, плацебо 
контролируемое, перекрестное

12 3 месяца 5% (p=0,003) Улучшение отношение КФ/АТФ, класса 
по NYHA и по системе метаболических 
эквивалентов

Fragasso, et al. [10] Открытое, по сравнению 
с применением только 
стандартной терапии

55 13 ± 3 месяца 7% (p=0,002) Улучшение класса по NYHA и конечно-
систолического объема

Sisakian, et al. [57] Открытое, по сравнению 
с применением только 
стандартной терапии

82 3 месяца 3,5% (p=0,05) Улучшение переносимости физической 
нагрузки при тесте с 6-минутной ходьбой

Сокращения: NYHA — Нью-Йоркская кардиологическая ассоциация (New York Heart Association), отношение E/A — отношение максимальных скоростей раннего 
и позднего наполнения левого желудочка (ранней и поздней диастолических волн по скорости на митральном клапане), КФ/АТФ — отношение креатинфосфат/
аденозинтрифосфат. 
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к увеличению ФВЛЖ [9, 10, 49, 53, 55-57], триметази-
дин улучшает регионарную функцию ЛЖ [55, 56] 
и диастолическую функцию ЛЖ [55]. Более того, 
улучшение функции ЛЖ и процессы ремоделирова-
ния у пациентов с СН, получавших триметазидин, 
наблюдались одновременно со снижением уровня 
воспалительного ответа в плазме, концентраций 
натрийуретических пептидов и сердечных тропони-
нов [9, 10, 58], а также восстановлением эндотелий-
зависимой релаксации магистральных артерий [59]. 

Следует подчеркнуть, что наблюдаемое улучшение 
функционального класса СН по NYHA и ФВЛЖ 
у пациентов с СН, получавших триметазидин, также 
можно интерпретировать как подавление естествен-
ного течения СН, поскольку пациенты, получавшие 
только стандартную терапию, продемонстрировали 
постепенное улучшение функции сердца, которое 
было ожидаемым и подтверждает естественный, 
а не доброкачественный характер течения этого забо-
левания [10].

Большинство исследований, в которых изучали 
эффективность триметазидина при систолической 
СН, было проведено у пациентов с ишемической кар-
диомиопатией. Вместе с тем, эффективность триме-
тазидина у пациентов с СН неишемической этиоло-
гии изучали лишь в небольшом числе исследований 
[10, 11, 60]. Тем не менее, в этих исследованиях было 
показано, что триметазидин значительно улучшил 
функцию сердца и переносимость физической 
нагрузки у пациентов с идиопатической дилатацион-
ной кардиомиопатией.

Эффективность триметазидина в профилактике сер-
дечно-сосудистых событий и госпитализаций 

Первое наблюдение о том, что триметазидин спо-
собен снижать риск сердечно-сосудистых событий 
у пациентов с СН, было сделано в одноцентровом, 
открытом, рандомизированном исследовании El-
Kady, et al. [61]. В этом исследовании 200 пациентов 
с ишемической кардиомиопатией и многососудистой 
ИБС были рандомизированы в группы с приемом 
триметазидина или плацебо на фоне оптимальной 
медикаментозной терапии, включавшей β-адрено-
блокатор (у 69-75% пациентов) и ингибитор ангио-
тензинпревращающего фермента (АПФ) (у 89-94% 
пациентов). Через 2 года наблюдения у пациентов 
в группе триметазидина было выявлено абсолютное 
увеличение ФВЛЖ на 8,3%, тогда как в группе конт-
роля изменений этого показателя не было. Улучше-
ние ФВЛЖ транслировалось клинически в лучшую 
выживаемость пациентов по завершении исследова-
ния, при этом живыми оставались 92% пациентов, 
получавших триметазидин, по сравнению с 62% 
в группе контроля.

В другом исследовании Fragasso, et al. [10] рандо-
мизировали 55 пациентов с СН неишемической или 
ишемической этиологии в открытом исследовании, 

в группы со стандартной терапией с добавлением 
триметазидина, либо только со стандартной тера-
пией; средний период наблюдения составил 13 меся-
цев. И вновь, лечение триметазидином достоверно 
увеличило ФВЛЖ на 7% (p=0,002), тогда как в группе 
контроля данный показатель достоверно уменьшился 
на 2% (p=0,02). Кроме того, у пациентов с СН, полу-
чавших только стандартное лечение, частота кумуля-
тивных нежелательных сердечно-сосудистых собы-
тий (включая госпитализации по сердечным показа-
ниям) была в 2 раза выше, чем у пациентов, 
рандомизированных в группу триметазидина.

Исследование Villa Pini d’Abruzzo Trimetazidine 
[62] было одноцентровым, открытым, рандомизиро-
ванным исследованием, проведенным с целью 
изучения влияния триметазидина на общую смерт-
ность и частоту госпитализаций в связи с СН у 61 
пациента с ишемической кардиомиопатией. Через 
48 месяцев триметазидин достоверно уменьшил 
общую смертность (17% против 39% в группе конт-
роля; p=0,0047), что привело к средней выживаемо-
сти 42 месяца в группе триметазидина, по сравне-
нию со всего 29 месяцами в группе контроля. Также 
отмечалось достоверное снижение частоты госпита-
лизаций, при этом средний период выживаемости 
с момента госпитализации составил 20,5 месяцев 
в группе триметазидина и 16 месяцев в группе конт-
роля (p=0,002), при том, что в последней группе 
имелась необходимость более частой коррекции 
медикаментозной терапии для исключения возоб-
новления симптомов у пациентов.

Наконец, в недавно проведенном международ-
ном, многоцентровом, ретроспективном исследова-
нии с участием более 600 пациентов было продемон-
стрировано, что у пациентов, получавших триметази-
дин в дополнение к стандартной терапии, отмечалось 
улучшение общей выживаемости на 11,3% (p=0,015) 
и отсутствия сердечно-сосудистой смерти на 8,5% 
(p=0,050) за 5 лет наблюдения, по сравнению с конт-
рольной группой, получавшей только стандартное 
лечение. Частота госпитализаций в связи с сердечно-
сосудистыми причинами уменьшилась на 10,4% 
(p<0,0005), при этом одновременно наблюдалось уве-
личение периода жизни без госпитализации на 7,8 
месяцев.

Данное исследование, хотя оно и ограничено 
в связи со своим ретроспективным дизайном, под-
твердило в крупной когорте пациентов потенциаль-
ную пригодность метаболической терапии тримета-
зидином с точки зрения увеличения общей и бессо-
бытийной выживаемости [63].

В четырех мета-анализах изучали влияние триме-
тазидина на переносимость физической нагрузки, 
показатели эхокардиографии, уровень натрийурети-
ческого пептида В-типа (BNP) и клинические исходы 
у пациентов с СН (табл. 2). По результатам всех мета-



75

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

75

КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

анализов был сделан вывод, что триметазидин улуч-
шает функциональные возможности, ФВЛЖ и замед-
ляет, либо вызывает обратное развитие ремоделиро-
вания ЛЖ, а также снижает уровень натрий уретического 
пептида В-типа у пациентов с СН. Что касается кли-
нических исходов, результаты этих мета-анализов 
несколько различались.

Так, Gao, et al. [64] опубликовали результаты мета-
анализа объединенных данных из 17 РКИ, в которых 
участвовало 955 пациентов с СН. По сравнению 
с плацебо, лечение триметазидином ассоциировалось 
с уменьшением частоты сердечно-сосудистых собы-
тий и госпитализаций, а также общей смертности. 
При другом мета-анализе, выполненном Zhang, et al. 
[65], с включением данных из 16 РКИ с участием 
в целом 884 пациентов с СН также было показано, 
что триметазидин уменьшил частоту госпитализаций 
по сердечно-сосудистым показаниям у пациентов 
с СН, однако не повлиял на общую смертность. Тре-
тий мета-анализ, проведенный Zhou et Chen [66] 
с включением данных для 994 пациентов с СН из 19 

РКИ, подтвердил уменьшение частоты госпитализа-
ций по сердечно-сосудистым показаниям; однако 
достоверного различия по общей смертности между 
пациентами, получавшими триметазидин или пла-
цебо, выявлено не было.

Недавно Grajek et Michalak [67] в новом мета-ана-
лизе оценили влияние триметазидина на общую 
смертность у пациентов с СН. Они проанализиро-
вали данные для пациентов из 3 РКИ: 164 пациента, 
получавших триметазидин в дополнение к медика-
ментозной терапии СН, и 162 пациента — в группе 
контроля. Результаты снова показали достоверное 
влияние триметазидина в виде снижения общей 
смертности у пациентов с СН. Основным ограниче-
нием этих мета-анализов было то, что они основыва-
лись на небольших, недостаточно мощных исследо-
ваниях. В связи с этим, многие авторы разделяют 
мнение о том, что изучение влияния триметазидина 
на смертность требует проведения хорошо спланиро-
ванного, рандомизированного, плацебо контролиру-
емого исследования с тщательно выбранными конеч-

Таблица 2
Мета-анализы с оценкой влияния триметазидина у пациентов с СН

Число РКи/Число пациентов Критерии оценки Результаты

Gao, et al. [64] 17/955 Функциональные возможности NYHA класс — 0,41 (p<0,01)
Длительность нагрузки +30,26 сек (p<0,006)

Показатели эхокардиографии ФВЛЖ + 7,37% при ишемической СН (p<0,01)
ФВЛЖ + 8,72% при неишемической СН (p<0,01)
КСОЛЖ -10,37 мл (p<0,00001)
КДОЛЖ -4,70 мл (p=0,15)

Общая смертность ОР 0,29; 95% Ди: 0,17-0,49 (p<0,00001)

Сердечно-сосудистые события и госпитализации ОР 0,42; 95% Ди 0,30-0,58 (p<0,00001)

Zhang, et al. [65] 16/884 Функциональные возможности NYHA класс -0,57 (p<0,0003)
Длительность нагрузки +63,75 сек (p<0,00001)

Показатели эхокардиографии ФВЛЖ +6,46% (p<0,00001)
КДОЛЖ -17,60 мл (p=0,10)
КДДЛЖ -6,05 мл (p<0,00001)
КСОЛЖ -20,60 мл (p=0,02)
КСДЛЖ -6,67 мл (p<0,00001)

Мозговой натрийуретический пептид BNP -203,40 пг/мл (p<0,0002)

Общая смертность ОР 0,47; 95% Ди: 0,12-1,78 (p=0,27)

Госпитализация по сердечным показаниям ОР: 0,43; 95% Ди: 0,21-0,91 (p=0,03)

Zhou, Chen [66] 19/994 Функциональные возможности NYHA класс -0,55 (p<0,001)
Длительность нагрузки +18,58 сек (p=0,153)

Показатели эхокардиографии ФВЛЖ +7,3% (p<0,001)
КДОЛЖ -11,24 мл (p<0,01)
КСОЛЖ -17,01 мл (p<0,01)

Мозговой натрийуретический пептид BNP -157,1 пг/мл (p<0,001)

Общая смертность ОР 0,47; 95% Ди: 0,12-1,78 (p=0,27)

Госпитализация по сердечным показаниям ОР 0,43; 95% Ди: 0,21-0,91 (p=0,03)

Grajek, Mickalak [67] 3/326 Общая смертность ОР =0,28; 95% Ди: 0,16-0,49 (p<0,0001)

Сокращения: РКи — рандомизированное контролируемое исследование, NYHA класс — функциональный класс сердечной недостаточности по классификации 
Нью-Йоркской кардиологической ассоциации (New York Heart Association), ФВЛЖ — фракция выброса левого желудочка, КДО ЛЖ — конечно-диастолический 
объем левого желудочка, КСО ЛЖ — конечно-систолический объем левого желудочка, КСД ЛЖ — конечно-диастолический диаметр левого желудочка, КДД 
ЛЖ — конечно-диастолический диаметр левого желудочка, СН — сердечная недостаточность, BNP — натрийуретический пептид B-типа, ОР — относительный 
риск.
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ными точками, подходящими группами пациентов 
и достаточной длительностью наблюдения. С другой 
стороны, эти мета-анализы указали на способность 
триметазидина облегчать симптомы, все из которых 
считаются важными целями в лечении пациентов 
с СН, согласно современным рекомендациям Евро-
пейского общества кардиологов (ESC) [3].

Обсуждение
Согласно современным рекомендациям ESC, 

основными целями медикаментозного лечения паци-
ентов с СН является облегчение симптомов и при-
знаков, уменьшение частоты повторных госпитали-
заций, а также уменьшение смертности [3]. Увеличе-
ние возможностей физического функционирования 
и улучшение качества жизни также являются важ-
ными целями лечения. Эффективное фармакологи-
ческое лечение способно замедлить или предотвра-
тить прогрессирующее ухудшение СН путем обрат-
ного развития ремоделирования ЛЖ и уменьшения 
уровней нейрогормонов [68-71]. Основу лекарствен-
ной терапии при СН составляют три группы нейро-
гормональных антагонистов: ингибиторы АПФ (или 
антагонисты рецепторов ангиотензина), β-адрено-
блокаторы и антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов. Все из них доказали свою высокую 
эффективность в уменьшении смертности и частоты 
повторных госпитализаций у пациентов с СН и сни-
женной ФВЛЖ. Нейрогормональные антагонисты 
часто используют в комбинации с диуретиком для 
уменьшения симптомов и признаков застоя. Боль-
шинство других препаратов, рекомендуемых для 
лечения СН у отдельных категорий пациентов, про-
демонстрировали убедительные выгоды с точки зре-
ния уменьшения симптомов и госпитализаций 
в связи с СН, и представляют собой ценные альтерна-
тивные или дополнительные средства.

Растущее понимание роли метаболических нару-
шений в патогенезе СН обращает внимание на пре-
параты, направленно воздействующие на метаболизм 
в сердце, хотя большинство из них пока не доступны 
для применения в клинической практике. Этот фак-
тор, связанный с отсутствием должным образом про-
веденных РКИ, возможно, раскрывает основные 
причины того, почему фармакологическая коррек-
ция метаболизма миокарда не упоминается в каче-
стве терапевтического подхода в современных реко-
мендациях ESC по СН [3].

Антиишемический метаболический модулятор 
триметазидин доступен во многих странах мира 
и успешно используется в лечении стабильной стено-
кардии. Более того, имеющиеся данные свидетель-
ствуют о том, что лечение триметазидином также 
может быть полезным у пациентов с СН. В целом 
ряде клинических исследований были продемон-
стрированы клинические выгоды триметазидина 

у пациентов с СН, которые заключались в уменьше-
нии функционального класса по классификации 
NYHA, улучшении функции сердца, увеличении 
переносимости физической нагрузки и улучшении 
качества жизни. Весьма обнадеживают данные о том, 
что триметазидин может быть способным уменьшать 
частоту госпитализаций у пациентов с СН.

Применение триметазидина для лечения стено-
кардии как одного из основных сопутствующих забо-
леваний у пациентов с СН заслуживает отдельного 
обсуждения. В частности, в рекомендациях ESC 
по СН [3] лечение сопутствующих заболеваний при-
знается в качестве одного из ключевых компонентов 
целостного подхода к ведению пациентов с СН. 
Согласно этим рекомендациям, β-адреноблокаторы 
рассматриваются в качестве предпочтительных пре-
паратов первого ряда для лечения стенокардии, 
а также необходимым лечением при систолической 
СН. Остальные антиангинальные средства разделяют 
на три группы: 1) эффективные антиангинальные 
препараты, безопасные при СН (ивабрадин, нитраты, 
амлодипин); 2) эффективные антиангинальные пре-
параты с неопределенной безопасностью при СН 
(никорандил, ранолазин); и 3) препараты, не реко-
мендуемые при СН в связи с отрицательным ино-
тропным действием и риском ухудшения СН (дилти-
азем, верапамил).

Следует отметить, что первые две группы антиан-
гинальных средств рекомендуется использовать 
в качестве альтернативы β-адреноблокаторам или как 
препараты второго ряда при добавлении 
к β-адреноблокатору, при этом рекомендация 
по добавлению ивабрадина [72, 73], нитрата [74-76] 
или амлодипина [77, 78] имеет класс I (при уровне 
доказательности A). Для двух других антиангиналь-
ных препаратов, никорандила и ранолазина, реко-
мендация имеет класс IIb, но при уровне доказатель-
ности C. Триметазидин не упоминается в современ-
ных рекомендациях ESC по СН [3]. Тем не менее, 
по своей эффективности он сопоставим с другими 
небрадикардитическими антиангинальными препа-
ратами у пациентов со стабильной стенокардией [79]. 
Наряду с улучшением клинического прогноза при 
СН, триметазидин обладает хорошими характеристи-
ками безопасности и, в отличие от остальных антиан-
гинальных препаратов, не взаимодействует с другими 
препаратами. Триметазидин не влияет на ЧСС 
и систолическое артериальное давление. Таким обра-
зом, терапия триметазидином представляется одним 
из возможных подходов к лечению стенокардии 
у пациентов с СН.

На основании приведенных выше аргументов мы 
заявляем, что модуляцию метаболизма в сердце при 
помощи триметазидина следует рассматривать как 
один из вспомогательных терапевтических подходов 
к улучшению симптомов, функции сердца и перено-
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симости нагрузки у пациентов с СН, и есть все осно-
вания для включения данного препарата во все основ-
ные рекомендации, касающиеся СН.

Заключение
СН сопровождается нарушениями энергетиче-

ского метаболизма в сердце, которые приводят 
к дефициту энергии. При СН основной источник 
получения энергии переключается с окислительного 
метаболизма в большей степени на гликолиз. В част-
ности, увеличение окисления ЖК и уменьшение 
окисления глюкозы приводят к дефициту энергии, 
которая недостаточно компенсируется увеличением 
активности гликолиза. Повышенный гликолиз и сни-
женное окисление глюкозы приводят к накоплению 
лактата и протонов в миокарде, что ухудшает эффек-
тивность работы сердца. Направленное воздействие 
на метаболизм — одна из стратегий лечения, которая 
может служить важным подходом к лечению СН. 

В частности, фармакологическое подавление окисле-
ния ЖК или стимуляция окисления глюкозы могут 
восстанавливать дисбаланс энергии и улучшать функ-
цию сердца. Триметазидин эффективно регулирует 
энергетический метаболизм в сердце путем уменьше-
ния окисления ЖК и увеличения окисления глю-
козы, и его следует рассматривать как один из воз-
можных препаратов для вспомогательной терапии, 
в дополнение к стандартному лечению СН.
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