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Неоспоримые доказательства эффективности цито-
протекторов, в частности этилметилгидроксипириди-
на сукцината и его способности повышать либо вос-
станавливать внутриклеточный энергетический об-
мен в ишемизированных участках миокарда, были по-
казаны в исследовании 40 больных стабильной стено-
кардией напряжения II–III ФК, которые на фоне адек-
ватной медикаментозной терапии (аспирин, нитраты, 
β-адреноблокаторы) получали этилметилгидроксипи-
ридина сукцинат в течение 2-х месяцев. 

Улучшение энергообмена в ишемизированных участ-
ках миокарда подтверждалось увеличением скорости 
выведения 11С-бутирата натрия (радиоактивной метки 
субстрата окисления) из миокарда и уменьшением на-
копления продуктов деградации липопероксидов в зо-
нах стресс-индуцированного нарушения перфузии ми-
окарда (при пробах с физической нагрузкой) по данным 
позитронной эмиссионной томографии [64] и сочета-
лось с уменьшением числа желудочковых аритмиях при 
стресс-тестах с физической нагрузкой. 

ПЛЕЙОТРОПНЫЕ ЭФФЕКТЫ 
ЦИТОПРОТЕКТОРОВ

Одним из плейотропных эффектов цитопротекторов, 
в частности этилметилгидроксипиридина сукцината 
и мельдония, является его липидкорригирующее дей-
ствие — способность несколько уменьшать в крови уро-
вень триглицеридов и липопротеидов низкой плотно-
сти, что важно с позиций вторичной профилактики 
ИБС [21]. Разумеется, плейотропные липидкорригиру-
ющие эффекты цитопротекторов не могут конкуриро-
вать с традиционными гиполипидемическими препа-
ратами — статинами, фибратами и др., однако этилме-
тилгидроксипиридина сукцинат и мельдоний способе-
ны снижать указанные фракции липидов при лёгкой и 
умеренной гиперхолестеринемии [33, 45, 56]. Препа-
рат Милдронат обладает липидкорригирующей актив-
ностью, которая была подтверждена как в эксперимен-
тальных исследованиях на модели атеросклероза у лабо-
раторных животных, где он уменьшал содержание ли-
пидов в интиме аорты [42, 50], так и в клинических ис-

 УДК 616.12-005.4-08:616.12-008.331.1-08

В.П. Михин *

ГБОУ ВПО «Курский государственный медицинский университет», кафедра внутренних болезней № 2, г. Курск 

ЦИТОПРОТЕКЦИЯ В КАРДИОЛОГИИ: 
ДОСТИГНУТЫЕ УСПЕХИ И ПЕРСПЕКТИВЫ.  
Часть 2

Начало статьи читайте в № 1(15)

Резюме
Статья посвящена новому направлению в медикаментозном лечении ИБС и АГ — применению цитопротективных и антиоксидантных 
средств. Рассматриваются внутриклеточные механизмы развития гипоксии и ишемии тканей, окислительного стресса, возможные пути кор-
рекции этих процессов. Приведена классификация цитопротекторов, подробно рассмотрены их механизмы действия, показания, результа-
ты их применения при различных формах ИБС и АГ, а также других состояниях, сопровождающихся окислительным стрессом и дисфункци-
ей сосудистого эндотелия.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, артериальная гипертония, цитопротекторы, антиоксиданты, дисфункция сосуди-
стого эндотелия.

Abstract
The article is devoted to a new direction in medical treatment of ischemic heart disease and arterial hypertension — the use of cytoprotective and 
antioxidant agents. The intracellular mechanisms of development of hypoxia and ischemia, fabrics, oxidative stress, possible ways of correction 
of these processes are discussed. Classification of cytoprotectors considered their mechanisms of action, indications, results of their application 
in various forms of ischemic heart disease and arterial hypertension, and other conditions involving oxidative stress and vascular dysfunction of 
endothelium are given.
Key words: ischemic heart disease, arterial hypertension, protectors, antioxidants, dysfunction vascular endothelium.

АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛЖ — левый желудочек, ОИМ — 
острый инфаркт миокарда, ОКС — острый коронарный синдром, СД — сахарный диабет, ФК — функциональный класс, ХСН — хро-
ническая сердечная недостаточность.

* Контакты. E-mail: mikhinvp@yandex.ru. Телефон: (4712) 52-98-66



34 

Архивъ внутренней медицины ͻ № 2(16) ͻ 2014

следованиях, результаты которых продемонстрировали 
достоверное снижение уровня ХС ЛПНП и ТГ по срав-
нению с исходными данными на фоне терапии препа-
ратом [45, 48]. Триметазидин ощутимого воздействия 
на липидный спектр крови людей не оказывает [59].

Другим важным плейотропным эффектом цитопро-
текторов, в частности Милдроната, является их способ-
ность индуцировать синтез оксида азота (NO). Мил-
дронат по химической природе является структурным 
аналогом гамма-бутиробетаина, близкого по строению 
к ключевому медиатору сосудистой и нервной систе-
мы — ацетилхолину. Стимулирующее действие на ре-
цепторы ацетилхолина, которым обладает препарат в 
условиях ишемии, вызывает индукцию эндотелиальной 
NO-синтазы, за счёт чего увеличивается синтез NO и 
снижается содержание внутриклеточного кальция. Это 
приводит к расслаблению гладкомышечных клеток со-
судов микроциркуляторного русла и артерий мышечно-
го типа, вызывая мягкую рецепторно-индуцированную 
вазодилятацию, крайне важную в условиях тканевой 
ишемии у пациентов с патологией сердечно-сосудистой 
системы, в том числе и на ранних стадиях. Применение 
Милдроната в дополнение к средствам базисной тера-
пии, в том числе у больных с коронарным шунтирова-
нием и эндоваскулярными вмешательствами на коро-
нарных артериях, способствовало снижению внутри-
миокардиального напряжения, нормализации состоя-
ния эндотелиальной и гуморальной регуляции (по па-
раметрам обмена NO), уменьшению содержания пере-
кисного окисления липидов и повышения активности 
антиоксидантных систем [11].

ВЛИЯНИЕ НА УГЛЕВОДНЫЙ ОБМЕН

Эффективность цитопротекторов доказана у больных 
ИБС в сочетании с СД 2 типа. Триметазидин на фоне 
традиционной терапии увеличивал физическую толе-
рантность, а этилметилгидроксипиридина сукцинат, 
наряду с более значимым увеличением физической то-
лерантности, повышал эффективность сахароснижа-
ющих препаратов, уменьшал уровень гликированного 
гемоглобина и пероксидов в крови, проявления окисли-
тельного стресса, степень эндотелиальной дисфункции 
[2]. Милдронат также повышал эффективность сахарос-
нижающих препаратов, снижал уровень глюкозы крови 
[57, 58], проявлял антиоксидантный эффект у больных 
ИБС в сочетании с СД 2 типа и способствовал улучше-
нию параметров внутрисердечной и центральной гемо-
динамики при диабетической кардиопатии [52]. Сооб-
щается об улучшении функции эндотелия в условиях 
гипергликемии под влиянием более высокой концен-
трации �-бутиробетаина, индуцированной применени-
ем Милдроната [69]. Позитивное влияние препарата на 
течение диабетической полинейропатии было показа-
но в экспериментальной модели СД у крыс. При исполь-
зовании у экспериментальных животных Милдроната 
в течение 6 недель установлена способность препарата 
предотвращать возникновение нейропатической боли, 

что сопровождалось снижением концентрации глюко-
зы крови и гликозилированного гемоглобина [68].

ЦИТОПРОТЕКТОРЫ В КЛИНИКЕ 
ВНУТРЕННИХ БОЛЕЗНЕЙ

Хроническая сердечная недостаточность

Учитывая, что в основе развития ХСН при ИБС лежит 
нарушение энергетического обмена в сочетании с хро-
ническим окислительным стрессом, перспективно при-
менение кардиопротекторов при ХСН. Использова-
ние этилметилгидроксипиридина сукцината у боль-
ных ХСН с I (гипертрофическим) типом диастоличе-
ской дисфункции ЛЖ позволяет улучшить параметры 
диастолической функции сердца, гемодинамическую 
переносимость физической нагрузки сердечной мыш-
цей, повысить физическую толерантность (тест с 6-ми-
нутной ходьбой), что сопровождается снижением в 
крови уровня мозгового пронатрийуретического пеп-
тида — информативного и чувствительного биохими-
ческого маркёра выраженности сердечной недостаточ-
ности. У больных ХСН с глубоким нарушением диа-
столической дисфункцией (II тип) ЛЖ эффективность 
цитопротекторов в отношении коррекции внутрисер-
дечной гемодинамики выражена в меньшей степени. 
Включение этилметилгидроксипиридина сукцината в 
состав традиционной терапии больных ХСН IIA ст. с I и 
II типом диастолической дисфункции улучшало адапта-
цию ЛЖ как к изометрическим, так и динамическим на-
грузкам, повышало физическую толерантность [25, 59], 
что подтверждалось улучшением параметров трансми-
трального потока, уменьшением времени изоволемиче-
ского расслабления ЛЖ, снижением конечного диасто-
лического давления и повышением фракции выброса, 
снижением уровня липопероксидов в крови [53]. 

Отмечено позитивное влияние Милдроната на тече-
ние ХСН при ИБС [10, 52], что выражалось в улучше-
нии систолической функции ЛЖ и повышении физи-
ческой толерантности [18, 19, 53]. Результаты проведён-
ных клинических исследований доказали, что включе-
ние Милдроната в комплексную терапию ХСН способ-
ствовало снижению ФК сердечной недостаточности, 
повышению толерантности к выполнению физических 
нагрузок, увеличению сократимости миокарда (фрак-
ция выброса и систолический объём), росту толерант-
ности к физической нагрузке, улучшению диастоличе-
ской функции ЛЖ, улучшению самочувствия и качества 
жизни больных [19,49]. Триметазидин также оказывает 
положительное влияние на течение ХСН [25, 59], уве-
личивает фракцию выброса ЛЖ на 9,3% и улучшает ре-
акцию сердечного выброса в ответ на изометрическую 
нагрузку [65]. 

Острая коронарная недостаточность

Указанные цитопротекторы служат важным компонен-
том в комплексной терапии ОКС; особенно эффектив-
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но их введение в ранние сроки от начала ангинозной 
атаки с использованием парентеральных (внутривен-
ных) форм. В эксперименте введение этилметилгид-
роксипиридина сукцината значительно сокращало ве-
личину отношения зоны некроза миокарда к размерам 
зоны ишемии, повышало эффективность нитроглице-
рина, увеличивало релаксацию изолированных сегмен-
тов коронарных артерий, улучшало коллатеральный ко-
ронарный кровоток в периинфарктной зоне у наркоти-
зированных собак с моделированной острой окклюзи-
ей одной коронарной артерии [24]. В настоящее время 
этилметилгидроксипиридина сукцинат и Милдронат 
являются наиболее распространёнными кардиопротек-
торами, используемыми при ОКС [1]1.

Острый инфаркт миокарда

У больных с ОИМ этилметилгидроксипиридина сук-
цинат улучшает энергообмен в периинфарктной зоне, 
уменьшает последствия окислительного стресса [33, 
56], что в итоге ускоряет переход гибернирующего ми-
окарда в активное состояние [31]. По результатам доп-
плерэхокардиографической оценки сегментарной со-
кратимости ЛЖ у больных с ОИМ при лечении этил-
метилгидроксипиридина сукцинатом отмечен переход 
зон гипокинеза в нормокинез, акинеза — в гипокинез, 
снижается частота образования зон дискинеза — несо-
мненного признака формирующейся постинфарктной 
аневризмы ЛЖ [8, 20]. Клинически противоишемиче-
ское действие этилметилгидроксипиридина сукцината 
подтверждается ускорением восстановления систоло-
диастолической функции ЛЖ, более ранним и выра-
женным уменьшением переинфарктной ишемии, сни-
жением её частоты и продолжительности, явлений по-
стинфарктной стенокардии, что отмечено при суточ-
ном мониторировании ЭКГ уменьшением частоты же-
лудочковых нарушений ритма, особенно в остром пе-
риоде, ранним восстановлением физиологической ва-
риабельности ритма сердца. Этилметилгидроксипири-
дина сукцинат улучшает реологические свойства кро-
ви, уменьшает частоту рецидивов ИМ, снижает госпи-
тальную смертность с ОИМ [9]. Применение этилме-
тилгидроксипиридина сукцината с догоспитального 
этапа ОИМ и его внутрикоронарное введение после 
своевременного (в дебюте ОКС) восстановления кро-
вотока в инфаркт-ответственной коронарной артерии 
ограничивало реперфузионное повреждение миокар-
да, что подтверждалось уменьшением ферментемии 
(уровень креатинфосфокиназы МB, тропонина Т), по-
вышением сегментарной сократимости, фракции вы-
броса, снижением конечно-диастолического и конечно-
систолического объёмов ЛЖ [16]. 

Применение Милдроната при острой коронарной па-
тологии также сопровождается улучшением прогноза 
в период госпитальной реабилитации [44]. Включение 

Милдроната в комплексную терапию острого инфар-
кта и постинфарктного кардиосклероза (ПИКС) благо-
приятно влияет на динамику сегмента ST и зубца T в 
острый период, снижает темпы некротизации миокар-
да ЛЖ, что улучшает клиническое течение острого пери-
ода инфаркта миокарда. Своевременное раннее вклю-
чения как Милдроната, так и этилметилдигодропири-
дина сукцината в комплексную терапию инфаркта ощу-
тимо ускоряет восстановление физической толерантно-
сти в период реабилитации, уменьшает частоту рециди-
вов инфаркта, аритмических осложнений у пациентов 
на постгоспитальном этапе реабилитации [1, 27, 65]. 
Применение препарата у пациентов с ОИМ позволяет 
достоверно повысить толерантность к физическим на-
грузкам, что коррелирует с повышением качества жиз-
ни больных в отдалённом постинфарктном периоде. 

Клинически оправданным представляется введение 
цитопротекторов в пред- и постоперационном пери-
оде при плановой ангиопластике у больных стенокар-
дией для коррекции реперфузионных аритмий. Дока-
зано, что Милдронат в большей степени, чем тримета-
зидин снижает уровень липопероксидов в крови за счёт 
активации антиоксидантных ферментов [12] и улучша-
ет функциональную активность миокарда в послеопе-
рационном периоде. 

Антиаритимическая активность

Этилметилгидроксипиридина сукцинат несколько в 
большей степени, чем Милдронат уменьшает число 
эпизодов желудочковых аритмий у больных с хрониче-
скими формами ИБС, проявляет эффективность при 
лечении брадиаритмий [56, 60, 64]. Этилметилгидрок-
сипиридина сукцинат нормализует вариабельность 
ритма у больных с коронарной патологией, что свиде-
тельствует о способности препарата уменьшать дисба-
ланс симпатической и парасимпатической систем, сни-
жая риск развития внезапных аритмических эпизодов в 
сердечной деятельности. [34, 36]. 

В последние годы была описана способность цитопро-
текторов (Милдронат, этилметилгидроксипиридина 
сукцинат) уменьшать аритмическую активность же-
лудочков при хронической ИБС [37]. В ряде работ [13, 
41] показана способность Милдроната на фоне тра-
диционной антиангинальной терапии, включающей 
β-адреноблокаторы, уменьшать частоту и продолжи-
тельность периодов аритмии, преимущественно желу-
дочковой экстрасистолии, у больных ИБС. Наибольший 
эффект препарата наблюдался у больных, не имеющих 
постинфарктного кардиосклероза и постинфарктной 
аневризмы ЛЖ. Доказано, что использование Милдро-
ната приводит к снижению числа единичных, группо-
вых и полиморфных желудочковых экстрасистол в пе-
риоперационном периоде при анестезиологическом 
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1 Согласно международному многоцентровому исследованию EMIP-FR (2000), внутривенное применение триметазидина при ОИМ не ока-
зало достоверного влияния на течение, частоту осложнений и исходы ОИМ, в связи с чем парентеральные формы триметазидина для ис-
пользования в неотложной кардиологии не производятся [70].
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пособии и хирургических абдоминальных вмешатель-
ствах у больных с полиморбидной патологией — ИБС, 
ГБ, а также и без явной сердечно-сосудистой патоло-
гии [39]. Антиаритмический эффект этилметилгидрок-
сипиридина сукцината, связанный с его антиоксидант-
ной активностью (перекиси крайне аритмогенны [31, 
32]), проявляется при тромболизите у больных с ОКС 
[3, 33], что позволяет использовать препарат для профи-
лактики и лечения реперфузионных аритмий [16], свя-
занных с активацией перекисных процессов в зоне ре-
перфузии [15]. Использование этилметилгидроксипи-
ридина сукцината при прогрессирующей стенокардии 
ускоряло её стабилизацию и уменьшало частоту арит-
мий в этот период [9]. 

Артериальная гипертония

Описана способность Милдроната повышать эффек-
тивность гипотензивной терапии (ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента), улучшать суточный 
профиль АД у больных с АГ [38], снижать выраженность 
дисфункции сосудистого эндотелия, уменьшать чис-
ло лиц с наиболее опасными, с точки зрения развития 
инсульта, ночными профилями АД (найт-пикер, овер-
диппер) [36]. Включение цитопротекторов (Милдронат, 
этилметилгидроксипиридина сукцинат) в составе ком-
плексной терапии улучшало клиническое течение ги-
пертонических кризов, уменьшало частоту их рециди-
вов и сердечно-сосудистых осложнений, ускоряло до-
стижение целевого уровня АД [8], повышалась эффек-
тивность гипотензивных средств [62]. Описаны способ-
ности этих препаратов при длительной терапии уско-
рять деремоделирование ЛЖ на фоне достижения целе-
вого АД. В последние годы появились сообщения о спо-
собности цитопротекторов улучшать функцию сосуди-
стого эндотелия у больных ИБС либо АГ [30, 34], увели-
чивая степень эндотолийзависимой вазодилатации, что 
выражалось в увеличении диаметра плечевой артерии в 
ответ на транзиторную ишемию при сдавлении плече-
вой артерии (манжеточная проба), и свидетельствова-
ло об активации экспрессии эндотелиального NO [40], 
улучшении функциональной активности сосудистого 
эндотелия [4,63], оптимизации вторичной профилак-
тики АГ [13, 42].

Применение в неврологии

Применение Милдроната в комплексе лечения остро-
го периода ишемического инсульта ускоряет восста-
новление двигательных, чувствительных и координа-
торных функций, способствует нормализации и вос-
становлению мнестических функций, фразовой речи, 
чтения, письма, снижает выраженность очагового не-
врологического дефицита, бытовой и социальной деза-
даптации [61], улучшает исходы болезни [36]. При хро-
нической дисциркуляторной энцефалопатии препарат 
улучшает нейродинамические и регуляторные функ-
ций мозга [57]. Применение Милдроната при транзи-
торных ишемических атаках во многих случаях позво-
лило как предотвратить развитие ишемического ин-

сульта, так и улучшать память, эмоционально-волевые 
параметры, восстанавливать сон, снижать реакции де-
прессии и тревоги, стабилизировать эмоциональную 
лабильность [28]. Высокая эффективность Милдрона-
та доказана при реабилитации постинсультных боль-
ных [17], а многочисленные подтверждения его нейро-
протективных свойств делают Милдронат препаратом 
выбора в комплексном лечении острой и хронической 
церебро-васкулярной патологии [5, 29, 61]. Этилметил-
гидроксипиридина сукцинат в составе терапии ишеми-
ческого инсульта также улучшает вариабельность ритма 
сердца и улучшает суточный профиль АД [35], что, безу-
словно, повышает эффективность реабилитации боль-
ных, перенёсших инсульт, и снижает вероятность реци-
дивов, обусловленных неустойчивостью АД и аритмиче-
скими эпизодами. 

Цитопротекторы при коморбидных состояниях

Особые перспективы цитопротекторы, в частности 
Милдронат, имеют у больных с сердечно-сосудистой 
коморбидностью [43]. Антиоксидантные и эндотелий-
протективные свойства Милдроната позволяют исполь-
зовать его у больных с крайне высоким риском сосуди-
стых осложнений, в частности при сочетании хрониче-
ской ИБС, сердечной недостаточности и СД. В этом слу-
чае включение Милдроната в состав комплексной те-
рапии позволяет улучшить сократимость и уменьшить 
проявления диастолической функции ЛЖ, улучшить 
параметры периферической гемодинамики [54], умень-
шить концентрацию липопероксидов и увеличить ак-
тивность ряда антиоксидантных ферментов, а также со-
кратить уровень атерогенных фракций липидов в кро-
ви [52]. Доказано гепатопротективное действие Мил-
дроната у таких больных [51], ускорение компенсации 
углеводного обмена на фоне сахароснижающей тера-
пии, а также уменьшение аритмической активности и 
вариабельности сердечного ритма у больных с автоном-
ной кардиальной нейропатией [50]. Имеется успешный 
опыт использования цитопротекторов в качестве кли-
матических адаптогенов, в частности Милдронат улуч-
шал адаптацию больных с высоким риском сердечно-
сосудистых осложнений к жаркой погоде [47].

НОВЫЕ ЦИТОПРОТЕКТОРЫ

Среди перспективных, но малоизученных кардиоци-
топротектив можно упомянуть Тиотриазолин, зареги-
стрированный как лекарственный препарат только на 
Украине. Препарат усиливает анаэробный гликолиз, 
активирует цикл Кребса, ключевые антиоксидантные 
ферменты [30], но опыт его клинического применения 
ограничен и требует дальнейшего изучения. Кверцетин 
(а также Дигидрокверцетин) — БАД, относится к груп-
пе витамина Р. Обладает антиоксидантным действием и 
блокирует 5-липокси-геназы, обеспечивающие его про-
тивовоспалительные и регенеративные свойства. Пре-
парат условно можно отнести к кардиопротекторам, т.к. 
его точкой приложения при ИБС может служить коро-
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нарное русло как объект ангиопротекции, но не клеточ-
ный энергообмен [23].

В последние годы в качестве лекарственного средства 
(ранее он относился к БАДам) стал использоваться 
убихинон — Коэнзим Q10 (КоQ10) в виде препарата Ку-
десан. Это вещество является составной частью мем-
бран митохондрий и служит обязательным компонен-
том дыхательной электронтранспортной (цитохром-
ной) цепи митохондрий, обеспечивающей синтез АТФ. 
С другой стороны, это мощный естественный внутри-
клеточный антиоксидант, способный регенерировать-
ся ферментативными системами организма [26]. При 
ИБС, на фоне старения содержание КоQ10 в организме 
снижается. Имеются данные о способности КоQ10 пре-
дотвращать реперфузионное повреждение миокарда и 
сохранять жизнеспособность миокарда при ишемии, 
что проявляется улучшением сократительной функции 
миокарда, снижением уровня пероксидов [63]. При 
ОИМ КоQ10 способен предотвратить развитие синдро-
ма удли нённого интервала QТ (сопряжён с частой кар-
диальной смертью при ОИМ), а при ОКС снижает уро-
вень ЛП(а) и повышает ХСЛВП [66]. При стабильной 
стенокардии препарат несколько повышает эффектив-
ность антиангинальных средств и снижает уровень ли-
попероксидов в крови. Применение КоQ10 (60 мг/сут) 
в комплексной терапии больных хронической ИБС 
уменьшает проявления эндотелиальной дисфункции, 
активируя генерацию NO. Описаны позитивные влия-
ния препарата на течение ХСН и АГ, но публикаций в 
этой области малочисленны и носят предварительный 
характер [22].

К группе препаратов, в основе цитопротективного дей-
ствия которых лежит антиоксидантная активность, от-
носится Эмоксипин (гидрохлорид 2-этил-6-метил-3-
оксипиридина), сходный по химической структуре с 
этилметилгидроксипиридина сукцинатом (сукцинат 
2-этил-6-метил-3-оксипиридина), но в отличие от по-
следнего, обладающий исключительно антиоксидант-
ныи свойствами. Как антиоксидант препарат стабили-
зирует клеточные мембраны, уменьшает окисление NO, 
усиливает антиангинальный эффект пролонгирован-
ных нитратов, уменьшает проявления окислительного 
стресса при острой и хронической ИБС. В настоящее 
время в связи с наличием цитопротекторов, сочетаю-
щих свойства антиоксидантов и стимуляторов внутри-
клеточного энергообмен, Эмоксипин не находит широ-
кого применения в кардиологии [46].

Несмотря на то что Реамберин (в состав раствора для 
инъекций входят соль янтарной кислоты и хлорид маг-
ния, калия, натрия) и Цитофлавин (в таблетированную 
форму входят янтарная кислота и рибоксин) относится 
к субстратам энергетического обмена, а соли янтарной 
кислоты (сукцинаты) играют ключевую роль в энерге-
тическом цикле окисления глюкозы, применение этих 

средств при коронарной патологии фактически не раз-
работано. ИБС и сердечно-сосудистые заболевания 
(кроме инсультов) не входят в показания по примене-
нию этих средств [23].

Никорандил (эфир никотинамида) — частично анти-
ангинальное средство, представитель нового класса ле-
карственных средств — активаторов АТФ-зависимых 
калиевых каналов, «открытие» которых приводит к рас-
ширению артериол коронарных артерий; его нитрат-
ный компонент способствует венодилатации (сти-
мулируя гуанилатциклазу), улучшает венозный отток, 
пред- и постнагрузку, не снижая сократимость миокар-
да. Нельзя согласиться с тем, что ряд авторов относят 
никорандил к кардиоцитопротекторам, его логично от-
нести к антиангинальным вазоактивным препаратам. 
Хотя активация АТФ-зависимых калиевых каналов мо-
жет иметь кардиопротекторное действие в результате 
«прекондиционирования» миокарда и защиты клеточ-
ной мембраны от электролитного дисбаланса при ги-
поксии и ишемии 2. 

Возможность применения L-карнитин в фармакоте-
рапии ИБС является спорным. В основе действия ле-
жит стимуляция транспорта жирных кислот в митохон-
дрии, активация энергообмена за счёт окисления липи-
дов, что увеличивает потребность клетки в кислороде. 
Это определяет его применение в спортивной медици-
не, но использование его при ИБС не показано.  На се-
годняшний день кардиоцитопротекторы являются но-
вым направлением в лечении сердечно-сосудистых за-
болеваний. В связи с относительной «молодостью» этой 
группы препаратов, они, в отличие от классических ан-
тиангинальных средств, пока не обладают столь внуши-
тельной доказательной базой, однако имеющиеся в на-
стоящее время результаты их клинической эффектив-
ности и фактическое отсутствие у них ощутимых неже-
лательных побочных эффектов свидетельствуют о пер-
спективности применения кардиоцитопротекторов в 
составе комплексной терапии сердечно-сосудистой па-
тологии.
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