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Цель исследования. Изучить антиангинальную и антиишемическую активность молсидомина при стабильной стенокардии II-III
функционального класса (ФК).

Материал и методы. В исследование включено 45 больных со II ФК (31 человек) и III ФК (14 человек) стенокардии. Все пациенты
получали молсидомин в индивидуальных дозах в течение 3 месяцев. Антиангинальную и антиишемическую эффективность молсидомина
оценивали при помощи велоэргометрических тестов.

Результаты. Лечение молсидомином больных стабильной стенокардий II-III ФК привело к исчезновению стенокардии у 41,7% больных
и уменьшению депрессии сегмента ST при велоэргометрической нагрузке.

Заключение. Молсидомин является эффективным антиангинальным и антиишемическим препаратом при II-III ФК стенокардии и
обеспечивает стабильный эффект при длительном применении.
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Aim. To evaluate antianginal and antiischemic activity of molsidomine (Corvaton) in stable angina pectoris of II-III functional class (FC).
Material and methods. 45 patients with II FC (31 persons) and III FC of angina (14 persons) were included into the study. All patients took mol-

sidomine in individual doses during 3 months. Antianginal and antiischemic activity of molsidomine was estimated by veloergometric tests.
Results. Molsidomine therapy resulted in disappearance of angina pectoris in 41, 7% of patients with stable angina of II-III FC and reduction of

ST depression.
Conclusion. Molsidomine is an effective antianginal and antiischemic medicine in patients with stable angina of II-III FC and provides the stable

effect during long-term usage.
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Благодаря влиянию на системный и коронарный кро-
воток, параметры центральной и периферической ге-
модинамики, эндотелий сосудистой стенки и агрега-
ционные свойства крови молсидомин применяется в те-
рапии стенокардии, инфаркта миокарда и ХСН [10].

Действие препарата при ишемической болезни
сердца связывают с расширением крупных коронарных
артерий [14, 15, 25], улучшением кровотока в ише-
мизированной зоне [18, 19], снижением потребности
миокарда в кислороде [13], усилением дезагрегации
тромбоцитов [19, 22]. Имеет значение и гемодина-
мическое разгрузка миокарда [3, 4] с улучшением
кровоснабжения в субэндокардиальных областях.

В 1994 г. на российском рынке зарегистрирован кор-
ватон (фирма Хехст), который выпускается в 2 формах:
корватон-форте (1 таблетка 4 мг) и корватон-ретард
(1 таблетка 8 мг). В проведенном на базе 8 российских
центров исследовании антиангинальной и антиише-
мической активности корватона при лечении 356

больных установлено, что монотерапия при II-III ФК сте-
нокардии эффективна у 76,1% больных, при этом су-
точная доза 8 мг оказалась достаточной у 31,7% боль-
ных, 12 мг – у 22,5%, 16 мг – у 21,9%. При ВЭМ че-
рез 3 мес. лечения наблюдалось достоверное увели-
чение максимальной мощности нагрузки с 69,7±0,7
до 86,8±1,7 Вт, уменьшение частоты снижения сегмента
ST с 67,5±1,5 до 43,5±2,7% и частоты приступов сте-
нокардии с 84±1,9 до 55,1±2,7% [7]. Полученные ре-
зультаты аналогичны данным по клинической эффек-
тивности молсидомина и по влиянию молсидомина на
толерантность к физической нагрузке [14,15,17,24].

Эффект молсидомина при ХСН обусловлен увели-
чением венозной емкости, снижением венозного воз-
врата крови к сердцу и давления наполнения левого же-
лудочка [12, 20, 23]. Снижение преднагрузки приво-
дит к уменьшению дилатации полостей и позволяет до-
биться улучшения насосной функции сердца и клини-
ческого состояния у 76% больных без прямого влия-
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ния на сократимость [3]. При снижении уровня пред-
нагрузки неадекватное уменьшение притока крови к
сердцу может уменьшить показатели насосной функции
сердца [6,9].

По мнению ряда авторов, молсидомин обладает так-
же артериолодилатирующим эффектом [3,19], кото-
рый чаще проявляется при применении больших доз
препаратов. Венодилатирующий эффект нитровазо-
дилататоров не вызывает значительного снижения ар-
териального давления, развития компенсаторной ак-
тивации РААС и САС нейрогуморальных систем [2]. Этот
факт, а также отсутствие кардиопротективного действия
позволяют применять нитровазодилататоры лишь в со-
четании с гидралазином и ингибиторами АПФ.

Длительное лечение нитратами часто сопровожда-
ется развитием толерантности, специфическим меха-
низмом которой считают истощение SH-групп, необ-
ходимых для реализации действия препаратов [5]. Био-
химический распад молсидомина происходит без уча-
стия сульфгидрильных групп. В литературе имеются ука-
зания как на отсутствие гемодинамической и антии-
шемической толерантности к молсидомину [11,16,
21], так и на ее наличие [8,18,20]. Возможность раз-
вития толерантности связывают с неспецифическими
механизмами (фармакокинетическим, нейрогумо-
ральным и др.) и в любом случае отмечают значительно
меньшую ее выраженность, чем при применении нит-
ратов [1, 5]. Указанный факт свидетельствует о пред-
почтительности молсидомина при необходимости
длительного применения нитровазодилататоров.

Цель исследования – изучить антиангинальную и ан-
тиишемическую активность молсидомина при ста-
бильной стенокардии II-III ФК с подбором адекватных
суточных доз и оценкой стабильности клинического и
гемодинамического эффекта, а также установить ха-
рактер влияния молсидомина на толерантность к фи-
зической нагрузке.

Материалы и методы
В исследование включено 45 больных стенокарди-

ей напряжения; II ФК наблюдался у 31 больного, III ФК
– у 14. Средний возраст составил 58±10 лет. У всех
больных наблюдались типичные приступы стенокардии.
В среднем отмечалось от 10 до 30 приступов стено-
кардии в неделю при II ФК и от 20 до 40 приступов в
неделю при III ФК.

Полное обследование проводилось на 1-м визите
- до лечения и через 3 мес от начала лечения и вклю-
чало ЭКГ, суточное мониторирование ЭКГ, эхокардио-
графию, тест на толерантность к физической нагрузке
(ВЭМ-нагрузку), клиническую оценку эффективности
(на визите через 3 мес).

Доза молсидомина подбиралась индивидуально. На-
чальная доза составляла 8 мг (4 мг 2 раза в день). При

недостаточном эффекте и хорошей переносимости
через неделю доза увеличивалась до 12 мг/сут (4 мг
3 раза в день). На 3-й неделе, при необходимости, на-
значался корватон-ретард – 16 мг/сут (8 мг 2 раза в
день).

Оценка эффективности (через 3 мес терапии) про-
водилась по клиническим критериям (число приступов
в неделю) и по толерантности к физической нагрузке.
При ВЭМ (до и после лечения) анализировались сле-
дующие параметры: длительность переносимой фи-
зической нагрузки, выраженность депрессии ST, ди-
намика ЧСС и АД.

Результаты и обсуждение
Данные о клинической эффективности молсидомина

при стенокардии II ФК представлены на рис. 1. Сред-
нее число приступов в неделю до лечения составило
19,1 ± 2,1. Преобладали больные с числом приступов
от 10 до 29 в неделю. После 3 мес лечения среднее чис-
ло приступов достоверно снизилось и составило 2,7 ±
0,7. Доза 8 мг/сут оказалась адекватной у 15 человек
(48,4%). Число приступов стенокардии в неделю у этих
пациентов достоверно уменьшилось с 14,1 ± 2,1 до 1,8
± 0,8. При этом у 11 пациентов приступы исчезли; у 4
сохранились от 3 до 9 в неделю (в среднем 6,7 ± 1,3
при исходном 21,5 ± 3,8 приступа в неделю). У этих
4 больных доза не увеличивалась, так как у них на-
блюдалась головная боль и у 2 больных снижение АД
в первые 1-2 недели.

Эффект терапии у четырех пациентов с продо-
лжающимися приступами стенокардии был расценен
как удовлетворительный. Доза 12 мг/сутки оказалась
достаточной у 8 больных (25,8%). Среднее число
приступов достоверно снизилось с 18,2±3,4 до
1,8±0.6. При этом у 5 больных приступы исчезли. У 3
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Рис. 1. Эффект лечения молсидомином больных

стенокардией II ФК

18

16

14

12

10

8

6

4

2

0

Количество
больных, n

0

17

5

12

11

2

11

0

3

0
1

0

0 <10 10-19 20-29 30-39 ≥40

Среднее количество приступов стенокардии в неделю

Исходные данные

Через 3 мес терапии



Опыт применения молсидомина у больных со стабильной стенокардией

22 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№2

пациентов сохранялись приступы с частотой 1-5 раз в
неделю и эффект расценивался как удовлетворитель-
ный.

Доза 16 мг/сут оценивалась как достаточная у 8 боль-
ных (25.8 %). Среднее число приступов достоверно сни-
зилось с 29,1±4,7 до 6,2±1,5. При этом приступы ис-
чезли лишь у одного больного при исходной частоте 28
в неделю. У 7 человек приступы сохранились от 3 до 14
в неделю (в среднем 7,1±1,4). Эффект оценивался как
удовлетворительный у 5 человек (число приступов ме-
нее 10 в неделю); как неудовлетворительный – у 2 боль-
ных (число приступов более 10 в неделю). Следует от-
метить, что при дозе 12 мг/сут у этих больных среднее
число приступов сохранялось на уровне 14,6±1,3 и те-
рапия расценивалась как недостаточно эффективная.
Переход на дозу 16 мг/сут и прием пролонгированной
формы препарата привел к указанному снижению
числа приступов до 6,2±1,5 в неделю.

Таким образом, эффективная суточная доза молси-
домина у больных стенокардии II ФК колебалась от 8 до
16 мг/сут. Хороший эффект с полным исчезновением
приступов в среднем по группе составил 54,8%, удо-
влетворительный (число приступов менее 10 в месяц)
- 38,7%, неудовлетворительный (число приступов бо-
лее 10 в неделю) - 6,5% больных. Выявлена некоторая
зависимость эффективных доз от исходного числа при-
ступов в неделю (табл. 1). У всех наблюдалась голов-
ная боль и у 2 больных снижение АД в первые 1-2 не-
дели.

У большинства больных с числом приступов менее
20 в неделю доза 8 мг/сут (73,3%) была достаточной,
и лишь у 26,7% требовалось ее увеличение до 12
мг/сут. У больных с числом приступов 20-29 в неделю
отмечается самый большой разброс доз – от 8 до 16
мг/сут.

Учитывая эффективность дозы 8 мг/сут у 25%
больных с числом приступов 20-29 в неделю, следу-
ет признать ее рациональной у данной категории
больных и рекомендовать с интервалом в 1 неделю уве-

личивать суточную дозу до 16 мг/сут. У больных с чис-
лом приступов более 30 в неделю начальная суточная
доза при хорошей переносимости может быть 12 мг и
при необходимости увеличиваться до 16 мг. Влияние
терапии на частоту приступов у больных с III ФК сте-
нокардии представлено на рис. 2. До лечения наблю-
далось от 21 до 84 приступов в неделю. Средняя частота
составила 41,6±5,3. преобладали больные с числом
приступов более 40 в неделю.

После лечения частота приступов уменьшилась до
2-21 в неделю и составила в среднем 10,4±1,8, то есть
преобладали больные с числом приступов от 10 до 19
в неделю. Полного исчезновения приступов стенокар-
дии не было ни у одного больного. Эффект оценива-
ли как удовлетворительный (число приступов менее 10
в неделю) у 6 больных (42,8%) и неудовлетвори-
тельный (более 10 приступов в неделю) – 8 человек
(57,1%).

До лечения мощность ВЭМ - нагрузки у больных со
II ФК стенокардии составила 62,5±4,8 Вт, при этом у

Рис. 2. Эффект лечения молсидомином больных

стенокардией III ФК.
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Таблица 1. Эффективные дозы молсидомина в зависимости от исходного числа приступов в неделю

Количество
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Среднее количество приступов стенокардии в неделю

0

6

0

7

4

1

2

0

8

0



Опыт применения молсидомина у больных со стабильной стенокардией

Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2007;№2 23

всех больных имелась депрессия сегмента ST (в сред-
нем 3,0±0,23 мм), что у 16 больных (51,9%) сопро-
вождалось приступами стенокардии. Среднее время на-
грузки составило 402,6±34,8 с. Эффективность лече-
ния оценивалась по переносимости ВЭМ-нагрузки
той же мощности, что и до лечения.

Среднее смещение сегмента ST достоверно умень-
шилось до 0,6±0,16 мм. При этом депрессия ST от-
сутствовала у 18 больных (58,1%), у 13 больных
(41,9%) сохранилось смещение на 1.5±0,6 мм, при
исходном 3.9±1,1 мм. Время нагрузки при той же мощ-
ности в среднем увеличилось до 441,3±33,6 с. Сте-
нокардия исчезла у 13 из 16 больных (81,2%) и сох-
ранилась лишь у 3 больных.

При стенокардии III ФК исходная мощность ВЭМ-на-
грузки составила в среднем 32,1±3,1 Вт. При этом у всех
больных отмечалось смещение ST в среднем на 2,8±0,3
мм, что у 11 больных (78,4%) сопровождалось при-
ступами стенокардии. Время нагрузки составило
128,6±23,2 с. После лечения при той же мощности на-
грузки депрессия ST достоверно уменьшилась до
0,7±0,2 мм. При этом у 7 больных (50%) депрессия
ST отсутствовала, а у 7 (50%) сохранилось смещение
1,4±0,2 мм при исходном 3,3±0,6 мм. Приступы
стенокардии исчезли у 6 из 11 человек (54.5%). Вре-
мя нагрузки в среднем по группе увеличилось до
175,7±24,5 с.

Суммарные результаты оценки антиангинальной и
антиишемической эффективности молсидомина при
стенокардии II и III ФК представлены в табл. 2.

Динамика АД и ЧСС в покое и на высоте ВЭМ-на-
грузки представлена в табл. 3.

До лечения повышение АД до пограничного уров-
ня наблюдалось у 17 больных, выше пограничного уров-
ня – у 3 пациентов. На фоне лечения отмечалось уме-
ренное, но достоверное снижение систолического
АД со 134,4±2,1 до 128,1±1,8 (на 4,7%), незначи-
тельное снижение диастолического АД с 83,8±1,1 до
82,2±1,1 мм рт. ст. (на 1,9%) и повышение ЧСС
с72,5±1,5 до 74,3±1,0 уд/мин (2,5%). После лече-
ния снижение систолического АД на 30-40 мм рт. ст. от-
мечалось только у 2 больных при исходном уровне 160
- 180 мм рт. ст. У 20 больных (45%) АД снижалось на
10 - 20 мм рт. ст. и при этом оставалось выше 110 мм
рт. ст. Диастолическое АД снижалось на 5 - 10 мм рт.
ст. у 12 больных (26,6%) и было не ниже 70 мм рт. ст.
Лишь у 2 пациентов имело место кратковременное па-
дение АД до 80/50 и 60/30 мм рт. ст. при приеме ал-
коголя на фоне молсидомина.

На высоте нагрузки у 29 больных (64,4%) отмеча-
лось снижение достигнутого уровня систолического АД
(на 10-40 мм рт. ст.); диастолического АД (на 5-20 мм
рт. ст.) – у 23 больных (55,5%).

ЧСС в покое увеличилась на 8-16 уд/мин у 10 боль-

Показатель Покой Высота нагрузки Прирост к исходному

при ВЭМ-нагрузке

исходные через 3 мес исходные через 3 мес исходные через 3 мес

данные терапии данные терапии данные терапии

Сист. АД, мм рт. ст. 134,4±2,1 128,1±1,8 * 156,9±3,6 148,6±2,8 22,9±2,9 21.0±2,2

Диаст.АД, мм рт.ст. 83,8±1,1 82,2±1,1 98,1±1,9 92,8±1,6 * 14,4±1,4 11,1±1,4

ЧСС, уд./мин 72,5±1,3 74,3±1,0 110,1±3,1 107,8±2,8 38,0±2,7 32,9±2,2

* Различия достоверны

Таблица 3. Изменение АД и ЧСС в покое и при физической нагрузке на фоне лечения молсидомином (M±m)

Показатель II ФК III ФК

Средняя суточная доза молсидомина, мг 11,1±6,1 15,5±0,04

Исчезновение приступов стенокардии, % 54,8 0

Снижение числа приступов стенокардии до 10 и менее в неделю, % 38,7 42,8

Снижение числа приступов стенокардии с частотой более 10 в неделю, % 6,5 57,1*

Мощность ВЭМ-нагрузки, Вт 62,5±4,8 32,1±3,1

Исчезновение депрессии ST при ВЭМ, % 58.1 50

Исчезновение стенокардии при ВЭМ, % 81,2 54,3%

Увеличение длительности ВЭМ-нагрузки, % 38,7 47,1

*Различия достоверны

Таблица 2. Антиангинальная и антиишемическая эффективность молсидомина у больных стенокардией II и III ФК
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ных (22,2%); при ВЭМ-нагрузке наблюдалась тен-
денция к снижению степени прироста ЧСС (6,7%).

Из побочных действий, кроме чрезмерного сниже-
ния АД у 2 больных на фоне приема алкоголя, у 14 боль-
ных (31,1%) наблюдалась головная боль в начале ле-
чения, у 7 пациентов (15.6%) она была легкой, у 6
(13,3%) умеренной и у 1 (2,2%) тяжелой. По мнению
большинства авторов, головная боль при применении
молсидомина встречается значительно реже, чем при
эквивалентных дозах нитратов. Побочных действий, тре-
бующих отмены препарата, не наблюдалось.

Проведенное исследование согласуется с данными
литературы о высокой антиангинальной и антиише-
мической эффективности молсидомина, более выра-
женной у больных со стенокардией II ФК, чем с III ФК,
и свидетельствует о возможности монотерапии кор-
ватоном у 75,6% больных стенокардией II-III ФК. Су-
точная доза 8 мг в целом по группе оказалась эффек-
тивной у 33,3% больных, 12 мг - у 22,3%, 16 мг - у 20%
больных. Эти данные полностью соответствуют ре-
зультатам многоцентрового исследования, в рамках ко-
торого проводилась данная работа, и аналогичным ли-
тературным данным.

Особый интерес представляет вопрос о возможности
развития толерантности на фоне лечения молсидомином
ввиду того, что биохимический распад препарата в ор-
ганизме происходит без участия сульфгидрильных групп
(SH), истощение которых считается специфическим ме-
ханизмом развития толерантности к нитратам.

Мы могли оценить лишь клиническую эффективность
длительном применении молсидомина по числу при-
ступов стенокардии в неделю. Период подбора доз со-
ставил 4 нед. Средняя частота приступов стенокардии
в неделю после подбора доз составила 9,1±1,1, через
1 мес уменьшилась до 4,7±0,8, через 2 мес сохраня-

лась на уровне 3,7±0,8. Следует отметить, что отсут-
ствие учащения приступов стенокардии в течение 3 мес
наблюдалось при использовании любых доз и форм
препарата. Полученные клинические данные без про-
ведения ВЭМ-нагрузки на максимуме действия пре-
парата и без оценки продолжительности действия ра-
зовой дозы не могут считаться объективными в плане
оценки наличия или отсутствия толерантности, но сви-
детельствуют о стабильности достигнутого антианги-
нального эффекта в течение 3 мес, тем более что уча-
щения числа приступов стенокардии в неделю не от-
мечалось ни у одного больного.

Выводы
1. Антиишемическое действие молсидомина проя-

влялось исчезновением стенокардии у 41,7% больных
при ВЭМ-нагрузке и достоверным уменьшением сте-
пени выраженности депрессии ST через 3 мес.

2. Препарат обладает гипотензивным эффектом с до-
стоверным снижением диастолического АД в покое и
уменьшением степени прироста АД при физической на-
грузке, несмотря на увеличение мощности нагрузки.

3. Отмечено отсутствие выраженного увеличения ЧСС
как в покое, так и при ВЭМ-нагрузке.

4. Побочные действия: сильная головная боль, как
причина отмены препарата, у одного больного (7,7%),
клинически незначимое повышение трансаминаз у 2
больных (16,7%) с исходной тенденцией к повышению
указанных параметров, легкая и умеренная головная
боль с прекращением на фоне лечения у 2 больных
(15,4%).

5. Молсидомин является эффективным антианги-
нальным и антиишемическим препаратом и обеспе-
чивает стабильный эффект при длительном примене-
нии у больных стенокардией II-III ФК .
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