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Противоишемические эффекты триметазидина осу-
ществляются за счет снижения выработки протонов и
уменьшения накопления Na+ и Ca2+ внутри кардио-
миоцитов. Это позволяет сохранить минимально не-
обходимый уровень АТФ, уменьшить уровень внутри-
клеточного ацидоза, что, в конечном итоге, изменяет ка-
чественно-количественные характеристики метаболи-

ческих превращений и повышает эффективность ути-
лизации кислорода при сниженной его доставке [1,2].

Опыт использования триметазидина у больных
ишемической болезнью сердца (ИБС) огромен: более
тридцати лет. Доказана эффективность препарата при
лечении пациентов со стабильной стенокардией в
виде уменьшения количества приступов стенокардии,
потребности в приеме нитроглицерина, повышения то-
лерантности к физическим нагрузкам [1,3,4]. Инстру-
ментальные характеристики преходящей ишемии мио-
карда в виде количества, продолжительности и степе-
ни выраженности эпизодов болевой и безболевой
ишемии миокарда на фоне применения триметазидина
также достоверно улучшаются [5,6]. Также отмечено до-
стоверное увеличение показателей глобальной сокра-
тимости левого желудочка, уменьшение индекса на-
рушения локальной сократимости миокарда по данным
стресс-эхокардиографии и улучшение перфузии мио-
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Цель. Изучить влияния триметазидина на диастолическую дисфункцию левого желудочка у пациентов с сочетанием ишемической болезни сердца (ИБС) и артериальной
гипертонии (АГ).
Материал и методы. 154 пациента с сочетанием ИБС и АГ разделены на 2 группы лечения. Пациенты основной группы (n=72) получали базовую терапию и триме-
тазидин 35 мг 2 раза в день. Контрольная группа (n=82) получала только базовую терапию. Исходно и через 2 мес оценивали эхокардиографические показатели, в
том числе допплеровские показатели трансмитрального потока. Среди больных основной и контрольной группы на основании результатов эхокардиографии выде-
лены подгруппы пациентов по типу нарушения диастолической функции левого желудочка, в которых проводилось сравнение динамики показателей.
Результаты. В основной и контрольной группах на основании результатов эхокардиографии выделены подгруппы пациентов с нарушенной релаксацией (n=54), псев-
донормализацией (n=48), рестрикцией (n=52). У больных с нарушенной релаксацией на фоне терапии триметазидином произошло значимое увеличение периода
раннего наполнения левого желудочка (на 27,6%; р<0,05) и соотношения обеих фаз заполнения левого желудочка (на 37,8%; р<0,001). Другие изучаемые показа-
тели трансмитрального потока в динамике в остальных подгруппах значимо не изменились. 
Заключение. Триметазидин 70 мг/сут в комплексной терапии диастолической сердечной недостаточности у пациентов с ИБС и АГ в течение 2-х мес привел к досто-
верному улучшению некоторых показателей трансмитрального кровотока только у больных с I типом диастолической дисфункции (нарушенной релаксацией). 
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Aim. To study effects of trimetazidine on the left ventricular diastolic dysfunction in patients with combination of ischemic heart disease (IHD) and arterial hypertension (HT).
Material and methods. Patients with IHD and HT (n=154) were divided into two treatment groups. Patients of the main groups (n=72) received standard therapy and trimetazi-
dine 35 mg twice a day. The patients of the control group (n=82) received only standard therapy. Echocardiographic parameters, including mitral Doppler flow indices were as-
sessed at baseline and after 2 months. 
Subgroups of patients were identified by type of left ventricle diastolic function according to echocardiographic data. Changes in echocardiographic indicators were evaluated in
these subgroups separately and compared in the main and control groups. 
Results. The subgroups of patients with impaired relaxation (n=54), pseudonormalization (n=48) and restriction (n=52) were identified in the main and control groups according
to echocardiographic data. A significant increase in the period of early left ventricle filling (27.6%, p<0.05) and the ratio of the two phases of left ventricle filling (37.8%, p<0.001)
were found in patients with impaired relaxation treated with trimetazidine. Other studied parameters of mitral flow in the other patient subgroups were not significantly changed.
Conclusion. Trimetazidine 70 mg daily in the 2 month treatment of diastolic heart failure in patients with IHD and HT resulted in significant improvement of some indicators of
mitral blood flow only in patients with type I diastolic dysfunction (impaired relaxation). 
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карда по данным сцинтиграфии миокарда на фоне ис-
пользования триметазидина [7-9]. Выраженные анти-
ишемические эффекты триметазидина отмечены у па-
циентов с острыми формами ИБС, включая больных с
острым инфарктом миокарда [10,11]. Проанализиро-
ваны предоперационные, интраоперационные и после-
операционные гистоморфологические положитель-
ные эффекты миокардиальной цитопротекции у боль-
ных при хирургических способах лечения ИБС [12].

По нашему мнению, существует ряд недостаточно из-
ученных аспектов, касающихся эффективности триме-
тазидина. Это – антиишемические эффекты препарата
у больных с диастолической дисфункцией левого же-
лудочка, в основе которой лежит сочетание абсолютной
коронарной недостаточности (ИБС) и относительной ко-
ронарной недостаточности [гипертрофия миокарда ле-
вого желудочка у пациентов с артериальной гипертонией
(АГ)]. Формирование относительной коронарной не-
достаточности у данной категории пациентов – процесс
многокомпонентный, который определяется: 

• морфоструктурными изменениями в сосудистой
стенке коронарных артерий мышечного типа с диа-
столозависимыми гемодинамическими эффектами,
преимущественно в субэндокардиальных артериях; 

• дезорганизацией расположения кардиомиоци-
тов при гипертрофии миокарда, контрактиль-
ностью гипертрофированного миокарда; 

• уровнем несоответствия массы гипертрофирован-
ного миокарда возможностям сосудистого русла. 

В связи с этим особенно актуальным становится из-
учение влияния триметазидина на многофакторный и
многоступенчатый механизм формирования и про-
грессирования диастолической дисфункции левого
желудочка [13-16], что и явилось целью нашей работы.  

Материал и методы
В нерандомизированное сравнительное исследо-

вание, проведенное в 2010-2013 гг., было включено
154 пациента с сочетанием ИБС и АГ, находившихся на
стационарном лечении в терапевтических и кардио-
логическом отделениях ГКБ №13 г. Москвы. В даль-
нейшем, через 2 мес лечения проводилась амбулаторная
динамическая клиническая и инструментальная оцен-
ка эффективности проведенной терапии. 

Критерии включения в исследование: 
• клинические признаки ХСН ишемического генеза; 
• фракция выброса ЛЖ (ФВЛЖ) >55%; 
• толщина задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ)

и межжелудочковой перегородки (ТМЖП) от 12 до
15 мм; 

• наличие допплеровских критериев диастолической
дисфункции ЛЖ в виде замедленного расслабле-
ния, псевдонормализации и рестрикции транс-
митрального потока.

В исследование не включали пациентов: перенесших
инфаркт миокарда; с ФВЛЖ<55%; с признаками об-
струкции выходного тракта ЛЖ; с некоррегируемой АГ
(систолическое АД >220 мм рт. ст. и/или диастоличе-
ское АД >110 мм рт. ст.); с нарушением сердечного рит-
ма и проводимости (постоянная форма фибрилляции
– трепетание предсердий, желудочковая экстрасистолия
выше 2 градации по B. Lown, полные блокады ножек пуч-
ка Гиса, наличие искусственного водителя ритма).

Среди обследуемых больных были выделены 2
группы лечения. Основная группа включала 72 паци-
ента, получавших базовую терапию (бета-адренобло-
каторы, ингибиторы АПФ, блокаторы кальциевых ка-
налов, мочегонные препараты, дезагреганты) и три-
метазидин МВ (Депренорм® МВ, ЗАО «Канонфарма
продакшн») в дозировке 35 мг 2 раза в/д. Контроль-
ную группу составили 82 больных со сходными анам-
нестическими, возрастными, нозологическими, ин-
струментальными характеристиками и получавшими
только базовую терапию.

При первичном обследовании в стационаре и через
2 мес оценивали следующие показатели: эхокардио-
графические показатели ТЗСЛЖ (мм), ТМЖП (мм), ко-
нечный диастолический размер левого желудочка
(КДРЛЖ, мм), ФВЛЖ, (%), индекс массы миокарда ле-
вого желудочка (ИММЛЖ, г/м2); допплеровские по-
казатели трансмитрального потока Е (см/с), А(см/с),
Е/А, IVRT (мc). Среди больных основной и контроль-
ной группы на основании результатов эхокардиографии
выделены подгруппы пациентов в зависимости от типа
нарушения диастолической функции ЛЖ, в которых и
проводилось сравнение динамики показателей.

Статистическая обработка материала проводилась
согласно общепринятой методике при использовании
программы STATIATICA 7.0. Количественные признаки
с нормальным распределением представлены как
М±σ (среднее±стандартное отклонение).

Результаты
Среди больных основной и контрольной группы на

основании результатов эхокардиографии выделены
подгруппы пациентов в зависимости от типа наруше-
ния диастолической функции ЛЖ [нарушенная релак-
сация (n=54), псевдонормализация (n=48), рестрик-
ция (n=52)].

На протяжении 2-х месячного динамического на-
блюдения достоверного изменения ТЗСЛЖ, ТМЖП,
КДРЛЖ, ФВЛЖ, ИММЛЖ как в основной, так и конт-
рольной группах не отмечено.

При оценке динамики амплитудных и скоростных по-
казателей трансмитрального кровотока у больных с на-
рушенной релаксацией на фоне терапии триметази-
дином произошло значимое увеличение периода ран-
него наполнения левого желудочка (на 27,6%; р<0,05)



388 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2013;9(4)

Триметазидин при диастолической сердечной недостаточности 

и значимое увеличение соотношения обеих фаз за-
полнения левого желудочка (на 37,8%; р<0,001).
Другие изучаемые показатели трансмитрального потока
в динамике достоверно не изменились. В контрольной
группе больных с нарушенной релаксацией ни один из
показателей достоверно не изменился (табл. 1).

При оценке показателей трансмитрального кровотока
у больных с псевдонормализацией и рестрикцией как
на фоне лечения триметазидином, так и на фоне базо-
вой терапии достоверного изменения амплитудных и
временных показателей не произошло (табл. 2 и 3).

Обсуждение
В работе Belardinelli R. небольшой срок применения

триметазидина (2 мес) в дозе 60 мг/сут у больных с со-
четанием систолической (ФВЛЖ≈33 %) и диастоли-
ческой сердечной недостаточности в виде рестрикции
привело к увеличению участков жизнеспособного мио-
карда при проведении стресс-ЭхоКГ на 30% (р<0,05).

Только последующий прием препарата в течение 6 мес
привел к достоверному увеличению ФВЛЖ на 34,1%
(р<0,05) и улучшению диастолической дисфункции от
рестрикции до псевдонормализации (р<0,05) [17]. У
пациентов с систолической и диастолической ХСН на
фоне сахарного диабета II типа терапия триметазиди-
ном в дозе 60 мг/сут в течение 6 мес привела к досто-
верному увеличению ФВЛЖ и улучшению диастоли-
ческого расслабления ЛЖ (увеличение отношения
Е/А) [18].

Наш опыт изучения влияния триметазидина на по-
казатели трансмитрального кровотока у больных с
изолированной диастолической сердечной недоста-
точностью дает объективные характеристики влияния
препарата на возможность обратимости изменений в
жизнеспособном миокарде [1,3]. Из исследования
исключались больные, ранее перенесшие инфаркт
миокарда (постинфарктное ремоделирование ЛЖ
значительно и, практически, безвозвратно изменяет ам-

Параметр Основная группа (n=22) Контрольная группа (n=26)

Исходно Через 2 мес Исходно Через 2 мес

Е, м/с 0,59±0,06 0,53±0,07 0,61±0,07 0,58±0,08

А, м/с 0,42±0,05 0,44±0,08 0,48±0,05 0,47±0,09

Е/А 1,40±0,21 1,20±0,19 1,27±0,18 1,23±0,22

IVRT, мс 66,3±4,9 72,3±6,2 70,4±6,1 69,3±6,5

Для всех показателей p>0,05

Таблица 2. Динамика показателей трансмитрального кровотока, характеризующих состояние диастолической функ-

ции левого желудочка у больных с псевдонормализацией (n=48) 

Параметр Основная группа (n=25) Контрольная группа (n=27)

Исходно Через 2 мес Исходно Через 2 мес

Е, м/с 0,84±0,05 0,82±0,07 0,86±0,06 0,85±0,08

А, м/с 0,36±0,04 0,39±0,04 0,39±0,05 0,35±0,04

Е/А 2,30±0,31 2,10±0,34 2,21±0,26 2,43±0,31

IVRT, мс 61,6±6,1 66,5±7,1 65,3±7,1 64,8±6,2

Для всех показателей p>0,05

Таблица 3. Динамика показателей трансмитрального кровотока, характеризующих состояние диастолической функ-

ции левого желудочка у больных с рестрикцией (n=52)

Параметр Основная группа (n=25) Контрольная группа (n=29)

Исходно Через 2 мес Исходно Через 2 мес

Е, м/с 0,42±0,06 0,58±0,09* 0,49±0,08 0,88±0,07

А, м/с 0,69±0,07 0,59±0,08 0,61±0,08 0,66±0,08

Е/А 0,61±0,04 0,98±0,09** 0,80±0,07 0,72±0,08

IVRT, мс 94,7±4,8 98,2±5,6 92,7±5,2 91,0±6,1

*р<0,05; **р<0,001 по сравнению с противоположной группой

Таблица 1. Динамика показателей трансмитрального кровотока, характеризующих состояние диастолической функ-

ции левого желудочка у больных с нарушенной релаксацией (n=54)
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плитудные и временные показатели трансмитрально-
го кровотока) и/или с внутрижелудочковыми блокадами
(нарушение проводимости по ножкам пучка Гиса так-
же негативно влияет на фазы заполнения левого же-
лудочка). У больных с нарушенной релаксацией на фоне
2-х месячной терапии триметазидином (Депренорм®

МВ) в дозе 70 мг/сут получено достоверное улучшение
важнейших показателей трансмитрального кровотока,
характеризующих более адекватное заполнение лево-
го желудочка в раннюю фазу. К сожалению, у больных
с псевдонормализацией и рестриктивным характе-
ром трансмитрального кровотока использование три-
метазидина (Депренорм® МВ) в дозе 70 мг/сут в
течение 2-х мес достоверно не повлияло на показате-
ли диастолической дисфункции ЛЖ. По нашему мне-
нию, отсутствие значимого эффекта у больных с псев-
донормализацией и рестрикцией обусловлено рядом
причин. Во-первых, имеющиеся признаки интерсти-
циального миокардиального фиброза, изменения в стен-
ке коронарных артерий мышечного типа у больных с ре-
стрикцией и псевдонормализацией более выражены и,
в определенной степени, необратимы, что лишает
триметазидин МВ морфофункционального субстрата его
действия. Во-вторых, как показывает предыдущий
опыт использования триметазидина у больных с соче-
танием систолической и диастолической сердечной не-
достаточности, эффективность терапии в определенной

степени зависит от ее длительности. В-третьих, несмотря
на то, что применение триметазидина сопровождает-
ся небольшим накоплением в митохондриях недо-
окисленных жирных кислот, которые сами могут по-
служить субстратом для перекисного окисления, вызывая
образование токсичных свободных радикалов, во-
прос адекватного соотношения максимальная доза/мак-
симальная эффективность триметазидина до настоящего
времени не решен.

Заключение 
Таким образом, использование триметазидина в су-

точной дозе 70 мг в течение 2-х мес в комплексной те-
рапии диастолической сердечной недостаточности у па-
циентов с ИБС и АГ привело к достоверному измене-
нию некоторых показателей трансмитрального крово-
тока только у больных с I типом диастолической дис-
функции (нарушенной релаксацией). У пациентов с
псевдонормализацией и рестриктивным типом диа-
столической дисфункции включение триметазидина в
комплексную терапию не привело к достоверному из-
менению амплитудных и временных показателей транс-
митрального кровотока.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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