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drug	with	metabolic	action
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Триметазидин	 –	 эффективное	 лекарство	 метаболического	 действия.	 Установлено,	 что	 триметазидин	
переключает	 энергетический	 обмен	 в	 сердце	 с	 окисления	 жирных	 кислот	 на	 окисление	 глюкозы,	
ингибируя	митохондриальную	длинноцепочечную	3-кетоацил-коэнзим	А	тиолазу.	Во	многих	крупных,	
рандомизированных,	 контролируемых	 исследованиях	 препарат	 продемонстрировал	 положительное	
влияние	на	 толерантность	к	нагрузке,	частоту	ангинозных	приступов,	 уменьшение	количества	и	дозы	
нитроглицерина	 у	 больных	 ишемической	 болезнью	 сердца,	 с	 сердечной	 недостаточностью	 и	 после	
аортокоронарного	 шунтирования.	 Особенно	 важно,	 что	 данный	 препарат	 метаболического	 действия	
эффективен	в	лечении	диабетического	поражения	сердца.	В	настоящем	обзоре	обсуждается	клиническая	
эффективность	триметазидина	в	сравнении	с	другими	препаратами	на	основе	научных	данных	доказа-
тельной	медицины	и	представлены	некоторые	направления	дальнейших	исследований.
Ключевые слова:	триметазидин,	3-кетоацил-коэнзим	А	тиолаза,	ишемическая	болезнь	сердца,	сердечная	
недостаточность,	лечение,	эффективность.

Trimetazidine	is	proved	to	be	a	highly	effective	metabolic	agent,	compared	to	other	drugs	with	the	same	action.	
Trimetazidine	shifts	cardiac	energy	metabolism	from	fatty	acid	oxidation	towards	glucose	oxidation	by	inhibiting	
mitochondrial	 long-chain	 3-ketoacyl-coenzyme	 A	 thiolase.	 In	 a	 number	 of	 randomized	 controlled	 trials,	
trimetazidine	was	shown	to	improve	the	ergometric	exercise	capacity	and	total	workload,	to	reduce	angina	attacks	
and	 nitroglycerin	 total	 dose	 in	 patients	 with	 coronary	 heart	 disease,	 heart	 failure,	 and	 after	 coronary	 artery	
bypass	graft	surgery.	It	is	especially	important	that	trimetazidine	is	highly	effective	in	diabetes-associated	cardiac	
pathology.	Clinical	effectiveness	of	other	metabolic	agents	is	also	discussed,	and	directions	for	further	research	are	
presented,	based	on	evidence-based	data	analysis.
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effectiveness.
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В	основе	механизма	действия	большинства	сов-
ременных	 сердечно-сосудистых	 препаратов	 лежат	
гемодинамическая	разгрузка	миокарда	посредством	
уменьшения	частоты	сердечных	сокращений,	пред–	
и	 постнагрузки	 и	 косвенное	 влияние	 на	 потреб-
ность	миокарда	 в	 кислороде.	 В	 течение	 последних	
десятилетий	ведется	интенсивный	поиск	альтерна-
тивных	препаратов,	непосредственно	действующих	
на	 ишемизированный	 миокард	 и	 не	 оказывающих	
существенного	влияния	на	гемодинамику.

Ранее,	 с	 целью	 метаболического	 воздействия	

на	миокард,	был	предложен	ряд	препаратов,	эффек-
тивность	которых	не	подтвердилась	в	рандомизиро-
ванных,	клинических	исследованиях	в	силу	разных	
причин.	К	их	числу	относится	блокатор	кальциевых	
каналов	 (АК)	 пергексилин,	 который	 в	 терапевти-
ческих	 дозах	 лишен	 гемодинамических	 эффектов,	
присущих	 АК,	 и	 обладает	 выраженным	 антиан-
гинальным	 действием	 благодаря	 метаболическим	
изменениям	 в	 сторону	 использования	 глюкозы	 в	
качестве	основного	источника	энергии	в	миокарде.	
Однако	препарат	не	нашел	широкого	клинического	
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распространения	из-за	гепатотоксичности,	отрица-
тельного	воздействия	на	периферическую	нервную	
систему	и	необходимости	динамического	контроля	
концентрации	препарата	в	плазме	крови	[1].

Сердечно-сосудистым	 препаратом	 метаболи-
ческого	 действия	 является	 также	 ранолазин,	 близ-
кий	 по	 химической	 структуре	 к	 триметазидину.	
В	 ряде	 рандомизированных	 исследований	 была	
показана	высокая	антиангинальная	эффективность	
ранолазина	 при	 монотерапии	 и	 в	 комбинации	
с	 другими	 препаратами	 [2,3].	 Однако,	 учитывая	
отсутствие	значимого	эффекта	от	низких	доз	и	риск	
аритмий,	 значительного	 удлинения	 QT	 интервала	
при	длительном	назначении	эффективных	антиан-
гинальных	 доз	 препарата,	 в	 настоящее	 время	 кли-
нических	рекомендаций	относительно	применения	
ранолазина	в	кардиологии	нет.

Менее	 изучена	 клиническая	 эффективность	
этомоксира,	 изначально	 рассматриваемого	 как	
гипогликемическое	 средство.	 В	 частности,	 отсутс-
твуют	данные	относительно	целесообразности	дли-
тельного	(>	3	месяцев)	применения	этого	препарата	
[4].	Использование	этомоксира	ограничено	в	связи	
с	вероятностью	развития	фосфолипидоза	–	побоч-
ного	 эффекта	 блокирования	 митохондриальной	
карнитинпальмитоилтрансферазы	 I,	 которая	 учас-
твует	 в	 окислении	 жирных	 кислот	 (ЖК).	 Такой	
эффект	отсутствует	при	применении	ранолазина	и	
триметазидина,	которые	существенно	не	влияют	на	
активность	карнитинпальмитоилтрансферазы	I.

В	середине	80-х	годов	прошлого	века	был	создан	
препарат	 триметазидин,	 особенностью	 действия	
которого	 является	 влияние	 на	 ишемизированный	
миокард	 посредством	 рационального	 использова-
ния	 кислорода	 [5-7].	 Триметазидин	 (Предуктал®,	
Предуктал	МВ®,	Лаборатории	Сервье,	Франция)	–	
первый	препарат	метаболического	 действия,	 кото-
рый	лишен	негативных	инотропного	и	вазодилати-
рующего	эффектов,	и	может	занять	достойное	место	
в	арсенале	сердечно-сосудистых	препаратов	наряду	
с	 β-адреноблокаторами	 (β-АБ),	 ингибиторами	
ангиотензин-превращающего	фермента	 (ИАПФ)	и	
органическими	нитратами.

Механизм действия триметазидина.	 В	 норме	
основными	источниками	 энергии	 в	 кардиомиоци-
тах	 (КМЦ)	являются	свободные	ЖК	(СЖК),	обес-
печивающие	 60-90%	 синтеза	 аденозинтрифосфата	
(АТФ),	 и	 глюкоза	 (10-40%	 синтеза	 АТФ).	 Глюкоза	
подвергается	анаэробному	гликолизу	с	образовани-
ем	небольшого	(~	10%)	количества	АТФ	и	пирувата.	
Затем	пируват	поступает	в	митохондрии,	где	с	помо-
щью	 пируватдегидрагеназного	 комплекса	 (ПДК)	
подвергается	 окислительному	 декарбоксилирова-
нию	с	образованием	ацетил-КоА.	СЖК,	поступая	в	
цитоплазму	КМЦ,	преобразуются	в	ацил-КоА	ЖК,	
который	в	митохондриях	подвергается	β-окислению	
с	образованием	ацетил-КоА.	Ацетил-КоА	поступает	
в	 цикл	Кребса,	 где	 синтезируется	АТФ.	При	 “сго-

рании“	СЖК	образуется	большее	количество	АТФ,	
чем	при	расщеплении	глюкозы,	однако	метаболизм	
СЖК	менее	 эффективен,	 поскольку	 для	 образова-
ния	 эквивалентного	 количества	 АТФ	 требуется	 на	
10-15%	больше	кислорода.

При	нарушении	перфузии	миокарда	снижается	
активность	 окисления	 глюкозы	 и	 СЖК;	 глюкоза	
подвергается	 преимущественно	 анаэробному	 гли-
колизу,	а	образующийся	пируват	переходит	в	лактат,	
вызывая	 внутриклеточный	 ацидоз.	Аэробный	 син-
тез	АТФ	осуществляется	в	основном	за	счет	СЖК,	
приводя	 к	 большим	 затратам	 кислорода.	 Избыток	
СЖК	и	ацетил-КоА	подавляет	ПДК,	разобщая	гли-
колиз	и	окислительное	декарбоксилирование	[8,9].

Триметазидин	 (1-[2,3,4-триметоксибензил]-
пиперазина	 дигидрохлорид)	 избирательно	ингиби-
рует	 длинноцепочную	3-кетоацил-КоА-тиолазу	 (3-
КАТ),	ключевой	фермент	β-окисления	СЖК,	и	тем	
самым	увеличивает	активность	ключевого	фермента	
окисления	 глюкозы	 –	 пируватдегидрогеназы	 [10].	
Триметазидин	препятствует	накоплению	свободных	
радикалов	 и	 недоокисленных	 продуктов	 обмена,	
развитию	внутриклеточного	ацидоза	и	накоплению	
ионов	 натрия	 и	 кальция	 в	 КМЦ,	 улучшает	 обмен	
мембранных	 фосфолипидов	 во	 время	 ишемии	 и	
реперфузии,	 снижает	 пассивную	 проницаемость	
мембран	 и	 уменьшает	 высвобождение	 миокарди-
альных	ферментов	[11-13].

Триметазидин	благотворно	влияет	на	функции	
тромбоцитов:	 блокирует	 индуцированную	 тромби-
ном	 адгезию	 тромбоцитов,	 уменьшает	 активность	
аденилатциклазы	 в	 них	 и	 тем	 самым	 препятствует	
тромбообразованию	 [14-16].	 При	 этом	 указанные	
эффекты	 триметазидина	 не	 связаны	 с	 угнетением	
метаболизма	длинноцепочных	ЖК.

Использование	триметазидина	при	ишемичес-
кой	 болезни	 сердца	 (ИБС)	 позволяет	 уменьшить	
активность	 нейтрофилов	 в	 миокарде	 и	 свободно-
радикального	 повреждения	 [17].	 Обсуждается	 воз-
можная	 роль	 триметазидина	 в	 регуляции	 апоптоза	
КМЦ	при	ишемии	миокарда	[18].

После	 приема	 per	 os	 триметазидин	 быстро	
абсорбируется	 в	 кишечнике.	 Биодоступность	 пре-
парата	 достаточно	 высока;	 биодоступность	 40	 мг	
таблетированного	 триметазидина	 –	 88,7%	 от	 ана-
логичной	 дозы,	 введенной	 внутривенно	 (в/в)	 [19].	
Устойчивая	 концентрация	 препарата	 достигается	
уже	 через	 24	 ч	 после	 начала	 терапии	 и	 в	 дальней-
шем	 остается	 неизменной	 [20].	 Триметазидин	 не	
изменяет	 фармакокинетику	 феназона,	 дигоксина,	
теофиллина	и	циклоспорина	[21,22].

Применение триметазидина (Предуктала®) 
при стенокардии и инфаркте миокарда (ИМ).	 У	
больных	стабильной	стенокардией	на	фоне	тера-
пии	 Предукталом®	 в	 дозе	 60	 мг/сут.	 в	 течение	
2	 недель	 (нед)	 достоверно	 уменьшались	 частота	
приступов	 стенокардии	 и	 число	 принятых	 таб-
леток	 нитроглицерина	 [23].	 Доказано	 положи-
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тельное	влияние	Предуктала®	на	толерантность	к	
физической	нагрузке	(ТФН)	при	стабильной	сте-
нокардии	 [24-26].	 В	 рандомизированном	 иссле-
довании	 показано,	 что	 терапия	 Предукталом®	
в	 дозе	 20	 мг	 3	 раза	 в	 сутки	 на	 протяжении	 15	
дней	 улучшает	 сократимость	 сердечной	 мышцы	
в	 покое,	 а	 также	 уменьшает	 тяжесть	 ее	 ише-
мической	 дисфункции,	 наблюдаемой	 во	 время	
добутамин-стресс-эхокардиографии	 (ЭхоКГ)	
[27].	 В	 многоцентровом,	 рандомизированном	
исследовании	 TEMS	 (Trimetazidine	 European	
Multicenter	Study)	у	149	больных	стабильной	сте-
нокардией	 сравнивали	 эффективность	 терапии	
Предукталом®	(20	мг	3	раза	в	сутки)	и	пропрано-
лолом	(40	мг	3	раза	в	сутки).	Было	показано,	что	
Предуктал®	и	пропранолол	в	одинаковой	степени	
уменьшают	количество	приступов	стенокардии	за	
неделю,	а	также	увеличивают	продолжительность	
пробы	с	ФН	и	время	до	появления	ишемической	
депрессии	 ST	 [28].	 При	 холтеровском	 монито-
рировании	 электрокардиограммы	 установлено,	
что	 при	 лечении	 Предукталом®	 статистически	
достоверно	уменьшается	число	эпизодов	ишемии	
миокарда	в	ранние	утренние	часы	[29].

В	двойном	слепом,	перекрестном	исследовании	
сравнивали	 эффективность	 Предуктала®	 и	 нифе-
дипина	 у	 39	 мужчин	 со	 стабильной	 стенокардией.	
Было	установлено,	что	указанные	препараты	в	оди-
наковой	степени	уменьшают	количество	приступов	
стенокардии	 в	 неделю.	 Показатели	 ТФН	 на	 фоне	
лечения	Предукталом®	и	нифедипином	достоверно	
не	различались	[30].

Предуктал®	 потенцирует	 действие	 АК.	
Комбинированная	 терапия	 дилтиаземом	 и	
Предукталом®	 на	 протяжении	 6	 мес.	 значительно	
повышала	ТФН	по	сравнению	с	комбинацией	дил-
тиазема	 и	 плацебо.	 Показано	 также,	 что	 препарат	
позволяет	 существенно	 уменьшить	 частоту	 анги-
нозных	приступов	у	больных	стабильной	стенокар-
дией,	принимающих	дилтиазем	[31].

О	 клинической	 эффективности	 Предуктала®	
свидетельствуют	 результаты	 многоцентрового,	
контролируемого,	рандомизируемого	исследования	
TRIMPOL	 I	 (Trimetazidine	 in	 Poland)	 с	 участием	
700	 пациентов	 [32].	 Установлено,	 что	 при	 комби-
нированной	 терапии	 Предукталом®	 и	 нитратами,	
β-АБ,	 АК	 продолжительностью	 4	 нед.	 Достоверно	
увеличиваются	 продолжительность	 тредмил-теста,	
общий	объем	нагрузки,	время	до	появления	ишеми-
ческой	депрессии	сегмента	ST	и	ангинозной	боли,	
а	 также	 существенно	 уменьшается	 потребность	 в	
нитроглицерине.

В	 исследовании	 TRIMPOL	 II	 с	 участием	 426	
больных	 стабильной	 стенокардией,	 принимавших	
Предуктал®	по	20	мг	3	раза	в	сутки	или	плацебо	в	
комбинации	с	метопрололом,	благотворное	влияние	
Предуктала®	 на	 ТФН	 и	 отсутствие	 существенных	
побочных	эффектов	подтвердились	[33].

В	открытом,	сравнительном	исследовании	про-
анализирована	эффективность	Предуктала®	в	дозе	
60	мг/сут.	 у	 33	 больных	нестабильной	 стенокарди-
ей,	лечившихся	органическими	нитратами,	β-АБ	и	
ИАПФ.	Показано,	что	на	фоне	Предуктала®	досто-
верно	улучшались	ТФН	и	диастолическая	функция	
левого	желудочка	(ЛЖ)	[34].

Важными	 представляются	 результаты	 исследова-
ний,	свидетельствующих	о	способности	Предуктала®	
ограничивать	 реперфузионное	 повреждение	 миокар-
да	 и	 уменьшать	 частоту	 реперфузионных	 аритмий.	
В	 обширном,	 многоцентровом,	 рандомизированном,	
клиническом	 исследовании	 EMIP	–	 FR	 (European	
Myocardial	 Infarction	 Project	 –	 Free	 Radicals)	 с	 учас-
тием	 19725	 пациентов	 сопоставляли	 эффект	 лечения	
Предукталом®	(болюсно	40	мг	и	затем	в	виде	непре-
рывной	 инфузии	 со	 скоростью	 60	 мг/сут.	 на	 протя-
жении	 48	 ч)	 и	 плацебо	 у	 больных	 острым	 ИМ	 [35].	
Прием	 Предуктала®	 сопровождался	 достоверным	
снижением	 числа	 дискинетических	 сегментов	 в	 зоне	
ИМ.	 Достоверно	 уменьшилась	 летальность	 к	 35	 дню	
после	 ИМ	 на	 фоне	 лечения	 Предукталом®	 в	 под-
группе	больных,	которым	не	проводили	тромболизис:	
13,3%	 на	 фоне	 терапии	 Предукталом®	 и	 15,1%	 на	
фоне	приема	плацебо	(p=0,027).	В	группе	пациентов	с	
тромболизисом,	отмечено	достоверное	снижение	час-
тоты	ангинозных	эпизодов	и	рецидивов	ИМ.

В	двойном	слепом,	рандомизированном	иссле-
довании	с	участием	81	больного	острым	ИМ	пере-
дней	 локализации	Предуктал®	 назначали	 per	 os	 в	
дозе	 40	мг	 за	 ~	 15	мин	 до	 тромболизиса	 и	 затем	 в	
дозе	20	мг	каждые	8	ч	(n=40)	или	плацебо	(n=41).	На	
фоне	Предуктала®	достоверно	уменьшались	пико-
вая	 концентрация	 креатинфосфокиназы	 и	 время	
ее	 нормализации,	 конечный	 систолический	 объем	
ЛЖ,	а	 также	частота	возникновения	реперфузион-
ных	аритмий	[36].

При	 динамическом	 наблюдении	 за	 больными	
ИМ	 установили,	 что	 на	 фоне	 Предуктала®	 почти	
в	 2	 раза	 реже	 возникают	 реперфузионные	 арит-
мии.	 В	 числе	 возможных	 механизмов,	 опосредую-
щих	 рассматриваемый	 антиаритмический	 эффект	
Предуктала®,	 указываются	 уменьшение	 электри-
ческой	нестабильности	миокарда,	а	также	воздейс-
твие	на	вегетативную	регуляцию	ритма	сердца	[37].

Применение триметазидина (Предуктала®) при 
сердечной недостаточности (СН).	В	двойном	слепом,	
рандомизированном	 исследовании	 сопоставляли	
эффект	 терапии	Предукталом®	 (60	мг/сут.)	 и	пла-
цебо	 на	 протяжении	 6	 мес.	 у	 20	 больных	 с	 тяже-
лой	 СН.	 Под	 влиянием	 Предуктала®	 достоверно	
уменьшилась	 одышка;	фракция	 выброса	 (ФВ)	ЛЖ	
увеличилась	на	9,3%,	а	на	фоне	плацебо	снизилась	
на	15,6%	(р=0,018)	[38].

Показано	также,	что	применение	Предуктала®	
в	течение	3	мес.	в	дозе	60	мг/сут.	у	больных	ИБС	с	
СН	 II-III	 функциональных	 классов	 по	 классифи-
кации	 Нью-йоркской	 ассоциации	 сердца	 (NYHA)	
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оказывает	дополнительное	положительное	воздейс-
твие	на	клинико-гемодинамический	статус,	ТФН	и	
качество	жизни	[39].

У	больных	ИБС	с	постинфарктным	кардиоск-
лерозом	и	выраженной	систолической	дисфункци-
ей	Предуктал®	улучшает	сократимость	миокарда	во	
время	добутамин-	стресс-ЭхоКГ	[40].

Применение триметазидина (Предуктала®) при 
aортокоронарном шунтировании (АКШ). Особого	
внимания	 заслуживают	 результаты	 назначения	
Предуктала®	в	ходе	подготовки	и	непосредственно	
во	 время	 АКШ,	 сопровождающегося	 продолжи-
тельной	ишемией	миокарда.

Было	выполнено	двойное	слепое,	плацебо-кон-
тролируемое	 исследование,	 участниками	 которого	
стали	 19	 больных	ИБС,	 готовящихся	 к	 плановому	
АКШ	[41].	Предуктал®	применяли	в	дозе	20	мг/сут.	
на	протяжении	3	нед.	до	оперативного	вмешатель-
ства;	 кроме	 того,	 указанный	 препарат	 добавляли	
в	 кардиоплегический	 раствор.	 В	 результате	 отме-
чены	 достоверно	 меньшее	 повышение	 концент-
рации	 малонового	 диальдегида	 по	 сравнению	 с	
его	 исходными	 значениями	 в	 коронарном	 синусе	
после	 восстановления	 кровообращения,	 а	 также	
положительная	динамика	сократительной	функция	
ЛЖ.	Через	4	ч	после	АКШ	миозин	в	венозной	крови	
определялся	 у	 всех	 пациентов,	 получавших	плаце-
бо,	и	лишь	у	5	больных,	принимавших	Предуктал®	
(p=0,036).

В	 другом	 рандомизированном,	 плацебо-конт-
ролируемом	исследовании	больным	с	тяжелой	ИБС	
(n=30)	на	протяжении	3	нед.	перед	АКШ	назначали	
Предуктал®	 в	 дозе	 60	 мг/сут.	 или	 плацебо	 [42].	
Было	 показано,	 что	 сывороточные	 концентрации	
тропонина	Т	через	5	мин,	12,	24	и	48	ч	после	завер-
шения	 оперативного	 вмешательства	 при	 лечении	
Предукталом®	 оказались	 достоверно	 меньшими,	
чем	 после	 приема	 плацебо.	 Показатели	 гемоди-
намики	 на	 фоне	 приема	 Предуктала®	 и	 плацебо	
достоверно	не	различались.

Следует,	 однако,	 отметить,	 что	 положитель-
ный	 эффект	 Предуктала®	 при	 АКШ	 обнаружен	
не	 всеми.	 В	 рандомизированном,	 двойном	 слепом	
исследовании	 установлено,	 что	 у	 больных,	 полу-
чавших	Предуктал®	(40	мг	болюсно	перед	началом	
операции,	 затем	 в/в	 со	 скоростью	 2,5	 мг/ч	 и	 в	
кардиоплегическом	растворе)	и	плацебо,	 концент-
рация	малонового	диальдегида	через	 20	мин	после	
восстановления	 сердечной	 деятельности	 достовер-
но	не	различалась	[43].

Применение триметазидина (Предуктала®) у 
больных ИБС при сочетании с другой патологией.	
Анализ	данных,	в	последние	 годы	свидетельствует,	
что	 Предуктал®	 особенно	 эффективен	 в	 случаях	
сочетания	ИБС	с	другими	патологиями,	в	частнос-
ти	 с	 сахарным	 диабетом	 (СД).	 В	 многоцентровом	
исследовании	 TRIMPOL-I	 на	 достаточно	 обшир-
ном	материале	 была	 продемонстрирована	 высокая	

антиангинальная	 эффективность	 Предуктала®	 в	
комбинации	 с	 органическими	 нитратами,	 β-АБ	 и	
АК	у	больных	СД	[44].

Применение	Предуктала®	у	больных	ИБС	и	с	
терминальной	 хронической	 почечной	 недостаточ-
ностью	существенно	увеличивает	ФВ	[45].	

Переносимость и безопасность триметазидина 
(Предуктала®).	 Известно,	 что	 таблетированный	
Предуктал®	 по	 переносимости	 значительно	 пре-
восходит	 другие	 антиангинальные	 средства.	 В	
исследовании	 были	 продемонстрированы	 лучшая	
переносимость	 и	 достоверно	 меньшая	 частота	
побочных	эффектов	на	фоне	приема	Предуктала®	
с	 немедленным	 высвобождением	 в	 дозе	 60	 мг/сут.	
(20	мг	3	раза	в	день)	по	сравнению	с	терапией	нифе-
дипином	 в	 дозе	 40	 мг/сут.	 [30].	 При	 этом	 лечение	
Предукталом®	сопровождалось	 диспепсией	и	 дру-
гими	легко	переносимыми	побочными	эффектами,	
в	 то	 время	как	нифедипин	приводил	к	 ощущению	
жара,	стойким	отекам	голеней	и	др.

В	двойном	слепом	исследовании	с	включением	
149	больных	стабильной	стенокардией,	сравнивали	
безопасность	лечения	Предукталом®	и	пропраноло-
лом	на	протяжении	3	мес.	[28].	Было	показано,	что	
на	фоне	 терапии	Предукталом®	побочные	эффек-
ты	 возникали	 достоверно	 реже,	 чем	 при	 лечении	
пропранололом.	Наиболее	 частыми	жалобами	 при	
назначении	Предуктал®	 были	 утомляемость	 (7%),	
головокружение	 (7%),	 мышечные	 судороги	 (7%),	
однако	связь	этих	симптомов	с	приемом	препарата	
не	 была	 четко	 установлена.	 После	 прекращения	
терапии	Предукталом®	ни	у	одного	из	больных	не	
наблюдали	синдром	отмены.

Относительно	недавно	была	разработана	улуч-
шенная	 лекарственная	 форма	 –	 35	 мг	 таблетиро-
ванного	 Предуктала®	 медленного	 высвобождения	
(МВ).	При	назначении	Предуктала®	МВ	 (2	 раза	 в	
сутки)	содержание	препарата	в	плазме	крови	менее	
подвержено	 колебаниям	и	 более	 продолжительное	
время	 сохраняется	 на	 высоком	 уровне	 (11	 ч),	 что	
обеспечивает	более	надежный	антиишемический	и	
антиангинальный	контроль	[46].

В	многоцентровом,	двойном	слепом,	плацебо-
контролируемом	исследовании	оценена	эффектив-
ность	Предуктала®	МВ	у	 223	 больных	 стабильной	
стенокардией	с	положительной	нагрузочной	пробой,	
несмотря	на	проводимую	терапию	атенололом	[46].	
Было	 показано,	 что	 продолжительность	 нагрузоч-
ной	 пробы	 до	 появления	 ишемической	 депрессии	
ST	 или	 ангинозной	 боли	 при	 лечении	 пролонги-
рованным	 Предукталом®	МВ	 и	 атенололом	 были	
достоверно	 больше,	 чем	 при	 приеме	 атенолола	 и	
плацебо.	При	этом	эффективность	терапии	оцени-
вали	через	12	ч	после	приема	Предуктала®	МВ.

В	заключение	следует	отметить,	что	в	настоящее	
время	 препараты	 метаболического	 действия	 зани-
мают	особое	место	в	кардиоваскулярной	фармако-
терапии.	Среди	этих	препаратов	сравнительно	более	
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изучена	клиническая	эффективность	Предуктала®.	
Внушает	оптимизм	установление	факта	миокарди-
альной	цитопротекции	под	влиянием	Предуктала®	
при	целом	ряде	сердечно-сосудистых	заболеваний.	
Известны	 данные	 о	 плейотропных	 механизмах	
действия	 Предуктала®,	 которые	 могут	 предста-
вить	 значительно	 больший	 интерес	 и	 расширить	
рамки	применения	препарата.	В	этой	связи	уместно	
провести	 параллель	 со	 статинами.	 Целесообразно	
продолжить	 изучение	 плейотропных	 эффектов	
Предуктала®	 при	 сердечной	 патологии,	 в	 особен-
ности	связанной	с	СД	и	гиперинсулинемией,	кото-
рые	 в	настоящее	 время	могут	 рассматриваться	 как	
основные	 показания	 к	 применению	Предуктала®.	

Следует	также	особое	внимание	обратить	на	эффек-
тивность	 и	 безопасность	 длительного	 назначения	
Предуктала®.	 В	 большинстве	 исследований	 сроки	
наблюдения	 больных,	 принимающих	Предуктал®,	
ограничиваются	 3-6	 месяцами.	 Но	 в	 настоящее	
время	 опубликованы	 данные	 пятилетних	 исследо-
ваний	по	применению	Предуктала®	МВ	у	пациен-
тов	 с	 сердечной	 недостаточностью	 ишемического	
генеза	[47].	Целесообразно	пересмотреть	показания	
и	 противопоказания	 к	 применению	 других	 препа-
ратов	 метаболического	 действия,	 эффективность	
которых	 может	 быть	 установлена	 в	 многоцентро-
вых,	рандомизированных	исследованиях	с	участием	
достаточно	большого	количества	больных.	
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