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Введение
Болезни пожилых лиц являются актуальной про-

блемой современного здравоохранения. Это об-
условлено рядом причин: неуклонным старением че-
ловеческой популяции, концентрацией классических
факторов риска и острых сердечно-сосудистых собы-
тий [артериальная гипертензия (АГ), ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС), нарушения мозгового кровооб-
ращения, хроническая сердечная недостаточность
(ХСН), нарушения ритма сердца, сахарный диабет
(СД) и др.], а также появлением множества комор-

бидных состояний (хроническая болезнь почек, анемии,
онкологическая патология) [1].

Ишемическая болезнь сердца – заболевание, об-
условленное атеросклерозом коронарных артерий, в
течение последних десятилетий является главной при-
чиной смертности населения в экономически развитых
странах [2]. Ежегодно в Российской Федерации от
сердечно-сосудистых заболеваний умирает более 1 млн
человек, т.е. примерно 700 человек на 100 тыс насе-
ления. ИБС часто развивается у трудоспособных, твор-
чески активных лиц, существенно ограничивая их со-
циальную и трудовую активность, усугубляя социаль-
но-экономические проблемы в обществе [3,4].

Наряду с АГ и ИБС третье место по распространенности
среди кардиальной патологии занимают болезни аорталь-
ного клапана, в структуре которых более 90% отводит-
ся кальцинированному аортальному стенозу (КАС). В це-
лом кальцинирующее поражение клапанов аорты встре-
чается у 25% лиц в возрасте старше 65 лет [5]. 

В общей популяции распространенность КАС ко-
леблется от 2% до 5%. В связи с демографическими тен-
денциями в мире ближайшие десятилетия ожидается
существенный прирост числа пожилых лиц с КАС [6]. 
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Кальцинированный аортальный стеноз 
и ишемическая болезнь сердца: 
коморбидность в пожилом возрасте

Ишемическая болезнь сердца и КАС могут сосуще-
ствовать вместе. Наличие тяжелого КАС влечет за собой
увеличение риска возникновения инфаркта миокарда
и внезапной смерти на 50% в сравнении с общей по-
пуляцией [5]. Однако по результатам работ J. Ortlepp и
соавт. (2003) ни один из традиционных факторов
риска ИБС, в том числе и гиперхолестеринемия, не на-
блюдался у пациентов с КАС чаще, чем у больных ИБС,
несмотря на старший возраст последних [7]. Также не
более чем у половины пациентов с КАС обнаруживаются
признаки атеросклеротического поражения коронар-
ных артерий, и лишь у незначительной части больных
с ИБС отмечаются признаки аортального стеноза [8]. В
тоже время КАС и ИБС обладают рядом общих клини-
ческих факторов риска, с различной степенью выра-
женности (курение, АГ, СД, дислипидемия, хроническая
болезнь почек, дисфункция эндотелия). Сходство двух
заболеваний прослеживается и на морфологическом
уровне наличием оксиленных липопротеидов, каль-
цинирующих узелков и признаков воспаления в зоне по-
ражения [9].

Однако если в атеросклеротической бляшке сосед-
ство макрофагов/моноцитов и окисленных липопро-
теидов неизбежно приводит к развитию некроза (ми-
нус ткань), в кальцинированных клапанах происходит
обратное – накопление коллагена, уплотнение его
структуры, формирование костного матрикса (плюс
ткань) [10,11].

В последнее время в литературных источниках об-
суждается механизм формирования ранних изменений
в клапанах аорты в пожилом возрасте. Благодаря ра-
ботам С. Otto легкое центральное фокальное утолще-
ние створок клапана аорты получило название аорталь-
ный склероз (АСК) или стадия А по дефинициям Аме-
риканской ассоциации сердца и Американского кол-
леджа кардиологов (ACC/AHA) [12,13].

Патогенетические особенности 
симптомов аортального стеноза 

Особой проблемой является своевременное вы-
явление симптомов аортального стеноза, появление ко-
торых снижает продолжительность жизни до 2-3 лет.
Грозной манифестацией КАС может служить внезапная
смерть, частота которой в бессимптомную фазу забо-
левания составляет 0-5% с возрастанием до 8-34% при
возникновении симптомов порока [14]. Классическая
триада симптомов аортального стеноза (стенокардия,
обмороки и одышка) в пожилом возрасте имеет стер-
тое и неспецифическое течение. 

Наряду со стенозирующим коронаросклерозом (при
наличии сопутствующей ИБС) возникновение стено-

кардии при КАС связано с уменьшением коронарного
резерва, перераспределением кровотока в ущерб эн-
докарду, повышением напряжения стенки миокарда, вы-
раженной гипертрофией левого желудочка (ГЛЖ), а так-
же – с возникновением патологического «реверсивно-
го оттока крови» из коронарных артерий в систолу же-
лудочков. Не менее половины случаев болей в сердце
обусловлены мультиморбидностью пожилых пациентов
и имеют экстракардиальный характер [15].

Синкопальные состояния (обмороки) при КАС не-
редко протекают под маской приступов необъяснимой
«пепельной слабости» и головокружений, вследствие
кардиогенных и ортостатических причин, грозным
осложнением которых являются падения с последую-
щими переломами опорных частей скелета. Причиной
синкопальных состояний являются: обструкция вы-
ходного тракта левого желудочка (ЛЖ) сердца, нару-
шения ритма и проводимости, снижение вазомоторного
тонуса, синдром гиперчувствительности каротидного си-
нуса, гиперактивация механорецепторов сердца, воз-
растное снижение количества пейсмейкерных клеток
[16,17]. 

Важным исходом большинства кардиальных за-
болеваний является ХСН, протекающая по типу систо-
лической и/или диастолической дисфункции мио-
карда, возникающей как вследствие органического, так
и функционального поражения сердца. В развитых стра-
нах средняя частота встречаемости ХСН у взрослых лиц
составляет 1-2% и увеличивается с возрастом, дости-
гая более 10% в возрастной группе старше 70 лет [18]. 

Одышка нередко является первым и единствен-
ным клиническим симптомом аортального стеноза. При
первичном обследовании ХСН III-IV функционально-
го класса по NYHA отмечается у 86% пациентов с
КАС. Причиной данного факта является диастолическая
дисфункция, повышенная жесткость миокарда ЛЖ,
неоднородная избыточная ГЛЖ, а также накопление кол-
лагена в миокарде с изменением его поперечной ис-
черченности [19,20]. Описаны два варианта тахипноэ
при КАС: а) пароксизмальная ночная одышка вследствие
снижения симпатического и повышения парасимпа-
тического тонуса вегетативной нервной системы, вы-
званных кальцинозом проводящей системы и сниже-
нием количества пейсмейкерных клеток с возрастом; 
б) приступы кардиальной астмы/альвеолярного отека
легких, возникающих внезапно, чаще ночью без дру-
гих проявлений ХСН из-за неуточненных нейрогумо-
ральных механизмов [10].

Биоэнерегетические особенности 
мышцы сердца – возможности 
применения цитопротекторов

В настоящее время среди ведущих кардиологов об-
суждается гипотеза «энергетического голода», рас-
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сматривающая недостаточное образование АТФ, в том
числе и вследствие повышения уровня окисления
жирных кислот, в качестве пускового механизма дис-
функции миокарда [21]. Известно, что сердечная мыш-
ца является основным потребителем энергии в орга-
низме человека. Энергия сохраняется в виде АТФ и фос-
фокреатина (ФК), который образуется путем фосфо-
рилирования креатина креатинкиназой, донатором
фосфатных групп является АТФ. Сердце потребляет 1
ммоль АТФ в сек, что требует восполнения содержания
креатина и АТФ каждые 20 сек. Поскольку сердечная
мышца получает более 90% энергии благодаря «ды-
хательному циклу митохондрий», она является тканью
с высокой окислительной способностью, вследствие чего
соотношение потребления кислорода и работы мио-
карда носит линейный характер [22]. 

Классически ХСН описывается как неспособность
сердца обеспечить доставку питательных веществ, тре-
бующихся организму. Это несоответствие может быть
вызвано: 1) неспособностью доставки – хроническая ги-
поксия, атеросклероз, ишемическая болезнь сердца, де-
фекты митохондрий (генетические или токсические фак-
торы); 2) увеличением нагрузки – АГ, аортальные по-
роки сердца; 3) повреждением миокарда; 4) не-
эффективным расходованием АТФ, приводящим к ис-
чезновению запасов энергии. Любая хроническая пе-
регрузка миокарда запускает адаптивный процесс,
включающий ГЛЖ, функциональное и метаболиче-
ское ремоделирование. Однако в случае превышения
нагрузкой адаптивных возможностей миокарда, или
длительного существования нагрузки, гипертрофия
становится дезадаптивной, прогрессирует расширение
полости желудочков, возникает сократительная дис-
функция с исходом в ХСН. Появление ХСН всегда свя-
зано с «нейроэндокринным взрывом», активацией
внутриклеточных сигнальных систем, внеклеточным ре-
моделированием и механической перегрузкой [23].
Энергетический голод в той или иной степени про-
является на различных этапах энергетического мета-
болизма сердца. 

В отношении потребления энергетического суб-
страта сердце считается «всеядным», т.е. способным
окислять жирные кислоты (предпочтительный суб-
страт), углеводы, кетоновые тела, лактат и даже ами-
нокислоты. Такая метаболическая пластичность позво-
ляет сердцу адаптироваться к изменениям нагрузки, ко-
личества субстрата, уровню циркулирующих гормонов
и коронарного кровотока, а также к состоянию обще-
го метаболизма в организме путем выбора предпоч-
тительного энергетического субстрата в каждом случае.
В настоящее время эта сфера биохимии человека яв-
ляется наиболее изучаемой. Несмотря на противо-
речивые результаты работ, ряд положений считается до-
казанным [24-28]: 

• В ходе адаптивной фазы гипертрофии миокарда
происходит смещение метаболизма от жирных кислот
к окислению глюкозы

• Метаболическая адаптация больше зависит от
характера инициирующего фактора гипертрофии, чем
от ее выраженности 

• Стимулы ГЛЖ могут быть физиологическими (фи-
зическая нагрузка, беременность) или патологически-
ми (АГ)

• Физическая активность увеличивает энергетическую
емкость митохондрий (окисление жирных кислот), а АГ
– понижает ее. 

Для дезадаптивной фазы ГЛЖ, сопровождающей-
ся проявлениями ХСН, типично:  

• Угнетение метаболизма жирных кислот в миокар-
де через нарушение каскада PPARα/RXRα (активиро-
ванный рецептор пролифератора пероксисом) [26]

• Снижение активности гликолитического каскада [29]
• Недостаточное образованием АТФ и нарушение ее

утилизации [30]
• Усиление чувствительности митохондрий к

кальцию и свободно-радикальным соединениям, с
внезапным повышением проницаемости их мем-
бран, некрозом и/или апоптозом кардиомиоцитов
[31]

• Нарушение биогенеза митохондрий (экспрессия
митохондриальных белков с соответствующим моле-
кулярным контролем, синтез фосфолипидов, импорт ми-
тохондриальных белков, а также формирование сети
митохондрий) вследствие угнетения основного регу-
ляторного каскада PGC-1α (γ-коактиватор ряда ре-
цепторов пролифератора пероксисом), активирую-
щего большинство транскрипционных факторов, таких
как ядерные респираторные факторы (NRFs), эстроген
связанные рецепторы (ERRs) и PPARs, регулирующих раз-
личные аспекты энергетического метаболизма (биоге-
нез митохондрий, окисление жирных кислот, образо-
вание антиоксидантов). В настоящее время нарушения
в системе PGC-1α считаются «метаболической сигна-
турой» ХСН [32]

• Появление множества дефектов различных локу-
сов ДНК, кодирующих образование белков мито-
хондрий и кардиолипина, связанное с подавлением ми-
тохондриального транскрипционного фактора А (nuclear-
encoded mitochondrial transcription factor A, TFAM) [33]

• Срыв системы «качественного отбора митохондрий»
[34]

• Истощение запасов основного энергетического
субстрата – фосфокреатина и нарушения в системе креа-
тинкиназ [35]

• Прогрессирующее разрушение цитоскелета клеток.
Прежде всего, это касается микротубул и промежуточ-
ных филаментов [36].
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Таким образом, в настоящее время описаны раз-
личные механизмы нарушений энергетического обме-
на при ХСН на уровне утилизации субстрата, структу-
ры и функции митохондрий, состояния цитоскелета,
транспорта энергетических фосфатов, целостности
мембранных фосфолипидов и т.д. Примечательно,
что действия ряда известных кардиологических пре-
паратов (ингибиторы АПФ, бета-адреноблокаторы), ме-
дицинских манипуляций (ресинхронизирующая те-
рапия) рассматриваются в настоящее время через
призму энергетического обмена. Благодаря вышепе-
речисленному, удается в той или иной мере лишь
уменьшить потребление энергии сердцем [37].

Современные возможности 
метаболической терапии – место 
триметазидина

В настоящее время резервы метаболической тера-
пии остаются ограниченными. Предполагаемыми ме-
ханизмами цитопротекции считаются [38]:

• торможение окисления свободных жирных кислот
путем блокирования фермента 3-кетоацил-КоА-тиолазы
(3-КАТ), за счет чего обеспечивается аэробный глико-
лиз, в том числе, при наличии ишемии и гипертрофии
миокарда (триметазидин)

• усиление поступления глюкозы в миокардиоциты
(раствор глюкоза-калий-инсулин)

• стимуляция окисления глюкозы (L-карнитин)
• восполнение запасов макроэргов (фосфокреатин);
• улучшение трансмиокардиального транспорта

NAD+/NADH (аминокислоты)
• открытие К+-АТФ-каналов (никорандил).
В середине 1980-х годов было разработано веще-

ство триметазидин (ТМД), принципиальной особен-
ностью которого является прямое воздействие на ише-
мизированный миокард, что приводит к более рацио-
нальному использованию поступающего кислорода. Три-
метазидин является первым (и на сегодняшний день
единственным) препаратом метаболического дей-
ствия, сопоставимым по антиангинальному эффекту с
блокаторами β-адренорецепторов, блокаторами каль-
циевых каналов и нитратами.

Механизм действия триметазидина связан с:
• ингибированием 3-кетоацил-КоА-тиолазы, что

приводит к снижению β-окисления жирных кислот и сти-
муляции окисления глюкозы

• нормализацией структурной организации сокра-
тительного миокарда [39]

• оптимизацией функции миокарда в условиях
ишемии за счет снижения продукции протонов и
ограничения внутриклеточного накопления Na+ и Ca2+

• ускорением обновления мембранных фосфоли-
пидов и защитой мембран от повреждающего действия
длинноцепочечных ацильных производных. 

Указанные процессы помогают сохранить в кар-
диомиоцитах необходимый уровень АТФ, снизить
внутриклеточный ацидоз и избыточное накопление
ионов кальция. Таким образом, противоишемическое
действие триметазидина осуществляется на уровне
миокардиальной клетки за счет изменения метаболи-
ческих процессов, что позволяет клетке повысить эф-
фективность использования кислорода в условиях его
сниженной доставки и, таким образом, сохранить
функции кардиомиоцита [40].

В работах Косарева В.В. и соавт. обобщен опыт
применения триметазидина у больных с различными
формами ИБС и хронической сердечной недостаточ-
ностью [38,40,41]. Показано, что добавление триме-
тазидина к стандартной схеме терапии ИБС снижает ча-
стоту приступов стенокардии, немой ишемии мио-
карда по данным суточного ЭКГ мониторирования, по-
вышает толерантность к физической нарузке. При ин-
фаркте миокарда применение триметазидина спо-
собствует уменьшению числа зон акинеза и гипокине-
за по результатам эхокардиографии (ЭхоКГ), снижению
пиковой концентрации креатинкиназы, уменьшению вы-
раженности патологического ремоделирования мио-
карда ЛЖ и частоты реперфузионных аритмий, в том
числе, и при проведении коронарных вмешательств.
Наиболее выраженный положительный эффект три-
метазидина отмечается у больных с мультиморбид-
ностью (сахарный диабет, хроническая болезнь 
почек 3 и выше стадии, АГ). Использование тримета-
зидина у пациентов с выраженными симптомами ХСН
(класс III-IV по NYHA) способствует снижению выра-
женности одышки, уменьшению среднего объема
сердца, а также повышению фракции изгнания. 

В 2008 г. Кузнецов В.И. соавт. изучали эффективность
добавления триметазидина к стандартной антианги-
нальной терапии у больных с хроническими формами
ИБС. Было показано, что комбинированная терапия в
течение одного мес приводит к достоверному умень-
шению числа желудочковых экстрасистол, наджелу-
дочковой экстрасистолии, а также эпизодов пароксиз-
мальной наджелудочковой тахикардии. При этом по-
ложительный эффект триметазидина наиболее отчетливо
наблюдался у пациентов со смещениями сегмента ST по
данным Холтеровского мониторирования ЭКГ, под-
тверждая способность препарата уменьшать выражен-
ность нарушений ритма, индуцированных ишемией [42].

Позднее Зайцева В.И. с соавт. анализировали эф-
фективность добавления триметазидина к стандартной
терапии больных АГ с нарушениями ритма. Было по-
казано, что аддитивная метаболическая терапия на про-
тяжении 3 мес способствует не только более выра-
женному уменьшению количества наджелудочковых и
желудочковых экстрасистол, но также усилению об-
ратного ремоделирования миокарда ЛЖ [39]. 
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В проспективном двойном слепом исследовании 
Xu X. и соавт. (2014) в течение 2 лет изучали эффек-
тивность добавления триметазидина в стандартную схе-
му терапии больных сахарным диабетом пожилого воз-
раста, перенесших чрескожное коронарное вмеша-
тельство с постановкой стентов с лекарственным по-
крытием вследствие трехсосудистого атеросклероти-
ческого поражения коронарных артерий. Выявлено
достоверное уменьшение частоты возникновения при-
ступов стенокардии, немой ишемии миокарда при
сохранении исходной систолической функции миокарда
ЛЖ [43]. 

В этой связи триметазидин может быть назначен на
любом этапе лечения стенокардии в составе комби-
нированной антиангинальной терапии для усиления эф-
фективности блокаторов β-адренорецепторов, анта-
гонистов кальция и нитратов у следующих категорий
больных:

• с впервые выявленной стенокардией напряжения
• при недостаточном терапевтическом эффекте от

применения гемодинамических антиангинальных пре-
паратов

• у лиц пожилого возраста
• у лиц с дисфункцией левого желудочка
• при хронической сердечной недостаточности
• с сахарным диабетом
• при наличии синдрома слабости синусного узла
• при наличии побочных эффектов вследствие

приема традиционных антиангинальных препаратов
• при наличии выраженных побочных эффектов на

фоне лечения антиангинальными препаратами.

В настоящее время активно изучается возможность
профилактического назначения триметазидина при
различных состояниях. В 2014 г. группой исследователей
под руководством Akgüllü Ç. в лабораторных условиях
была впервые показана профилактическая польза от на-
значения триметазидина при проведении внутривен-
ного контрастирования. Для выявления признаков по-
ражения почек (контраст-индуцированной нефропатии)
использовались расчётные соотношения оксидан-
тов/антиоксидантов, а также патоморфологические ин-
дексы. В результате в группе лабораторных животных,
которым контраст вводился совместно с триметазиди-
ном, изменения регистрируемых параметров оказались
сравнимы с группой контроля (без введения препара-
тов), в отличие от группы, в которой контраст вводил-
ся изолированно [44]. 

Протективные свойства триметазидина в отношении
возникновения рестенозов коронарных артерий после
проведения ангиопластики со стентированием из-
учались группой исследователей под руководством 
Chen J. в 2013 г. Было показано, что назначение три-
метазидина, по крайней мере, в течение 1 мес после опе-

рации приводит к снижению частоты рестенозов (4,2%
против 11,1% в группе контроля, не принимавшей три-
метазидин в послеоперационном периоде; р=0,001).
Прием триметазидина сопровождался увлечением
фракции выброса ЛЖ, (65,4±10,7 в группе тримета-
зидина против 63,1±10,4, в группе контроля; р=0,006).
Годовое наблюдение за пациентами выявило снижение
частоты наступления неблагоприятных сердечно-со-
судистых событий в группе триметазидина [45].

В 2003 г. группа онкологов под руководством 
Tallarico D. оценивала возможность миокардиальной ци-
топротекции у пациенток с раком молочной железы. В
исследование были включены 61 пациентка, рандо-
мизированные на 3 группы: стандартный режим по-
лихимиотерапии (ПХТ) с включением препаратов ант-
рациклинового ряда+триметазидин и дексразоксан,
ПХТ+триметазидин, ПХТ+дексразоксан. Продолжи-
тельность наблюдения составила 1 год, оценивались па-
раметры диастолической дисфункции (ранние пре-
дикторы сердечной недостаточности) по ЭхоКГ. К кон-
цу периода наблюдения ЭхоКГ параметры остались со-
хранными лишь в группах 1 и 2 (с добавлением три-
метазидина) и ухудшились в группе 3 (где добавлял-
ся только дексразоксан) [46]. 

На фармацевтическом рынке РФ триметазидин
представлен отечественным воспроизведенным пре-
паратом Депренорм® МВ (КАНОНФАРМА ПРОДАКШН
ЗАО, Россия). Клиническая эквивалентность ориги-
нальных и воспроизведенных препаратов (дженериков),
включая Депренорм, была доказана в исследовании
«Кардиоканон», проведенном группой исследователей
под руководством Марцевича С.Ю. в 2012 г. Исполь-
зованные в исследовании «Кардиоканон» дженерики
с доказанной биоэквивалентностью в целом проде-
монстрировали свою клиническую эквивалентность
оригинальным препаратам. Их использование у паци-
ентов с ИБС может обеспечить такую же эффективность
и качество терапии, как и при назначении оригиналь-
ных препаратов [47].

В работе Шостак Н.А. и соавт. (2009) изучалась це-
лесообразность добавления триметазидина к стан-
дартной схеме лечения больных ИБС. На фоне лечения
отмечено уменьшение количества приступов стено-
кардии, значительное снижение числа таблеток изо-
сорбида динитрата, потребовавшихся для купирования
приступов стенокардии, а также уменьшение функ-
ционального класса стенокардии. Для лечения ис-
пользовался Депренорм® МВ в дозе 35 мг 2 р/сут [48]. 

В ходе XIII конгресса терапевтов СЗФО (2014) в до-
кладе профессора Афанасьева В.В. были представле-
ны ключевые положения обоснованности назначения
цитопротекторов при различных заболеваниях, дока-
зательная база ведущих исследований, а также новые
преимущества лекарственной формы Депреном® МВ
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70 мг для однократного приема. Согласно мнению Ев-
ропейского общества кардиологов, для триметазиди-
на продемонстрирована возможность комбинирован-
ного применения с гемодинамически активными сред-
ствами (поскольку главный эффект триметазидина не
опосредован снижением ЧСС или АД), а также воз-
можность назначения в качестве дополнительной те-
рапии в случае непереносимости традиционных анти-
ангинальных препаратов [49]. Подчеркнута безопасность
назначения препарата, в ходе терапии не зафиксиро-
вано изменений со стороны сердечно-сосудистой си-
стемы, отсутствовало проаритмогенное действие, не уста-
новлены нарушения гематологических параметров.
Наиболее значимыми побочными эффектами яви-
лись жжение в эпигастральной области и единичные слу-
чаи паркинсонизма в пожилом возрасте. 

Новая лекарственная форма (Депренорм® МВ 70 мг)
является инновационным препаратом, в основе кото-
рого находится матрица с медленно высвобождающейся
субстанцией. Преимущества указанной формы про-
являются в снижении интракоронарной агрегации
тромбоцитов вследствие уменьшения текучести по-
верхностного слоя мембран тромбоцитов, а также в
большей приверженности пациентов к лечению бла-
годаря возможности приема по 1 таблетке (70 мг) 
1 р/сут (утром). 

Все вышеперечисленные клинические эффекты
триметазидина позволяют говорить о востребованно-
сти препарата у больных КАС. До настоящего времени
КАС остается заболеванием с неуточненной этиологи-
ей, с высокой распространенностью и неуклонно уве-
личивающейся потребностью в кардиохирургическом
лечении из-за старения человеческой популяции. В ге-
незе заболевания наиболее часто обсуждаются 2 ме-
ханизма, связанных с: 

• Дистрофическими изменения створок аортально-
го клапана с разрывами эндотелия и апоптозом эндо-
телиоцитов на аортальной стороне клапана 

• Окислением липопротеидов низкой плотности, по-
падающих в толщу клапана и являющихся индуктора-
ми последующей кальцификации [50].

Способность триметазидина ускорять обновление
фосфолипидов мембран клеток, а также тормозить окис-
ление свободных жирных кислот, повышает устойчи-
вость мембран клеток к действию повреждающих фак-
торов и угнетает каскад воспалительных реакций, что
может препятствовать возникновению порока. 

Ключевым патогенетическим звеном прогрессиро-
вания порока является нарастание выраженности ги-
пертрофии миокарда ЛЖ и ее дезадаптивный характер.
Способность триметазидина уменьшать выраженность
патологического ремоделирования, выявленная ранее
у больных с гипертонической болезнью, востребована
в категории пациентов с КАС [39]. 

При появлении симптомов заболевания важное
место триметазидина определяется наличием стено-
кардии. Ее атипичный характер у половины пациентов,
высокая частота «немой ишемии» по данным Холте-
ровского мониторирования, а также сочетание с кар-
диалгиями различной природы вследствие мульти-
морбидности пожилых больных, не только ухудшает ка-
чество жизни, но и способствует сокращению ее про-
должительности. Особое внимание занимают нарушения
ритма, нередко являющиеся непосредственной при-
чиной внезапной смерти при КАС. Возможность умень-
шения выраженности эктопий, наряду с интиишеми-
ческим и метаболическим действием на миокард,
позволяет применять триметазидин и по данному по-
казанию. 

В целом ключевыми проблемами в ведении паци-
ентов с КАС являются: снижение темпа прогрессирования
порока от его начальной стадии, аортального склеро-
за (стабилизация клеточных мембран, угнетение вос-
палительного каскада и перекисного окисления липи-
дов), уменьшение выраженности клинических симп-
томов заболевания (большинство кардиологических
препаратов противопоказаны больным КАС), пред-
отвращение острых сердечно-сосудистых событий (ан-
титромбоцитарные средства), а также улучшение функ-
ционального статуса пациентов, у которых планируется
протезирование клапана аорты (иногда в сочетании с
коронарным шунтированием) с целью последующего
повышения качества и продолжительности жизни
больных [51]. 

Заключение
Обладая всеми вышеперечисленными достоин-

ствами, триметазидин может занять свою нишу в перечне
лекарственных препаратов, доступных для лечения па-
циентов с аортальным стенозом в пожилом возрасте.

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