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В настоящее время метаболические средства признаны 

важным компонентом терапии сердечно-сосудистой пато-

логии, так как их использование дополнительно к основно-

му лечению имеет убедительный уровень доказательности – 

класс IIb, уровень В [5, 22]. В Европейском руководстве 

по лечению стабильной стенокардии напряжения 2013 г. 

определено место кардиопротекторов как препаратов 2-й 

линии с целью уменьшения симптомов и (или) снижения 

ишемии у пациентов со стабильной стенокардией. Выбор 

оптимального кардиопротектора, способного влиять на 

клеточный метаболизм, процессы энергообразования, ион-

ный гомеостаз, оказывать мембраностабилизирующее, ан-

тиапоптотическое, а в целом – цитопротекторное действие, 

является актуальной проблемой современной клинической 

кардиологии.

Традиционное лечение хронических форм ИБС в первую 

очередь направлено на снижение потребности миокарда в 

кислороде и (или) увеличение его доставки. Однако при ише-

мии в кардиомиоцитах скапливается большое количество не-

доокисленных жирных кислот, лактата, свободных радикалов 

и других продуктов обмена, которые оказывают дополнитель-

ное повреждающее действие на миокард. Решить проблему 

нормализации метаболизма ишемизированного миокарда 

можно за счет оптимизации использования кислорода кар-

диомиоцитами с помощью средств, влияющих на внутрикле-

точный метаболизм и обладающих цитопротективными свой-

ствами [5, 16, 23].

Известны следующие кардиометаболические препара-

ты с доказанной клинической эффективностью – это три-

метазидин, милдронат, никотиновая кислота, L-карнитин, 

кверцитин, тиотриазолин. Особый интерес среди препа-

ратов с доказанной эффективностью представляет совре-

менный антигипоксант и антиоксидант – Тиотриазолин® 

(Корпорация «Артериум»), который относится к группе 

триазольных соединений и представляет собой морфо-

линовую соль 3-метил-1,2,4-триазолил-5-тиоуксусной 

кислоты. Препарат множественного механизма действия, 

оказывает энерготропное, антиоксидантное, мембраноста-

билизирующее, противоишемическое, антиаритмическое, 

иммуномодулирующее, противовоспалительное действие 

и обладает стимулирующей регенерацию клеток активно-

стью [20]. 

 Механизм действия препарата Тиотриазолин® на энер-

гетический обмен связан с его способностью в условиях 

ишемического повреждения восстанавливать активность 

гликолитических ферментов в клетке, в том числе актив-

ность глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы – фермента, адап-

тирующего глюкозу к дальнейшей трансформации в АТФ. 

Энерготропное действие препарата Тиотриазолин® также 

реализуется путем активации малат-аспартатного «чел-

ночного» механизма, который обеспечивает протонами 

электрон-транспортную цепь митохондрий, что препят-

ствует образованию активных форм кислорода (АФК) и ак-

тивирует окислительное фосфорилирование с увеличением 

образования АТФ. При ишемии Тиотриазолин® содействует 

утилизации восстановленных пиридиннуклеотидов (НАДН) 

в малат-аспартантном шунте митохондрий и активирует 

восстановление НАД+ в лактатдегидрогеназной реакции в 

цитозоле [5, 12]. Повышение соотношения НАД/НАДН ин-

вертирует активность лактатдегидрогеназы в сторону обра-

зования пирувата, способствует снижению его восстановле-

ния в лактат и уменьшает соотношение лактат/пируват при 

гипоксическом повреждении. Уменьшение внутриклеточ-

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) на протяжении дли-

тельного времени занимает ведущее место в общей 

структуре сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности 

населения большинства экономически развитых стран мира, 

в том числе – в России. В последние годы наблюдается тен-

денция к омоложению контингента заболевших, неблагопри-

ятному течению заболевания, особенно при сопутствующей 

патологии, а также у пожилых пациентов. Все это обусловли-

вает необходимость поиска более эффективных методов ле-

чения и применения современных безопасных и высокоэф-

фективных фармакологических препаратов для лечения дан-

ного заболевания. 

Состояние миокарда в значительной мере зависит от осо-

бенностей окислительно-восстановительных процессов, про-

текающих в кардиомиоцитах и обеспечивающих их энергией. 

При ишемии изменяется биомеханизм энергообразования в 

кардиомиоцитах, нарушаются обменные процессы, снижает-

ся эффективность функционирования клеток миокарда, что 

сопряжено с ухудшением работы сердца. Прогрессирование 

ишемии приводит к повреждению кардиомиоцитов и обра-

зованию участков некроза – развитию инфаркта миокарда 

(ИМ) и, как следствие, сердечной недостаточности, и часто 

к развитию нарушений ритма и проводимости сердца. Мета-

болические нарушения характеризуются прогрессирующим 

снижением уровня высокоэнергетических фосфатов, нако-

плением потенциально токсичных продуктов метаболизма 

(лактата, ионов водорода, свободных кислородных радика-

лов), а также накоплением ионов натрия и кальция, что при-

водит к морфологическому повреждению и гибели клетки.

Приоритетным подходом в терапии ИБС длительное вре-

мя были и остаются лечебные мероприятия, направленные на 

восстановление и улучшение гемодинамики. Вместе с тем из-

вестно, что препараты, влияющие на гемодинамические по-

казатели, не обладают цитопротекторными свойствами, они 

не защищают клетку от ишемических повреждений. 
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ного лактата снижает явления некомпенсированного аци-

доза и его прооксидантное действие. Активация гликолиза 

в клетке по аэробному пути окисления при действии пре-

парата Тиотриазолин® приводит к повышению содержания 

АТФ на фоне увеличенного запаса АДФ и к снижению уров-

ня АМФ. 

Таким образом, Тиотриазолин® оптимизирует процессы 

окисления глюкозы и энергообразования в ишемизирован-

ных клетках [5, 12, 13].

Антиоксидантное действие препарата Тиотриазолин® 

связано с наличием в молекуле тиольной группы, которая 

конкурирует с цистеиновыми и метиониновыми фрагмен-

тами белков клеточной мембраны за супероксидрадикалы 

и с активацией антирадикальных ферментов – супероксид-

дисмутазы и каталазы, антиперекисного фермента глутати-

онпероксидазы, способствует более экономному расходу 

эндогенного антиоксиданта – альфа-токоферола, тормозит 

образование промежуточных и конечных продуктов ПОЛ – 

диеновых конъюгатов, триенкетонов и малонового диальде-

гида [1, 14, 17].

Кроме того, Тиотриазолин® способен активировать 

транскрипцию ядерного фактора NF-κВ. Этот процесс реа-

лизуется через тиореданин, который непосредственно мо-

жет влиять на транскрипцию NF-кВ. Тиотриазолин® пре-

пятствует окислению тиореданина, тем самым способствуя 

сохранению равновесия в паре «тиореданин окисленный – 

тиореданин восстановленный», вследствие чего тормозит 

каскад реакций, приводящих клетку к гибели. Это – важ-

нейшая точка приложения препарата Тиотриазолин® при 

миокардитах и прямое показание к его применению при 

воспалительных кардиомиопатиях. Подобное действие не 

присуще другим препаратам из группы корректоров метабо-

лизма миокарда (милдронату, триметазидину, ранолазину) 

[11, 16].

Показано, что Тиотриазолин® эффективен при ряде па-

тологических состояний. Наиболее изучены возможности его 

применения в кардиологии, прежде всего в комплексной те-

рапии больных ИБС. С помощью нагрузочных тестов доказа-

на способность препарата Тиотриазолин® уменьшать частоту 

и выраженность стенокардии, ишемии миокарда, повышать 

толерантность к физической нагрузке. 

Доказана способность препарата уменьшать ишемиче-

ские повреждения миокарда (по изменениям EAST, MB-КФК, 

ЛДГ1). Эти данные позволили рекомендовать Тиотриазолин® 

в комплексе терапии стенокардии напряжения II–III функ-

ционального класса (ФК) и постинфарктного кардиосклероза 

[4, 8]. Применение препарата Тиотриазолин® на фоне приема 

других антиангинальных и антиишемических препаратов по-

зволяет повысить эффективность лечения и дает возможность 

снижения дозировок последних.

Открытое проспективное исследование, проведен-

ное в Белоруссии, показало [19], что включение препара-

та Тиотриазолин® в комплексную амбулаторную терапию 

пациентов с хроническими формами ИБС, в частности 

стабильной стенокардией напряжения, приводит к сни-

жению числа ангинозных приступов, требующих приема 

нитратов короткого действия, положительно влияет на по-

казатели качества жизни, особенно касающиеся физиче-

ской и психоэмоциональной сферы, способствует улучше-

нию гемодинамических показателей; при этом у препарата 

хорошая переносимость, он удобен для использования в 

амбулаторно-поликлинических условиях, имеет приемле-

мую стоимость. 

При острых коронарных синдромах Тиотриазолин® 

на фоне базисной терапии способствовал более быстрому 

регрессу болевого синдрома, оказывал стабилизирующий 

эффект на зону ИМ и предотвращал развитие осложнений 

и рецидивов ИМ. В остром периоде ИМ реже отмечались 

левожелудочковые аритмии. Доказана эффективность пре-

парата Тиотриазолин® у больных с постинфарктной стено-

кардией [2].

Тиотриазолин® не влияет на автоматизм, проводимость 

и рефрактерный период, незначительно повышает возбуди-

мость желудочков. Эти эффекты в значительной мере объ-

ясняются улучшением метаболизма миокарда, снижением 

его ишемизации. Противоаритмические эффекты препарата 

Тиотриазолин® связаны и с изменением трансмембранного 

транспорта катионов Na+, K+, Ca2+. Тиотриазолин® оказы-

вает профилактическое действие в отношении изменения 

концентрации ионов К+ и уменьшает калий-натриевое со-

отношение в плазме, увеличивает содержание ионов К+ и 

калий-натриевый градиент в эритроцитах и миокарде. Пре-

парат способствует восстановлению ритма у больных мерца-

тельной аритмией, уменьшению экстрасистолии, улучшению 

ритма при синдроме слабости синусового узла. 

Повышение систолической и диастолической функции 

миокарда связывают как с улучшением метаболизма, пере-

кисного окисления липидов, так и с противоишемическими 

эффектами препарата Тиотриазолин® [1, 11]. 

Тиотриазолин® у больных артериальной гипертензи-

ей (АГ) существенно улучшает гемодинамику в сосудах 

миокарда, глаз, головного мозга, почек. При АГ (не только 

эссенциальной, но и почечной этиологии [5]) отмечено су-

щественное повышение эффективности ряда антигипертен-

зивных средств. Полагают, что гемодинамические эффекты 

и повышение эффективности антигипертензивной терапии 

в значительной мере связаны с улучшением функциональ-

ного состояния эндотелия [12, 15]. В последнее время рядом 

исследователей установлено, что одним из важных патогене-

тических звеньев прогрессирования АГ является нарушение 

вазорегулирующей функции сосудистого эндотелия, кото-

рое проявляется снижением эндотелийзависимой вазоди-

латации в ответ на воздействие эндотелийопосредованных 

стимулов [10, 13]. 

В работах А.А. Яковлевой и соавт. (2002) показана 

взаимосвязь между положительным влиянием препарата 

Тиотриазолин® на процессы перекисного окисления липи-

дов, состояние антиоксидантных ферментов и эндотелиаль-

ную дисфункцию как у больных ИБС в сочетании с АГ, так и у 

пациентов с АГ в отсутствие ИБС [20]. Получены статистиче-

ски достоверные результаты, свидетельствующие о реверсии 

эндотелиальной дисфункции у больных ИБС и АГ под влия-

нием курсовой терапии препаратом Тиотриазолин®, вероят-

но, данный эффект можно объяснить его антиоксидантными 

свойствами. В пользу такого предположения свидетельствуют 

данные, полученные другими исследователями, установив-

шими положительное влияние антиоксидантов на эндотели-

альную функцию при хронической сердечной недостаточно-

сти и коронарной болезни [6].

Тиотриазолин®, как правило, хорошо переносится, по-

бочные реакции крайне редки. Анализ динамики лабора-

торных данных в проводимых исследованиях [14] не выявил 

отрицательного воздействия препарата на общие показатели 

и сахар крови; терапия им не сопровождалась изменениями 

уровня АЛТ, АСТ, билирубина, креатинина крови; лаборатор-

ные показатели мочи не изменялись. Этот препарат может 
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считаться одним из наиболее безопасных средств метаболи-

ческой защиты миокарда. 

Таким образом, Тиотриазолин® – оригинальный цито-

протектор для защиты клеток от гипоксии и окислительно-

го стресса с большой доказательной базой в кардиологии, 

прежде всего при ИБС. Тиотриазолин® оказывает стабили-

зирующий эффект на зону ИМ и снижает вероятность его 

осложнений и рецидивов. Тиотриазолин® у пациентов с ИБС 

уменьшает частоту и выраженность приступов стенокардии, 

повышает толерантность к физической нагрузке, уменьшает 

потребление нитратов и других антиангинальных средств. 

Тиотриазолин® способствует восстановлению ритма у боль-

ных с мерцательной аритмией, уменьшению экстрасисто-

лии, улучшению ритма при синдроме слабости синусового 

узла, повышает эффективность антиаритмических и антиги-

пертензивных средств.
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THE CYTOPROTECTOR THIOTRIAZOLINE® IN CARDIOLOGY PRACTICE
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The paper considers whether the cytoprotector Thiotriazoline® may be used in the 
combination therapy of patients with coronary heart disease.
Key words: antihypertensive therapy, cytoprotectors, Thiotriazoline®.




