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Хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН) является одной из наиболее значимых 
и актуальных проблем современной медицины. 
Несмотря на значительные достижения в лече-
нии кардиоваскулярной патологии распро-
страненность ХСН в Европе и США составля-
ет от 1,9 до 2,5 % (Lloyd-Jones D., еt al., 2010),  
а в России к настоящему времени ХСН диагно-
стируется у 7 % населения [6]. 

На сегодняшний день кардиоцитопротек-
торы являются новым направлением в лечении 
сердечно-сосудистых заболеваний. В связи 
с относительной «молодостью» этой группы 
препаратов они, в отличие от классических 
антиангинальных средств, пока не располагают 
столь внушительной доказательной базой. 
Однако ясно, что имеющиеся в настоящее 
время результаты их клинической эффектив-
ности и фактическое отсутствие ощутимых 
нежелательных явлений свидетельствуют  
о перспективности применения кардиоцито-
протекторов в составе комплексной терапии 
сердечно-сосудистой патологии. 

Сегодня терапия метаболическими пре-
паратами с полным правом заняла свое место 
в схемах лечения ССЗ и вошла в международ-
ные рекомендации по лечению ишемической 
болезни сердца (ИБС). Однако необходимо 
заметить, что в данном случае речь идет не   
о замене гемодинамического подхода мета-
болическим, а о взаимодополняющем сочета-
нии двух эффектов, в основе которых лежат 
разные механизмы действия препаратов [2, 7].   

Миокардиальные цитопротекторы – 
препараты различных химических классов, 
действие которых не связано с гемодинами-
ческим эффектом, а опосредуется оптимиза-

цией процессов образования и расхода 
энергии, коррекцией функции дыхательной 
цепи, нормализацией баланса между интен-
сивностью процессов свободно-радикального 
окисления и антиоксидантной защитой, 
непосредственным влиянием на кардиомио-
циты, что способствует их выживаемости             
в условиях ишемии, препятствует формиро-
ванию «метаболического ремоделирования 
миокарда» (термин предложен М. van Bilsen 
и соавт. в 2004 году [15] для обозначения 
патологических изменений, опосредованных 
избытком активации жирных кислот в кардио-
миоците). 

Единой классификации кардиоцитопро-
текторов не существует, поэтому с нашей 
точки зрения привлекает внимание классифи-
кация, предложенная В. П. Михиным (2011), 
построенная на основании локализации фар-
макологического эффекта препарата [5]: 

1. Внутримитохондриальные цитопро-
текторы: 

а) торможение окисления жирных кислот: 
    – подавление бета-окисления жир- 

           ных  кислот (триметазидин);  
          –  подавление транспорта жирных кис-  
            лот в митохондрии (мельдоний); 
б) прямая стимуляция окисления глюкозы 

(сукцинат 2-этил-6-метил-3-оксипири-
дина); 

в) стимуляция цитохромной цепи (коэн-
зим Q10). 

2. Транспорт энергетического субстра-
та в митохондрии [фосфокреатин, глю-
козоинсулиновая смесь (малоэффективна), 
янтарная кислота]. 
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3. Стимуляция анаэробного гликолиза 
(тиатриазолин) – мало разработаны и мало-
эффективны. 

4. Антиоксиданты и митохондриальные 
цитопротекторы, обладающие антиокси-
дантными свойствами. 

В норме между доставкой кислорода к кар-
диомиоцитам и потребностью в нем имеется 
четкое соответствие, обеспечивающее нор-
мальный метаболизм и, следовательно, функ-
ции клеток сердца. В нормальных условиях 
основными субстратами для выработки энер-
гии в кардиомиоцитах служат свободные жир-
ные кислоты (СЖК), обеспечивающие от 60  
до 80 % синтеза аденозинтрифосфата (АТФ),  
и глюкоза (20–40 % синтеза АТФ) [10]. 

Глюкоза вначале подвергается анаэроб-
ному гликолизу с образованием небольшого 
(около 10 %) количества АТФ и пирувата,     
а затем пируват поступает в митохондрии, 
где с помощью пируватдегидрогеназного 
комплекса (ПДК) подвергается окислитель-
ному декарбоксилированию с образованием 
ацетил коэнзима А (ацетил-КоА). Свободные 
жирные кислоты, поступая в цитоплазму 
кардиомиоцита, преобразуются в ацилкоэн-
зим А (ацил-КоА) жирных кислот, который 
затем подвергается бета-окислению в мито-
хондриях с образованием ацетил-КоА. Об-
разующийся в ходе метаболизма глюкозы    
и СЖК ацетил-КоА поступает в цикл Кребса, 
где и синтезируется АТФ (рис. 1, 2). 

 
Рис. 1. Два пути утилизации энергетических субстратов в кардиомиоцитах (Асташкин Е. И., Глезер М. Г., 2009) 

 

 
Рис. 2. Метаболизм клетки в условиях ишемии 
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Оптимизация энергетического метаболиз-
ма миокарда предоставляет большие возмож-
ности в плане защиты сердечной мышцы от 
ишемических повреждений [11]. Однако при 
выборе препарата следует учитывать, что 
окисление глюкозы в метаболической цепи 
синтеза АТФ требует на одну молекулу АТФ 
на 35–40 % кислорода меньше, чем при 
окислении жирных кислот (ЖК), при этом 
экономия кислорода обеспечивается не только 
за счет особенностей метаболического цикла 
окисления глюкозы (до 20 %), но и за счет 
отсутствия необходимости поступления жир-
ных кислот в митохондрии (около 15–20 %), 
активный транспорт которых требует АТФ, 
дефицитного в условиях гипоксии. Установ-
лено, что ишемия миокарда на клеточном 
уровне характеризуется снижением окисления 
глюкозы и повышением использования ЖК. 
Резкий дисбаланс между окислением глюкозы 
и ЖК в сторону последних, а также повышен-
ная концентрация ЖК в ишемизированной 
зоне являются основными факторами репер-
фузионного повреждения и дисфункции мио-
карда, развития опасных нарушений ритма 
сердца [13]. Поэтому использование препа-
ратов, разными путями блокирующих бета-
окисление ЖК и на альтернативной основе 
стимулирующих окисление глюкозы, рассмат-
ривается как наиболее перспективное направ-
ление миокардиальной цитопротекции [14]. 

Особое место в изучении эффективности 
кардиопротекторов при ИБС отводится их 
применению при коронарной ангиопластике. 
Проведение чрескожных коронарных вмеша-
тельств (ЧКВ) и коронарного шунтирования 
(КШ) сопряжено с развитием осложнений со 
стороны сердечнососудистой системы, кото-
рые включают в себя дисфункцию миокарда 
с развитием «оглушенного миокарда» с нару-
шением локальной сократимости миокарда 

левого желудочка, нарушения гемодинамики 
и появление различных аритмий [14]. Согласно 
современным представлениям, ишемические 
и реперфузионные изменения миокарда, в том 
числе и при проведении коронарной реваску-
ляризации, развиваются в результате наруше-
ния метаболизма кардиомиоцитов [11]. Много-
численные исследования подтвердили способ-
ность кардиопротекторов уменьшать степень 
гибернации миокарда при хронической ише-
мии. Их использование при коронарной ан-
гиопластике в составе предоперационной         
и послеоперационной терапии ускоряло вос-
становление сократительной функции мио-
карда на фоне улучшения коронарного крово-
тока и таким образом повышало эффектив-
ность реваскуляризации [1, 3]. 

Учитывая, что уровень NT-proBNP может 
служить биохимическим маркером выражен-
ности  сердечной недостаточности и отражает 
нарушение сократительной способности 
миокарда, ведущее к экспрессии системы 
NT-proBNP в миокарде [4], можно считать, 
что миокардиальные цитопротекторы спо-
собствуют восстановлению сократительной 
активности миокарда, а динамика содержа-
ния  NT-proBNP в крови согласуется с изме-
нением параметров дисфункции левого же-
лудочка. 

Несмотря на определенную категорич-
ность суждений, существующих в клиниче-
ских рекомендациях по лечению ХСН по от-
ношению к миокардиальным цитопротекто-
рам, их нельзя игнорировать. Нужно четко 
представлять, что миокардиальные цитопро-
текторы не являются альтернативными сред-
ствами, их применяют в комплексе с основ-
ными (базисными) лекарственными средства-
ми. Это принципиально, так как определяет 
соподчиненное отношение применяемых 
препаратов [8]. 
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Во всем мире ишемическая болезнь серд-

ца (ИБС) и острый инфаркт миокарда (ОИМ) 
являются ведущей причиной смерти. Каждый 
год от ИБС умирают более 7 млн человек, 
что составляет около 13 % от всех причин 
смерти [25, 30]. Заболеваемость ОИМ в Евро-
пейских странах составляет 90–312 случаев 
на 100 тыс. населения, на ОИМ  с подъемом 
сегмента ST ЭКГ (ОИМспST) приходится 
40–142 случая на 100 тыс. населения [32],  
в России показатель ежегодной заболевае-
мости ОИМ составляет 198–302 случая на 
100 тыс. населения [1]. В последние годы  
достигнут значительный прогресс в снижении 
смертности от ОИМ [16, 19], тем не менее, 
внедрение прогрессивных методов лечения 
ОИМ, в целом, и  ОИМспST, в частности, 
остается актуальной задачей. 

ОИМ с патофизиологической точки 
зрения определяется как состояние, связан-
ное с гибелью кардиомиоцитов по причине 
длительной ишемии. После прекращения 
кровотока гибель клеток не происходит 
немедленно, требуется определенный период 
времени, при этом полный некроз клеток  
в зоне риска происходит через 2–4 часа или 
даже дольше, в зависимости от наличия колла-
терального кровоснабжения, полноты окклю-
зии сосуда, чувствительности клеток к ише-
мии, их потребности в кислороде и питатель-
ных веществах [28]. Восстановление кровотока 
в окклюдированной артерии может ради-
кально изменить как патоморфологическую 

картину ОИМ, так и клинические исходы. 
В настоящее время термин ОИМ рекоменду-
ется использовать при наличии доказательства 
некроза миокарда в клиническом контексте, 
соответствующем острой ишемии миокарда 
[28]. При выполнении таких условий ОИМ 
может быть диагностирован при наличии по-
вышения и/или снижения уровней биомарке-
ров повреждения миокарда (предпочтительно 
сердечных тропонинов) с достижением хотя бы 
одного значения, превышающего 99 ‰ верх-
него референсного лимита лаборатории, в соче-
тании, по меньшей мере, с одним из перечис-
ленных признаков: 

– симптомы ишемии миокарда; 
– новые или предположительно новые 

значимые изменения сегмента ST или зубца T 
ЭКГ, или появление блокады левой ножки 
пучка Гиса; 

– развитие патологических зубцов Q ЭКГ; 
– визуализация новой потери жизнеспо-

собного миокарда или появление новых регио-
нальных нарушений сократимости стенок; 

– обнаружения внутрикоронарных тром-
бов при ангиографии или аутопсии. 

В клиническом контексте ОИМспST  
выставляется пациентам, имеющим симптомы 
ишемии миокарда в сочетании со стойким 
подъемом сегмента ST ЭКГ, большинство 
таких пациентов также имеют типичный подъ-
ем уровня биомаркеров некроза миокарда        
и без лечения прогрессируют в Q-образую-
щий ОИМ. 


