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АННОТАЦИЯ
По данным Российского регистра 34% больных с легочной 

гипертензией (ЛГ) имеют жалобы на боли в прекардиальной 
области. В настоящее время причиной данной симптоматики 
могут быть как сопутствующая ишемическая болезнь сердца 
(ИБС), компрессия коронарных артерий (чаще ствола левой 
коронарной артерии (КА)) дилатированным стволом ЛА, от-
носительная коронарная недостаточность вследствие низкого 
сердечного выброса, относительно слабого развития коро-
нарных коллатералей на фоне гипертрофии стенки ПЖ или 
рефлекторного сужения коронарных артерий (КА) из-за пере-
растяжения легочной артерии (ЛА) (висцеро-висцеральный 
рефлекс), а также вследствие снижения сатурации крови кис-
лородом в поздней стадии заболевания. Имеющая ишемия 
миокарда и боли в прекардиальной области не только снижа-
ют качество жизни пациентов, но и являются предикторами 
неблагоприятных исходов. Поэтому лечение данной катего-
рии больных должно быть комплексным и включать в себя 
как ЛАГ-специфическую, так и вспомогательную терапию 
(метаболические модуляторы). Препарат последней группы – 
триметазидин – в настоящее время активно исследуется при 
различных патологиях, и показывает себя с положительной 
стороны в исследованиях ПАРАЛЛЕЛЬ, Кокрановском метаа-
нализе у пациентов с ИБС. Триметазидин обладает выражен-
ной антиангинальной эффективностью и хорошей переноси-
мостью в комбинации с другими лекарственными средствами, 
что несомненно улучшает качество жизни пациентов. 

Ключевые слова: легочная гипертензия, ишемия миокарда, 
боли в прекардиальной области, триметазидин, метаболиче-
ский модулятор. 

SUMMERY
According to the Russian data 34% of patients with pulmonary 

hypertension (PH) have complaints of chest pain. Currently, 
the cause of this symptoms can be as coronary heart disease, 
compression of the coronary arteries (usually the left main 
coronary artery) dilated pulmonary artery, coronary insufficiency 
due to low cardiac output is relatively weak development of 
coronary collaterals in the hypertrophy RV wall or a reflex 
constriction of the coronary arteries due to distension of the 
pulmonary artery, to the reduction of blood oxygen saturation 
in the late stages of the disease. Myocardial ischemia and chest 
pain reduce the quality of life of patients, and to be predictors of 
adverse outcomes. Therefore, treatment of these patients should 
be comprehensive and include PAH -specific and additional 
metabolic therapy. The therapy of the last group – trimetazidine 
– being actively researched in various pathologies, and shows the
positive side in studies: the Cochrane meta-analysis of patients
with ischemic heart disease. Trimetazidine has a pronounced anti-
anginal efficacy and good tolerability in combination with other
treatment, which will improve the quality of life of patients.

Keywords: pulmonary hypertension, myocardial ischemia, chest 
pain, trimetazidine, metabolic modulator.
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Проблема легочного сердца (ЛС) привлекала внимание со-
общества врачей с середины 20 века и обсуждалась во многих 
публикациях, а также на XIII и XV Всесоюзных съездах терапев-
тов (1949, 1964 гг.). Однако имеются работы исследователя Д. 
Клоба 1865 года, который впервые дал патологоанатомиче-
ское описание больного с легочной гипертензией, сообщил 
картину при аутопсии в виде выраженных стенозирующих по-
ражений мелких ветвей легочной артерии у пациента, имев-
шего прогрессирующую одышку, отеки и цианоз [1]. В 1891 
г. Э. Ромберг описал патоморфологическую картину ЛГ неиз-
вестной этиологии, которая привела к развитию выраженной 
гипертрофии правого желудочка (ПЖ) сердца [2]. В ХХ веке 
большой интерес к данной проблеме был обусловлен стрем-
лением улучшить прогноз больных за счет разработки новых 
лекарственных подходов, так как по данным 1-го регистра 
больных с первичной ЛГ (США) в конце 80-х годов было по-
казано, что средняя продолжительность жизни пациентов с 
момента установления диагноза составляла лишь 2,8 года.

Наряду с зарубежными специалистами в нашей стране в 

1971 году вышла монография Н.М. Мухарлямова, посвя-
щенная вопросу легочного сердца [3]. Первая попытка кон-
солидированного подхода к проблеме ЛГ предпринималась 
международным медицинским сообществом в 1961 году, 
когда был опубликован доклад группы экспертов ВОЗ, по-
священный этой теме, и дано следующее определение ЛС: 
«гипертрофия правого желудочка в результате заболеваний, 
поражающих структуру и/или функцию легких, за исключени-
ем случаев, когда эти изменения вызваны поражением левых 
отделов сердца или врожденной сердечной патологией» [4]. 

С современных позиций ЛС можно трактовать как измене-
ние структуры и/или функции правого желудочка в результате 
длительно существующей ЛГ, которая, в свою очередь, явля-
ется следствием патологии легких, сосудов легких или внеле-
гочной патологии, или состояний, приводящих к нарушению 
альвеолярной вентиляции.

В Российских рекомендациях по диагностики и лечению ЛГ 
и рекомендациях Европейского общества кардиологов легоч-
ная гипертензия (ЛГ) определяется как гемодинамическое и 
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патофизиологическое состояние, характеризующееся повы-
шением давления в легочной артерии (ЛА) до 25 мм рт. ст. и 
выше по данным катетеризации правых отделов сердца [5,6].

Эпидемиологические данные о распространенности ЛГ как 
в нашей стране, так и в мире, в настоящее время отсутствуют. 
По данным зарубежных наблюдений, при эхокардиографиче-
ском скрининге из 4579 больных признаки ЛГ (систолическое 
ДЛА выше 40 мм рт. ст.) выявлялись у 10,5% больных. Из 
них только 4,2% пациентов имели ЛАГ, 78,7% – ЛГ вследствие 
патологии левых отделов сердца, 9,7% – ЛГ на фоне пато-
логии легких, 0,6% – хроническую тромбоэмболическую ЛГ 
(ХТЭЛГ), в 6,8% случаев установить диагноз не представля-
лось возможным. 

Для стандартизации диагностических подходов и лечебных 
мероприятий необходима клиническая классификация ЛГ. На 
протяжении полувека она претерпела значительные измене-
ния, начиная с 1973 г., когда в соответствии с консенсусом 
экспертов выделялось две категории: первичная ЛГ (ПЛГ) или 
ЛГ неустановленной этиологии и вторичная ЛГ при выявле-
нии причин или факторов риска. В 1998 г. на II Мировом сим-
позиуме в Эвиане, посвященном проблеме ЛГ, были впервые 
выделены пять гомогенных групп ЛГ на основании сходства 
патогенетических особенностей и клинических проявлений, 
общности диагностических и лечебных подходов [6]. 

В настоящее время классификация включает 5 следующих 
групп: 

1. Легочная артериальная гипертензия (ЛАГ) 

2. Легочная гипертензия вследствие патологии левых от-
делов сердца: • систолическая дисфункция • диастолическая 
дисфункция • клапанные пороки 

3. ЛГ, ассоциированная с патологией дыхательной системы 
и/или гипоксемией • хроническая обструктивная болезнь лег-
ких • интерстициальные заболевания легких • другие заболе-
вания легких со смешанными рестриктивными и обструктив-
ными нарушениями • синдром альвеолярной гиповентиляции 
• высокогорная ЛГ • нарушения дыхания во время сна 

4. Хроническая тромбоэмболическая ЛГ
5. Смешанные формы • гематологические заболевания • 

системные нарушения • метаболические нарушения • другие 
Для верификации диагноза ЛГ используют комплекс обсле-

дований, направленный на установление диагноза ЛГ, оценки 
клинического класса и типа ЛГ, а также оценки функциональ-
ного и гемодинамического статуса пациентов. Выделяют сле-
дующие этапы диагностического процесса [6]:

1. Подозрение у больного наличия ЛГ (ЛГ – предвари-
тельный диагноз)

2. Верификация диагноза ЛГ
3. Установление клинического класса ЛГ
4. Оценка ЛАГ (тип, функциональная способность).
В таблице 1 подробно изображен диагностический алго-

ритм верификации ЛГ. 
 По данным Российского регистра наиболее часто в раз-

вернутой стадии заболевания 93% больных предъявляют 
жалобы на одышку, 61% – на общую слабость и быструю 

Таблица 1. Диагностический алгоритм ЛГ ESC/ERS 2015г [7]

Подозрение на  наличие ЛГ
Симптомы, признаки, анамнез

Вероятность ЛГ по данным эхокардиографии

Направление 
в экспертный центр

Средняя,
высокая

Низкая

Другие причины
Контроль в динамикеИсключить наиболее частые причины ЛГ

Анамнез , симптомы, ФР, ЭКГ, Rg, DLCO, 
газовый анализ крови, КТ

Группа 2 или 3: диагноз подтвержден?

КТ, КПОС+ангиопульмонография, ТЭЭ

Признаки тяжелой 
дисфункции ПЖ

да

В/ п сцинтиграфия легких

Соответствующие дефекты перфузии ?

нет
Лечение основного забо -

левания и оценка

Исключение редких причин ЛГ

Катетеризация правых 
отделов сердца (КПОС)

•ДЛАср . > 25мм. Hg
•ДЗЛА < 15 мм. Hg
•ЛСС > 3 ЕД.по Вуду

ЛАГ- вероятный диагноз
Специфические лабораторные тесты

ХТЭЛГ-вероятный диагноз

да

нет

Направление 
в экспертный центр

Нет признаков тяжелой 
дисфункции ПЖ

да

Группа 5Группа 1
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утомляемость, 47% – на сердцебиение, 34% – на боли в пре-
кардиальной области [8]. 

В данной статье мы попытаемся детально разобрать при-
чины болевого синдрома. Причины болевого синдрома при 
ЛГ могут быть разнообразными. Не следует забывать о со-
путствующей ИБС в случае типичной картины и наличии фак-
торов риска заболевания. В этих случаях требуется тщатель-
ное обследование, включающее проведение диагностической 
коронарографии.

Кроме того, в настоящее время уже описаны случаи ком-
прессии коронарных артерий (чаще ствола левой коронар-
ной артерии (КА)) дилатированным стволом ЛА, что может 
вызывать болевой синдром в грудной клетке, особенно на 
фоне физической нагрузки [9]. Вместе с тем, причинами 
болей в грудной клетке у пациентов с ЛГ могут являться от-
носительная коронарная недостаточность вследствие низ-
кого сердечного выброса, относительно слабого развития 
коронарных коллатералей на фоне гипертрофии стенки ПЖ 
или рефлекторного сужения коронарных артерий (КА) из-за 
перерастяжения легочной артерии (ЛА) (висцеро-висцераль-
ный рефлекс), а также вследствие снижения сатурации крови 
кислородом в поздней стадии заболевания [10].

Каков же механизм развития дисфункции ПЖ недоста-
точности? На начальных этапах ЛГ ПЖ адаптируется к по-
вышению постнагрузки за счет увеличения сократимости и 
незначительного расширения полости ПЖ. В дальнейшем 
ПЖ теряет способность адаптироваться к постнагрузке, про-
грессирует дилатация, что приводит к дальнейшему сниже-
нию его систолической функции. На рисунке 1 изображено 
графическое изображение ремоделирования сердца при ЛГ. 
Также возникает диастолическая дисфункция ПЖ, обуслов-
ленная фиброзом миокарда. Все эти изменения приводят к 
уменьшению ударного объема (УО) ПЖ, увеличению дав-
ления наполнения правых камер сердца, уменьшению на-
полнения ЛЖ, что сопровождается снижением системного 
давления и нарушением систолического межжелудочкового 
взаимодействия [11]. Под термином “межжелудочковое вза-
имодействие” понимают способность одного желудочка – его 
размеров, формы и податливости – влиять на размер, форму, 
соотношение давления и объема другого желудочка за счет 
прямого механического воздействия [12].

Скорость прогрессирования заболевания может значитель-
но различаться у пациентов с ЛГ, в связи с этим в последнее 
время стало уделяться внимание оценке функциональной 
способности желудочков сердца, а также нарушению перфу-
зии миокарда как ЛЖ, так и ПЖ [13,14]. 

Признаками неблагоприятного прогноза течения заболева-
ния у пациентов с ЛГ являются: наличие правожелудочковой 
сердечной недостаточности, высокое давление в правом пред-
сердии (ПП), сниженный сердечный индекс и, как следствие, 
нарушения функциональной способности миокарда желудоч-
ков – низкий функциональный класс (ФК), низкая толерант-
ность к физическим нагрузкам [5]. Наиболее доступными 
методами верификации ишемических изменений являются 
электрокардиография (ЭКГ) в динамике при возникновении 
болей, 12-канальное холтеровское мониторирование элек-
трокардиограммы – ЭКГ (ХМ ЭКГ), стресс-эхокардиография. 
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Рисунок 1. Ремоделирование сердца при ЛАГ [15]
 

Даже при своевременной диагностике и установлении пра-
вильного диагноза во многих случаях прогноз заболевания 
зависит от правильности рационального подбора ЛАГ – спец-
ифической терапии с возможностью влияния на все основ-
ные патогенетические звенья заболевания. Основные направ-
ления медикаментозной терапии ЛГ заключаются в: 

• уменьшение клинической симптоматики;
• повышение толерантности к нагрузкам (дистанция в тесте 

6-МХ более 380 м);
• достижение функционального класса (ФК) (ВОЗ) I-II;
• улучшение качества жизни;
• улучшение гемодинамических параметров:
- сердечный индекс более 2,4 л/мин/м2;
- давление в правом предсердии менее 10 мм рт. ст.;
- снижение общего легочного сосудистого сопротивления 

более чем на 30%;
• увеличение времени до развития клинического ухудше-

ния.
Для решения этих задач назначается стандартная терапия 

ЛГ, включающая в себя антикоагулянты и антиагреганты, 
антагонисты кальция, кислородотерапию, при развитии яв-
лений недостаточности кровообращения – сердечные глико-
зиды и диуретики.

В то же время, за последние годы появились лекарственные 
средства, воздействующие на патогенетические механизмы 
развития ЛАГ – простагландины (ПГ), антагонисты рецепто-

Таблица 2. Алгоритм назначения лекарственной терапии у больных с ЛАГ

Диагноз, уточнение тяжести заболевания, функциональный класс

Неспецифическая терапия: 
Антикоагулянты per os (варфарин),
Диуретики, оксигенотерапия, дигоксин и др.

отрицательныйположительный

Антагонисты кальциевых каналов

Комбинированная терапия

Невысокий риск: Высокий риск:

- антагонисты эндотелиновых
рецепторов или ингибиторы 
фосфодиэстеразы типа 5 (per os)
- эпопростенол или трепростинил
(в/в)
- илопрост (ингаляционно)
- трепростинил (п/к)

-эпопростенол или 
трепростинил (в/в)*
- илопрост (ингаляционно)
- антагонисты эндотелиновых
рецепторов или ингибиторы 
фосфодиэстеразы типа 5 ( per os )
- трепростинил (п/к)

неэффективность

Оперативные методы лечения 
(предсердная септостомия, трансплантация лёгких 
или комплекса сердце-лёгкие____________________________

* Препараты выбора у данной категории больных

Вазореактивный тест
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Рисунок 2. Механизм действия триметазидина
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ров эндотелина (АРЭ), оксид азота и ингибиторы фосфоди-
эстеразы 5-го типа (ИФДЭ-5) [6]. В таблице 2 представлен 
алгоритм лекарственной терапии у больных с ЛАГ. 

В последние годы наряду с использованием ЛАГ – спец-
ифических препаратов, возрос интерес к вспомогательной 
терапии, что обусловлено влиянием данных препаратов на 
метаболические показатели. Триметазидин – метаболиче-
ский модулятор, препарат, улучшающий метаболизм мио-
карда в условиях ишемии и оказывающий антигипоксическое 
действие [16]. Механизм действия препарата триметазидин 
заключается в подавлении β-окисления жирных кислот и 
усиливании окисления пирувата, что помогает сохранить в 
кардиомиоцитах необходимый уровень АТФ. 

Метаболические модуляторы, такие как триметазидин, все 
чаще используются как вспомогательная терапия в лечении 
сердечной недостаточности. В условиях ацидоза нормали-
зуется функционирование мембранных ионных каналов, что 
препятствует накоплению ионов кальция и натрия в кардио-
миоцитах, нормализует внутриклеточное содержание ионов 
калия. Триметазидин уменьшает внутриклеточный ацидоз 
и снижает содержание фосфатов, обусловленное ишеми-
ей миокарда и реперфузией; препятствует повреждающему 
действию свободных радикалов; сохраняет целостность кле-
точных мембран; предотвращает активацию нейтрофилов в 
зоне нарушений перфузии; увеличивает продолжительность 
электрического потенциала; уменьшает выход КФК из клеток 

и выраженность метаболических изменений в миокарде. 
 Множество экспериментальных и клинических исследова-

ний показали, что триметазидин относится к антиангиналь-
ным препаратам нового класса, реализующим свое действие 
на клеточном уровне, воздействуя непосредственно на ише-
мизированные кардиомиоциты [17]. Сравнительное исследо-
вание эффективности триметазидина в составе комплексной 
терапии больных ХСН II–III ФК (NYHA) с ФВ ЛЖ <45% проде-
монстрировало более выраженные положительными сдвиги 
в показателях качества жизни (по Миннесотскому опроснику) 
в группе больных, дополнительно получающих триметазидин 
по сравнению с группой больных, находящихся на терапии 
иАПФ, диуретиками и β-АБ (р<0,05). Добавление тримета-
зидина к традиционной терапии сопровождалось более вы-
раженным улучшением сократительной функции миокарда и 
его микроциркуляции [18].

Кроме того, по данным Кокрановского метаанализа [19], 
который включал в себя 23 клинических исследования, 1378 
пациентов с ишемической болезнью сердца, триметазидин 
показал значительное снижение еженедельных приступов 
стенокардии, улучшение времени физической нагрузки 
до появления на ЭКГ депрессии сегмента ST на 1 мм и бо-
лее по сравнению с плацебо. В исследовании ПАРАЛЛЕЛЬ 
было доказано, что добавление пролонгированного нитрата 
эффективно и более выражено в первые 4 недели лечения, 
эффективность триметазидина нарастает к 12-й неделе и до-
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стоверно превосходит эффект нитратов по частоте приступов 
стенокардии и в дальнейшем потребности в приеме нитратов 
короткого действия [20], что напрямую повлияло на качество 
жизни пациентов.

В экспериментальном исследовании Янг-ХуФанг на модели 
ЛАГ было показано, что триметазидин улучшает сердечный 
выброс и переносимость нагрузок без удлинения интервала 
QTc. Назначение препарата в течение 4 и 8 недель приводи-
ло к повышению продукции АТФ и снижению уровня лактата 
в ткани ПЖ. Одновременно улучшалось потребление O2, при 
фотомикрографии с помощью окраски гематоксилин эозином 
была показана динамика гипертрофии кардиомиоцитов в виде 
уменьшения их количества и размеров. Известно, что при ХСН 
триметазидин улучшал сократительную функцию ЛЖ у боль-
ных с дилатационной кардиомиопатией, снижал окисление 
жирных кислот в миокарде на 10%, улучшал липидный спектр 
за счет повышения уровня ХС-ЛПВП на 11% [21].

Существует длительный опыт применения триметазидина в 
клинической практике кардиолога. Согласно рекомендациям 
Европейского общества кардиологов препараты метаболиче-
ского действия используются как вспомогательная терапия и 
отнесены к классу доказанности IIВ, уровень доказанности В, 
что подтверждает актуальность дальнейшего исследования 
препарата у различных групп больных. 

Таким образом, триметазидин обладает мощным потенци-
алом вспомогательного действия у больных с ЛГ с жалобами 
на неспецифические боли в области сердца. Коррекция ме-
таболических процессов в миокарде за счет нормализации 
функционирования мембранных каналов может способство-
вать улучшению функции ПЖ, а следовательно повышению 
толерантности больных к физическим нагрузкам и качества 
их жизни.
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