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Цель: изучить молекулярные эффекты тиотриазолина у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС). 
Материалы и методы: у 60 пациентов со стабильной стенокардией напряжения I – III функционального класса 
сравнивались эффекты тиотриазолина со стандартным режимом терапии (СРТ), учитывая активность уровня 
основных продуктов свободнорадикального окисления (СРО) и антиоксидантных систем (АОС), протеомный 
профиль белков. Результаты: через 24 недели на фоне СРТ и тиотриазолина выявлено статистически досто-
верное увеличение содержания глутатион редуктазы, снижение малонового диальдегида, увеличение часто-
ты выявления экспрессии эндотелиальной липазы, фосфомевалонаткиназы, γ–бутиробетаин гидроксилазы, 
линолеил-КoA–десатуразы, снижение экспрессии дельта-5 десатуразы. Заключение: тиотриазолин обладает 
кардиопротекторным действием с антиоксидантным и цитопротекторным эффектами, снижая содержание 
продуктов СРО, повышая активность ферментов АОС при ИБС.

Ключевые слова: тиотриазолин, хроническая ишемическая болезнь сердца, антиоксидантная система, сво-
бодно-радикальное окисление, протеомика.

Для цитирования: Кастанаян А.А., Карташова Е.А., Железняк Е.И. Влияние тиотриазолина на процессы энергообразо-
вания в условиях хронической ишемии миокарда. Южно-Российский журнал терапевтической практики. 2020;1(1):84-90.

Контактное лицо: Карташова Елена Александровна, ea82kar@mail.ru.

THE EFFECT OF THIOTRIAZOLINE ON ENERGY PRODUCTION  
IN CONDITIONS OF CHRONIC MYOCARDIAL ISCHEMIA
А.А. Kastanayan, E.A. Kartashova, E.I. Zheleznyak

Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russia

Objective: to study molecular effects of thiotriasoline of the patients with coronary heart disease (CHD).  Materials 
and methods: 60 patients with stable angina of I – III functional classes were compared regarding the effects of 
thiotriasoline via standard therapy regime (STR), taking into account the activity of basic products level free radical 
oxidation (FRO) and antioxidant systems (AOS), proteomic protein profile. Results: in 24 weeks on the background of STR 
and thiotriasoline there is a revealed statistically reliable growth of glutathione reductase content, reduction of malonic 
dialdehyde, increase of endothelial lipase detection rate, phosphomevalonatekinase, γ-butyrobetaine hydroxylase, 
linoleil CoA-desaturase, reduction of delta-5 desaturase. Conclusion: thiotriasoline possesses cardioprotective activity 
with antioxidant and cytoprotective effects, reducing free radical products content and raising the activity of antioxidant 
systems ferments with regard to patients with CHD.
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Введение

Несмотря на достижения в диагностике и лечении, 
патология сердечно-сосудистой системы продолжает за-
нимать первое место по заболеваемости и смертности 

во всем мире. Ежегодная смертность от заболеваний 
сердечно-сосудистой системы составляет 8 миллионов 
мужчин и 8,6 миллионов женщин, по данным отчета 
Всемирной организации здравоохранения. Ведущей 
причиной потери трудоспособности населения России 
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являются осложнения ишемической болезни сердца 
(ИБС) [1,2].

Среди всех форм ИБС наиболее часто выявляются 
пациенты со стабильной стенокардией напряжения раз-
ных функциональных классов, которая на сегодняшний 
день рассматривается как хронический коронарный 
синдром. Число данных пациентов составляет около 
30 – 40 тысяч на 1 миллион населения. Присутствие сте-
нокардии напряжения у пациентов влияет на качество 
жизни, продолжительность жизни и риск развития ос-
ложнений [3,4].

При ишемии миокарда глюкоза является основным 
энергетическим субстратом для оксидативного фосфо-
рилирования. В условиях хронической ишемии проис-
ходит переключение энергетических процессов в кар-
диомиоците на повышенное окисление жирных кислот. 
Метаболические изменения в условиях преобразова-
ния энергетических процессов включают появление фе-
тальных фенотипов (белковых паттернов) на клеточном 
и молекулярном уровне, отсутствующих в жизнеспособ-
ном миокарде [5]. 

Возникающие при ишемии миокарда метаболиче-
ские изменения, в частности ишемическое прекондици-
онирование, обеспечивают защиту кардиомиоцита от 
некроза и апоптоза, активирующегося в ходе реперфу-
зии. В условиях ишемического прекондиционирования 
также снижается синтез апоптогенных белков и актив-
ности протеинкиназы С. Экспрессия генов, кодирующих 
ключевые элементы апоптоза, является следствием ак-
тивации свободнорадикального окисления (СРО) [6].

Изменение метаболических и энергетических про-
цессов, лежащих в основе ишемического прекон-
диционирования и кардиопротекции, определяет 
возможность  прогрессирования ишемии, объясняя 
необходимость применения в качестве одного из под-
ходов к стандартной терапии стенокардии напряжения 
применение цитопротективной или кадиопротективной 
терапии [7]. 

Базовыми аспектами такой схемы лечения опреде-
лены совершенствование процессов кумуляции и по-
требления энергии и оптимизация равновесия между 
антиоксидантной системой (АОС) и выраженностью СРО 
[7,8]. 

Увеличение функциональной способности сердца и 
защита миокарда от реперфузионных и ишемических 
повреждений происходит за счет увеличения скорости 
окисления глюкозы в миокарде, что, в свою очередь, 
приводит к нормализации энергетического метаболиз-
ма миокарда на фоне имеющейся ишемии [9, 10].

Модуляция метаболизма свободных жирных кислот 
при использовании лекарственных средств, которые 
блокируют их окисление при возникновении гипопер-
фузии, способствует повышению потребления глюкозы 
участком ишемизированного миокарда.

Уменьшение формирования первичных и вторичных 
продуктов реакции перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), стабилизация клеточной мембраны способству-
ет защите структурных и функциональных компонентов 
целостности мембран кардиомиоцитов, что и лежит в 
основе механизма действия кардиопротекторов на ме-
таболизм в кардиомиоцитах [10,6].

Одним из цитопротекторов, который снижает по-
требление кислорода в условиях ишемии, оказывает 
влияние на энергетические процессы в миокарде, явля-
ется оригинальный антигипоксант / антиоксидант тио-
триазолин (корпорация “Артериум”). Данный препарат 
проявляет выраженную метаболическую активность, 
обеспечивая стабилизацию мембраны кардиомиоци-
тов. Показаниями к назначению таблетированных форм 
тиотриазолина, помимо функциональных заболеваний 
сердечно-сосудистой системы, являются ИБС, включая 
инфаркт миокарда, хроническая сердечная недостаточ-
ность, кардиомиопатии, аритмии.

Цель исследования — оценка эффектов тиотриазо-
лина на молекулярном уровне в структуре схемы лече-
ния ИБС. 

Для определения эффективности кардиопротек-
тивной терапии проведено исследование динамики 
параметров активности разных компонентов цикла 
трикарбоновых кислот (ЦТК), у больных с ИБС — про- и 
антиоксидантных систем крови, изменение протеомно-
го профиля крови у больных при приеме стандартного 
режима терапии (СРТ) ИБС и при дополнительном при-
еме тиотриазолина.

Материалы и методы

Данная работа проводилась в соответствии с Этиче-
скими принципами выполнения медицинских научных 
исследований с участием человека Хельсинской Де-
кларации всемирной медицинской ассоциации (1964 –  
2008 гг.).

Клиническое исследование проводилось в двух па-
раллельных группах пациентов 24 недели. В исследо-
вание было включено 60 пациентов обоих полов в воз-
расте от 40 до 70 лет с подтвержденной нагрузочными 
тестами ИБС стабильной стенокардией I – III функцио-
нального класса, которые подписали добровольное 
информированное согласие. Критерии невключения 
больных в исследование — неконтролируемая гипер-
тоническая болезнь, прогрессирующая нестабильная 
стенокардия, нарушения ритма сердца (перманентная 
фибрилляция и трепетание предсердий), нарушение 
проводимости (полная блокада левой ножки пучка Гиса, 
атрио-вентрикулярная блокада II и III степени), феномен 
Вольфа-Паркинсона-Уайта, установленный электрокар-
диостимулятор, сахарный диабет 1-ого и 2-ого типов.

Включенные в клиническое исследование паци-
енты c ИБС методом адаптивной рандомизации были 
распределены в две одинаковые группы (табл. 1), всем 
назначена единая терапия, а именно ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента (периндоприл), 
β-адреноблокаторы (бисопролол), антиагреганты (аце-
тилсалициловая кислота), статины (аторвастатин), что 
являлось стандартным режимом терапии для всех паци-
ентов. Пациенты, определённые в I группу (n = 30), при-
нимали только СРТ, больные II группы (n = 30) дополни-
тельно к СРТ ИБС получали тиотриазолин 600 мг/сутки 
per os. Контрольная группа была представлена 10 практи-
чески здоровыми людьми, с данными которых проводи-
ли сравнение главных эффектов лекарственных средств 
на молекулярном уровне больных ИБС обеих групп.
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Таблица 1
Клиническая характеристика целевой популяции

Показатель I группа II группа

Пол (мужчины/женщины) М — 17, 
Ж — 13

М - 19, 
Ж - 11

Индекс массы тела, кг/см2 30,8±1,4 27,9±1,2
Артериальная гипертензия
I степень 
II степень

10
20

12
18

Стенокардия напряжения, кол.
I ФК
II ФК
III ФК

6
18
6

7
18
5

ХСН
0ФК
IФК
IIФК

10
18
2

8
16
6

Всем пациентам в начале клинического исследования 
и спустя 24 недели проводились лабораторные анализы, 
которые позволили выявить и оценить параметры актив-
ности и насыщения молекулярных маркеров в крови и 
эритроцитов. По полученным данным проводили оценку 
эффектов тиотриазолина не только на системном, но и 
непосредственно на клеточном уровне. По результатам 
исследования проводили изучение сукционатдегидроге-
назы (СДГ), применяя цитохимический метод на анали-
заторе «Pentra», США); цитохромоксидазы (ЦХО), исполь-
зуя метод спектрофотометрии на анализаторе «Thermo 
Electron Evolution», США); супероксиддисмутазы (СОД) 
и глутатионпероксидазы (ГПО) методом спектрофотоме-

трии при помощи прибора «Thermo Electron Evolution», 
США; лактата ферментативным методом; малонового 
диальдегида (МДА), проводя реакцию с тиобарбитуро-
вой кислотой; глутатиона микрометодом И.А. Шевчука и 
соавт.; 2,3-дифосфоглицерата (2,3-ДФГ), применяя коло-
риметрический метод, адаптированный на основе мето-
да Grisolia et al.; каталазу с помощью метода спектрофо-
тометрии на аппарате «Thermo Electron Evolution», США; 
глутатион-редуктазу (ГР) в крови и эритроцитах методом 
Hosoda и Nakamura.

В клиническом исследовании на фоне применения 
СРТ и тиотриазолина также проводили оценку плазма-
тических белков крови пациентов методом MALDI-TOF-
масс-спектрометрии, проводя построение молекулярных 
карт плазмы крови на приборе Ultraflex II, Bruker, США. 

Статистическая обработка всех полученных результа-
тов в ходе исследования проводилась с помощью пакета 
статистических программ для медицинских исследова-
ний «Statistica 12.0» (StatSoft, США). При нормальном 
распределении выборки для сравнения двух независи-
мых величин использовали критерий Стьюдента, а при 
отличии от нормального — критерии Манна-Уитни и χ2. 
Различия принимали как статистически значимые при  
р менее 0,05.

Результаты

У всех пациентов с ИБС при назначении СРТ и при 
дополнительном назначении тиотриазолина проводили 
определение концентрации ЦТК, продуктов АОС и СРО, 
продуктов цитохимической активности в крови пациен-
тов (табл. 2).

В начале клинического исследования у пациентов I и 
II групп были зафиксированы изменения концентрации 

Таблица 2
Динамика показателей работы звеньев ЦТК, цепи дыхательных ферментов, систем СРО-АОС  

у пациентов с ИБС на фоне терапии СРТ и тиотриазолином

Показатель

Контрольная
группа
(n=10)

M±SEM

I группа (n=30)
M±SEM

II группа (n=30)
M±SEM

До
лечения

После 
лечения

До
лечения

После 
лечения

Каталаза, мкат/г Hb 2,8±0,5 2,06±0,14 2,1±0,1 1,92±0,31 2,6±0,5*

Лактат, мкмоль/мл 3,9±0,2 4,88±0,4 4,5±0,3 4,92±0,31 4,1±0,4

2,3-ДФГ, мкмоль/л 4,8±0,2 2,8±0,3 2,9±0,3 2,98±0,31 4,6±0,5**

ЦХО, мкмоль/мл 0,14±0,02 0,11±0,01 0,11±0,03 0,11±0,01 0,12±0,06

СДГ, мкмоль/мл 3,1±0,2 2,5±0,2 2,7±0,2 2,4±0,22 3,2±0,41

МДА, мкмоль/мл 0,16±0,01 0,42±0,03 0,4±0,03 0,43±0,03 0,24±0,03**

СОД, усл.ед./г Hb 585,5±26,1 413,3±34,6 429,1±29,5 420,2±35,7 532,5±28,5**

ГР, мкмоль/г Hb 12,7±0,4 6,3±0,2 7,5±0,3 5,7±0,21 11,3±0,5***

Глутатион, мкмоль/г Hb 6,0±0,3 3,9±0,1 4,2±0,2 2,9±0,21 5,8±0,4**

ГПО, мкмоль/г Hb 2,2±0,3 5,1±0,5 4,1±0,4 5,2±0,5 2,7±0,5*

Примечания:  Hb — гемоглобин; * р<0,05; ** р<0,01; *** р<0,001 при сравнении показателей в I, II исследуемых группах до лечения и 
после лечения. 
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продуктов ЦТК, СРО, ферментов АОС и цитохимической 
активности клеток. Также у всех пациентов исследуемых 
групп было выявлено статистически достоверное увели-
чение содержания лактата, МДА, ГПО в крови и снижение 
содержания каталазы, СДГ, ЦХО, 2,3-ДФГ, СОД, глутатио-
на, ГР.

По окончании исследования в I группе пациентов был 
выявлен ряд статистически недостоверных изменений: 
тенденция к снижению содержания лактата, ГПО, МДА 
при отсутствии динамики уровня ЦХО в крови больных, а 
также склонность к увеличению концентрации каталазы, 
2,3-ДФГ, СДГ, СОД, ГР, глутатиона в крови.

У больных на фоне дополнительного приема тиотри-
азолина к СРТ ИБС были выявлены следующие метабо-
лические нарушения и изменения показателей цитохи-
мической активности клеток: статистически достоверное 
увеличение содержания 2,3-ДФГ, каталазы, ЦХО, СДГ, ГР, 
СОД, глутатиона, снижение содержания лактата, МДА, 
ГПО в крови пациентов (рис. 1).

Следует обратить внимание на то, что все вышепе-
речисленные параметры активности систем СРО не раз-
личались у пациентов, которые дополнительно к СРТ 
принимали тиотриазолин от идентичных показателей 
пациентов контрольной группы. 

После анализа полученных данных MALDI-TOF-масс-
спектрометрии белков маркеров плазмы крови у боль-
ных с ИБС стабильной стенокардией и здоровых лиц 
была выявлена динамика количественной идентифика-
ции белков плазмы крови, которые свидетельствуют о 
наличии ишемических изменений в миокарде на фоне 
приема СРТ в комплексе с тиотриазолином.

У всех пациентов, включенных в исследование, как 
и у лиц контрольной группы, был выявлен идентич-
ный состав спектра белков-маркеров плазмы крови по 
качественным характеристикам, которые были пред-
ставлены активатором морфогенеза 1, мозговой фор-
мой спектрина, каспазой-10, эндотелиальной липазой, 
НАДН-убихинон-оксидоредуктазой, домен-содержащей 

Рисунок 1. Влияние Тиотриазолина на динамику показателей ПОЛ-АОС.

гексокиназой 1, CpG-связывающим белком, дельта-5 
десатуразой, миозином X, цAMФ-зависимой протеин-
киназой A, белком С, белком GCN5, легкой цепью мио-
зинкиназы, дигидролипоамид-S-ацетилтрансферазой, 
неприлизином, гамма-бутиробетаин гидроксилазой, рас-
творимой формой рецептора к эндотелиальному факто-
ру роста сосудов, белком 2, регулирующим ишемическое 
прекондиционирование в миокарде, аполипопротеином 
D, фосфомевалонаткиназой. При анализе полученных ре-
зультатов обращало на себя внимание отсутствие в крови 
пациентов с ИБС белков арилсульфотрансферазы 2 и фос-
фодиэстеразы 3В.

У всех пациентов с ИБС были зафиксированы стати-
стически значимые изменения количества больных с 
повторяющимися спектрами белков плазмы крови при 
приеме СРТ: снижение количества больных, у которых 
зарегистрировано наличие мозговой формы спектри-
на (p<0,05), НАДН-убихинон–оксидоредуктазы (p<0,05), 
белка C (p<0,01), каспазы-10 (p<0,05), активатора мор-
фогенеза 1 (p<0,01), домен-содержащей гексокиназы 
1 (p<0,05), эндотелиальной липазы (p<0,01), цAMФ-
зависимой протеинкиназы A (p<0,05) дигидролипоамид-
S-ацетилтрансферазы (p<0,01), линеоил-КoA–десатуразы 
(p<0,01), миозина X (p<0,05), гамма-бутирбетаин–гидрок-
силазы (p<0,05), дельта-5 десатуразы (p<0,01), белка 2,  
отвечающего за регулирование ишемического преконди-
ционирования в миокарде (p<0,05), аполипопротеина D 
(p<0,05), по сравнению с количеством лиц контрольной 
группы с аналогичным спектром белков. В I и II группах 
отмечалось статистически достоверное увеличение ко-
личества пациентов, у которых было выявлено наличие 
в плазме крови экспрессии белка GCN5 (p<0,01), легкой 
цепи миозинкиназы (p<0,01), неприлизина (p<0,01), фос-
фомевалонаткиназы (p<0,05), CpG-связывающего белка 
(p<0,01) растворимой формы рецептора к эндотелиаль-
ному фактору роста сосудов (p<0,05) при приеме СРТ в 
сравнении с количеством лиц контрольной группы с ана-
логичным спектром белков.
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У пациентов II группы при добавлении к СРТ тио-
триазолина отмечались достоверные изменения по 
числу людей с повторяющимся протеомным спектром 
плазмы крови в сравнении с количеством здоровых 
людей контрольной группы: выявлено увеличение ко-
личества пациентов с экспрессией мозговой формы 
спектрина (p<0,05), белка домен-содержащей гексо-
киназы 1 (p<0,05), белка GCN5 (p<0,05), легкой цепи 
миозинкиназы (p<0,05), неприлизина (p<0,05), раство-
римой формы рецептора к эндотелиальному фактору 
роста сосудов (p<0,05), фосфомевалонаткиназы (p<0,01), 
CpG-связывающего белка (p<0,05), дигидролипоамид-
S-ацетилтрансферазы (p<0,01), белка 2, регулирующе-
го ишемическое прекондиционирование в миокарде 
(p<0,05), линеоил-КoA–десатуразы (p<0,05), миозина X, 
гамма-бутирбетаин–гидроксилазы (p<0,05), аполипо-
протеина D (p<0,01), НАДН-убихинон–оксидоредуктазы 
(p<0,05), каспазы-10 (p<0,01), эндотелиальной липазы 
(p<0,05), активатора морфогенеза 1 (p<0,01). В данной 
группе пациентов было выявлено статистически зна-
чимое уменьшение частоты встречаемости во II группе 
количества больных с экспрессией дельта-5 десатуразы 
(p<0,01) и цAMФ-зависимой протеинкиназы A (p<0,01) 
в плазме крови в сравнении с количеством людей кон-
трольной группы с идентичным перечнем белкового 
спектра.

У больных II группы изменения по числу выявляемых 
больных с экспрессируемым спектром белков плазмы 
крови были наиболее выражены в сравнении с идентич-
ными изменениями у пациентов I группы.

При проведении анализа молекулярных механизмов 
возникновения и прогрессирования в условиях хрониче-
ской ишемии в кардиомиоците, включавших молекулы 
различной химической структуры, определены основные 

Рисунок 2. Протеомный профиль плазмы крови контрольной и исследуемых групп пациентов.  
Молекулы белков биооксидантных, биоантиоксидантных и биорегуляторных систем.

группы белков — молекул биооксидантных, биоантиок-
сидантных и биорегуляторных систем организма.

При анализе белков данной группы (гамма-бутиробе-
таин гидроксилаза, эндотелиальная липаза, фосфомева-
лонаткиназа) выявлены следующие изменения (рис. 2).

Обсуждение

Таким образом, у больных при развитии ИБС наблю-
дается не только метаболический дисбаланс в кардио-
миоцитах, но также происходит и значительное увели-
чение интенсивности процессов СРО липидов. 

Изменения структуры и функции биологических 
мембран связано с накоплением продуктов ПОЛ. В ре-
зультате системного повреждения клетки происходит 
изменение ее цитохимической активности. В связи с на-
коплением продуктов ПОЛ, увеличенной активностью 
внутриклеточных ферментов происходит усиление вазо-
констрикции, что, в свою очередь, с большой вероятно-
стью подтверждает участие молекул-метаболитов ПОЛ в 
местных и системных расстройствах гемодинамики.

Полученные данные свидетельствуют о способно-
сти тиотриазолина снижать скорость процессов ПОЛ у 
больных ИБС со стабильной стенокардией напряжения 
в условиях хронической ишемии. Обращает внимание 
достоверное улучшение активности ферментов АОС и 
показателей цитохимической активности кардиомио-
цитов, за счет кардиопротективного действия тиотри-
азолина, включающего антиоксидантный и цитопро-
текторный эффекты. Учитывая вышеперечисленное, в 
условиях хронической ишемии в кардиомиоците необ-
ходимым становится применение метаболической тера-
пии, направленной на оптимизацию энергопродукции в 
миокарде за счет уменьшения потребности миокарда в 
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свободных жирных кислотах, уменьшения интенсивно-
сти окисления, стимулирующего синтез и замещение ма-
кроэргов. Дополнительное назначение тиотриазолина во 
II исследуемой группе демонстрирует большую частоту 
выявления эндотелиальной липазы, фосфомевалонатки-
назы, участвующей в биосинтезе молекул терпеноидного 
ряда, основных белков клеточной мембраны кардиоми-
оцитов. В группе пациентов, дополнительно получающих 
к СРТ тиотриазолин, отмечено более значимое повыше-
ние экспрессии гамма–бутиробетаин гидроксилазы. Ак-
тивизация данного фермента, возможно, обеспечивает 
механизм развития защитного феномена прекондици-
онирования в сердечной мышце. Таким образом, вновь 
подтверждается кардиопротективное действие тиотри-
азолина при развитии эпизодов ишемии/реперфузии в 
условиях хронической ишемии в кардиомиоците у паци-
ентов с ИБС и стабильной стенокардией напряжения. 

Также в исследовании выявлено повышение экспрес-
сии линолеил-КoA–десатуразы, что свидетельствует о 
присутствии звена активации линолеил-КoA–десатуразы, 
которая способствует снижению активности процессов 
СРО и атеросклеротических процессов в сосудистой стен-
ке и кардиомиоцитах, обеспечивая кардиопротективные 
механизмы. Снижение количества выявляемости паци-
ентов с экспрессией дельта-5 десатуразы в плазме крови 
пациентов с ИБС и стабильной стенокардией напряже-
ния на фоне приема тиотриазолина, возможно, связано 
с уменьшением темпа синтеза арахидоновой кислоты и, 
как следствие, уменьшением выраженности процессов 
неспецифического воспаления в сосудистой стенке и ин-
тенсивности развития атеросклероза.

Повышение экспрессии эндотелиальной липазы в 
плазме крови пациентов II исследуемой группы может 
свидетельствовать о более выраженном уменьшении ак-
тивности атеросклеротических процессов. 

Достоверное повышение количества пациентов с вы-
сокой экспрессией аполипопротеина D при приеме тио-
триазолина свидетельствует об участии данного белка в 
развитии механизма кардиопротекции в условиях хрони-
ческой ишемии миокарда.

Определенная динамика экспрессии белков плазмы 
крови при различных режимах лечения позволила до-
казать эффективность и безопасность использования 
тиотриазолина у пациентов с ИБС и стенокардией напря-
жения на фоне СРТ, продемонстрировать наличие карди-
опротективных свойств тиотриазолина на молекулярном 
уровне.

Выводы

1. Тиотриазолин обладает выраженным кардио-
протекторным действием, включающим повышение 
активности АОС, обеспечивающей цитопротекторные 
эффекты.

2. Длительное использование тиотриазолина спо-
собствует значительному снижению содержания про-
дуктов СРО в крови у пациентов с ИБС и стабильной сте-
нокардией напряжения.

3. Тиотриазолин, нормализуя метаболические про-
цессы в миокарде в условиях хронической ишемии, спо-
собствует активизации АОС в кардиомиоците.

4. Выявлена динамика молекулярного профиля 
плазмы крови у пациентов с ИБС и стабильной стенокар-
дией напряжения, включающего молекулы белков био-
оксидантных, биоантиоксидантных и биорегуляторных 
систем на фоне приема тиотриазолина.

Исследование не имело спонсорской поддержки.  
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интере-
сов.
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