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По данным многоцентровых исследований, по из-

учению ингибиторов АПФ таких как SOLVD, SAVE, 

оказалось, что длительная терапия ингибиторов АПФ 

снижает не только смертность и частоту госпитали-

заций у больных сердечной недостаточностью (СН) 

и с низкой фракцией выброса (ФВ) левого желудочка 

(ЛЖ), но и риск острых ишемических осложнений. 

Указанные клинические наблюдения стали основой 

для более детального изучения перспектив при-

менения ингибиторов АПФ у больных ишемической 

болезнью сердца (ИБС).

В исследовании TREND — впервые продемон-

стрирована возможность улучшения эндотелиальной 

функции у больных ИБС, у которых отсутствовали 

артериальная гипертония (АГ) и СН.

Последние крупномасштабные международные 

клинические исследования по изучению ингибитора 

АПФ, периндоприла, такие как PROGRESS, EU-

ROPA, PERFECT и PERTINENT, и PERSPECTIVE 

(дополнительные проекты исследования EUROPA), 

ADVANCE показали благоприятное воздействие 

данного препарата на состояние различных функций 

сосудистого эндотелия. Было показано, что длитель-

ное применение периндоприла у больных со стабиль-

ной ИБС привело к восстановлению нарушенного 

баланса А II/брадикинин (снижение А II и увеличение 

брадикинина) и снижению уровня ФНО α, что рас-

сматривается как признак уменьшения воспаления 

в сосудистой стенке.

В наших ранних исследованиях, также отмечены 

особенности формирования острофазового ответа 

у больных, получавших ингибиторы АПФ, с измене-

нием скорости снижения СРБ и гаптоглобина, а также 

были выявлены взаимосвязи параметров, характе-

ризующих ремоделирование сердца в течение года 

с острофазовым ответом, маркирующим воспаление 

в остром периоде заболевания, что определяет механизм 

прогностического влияния ингибиторов АПФ [23, 24].
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На основании полученных результатов крупномас-

штабных проектов можно заключить, что благо-

приятное влияние периндоприла на течение ИБС 

(уменьшение смертности от сердечно-сосудистой 

заболеваемости) может быть связано с улучшением 

эндотелиальной функции, уменьшением воспаления 

в сосудистой стенке и в конечном итоге антиатеро-

склеротическими его эффектами.

В нашем исследовании мы изучали влияние 

ингибитора АПФ (периндоприла) в сочетании с ми-

окардиальным цитопротектором (триметазидином) 

на постинфарктное ремоделирование у больных 

крупноочаговым инфарктом миокарда. Учитывая, что 

прием триметазидина не влияет на ритм сердца и уро-

вень артериального давления, а также доказательные 

данные о его противоишемическом действии (сни-

жение смертности и частоту развития осложнений), 

полученные в ходе крупного исследования EMIP-FR 

(European Myocardial Infarction Project — Free Radicals) 

[22], которое включало 19725 больных, госпитализи-

рованных в течение 24 часов после развития симпто-

мов острого инфаркта миокарда, этот препарат можно 

применять в сочетании с препаратом, обладающим 

выраженным антиатеросклеротическим эффектом 

[21, 23, 24].

Максимальная продолжительность наблюдения 

составила 24 месяца, минимальная — 8 месяцев, 

средняя — 16,3±8 месяца. Обследованные больные 

не получали активной фибринолитической терапии. 

Всем пациентам назначались нитраты пролонгиро-

ванного действия, аспирин и ß-адреноблокаторы при 

отсутствии противопоказаний. 

Рандомизацию осуществляли с помощью компью-

терной программы, определявшей принадлежность 

пациента к одной из 2 групп по соответствию номера 

пациента в ограниченной электронной базе случайных 

чисел. Группы были достоверно сопоставимы между 

собой по основным клиническим характеристикам. 

Первая группа, состоявшая из 32 пациентов, полу-

чала иАПФ — периндоприл в начальной дозе 2 мг/сут. 

со 2-5-х суток инфаркта миокарда, после стабилизации 

гемодинамики с последующим увеличением дозы до 4 

мг в сутки при хорошей переносимости препарата.

Вторая группа, состоявшая из 32 пациентов, полу-

чала ингибитор АПФ — периндоприл в начальной 

дозе 2 мг/сут. со 2-5-х суток инфаркта миокарда, 

после стабилизации гемодинамики с последующим 

увеличением дозы до 4 мг в сутки в сочетании с ми-

окардиальным цитопротектором — триметазидином 

в дозе 70 мг в сутки.

Результаты и обсуждение: Анализ клинических исходов 

у больных с острым инфарктом миокарда показал, 

что группа больных, получавших периндоприл 

в сочетании с триметазидином, имеет достоверно 

меньшее развитие СН к концу госпитального периода 

острого инфаркта миокарда (ОИМ) по сравнению 

с группой, получавших только периндоприл, что 

говорит о лучшем прогностическом влиянии соче-

танного применения периндоприла и триметазидина 

в госпитальный период. 

Через 6 месяцев после ИМ сердечная недостаточ-

ность в обеих группах развивается в равной степени.

Известно, что патологический процесс ремо-

делирования сердца стартует сразу после острой 

ишемии миокарда. Поэтому наиболее эффективное 

предупреждение развития ХСН должно наблюдаться 

при условии раннего применения ингибиторов АПФ 

в сочетании с цитопротекторами. 

Из других показателей прогноза мы проанализиро-

вали количество госпитализаций, развития повторных 

ИМ, летальных исходов в течение 6 месяцев и вы-

явили достоверно меньшее количество госпитали-

заций в группе больных, получавших периндоприл 

с триметазидином по сравнению с группой больных, 

получавших только периндоприл.

Улучшение прогноза у больных инфарктом 

миокарда, получавших периндоприл в сочетании 

с триметазидином может быть связано с влиянием 

этих препаратов, как на морфологию миокарда, так 

и на показатели сократимости. Полученные клиниче-

ские данные в группе получавшей предуктал МВ могут 

быть связаны с противоишемическим действием этого 

препарата, что в свою очередь влияет на определяю-

щий фактор исхода — ремоделирование миокарда.

При изучении систолической функции левого 

желудочка в обеих группах отмечается достоверное 

Таблица 1. Значения ЭХОКГ параметров — ФВ ЛЖ, КДОИ ЛЖ, КСОИ ЛЖ на 14 суток ОИМ и через 6 месяцев

Исследуемая группа

ЭХОКГ параметры

КДОИ ЛЖ, мл²/м КСОИ ЛЖ, мл²/м ФВ ЛЖ, %

14 сут. 6 мес. Р 14 сут. 6 мес. Р 14 сут. 6 мес. Р

Периндоприл 82,6±3,3 76,1±2,6 >0,05 34,3±1,7 36,0±1,1 >0,05 52,0±0,8 58,4±1,2 <0,01

Периндоприл +Триметазидин 84,3±2,8 72,1±2,5* <0,01 39,0±3,1 32,2±2,0* >0,05 51,3±1,1 57,6±0,7 <0,01

Примечание: * — достоверное отличие (р<0,05).

Таблица 2. Значения ЭХОКГ параметров — ТМЖП ЛЖ, ТЗС ЛЖ, ИММ ЛЖ на 14 суток ОИМ и через 6 месяцев

Исследуемая группа

ЭХОКГ параметры

ТМЖП ЛЖ, см ТЗС ЛЖ, см ИММ ЛЖ, г/м

14 сут. 6 мес. Р 14 сут. 6 мес. Р 14 сут. 6 мес. Р

Периндоприл 1,09±0,04 0,96±0,03* >0,05 0,96±0,03 0,92±0,03 >0,05 145,1±6,8 121,2±3,4* <0,01

Периндоприл +Триметазидин 1,09±0,05 1,02±0,04 >0,05 1,01±0,03 0,94±0,03 >0,05 148,4±8,1 128,5±5,5 <0,05

Примечание: * — достоверное отличие (р<0,05).

Таблица 3. Значения ЭХОКГ параметров — ИС ЛЖ, МС ЛЖ, 2 H/D на 14 сутки ОИМ и через 6 месяцев 

Исследуемая группа

ЭХОКГ параметры

ИС ЛЖ МС ЛЖ, дин²/см 2 H/D

14 сут. 6 мес. Р 14 сут. 6 мес. Р 14 сут. 6 мес. Р

Периндоприл 0,69±0,01 0,67±0,01* >0,05 157,2±7,4 148,8±6,5 >0,05 0,37±0,01 0,33±0,01* <0,05
Периндоприл +Триметазидин 0,72±0,02* 0,70±0,01 >0,05 168,6±6,95 145,4±8,2 <0,05 0,37±0,06 0,36±0,01 >0,05

Примечание: * — достоверное отличие (р<0,05).
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увеличение данного показателя через 6 месяцев 

(р<0,05). Между группами достоверных различий не 

выявлено. 

Сравнительный анализ исследований свидетель-

ствует, что важным фактором, определяющим бли-

жайший прогноз, является величина фракции выброса 

(ФВ) в 1-е сутки ИМ [5, 7]. Риск развития СН связан 

с тяжестью дисфункции ЛЖ, то есть у больных с ФВ 

ЛЖ, составляющей менее 40% после перенесенного 

ИМ, вероятность развития СН более высока. В нашем 

исследовании отмечено достоверное увеличение ФВ 

через 6 месяцев в обеих группах (табл.1).

Лечение инфаркта миокарда ингибитором АПФ 

в сочетании с цитопротектором показало положитель-

ное влияние на ФВ ЛЖ, что указывает на улучшение 

сократительной способности миокарда.

При изучении объёмов ЛЖ в исследуемых группах, 

нами выявлено достоверное (р<0,05) уменьшение 

индексированного конечного диастолического объ-

ема левого желудочка (КДОИ ЛЖ) через 6 месяцев 

в группе, получавшей периндоприл в сочетании 

с триметазидином. Величина КДОИ ЛЖ на 14-е сутки 

и через 6 месяцев составила соответственно 84,3 ± 2,8 

и 72,1 ± 2,5 мл/м² (-14,4%) (табл. 1).

В то же время в другой группе, показатель КДОИ ЛЖ 

достоверно не изменялся (табл.1).

Показатели индексированного конечного 

систолического объема левого желудочка (КСОИ ЛЖ) 

в исследуемых группах на 14-е сутки и через 6 месяцев 

достоверно не отличались (табл.1).

Известно, что ранние изменения объёмов ЛЖ имеют 

важное прогностическое значение для пациентов, 

перенесших ИМ. Дилатация полости является ранним 

ответом желудочков на повреждающие воздействия 

и имеет целью сохранение нормального ударного 

объёма за счёт увеличения конечного диастолического 

объёма расширенного желудочка. Относительно не-

большое увеличение КСО и КДО ЛЖ после инфаркта 

миокарда в 4-5 раз увеличивает риск смерти (Ham-

mermeister K.E. и соавт.).

В небольших исследованиях по изучению влияния 

миокардиальных цитопротекторов на объёмы 

левого желудочка показано положительное влияние 

триметазидина на объёмы ЛЖ у больных с ХСН и на 

экспериментальных моделях [6, 10, 20]. Полученные 

нами данные говорят о благоприятном влиянии 

периндоприла в сочетании с триметазидином.

Многочисленные исследования [12, 17, 18, 19] 

показывают, что увеличение массы миокарда левого 

желудочка является более строгим предиктором 

сердечно-сосудистых осложнений и смертности, чем 

уровень АД и другие факторы риска, за исключением 

возраста. Эти данные согласуются с результатами, 

полученными другими исследователями [13-16], 

и поддерживают концепцию, согласно которой уве-

личение массы миокарда левого желудочка является 

«общим финальным путём» многих неблагоприятных 

сердечно-сосудистых исходов. 

При анализе динамики индекса массы миокарда 

левого желудочка (ИММ ЛЖ) в исследуемых группах 

нами выявлено достоверное снижение данного пара-

метра через 6 месяцев ИМ в обеих группах (р<0,05) 

(табл. 2).

Таким образом, учитывая литературные данные 

о прогностическом значении индекса массы миокарда 

левого желудочка, на основании полученных нами 

результатов можно констатировать, что применение 

ингибиторов АПФ и миокардиальных цитопротекто-

ров оказывают благоприятное влияние на течение ИМ 

и постинфарктного периода, так как имеется до-

стоверное понижение данного показателя к 6 месяцам 

в обеих группах. 

Показатель толщины межжелудочковой перегородки 

левого желудочка (ТМЖП ЛЖ) в группе больных, полу-

чавшей периндоприл через 6 месяцев лечения досто-

верно уменьшается (р<0,05). Величина ТМЖП ЛЖ на 

14-е сутки и через 6 месяцев составила соответственно 

1,09±0,4 и 0,96±0,3 см. В группе больных, получавшей 

периндоприл в сочетании с триметазидином данный 

показатель достоверно не изменился (табл. 2).

При анализе динамики толщины задней стенки левого 

желудочка (ТЗС ЛЖ) в исследуемых группах мы не 

выявили достоверных изменений через 6 месяцев 

лечения (табл. 2).

Большинство исследователей называют одним 

из путей реализации благоприятного эффекта 

ингибиторов АПФ их тормозящее действие на 

процесс гипертрофии у пациентов с исходно 

увеличенной массой [9, 12]. Понятие гипертрофии 

ЛЖ подразумевает увеличение мышечной массы 

миокарда желудочка, а не только и не столько не-

посредственное утолщение его стенок, хотя часто 

эти процессы происходят параллельно (например, 

при гипертонии). В таких случаях положительное 

действие препаратов, в частности, ингибиторов АПФ 

на гипертрофию миокарда левого желудочка корре-

лирует со снижением толщины его стенок. Сложнее 

обстоит дело с больными с ХСН. У большинства 

наших больных была нормальная толщина стенок 

ЛЖ и полуторное увеличение по сравнению с нормой 

(83,6 г/м ) индекса массы миокарда ЛЖ. В  таких 

случаях оценка действия препаратов на гипертрофию 

ЛЖ и его ремоделирование становится более слож-

ной. Так, способность ингибиторов АПФ уменьшать 

толщину стенок ЛЖ в данном случае выглядит 

не благом, а даже злом. В нашем исследовании 

ингибиторы АПФ в сочетании с миокардиальными 

цитопротекторами не влияли на толщину стенок ЛЖ, 

что говорит об успешном применении этих препара-

тов на ранних стадиях ИМ с целью предотвращения 

истончения поражённых и утолщения интактных 

участков миокарда. 

Таким образом, мы выявили, что ингибитор 

АПФ — периндоприл в сочетании с миокардиальным 

цитопротектором — триметазидином, уменьшали ги-

пертрофию ЛЖ, оказывали коррегирующее действие 

на толщину стенок ЛЖ в зависимости от их исходного 

состояния, улучшали сократительную функцию ЛЖ 

в исследуемых группах через 6 месяцев лечения.

Наиболее точно характеризуют ремоделирование 

миокарда, такие ЭХОКГ — параметры, как конечный 

систолический миокардиальный стресс (МС ЛЖ), 

индекс сферичности (ИС ЛЖ) и индекс относитель-

ной толщины стенок в соотношении к объёму полости 

левого желудочка (2Н/D) [9]. 

В нашем исследовании выявлена достоверная 

положительная динамика миокардиального стресса на 

фоне терапии периндоприла в сочетании с триметази-

дином, где отмечено достоверное снижение (р<0,05) 

данного показателя через 6 месяцев ИМ. Достоверное 

снижение МС ЛЖ в этой группе больных через 

6 месяцев лечения свидетельствует о благоприятном 

сочетанном влиянии этих препарата на процессы 

ремоделирования (табл. 3).



119

Всероссийский журнал научных публикаций, ноябрь 2010

Индекс 2Н/D отражает степень соотношения дилата-

ции полости ЛЖ и гипертрофии его стенок. В норме 

он составляет 0,30-0,45. Снижение этого показателя 

демонстрирует преобладание дилатации полости ЛЖ 

над толщиной его стенок [11]. В группе больных, 

получавшей периндоприл данный показатель через 

6 месяцев достоверно уменьшился и имеет достоверно 

меньшее значение по сравнению с группой, полу-

чавшей периндоприл в сочетании с триметазидином 

(р<0,05) (табл. 3).

Увеличение ИС ЛЖ после инфаркта миокарда 

является независимым предиктором нарушения 

толерантности к физической нагрузке и нарастания 

симптомов сердечной недостаточности в первый год 

после ИМ (Lamas G.A. и соавторы) (табл. 3).

В целом, в нашем исследовании в обеих группах 

показатель ИС ЛЖ недостоверно уменьшался. 

Выводы: Таким образом, в нашем исследовании на 

фоне лечения ингибиторами АПФ и миокардиаль-

ными цитопротекторами процесс ремоделирования 

носил адаптивный характер, что проявлялось умень-

шением объёмов ЛЖ, сохранением гемодинамически 

более выгодной цилиндрической формы желудочка, 

поддержанием удовлетворительной способности ЛЖ 

и уменьшением миокардиального стресса ЛЖ. Роль 

противоишемической терапии в лечении больных, 

перенесших ИМ как с помощью стандартных, так 

и дополнительных средств, в частности метаболи-

ческих препаратов, имеет большее значение для 

улучшения прогноза больных.
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