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Благоприятному течению ИБС в отдаленном постF

инфарктном периоде во многом способствуют мероF

приятия по вторичной медикаментозной профилактиF

ке, проведенные на ранних этапах наблюдения после

выписки пациентов из стационара. Большинство больF

ных, перенесших QFинфаркт миокарда (QFИМ), сразу

после выписки из стационара остается вне поля зрения

участковых терапевтов. Им все еще не организовано

квалифицированное и полноценное наблюдение с

определением эффективности и безопасности провоF

димого медикаментозного лечения с учетом показатеF

лей эхокардиографического (ЭхоКГ) метода исследоF

вания. Одним из наиболее важных факторов, опредеF

ляющих прогноз больного в постинфарктном периоде,

является состояние функции левого желудочка (ЛЖ),

что определяется развитием адаптивного или дезадапF

тивного ремоделирования сердца. Последнее означает

истончение стенки в зоне некроза, гипертрофию непоF

раженного миокарда и дилатацию камер сердца, в разF

витии которых при ИМ важную роль играет активация

симпатоадреналовой (САС) и местной тканевой реF

нинFангиотензинFальдостероновой (РААС) систем

сердца [3, 6, 13, 14].

Метаболизм миокарда можно рассматривать как

объект терапевтических воздействий, существенно поF

вышающих эффективность консервативного лечения

больных ИБС. Показано благоприятное влияние миоF

кардиального цитопротектора триметазидина при разF

личных формах ИБС не только на степень выраженF

ности ишемии, но и на обусловленную ею регионарF

ную и глобальную дисфункцию миокарда [5, 9], регресF

сию размеров ЛЖ, что расценено как благоприятное

влияние на ремоделирование ЛЖ [8]. В настоящее вреF

мя уже не вызывает сомнения, что ингибиторы ангиоF

тензинFпревращающего фермента (АПФ) способны

предотвратить и замедлить процесс ремоделирования

ЛЖ. Благоприятное их влияние на сердечноFсосудисF

тую гемодинамику и выживаемость больных после ИМ

достаточно подробно освещено в литературе [6, 15].

Многоцентровыми плацебоFконтролируемыми исслеF

дованиями доказана высокая эффективность раннего

назначения βFадреноблокаторов больным ИМ [10, 11].

Совместное применение βFблокатора и ингибитора

АПФ более значимо улучшает прогноз и выживаемость

больных после ИМ, нежели монотерапия ингибитором

АПФ [17].

Целью данного исследования явилось сравнительF

ное определение роли различных медикаментозных

программ, проведенных в ранний амбулаторный периF

од наблюдения, в профилактике развития дезадаптивF

ного ремоделирования сердца у пациентов, перенесF

ших QFИМ.

Материалы и методы
Проведено открытое клинически контролируемое

проспективное годичное исследование с предварительF

но достигнутым информированным согласием 477 паF

циентов, перенесших первичный QFИМ, в возрасте 35F

65 лет (средний возраст – 54,3±1,2 г.). Набор этого чисF

ла пациентов составил 4,5 года. Они были первично обF

следованы в день выписки из стационара (в среднем

20,1±2,3 дня от начала QFИМ). В дальнейшем из анаF

лиза были исключены 32 (6,7%) из них в связи с измеF

нением места жительства, несоблюдением протокола

исследования или смертным исходом. Следовательно,

анализ результатов годичного наблюдения после амбуF
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Резюме
У 445 пациентов, перенесших Q9ИМ, (средний возраст – 54,3 г., мужчин – 433, женщин – 12) сразу после вы9

писки из стационара, через 6 и 12 мес исследованы ЭхоКГ9параметры ремоделирования ЛЖ. В качестве наиболее

информативных показателей вычислены индекс сферичности, систолический миокардиальный стресс и индекс от9

носительной толщины сердца. В зависимости от назначенной 39месячной терапии были рандомизированы 3 груп9

пы вмешательства из 300 пациентов: 19я группа (n=87) в дополнение к стандартной терапии, включавшей метоп9

ролол, аспирин, статины и по показаниям – другие средства, получала эналаприл в сочетании с триметазидином,

29я группа (n=105) – триметазидин и 39я группа (n=108) – эналаприл. Контрольная группа со стандартной те9

рапией (n=145) была адекватна для сравнения всем группам вмешательства по полу, возрасту и характеру пора9

жения миокарда. В группах вмешательства через 6 мес отмечалось улучшение эхокардиографических параметров

ремоделирования ЛЖ, в то время как в контрольной группе отсутствовала положительная динамика этих пока9

зателей. Наиболее выраженное статистически достоверное улучшение показателей отмечено в группе с сочетан9

ным применением триметазидина и эналаприла. Через год наблюдения показатели ремоделирования ЛЖ измени9

лись незначительно по сравнению с таковыми при исходном исследовании.
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54

Российский кардиологический журнал № 1 (63) / 2007

латорного 3Fмесячного медикаментозного лечения исF

пытуемыми препаратами проведен у 445 пациентов.

Критериями исключения были:

• мелкоочаговый и повторный ИМ;

• фракция выброса левого желудочка ≤40%; 

• внутрижелудочковые блокады и фибрилляция

предсердий;

• неконтролируемая артериальная гипертония; 

• клапанные пороки сердца; 

• сахарный диабет;

• хронические обструктивные заболевания легких; 

• неудовлетворительная визуализация сердца;

• наличие числа сердечных сокращений в покое боF

лее 100 в 1 мин.

Среди исследованных пациентов (табл. 1) мужчин

было 433 (97,3%), женщин – 12 (2,7%), переднебокоF

вой ИМ имел место у 284 (63,8%), задненижний – у 161

(36,2%). Стенокардия II ФК зарегистрирована у 196

(44,0%), III ФК – у 67 (15,0%), желудочковая экстраF

систолия II градации по Lown – у 143 (32,1%) пациенF

тов. Гипертонической болезнью страдали 237 (53,3%)

лиц, гиперхолестеринемия более 6,0 ммоль/л имела

место у 162 (36,4%), индекс массы тела более 25 – у 87

(19,6%), курили 288 (64,7%) пациентов. По большинстF

ву признаков (пол, возраст, характер поражения миоF

карда, фоновые и сопутствующие заболевания) группы

были сопоставимы.

Рандомизация на группы наблюдения проведена

методом случайного отбора. В контрольную группу  воF

шли 145 пациентов с постоянным стандартным лечеF

нием, включающим аспирин 125 мг однократно после

завтрака, метопролол – 50–100 мг/сут с двукратным

приемом, симвастатин 10F20 мг однократно вечером и

по показаниям – нитросоединения и другие препараF

ты. Группы вмешательства с постоянным стандартным

лечением в сочетании с испытуемыми препаратами соF

ставили 300 человек, в том числе: 1Fя группа включала

87 пациентов, принимавших триметазидин c эналаприF

лом, 2Fя группа – 105 пациентов, принимавших

триметазидин, 3Fя группа – 108 пациентов, принимавF

ших эналаприл. Дозы последнего с постепенным титF

рованием, начиная с 2,5 мг/сут., составили 10–20 мг,

триметазидина МВ – 70 мг/сут. Продолжительность

лечения испытуемыми препаратами – 3 мес.

Состояние систолической и диастолической функF

ций изучали методом эхокардиографии аппаратом

«Aloka SSD 2200» по стандартной методике с использоF

ванием рекомендаций Американского эхокардиограF

фического общества в динамике на 16F24Fй дни от наF

чала QFИМ и через 6 и 12 мес после исходного исследоF

вания. Измеряли толщину межжелудочковой перегоF

родки (ТМЖП) и задней стенки (ТЗС) ЛЖ. РассчитыF

вали по методике Simpson следующие показатели: коF

нечные систолический и диастолический размеры

(КСР и КДР) и объемы (КСО и КДО) ЛЖ, ударный

объем (УО) и фракцию выброса ЛЖ. Для оценки развиF

тия ремоделирования ЛЖ рассчитывались индекс сфеF

ричности (ИС ЛЖ) по методу G. Mitchel и соавт. [14],

систолический миокардиальный стресс (МС ЛЖ) по

формуле: 0,334 х САД х КСРлж/ ТЗСлж х [1,0 +

(ТЗСлж/КСРлж)] дин/см2.. По формуле (ТМЖП+

ТЗСлж)/ КДРлж рассчитывался индекс относительной

толщины стенки ЛЖ (2H/D) [2], за повышение котороF

го принимались значения 0,45 и более.

Статистическая обработка данных выполнена с поF

мощью пакета программ «STATISTICA 5.1» (StatSoft,

США). Производился расчет средних значений и станF

дартных отклонений, а также определение достоверF

ности различий с применением tFкритерия Стьюдента

(при р<0,05).

Результаты и обсуждение
В первых 3 группах (табл. 2) через 6 мес отмечалось

улучшение эхокардиографических параметров ремодеF

лирования ЛЖ, в то время как в контрольной группе

отсутствовала положительная динамика этих показатеF

лей: в 1Fй группе отмечалось уменьшение ИС ЛЖ на

4,0% и МС ЛЖ – на 3,3% и увеличение ИОТС ЛЖ на

8,3%; во 2Fй группе эти же показатели изменились на F

1,3; F2,6 и +2,6% соответственно; в 3Fй группе – на F2,7;

F4,1 и +5,1% соответственно; в контрольной группе –

на +1,1; +0,5 и F2,8% соответственно.

Через год наблюдения динамика показателей в

группах исследования была следующей: в 1Fй группе

ИС ЛЖ – F6,7; МС ЛЖ – 7,8 и ИОТС ЛЖ – +16,3%; во

2Fй группе их значения изменились – F2,6; F4,3 и +5,2%

соответственно; в 3Fй группе – F5,4; F5,1 и +9,9% соотF

ветственно; в контрольной группе – +2,2; +1,0 и –5,6%

соответственно.

В раннем постинфарктном периоде процесс ремоF

делирования миокарда зависит не только от размеров и

локализации очага некроза, но и от состояния переинF

фарктной зоны. Раннее ремоделирование сердца носит

адаптивноFкомпенсаторный характер. Однако гипеF

рактивность САС и РААС в последующем способствует

развитию дезадаптивного ремоделирования ЛЖ, что

требует своевременного адекватного медикаментозноF

го вмешательства для профилактики событий, опредеF

ляющих качество жизни и прогноз больных. Согласно

данным Lamas et al. [13], индексы сферичности и отноF

сительной толщины стенки ЛЖ являются одними из

наиболее точных предикторов развития и прогрессироF

вания ХСН и смерти от сердечноFсосудистых заболеваF

ний (р=0,006 и р=0,002 соответственно).

В нашем исследовании предпринята попытка предF

отвращения дезадаптивного ремоделирования миоF

карда путем использования комбинации из 3 препараF

тов –эналаприла, метопролола и триметазидина–  в

первые 3 месяца после выписки из стационара пациенF

тов, перенесших QFИМ. Этот период считается наибоF
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лее опасным для больных с острым коронарным синдF

ромом [1]. Данное сочетание медикаментозных средств

выбрано с учетом их доступности для длительного амF

булаторного применения, что определяет приверженF

ность пациентов лечению. Полученные нами результаF

ты исследования ЭхоКГFпараметров свидетельствуют о

том, что использованная комбинация лекарств способF

на предупредить развитие дезадаптивного ремоделироF

вания ЛЖ в большей степени, нежели при раздельном

применении этих средств. Эти данные согласуются с

результатами, полученными в других исследованиях.

Так, лечение триметазидином в течение 1,5F6 месяцев в

постинфарктном периоде привело к улучшению внутF

рисердечной гемодинамики и достоверной регрессии

размеров ЛЖ, улучшению систолической и диастолиF

ческой функций ЛЖ [4]. Ингибиторы АПФ могут заF

тормозить процесс ремоделировния: остановить сниF

жение фракции выброса и увеличение объемов ЛЖ [3].

Таблица 1
Клиническая характеристика больных

Показатель Группы исследования

1'я (n=87) 2'я (n=105) 3'я (n=108) Контроль'
ная (n=145)

Пол: мужчины 84 104 104 141

женщины 3 1 4 4

Средний возраст, годы 54,3±1,4 54,4±1,5 54,2±1,2 54,3±1,1

Локализация ИМ: передний 57 66 68 93

нижний 30 39 40 52

Стенокардия напряжения: II ФК 38 46 48 64

III ФК 13 16 16 22

Гипертоническая болезнь 45 58 57 77

Желудочковая экстрасистолия 28 34 35 46

Гиперхолестеринемия>6,0 ммоль/л 34 39 36 53

Индекс массы тела>25 15 23 20 29

Курение 57 69 64 98

Таблица 2
Динамика показателей ремоделирования сердца у больных ИБС в течение года амбулаторного лечения 

после перенесенного Q@ИМ (M±m)

Группы исследованных Периодичность исследования

Исходно 6 мес 12 мес

Индекс сферичности ЛЖ

1'я группа (n=87) 0,75±0,02 0,72±0,03*** '4,0% 0,70±0,02*** '6,7%

2'я группа (n=105) 0,79±0,02 0,78±0,02*** '1,3% 0,77±0,03*** '2,6%

3'я группа (n=108) 0,75±0,03 0,73±0,24*** '2,7% 0,71±0,22* '5,4%

Группа сравнения (n=145) 0,92±0,01 0,93±0,02 +1,1% 0,94±0,01 +2,2%
*** pк'1.2.3.< 0,001 *** pк'1.2.<. 0,001

* pк'3. <. 0,05

Систолический миокардиальный стресс ЛЖ (дин/см2)

1'я группа (n=87) 179,9±14,8 171,8± 7,4** '3,3% 168,4±11,1 '7,8%

2'я группа (n=105) 181,1± 6,9 178,2±10,1*** '2,6% 174,1±11,7 '4,3%

3'я группа (n=108) 182,4±14,2 180,4±10,9 '4,1% 178,4±12,3 '5,1%

Группа сравнения (n=145) 181,2± 3,9 182,1± 3,9 +0,5% 183,0± 4,9 +1,0%
** рк'.1.< 0,01 *** рк'1.3.<. 0,001
*** рк'.2. < 0,001 * рк'2. <. 0,05

Индекс относительной толщины стенок ЛЖ в диастолу

1'я группа (n=87) 0,36±0,03 0,39±0,04 +8,3% 0,42±0,04 +16,3%

2'я группа (n=105) 0,38±0,04 0,39±0,04 +2,6% 0,40±0,05** +5,2%

3'я группа (n=108) 0,39±0,04 0,40±0,05 +5,1% 0,43±0,05***+9,9%

Группа сравнения (n=145) 0,36±0,01 0,36±0,01 '2,8% 0,34±0,02 '5,6%

pк'1.2.3 > 0.05 pк'1. > 0.05
** pк'.2.< 0,01
*** pк'.3. < 0,001

Примечание: * – р<0,05, ** – р<0,01, *** – р <0,001 – достоверность изменений относительно контрольной группы, % – процент из'
менений по сравнению с результатами первичного исследования.
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Метопролола сукцинат в сочетании с эналаприлом

приводил к дополнительному уменьшению объемов и

повышению ФВ ЛЖ [7]. Обращает на себя внимание

тот факт, что показатели ремоделирования миокарда

изменились существенно и достоверно в первые 6 мес.

от начала QFИМ, в то же время изменения их во вторую

половину года были незначительными. Из этого следуF

ет, что сокращение объема медикаментозного вмешаF

тельства может быть реализовано через 6 месяцев от наF

чала заболевания за счет эналаприла и триметазидина.

При этом должны отсутствовать прямые показания к

их назначению – признаки дисфункции миокарда при

ЭхоКГFисследовании и эпизоды ишемии миокарда

при суточном мониторировании ЭКГ по Холтеру, не

говоря уже о наличии приступов стенокардии или клиF

нических проявлений развивающейся хронической

сердечной недостаточности.

Таким образом, включение миокардиального циF

топротектора триметазидина в состав стандартной теF

рапии вместе с метопрололом и эналаприлом в раннем

постинфарктном периоде у пациентов, перенесших QF

ИМ, обосновано большей эффективностью данного

сочетания в предупреждении ремоделирования миоF

карда, нежели их раздельное использование. С учетом

полученных нами результатов динамики показателей

ЭхоКГFисследования, сокращение числа используеF

мых медикаментозных средств с целью профилактики

дезадаптивного ремоделирования ЛЖ в постинфарктF

ном периоде обосновано через 6 мес. от начала QFИМ

при отсутствии других показаний к их применению.

Abstract
In 445 patients after Q9wave myocardial infarction, Q9IM (mean age 54,3 years; 433 men, 12 women), echocardio9

graphic parameters of left ventricular (LV) remodeling were examined after the discharge, 6 and 12 months later. Sphericity

index, systolic myocardial stress and relative heart wall thickness parameters were calculated. All patients were randomized

into three intervention groups: Group I (n=87) received standard therapy (metoprolol, aspirin, statins, other medications if

necessary); plus enalapril and trimetazidine; Group II (n=105) – trimetazidine; Group III (n=108) – enalapril. Control

group (n=145), receiving standard therapy only, was matched by gender, age, and myocardial damage type. Six months later,

echocardiography LV remodeling parameters improved in all three intervention groups (especially in trimetazidine plus

enalapril group), remaining unchanged in the control group. One year later, LV remodeling parameters did not differ signifi9

cantly from the baseline ones.

Keywords: QFwave myocardial infarction, remodeling, echocardiography.
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