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фиметазидин обладает высокой антиишемиче-
ской активностью и не имеет фармакологиче
ских аналогов. Ингибируя окисление жирных 

кислот в клетках миокарда, триметазидин оказывает 
стимулирующее влияние на процессы внутриклеточ
ного окисления глюкозы [2], способствует поддержа
нию необходимого уровня АТФ и фосфокреатина в 
миокарде, уменьшает тканевой ацидоз, препятствует 
перегрузке кардиомиоцитов ионизированным кальци
ем и свободными радикалами [1, 6, 8]. Триметазидин 
повышает толерантность клеток к гипоксии, улучшает 
сократительную функцию сердечной мышцы и эффе
ктивно устраняет приступы стенокардии [3, 4, 9]. 

Комплекс метаболических расстройств в миокар
де больных сахарным диабетом (СД) [7, 10] полно
стью соответствует направленности кардиоцитопро-
тективного действия триметазидина. Триметазидин 
хорошо переносится и может успешно комбиниро
ваться с р-адреноблокаторами, антагонистами каль
ция и нитропрепаратами пролонгированного дейст
вия [5]. Эти два обстоятельства позволяют считать 
препарат пригодным для лечения пожилых больных 
ИБС, страдающих СД. 

Обследовано 20 пациентов в возрасте старше 65 
лет со стенокардией VI функционального класса, 
рефрактерной к лечению изосорбида динитратом, 
страдающих СД типа 2. 

Диагноз ставили на основании результатов клинико-лабора-
торного и инструментального обследования, включавшего реги
страцию ЭКГ в 12 стандартных отведениях, суточное монитори-
рование ЭКГ, рутинные анализы крови и мочи, определение гли-
кемического и глюкозурического профиля. Основным критерием 
включения в исследование являлось наличие электрокардиогра
фически документированных эпизодов ишемии миокарда (прехо
дящее косонисходящее или горизонтальное снижение сегмента 
ST ЭКГ более чем на 0,1 мВ в репрезентативном отведении), вы
являемых при холтеровском мониторировании на 10-й день ин
дивидуального подбора монотерапии изосорбида динитратом. 

У 14 из 20 обследованных больных имелись анамнестические 
указания на перенесенный ранее инфаркт миокарда. При этом 
электрокардиографические признаки постинфарктного кардиоскле
роза не затрудняли анализ динамики смещения сегмента ST в ис
пользуемых мониторных отведениях. У 17 больных диагностирова
на эссенциальная артериальная гипертензия; у 15 из них имелись 
электрокардиографические и эхокардиографические признаки ги
пертрофии миокарда левого желудочка; у 5 больных имела место 
хроническая застойная сердечная недостаточность 111 функциональ
ного класса, у 9 больных — I-II функционального класса (NYHA). 

Все 20 пациентов страдали СД типа 2, полностью компенсирован
ным на фоне диеты и регулярного приема Гликлазида (Диабетом) 
в суточной дозе 80-160 мг. (В исследование не включали больных ] 
бронхиальной астмой, а также пациентов с нарушениями внутри/ке-
лудочковой проводимости, затрудняющими интерпретацию ЭКГ.) 

Все больные с 1-го по 10-й день лечения в стационаре полу
чали изосорбида динитрат (по индивидуально подобранной схеме, 
80-150 мг/сут), аспирин (125 мг/сут), Гликлазид (Диабетон) - 80-
160 мг/сут и Индапамид (Арифон ретард) — 1,5 мг/сут (при нали
чии артериальной гипертензии). После того, как на 10-й день ле
чения при суточном мониторировании ЭКГ выявлялись эпизоды 
ишемии миокарда, с 11-го дня 10 больным (1-я группа) дополни
тельно назначали Триметазидин (Предуктал, Сервье, Франция) в 
суточной дозе 60 мг. 10 больных (2-я группа) продолжали полу
чать медикаментозное лечение по прежней схеме. Распределение I 
больных по группам осуществлялось посредством двойной слепой 
рандомизации с использованием закрытых конвертов. 

Всем больным на 10-й и 20-й дни лечения проводили суточ
ное мониторирование ЭКГ при помощи портативных монито
ров-регистраторов и компьютерного диагностического комплек
са «ИКАР» («Медиком», Россия). 

Результаты суточного мониторировании ЭКГ оценивали по 
следующим показателям: 1) суточное количество эпизодов ише-
мического смещения сегмента ST, 2) суммарная продолжитель
ность эпизодов ишемического смещения сегмента ST за сутки. 

Статистическая обработка полученных данных осуществля
лась с использованием стандартного пакета медико-статистиче
ских программ и включала сравнение средних величин по мето
ду Стьюдента с определением критерия t. 

Группы больных, сформировавшиеся после рандо
мизации, были сопоставимы по числу включенных в 
них пациентов с артериальной гипертензией: 1-я груп
па — 9, 2-я — 8 человек (р>0,05); а также по числу боль
ных с анамнестическими указаниями на перенесенный 
ранее инфаркт миокарда: 6 и 8 больных (р>0,05). 

Уровень среднесуточной гликемии у больных 1-й 
группы составил 6,7+1,8 ммоль/л, у больных 2-й -
7,0±1,1 ммоль/л (р>0,05). Глюкозурия, не превыша
ющая 0,1%, выявлялась у 3 больных 1-й группы и у 
2 больных 2-й (р>0,05). 

Суммарное суточное количество эпизодов сме
щения сегмента ST ЭКГ более чем на 0,1 мВ в ре
презентативном отведении на 10-й день лечения в 
1-й и 2-й группах составило соответственно 9,3±1,7 
и 8,8±2,1 (р>0,05). Суммарная суточная продолжи
тельность ишемического смещения сегмента ST на 
10-й день лечения составила в 1-й группе 17,5+4,3 
мин., во 2-й — 19,1 ±5,2 мин. (р>0,05). 
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Сахарный лиабет Вопросы лечения 

Динамика показателей суточного мониторирования ЭКГ у больных 
Таким образом, две группы больных были полно

стью сопоставимы по основным количественным 
критериям выраженности ишемии миокарда на фо
не индивидуально подобранной антиангинальной 
монотерапии изосорбида динитратом. 

К 20-му дню лечения у больных 1-й группы отме
чалось достоверное уменьшение суммарного суточ
ного количества ЭКГ-документированных ишемиче-
ских эпизодов до 3,5+1,4 (р<0,05, при сопоставле
нии с 9,3±1,7 на 10-й день лечения). Суммарная 
продолжительность ишемических эпизодов за сутки 
у больных 1-й группы к 20-му дню лечения досто
верно уменьшилась и составила 7,3+3,1 мин (р<0,05, 
при сопоставлении с 17,5±4,3 на 10-й день лечения). 

Относительное количество эпизодов бессим
птомной ишемии миокарда (% от общего суточно
го) у больных 1-й группы на 10-й и 20-й дни лече
ния составило соответственно 39,2±7,3 и 
42,7± 10,1% (р>0,05); относительная продолжитель
ность бессимптомной ишемии миокарда (% от об
щей суточной) по тем же временным точкам — 
27,1±9,3 и 20,5+11,2% (р>0,05). 

Таким образом, у больных 1-й группы отмечено 
достоверное уменьшение частоты возникновения и 
суммарной продолжительности ишемических эпи
зодов без каких-либо изменений процентного соот
ношения бессимптомной и манифестированной 
ишемии миокарда. У больных 2-й группы суммар
ное количество ишемических эпизодов за сутки и 
суммарная их суточная продолжительность к 20-му 
дню лечения не менялись. 

Динамика анализируемых интегральных показа
телей суточного мониторирования ЭКГ по группам 
представлена на рисунке. Полученные результаты 

свидетельствуют о том, что добавление Триметази
дина к монотерапии изосорбида динитратом позво
ляло эффективно устранять ишемию миокарда, 
рефрактерную по отношению к нитропрепаратам. 

В качестве исследуемого контингента были ото
браны пожилые пациенты с выраженной хрониче
ской коронарной недостаточностью, страдающие СД 
и получающие по поводу стенокардии изосорбида 
динитрат. Критерии отбора больных продиктованы 
спецификой механизма действия Триметазидина. 

Препарат влияет на энергетический метаболизм 
ишемизированного миокарда, он наиболее эффек
тивен в условиях нарушенного углеводного обмена 
[7, 10, 12]. Отсутствие какой-либо гемодинамиче-
ской активности значительно улучшает профиль пе
реносимости Триметазидина и позволяет считать 
его идеальным препаратом выбора для лечения по
жилых пациентов, предрасположенных к развитию 
побочных эффектов на фоне традиционной антиан
гинальной терапии [11]. 

Полученные результаты указывают на высокую 
клиническую эффективность Триметазидина в рас
сматриваемой «коронарной субпопуляции» (больные 
ИБС в возрасте старше 65 лет, страдающие сахар
ным диабетом типа 2 и получающие по поводу сте
нокардии нитропрепарат пролонгированного дейст
вия с недостаточным антиангинальным эффектом). 

Триметазидин можно рекомендовать в качестве 
полноценной альтернативы современным методам 
реваскуляризации миокарда у больных ИБС с таки
ми неблагоприятными особенностями течения забо
левания, как пожилой возраст, наличие сахарного 
диабета и рефрактерность стенокардии по отноше
нию к традиционным антиангинальным препаратам. 
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