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В последние годы а к т и в н о развивается 
принципиально новый подход к лечению 
коронарной недостаточности, в основе 

которого лежит фармакологическая коррекция 
метаболизма ишемизированного миокарда. В 
арсенале средств для реализации этого подхода 
ведущее положение занимает Предуктал (три-
метазидин) - препарат, обладающий высокой 
антиишемической активностью и не имеющий 
фармакологических аналогов. 

Ингибируя окисление жирных кислот в клетках миокарда, 
Триметазидин оказывает стимулирующее влияние на процесс 
внутриклеточного окисления глюкозы [2], способствует поддер­
жанию необходимого уровня АТФ и фосфокреатина в миокарде, 
уменьшает тканевой ацидоз, а также препятствует перегрузке 
кардиомиоцитов ионизированным кальцием и свободными ради­
калами [1, 6, 8|. Оказывая столь выраженное благотворное влия­
ние на метаболические процессы, протекающие в ишемизиро-
ванном миокарде, триметазидин повышает толерантность клеток 
к гипоксии, улучшает сократительную функцию сердечной 
мышцы и эффективно предотвращает приступы стенокардии [3, 
4, 9]. 

Комплекс метаболических расстройств, воз­
никающих в миокарде больных сахарным диа­
бетом (СД) [7, 10], делает патогенетически 
обоснованным назначение триметазидина . Бла­
годаря отсутствию какой-либо гемодинамичес-
кой активности , триметазидин превосходно пе­
реносится и может успешно комбинироваться с 
бета-адреноблокаторами, антагонистами каль­
ция и нитропрепаратами пролонгированного 
действия [5]. Эти два обстоятельства позволя­
ют считать препарат идеально пригодным для 
лечения пожилых больных И Б С , страдающих 
СД. Однако опыт клинического применения 
триметазидина у таких пациентов пока весьма 
ограничен и недостаточен для окончательного 
однозначного суждения по этому вопросу. 

О б ъ е м и м е т о д ы и с с л е д о в а н и я 

В исследование включено 20 пациентов в возрасте стар­
ше 65 лет со стенокардией IV ф.к., рефрактерной к лече­
нию изосорбида динитратом; страдающих СД 2 типа. Диа­
гноз ставили на основании результатов клинико-лабора-
торного и инструментального обследования, включавшего 
регистрацию ЭКГ в 12 стандартных отведениях, суточное 
мониторирование ЭКГ (по Холтеру), рутинные анализы 
крови и мочи, определение гликемического и глюкозуриче-
ского профиля. Основным критерием включения в иссле­
дование являлось наличие электрокардиографически доку­
ментированных эпизодов ишемии миокарда (преходящее 
косонисходящее или горизонтальное снижение сегмента ST 
более чем на 0,1 MB в репрезентативном отведении), выяв­
ляемых при Холтеровском мониторировании на 10-й день 
индивидуального подбора монотерапии изосорбида динит­
ратом. 

У 14 из 20 обследованных больных в анамнезе указания на пе­
ренесенный ранее инфаркт миокарда. Имеющиеся у них электро­
кардиографические признаки постинфарктного кардиосклероза 
не затрудняли анализ динамики смещения сегмента ST в мони-
торных отведениях. У 17 больных была диагностирована эссенци-
альная артериальная гипертензия; у 15 из них имелись электро­
кардиографические и эхокардиографические признаки гипертро­
фии миокарда левого желудочка; у 5 больных имела место хрони­
ческая застойная сердечная недостаточность 111 ф.к., у 9 больных 
- I—IЖ ф.к. (NYHA). Все 20 пациентов страдали СД 2 типа, полно­
стью компенсированным на фоне диеты и регулярного приема 
гликлазида (Диабетона) в суточной дозе 80-160 мг. В исследо­
вание не включали больных бронхиальной астмой, а также паци­
ентов с нарушениями внутрижелудочковой проводимости. 

Все больные с 1-го по 10-й день лечения в стационаре 
получали изосорбида динитрат (по индивидуально подоб­
ранной схеме, 80-150 мг/сут.), аспирин (125 мг/сут.), глик-
лазид (Диабетон) (80-160 мг/сут.) и диуретики (при нали­
чии артериальной гипертензии). После того как на 10-й 
день лечения при суточном мониторировании ЭКГ выявля­
лись признаки ишемии миокарда, с 11-го дня 10 больным 
(1-я группа) дополнительно назначали триметазидин (Пре­
дуктал, Servier, Франция) в суточной дозе 60 мг. 10 боль­
ных (2-я группа) продолжали получать медикаментозное 
лечение по прежней схеме. Распределение больных по 
группам осуществлялось посредством двойной слепой ран­
домизации с использованием закрытых конвертов. 
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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). При суточном мониторирова­
нии ЭКГсигнал регистрировался в цифровом виде дискретным 
методом на твердый носитель информации. Полученные записи 
конвертировали в аналоговую форму и математически анализи­
ровали на персональном компьютере (Р-133, RAM-16 MB, 
HDD-1 НВ) при помощи программного обеспечения "Меди­
ком" (Россия). 

Результаты суточного мониторирования ЭКГ оценивали 
по суточному количеству эпизодов ишемического смеще­
ния сегмента ST, суммарной продолжительности эпизодов 
ишемического смещения сегмента ST за сутки. 

Статистическая обработка полученных данных осуще­
ствлялась с использованием стандартного пакета медико-
статистических программ и включала сравнение средних 
величин по методу Стъюдента с определением критерия t. 

Р е з у л ь т а т ы и и х о б с у ж д е н и е 

Группы больных были полностью сопоставимы 
по числу включенных в них пациентов с артериаль­
ной гипертензией (1-я группа — 9 больных, 2-я 
группа - 8), а также по числу больных с указания­
ми на перенесенный ранее инфаркт миокарда(6 и 8 
больных соответственно, р>0,05). 

Максимальный уровень глюкозы в крови (по 
данным анализа гликемического профиля) у боль­
ных 1-й группы составил 6,7+1,8 ммоль/л, у боль­
ных 2-й группы — 7,0±1.1 ммоль/л (р>0,05). Глю-
козурия, не превышающая 0,1%, выявлялась у 3 
больных 1-й группы и у 2 больных 2-й группы 
(р>0,05). 

Суммарное суточное количество эпизодов ише­
мического смещения сегмента ST на ЭКГ более чем 
на 0,1 MB в репрезентативном отведении на 10-й 
день лечения в 1-й и 2-й группах составило соот­
ветственно 9,3±1,7 и 8,8+2,1 (р>0,05). Суммарная 
суточная продолжительность ишемического смеще­
ния сегмента ST ЭКГ на 10-й день лечения соста­
вила: в 1-й группе 17,5±4,3 мин, во 2-й — 19,1+5,2 
мин (р>0,05). Таким образом, две группы больных, 
в результате рандомизации были полностью сопос­
тавимы по основным количественным критериям 
выраженности ишемии миокарда, рецидивирующей 
на фоне индивидуально подобранной антианги-
нальной монотерапии изосорбида динитратом. 

К 20-му дню лечения у больных 1-й группы от­
мечалось достоверное уменьшение суммарного су­
точного количества документированных с 
помощью ЭКГ ишемических эпизодов до 3,5±1,4 
(р<0,05, при сопоставлении с 9,3±1,7 на 10-й день 
лечения). Суммарная продолжительность ишемиче­
ских эпизодов за сутки у больных 1-й группы к 20-
му дню лечения достоверно уменьшилась и соста­
вила 7,3+3,1 мин. (р<0,05, при сопоставлении с 
17,5+4,3 на 10-й день лечения). Относительное ко­

личество эпизодов бессимптомной ишемии мио­
карда (% от общего суточного) у больных 1-й груп­
пы на 10-й и 20-й дни лечения составило соответ­
ственно 39,2+7,3 и 42,7+10,1% (р>0,05). Относи­
тельная продолжительность бессимптомной ише­
мии миокарда (% от общей 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 суммарное количество 
ишемических эпизодов за сутки и суммарная их су­
точная продолжительность к 20-му дню лечения 
достоверно не менялись и составили, соответствен­
но: 8,3+1,9 (р>0,05, при сопоставлении с 8,8+2,1 на 
10-й день лечения) и 18,3+3,8 мин (р>0.05, при со­
поставлении с 19,1 ±5,2 мин). 

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

Таким образом добавление триметазидина к мо­
нотерапии изосорбида динитратом позволяло эф­
фективно устранять ишемию миокарда, рефрак­
терную по отношению к нитропрепаратам. Исполь­
зованные критерии отбора больных продиктованы, 
прежде всего, спецификой механизма действия 
триметазидина. Препарат активно влияет на энер­
гетический метаболизм ишемизированного мио­
карда, причем - наиболее эффективен в условиях 
нарушенного углеводного обмена [7, 10. 12]. Отсут­
ствие какой-либо гемодинамической активности 
значительно улучшает профиль переносимости 
триметазидина и позволяет считать его идеальным 
препаратом выбора для лечения пожилых пациен­
тов, предрасположенных к развитию побочных эф­
фектов на фоне традиционной антиангинальной те­
рапии [11]. Наконец, метаболический механизм 
действия, реализующийся на клеточном уровне и 
не связанный с изменениями гемодинамики, опре­
деляет абсолютную аддитивность триметазидина по 
отношению к традиционным антиангинальным 
препаратам [5] (в нашем исследовании в качестве 
такого препарата использовался изосорбида динит-
рат). 

Триметазидин (Предуктал) можно рекомендо­
вать в качестве полноценной альтернативы совре­
менным методам реваскуляризации миокарда у 
больных ИБС с такими неблагоприят ными осо­
бенностями течения заболевания, как пожилой воз­
раст, наличие СД и рефрактерность стенокардии по 
отношению к традиционным антиангинальным 
препаратам. 
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Динамика показателей суточного мониторирования ЭКГ у больных 1-й и 2-й групп 
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