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Резюме

В основной группе 104 больным не-Q-инфарктом миокарда проведено лечение в первые 7 дней с момента поступ-
ления в клинику триметазидином и сулодексидом в сочетании с традиционным лечением (нитросоединения, аспирин,
бета-адреноблокаторы). 130 больным контрольной группы проведено только традиционное лечение. У 62 больных
основной и у 65 контрольной групп исследовали кровь на тромбиновое время, активированное частичное тромбопла-
стиновое время и агрегацию тромбоцитов в динамике троекратно в 1-й, 3-й и 7-й дни наблюдения. Проведено суточ-
ное мониторирование ЭКГ по Холтеру. Результаты лечения оценивались в обеих группах по числу больных с развити-
ем Q-инфаркта миокарда, среднесуточной частоте приступов стенокардии, числу и продолжительности эпизодов
безболевой ишемии миокарда, изменениям параметров гемостаза. Выявлено, что в основной группе Q-инфаркт мио-
карда развился только у 2,9% больных, в то время как в контрольной группе – у 14,6%. Среднесуточная частота
приступов стенокардии, число эпизодов безболевой ишемии миокарда и их продолжительность в основной группе
были почти в 2 раза реже, чем в контрольной группе. Это сопровождалось улучшением параметров гемостаза в
основной группе.

Таким образом, триметазидин и сулодексид способствуют профилактике Q-инфаркта миокарда у больных ИБС.
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В лечении больных с острым коронарным синдромом
наряду с препаратами, вызывающими гемодинамическую
разгрузку миокарда (нитросоединения, бета-адреноблока-
торы, антагонисты кальция) все большее значение прида-
ется низкомолекулярным гепаринам [4,5].

При стабильном течении ИБС клиницистами доказана
эффективность применения триметазидина (Предуктал
фирмы «Сервье», Франция) и его положительного действия
на ишемизированный миокард [1,10].

В то же время, недостаточно изучено влияние тримета-
зидина при его сочетании с низкомолекулярным гепарином
сулодексидом (Вессел Дуэ Ф фирмы «Alfa Wassermann»,
Италия) на поврежденный, оглушенный и гибернирующий
миокард, а также на эффективность данной комбинации в
предупреждении развития некроза миокарда.

Триметазидин оказывает прямое цитопротективное ан-
тиишемическое действие за счет оптимизации выработки
энергии митохондриями ишемизированных клеток, поддер-
жания синтеза АТФ и уменьшения ацидоза, а также пре-
пятствования образования свободных радикалов [11].

Сулодексид представляет собой низкомолекулярный
гепарин, естественное биологически активное соединение,
состоящее из остатков глюкуроновой кислоты и глюкоза-
мина, эстерифицированных серной кислотой [9]. Установ-
лено, что он обладает антитромботической активностью,
обусловленной тормозящим воздействием на активность
фактора Х и, в меньшей степени, на тромбин путем соеди-
нения с антитромбином III и кофактором гепарина II [13].

Целью настоящего исследования явилось изучение эф-
фективности сочетанного применения триметазидина и
сулодексида в комплексе с традиционным лечением в пре-
дупреждении развития Q-инфаркта миокарда (Q-ИМ) у

больных с не-Q-инфарктом миокарда (не-Q-ИМ).

Материал и методы

В исследование были включены 104 больных ИБС с
не-Q-ИМ (86 мужчин и 18 женщин) в возрасте от 26 до 65
лет (в среднем, 54,4±1,3 года). Не-Q-ИМ диагностировали
на основании сочетания ангинозных болей с изменениями
конечной части желудочкового комплекса ЭКГ или сочета-
ния ЭКГ- изменений с лабораторными сдвигами (лейко-
цитоз, гиперферментемия). При отсутствии клинических
и лабораторных данных для диагноза учитывали стабиль-
ность изменений ЭКГ в течение 2 недель с момента по-
ступления в клинику. Контрольная группа, сопоставимая с
основной по характеру поражения миокарда, возрасту и
полу, состояла из 130 больных не-Q-ИМ. В основной груп-
пе в первые 7 дней с момента поступления в клинику про-
водили лечение триметазидином в дозе 0,06 г/сут в соче-
тании с сулодексидом в дозе 600 ЕД внутримышечно 2 раза
в день. Одновременно всем больным основной и конт-
рольной групп назначали традиционное лечение (аспирин
0,25 г/сут, нитросорбид 0,04 г/сут, при отсутствии проти-
вопоказаний – атенолол 0,05–0,1 г/сут). В контрольной
группе больные получали нефракционированный гепарин
по 5000 ЕД подкожно 3 раза в день. В течение данного
периода наблюдения проводили сравнительный анализ
числа случаев развития Q-ИМ, смертности, суммарного
числа приступов стенокардии, потребовавших для купи-
рования таблетки нитроглицерина, числа болевых и без-
болевых эпизодов ишемии миокарда. В основной группе у
62 больных и у 65 - в контрольной исследовали в плазме
крови тромбиновое время, активированное частичное тром-
бопластиновое время (АЧТВ) по J.Caen и соавт. (1975),
агрегацию тромбоцитов фотометрическим методом по Born
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(1962) в модификации В.А. Люсова и соавт. [6]. Кровь для
исследования брали из локтевой вены до начала лечения,
на 3-й и 7-й дни исследования. ЭКГ регистрировали ежед-
невно на компьютерном электроанализаторе «Кардис».
Патологическим считали Q шириной более 0,03 с, глуби-
ной более ј R в том же анализируемом отведении и по-
явившийся в динамике в течение 7 дней от начала лече-
ния. Для сравнения исходов лечения больных с не-Q-ИМ
без использования триметазидина и сулодексида нами так-
же проведен анализ историй болезни в архиве Республи-
канского объединения «Скорая медицинская помощь».
Всего проанализировано 470 историй болезни у больных,
поступивших в кардиологическое и реанимационное отде-
ления в последние 5 лет (1996-2000гг). Исход заболевания
определяли по числу случаев смерти, развитию Q-ИМ.

Суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру проводи-
ли в 1-й и 7-й дни лечения аппаратом «Икар» (НПО «Ко-
мета»). Критериями безболевой ишемии миокарда (БИМ)
считали преходящее горизонтальное или косонисходящее
снижение сегмента ST амплитудой более 1 мм от исходно-
го уровня, а также подъем его более 1,5 мм через 80 мсек
от точки J продолжительностью более 1 мин. Для каждого
эпизода определяли продолжительность в минутах, мак-
симальную амплитуду снижения ST, частоту сердечных
сокращений (ЧСС) при максимальном снижении ST. Вре-
мя мониторирования составило 20±2,2 ч.

Статистическая обработка материала проведена методом
вариационной статистики с использованием коэффициента
Стьюдента. Достоверными считали изменения при p < 0,05.

Результаты исследования

В контрольной группе (см. табл. 1) Q-ИМ на фоне тра-
диционного лечения развился у 19 больных (14,6%), в то
время как в основной – у 3 больных (2,9%). Эпизоды БИМ
на 3-й день лечения в контрольной группе имели место от 1
до 6 за сутки (в среднем, 2,7±1,1), продолжительность их
составила от 2 до 30 мин (в среднем, 9,5±1,4 мин). В основ-
ной группе они имели место от 1 до 3 за сутки (в среднем,
1,2±0,8), продолжительность их составила от 2 до 16 мин (в

среднем, 4,6±1,0 мин). Среднесуточная частота приступов
стенокардии (4,1±2,2) в основной группе была почти в 2
раза меньше, чем в контрольной группе (7,2±2,5).

В основной группе (см. табл. 2) агрегационные свой-
ства тромбоцитов на 7-й день улучшились (36,1±4,4%), по
сравнению с исходными цифрами (38,8±3,6%), в большей
степени, чем в контрольной группе(40,3±5,1% - на 1-й день
и 41,2±2,8% - исходно). Тромбиновое время в процессе
лечения нарастало одинаково в обеих группах (p < 0,05).
Удлинение АЧТВ происходило более существенно в основ-
ной группе, концентрация антитромбина III в обеих груп-
пах практически не изменилась в течение всего периода
наблюдения за больными.

Обсуждение

Низкомолекулярные гепарины действуют направленно
на клеточные компоненты атеросклеротической бляшки.
Сулодексид в исследованиях на животных ингибирует ли-
поинтимальный клеточный рост в интиме артериальных
клеток [8]. По-видимому, в антиатерогенном эффекте
низкомолекулярного гепарина имеет значение и гиполипи-
демический эффект препарата [2].

На экспериментальной модели гипоксии и ишемии мио-
карда показано, что триметазидин поддерживает гомеостаз,
направленный на сохранение электрической и сократитель-
ной функции кардиомиоцитов и ограничение цитолиза [12].
Данные, полученные in vitro, были подтверждены на моде-
ли стенокардии напряжения при однократном и длительном
назначении триметазидина, который достоверно улучшал
переносимость физических нагрузок [7].

В нашем исследовании изучена эффективность соче-
тания триметазидина и низкомолекулярного гепарина
Вессела Дуэ Ф у больных не-Q-ИМ в сравнении с тради-
ционным лечением гепарином и аспирином. Полученные
нами результаты демонстрируют, что Вессел Дуэ Ф не ус-
тупает гепарину по влиянию на показатели гемостаза, со-
гласуются с данными других исследователей [3]. Исполь-
зованная нами комбинация оказалась более эффективной
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Таблица 1

Клинические результаты недельного лечения больных
ИБС с не-Q-инфарктом миокарда триметазидином и
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Таблица 2

Динамика показателей гемостаза у больных не-Q-инфарк-
том миокарда (62 - в основной и 65 - в контрольной группе)

при лечении триметазидином и сулодексидом (M±m)

Примечание: в скобках – аналогичные показатели в контрольной
группе, * - р < 0,05
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в улучшении агрегационных свойств тромбоцитов и тром-
бинового времени. Возможно, данный эффект в сочета-
нии с цитопротекторным, антиишемическим и антиокси-
дантным действием триметазидина, препятствовал про-
грессированию повреждения клеточных мембран, цито-
лизу и внутриклеточному ацидозу – расширению зоны
некроза миокарда. В этом отношении показательными
являются результаты суточного мониторирования ЭКГ,
полученные нами у больных не-Q-ИМ на фоне лечения
триметазидином и сулодексидом. По уменьшению числа
эпизодов БИМ и продолжительности их можно косвенно
судить о состоянии кровоснабжения не только интактной
зоны миокарда, но и периинфарктной, которые опреде-
ляют расширение зоны некроза и трансформацию не-Q в
Q-ИМ. Антитромботическое действие сулодексида в со-
четании с уменьшением внутриклеточного ацидоза три-
метазидином, обуславливают, по-видимому, положитель-
ный реологический эффект через уменьшение агрегаци-
онных свойств тромбоцитов и жесткости мембраны эрит-

роцитов, страдающих от ишемической гипоксии. В ко-
нечном итоге, это улучшает микроциркуляцию в миокар-
де и обеспечивает ускоренный выход оглушенных и ги-
бернирующих участков миокарда из этого состояния, ус-
траняя зоны гипо- и акинезии миокарда и улучшая гемо-
микроциркуляцию не только в самом миокарде, но и в
других органах жизнеобеспечения. Такое оптимальное
взаимодействие лекарственных средств в сочетании с
традиционно назначаемыми (аспирин, нитросоединения,
бета-адреноблокаторы) оказалось эффективным в умень-
шении частоты приступов стенокардии и БИМ почти в 2
раза, предупреждении развития Q-ИМ и случаев смерти
больных в период прогрессирования клинических прояв-
лений ИБС.

Таким образом, можно заключить, что сочетанное ис-
пользование триметазидина и сулодексида в традицион-
ном лечении больных ИБС является эффективным и более
удобным методом профилактики трансформации не-Q в Q-
ИМ и улучшения качества жизни этих больных.
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Abstract

In main group 104 patients of Q-myocardial infarction were treated during the first 7 days of the moment it entered a hospital
by trimetazidine and sulodexide combine with the traditional treatment (nytroconnection, aspirin, beta- adrenoblocators). In
control group 130 patients were treated only by traditional treatments. The blood of 62 patients from main group and 65 patients
from control group was examined on thrombin’s time, partly activated tromboplastine’s time and thrombocite aggregation in
dynamics three times in the first, the third and the 7-th days of observation. There were undergoing daily ECG-monitoring on
Cholter. The results of treatments were valued in both groups according the number of patients with Q-myocardial infarction,
average daily frequency of attacks angina pectoris, the number and duration of episodes painless myocardial ishemic, changes
of parameter of hemostasis. It was exposed, that in main group Q-myocardial infarction was developed only in 2,9% patients and
in 14,6% patients in control group. The average daily frequency of attacks of angina pectoris, the number of episodes of painless
myocardial ishemic and their duration in main group were nearly 2 times less them in control group. It was accompanied by
improvement hemostasis in main group. Thus, trimetazidine and sulodexide promote the prophylaxis Q-myocardial infarction.
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