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Резюме

Обследовано 48 больных (все мужчины), находившихся в стационаре по поводу ХНК II Б стадии по Стражеско-
Василенко. Исследован клинический эффект триметазидина в дозе 60 мг в сутки. Показано, что включение препара-
та в комплексную терапию сердечной недостаточности способствует улучшению инотропной функции миокарда.
Подобные позитивные изменения связаны с положительным влиянием триметазидина на перекисное окисление ли-
пидов и реологию крови у обследованных больных.
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Хроническая недостаточность кровообращения (ХНК),
несмотря на достижения медикаментозной терапии и кар-
диохирургии последних лет, по-прежнему существенно сни-
жает качество жизни больных и остается одной из ведущих
причин сердечной смерти [11]. В последнее десятилетие
произошло внедрение в практику лечения ХНК новых клас-
сов лекарственных препаратов (ингибиторы ангиотензин-
превращающего фермента, β-блокаторы и т.д.). Между тем,
выживаемость больных ИБС с ХНК практически не изме-
нилась (возросла всего на 4%) [1]. Это может быть обуслов-
лено тем, что без улучшения коронарного кровотока эффек-
тивная терапия ХНК при ИБС невозможна. В этом плане
следует согласиться с мнением Дж. Кона, что «наличие ко-
ронарной патологии может служить независимым предик-
тором неблагоприятного прогноза больных с сердечной не-
достаточностью ...». На наш взгляд, также не учитывается
патогенетическая значимость гипоксических изменений в
органах и тканях в формировании клинической картины
ХНК. Очевидно, необходима медикаментозная коррекция
гипоксии без повреждающей стимуляции миокарда, имею-
щего ограниченные инотропные резервы при ХНК. Одним
из антиангинальных препаратов, не обладающих прямым
инотропным действием, и которому присущи свойства ан-
тиоксиданта, является триметазидин. В 1998 году, в экспе-
риментальном исследовании на ишемизированном сердце
крысы, применение тирметазидина приводило к достовер-
ному повышению фракции выброса по сравнению с груп-
пой контроля [10]. Объяснение механизма положительного
действия триметазидина на сократительную функцию мио-
карда в литературе нами не обнаружено.

Цель настоящего исследования - сопоставление эффек-
тивности традиционной терапии и лечения больных с ХНК
с добавлением триметазидина, а также объяснение меха-
низма позитивного действия данного препарата на сокра-
тительную функцию миокарда.

Материал и методы

Обследовано 48 больных (все мужчины), находившихся
в стационаре по поводу ХНК IIБ стадии по Стражеско-Ва-
силенко. Средний возраст - 57,5±2,1 г. У всех больных раз-
витие ХНК было обусловлено атеросклеротическим и по-

стинфарктным кардиосклерозом. В дополнение к стандарт-
ной терапии 24 больным давали триметазидин в дозе 60 мг/
сутки в течение 20 дней. Контрольная группа состояла из 24
больных, получавших только стандартную терапию, пред-
ставленную диуретиками (фуросемид, верошпирон), нитро-
сорбидом, дигоксином (в средней дозе 0,005 мг/кг).

Диагноз заболевания устанавливали на основании фи-
зикальных и инструментальных данных (ЭКГ, ФКГ,
ЭхоКГ). Параметры систолической функции левого желу-
дочка изучали методом эхокардиографии на аппарате
«Kontron» (Франция). Потребление кислорода определя-
ли на газоанализаторе фирмы «Jaeger» (Германия) с пос-
ледующим расчетом показателей кислородного обеспече-
ния организма: индекса транспорта кислорода (ИТК) и
индекса потребления кислорода (ИПК) по методике Н.Б.Пе-
репеч и др.[5]. Реологические свойства крови (предел те-
кучести, кажущаяся вязкость) определяли на ротационном
вискозиметре системы И.В.Захарченко. Методика иссле-
дования и расчет реологических показателей описаны в
предыдущей работе [4]. Выраженность гипоксических из-
менений в тканях оценивали на основании анализа пара-
метров ПОЛ (перекисного окисления липидов): гидропе-
рекиси липидов (ГИЛ) методом В.Б.Гаврилова и М.И.Миш-
корудной [2], малонового диальдегида (МДА) [6], актив-
ности СОД (супероксидисмутазы) [9].

Результаты и обсуждение

Полученные данные свидетельствуют о том, что проводи-
мая терапия в обеих группах больных вызывает сходные из-
менения, но более значимые - во 2-й группе, где применяли
триметазидин (табл. 1,2). В результате проведенного лечения
мы отметили уменьшение выраженности циркуляторной ги-
поксии в обеих группах больных. Так, ИТК вырос в I группе
с 528±11 до 574±10 мл/мин/м , а во II - с 553±10 до 594±12,
что было статистически достоверно. Но показатель ИПК, ха-
рактеризующий выраженность тканевой гипоксии, достоверно
улучшался только в группе больных, получавших триметази-
дин (табл.1). Во 2-й группе мы отметили более выраженное
улучшение показателей ПОЛ. На 20 день лечения показатели
МДА, ГПЛ и СОД статистически не отличались от нормы. В
I группе нормализации выше перечисленных показателей
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ПОЛ отмечено не было. Подобные позитивные изменения
ПОЛ мы связываем с антиоксидантными свойствами триме-
тазидина, на которые указывают многие авторы [7,12].

Из литературы известно о прямой корреляционной свя-
зи между показателями реологии крови и интенсивностью
ПОЛ [3]. При исследовании динамики показателей реоло-
гии крови у больных, получавших дополнительно тримета-
зидин, мы получили достоверное снижение кажущейся вяз-
кости крови с 28±0,65 до 21±0,61 сантипуаз, предела теку-
чести с 0,073±0,0028 до 0,059±0,007 дин/см и коэффициен-
та агрегации эритроцитов с 1,2±0,03 до 0,9±0,05 дин/см2

106 (табл.2). В 1-й группе больных значимых изменений по
вышеперечисленным показателям отмечено не было, хотя
есть тенденция к их снижению. Из литературы известно об
обратной корреляционной зависимости между показателя-
ми центральной гемодинамики и реологией крови [12]. На-
пример, увеличение вязкости крови на 1 сантипуаз может
привести к повышению периферического сопротивления в

10 раз [12]. Возможно, с этих позиций можно объяснить
увеличение показателей СИ, УИ в группе больных с ХНК
IIБ ст., получавших дополнительно к проводимой терапии
триметазидин. Так, если до лечения показатели УИ и СИ
составили во 2-й группе 43,2±1,3 мл/м и 3,1±0,1 л/мин/м ,
то после - 48,7±2 мл/м и 34±0,2 л/мин/м, соответственно. В
1-й группе больных хотя и отмечена тенденция к увеличе-
нию инотропной функции миокарда, но эти изменения были
статистически недостоверны. Триметазидин, не обладая пря-
мым инотропным действием, улучшает реологию крови, что
приводит к достоверному повышению показателей насос-
ной функции сердца - СИ, УИ. В имеющейся литературе
нами не найдено работ о позитивном влиянии триметази-
дин на показатели реологии крови.

Таким образом, включение триметазидина в комплекс-
ную терапию ХНК способствует не только улучшению мик-
роциркуляции, но и улучшению насосной функции сердца
по сравнению с группой контроля.
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Таблица 1

Динамика показателей сократительной способности левого желудочка, ПОЛ и кислородного обеспечения у больных
ХНК IIБ стадии до и после лечения

Примечание: * - различия между уровнем показателя до и на 20-й день лечения, р<0,05

илетазакоП
)яипаретяантраднатс(аппургя-1 )нидизатемирт(аппургя-2

яинечелод яинечельнед02 яинечелод яинечельнед02

ьтсокзявясяащужаК
)заупитнас(20,0±8,02

7,0±72 19,0±8,42 56,0±82 *16,0±12

итсечукетледерП
мс/нид200,0±850,0 2 300,0±70,0 400,0±560,0 8200,0±370,0 *700,0±950,0

иицагергатнеициффэоК
мс/нид60,0±9,0вотицортирэ 2 01 6- 40,0±41,1 70,0±1,1 30,0±2,1 *50,0±9,0

Таблица 2

Динамика показателей реологии крови у больных ХНК IIБ стадии до и после лечения

Примечание: * - различия между уровнем показателя до и на 20-й день лечения, р<0,05
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Abstract

48 patients (all men) hospitalized on account of CCI stages II B stage by Strazhesko-Vasilenko were examined. Clinical
effect of trimetazidine in dosage of 60 mg daily was investigated. It was proved that inclusion of the medicine in complex
therapy of coronary deficiency contributes to improvement of miocardium inothrope function. These positive changes have to
do with trimetazidine’s positive influence on lipid peroxidation and blood reology in examined patients.

Keywords: chronical heart failure, complex therapy, trimetazidine


