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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

занимает одно из ведущих мест в структуре 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) взрос-

лого населения в большинстве индустриальных стран. 
Приблизительно 1–2% взрослой популяции в развитых 
странах имеют сердечную недостаточность, при этом 
среди лиц в возрасте старше 70 лет риск встречаемости 
ХСН составляет более 10% [1]. Распространенность хро-
нической сердечной недостаточности I–IV функциональ-
ного класса (ФК) в Российской Федерации составляет 7% 
случаев (7,9 млн человек). Клинически выраженная ХСН 
(II–IV ФК) имеет место у 4,5% населения (5,1 млн чело-
век). Распространенность терминальной ХСН (III–IV ФК) 
достигает 2,1% случаев (2,4 млн человек) [2].

По данным Федерального регистра в Российской 
Федерации, на окончание 2016 г. общая численность 
пациентов с сахарным диабетом (СД) составила 4,348 
млн человек (3,0% населения) [3]. Однако эти данные 

учитывают только выявленные и зарегистрированные 
случаи заболевания. По результатам российского эпиде-
миологического исследования (NATION) установлено, что 
диагностируется лишь 50% случаев СД 2-го типа [4]. 
Таким образом, реальная численность пациентов с СД в 
РФ не менее 8–9 млн человек (около 6% населения) [5]. 
Зарубежные исследования продемонстрировали, что 
около 12% пациентов с СД имеют проявления ХСН, а в 
возрасте старше 64 лет – 22% [6]. По некоторым данным, 
среди лиц пожилого возраста с ХСН сахарный диабет 
диагностируется в трети случаев [7]. При этом СН являет-
ся наиболее частым дебютирующим сердечно-сосуди-
стым заболеванием у пациентов с СД 2-го типа [8].

Тандем сердечной недостаточности и сахарного диа-
бета прогрессивно ухудшает состояние органов-мише-
ней. Отягощающее воздействие при сочетании СД 2-го 
типа и ХСН обусловлено рядом тесно связанных между 
собой механизмов.
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ческой сердечной недостаточностью (ХСН) и сахарным диабетом (СД) 2-го типа. Цель исследования: оценить влияние 

триметазидина на показатели эластичности магистральных артерий и микроциркуляции (МЦ) у больных ХСН и СД 2-го 

типа. Включено 60 больных ХСН в сочетании с СД 2-го типа в возрасте 45–70 лет. Все пациенты получали препараты 

базисной терапии ХСН и СД. Пациентам 1-й группы (n = 30) в дополнение к традиционному лечению назначен триметази-

дин в дозе 70 мг/сут. Оценивали эластические свойства крупных артерий путем анализа скорости распространения пуль-

совой волны (СРПВ), изучали показатели МЦ. Результаты. Через 16 недель лечения выявлена способность триметазидина 

достоверно улучшать эндотелиальную функцию, состояние микрососудистого русла, уменьшать жесткость сосудистой 

стенки и благоприятно влиять на клиническое состояние пациентов.
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Одним из факторов, приводящих к тяжелым структур-
но-функциональным изменениям органов-мишеней, 
является поражение макро- и микрососудистого русла.

По данным литературы, жесткость артериальной стенки 
имеет высокую прогностическую значимость и рассматри-
вается в качестве независимого предиктора и фактора 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений у боль-
ных ССЗ, СД 2-го типа, терминальной стадией болезни 
почек, у пожилых пациентов и в общей популяции [9–14].

Микроциркуляторные нарушения также играют важ-
ную роль в развитии и прогрессировании поражения 
органов-мишеней при ХСН и СД [15, 16]. Известно, что 
при сахарном диабете происходят изменения плотности 
и распределения микрососудов в различных органах, 
влекущие за собой ремоделирование и потерю микро-
циркуляторного русла [17]. 

Пусковым механизмом перестройки сосудистой стенки 
и увеличения ее жесткости является дисфункция эндотелия. 
В основе эндотелиальной дисфункции лежит снижение 
образования и биодоступности оксида азота (NО) на фоне 
повышения продукции вазоконстрикторов [18]. В этой связи 
поиск путей оптимизации терапии, направленных на умень-
шение выраженности эндотелиальной дисфункции, пред-
ставляет большой практический интерес. Целесообразно 
комплексное лечение эндотелиальной дисфункции при ХСН 
и сахарном диабете 2-го типа, когда базисная терапия будет 
сочетаться с применением препаратов, оптимизирующих 
клеточный энергообмен, уменьшающих негативное воздей-
ствие оксидативного стресса на эндотелий сосудистой стен-
ки и индуцирующих образование оксида азота.

Известно, что ряд препаратов базисной терапии ССЗ 
эффективен при эндотелиальной дисфункции: ингибиторы 
АПФ, антагонисты медленных кальциевых каналов, бло-
каторы рецепторов к АТ, статины и др. [19, 20]. Кроме того, 
имеются данные о положительном влиянии цитопротек-
торов на состояние эндотелиальной функции [21–23].
Из этой группы препаратов наибольший интерес пред-
ставляют средства, блокирующие парциальное окисление 
свободных жирных кислот (СЖК),  – p-FOX-ингибиторы 
(partial fatty and oxidation inhibitors), к которым относятся 
триметазидин и мельдоний, что связано с ролью СЖК в 
формировании эндотелиальной дисфункции. В настоя-
щее время один из препаратов этой группы – триметази-
дин включен в клинические рекомендации по диагности-
ке и лечению ХСН (IIb) [1]. Значимая антиишемическая 
активность метаболической терапии триметазидином у 
больных ишемической болезнью сердца (ИБС), сердеч-
ной недостаточностью и сахарным диабетом имеет доста-
точную доказательную базу [24–29]. 

В то же время в литературе есть данные о влиянии 
триметазидина на состояние сосудистого эндотелия при 
различной патологии: ИБС, кардиопатии, сердечной недо-
статочности, артериальной гипертензии, хронической 
болезни почек, сахарном диабете [28, 30]. Данные о вли-
янии триметазидина на эластические свойства артерий 
немногочисленны [31–33], хотя механизм действия пре-
парата и его доказанное положительное влияние на 
состояние сосудистого эндотелия предполагают возмож-

ность снижения артериальной жесткости и улучшения 
микроциркуляции.

Цель исследования: оценить влияние триметазидина 
на показатели эластичности магистральных артерий и 
микроциркуляции (МЦ) у больных ХСН и СД 2-го типа. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Было проведено обследование 60 больных в возрасте 
45–70 лет с ХСН I–III ФК ишемического генеза, перенес-
ших инфаркт миокарда в сроки от 3 до 6 месяцев дав-
ности, страдающих СД 2-го типа (HbA1c < 8,0%). Больные 
были разделены на две группы: первая, основная, груп-
па – 30 больных (средний возраст 60,3 ± 3,6 года), кото-
рым в дополнение к базисной терапии ХСН и СД 2-го 
типа перорально назначался триметазидин в дозе 70 мг/сут 
в течение 16 недель; вторая, контрольная, группа  – 30 
больных (средний возраст 59,1 ± 3,8 года), которые полу-
чали только препараты базисной терапии ХСН и СД 2-го 
типа. Группы были сопоставимы по возрасту, полу, основ-
ным клинико-лабораторным показателям (табл. 1). 

Таблица 1.    Исходная характеристика групп пациентов 

с ХСН и АКН, включенных в исследование

Параметры
1-я группа 

(базисная терапия 
+ триметазидин)

2-я группа 
(базисная 
терапия)

Число больных, человек 30 30

Возраст, лет 60,3 ± 3,6 59,1 ± 3,8

Мужчины, абс. числа (%) 14 (46,7) 13(43,3)

Женщины, абс. числа (%) 16 (53,3) 17 (56,7)

ИМ с з. Q/без з. Q, человек (%) 23(76,7)/7(23,3) 20(66,7)/10(33,3)

Пациенты с АГ/без АГ в 
анамнезе (%) 29(96,7)/1(3,3) 29(96,7)/1(3,3)

Анамнез СД, годы 9,3 ± 3,2 8,6 ± 3,1

ФК ХСН, балл 2,5 ± 0,47 2,5 ± 0,42

Nt-proBNP (пг/мл) 2 092,3 ± 361,2 2 048,4 ± 390,6

Эналаприл, мг/сут 20,3 ± 2,7 21,1 ± 2,2

Бисопролол, мг/сут 7,1 ± 1,4 6,9 ± 1,3

Аторвастатин, мг/сут 20 20 

Спиронолактон, мг/сут 32,1 ± 4,7 32, 5 ± 5,4

Торасемид, мг/сут 5,6 ± 1,3 5,8 ± 1,2

Ацетилсалициловая кислота, мг/сут 125 125

Клопидогрел, мг/сут 75 75

Гликлазид МВ, мг/сут 59,6 ± 5,2 59,1 ± 5,7

Метформин, мг/сут 1 032 ± 22,8 1 018 ± 25,1

Примечание. ИМ с з. Q – инфаркт миокарда с зубцами Q, ИМ без з. Q – инфаркт 
миокарда без зубцов Q, АГ – артериальная гипертензия, Nt-proBNP – мозговой 
натрийуретический пропептид.
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Пациентам проводилась оценка тяжести ХСН по тесту 
шестиминутной ходьбы (ТШХ), определению в крови уров-
ня мозгового натрийуретического пропептида (Nt-proBNP). 
Жесткость стенки сосудов магистральных артерий изуча-
лась с использованием аппарата «ПолиСпектр 8/Е» с 
модулем для регистрации и анализа скорости распростра-
нения пульсовой волны (СРПВ) («Нейрософт», Россия). 
Изучали эндотелий-зависимую вазодилатацию путем 
оценки изменения скорости распространения пульсовой 
волны в сосудах мышечного типа (СРПВм) на фоне реак-
тивной гиперемии (нормальной пробой считали снижение 
СРПВм от 15 до 20%, сниженной – от 10 до 14,9%, низкой – 
от 5 до 9,9%, парадоксальной – повышение СРПВм после 
окклюзии плечевой артерии в течение 3 мин по сравне-
нию с СРПВм в покое) [34].

У всех больных изучали показатели МЦ методом 
лазерной допплеровской флоуметрии (ЛДФ) со спек-
тральным анализом колебаний кровотока с помощью 
аппа рата ЛАКК-ОП (НПО «Лазма», Россия). Анализировали 
следующие параметры МЦ: показатель микроциркуля-
ции  – (ПМ); интегральный коэффициент вариаций (Kv); 
параметры, характеризующие нейрогенный (Ан/СКО), 
миогенный (Ам/СКО), эндотелиальный (Аэ/СКО) факторы 
регуляции МЦ. Рассчитывали показатель шунтирования 
(ПШ) по соотношению Ан/Ам. Резервные возможности 
МЦ оценивали при проведении окклюзионной пробы, во 
время которой определяли резервный капиллярный кро-
воток (РКК). Нормативы определяемых показателей ЛДФ 
рассчитывали индивидуально для каждого больного с 
помощью программного обеспечения ЛАКК-ОП, учиты-
вая пол и возраст пациента. По значениям ПМ на исход-
ной ЛДФ-грамме и РКК при проведении окклюзионной 
пробы определяли гемодинамический тип микроцирку-
ляции. Выделяли следующие гемодинамические типы 
микроциркуляции: нормоциркуляторный (норма ПМ на 
исходной ЛДФ-грамме + норма РКК), гиперемический 
(норма ПМ на исходной ЛДФ-грамме + снижение РКК), 
спастический (снижение ПМ на исходной ЛДФ-грамме + 
повышение РКК), застойно-стазический (снижение ПМ на 
исходной ЛДФ-грамме + снижение РКК). 

Статистический анализ результатов проводили с 
использованием пакета прикладных программ MS Excel 
2013 (Micrisoft, США). В зависимости от вида распределе-
ния показателя применяли методы параметрической и 
непараметрической статистики. Данные представлены в 
виде M ± m, где M  – среднее значение, m  – ошибка 
среднего. Нулевую статистическую гипотезу об отсутствии 
различий и связей отвергали при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Все пациенты, включенные в исследование, имели 
клинические проявления ХСН, при этом исходно стати-
стически значимых различий по тяжести ФК ХСН между 
группами не выявлено, что нашло отражение в результа-
тах ТШХ (285,3 + 11,5 м vs 287 + 11,7 м) и в среднем 
уровне NT-proBNP (2 092 ± 452,36 пг/мл vs 2 087 ± 340,2 
пг/мл в 1-й и 2-й группах соответственно). По окончании 
лечения в опытной группе пациентов, получавших триме-
тазидин, выявлено достоверное снижение показателей 
NT-proBNPи ТШХ (на 22 и 23% соответственно), отражаю-
щих уменьшение ФК и степень тяжести СН у обследован-
ных больных. Функциональный класс ХСН снизился на 16 
и 8% в 1-й и 2-й группе соответственно. 

Через 16 недель терапии фракция выброса левого 
желудочка (ФВ ЛЖ) увеличилась недостоверно в обеих 
группах, однако лучшая динамика данного параметра 
наблюдалась у больных, принимавших триметазидин (на 
4,5 и 3,4% в 1-й и 2-й группе соответственно). Схожие 
результаты получены и в других исследованиях у боль-
ных с ХСН и СД [35]. 

При исходной оценке скорости распространения 
пульсовой волны в артериях эластического типа (СРПВэ) 
выявлено увеличение значения СРПВэ относительно 
возрастных норм СРПВ (для возраста 51–70 лет СРПВэ 
= 8,5 м/с): 11,2 ± 0,32 м/с в основной группе и 10,9 ± 
0,43 м/с в контрольной группе, что свидетельствует о 
значимом ухудшении эластических свойств магистраль-
ных артерий у больных ХСН и СД 2-го типа. По оконча-
нии 16 недель комбинированной терапии с триметази-
дином МВ в составе базисной терапии ХСН и СД выяв-
лено достоверное уменьшение СРПВэ у больных основ-
ной группы на 17,8% (p < 0,05) и 6,1% в контрольной 
группе. Изменение СРПВэ во второй группе было стати-
стически не значимо (табл. 2).

При исследовании показателя СРПВм исходно также 
были отмечены признаки изменения свойств сосуди-
стой стенки. Так, СРПВм в основной группе составила 
9,7 ± 0,36 м/с и 9,5 ± 0,38 м/с в контрольной группе. 
Через 16 недель комбинированной терапии ХСН у 
больных СД 2-го типа с включением триметазидина 
статистически достоверного изменения показателей, 
характеризующих состояние сосудов мышечного типа, 
выявлено не было.

Обращает на себя внимание факт, что в группе паци-
ентов, принимающих триметазидин в составе комбини-
рованной терапии, статистически значимо снизился про-
цент больных с парадоксальными окклюзионными про-
бами. При этом в основной группе пациентов достоверно 
увеличился процент больных с нормальной окклюзион-

Ряд препаратов базисной терапии ССЗ 
эффективен при эндотелиальной дисфункции: 
ингибиторы АПФ, антагонисты медленных 
кальциевых каналов, бло- каторы рецепторов
к АТ, статины и др. Кроме того, имеются данные 
о положительном влиянии цитопротекторов
на состояние эндотелиальной функции

Одним из факторов, приводящих к тяжелым 
структурно-функциональным изменениям 
органов-мишеней, является поражение макро-
и микрососудистого русла
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ной пробой, что свидетельствует об улучшении эндотели-
альной функции под влиянием комбинированной тера-
пии с включением триметазидина.

Исследование состояния МЦ показало, что большин-
ство пациентов ХСН и СД 2-го типа, включенных в иссле-
дование, исходно имели гиперемический тип МЦ: 38,4% 
в основной группе и 37,9% в контрольной. Спастический 
и нормоциркуляторный типы выявлены у 22 и 31,2% 
больных в 1-й группе и у 21,7 и 32,4% исследуемых во 2-й 
группе соответственно (табл. 3). По окончании лечения 
триметазидином в составе комбинированной терапии 
отмечена тенденция к перераспределению типов МЦ 
среди пациентов 1-й группы: достоверно уменьшилось 
количество больных со спастическим типом, при этом 
возросло количество пациентов с нормоциркуляторным 
типом МЦ (р < 0, 05). 

На фоне лечения триметазидином значимо увеличи-
лось число больных с нормоциркуляторным гемодинами-
ческим типом микроциркуляции, что убедительно свиде-
тельствует об улучшении состояния микроциркуляции, 
происходящей за счет уменьшения стаза крови в пери-
ферических сосудах и нормализации собственной гладко-
мышечной активности микрососудов.

В основе позитивного влияния триметазидина на 
функцию сосудистого эндотелия, возможно, лежит 
уменьшение оксидативного стресса, который является 
одним из существенных механизмов улучшения биодо-

ступности оксида азота. В экспериментальных и клини-
ческих исследованиях показано влияние триметазидина 
на эндотелий-зависимую релаксацию сосудов у пациен-
тов с хронической сердечной недостаточностью [36]. 
Триметазидин уменьшает инактивацию оксида азота за 
счет снижения перекисного окисления липидов. 
Исследователи доказали, что для пациентов с высоким 
оксидативным стрессом и повышенной концентрацией 
свободных радикалов кислорода характерным является 
высокий уровень малондиальдегида и гидроперекисей 
липидов, свидетельствующих о тяжелой дисфункции 
эндотелия. Согласно результатам пробы с реактивной 
гиперемией триметазидин улучшает эндотелий-зависи-
мую вазодилатацию, этот эффект коррелирует со сниже-
нием в плазме уровня малондиальдегида и гидропере-
кисей липидов и повышением толерантности к физиче-
ской нагрузке [37]. Улучшение эндотелий-зависимой 
вазодилатации артерий под влиянием триметазидина 
является следствием прямого и косвенного влияния 
препарата на эндотелий. 

Протективное действие триметазидина приобретает 
особую важность у пациентов с сахарным диабетом и 
ХСН. Влияние триметазидина на функцию эндотелия 
обусловливает антиишемические свойства, уменьшает 
жесткость артерий и состояние микроциркуляторного 
русла.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Комплексная терапия с включением триметазидина 
в течение 16 недель показала высокую эффективность и 
хорошую переносимость у больных ХСН в сочетании с 
СД 2-го типа. Данное лечение позволяет улучшить кли-
ническое состояние пациентов, уменьшает жесткость 
сосудистой стенки, благоприятно влияет на состояние 
микроциркуляторного русла и эндотелиальную функ-
цию.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов в ходе написания данной статьи.

Таблица 2.    Динамика эластических свойств 

магистральных сосудов у больных ХСН и СД 2-го типа

Показатель

1-я группа 2-я группа

Исходно
После 

лечения
Исходно

После 
лечения

СРПВэ, м/с 11,2 ± 0,32 9,2 ± 0,21* 10,9 ± 0,24 10,2 ± 0,43

СРПВм, м/с 9,7 ± 0,36 9,2 ± 0,42 9,5 ± 0,38 9,4 ± 0,51

Нормальная 
окклюзионная проба, % 20,3 27,6* 22,4 21,6

Сниженная 
окклюзионная проба, % 5,5 7,8 4,8 4,4

Низкая
окклюзионная проба, %  21,8 26,3 19 21,3

Парадоксальная 
окклюзионная проба, % 52,4 38,3 *, # 53,8 52,7

* Достоверность различий между исходными и конечными результатами внутри группы 
при р < 0,05. – # Достоверность межгрупповых различий, р < 0,05.

Таблица 3.    Влияние проводимой терапии

на распределение гемодинамического типа 

микроциркуляции у пациентов с ХСН и СД 2-го типа

Показатели

1-я группа 2-я группа

Исходно
После 

лечения
Исходно

После 
лечения

Нормоциркуляторный, % 31,2 39,7* 32,4 35,3

Гиперемичес кий, % 38,4 40,6 37,9 37,1

Спастический, % 22 12,1 *, # 21,7 20,3

Застойно-стазический, % 8,4 7,6 8 7,3

* Достоверность различий между исходными и конечными результатами внутри группы 
при р < 0,05. – # Достоверность межгрупповых различий, р < 0,05.

При сахарном диабете происходят изменения 
плотности и распределения микрососудов
в различных органах, влекущие за собой 
ремоделирование и потерю 
микроциркуляторного русла
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