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П оследствия п р и м е н е н и я препаратов сульфо­
н и л м о ч е в и н ы свидетельствуют о том, что с 
точки зрения сердечно-сосудистых э ф ф е к т о в 

сульфаниламиды не могут рассматриваться как од­
нородная группа и это необходимо учитывать при 
прогнозировании их п р и м е н е н и я [1]. С е р д е ч н о - с о ­
судистая активность препаратов с у л ь ф о н и л м о ч е в и ­
ны не обязательно коррелирует с величиной их са-
хароснижаюшего эффекта [8]. 

Сомнения в безопасности применения сульфаниламидов у 
больных сахарным диабетом (СД) с заболеваниями сердца возни­
кли в конце 60-х годов. Тогда были опубликованы результаты ис­
следования University Group Diabetes Program, проведенного в 12 
университетских центрах США. Исследование было посвяшено 
оценке эффективности сахароснижаюших средств по предотвра­
щению сердечно-сосудистых осложнений СД. В исследовании 
сравнивалось действие препаратов сульфонилмочевины, инсули­
на и диеты: в работе в качестве препарата сульфонилмочевины 
использовался толбутамид [22]. Через несколько лет наблюдения 
в группе пациентов с тяжелым течением ИБС. особенно перене­
сших инфаркт миокарда, смертность на фоне приема толбутами-
да была достоверно выше, чем у больных, получавших плацебо и 
диетотерапию (50 и 18%). 

П у б л и к а ц и и в к о н ц е 90-х годов результатов а н ­
г и о п л а с т и к и у б о л ь н ы х С Д т и п а 2 в н о в ь п о д н я л и 
проблему о п а с н о с т и п р е п а р а т о в с у л ь ф о н и л м о ч е ­
в и н ы у л и ц с И Б С . У б о л ь н ы х СД с о д и н а к о в ы м 
уровнем о п е р а ц и о н н ы х в м е ш а т е л ь с т в с о п у т с т в у ю ­
щ и й п р и е м с у л ь ф а н и л а м и д о в п о в ы ш а л р и с к с м е р ­
ти в б л и ж а й ш и е годы после п р о в е д е н и я а н г и о п л а ­
с т и к и [18]. 

Неблагоприятные сердечно-сосудистые э ф ф е к т ы 
препаратов с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы п р я м о связывают с 
блокированием ими А Т Ф - з а в и с и м ы х калиевых ка­
н а т о в в мембране м и о к а р д и о ц и т о в [1, 17]. Эти ка­
наты играют ключевую роль в и ш е м и ч е с к о м «пре-
к о н д и ц и о н и р о в а н и и » [16]. Д а н н ы й ф е н о м е н пред­
ставляет с о б о й з а щ и т н ы й м е х а н и з м м и о к а р д а , 
который включается во время одного или несколь­
ких коротких эпизодов сублетатьной и ш е м и и и пре­
дохраняет миокард от повреждения во время после­
дующих периодов с н и ж е н и я поступления кислорода 
в ткани миокарда [7]. 

АТФ-зависимые калиевые каналы в различных тканях име­
ют одинаковые субъединицы Kir6,2 и различные типы субъеди­

ниц SUR. Все препараты сульфонилмочевины обладают способ­
ностью связываться с SUR1 субъединицей |3-клеток. вызывая 
увеличение секреции инсулина. При наличии в строении опре­
деленных химических групп некоторые препараты сульфонил­
мочевины могут связываться и с SUR2 субъединицами сердеч­
но-сосудистой системы (рис. 1). что и приводит к неблагопри­
ятным воздействиям на процессы метаболической адаптации 
миокарда к ишемии [2. 9, 19]. Это объяснение не исчерпывает 
разнообразие экспериментальных и клинических данных [8], 
появляющихся при использовании новых препаратов сульфо­
нилмочевины. 

В настоящей работе была поставлена цель о ц е ­
нить влияние приёма препарата новой генерации 
сахароснижаюших производных с у л ь ф о н и л м о ч е в и ­
ны — глимепирида (Амарил, «Aventis Р п а г т а » ) на 
«ишемический порог» сердца у больных СД типа 2 
с к о р о н а р н о й болезнью сердца. 

Пациенты. В исследование было включено 14 
больных СД типа 2 (8 мужчин , 6 ж е н щ и н ; средний 
возраст 56 ,5+6 ,9 лет) . Н а т и ч и е И Б С у всех п а ц и е н ­
тов подтверждено с п о м о щ ь ю стресс -спироэхокар-
д и о г р а ф и и . У 5 больных диагностирована стенокар­
дия н а п р я ж е н и я II ф у н к ц и о н а т ь н о г о класса ( Ф К ) , у 
1 пациента - III ФК. (по к л а с с и ф и к а ц и и Канадской 
ассоциации кардиологов) . У 8 больных выявлена 
безболевая и ш е м и я миокарда . 

Мягкая и умеренная артериатьная гипертония 
обнаружена у 13 пациентов : у 10 больных она была 
связана с наличием гипертонической болезни 1-2 

KM.2I SUR2A Kir6.2j! 

V V 7 

(jT) Группа бензамидов (меглитинид) 

\ S / Группа сульфонилмочевины (гликлазид, толбутамид) 

(ТГ̂  ^> Обе группы (глибенкламид) 

Рис. 1. Предполагаемый механизм связывания препаратов 

сульфонилмочевины с АТФ-зависимыми калиевыми 

каналами (3-клеток и миоцитов (Ashcroft F.M., 1 9 9 9 ) . 
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стадии, у 3 — с диабетической нефропатией без на ­
рушения азотовыделительной ф у н к ц и и почек. 

Стресс-спироэхокардиография проводилась с использовани­
ем ультразвукового аппарата HDI-5000cv (фирмы ATL. США) и 
интегрированной динамической цифровой стресс-программы с 
записью исследования на магнитооптический диск и видеоплен­
ку, многофункциональной ЭКГ станции «Cardiovit CS-100» 
(Shiller. Швейцария) со встроенным модулем эргоспирометрии. 
позволяющим мониторировать параметры выдыхаемого газа в те­
чение стресс-теста. Последний осуществлялся на тредмиле 
«Wood Way EXO 43» (США), автоматизирован но упра&тяемом 
через встроенный интерфейс станцией «Cardiovit CS-100». 

Стресс-тест проводился по протоколу, предложенному 
B.Bruce (1980). 

Критерием прекращения исследования считалось горизон­
тальное или косонисходяшее снижение сегмента ST> 1.5 мм. про­
должительностью горизонтального отрезка не менее 0.08 с от 
точки 

Для всех больных обязательным условием включения в иссле­
дование явилось наличие воспроизводимых результатов нагру­
зочных проб, выполненных в интервале с 01. 01 по 31.12. 2001 г. 

Болевой синдром, не сопровождающийся объективными при­
знаками ишемии миокарда, не считался критерием прекращения 
пробы. Если у пациента регистрировались другие общепринятые 
критерии прекращения нагрузочного теста без ишемических из­
менений на ЭКГ. то он в исследование не включался. 

В исследование не включались больные: с признаками Руб­
цовых изменений миокарда по результатам эхокардиографии 
(ЭхоКГ); с нестабильной стенокардией; с клиническими при­
знаками застойной сердечной недостаточности: с изменения­
ми конечной части желудочкового комплекса на ЭКГ в покое, 
затрудняющими интерпретацию состояния сегмента ST: с вы­
раженными проявлениями автономной нейропатии: синусовой 
тахикардией (ЧСС в покое более 100 ударов в 1 мин), болями 
в икроножных мышцах, требующими прекращения ходьбы ме­
нее чем через 200 м по горизонтальной поверхности: с час­
тыми гипогликемиями в анамнезе: с обструктивными заболе­
ваниями легких. 

Д о в к л ю ч е н и я в и с с л е д о в а н и е все п а ц и е н т ы 
для к о р р е к ц и и у г л е в о д н о г о о б м е н а п р и н и м а л и 
п е р о р а л ь н ы е с а х а р о с н и ж а ю щ и е п р е п а р а т ы ( и с ­
х о д н а я т е р а п и я ) . У 6 б о л ь н ы х п р о в о д и л а с ь м о н о ­
т е р а п и я п р е п а р а т а м и из г р у п п ы с у л ь ф а н и л а м и ­
д о в , из них 5 п о л у ч а л и г л и б е н к л а м и д ( м а н и н и л ) 
и 1 - г л и к л а з и д ( д и а б е т о н ) . К о м б и н и р о в а н н у ю 
т е р а п и ю с у л ь ф а н и л а м и д а м и и б и г у а н и д а м и п о л у ­
ч а л и 8 п а ц и е н т о в , из н и х 5 п р и н и м а л и г л и б е н к ­
л а м и д с м е т ф о р м и н о м ( с и о ф о р ) и 3 — г л и к л а з и д 
с м е т ф о р м и н о м . 

В пропюко.1 исследования входили: осмотры кардиолога, эндо­
кринолога и окулиста, проведение ЭКГ и ЭхоКГ в покое, стресс-
спироэхокардиография. исследование кардиальной автономной 
дисфункции, оценка содержания в крови натощак глюкозы, гли-
козилированного гемоглобина, липидов. креатинина. мочевины, 
определение суточной микроальбуминурии. 

Исследование концентрации мочевины, креатинина и глюко­

зы проводилось по стандартным методикам на автоматическом 
анализаторе фирмы «Abbott» (США). HbAlc капиллярной крови 
- на аппарате «Dia Stat» фирмы «Bio-Rad» (Германия), липидов 
- стандартными наборами фирмы «Abbott» (США) на автомати­
ческом анализаторе «Spektrum» (США). Определение суточной 
экскреции альбумина с мочой проводилось методом пламенной 
фотометрии на аппарате «Копе» (Финляндия). 

Изучение влияния амарила на «ишемический п о ­
рог» миокарда проводилось с п о м о ш ь ю двойного 
перекрестного метода с использованием нагрузоч­
ных проб на тредмиле. 

Основной протокол и с с л е д о в а н и я п р о в е д е н 
т р и ж д ы за 8 нед . н а б л ю д е н и я . П е р в ы й раз и с с л е ­
д о в а н и е о с у щ е с т в л я л о с ь на ф о н е и с х о д н о й саха-
р о с н и ж а ю щ е й т е р а п и и , п о в т о р н о - через 4 нед. 
м о н о т е р а п и и а м а р и л о м ( с р е д н я я с у т о ч н а я доза 
5,1 ± 1 , 1 м г ) , затем через 4 нед . п о с л е его о т м е н ы 
и в о з в р а щ е н и я к и с х о д н о й схеме л е ч е н и я . О б ъ е м 
а н т и а н г и н а л ь н о й и а н т и и ш е м и ч е с к о й т е р а п и и в 
этот п е р и о д не м е н я л с я . 

Каждый раз за 7 дней до проведения стресс-тес­
та больным отменялись (3-блокаторы. нитраты (за 
и с к л ю ч е н и е м нитроглицерина в целях купирования 
приступов стенокардии) . 

Регистрация ЭКГ осуществлялась в 12 общепринятых отведе­
ниях: последние 10 с каждой минуты, на пике нагрузки, в пери­
од восстановления (в конце 1-й, далее каждой 2-й мин. до вос­
становления к исходной ЭКГ). 

Влияние амарила на «ишемический порог» оценивалось по 
продолжительности теста до возникновения диагностически зна­
чимой депрессии сегмента ST. «двойному произведению» (произ­
ведение систолического артериального давления (САД) и часто­
ты сердечных сокращений (ЧСС) на пике нагрузки), а также по 
прямому измерению поглощения кислорода во время проведения 
теста. У всех больных было получено добровольное согласие на 
участие в исследовании. 

Статистический анализ. Для проверки гипотезы о нормаль­
ности распределения изученных показателей использовался 
тест Колмогорова-Смирнова. При попарных сравнениях сред­
них величин для показателей, распределение которых значимо 
не отличалось от нормального, применялся t-тест для связан­
ных выборок. В остальных случаях, в частности, для показате­
лей типа «двойного произведения» и метаболического эквива­
лента (МЕТ), использовался непараметрический ранговый 
критерий Вилкоксона для разностей рангов. Показатели пред­
ставлены в виде средних величин ± среднее квадратичное от­
клонение (M±SD). При уровне значимости р< 0,05 различие 
расценивалось как достоверное. 

Статистический анализ осуществляли с использованием па­
кета программ SPSS для Windows (SPSS Inc.). 

Результаты 

И з м е н е н и е в сахароснижаюшей терапии не со ­
провождалось значительными сдвигами концентра ­
ции глюкозы и уровня гликозилированного гемо-
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Показатели углеводного и липидного обмена 
у больных сахарным диабетом типа 2 

с коронарной болезнью сердца (M±SD) 

Таблица 1 

Показатель Исходная Терапия Возврат 

терапия амарилом к исходной 

терапии 

Глюкоза, ммоль /л 8 ,511 ,9 9,9+2,9 9,6±2,3 

Н Ь А 1 с , % 8,2±1,5 7,9±1,3 8,0±1,2 

ТГ, ммоль /л 2,0±0,8 2 ,0±0,7 2 ,0±0,7 

Х С общий, ммоль /л 5,7±1,1 5 ,6±1,0 5 ,6±1,0 

Х С Л П Н П , ммоль /л 3.3+1,1 3.3±0,9 3 .3+0,9 

Х С Л П В П , ммоль /л 1,4+0,3 1,4+0,3 1,3±0,3 

H b A l с - гликозилированный гемоглобин, ТГ - триглицериды, 
Х С - холестерин, Л П Н П - липопротеиды низкой плотности, 
Л П В П - липопротеиды высокой плотности. 

460 -
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1 2 3 
Антидиабетическая терапия 

Рис. 2 . Длительность стресс-теста на фоне изменения 
антидиабетической терапии у больных С Д типа 2 с И Б С . 
(1 и 3 - исходная терапия, 2 - монотерапия амарилом) . 

глобина в крови. Не было отмечено и достоверных 
и з м е н е н и й концентраций л и п и д о в крови (табл.1). 

Через 30 дней монотерапии амарилом время 
стресс-теста, необходимое для достижения д и а г н о ­
стически значимой депрессии сегмента ST, досто­
верно увеличилось по с р а в н е н и ю с исходным пока­
зателем (р=0,02) . При возврате к исходной терапии 
время нагрузки значительно у м е н ь ш и л о с ь (р=0,01) 
(рис. 2, табл. 2). 

После приёма амарила величина «двойного про­
изведения» на пике ф и з и ч е с к о й нагрузки значи­
тельно возросла по с р а в н е н и ю с показателем на ис ­
ходной терапии (р=0 ,07) . П р и отмене амарила вели­
ч и н а «двойного п р о и з в е д е н и я » д о с т о в е р н о 
снизилась (263,3+54,7 уд. х мм рт.ст. х 100/мин, 
р=0 ,001) (рис. 3). 

Достигнутый на пике физической нагрузки уро­
вень поглощения кислорода (МЕТ) на фоне амарила 
был достоверно выше, чем до его приёма (6 ,3±1,2 
6 ,9+1,4 усл.ед., р=0 ,03) . Отмена амарила сопровож-

Таблица 2 

Результаты нагрузочных тестов у больных с а х а р н ы м диабетом типа 2 с коронарной болезнью сердца (M±SD) 

Показатель Исходная терапия Терапия амарилом Возврат к исходной терапии 

Исходно: 1 2 3 

Ч С С , у д / м и н 7 9 , 9 ± 1 3 , 3 83,4±15,1 7 9 , 0 ± 1 5 , 3 

С А Д мм. рт.ст. 135 ,3±17 ,4 140 ,7+ 12 ,7 135 ,7±16 ,6 

Д А Д мм. рт.ст. 82 ,5±8 ,7 85,4±10,1 85 ,0+9 ,6 

На пике нагрузки: 1 2 3 

Ч С С , у д / м и н 145,1 ±1 8,1 1 4 8 , 6 + 1 7 , 2 138 ,8±21 ,8 

С А Д мм. рт.ст. 195 ,7+16 ,4 2 0 0 , 0 + 1 8 , 4 ' 188 ,6+ 1 5 , 3 s 

Д А Д мм. рт.ст. 97 ,5+ 11,1 96 ,4+ 1 1,7 9 6 , 8 + 6 , 1 

Двойное произведение, 2 8 5 , 9 ± 5 1 , 5 * 2 9 7 , 4 ± 4 3 , 7 * 4 2 6 3 , 3 + 5 4 , 7 * 

уд х мм. рт. ст. х 1 0 0 / м и н 

Длительность нагрузки, с 4 1 5 , 4 ± 1 6 2 , 5 * 4 4 9 , 3 + 1 3 3 , 1 * » 4 0 0 , 7 + 1 5 2 , 6 s 

МЕТ, усл . ед. 6 ,3±1 ,2 * 6 , 9 ± 1 , 4 * 4 6,1+ 1,3* 

* Достоверные различия между 1 и 2 (р < 0 , 0 5 ) , 8 достоверные различия между 2 и 3 (р <0 ,05 ) . 

300 

£ 9 290 h 

g 2 280 
m 

240 
1 2 3 

Антидиабетическая терапия 

Рис. 3 . «Двойное произведение» на пике стресс-теста на фоне 
изменения антидиабетической терапии у больных С Д 
типа 2 с И Б С . (1 и 3 - исходная терапия, 2 - моно­
терапия амарилом) . 
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далась достоверным снижением пикового поглоще­
ния кислорода (р=0,03) (рис. 4). 

Таким образом, показатели нагрузочного теста во 
время приема амарила были достоверно лучше, чем 
до его назначения и после его отмены. 

В п р о в е д е н н о м и с с л е д о в а н и и переход на тера ­
п и ю а м а р и л о м вел к д о с т о в е р н о м у н а р а с т а н и ю 
д л и т е л ь н о с т и нагрузки и п о в ы ш е н и ю м е т а б о л и ч е ­
ского э к в и в а л е н т а . Это указывает на п о в ы ш е н и е 
« и ш е м и ч е с к о г о порога» [23]. Возврат к и с х о д н о й 
а н т и д и а б е т и ч е с к о й т е р а п и и с о п р о в о ж д а л с я д о с т о ­
в е р н ы м с н и ж е н и е м « и ш е м и ч е с к о г о порога»: д о с ­
т о в е р н о у м е н ь ш и л и с ь время п р о в е д е н и я п р о б ы , 
в е л и ч и н а «двойного п р о и з в е д е н и я » и м е т а б о л и ч е ­
с к о г о э к в и в а л е н т а . 

Нарастание «ишемического порога» при перехо­
де на амарил и с н и ж е н и е «порога» при его отмене 
не зависели от воздействия амарила на показатели 
обмена углеводов и л и п и д о в . Достоверных колеба­
ний уровней глюкозы. H b A l c и к о н ц е н т р а ц и и л и -
попротеинов крови не отмечено . 

П о нашему м н е н и ю , есть все основания считать, 
что и з м е н е н и я «ишемического порога» связаны с 
воздействием амарила на процессы длительной 
и ш е м и ч е с к о й адаптации миокарда . 

К специфическим свойствам препаратов сульфо-
нилмочевины в настоящее время относят их способ­
ность активизировать ф о с ф о л и п и д н ы й путь передачи 
сигнала инсулина внутрь клетки [21] — так называе­
мый сахароснижающий экстрапанкреатический э ф ­
фект сульфаниламидов. П р я м о активируя гликозил-
фосфатидилинозитол фосфолипазу С ктеточной мем­
браны, препараты сульфонилмочевины приводят к 
увеличению синтеза инозитолфосфогликана и диа-
цилглицерола, к последующей активации изофермен-
тов протеинкиназы С [14] и нарастанию переноса 
глюкозы в клетку [21] (рис. 5). Протеинкиназа С, иг-

7.0 -

2 3 
Антидиабетическая терапия 

Рис. 4 . Метаболический эквивалент при проведении стресс-
теста на фоне изменения антидиабетической терапии у 
больных С Д типа 2 с И Б С . (1 и 3 - исходная терапия, 
2 - монотерапия амарилом) . 

раюшая ключевую роль в реализации гипогликемиче-
ского эффекта сульфаниламидов, является одновре­
менно и важнейшим звеном в сигнальной цепи, и н ­
дуцирующей отсроченный этап «ишемическогого 
прекондиционирования» [6, 11, 26]. 

В 1993 г. опубликованы данные о том, что мета­
болическая адаптация миокарда к ишемии не огра­
ничивается этапом «классического п р е к о н д и ц и о н и ­
рования». Обнаружено, что через 12-24 ч после эта­
па «классического п р е к о н д и ц и о н и р о в а н и я » в 
миокарде закономерно развивается отсроченный э ф ­
фект зашиты от перенесенной и ш е м и и [12, 13]. Этот 
этап, названный «вторым окном зашиты», менее вы­
ражен, чем ранняя фаза, но более длителен и сохра­
няется до 72 ч [3]. Отсроченная фаза миокардиаль-
ной протекции защищает миокард не только от л е ­
тального ишемического повреждения , но и от таких 
неблагоприятных последствий и ш е м и и / р е п е р ф у з и и , 
как реперфузионные желудочковые аритмии и по-
стишемическое снижение сократительной способно­
сти миокарда [20. 24]. 

На втором, отсроченном этапе «ишемического 
п р е к о н д и ц и о н и р о в а н и я » процесс ф о с ф о л и п и д н о й 
активации играет р е ш а ю щ у ю роль. Этот процесс 
особенно важен для защиты миокарда во время ре-
перфузии [4]. Отсроченное развитие и длительное 
сохранение «второго окна п р е к о н д и ц и о н и р о в а н и я » 
указывает на вовлеченность в его механизм процес ­
сов синтеза и деградации новых белков [5. 10. 12, 
13, 25, 27]. 

П р а в о м е р н о предполагать, что хроническая сти­
муляция механизмов активации «второго окна пре ­
к о н д и ц и о н и р о в а н и я » может вызвать устойчивое и з -
\ 1 е н е н и е «ишемического порога» сердца и повысить 
толерантность миокарда к эпизодам и ш е м и и / р е п е р ­
фузии . 

Д а н н а я работа является одним из немногих к л и ­
нических исследований , п о с в я щ е н н ы х изучению 
воздействия препаратов с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы на 
«ишемический порог» миокарда при пробах с ф и з и ­
ческой нагрузкой. В работе F. Tomai и соавт. (1999) 

/ 
Инсулин J 

I GTP I 
Инозитол-фосфогликан 

Перенос глюкозы 

Рис. 5 . Фосфолипидный механизм активизации обмена глюкозы 
в к л е т к а х . D A G - диацилглицерол, PLC - ф о с ф о л и п а з а , 
GTP - протеинкиназа. 
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по изучению «ишемического порога» у больных С Д 
был использован глибенкламид. Исследователи от­
метили, что введение глибенкламида при «парных» 
нагрузках достоверно снижает способность сердца к 
«ишемическому п р е к о н д и ц и о н и р о в а н и ю » . Предста­
вляется, что различия в действии глибенкламида и 
глимепирида вполне о б ъ я с н и м ы . Во-первых, и с ­
пользовались препараты с различной сахароснижа-
юшей экстрапанкреатической активностью (у гли­
мепирида эта активность наиболее высока по срав­
н е н и ю с д р у г и м и с о в р е м е н н ы м и п р е п а р а т а м и 
сульфонилмочевины [15]); во-вторых, в исследова­
нии F. Tomai и соавт. [23) нагрузки проводились од­
на за другой, через короткий промежуток времени , 
т.е. в нем могло быть о ц е н е н о воздействие глибенк­
ламида только на «классический этап п р е к о н д и ц и о -
нирования» . 

При планирован и и настоящей работы предпола­
галось, что длительное п р и м е н е н и е амарила может 
оказать воздействие на процессы длительной и ш е -
мической адаптации, связанные со «вторым окном 
п р е к о н д и ц и о н и р о в а н и я » . Результаты д а н н о й работы 
подтверждают эту возможность . 

Различие полученных нами результатов с д а н н ы ­
ми работ, з афиксировавших достоверное ухудшение 
сердечно-сосудистого прогноза при ангиопластике у 
л и ц . длительно получавших до этого препараты 
с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы [18| , свидетельствует о том. что 
эти препараты с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы по своему д е й ­
ствию на «ишемический порог сердца» достоверно 
различаются между собой. Таким образом, утвер­
ждение об обязательном неблагоприятном воздейст­
вии препаратов с у л ь ф о н и л м о ч е в и н ы на сердечно­
сосудистый прогноз у больных СД с тяжело проте­
кающей И Б С выглядит недостаточно корректным. 

Г л и п и з и д 

Г л и к л а з и д 
_̂ > 

Г л и б е н к л а м и д 

У * 
Рис. 6. Выраженность сахароснижающего экстрапанкреатиче­

ского действия препаратов сульфонилмочевины. 

Надеемся , что д а л ь н е й ш и е исследования сердечно­
сосудистых э ф ф е к т о в препаратов с у л ь ф о н и л м о ч е в и ­
ны, обладающих в ы р а ж е н н о й с а х а р о с н и ж а ю ш е й эк ­
страпанкреатической активностью, еше не раз это 
подтвердят. 

Выводы 

1. Замена исходной антидиабетической терапии 
на м о н о т е р а п и ю амарилом приводит к достоверно­
му улучшению показателей «ишемического порога» 
у больных сахарным диабетом 2 типа с и ш е м и ч е -
ской болезнью сердца. 

2. Возврат к исходной антидиабетической тера­
пии сопровождается с н и ж е н и е м «ишемического п о ­
рога» у этих больных. 

3. Достоверные и з м е н е н и я показателей « и ш е м и ­
ческого порога» у больных сахарным диабетом 2 т и ­
па при смене типов антидиабетической терапии не 
связаны с изменением степени к о м п е н с а ц и и угле­
водного обмена. 
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