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Проведено открытое рандомизированное исследование 120 больных (45-60 лет) с острым коронарным синдромом 

(ОКС) без сердечной недостаточности в анамнезе, разделенных на 3 группы: с подъемом ST, без подъема ST (ОКС ST, 

бп ST), ОКС ST с исходом в Q инфаркт (Q). В 1, 5, 20 дни от начала ОКС проведена оценка содержания в крови про-

натрийуретического пептида (NT-proBNP), МВ фракции миоглобина, тропонина, а также состояния систоло-

диастолической функции левого желудочка с определением параметров трансмитрального потока методом допплер-

кардиографии. В каждой из групп выделялись 2 подгруппы: контрольная, где пациенты получали традиционное для 

ОКС лечение без ангиопластики, и основная, где традиционное лечение дополнялось применением кардиоцитопро-

тектора мексикор (400 мг/сут). Установлено, что уровень NT-proBNP служит прогностическим маркером исхода ОКС 

и коррелирует с содержанием пероксидов крови. Максимальный уровень (более 900 пг/мл) характерен при ОКС 

ST(Q), умеренное повышение (300-900 пг/мл) при ОКС ST, незначительное превышение нормы – при ОКСбпST. 

Включение мексикора в терапию ОКС ускоряло восстановление систоло-диастолической функции ЛЖ, уменьшало 

уровень NT-proBNP и проявления окислительного стресса во всех подгруппах. 

Ключевые слова: острый коронарный синдром, инфаркт миокарда, пронатрийуретический пептид (NT-proBNP), 

кардиоцитопротекторы, липопероксиды, мексикор. 

 

NT-proBNP AS AN EARLY PROGNOSTIC MARKER OF THE ACUTE CORONARY SINDROME OUTCOME  

AND ITS INTERRELATION WITH THE BLOOD LIPOPEROXIDE LEVEL AND THE CONTRACTILE  

FUNCTION OF THE LEFT VENTRICLE 
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The open randomized study was performed on the 120 patients (45-60 years old) with acute coronary syndrome (ACS) 

without heart failure in history, the patients being selected into 3 groups: with ST-elevation (ACS ST), without ST elevation 

(ACS without ST), ST elevation with Q (ST Q) outcome in the Q myocardial infarction. The level of NT-proBNP in the blood, 

Myoglobine MB, Troponin T and intracardial hemodynamic transmitral parameters were tested by a Doppler ultrasound on the 

1st, 5th, and 20th days of the study. Each group was divided into 2 subgroups – the main one and the controls. All patients had 

the standard therapy for ACS without angioplasty, but the patients of the main group were taken a cardioprotector Mexicor 

(400 mg/day). It has been established, that the level of NT-proBNP serves as a prognostic marker of the clinical outcome of the 

ASC and correlates with a lipoperoxide level, the values of the 1st day being the highest (more 900 PG/ml) in ACS ST(Q), the 

moderate (300-900 mg/ml) in ACS ST, and the least– in ACS without ST. The inclusion of Mexicor in the therapy of ACS 

accelerated the recovery of systolic-diastolic left ventricle function, and reduced the levels of NT-proBNP as well as the mani-

festations of lipoperoxide stress in each subgroup. 
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Современная диагностика инфаркта миокар-

да, включающая наряду с ЭКГ определение мар-

керов некроза МВ фракцию креатинфосфокиназы 

(КФК МВ, тропонина (Т либо I), эхокардиогра-

фическую оценку сегментарной сократимости 

желудочка, позволяет в ранние сроки диагности-

ровать состоявшийся инфаркт. Однако прогноз 

исхода острого коронарного синдрома (ОКС) в 

первые часы его развития (Q- или не Q-инфаркт, 

прогрессирующая стенокардия), когда имеет ме-

сто глубокая ишемия миокарда и инфаркт еще не 

состоялся, до настоящего времени остается 

крайне сложной задачей, так как в этот период 

лишь в случае имеющегося некроза следует ожи-

дать увеличение КФК МВ [18], а в первые часы 

глубокой ишемии уровень маркеров некроза не 

будет значимым. В то же время, учитывая, что 

глубокая ишемия миокарда сопровождается сни-

жением его сократительной активности и форми-

рованием диастолической дисфункции левого 

желудочка [2, 3, 14], следует ожидать значитель-

ное усиление генерации миокардом про-

натрийуретического пептида NT-proBNP [19, 22, 

16, 24]. Ранее считалось, что генерация про-

натрийуретического пептида (NT-proBNP) воз-

растает лишь при формировании хронической 

сердечной недостаточности [12, 13], однако по-

следние публикации описывают способность 

предсердий к экспрессии NT-proBNP в ответ на 

их острую перегрузку, растяжение [21, 17, 15, 23, 
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20], повышение внутрипредсердного давления [4, 

14], которые сопровождают глубокую ишемию 

миокарда с последующим некрозом при ОКС. В 

этой связи представляется целесообразным оце-

нить изменения концентрации в крови NT-

proBNP в первые часы ОКС и установить его вза-

имосвязи с другими параметрами, в частности, 

степенью активации свободнорадикальных про-

цессов, отражающих нарушения метаболических 

процессов [7], а также сократительной активности 

миокарда в зоне ишемии в последующий период. 

Цель работы – определить возможность ис-

пользования определения концентрации  

NT-proBNP в ранние сроки ОКС как прогности-

ческого маркера исхода болезни и оценить взаи-

мосвязь уровня NT-proBNP с параметрами окис-

лительного стресса и показателями систоло-

диастолической функции левого желудочка у та-

ких больных. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

Проведено открытое рандомизированное 

(критерии рандомизации – пол, возраст, тип ОКС) 

исследование 120 больных (52,3±2,7 года; 45-60 

лет, 100 мужчин и 20 женщин в период менопау-

зы) ОКС, не имеющих в анамнезе клинических 

проявлений хронической сердечной недостаточ-

ности, которые были разделены на 3 группы по 40 

человек: I - с подъѐмом сегмента ST (ОКС ST (Q)) 

и последующим исходом в Q-инфаркт миокарда, 

II - с подъѐмом сегмента ST (ОКС ST) и исходом 

в не Q-инфаркт миокарда, III – без подъѐма сег-

мента ST (ОКСбпST), где ОКС разрешился про-

грессирующей стенокардией. Критерии включе-

ния – наличие ОКС в первые 4-6 часов, информи-

рованное согласие, отсутствие ангиопластики в 

первые сутки болезни. Из исследования исключа-

лись пациенты с кардиогенным шоком, значимы-

ми нарушениями ритма и проводимости, артери-

альной гипертонией III степени, клапанными и 

врожденными пороками сердца, нарушением 

функции органов дыхания, мочевыделения, пи-

щеварения, ожирением II степени и более, сахар-

ным диабетом, нарушением мозгового кровооб-

ращения. Пациенты I, II, III групп были разделе-

ны на две подгруппы (по 20 человек) – основную 

и контрольную. Больные всех групп и подгрупп 

получали традиционную терапию ОКС: изосор-

бид-мононитрат 40-60 мг/сут, метопролол 100-

150 мг/сут, низкомолекулярный гепарин либо 

фраксипарин, ацетилсалициловую кислоту, при 

показаниях в первые сутки морфин для купиро-

вания болевого синдрома. В каждой основной 

подгруппе лечение дополнялось кардиоцитопро-

тектором Мексикор (400 мг/сут) – в течение 10 

дней парентерально, в последующие 2 недели – 

перорально 300 мг/сут. 

В 1, 5 и 20 сутки в крови оценивали концен-

трацию NT-proBNP [18], в 1 и 2 сутки - ТнТ и 

КФК МВ (Roche Cardiac reader). В 1, 7, 14, 22-24 

сутки методом допплерэхографии оценивали си-

столо-диастолическую функцию ЛЖ (5 МГц, 

«SONOS-500», Hewlett Packard) [6, 8] с расчетом 

параметров трансмитрального потока: раннего и 

позднего диастолического наполнения - пик Е, А, 

Е/А, времени замедления и ускорения раннего и 

позднего диастолического наполнения соответ-

ственно, DТе,DТа, АТе, АТа, время изоволемиче-

ского расслабления – IVRT и сокращения ЛЖ - 

IVCT, фракцию выброса (ФВ) и ударный индекс - 

УИ ЛЖ, конечный диастолический объем (КДО) 

и диастолическое давление (КДД) в полости ЛЖ 

(по Th.Stock) [9].  

Состояние процессов свободнорадикального 

окисления оценивалось по уровню в крови про-

дуктов деградации липопероксидов – первичных 

(диеновые коньюгаты – ДК) и вторичных (мало-

новый диальдегид – МДА) продуктов перекисно-

го окисления липидов крови на спектрофотометре 

СФ-46, соответственно, при 233 нм после предва-

рительной экстракции ДК гептан-

изопропаноловой смесью [5] и при 532 нм по со-

держанию ТБК-активных продуктов (реактивы 

«Агат-Мед», Россия). Определение ДК и МДА 

проводилось в 1, 3, 7, 14, 22-24 сут с момента раз-

вития ОКС. 

Статистический анализ производили с ис-

пользованием Statistica 6.0, результаты представ-

лены в виде средних значений и среднеквадра-

тичных отклонений (M и m), с рассчетом крите-

риев Стьюдента и кооффициента корреляции 

(R+r).  

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

При оценке исходного уровня NT-proBNP в 

крови больных ОКС установлено, что в группе 

ОКС ST(Q) зарегистрирован высокий уровень 

NT-proBNP, который был выше 900 пг/мл, у 

больных ОКС ST значение уровня NT-proBNP 

находилось в пределах 350-900 пг/мл, а у больных 

ОКС бп ST он был ниже 300 пг/мл (табл.1). У 

включенных в исследование больных при анализе 

содержания маркеров некроза кардиомиоцитов 

выявлено их повышенное содержание там, где в 

дальнейшем был зафиксирован Q-инфаркт и не 

Q-инфаркт миокарда. 

Исходно во всех группах больных (контроль-

ных, основных) выявлено повышенное содержа- 
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Таблица 1 

Концентрация уровня NT-proBNP, TнT, КФК-МВ в крови у больных в первые сутки ОКС (М±m) 

Показатель Подгруппа 
Группа 

ОКС ST(Q) OKC ST OKC бп ST 

NT-proBNP 

пг/мл 

Контроль 1078,4±56,2 418,4±17,4 238,5±18,1 

Основная 1217,8±62,1 406,6±19,4 249,1±12,3 

TнT 

пг/мл 

Контроль 1,12,7±0,04 0,61,3±0,04 0,054±0,0004 

Основная 1,24±0,04 0,69±0,05 0,041±0,005 

КФК-МВ 

Ед акт./л 

Контроль 151,8±7,2 64,5±3,8 19,7±1,42 

Основная 163,4±6,4 59,7±3,2 22,3±1,5 

 

 

Таблица 2 

Содержание ДК и МДА в крови больных ОКС на фоне лечения Мексикором (M±m) 

Группы 

больных 

Показа- 

тель 
Подруппа 

Срок наблюдения 

1 сут 3 сут 7 сут 14 сут 22-24 сут 

ОКСST 

(Q) 

ДК 

нмоль/л 

Контроль 28,6±0,7 48,7±0,9* 37,4±0,8* 22,6±0,7* 15,9±0,5* 

Мексикор 30,4±0,8 34,1±1,2* 22,8±0,7* 14,3±0,4* 11,7±0,4* 

МДА 

нмоль/л 

Контроль 28,7±0,7 49,1±1,4* 35,8±0,8* 21,4±0,5* 14,3±0,3* 

Мексикор 29,4±0,9 30,4±1,2* 20,7±0,8* 15,1±0,5* 10,3±0,3* 

ОКСST 

ДК 

нмоль/л 

Контроль 27,4±0,3 41,4±0,8 33,8±0,7* 21,9±0,5* 11,9±0,2* 

Мексикор 28,9±0,7 32,1±0,7* 21,6±0,6* 15,1±0,3* 10,1±0,2* 

МДА 

нмоль/л 

Контроль 26,1±0,5 38,2±0,8* 31,1±0,7* 19,4±0,4* 10,3±0,2* 

Мексикор 26,9±0,5 30,6±0,7* 20,4±0,4* 13,2±0,2* 9,1±0,2* 

ОКСбпS

T 

ДК 

нмоль/л 

Контроль 19,7±0,7 28,1±0,7* 18,4±0,5 13,7±0,2* 11,9±0,3* 

Мексикор 21,4±0,8 25,4±0,3* 14,1±0,4* 11,0±0,4* 9,7±0,2* 

МДА 

нмоль/л 

Контроль 17,4±0,6 22,8±0,5* 19,7±0,3 14,8±0,5* 13,6±0,4* 

Мексикор 19,3±0,5 22,1±0,6 15,1±0,3* 11,8±0,4* 10,3±0,3* 

Примечание: * p<0,05 при сравнении с исходным значением.  

ние в крови продуктов деградации липоперокси-

дов. При этом в группе ОКС ST(Q) уровень липо-

пероксидов в крови был наибольший, в группе 

ОКС ST – несколько меньший, в группе 

ОКСбпST – наименьший, хотя он и превышал в 2 

и более раза физиологический уровень (табл. 2-4). 

При оценке динамики содержания продуктов 

деградации липопероксидов в крови больных 

ОКС установлено, что наибольший уровень ДК и 

МДА отмечался к 3 сут с момента развития ОКС, 

в дальнейшем их концентрации снижались. 

Включение Мексикора в комплексную терапию 

уменьшало прирост липопероксидов к 3 сут и 

ускоряло их снижение в последующие сроки.  

Так у больных ОКС ST(Q) при лечении Мек-

сикором к 3-м сут концентрация ПОЛ увеличива-

лась, но незначительно: уровень ДК возрос лишь 

на 12,1%, а МДА практически не изменился, в то 

время как в контрольной подгруппе концентрация 

ДК увеличилась на 70,2%, МДА - на 71,1% 

(p<0,05, табл. 2, рис. 1). К 7-м сут уровень про-

дуктов ПОЛ в контрольной подгруппе оставался 

высоким, а в основной подгруппе концентрация 

ДК снижалась на 25%, МДА - на 29,5%. К 22- 

24 сут уровень ДК сократился от исходного на 

61,5%, МДА - на 64,9% в отличие от контрольной 

подгруппы, где концентрация ДК уменьшилась 

лишь на 44,4%, МДА - на 50,1% (различия между 

группами достоверны, p<0,05, табл. 2, рис. 1). 

У больных ОКС ST в контрольной подгруппе 

к 3-м сут уровень ДК увеличивался на 51% , МДА 

- на 46,3%. В основной подгруппе, где терапия 

была дополнена Мексикором, изменения были 

менее значительны: к 3-м сут ДК возросло лишь 

на 11% , МДА - на 13,7%. К 7 сут в основной под-

группе концентрация ДК уменьшалась на 25,2%, 

МДА - на 24,1%, в контрольной уровень продук-

тов ПОЛ оставался высоким. К 22-24 сут в основ-

ной подгруппе концентрация ДК была на 65% 

ниже исходного, МДА - на 66,1%, в контрольной 

подгруппе уровень ДК сократился на 56,5%, 

МДА - на 60,5%. Различия между подгруппами 

достоверны до 14 сут. (p<0,05; табл. 2, рис. 1). 

У больных ОКСбпST динамика уровня липо-

пероксидов в крови носила сходный характер, 

хотя численное значение концентрации ДК и 

МДА были ниже. В подгруппе сравнения только 

к 20 сут концентрация ДК уменьшилась на 39,5%, 
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МДА – на 21,8%, на фоне кардиопротективной 

терапии уровень ДК и МДА в эти сроки снижался 

более значительно - на 54,6% и 46,6% соответ-

ственно (p<0,05; табл. 2). 

Таким образом, приведенные данные доказы-

вают антиоксидантные свойства цитопротектора 

Мексикора, позволяющие защитить кардиомио-

циты от повреждения свободными радикалами, 

образующимися в миокарде в зонах ишемии, осо-

бенно в период реперфузии [7]. 

При оценке исходных параметров диастоли-

ческой функции ЛЖ у всех больных ОКС как в 

основной, так и в контрольной подгруппах выяв-

лен I тип ДД, что подтверждалось наличием 

Е/А<1, увеличением значения IVRT и величины 

DTE , а также в повышении уровня КДД. У боль-

ных с ОКС ST(Q) изменение параметров было 

более выражено (табл. 3-5), что сочеталось низ-

кой ФВ и УИ ЛЖ.  

При оценке внутрисердечной гемодинамики у 

больных ОКС ST(Q) на фоне терапии Мексико-

ром прирост Ve наблюдался с 7 сут на 15%, к 14 

сут – на 22%, к 22-24 сут – на 35% ( р<0,05). В 

контрольной подгруппе был меньший прирост Ve 

лишь на 14 сут (12,2%), к 22 сут – на 17%. Значе-

ние Va в 1 сут выше нормы в обеих подгруппах. В 

основной подгруппе снижение Va отмечено к 7 

сут – на 9%, уменьшение Va в контрольной под-

группе наступило позднее, к 14 сут – на 12%, в то 

время как в основной подгруппе к 14-м сут значе-

ние Va снизилось на 25%. К 22 сут Va сократи-

лась на 28% в основной и лишь на 15% в кон-

трольной подгруппах. К 7 сут отмечено увеличе-

ние Ve/Va в основной подгруппе на 24%, а в кон-

трольной лишь на 9,3%. К 14 и 22 сут увеличение 

в контрольной и основной подгруппах составило 

26%, 61% и 85,4%,37,5% соответственно. Вели-

чина DTe к 7 сут возрастала на 17,5% в основной 

подгруппе, в контрольной - на 22,8%, к 14 сут на 

22% и 33,9%, к 22 сут – на 12% и 36,8% соответ-

ственно (р<0,05, табл. 3), что свидетельствует о 

способности Мексикора уменьшать проявления 

диастолической дисфункции левого желудочка. В 

основной подгруппе прирост ATa к 7 сут состав-

лял 5,5%, к 14 сут 18,5% , к 22 сут – 15,5%, в от-

личие от контрольной подгруппы, где прирост к 7 

сут составлял 10,7%, к 14 сут 27,3%, к 22 сут - 

32,1%. Значение DTa возрастало в основной под-

группе к 22 сут на 9%, в контрольной - на 33% 

(р<0,05, табл. 3). 

Изменения параметров трансмитрального по-

тока на фоне терапии Мексикором сопровожда-

лись уменьшением IVRT, которое существенно 

превышало норму в первые сутки болезни в обеих 

подгруппах. К 7 сут его значение в обеих под-

группах не изменилось, к 14 сут снизилось на 

10,2% в основной и 5,3% в контрольной, к 22 сут 

– на 12,1% в основной и на 9,8% в контрольной 

подгруппах (р<0,05, табл. 3). Фракция выброса 

ЛЖ увеличилась на 13% к 7 сут в основной под-

группе и только на 6,2% в контрольной, к 14 сут - 

на 37% и 22%, соответственно, к 22 сут на 51% в 

основной и на 34% в контрольной подгруппе 

(р<0,05). Наблюдалось увеличение КДО в основ-

ной подгруппе на 6%, на 8,4%, на 13% соответ-

ственно к 7, 14 и 22 сут терапии, также снижение 

КДД, которое к концу третьей недели терапии 

Мексикором, сократилось на 25,3%, в контроль-

ной подгруппе на 20,2% (р<0,05, табл. 3). 

 

 

Рис.1. Динамика изменения ДК в крови у больных ОКСST и ОКС ST(Q). 
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Таблица 3 

Состояние показателей систолической и диастолической функции левого желудочка больных ОКС ST(Q) 

на фоне лечения Мексикором (М±m) 

Показатели Подгруппа 
Срок наблюдения, сут 

1 7 14 22-24 

% ФВ 
Контроль 37,1±1,0 39,4±1,2 45,3±1,5 49,7±1,6* 

Основная 36,2±1,1 40,9±1,3* 49,8±1,5 54,7±1,8* 

УИ ЛЖ, л/мин 

м
2 

Контроль 27,9±1,4 30,4±1,8 34,2±2,1* 38,4±2,3* 

Основная 26,3±1,3 32,8±1,8 39,6±2,0* 43,8±2,1* 

ATE, м/сек 

Контроль 64,2±2,5 80,1±3,1* 87,3±3,4* 91,0±4,1* 

Основная 60,3±2,1 64,3±2,3 70,2±3,4* 71,8±3,3* 

АТА, м/сек 
Контроль 54,8±3,2 60,7±3,4 69,8±3,8* 72,4±4,0* 

Основная 56,3±3,1 59,4±3,2 66,7±3,2* 65,0±3,9* 

DTE, м/сек 
Контроль 118,3±9,1 145,2±10,1* 158,4±12,3* 161,9±11,8* 

Основная 112,7±4,1 132,4±4,8* 137,4±6,6* 126,1±5,5* 

DTA, м/сек 
Контроль 63,0±3,0 65,8±3,1 85,6±3,8 83,8±3,3 

Основная 67,1±3,3 77,8±3,7 80,2±4,2 73,0±4,0 

VE ,см/сек 
Контроль 53,7±2,1 56,3±2,3 60,3±2,5* 62,8±2,4* 

Основная 52,3±2,2 60,0±2,6* 63,7±2,9* 70,4±2,8* 

VA ,см/сек 
Контроль 83,6±3,2 80,4±2,9 73,9±2,6* 71,2±2,3* 

Основная 84,9±3,5 77,2±2,4 63,7±3,0* 61,0±3,2* 

VE/ VА усл. ед. 
Контроль 0,64±0,02 0,70±0,02 0,81±0,03 0,88±002 

Основная 0,62±0,02 0,77±0,02 1,0±0,03 1,15±0,03 

КДД мм рт. ст. 
Контроль 23,7±1,1 21,8±0,9 20,4±0,8* 18,9±0,7* 

Основная 22,9±1,2 19,7±1,0* 18,4±0,9* 17,1±0,7 

КДО мл 
Контроль 103,8±4,1 105,2±4,3 110,2±4,5 114,8±4,6* 

Основная 107,6±3,7 114,1±3,5 116,7±3,5* 121,3±3,6* 

IVCT м/сек 
Контроль 74,2±2,3 85,7±3,1* 81,2±2,9* 72,2±2,1* 

Основная 68,2±2,1 72,3±2,7 71,4±2,2 62,1±2,0* 

IVRT м/сек 
Контроль 139,8±5,4 136,8±4,7 132,4±4,4 126,1±3,9 

Основная 136,4±5,2 130,4±4,1 122,4±3,9* 119,8±3,7* 

Примечание: *-p<0,05 (в сравнении с показателем до лечения в 1сут.) 

Позитивное влияние Мексикора на параметры 

трансмитрального потока отмечались у больных 

ОКС ST. Значение Ve к 7 сут увеличивалось на 

11%, в контрольной - не изменилось, к 14 сут ве-

личина Ve в основной подгруппе возросла на 

22,5%, в контрольной – на 14,3%, к 24 сут – на 

34,8% и на 25% соответственно (р<0,05). Значе-

ние Va в основной подгруппе, напротив, снижа-

лось уже к концу первой недели терапии на 10,2% 

и продолжало снижаться до 22 сут (на 18,3%), в 

контрольной подгруппе снижение Va начиналось 

позднее – лишь с 14 сут и составляло 8,3%, а к 22 

сут – на 11% (р<0,05, табл. 4). Отношение Е/А в 

основной подгруппе возрастало уже к 7 сут лече-

ния и достигало 0,9, а к 14 и 24 сут - 1,05 и 1,21 

соответственно, в то время как в контрольной 

подгруппе значение Е/А увеличивалось лишь к 14 

сут (0,85) и на протяжении всего периода наблю-

дения было достоверно ниже, чем в основной 

подгруппе – к 14 сут - 0,95, к 22 сут - 1,08. Вели-

чина IVRT существенно превышала норму в 1-е 

сут в обеих подгруппах. При лечении Мексико-

ром к 14-м сут наблюдалось его снижение (на 

13,5%), снижение IVRT (на 15,7%) в подгруппе 

сравнения отмечено к 22-м суткам (р<0,05,  

табл. 4). 

Значение КДД ЛЖ уменьшалось к 7 сут при 

терапии мексикором на 11,5%, к 14 сут - на 

24,7%, к 22 сут - на 25,6%, в отличие от кон-

трольной подгруппы, где уменьшение КДД 

наблюдалось лишь к 14-м сут на 10,2%, к 22-м сут 

– на 14% (р<0,05). КДО увеличивался на 7,3% в 

контрольной и на 10,5% в основной подгруппах к 

22 сут (р<0,05). ФВ в основной подгруппе возрас-

тала с 7 сут на 20,8%, к 14 сут прирост составлял 

24,6%, к 22 сут - 27,6%, в контрольной - лишь к 

22 сут ФВ возрасла на 20,5% (р<0,05, табл. 4).  

В обеих подгруппах ОКСбпST параметры 

трансмитрального потока соответствовали I типу 

диастолической дисфункции, Ve/Va меньше 1. 

Терапия Мексикором ускоряла нормализацию 

параметров трансмитрального потока: АТе к 5 сут
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Таблица 4 

Состояние показателей систолической и диастолической функции левого  

желудочка больных ОКС ST на фоне лечения Мексикором (M±m). 

Показатели Подгруппа 
Срок наблюдения, сут 

1 7 14 22-24 

%ФВ 
Контроль 48,7±1,9 54,2±2,4 55,0±2,1* 58,7±2,3* 

Основная 50,3±1,8 60,8±2,1* 62,7±2,4* 64,2±2,3* 

УИ ЛЖ, л/мин 

м
2 

Контроль 39,7±1,5 43,2±1,8 47,9±1,8* 51,6±2,5* 

Основная 41,9±1,6 45,7±1,9 50,8±2,0* 55,7±2,3* 

ATE, м/сек 

Контроль 70,2±2,7 71,9±3,0 84,3±3,4* 97,4±3,6* 

Основная 63,2±2,2 65,8±2,1 75,7±2,2* 85,7±2,0* 

АТА, м/сек 
Контроль 71,0±1,8 75,6±1,7* 78,4±1,9* 80,2±2,0* 

Основная 74,1±2,0 75,8±1,8 82,4±1,7* 84,6±1,9* 

DTE, м/сек 
Контроль 130,4±6,3 135,4±6,9 145,4±7,1 152,1±7,0* 

Основная 131,1±5,9 145,4±5,8 146,3±6,1* 147,1±5,9* 

DTA, м/сек 
Контроль 74,9±2,9 83,6±3,0* 90,2±3,4* 89,4±3,1* 

Основная 78,9±2,6 84,7±3,4 88,6±3,5*
 

89,3±3,4* 

VE ,см/сек 
Контроль 57,1±2,1 59,1±2,2 65,3±2,5 71,4±3,2 

Основная 56,2±1,8 62,4±2,3* 68,9±2,7* 75,8±3,1* 

VA ,см/сек 
Контроль 74,3±2,9 69,2±2,3 68,1±2,5* 66,0±2,4* 

Основная 76,2±2,7 68,4±2,0* 65,1±2,4 62,2±2,3 

VE/ VА усл. ед. 
Контроль 0,76±0,02 0,85±0,02 0,95±0,03 1,08±0,04 

Основная 0,73±0,02 0,9±0,03 1,05±0,02 1,21±0,03 

КДД мм рт. ст. 
Контроль 21,4±1,0 20,9±0,9 19,2±0,8* 18,4±0,7* 

Основная 22,6±1,1 20,0±0,8* 17,0±0,7* 16,8±0,8* 

КДО мл 
Контроль 110,2±3,5* 107,4±3,4* 117±3,5* 118,3±3,9 

Основная 105,3±3,4 111,3±3,1* 114,2±3,7* 116,4±4,1* 

IVCT м/сек 
Контроль 78,4±2,1 83,2±2,4 80,4±2,3 77,9±2,2 

Основная 75,2±2,3 80,4±2,2 82,3±2,4 74,1±2,1 

IVRT м/сек 
Контроль 131,0±3,6 127,3±3,3 122,1±3,7* 110,4±3,1* 

Основная 134,4±3,8  122,1±3,1* 116,2±3,0 114,2±3,6* 

Примечание: *-p<0,05 (в сравнении с показателем до лечения в 1сут.) 

возрастало на 20,3%, к 20 сут на 40,7%. В кон-

трольной подгруппе АТе возрастал лишь с 10 сут, 

к 20 сут прирост составил 18,3%. Значение DTa в 

подгруппе сравнения за период наблюдения не 

изменялось, а у больных, получавших Мексикор, 

DTa к 5-м, 10-м и 20-м сут наблюдения возраста-

ло, соответственно, на 30,4%, 27,5% и 4,6% 

(р<0,05). 

У больных, лечившихся Мексикором, отмеча-

лось более раннее, в отличие от подгруппы срав-

нения, увеличение значения скорости трансмит-

рального потока Va: с 5 сут на 20,7%, к 10 сут на 

30,3% и к 20 сут на 39%, в то время, как только 

при традиционной терапии Ve возрастала на 14% 

лишь к 10 сут и на 19% - к 22 сут (р<0,05). Вели-

чина Va в период наблюдения не изменилась в 

контрольной подгруппе, а в основной она умень-

шилась к 5 сут на 12,5%, к 20 сут на 16%. Соот-

ношение Ve/Va заметно увеличилось при лечении 

Мексикором с 5 сут на 38,2%, на 46% и на 68,5% 

к 10 сут и 20 сут. В контроле прирост составил 

лишь 12% к 5 сут, 31,8% к 22 сут (р<0,05, табл. 5).  

При лечении Мексикором к 5-му дню терапии 

DTe уменьшился на 17,7%, к 10-му дню на 24%, к 

22-му - на 29% в отличие от контрольной под-

группы, где DTe сократился к 5-му дню лишь на 

8%, к 10 сут на 15,5%, к 22 сут - 18,3% (р<0,05, 

табл. 5). В отличие от подгруппы сравнения, где 

значение IVRT не менялось, величина IVRT при 

лечении Мексикором уменьшалась к 5 сут на 

15,8%, к 22 сут- на 25% (р<0,05). Изменение 

IVCТ под влиянием Мексикора носило обратный 

характер, в контрольной подгруппе значение 

IVCT монотонно снижалось. 

Обращает внимание, что в основной подгруп-

пе прирост ФВ и УО наблюдался с 5 сут терапии 

Мексикором, к 22 сут показатели возрастали со-

ответственно на 16% и 24%. В контрольной под-

группе прирост ФВ и УО отмечен лишь с 22 сут 
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Таблица 5 

Состояние показателей систолической и диастолической функции левого 

 желудочка больных ОКС бп ST на фоне лечения Мексикором (M±m); 

Показатели Подгруппа 
Срок наблюдения, сут 

1 5 10 20 

%ФВ 
Контроль 56,4±1,3 55,1±1,4 58,8±1,3 60,2±1,3* 

Основная 52,1±1,2 54,9±1,2 57,8±1,2 60,4±1,4* 

УИ ЛЖ, л/мин 

м
2 

Контроль 53,8±2,1 58,6±2,3 59,7±2,2* 62,6±1,9* 

Основная 51,7±2,0 55,4±2,5 56,1±2,3* 63,9±2,1* 

ATE, м/сек 

Контроль 92,3±4,2 94,3±4,4 108,7±5,2* 109,2±4,8* 

Основная 84,2±3,6 101,3±5,3* 113,3±6,2* 118,5±5,4* 

АТА, м/сек 
Контроль 95,3±6,0 98,4±6,3 69,8±3,8* 72,4±4,0* 

Основная 82,7±4,3 86,7±4,8 95,3±5,5* 97,8±4,9* 

DTE, м/сек 
Контроль 180,7±7,2 166,1±5,9 152,7±5,4* 147,7±5,0* 

Основная 182,7±4,7 150,4±6,7 139,3±7,8* 130±6,4* 

DTA, м/сек 
Контроль 96,7±6,1 88,7±5,7 88,7±5,0 87,4±4,7 

Основная 86,4±4,9 112,7±5,9* 110,2±5,6* 90,4±4,3* 

VE ,см/сек 
Контроль 62,5±4,9 64,8±5,0 71,3±4,2* 74,2±3,9* 

Основная 61,4±4,3 74,1±4,9* 80,0±4,0* 85,3±4,2* 

VA ,см/сек 
Контроль 68,3±4,0 63,3±3,1 63,3±3,2* 61,2±3,0* 

Основная 69,1±5,1 60,4±2,6* 61,1±2,1* 58,0±2,7* 

VE/ VА усл. ед. 
Контроль 0,91±0,03 1,02±0,03 1,1±0,02 1,2±0,04 

Основная 0,89±0,02 1,23±0,02 1,3±0,04 1,5±0,03 

КДД мм рт. 

ст. 

Контроль 20,1±0,7 19,2±0,7 18,2±0,7* 18,0±0,6 

Основная 21,9±0,8 19,7±0,6* 18,4±0,7* 17,6±0,6* 

КДО мл 
Контроль 114,3±3,2 119,1±3,5 124,3±3,2* 123,6±3,7 

Основная 117,2±3,0 125,4±3,4* 128,9±4,2 130,4±4,1 

IVCT м/сек 
Контроль 81,3±4,0 74,7±3,8 76,7±4,1 75,2±3,7 

Основная 74,0±3,5 82,4±4,1 80,7±3,8 73,3±3,5* 

IVRT м/сек 
Контроль 120,7±5,9 127,3±6,0 123,3±4,6 107,2±3,1* 

Основная 122,7±4,8 103,3±4,1* 102,4±3,3* 92,0±3,0* 

Примечание: *-p<0,05 (в сравнении с показателем до лечения в 1сут.) 

 

Таблица 6 

Уровень NT-proBNP в крови больных ОКС при лечения Мексикором  

Группы пациентов 
Срок наблюдения, сут. (M±m, пг/мл) 

1 5 20 

ОКС бп ST 
Мексикор 238,5±18,1 183,3±9,7 140,4±9,6* 

Контроль 249,1±12,3 219,2 ±10,1 175,4±9,6 

ОКС ST 
Мексикор 418,4±17,4 384,6±16,2 321,6±13,1* 

Контроль 406,6±19,4 394,8 ±18,2 344,6±16,8 

ОКС ST (Q) 
Мексикор 1078,4±56,2 992,4 ±34,2 927,1±37,8* 

Контроль 1217,8±62,1 1282,3 ±57,4 1402,3 ±65,2 

Примечание: * p<0,05 при сравнении с исходным значением. 

на 7% и 16%. С 5 сут в основной подгруппе воз-

растал КДО и снижалось КДД, их изменения к 22 

сут составили, соответственн 11,2% и 15,9%,в то 

время как в контрольной подгруппе изменения 

наступали с 10 сут и составили к 22 сут лишь 

8,1% и 10,1%,соответственно (р<0,05, табл. 5). 

Анализ уровня NT-proBNP в крови больных 

ОКС на фоне лечения показал (табл. 6), что со-

держание NT-proBNP снижалось в каждой группе 

больных ОКС, а степень снижения более выраже-

на у больных ОКС бп ST, менее выражена  

при ОКС ST. При этом включение Мексикора  

в состав терапии сопровождалось выраженным 

снижением NT-proBNP в более ранние сроки:  

при ОКС ST уровень прогормона сократился  

в основной подгруппе к 5 сут на 8%, к 20 сут  

на 23%, в контрольной подгруппе к 20 сут лишь 

на 15%. В группе OKC ST (Q) при лечении Мек-
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сикором уровень пептида падал к 5 сут на 7,9%, к 

20 сут на14%, но в контрольной подгруппе он 

возрастал: к 5 сут на 5,2%, к 20 сут – на 15% 

(табл. 6).Разнонаправленность изменений свиде-

тельствует о нарастании сердечной недостаточно-

сти и неблагоприятном прогнозе исхода ОКС в 

контрольной подгруппе (различия между группа-

ми достоверны, p<0,05).  

Таким образом, включение Мексикора с со-

став комплексной терапии больных ОКС при раз-

личных его исходах (с формированием инфаркта 

миокарда или без такового) улучшало диастоли-

ческую функцию левого желудочка, прежде всего 

показатели трансмитрального потока, ускоряло 

восстановление параметров внутрисердечной ге-

модинамики после ишемической атаки либо раз-

вившегося некроза, что приводило к некоторому 

приросту фракции выброса левого желудочка. 

Учитывая фармакодинамику мексикора, такие 

изменения обусловлены обусловлены улучшени-

ем энергетического обмена в кардиомиоцитах, 

реализующегося восстановлением функциональ-

ной активности ишемизированного миокарда [5, 

1, 9]. Косвенным подтверждением позитивности 

указанных процессов служит опережающее сни-

жение у больных (в отличие от контрольных под-

групп) уровня NT-proBNP в крови больных ОКС, 

получавших Мексикор в процессе госпитальной 

реабилитации. Обнаруженные особенности обу-

словлены кардиоцитопротективными эффектими 

препарата, реализованными в периинфарктных 

зонах и зонах ишемии [1, 8, 10]. 

Корреляционный анализрезультатов показал, 

что в каждой группе больных ОКС уровень NT-

proBNP находился в прямой тесной корреляцион-

ной связи с концентрацией ДК и МДА в первый 

(0,82+0,02; 0,78+0,03) и пятый день (0,77+0,03; 

0,80+0,04) наблюдения, а также с величиной VE/ 

VА в этиже сроки и 20 сут (0,73+0,04; 0,82+0,05; 

0,76+0,03), что подтверждает патофизиологиче-

скую связь этих параметров. 

Полученные результаты доказывают возмож-

ность использования определения концентрации 

в крови NT-proBNP, как маркера исхода ОКС: 

развитие Q-инфаркта ассоциируется с уровнем 

NT-proBNP выше 900 пг/мл, исход в прогресси-

рующую стенокардию без инфаркта миокарда 

ассоциируется с уровнем NT-proBNP ниже 300 

пг/мл. Применение Мексикора в составе ком-

плексной терапии ОКС позволяет улучшить про-

гноз ОКС и его течение в период госпитальной 

реабилитации. 
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