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При лечении длительно болеющих больных дости-
галось прежде всего клиническое улучшение. Прекра-
щение бактериовыделения отмечали достоверно чаще, 
чем в контрольной группе, и достигалось оно в более 
короткие сроки (в конце 3-го месяца). Что же касается 
морфологических изменений по данным рентгенологи-
ческого исследования, то отличий от контрольной груп-
пы не было.

У больных с рецидивами туберкулеза применение 
циклоферона приводило к клиническому улучшению, 
как и у длительно болеющих пациентов, однако ста-
тистического подтверждения нам получить не удалось 
ввиду недостаточного количества наблюдаемых боль-
ных с рецидивами туберкулеза и ограниченного време-
ни исследования.

При мониторинге нежелательных явлений лекар-
ственного препарата при приеме курсовой дозы (7,5 г) 
циклоферона побочных эффектов не обнаружено.

Назначение нового препарата на фоне режима стан-
дартной АБТ может способствовать изменению отно-
шения больного к проводимой этиотропной терапии и 
тем самим сформировать у него положительное отноше-
ние к лечению, строгое соблюдение режима, что имеет 
принципиальное значение. Так, при определении при-

верженности к лечению по авторской методике в нача-
ле ИФ ОКЛ приверженность к лечению отсутствовала 
у 53,6% больных опытной группы, а после назначения 
циклоферона приверженность к лечению отмечалась у 
93,8% больных.

Выводы
1. Использование индукторов интерферона эффек-

тивно при проведении интенсивной фазы основного 
курса лечения впервые выявленных больных, длитель-
но болеющих больных (хроническое течение процес-
са) и больных с рецидивом туберкулеза легких на фоне 
применения режимов стандартной антибактериальной 
терапии. При продолжительности лечения 55 дней и 
курсовой дозе 7,5 г на фоне интенсивной фазы основно-
го курса лечения отмечалось ускоренное исчезновение 
симптомов интоксикации, прекращение бактериовы-
деления (в 76,3% случаев по сравнению с 58,9% в кон-
трольной группе) и увеличение частоты положительной 
динамики процесса по данным рентгенологического ис-
следования (у 53,6% больных по сравнению с 34,4% в 
контрольной группе).

2. Использование — циклоферона при лечении ту-
беркулеза безопасно и не дает побочных эффектов.
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ВОЗМОЖНОСТИ МЕКСИКОРА ПРИ ЕГО ИСПОЛЬЗОВАНИИ В СОСТАВЕ 
КОМБИНИРОВАННОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 
СЕРДЦА И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2-ГО ТИПА
М. Е. Стаценко, С. В. Туркина, М. А. Косивцова
ГБОУ ВПО Волгоградский государственный медицинский университет Минздрава России

Проведено открытое проспективное рандомизированное 16-недельное исследование с целью изучения влияния мекси-
кора в составе комбинированной терапии у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) и сахарным диабетом (СД) 
2-го типа с неалкогольной жировой болезнью печени (НАЖБП) на структурные и функциональные показатели печени. 
Продемонстрированы возможности мексикора как гепатопротективного средства, уменьшающего частоту разви-
тия цитолитического синдрома при использовании в составе комбинированной терапии атерогенной дислипидемии с 
применением статинов у больных ИБС и СД 2-го типа с НАЖБП. В группе пациентов, получающих мексикор в соста-
ве комбинированной терапии ИБС и СД 2-го типа с НАЖБП, статистически значимо снизился процент больных с по-
вышенным уровнем гамма-глутамилтранспептидазы. Отмеченный эффект можно расценить как прогностически 
благоприятный для больных ИБС и СД 2-го типа, так как высокая активность этого фермента рассматривается в 
настоящее время как предиктор высокого кардиоваскулярного риска. Использование мексикора способствует более 
выраженному сочетанному гиполипидемическому эффекту, а также уменьшает выраженность инсулинорезистент-
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) у больных сахар-
ным диабетом (СД) 2-го типа встречается в 3—4 раза ча-
ще, чем в общей популяции, что обусловлено рядом при-
чин и прежде всего ранним, агрессивно развивающимся 
атеросклеротическим процессом. У пациентов с СД 2-го 
типа в 75% случаев (а при наличии ожирения — в 100%) 
формируется неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП), повышающая риск развития сердечно-сосу-
дистых осложнений [1, 2]. НАЖБП и гиперлипидемия 
часто сосуществуют у одного пациента, так как оба эти 
состояния связаны с наличием метаболического синдро-
ма. При этом сама печень может быть мишенью для нару-
шений липидного обмена, что предусматривает исполь-
зование средств, влияющих на уровень липидов в крови, 
в комплексном лечении лиц, относящихся к категории 
высокого кардиоваскулярного риска даже при отсутствии 
симптомов сердечно-сосудистого заболевания [3, 4]. Из-
вестно, что одним из базисных средств коррекции на-
рушений липидного обмена являются статины. Преиму-
щества статинов в первичной и вторичной профилактике 
заболеваний сердца получены в нескольких рандомизи-
рованных исследованиях по снижению смертности от 
ИБС у больных СД 2-го типа и свидетельствуют об их эф-
фективности. В то же время прием гиполипидемических 
препаратов вообще и статинов в частности сопряжен с 
риском развития нежелательных реакций печени [5]. Во-
прос о безопасности и целесообразности обязательного 
применения статинов на фоне НАЖБП до конца не ре-
шен. Результаты ряда работ свидетельствует об усилении 
гепатотоксичности статинов при их использовании на 
фоне НАЖБП, что объясняется способностью последних 
стимулировать экспрессию рецепторов липопротеинов 
низкой плотности и, следовательно, липогенез. Итогом 
указанных процессов является прогрессирование жиро-
вой инфильтрации печени, развитие статинового гепати-
та [6, 7]. Имеется и прямо противоположное мнение — о 
положительном влиянии статинов на течение НАЖБП, 
что было продемонстрировано в исследовании GREACE 
(2010) [8], что позволяет рассматривать использование 
статинов не только как безопасный, но и как патогенети-
чески обоснованный вид терапии у пациентов с НАЖБП 
[9, 10]. Кроме того, многочисленные данные показали, 
что статины, как правило, хорошо переносится больны-
ми с хроническими заболеваниями печени, такими как 
НАЖБП [8, 11, 12]. Некоторые исследователи высказыва-
ют мнение об относительной безопасности применения 
статинов на стадии как стеатоза, так и стеатогепатита с 
исходным цитолитическим синдромом [13, 14]. Нацио-
нальной Ассоциацией по безопасности статинов (США) 

cделан вывод об отсутствии взаимосвязи бессимптомно-
го повышения уровня трансаминаз при использовании 
начальных и средних доз статинов и возможности приме-
нения статинов у пациентов с хроническими заболевани-
ями печени [15]. Таким образом, проблема целесообраз-
ности и безопасности использования статинов у больных 
ИБС и СД 2-го типа с НАЖБП до настоящего времени 
не решена. Это диктует необходимость не только кон-
троля за функциональными показателями печени, но и 
включение в состав комбинированной терапии у этой ка-
тегории больных препаратов, улучшающих метаболиче-
ские процессы в гепатоцитах, что не только способствует 
профилактике гепатотоксичности липидснижающей те-
рапии, но и, возможно, будет способствовать усилению 
плейотропных и липидснижающих эффектов статинов. 
В патогенезе повреждения гепатоцитов значительную 
роль играет тканевая гипоксия, приводящая к наруше-
нию функций митохондрий, истощению запасов АТФ с 
активацией свободнорадикальных процессов [16—18]. 
В связи с этим включение в комбинированную терапию 
у пациентов ИБС и СД 2-го типа с НАЖБП препаратов, 
содержащих митохондриальные субстраты — янтарную 
кислоту (сукцинат), перспективно с позиции дополни-
тельного влияния на течение ишемических процессов как 
в кардиомиоцитах, так и гепатоцитах. Субстраты энерге-
тического метаболизма, или субстратные антигипоксан-
ты, — лекарственные средства, действие которых имеет 
неспецифический характер: они снижают уровень актив-
ных метаболитов кислорода, повышая клиническую эф-
фективность терапии [19, 20]. Таким образом, изучение 
гепатопротекторных свойств этилметилгидроксипириди-
на сукцината (роль которого в метаболических реакциях 
организма в связи с присутствием в составе препарата не 
только антигипоксанта — янтарной кислоты, но и анти-
оксиданта — 2-этил-6-метил-3-гидроксипиридина) пред-
ставляется актуальным и весьма своевременным при его 
использовании в составе комбинированной терапии ИБС 
у больных СД 2-го типа с НАЖБП. Интерес к выбору это-
го препарата не случаен: в эксперименте продемонстри-
ровано, что при внутривенном введении в суточной дозе 
10 мг/кг мексикор оказывает выраженное антиоксидант-
ное и антигипоксическое действие в условиях длитель-
ной ишемии печени и временного экстракорпорального 
портокавального шунтирования при коррекции ишемиче-
ского повреждения печени, уменьшает степень структур-
но-функциональных изменений в органе [21].

Цель исследования — оценить влияние мексикора в со-
ставе комбинированной терапии у больных ИБС и СД 2-го 
типа на показатели функционального состояния печени.

ности, что имеет патогенетическое значение для больных СД 2-го типа с НАЖБП. Отмеченные эффекты мексикора 
не только обусловливают улучшение метаболических процессов в печени, но и могут приводить к значимому уменьше-
нию сердечно-сосудистого риска у этой категории больных.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет 2-го типа, неалкогольная жировая болезнь 

печени, мексикор

ADDITIONAL ADVANTAGES OF MEXICOR USED IN COMBINED THERAPY OF CORONARY HEAT DISEASE 
AND DIABETES MELLITUS OF 2ND TYPE
M.E. Statsenko, S.V. Turkina, M.A. Kosivtseva
Volgograd State Medical University

This open prospective randomized 16-week study of combined therapy of coronary heat disease (CHD) and and diabetes mellitus of 
2nd type (DM2) with secondary non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) including mexicor was designed to estimate structural 
and functional liver characteristics. Mexicor was shown to act as a hepatoprotector reducing the frequency of cytolithic syndrome 
when used together with statins in combined therapy of atherogenic dyslipidemia. It also signifi cantly decreased the number of 
patients with elevated levels of gamma-glutamyltranspeptidase. These changes suggest favourable prognosis for patients with 
CHD and DM2 because enhanced activity of this enzyme is believed to be a predictor of high cardiovascular risk. Mexicor 
promoted combined hypolipidemic effect, reduced the degree of insulin resistance, improved hepatic metabolism, and lowered 
cardiovascular risks in patients with CHD and DM2.
K e y  w o r d s: coronary heart disease, type 2 diabetes mellitus, non-alcoholic fatty liver disease, mexicor
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Материал и методы
Проведено открытое проспективное рандо-

мизированное исследование с целью изучения 
влияния мексикора в составе комбинирован-
ной терапии у больных ИБС и СД 2-го типа на 
функциональное состояние печени. В исследо-
вание было включено 60 пациентов в возрасте 
45—65 лет, имевших стенокардию напряжения 
I—II функционального класса (ФК) и хрониче-
ской сердечной недостаточности I—II ФК по 
классификации ОССН (2002). Все включенные 
в исследование пациенты имели клинические и 
ультразвуковые признаки неалкогольного стеа-
тоза печени [22]. Пациентов, имеющих зависи-
мость от алкоголя (прием алкоголя более 30 г в 
сутки), в исследование не включали. Протокол 
исследования был одобрен Региональным эти-
ческим комитетом.

После проведенной рандомизации на груп-
пы пациентам основной группы (30 человек) 
в дополнение к базисной терапии ИБС (инги-
битор ангиотензинпревращающего фермента, 
β-адреноблокатор, антиагрегант, статин, доза 
которого в ходе исследования не изменялась, 
при необходимости антагонисты кальция, ни-
траты) назначали мексикор (ЗАО «ЭкоФарм-
Инвест, Россия) в дозе 0,4 г/сут перорально. 
Продолжительность исследования составила 
16 нед. Основная и контрольная группы были 
сопоставимы по возрасту, полу, тяжести забо-
левания, характеру проводимой базисной тера-
пии. Средние дозы препаратов базисной тера-
пии ИБС и СД 2-го типа в группах достоверно 
не различались; исходная характеристика групп пред-
ставлена в табл. 1.

У всех пациентов проводили физикальное обследо-
вание, включающее оценку общего состояния, офис-
ное измерение артериального давления на обеих руках 
в положении пациента сидя по стандартной методике, 
антропометрию. Оценку ФК стенокардии проводили 
согласно рекомендациям ВНОК [23]. Для верификации 
ФК хронической сердечной недостаточности были ис-
пользованы критерии ОССН (2002) и тест с 6-минут-
ной ходьбой. Оценку структурного состояния печени 
проводили ультразвуковым методом на ультразвуковом 
сканере My Lab-90 (ESAOTE, Италия) с оценкой эхо-
генности печеночной паренхимы, сосудистого рисун-
ка, степени затухания эхосигнала для выявления жиро-
вой дистрофии по ультразвуковой шкале E. Yilmaz [22] 
с выделением следующих ультразвуковых классов: IA, 
IB, IC, II, III.

Для оценки функционального состояния печени 
исследовали активность аланинаминотрансферазы 
(АЛТ) и аспартатаминотрансферазы (АСТ), отноше-
ние АСТ/АЛТ, активность щелочной фосфатазы (ЩФ) 
и γ-глутамилтранспептидазы (ГГТП), уровень общего 
белка и альбумина, общего билирубина, показатель ти-
моловой пробы и протромбиновый индекс (ПТИ) в сы-
воротке крови по общепринятым методикам на биохи-
мическом анализаторе LIASYS-2 (AMS, Италия). Кроме 
того, рассчитывали индекс стеатоза печени по J.-H. Lee 
и соавт. [24].

Изучали метаболические показатели, отражающие 
состояние углеводного (уровень глюкозы в крови нато-
щак, базальный уровень инсулина c расчетом индексов 
HOMA и QUICKI) и показатели липидного обмена (об-
щий холестерин и его фракции, триглицериды, индекс 
атерогенности). Статистическую обработку результатов 
проводили методами параметрической и непараметри-
ческой статистики. Статистически значимыми считали 
отклонения при р < 0,05.

Результаты и обсуждение
В проведенном исследовании 100% больных ИБС 

и СД 2-го типа имели ультразвуковые признаки стеа-
тоза печени: диффузную гиперэхогенную эхострукту-
ру (яркая печень), усиление эхоструктуры печени по 
сравнению с почками, нечеткость сосудистого рисунка, 
дистальное затухание (ослабление) сигнала [25], уве-
личение ультразвуковых размеров (табл. 2). По данным 
ультразвуковой картины в 23,4% случаев присутствовал 
класс IА, в 63,3% — IB и в 10% — класс IC, в 3,3% — 
класс II изменений по шкале Е. Yilmaz [22]. По оконча-
нии 16-недельной терапии мексикором в составе комби-
нированной терапии ИБС у больных СД 2-го типа отме-
чено уменьшение размера печени как в основной, так и 
в контрольной группе. Изменения имели статистически 
незначимый характер в обеих группах. Включение мек-
сикора в состав комбинированной терапии ИБС у боль-
ных СД 2-го типа с НАЖБП сопровождалось статисти-
чески достоверным уменьшением количества больных с 
более высоким ульразвуковым классом структурных из-
менений со стороны печени — IВ, IС и II (76,6%) за счет 
увеличения количества пациентов с классом IA (73,3%). 
Следует отметить, что изменения в структуре печени не 
коррелировали с уменьшением массы тела у пациентов 
основной группы за период 16-недельного наблюдения 
за больными: индекс массы тела (ИМТ) 33,85 ± 4,88 кг/м2 
против 32,54 ± 3,5 кг/м2 (р = 0,25). В контрольной группе 
показатели ультразвукового класса по шкале Е. Yilmaz 
[22] практически не изменились.

Ингибирование синтеза в гепатоцитах транспортной 
формы холестерина статинами может сопровождаться и 
уменьшением содержания его в мембране гепатоцитов, 
их микровязкости, увеличением проницаемости плаз-
матической мембраны клеток. Это формирует синдром 
цитолиза — истечение в межклеточную среду и кровь 
содержимого цитозоля, что может сопровождаться по-
вышением уровня АЛТ и АСТ крови в 3 раза и более 
по сравнению с верхней границей нормы [26]. Анало-

Та бл и ц а 1. Исходная характеристика групп больных ИБС и СД 
2-го типа с НАЖБП, включенных в исследование

Показатель Основная 
группа

Контрольная 
группа

Число больных 30 30
Средний возраст больных, годы 60,9 ± 6,7 60,3 ± 8,1
Мужчины/женщины 11/19 13/17
Число пациентов с ГБ/без ГБ 30/0 30/0
Число больных с инфарктом миокарда 
в анамнезе

2 4

ФК хронической сердечной недостаточ-
ности 

1,7 ± 0,46 1,66 ± 0,47

ИМТ, кг/м2 33,85 ± 4,97 32,07 ± 3,84
Число пациентов с метаболическим 
синдромом

30 30

Число пациентов с СД 2-го типа 30 30
Средняя доза, мг/сут:

бисопролола 7,3 ± 2,5 7,6 ± 2,4
эналаприла 17,2 ± 4,5 16,9 ± 4,8
симвастатина 20 20
ацетилсалициловой кислоты 75 75
гликлазида 53 ± 14,4 54 ± 15,3
метформина 782,3 ± 173,8 788,5 ± 156,3

П р и м еч а н и е. Показатели приведены в виде M ± m и в виде абсо-
лютного количества.
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гичный эффект наблюдается в отношении ЩФ, ГГТП и 
билирубина.

При лабораторной оценке применения мексикора в 
составе комбинированной терапии ИБС у больных СД 
2-го типа с НАЖБП получены результаты, свидетель-
ствующие о благоприятной динамике показателей, от-
ражающих функциональное состояние печени (табл. 3). 
Исходную активность АСТ и АЛТ выше нормальных 
значений (но не более чем в 3 раза) отмечали у 20% 
больных в основной и 23,3% больных контрольной 
группы. Через 16 нед терапии мексикором в составе 
комбинированной терапии ИБС у больных СД 2-го типа 
с НАЖБП показатели печеночных проб пришли к нор-
мальным значениям, тогда как в контрольной группе у 
10% больных сохранилось повышение активности АСТ. 

Разница между группами статистически значима. Отме-
чено статистически достоверное снижение активности 
АСТ и АЛТ в группе больных, принимающих мексикор 
(на 39,06 и 26,93% соответственно против 4,1 и 0,98% 
в контрольной группе). Выявлено увеличение отноше-
ния АСТ/ АЛТ до 1,26 ± 0,38 в группе комбинирован-
ной терапии с включением мексикора у больных ИБС 
и СД 2-го типа с НАЖБП при 0,93 ± 0,43 в контроль-
ной группе (p < 0,05). Увеличение отношения АСТ/АЛТ, 
отмеченное в ходе лечения, принципиально важно для 
больных с НАЖБП, так как, по данным J. Haukeland и 
соавт. [27], уменьшение отношения АСТ/АЛТ до 1 и 
менее служит неблагоприятным прогностическим при-
знаком дальнейшего прогрессирования фиброза у этой 
категории пациентов.

Та бл и ц а 2. Влияние комбинированной терапии с включением мексикора на ультразвуковые размеры печени (в мм) 
у больных ИБС и СД 2-го типа с НАЖБП (M ± m)

Доля печени
Основная группа Контрольная группа

до лечения через 16 нед ∆, % до лечения через 16 нед ∆, %

Правая 157,33 ± 15,3 154,03 ± 17,6 -2,09 158,8 ± 10,37 158,3 ± 10,86 -0,3

Левая 60,87 ± 14,46 57,33 ± 14,45 -5,18 54,4 ± 13,85 53,6 ± 13,38 -1,83

Хвостатая 23,93 ± 3,48 24,26 ± 4,28 1,37 23,53 ± 3,77 23,4 ± 3,58 -0,5

Та бл и ц а 3. Влияние комбинированной терапии с включением мексикора на функциональное состояние печени и по-
казатели углеводного и липидного обмена, инсулинорезистентность у больных ИБС и СД 2-го типа с НАЖБП

Показатель
Основная группа Контрольная группа

до лечения через 16 нед ∆, % до лечения через 16 нед ∆, %

Билирубин общий, мкмоль/л 13,78 ± 4,21 12,67 ± 4,37 -8,05 13,58 ± 5,39 15,44 ± 4,9 13,7

Активность, Ед/л:

ГГТП 33,83 ± 18,4 19,67 ± 8,1*# -41,86 28,6 ± 11,4 26,8 ± 9,12 -6,94

ЩФ 2,2±0,81 1,71 ± 0,36*# -22,27 2,9 ± 0,7 2,89 ± 0,63 -0,34

АЛТ 31,05 ± 5,3 18,92 ± 8,3*# -39,06 27,54 ± 11,54 26,41 ± 18,87 -4,1

АСТ 29,66 ± 11,9 21,67 ± 4,94*# -26,93 20,94 ± 8,4 20,45 ± 6,3 0,98

Отношение АСТ/АЛТ 1,04 ± 0,5 1,26 ± 0,38*# 31,04 0,9 ± 0,47 0,93 ± 0,43 3,33

Тимоловая проба, ед. 1,73 ± 0,98 1,79 ± 0,54 3,47 1,72 ± 0,35 1,91 ± 0,5 11,04

Общий белок, г/л 70,61 ± 6,94 70,86 ± 7,77 0,35 66,93 ± 4,54 65,33 ± 5,12 -2,39

Альбумин, г/л 43,32 ± 7,7 45,16 ± 8,06 4,25 34,8 ± 5,96 35,13 ± 4,88 0,95

ПТИ, % 84,0 ± 9,31 90,33 ± 4,3*# 7,54 83,13 ± 10,88 82,26 ± 9,92 -1,04

Индекс стеатоза, ед. 47,38 ± 8,95 42,91 ± 5,74*# -9,43 40,61 ± 5,07 41,28 ± 5,44 2,46

Глюкоза крови натощак, 
ммоль/л

5,8±0,5 5,59 ±0,56 -3,62 5,96 ± 0,62 ,91 ± 0,51 -0,83

Гликированный гемоглобин, % 7,04 ± 1,8 6,1 ± 1,43*# -13,35 6,77 ± 0,64 6,88 ± 0,55 1,62

Индекс НОMА 5,8 ± 1,7 4,9 ± 0,8*# -15,5 4,89 ± 1,61 4,32 ± 1,0 -11,6

Индекс QUICKI 1,38 ± 0,54 1,78 ± 0,98*# 28,98 1,44 ± 0,57 1,43 ± 0,28 -0,69

Холестерин, ммоль/л 5,5 ± 1,22 5,24 ± 1,05 0,95 5,33 ± 0,9 5,37 ± 0,65 0,75

Триглицериды, ммоль/л 2,24 ± 1,06 1,66 ± 0,52*# -25,89 1,54 ± 0,3 1,57 ± 0,25 1,94

Холестерин липопротеинов, 
ммоль/л:

низкой плотности 3,08 ± 0,75 2,9 ± 0,96 -5,84# 2,68 ± 0,59 2,75 ± 0,51 2,61

высокой плотности 1,14 ± 0,24 1,19 ± 0,25 4,39 1,14 ± 0,17 1,09 ± 0,15 -4,39

Индекс атерогенности 3,87 ± 1,37 3,56 ± 0,97 -8,01# 3,7 ± 0,61 3,97 ± 0,59 7,29

П р и м еч а н и е. * — достоверность (p < 0,05) различий с исходными показателями; # — достоверность (p < 0,05) различий 
между группами.
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Обнаружено снижение активности как ЩФ, так и 
ГГТП у больных ИБС и СД 2-го типа с НАЖБП, полу-
чающих комбинированную терапию с включением мек-
сикора. Активность ЩФ снизилась на 22,7% в основной 
группе и на 0,34% в контрольной группе (p < 0,05), а 
ГГТГ — на 41,86% в основной и на 6,94% в контрольной 
группе (p < 0,05). Кроме того, в группе пациентов, полу-
чавших мексикор в составе комбинированной терапии 
ИБС и СД 2-го типа статистически значимо уменьши-
лось количество больных с повышенной активностью 
ГГТП (с 26,7 до 0%), тогда как в контрольной группе 
повышение активности ГГТП более 54 ЕД/л у мужчин и 
более 35 ЕД/л у женщин сохранилось у 20% пациентов. 
Отмеченный эффект можно расценить как прогностиче-
ски благоприятный признак для больных ИБС и СД 2-го 
типа, так как высокая активность ГГТП рассматривает-
ся в настоящее время как предиктор высокого кардиова-
скулярного риска [28].

Лабораторные показатели печеночно-клеточной не-
достаточности (содержание общего белка и альбумина в 
крови), а также синдрома мезенхимального воспаления 
(тимоловая проба) статистически значимых изменений 
не претерпели.

ПТИ может служить ранним лабораторным марке-
ром дебюта фиброза или цирроза печени при ее хрони-
ческих поражениях разной этиологии, а его снижение 
является прогностически неблагоприятным признаком 
[29]. В проведенном исследовании выявлено статисти-
чески значимое увеличение ПТИ в основной группе на 
7,54% против 1,04% в контрольной группе (p < 0,05).

Индекс стеатоза печени в основной группе больных 
статистически значимо уменьшился на 9,43%, тогда 
как в контрольной группе он увеличился на 2,46%, что 
может быть связано со снижением активности АЛТ и 
АСТ при неизменном в ходе исследования ИМТ как 
в основной, так и в контрольной группе. Отмечен-
ное положительное влияние мексикора на показатели 
функционального состояния печени объясняется при-
сутствием в составе препарата сукцината, что, по дан-
ным экспериментальных исследований, определяет его 
антиоксидантное, антигипоксическое, мембраноста-
билизирующее действие при хроническом поражении 
печени разного генеза [30].

Выявлено благоприятное влияние мексикора в соста-
ве комбинированной терапии у больных ИБС и СД 2-го 
типа с НАЖБП на метаболические показатели, характе-
ризующие углеводный и липидный обмен (см. табл. 3). 
К 16-й неделе исследования уровень гликированного ге-
моглобина у пациентов, получавших мексикор в составе 
комбинированной терапии ИБС, снизился на 13,35% (p 
< 0,05) по сравнению с показателем в контрольной груп-
пе на 0,83%, р > 0,05). Различия между группами стати-
стически значимы.

Результаты проведенного нами исследования свиде-
тельствуют о значимом уменьшении выраженности ин-
сулинорезистентности у больных, принимающих мек-
сикор в составе комбинированной терапии ИБС и СД 
2-го типа с НАЖБП. Индекс НОMА в основной группе 
пациентов снизился на 15,5% против 11,6% в контроль-
ной группе (p < 0,05), что, с одной стороны, можно объ-
яснить присущими мексикору свойствами антигипок-

санта и антиоксиданта; а с другой стороны, отмечена 
статистически значимая корреляционная зависимость 
между снижением уровня базального инсулина в конце 
16-недельного лечения с включением мексикора в ком-
бинированную терапию и индексом НОМА (r = 0,96, p < 
0,0001). Индекс QUICKI повысился в основной группе 
на 28,98% (р = 0,05) и на 0,69% в контрольной группе, 
коррелируя со снижением уровня глюкозы (r = -0,46, 
р = 0,036), базального инсулина (r = -0,57, р = 0,002). 
Полученные результаты согласуются с данными ранее 
проведенных исследований по влиянию мексикора на 
показатели углеводного обмена при его использовании у 
больных с хронической сердечной недостаточностью и 
метаболическим синдромом [31].

Положительное влияние мексикора в составе ком-
бинированного лечения больных ИБС и СД 2-го типа с 
НАЖБП в течение 16 нед на липидный профиль прежде 
всего выражалось в снижении уровня триглицеридов. 
Отмечено достоверное снижение уровня триглицери-
дов крови у больных основной группы на 25,89% (p < 
0,05), коррелирующие с изменениями ультразвукового 
класса по E. Yimaz [29] (r = -0, 45, p < 9,05), а также 
уменьшение количества больных с гипертриглицери-
демией более чем в 2 раза — с 56,7 до 26,7%. В кон-
трольной группе уровень триглицеридов повысился на 
1,94%, что является важным негативным признаком у 
больных ИБС и СД 2-го типа в связи с ролью не только 
избыточного количества триглицеридов в формирова-
нии НАЖБП [32], но и стеатоза кардиомиоцитов [33], 
прогноза фатальных и нефатальных осложнений ИБС 
[34]. Отмечено статистически значимое снижение уров-
ня холестерина липопротеинов низкой плотности у па-
циентов, принимающих мексикор в составе комбиниро-
ванной терапии ИБС (на 5,84 при 2,61% в контрольной 
группе; p < 0,05). Отмеченный гиполипидемический 
эффект может быть опосредован отмеченным выше 
уменьшением выраженности инсулинорезистентности, 
определяющей развитие атерогенной дислипидемии у 
больных СД 2-го типа [35]. Изменение других показате-
лей липидного спектра (индекса атерогенности, уровня 
холестерина липопротеинов высокой плотности) было 
статистически незначимо как в основной, так и в кон-
трольной группе. Полученные результаты согласуют-
ся с данными Т. Е. Ефимовой [36] и Е. Д. Евтеревой 
и М. Е. Стаценко [37], отметивших липидснижающий 
эффект мексикора у больных сахарным диабетом 2-го 
типа или с метаболическим синдромом.

Таким образом, при лечении атерогенной дислипиде-
мии с применением статинов у больных ИБС и СД 2-го 
типа со вторичной НАЖБП в качестве аддитивной тера-
пии целесообразно назначение мексикора, обладающего 
гепатопротекторными и липидснижающими свойства-
ми. Использование мексикора совместно со статинами 
уменьшает частоту развития цитолитического синдрома, 
способствует более выраженному сочетанному гиполи-
пидемическому эффекту, а также уменьшает выражен-
ность инсулинорезистентности, что имеет принципи-
альное значение для пациентов с НАЖБП. Отмеченные 
эффекты мексикора не только улучшают метаболиче-
ские процессы в печени, но и могут значимо уменьшать 
сердечно-сосудистый риск у этой категории больных.
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