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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

является исходом многих сердечно-сосудистых забо-

леваний. Распространенность ХСН в общей популя-

ции составляет 1,5-2,0%, а среди лиц старше 65 лет 

она достигает 6-10 % [18]. По данным эпидемиологи-

ческих исследований, в 2002 году в России насчиты-

валось 8,1 миллионов человек с четкими признаками 

ХСН, из которых 3,4 миллиона имели терминальный, 

ΙΙΙ-IV функциональный класс заболевания, а одно-

летняя смертность больных с клинически выражен-

ной сердечной недостаточностью в России достигает 

26-29% [2].

Основной причиной ХСН является ишемическая 

болезнь сердца (ИБС) в сочетании с артериальной 

гипертензией (АГ) или без нее [2]. Однако, факто-

ром риска, существенно ухудшающим течение 

и прогноз хронической сердечной недостаточности, 

несомненно, является и метаболический синдром 

(МС), распространенность которого в два раза пре-

вышает распространённость сахарного диабета [26], 

а компоненты МС (инсулинорезистентность, ожи-

рение, артериальная гипертензия) могут служить 

прогностическими маркерами развития практичес-

ки всех сердечно-сосудистых заболеваний вообще 

и хронической сердечной недостаточности в част-

ности [22].

Абдоминальное ожирение, являющееся основ-

ным проявлением МС, достоверно связано с повы-

шением риска развития ХСН по мере нарастания 

индекса массы тела как у мужчин, так и у женщин, 

а увеличение глюкозы крови всего на 1 % ассоции-

ровано с увеличением риска развития ХСН в 2-4 

раза [24].

Инсулинорезистентность, определяющая разви-

тие МС, рассматривается в настоящее время как пер-

вичный этиологический фактор развития сердечной 

недостаточности неишемического генеза [25]. 

Показано, что в основе патогенеза развития “инсули-

норезистентной кардиомиопатии” лежит нарушение 

энергетического метаболизма миокарда, опосредо-

ванное формированием синдрома липотоксичности 

[17],
 
симпатической дисрегуляции [19], оксидативно-

го стресса [15] и воспаления [16], что проявляется 

преобладанием в нем процессов β-окисления жир-

ных кислот и резким подавлением окисления глюко-

зы.

Важное значение при этом приобретает накопле-

ние промежуточных продуктов β-окисления СЖК – 

ацил – Коа, ацилкарнитина и др. В миокарде больных 

с МС обнаруживают диффузно-очаговый инфильтра-

тивный фиброз, гипертрофию кардиомиоцитов 

и жировую инфильтрацию [14].
 
Как следствие, про-

исходит снижение сократительной активности сер-

дечной мышцы, возникает риск развития аритмий, 

прогрессирование ХСН.

Метаболический синдром провоцирует развитие 

прогрессирующих нарушений функционального 

состояния почек у пациентов [21],
 
что усугубляет 

тяжесть проявления ХСН в свете формирования кар-

диоренальных взаимоотношений. В свою очередь, 

развитие микроальбуминурии у больных с МС ассо-

циировано с повышенным риском развития как сер-

дечно – сосудистых заболеваний, так и сердечно-

сосудистой смерти [23].

Таким образом, особенностью лечения пациентов 

с ХСН в сочетании с МС может быть использование 

цитопротекторов, механизм действия которых 

направлен на повышение эффективности работы 

миокарда не за счет прямого инотропного эффекта, 

а за счет оптимизации синтеза аденозинтрифосфата 
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в митохондриях кардиомиоцитов при меньшем пот-

реблении кислорода [7, 12].

Среди новых миокардиальных цитопротекторов 

особый интерес представляет препарат из группы 

производных 3-оксипиридина – мексикор 

(“ЭкоФармИнвест”, Россия), для которого харак-

терно сочетание двух фармакологических свойств 

– антигипоксического и антиоксидантного. В каче-

стве антигипоксанта мексикор активирует сукци-

натдегидрогеназный путь окисления глюкозы, что 

уменьшает кислородоемкий процесс окисления 

жирных кислот (продукция того же количества АТФ 

при меньшем потреблении О
2
). В качестве антиок-

сиданта мексикор снижает концентрацию липопе-

роксидов в крови. Последние ускоряют деградацию 

NO и усугубляют эндотелиальную дисфункцию, что 

способствует снижению коронарного кровотока. 

Таким образом, терапия мексикором опосредовано 

приводит к улучшению коронарного кровотока. 

Гиполипид емическое действие мексикора проявля-

ется снижением уровня общего холестерина 

и липопротеинов низкой плотности [10].

Благодаря своим уникальным фармакологичес-

ким свойствам, мексикор оказывает влияние 

на основные звенья патогенеза различных заболе-

ваний, связанных с гипоксическими состояниями 

и процессами свободно-радикального окисления. 

Это и объясняет широту его терапевтического дей-

ствия. Уже проведены исследования, которые про-

демонстрировали эффективность и безопасность 

дополнительного применения мексикора при 

лечении хронической сердечной недостаточности 

[11], ишемической болезни сердца [5], стабильной 

стенокардии [6], нарушениях углеводного обмена 

[9]. Однако данных о возможности применения 

мексикора у пациентов с ХСН и МС с точки зре-

ния воздействия как на МС, так и ХСН, в доступ-

ной литературе мы не встретили.

Цель нашего исследования состояла в оценке 

эффективности мексикора при комбинированной 

терапии ХСН в сочетании с метаболическим синдро-

мом.

Материал и методы
Исследование носило проспективный, сравни-

тельный характер. Протокол исследования был одоб-

рен Региональным этическим комитетом. Обследовано 

60 пациентов в возрасте 45 – 65 лет, ХСН II-III функ-

ционального класса (ФК) по классификации ОССН 

(2002) в раннем постинфарктном периоде (3-4 неделя 

от развития инфаркта миокарда). Все включенные 

в исследование пациенты имели клинико – лабора-

торные проявления МС [8]. Все пациенты получали 

базисную терапию ХСН – бисопролол в средней дозе 

6,8+1,7 мг/сут, эналаприл в средней дозе 16,3+2,7 мг/

сут, аспирин 125 мг/сут, симвастатин 23,2+3,4 мг/сут, 

при необходимости назначались диуретики и про-

лонгированные нитраты.

После проведенной рандомизации на две группы, 

пациентам 1-й основной группы (30 человек) в дополне-

ние к базисной терапии назначался мексикор в дозе 0.4 г/

сутки перорально. Продолжительность исследования 

составила 12 недель. Основная и контрольная (2-я) груп-

пы больных были сопоставимы по возрасту, полу, тяжес-

ти заболевания, характеру проводимой базисной тера-

пии. Средние дозировки препаратов базисной терапии 

в 1-й и 2-й группе достоверно не различались. Исходная 

характеристика групп больных представлена в табл.1.

Для верификации ФК ХСН были использованы 

критерии ОССН (2002) и тест с шестиминутной ходь-

бой (ТШХ), которые определялись исходно и через 

12 недель лечения. Качество жизни (КЖ) больных 

оценивали с помощью Миннесотского опросника 

“Качество жизни с сердечной недостаточностью” 

(Minnesota Living with Heart Failure Questionare – 

MLHFQ) и Сиэтлского опросника (КЖ больных 

со стенокардией) [4].

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика больных, включенных в исследование

Показатель Все пациенты Основная группа – базисная 
терапия + мексикор (n=30)

Контрольная группа – базисная 
терапия (n=30)

Число больных 60 30 30

Мужчины 42 (70 %) 21 21

Женщины 18 (30 %) 9 9

Средний возраст, лет 55,7 ± 5,01 55 ± 4.7 56.4 ± 5

ИМ с з. Q 29 (48,3%) 17 12

ИМ без з. Q 31 (51,7%) 13 18

Ожирение 43 (71,6%) 20 (66%) 23 (76%)

Индекс массы тела (ИМТ), кг/ м
2

32,4 ± 2,6 32.2 ± 2.6 32.5 ± 2.7 

Стенокардия напряжения II ФК 46 человек (76,7 %) 24 22

Стенокардия напряжения III ФК 14 человек (23,3 %) 6 8

Наличие экстрасистолии 17 человек (28,3%) 8 9

Сердечная недостаточность II ФК 36 человек (60 %) 19 17

Сердечная недостаточность III ФК 24 человека (40%) 11 13
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Изучение морфофункционального состояния сер-

дца проводили методом эхокардиографии на аппара-

те SONOLINE G 50 (Германия). Систолическую фун-

кцию левого желудочка оценивали по фракции 

выброса (ФВ ЛЖ), а диастолическую – по соотноше-

нию максимальной скорости раннего пика Е и систо-

лы предсердия А, а также времени изоволюмического 

расслабления (IVRT) и времени замедления транс-

митрального потока (DT). Нарушением диастоличес-

кой функции считали изменения следующих показа-

телей: IVRT>105мс, Е/А<0,5 и DT>280мс [13]. Кроме 

того, определяли конечный систолический и диасто-

лический размеры (КСР и КДР) левого желудочка, 

размер левого предсердия (РЛП).

Исследование вариабельности ритма сердца (ВРС) 

проводили на приборе “ВАРИКАРД -1.41”(Россия). 

Запись ЭКГ осуществляли в течение 5 минут утром 

в состоянии покоя в положении “лежа” и во время 

активной ортостатической пробы (АОП) [4]. 

Обработку результатов выполняли с помощью про-

граммного обеспечения используемой системы PC 

IBM Pentium-III. Учитывали следующие показатели 

ВРС: SDNN (мс) – стандартное отклонение величин 

интервалов RR за весь рассматриваемый период; SI 

(%) – индекс напряжения регуляторных систем; IC 

(%) – индекс централизации регуляторных систем; 

HF, LF (%) – соответственно мощность спектра 

высокочастотного, низкочастотного и очень низко-

частотного компонента вариабельности в % от сум-

марной мощности колебаний [10].

Для оценки функционального состояния почек 

исследовали скорость клубочковой фильтрации 

(СКФ) по клиренсу эндогенного креатинина. 

Функциональный почечный резерв (ФПР) определя-

ли как степень увеличения базальной СКФ после 

стимуляции мясным белком, выраженную в процен-

тах. Экскрецию альбуминов от 30 до 300 мг/сут счита-

ли микроальбуминурией (МАУ).

Изучали ряд метаболических показателей, отра-

жающих состояние углеводного (глюкоза крови нато-

щак, глюкозотолерантный тест, базальный уровень 

инсулина c расчетом HOMA-индекса), липидного 

(общий холестерин и его фракции, триглицериды) 

и пуринового обмена (уровень мочевой кислоты 

сыворотки крови).

Статистическую обработку результатов проводили 

методами параметрической и непараметрической 

статистики. Статистически значимыми считали 

отклонения при р < 0, 05.

Результаты и обсуждение
Добавление цитопротектора мексикора к базис-

ной терапии пациентов с ХСН и МС сопровожда-

лось улучшением клинического состояния: повыше-

нием толерантности к физической нагрузке, сущес-

твенным урежением приступов стенокардии, требу-

ющих приема нитропрепаратов (p<0,1) (табл.2). 

В группе пациентов, дополнительно получавших 

мексикор, результаты ТШХ улучшились на 20% vs 

7,2% в контрольной группе. Различие между группа-

ми к 12 неделе было достоверным. Антиангинальный 

эффект мексикора может быть обусловлен антиок-

сидантным действием препарата, нивелирущим 

патологическое действие гиперкатехоламинемии, 

вызванной активацией перекисного окисления 

липидов.

Терапия ХСН у больных с МС в обеих группах 

сопровождалась уменьшением выраженности диа-

столической дисфункции и увеличением ФВ ЛЖ. 

Однако лучшая динамика изученных параметров 

наблюдалась у больных, дополнительно принимав-

ших мексикор.

Таблица 2
Влияние сочетанной с мексикором базисной терапии хронической сердечной недостаточности на клиническое 
состояние и структурно-функциональные параметры сердца у больных с метаболическим синдромом (M+m) 

Показатель Основная группа – базисная терапия + мек-
сикор (n=30)

Контрольная группа – базисная терапия 
(n=30)

исходно через 12 недель Δ,% исходно через 12 недель Δ,%

Кол-во приступов стенокар-
дии в нед.

3.5 3 -14,3 3.4 3.2 -5,9

Кол-во таб. Ni в нед. 3.5 2.9 -17,1 3.32 3.15 -5,1

ФК 2.83±0.09 2.37±0.09 -16,3 2.78±0.09 2.56±0.09 -7,9

ТШХ, м 319,3±35,6 383,3±26,3* 20 323,7±39,4 347,1±38,0* 7,2

ФВ 54,3+5,6 57,0 +4,7 5 53,4+ 6,3 55,1+ 4,5  3,2

КДР ЛЖ, мм 55,6±5,3 53,96±3,8 -2,9 55.3±5,2 54,1±4,9 -2,2

КСР ЛЖ, мм 39,17+4,3 38,03+3,8 -2,9 39,0+5,07 38,07+4,7 -2,4

Е/А 0,96+1,04 1,04+0,3 8,3 1,09+0,2 1,1+0,2 0,9 
#

DT, мсек 239,7+49,0 231,8+38,3 -3,3 239,3+29,5 232,0+22,1 -3,1

IVRT, мс 136,6±35,7 132,7±35,2 -2,9 137,3±18,5 133,6±18,1 -2,7

Примечание:  *- достоверность различий в сравнении с исходными показателями (р<0,05); # – достоверность различий между 
группами (р<0,05).
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Включение мексикора в базисную терапию ХСН 

у больных с метаболическим синдромом достоверно 

уменьшало выраженность диастолической дисфунк-

ции, о чем свидетельствует увеличение соотношения 

Е/А на 8,3% в сравнении с 0,9% в группе контроля.

В обеих группах по завершении исследования 

отмечалось уменьшение полостных размеров сердца 

(КДР ЛЖ, КСР ЛЖ и РЛП) (табл. 2). Однако полу-

ченные результаты как в основной, так и в конт-

рольной группе, были недостоверны.

Дополнительное назначение мексикора привело 

к более выраженным изменениям качества жизни. 

На это указывает достоверное уменьшение среднего 

балла по результатам Миннесотского опросника 

(КЖ больных с ХСН) на 32,5% по сравнению с пока-

зателями до лечения vs 14% в группе базисной тера-

пии. По данным Сиэтлского опросника (КЖ боль-

ных со стенокардией) сочетанние мексикора с базис-

ной терапией ХСН ассоциировалось с более значи-

тельным увеличением среднего балла – на 29,2% 

в 1-й группе, составив 62,4 балла, и на 14,4% во 2-й 

группе, составив 56,5 балла. Различие между группа-

ми на уровне тенденции (р<0,1).

В обеих группах у всех больных в начале наблю-

дения выявлено снижение среднеквадратического 

отклонения (SDNN) менее 50 мсек, что является 

независимым предиктором смерти от прогрессиру-

ющей ХСН [1]. Также отмечено повышение SI 

индекса, что свидетельствует о напряжении регуля-

торных систем. В первой группе показатель SI соста-

вил 393,2± 64,7 у.е, во второй – 406,3+ 64,4 у.е., что 

говорит об умеренной симпатикотонии у пациентов 

обеих групп.

В 1-й группе на фоне базисной терапии с мекси-

кором больных ХСН и МС через 12 недель наблюде-

ния отмечалось увеличение среднего квадратичес-

кого отклонения (SDNN) на 29,9% (с 33,13 мс до 

43,3 мс; p<0,05) и уменьшение индекса напряжения 

(SI) регуляторных систем на 5,4% (p<0,05) по срав-

нению с исходными значениями. У больных 2-й 

группы SDNN увеличилось на 28,8%, а SI умень-

шился на 1,7 % по сравнению с исходными значени-

ями, так и не достигнув нормальных значений (уров-

ня вегетативного равновесия) в обеих группах. 

Различия между группами недостоверны. У всех 

пациентов с ХСН и МС, включенных в исследова-

ние, выявлено более высокое значение индекса цен-

трализации (6,13± 1,2 vs 6,84± 2,19), что свидетельс-

твует о преобладании активности центрального кон-

тура регуляции над автономным. В обеих группах 

при анализе исходных данных спектральных состав-

ляющих выявлено нарушение соотношения основ-

ных компонентов: высокочастотного (парасимпати-

ческое влияние) HF, низкочастотного компонента 

(симпатическая регуляция) LF. Прием мексикора 

в составе базисной терапии ХСН у пациентов с МС к 

концу периода наблюдения сопровождался досто-

верным (р<0,05) увеличением HF компонента спек-

тра по сравнению с группой контроля (с 23,7±4,7 у.е 

до 30±5,2 у.е vs 25,6 ±5,4 у.е до 27,4 ±6,2), что гово-

рит об усилении парасимпатических воздействий 

на синусовый узел. Таким образом, терапия мекси-

кором способствовала улучшению нарушенной 

автономной регуляции сердечной деятельности 

за счет снижения симпатической и повышения пара-

симпатической активности. В первой группе про-

центное содержание LF составило 30,5 ± 4,3 %, 

во второй – 30,2 ± 5,1 %. Показатель LF, отражаю-

щий активность симпатических центров, в конце 

12 недели терапии возрос на 8,9 % (р< 0,05) и 3,0 % 

соответственно для 1-й и 2-й группы.

Включение мексикора в схему лечения ХСН у боль-

ных с МС улучшило функциональное состояние почек: 

клиренс креатинина увеличился на 11,7% по заверше-

нии 12 недель лечения, в то время как в контрольной 

группе СКФ возросла на 3,7% (табл. 3). Количество 

Таблица 3
Влияние базисной терапии с включением мексикора на функциональное состояние почек у пациентов 

с хронической сердечной недостаточностью и метаболическим синдромом (M+m) 

Параметр
Основная группа – базисная терапия+мексикор 
(n=30)

Контрольная группа – базисная терапия (n=30)

Исходно через 12 недель Δ,% исходно через 12 недель Δ,%

Креатинин крови, 
мкмоль/л

104,97±8,7 98,9±9,3 -5,8 105,4±8,4 101,4±6,9 -3,8

СКФ, мл/мин 
/1,73 м

2 66.5± 32.7 74.3 ±14.2 11.7 67.1 ±26.8 69.6±15.8 3.7

%б-х со снижен-
ной СКФ

56 13* -77 50 36 -28#

% больных 
с истощенным 
ФПР

36 23 -36.1 30 23 -23.3

МАУ, мг/сут 125.0±34.8 115.0±24.7 -8 126.1±23.1 123.2±20.0 -2.3

Примечание:  *- достоверность различий в сравнении с исходными показателями (р<0,05); # – достоверность различий между 
группами (р<0,05).
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пациентов со сниженной СКФ (< 60 мл/мин/1,73 м
2
) 

достоверно уменьшилось в первой группе на 77 % 

(p<0,05) vs 28 % по сравнению с контрольной группой. 

Различие между двумя сравниваемыми группами было 

статистически значимо. Медикаментозная коррекция 

ХСН у больных с МС при включении мексикора 

сопровождалась положительным влиянием на состоя-

ние внутриклубочковой гемодинамики. К концу 

12-недельного периода наблюдения в двух группах 

уменьшилось количество больных с истощённым 

ФПР: в основной группе – на 36,1%, по сравнению 

с группой базисной терапии – на 23,3%. В обеих срав-

ниваемых группах по окончании курса терапии отме-

чалось снижение уровня микроальбуминурии (Δ,% 8% 

в основной группе vs Δ,% 2,3 в контрольной группе). 

Обнаруженный нами нефропротективный эффект 

может быть обусловлен ранее установленными факта-

ми улучшения реологических свойств крови [7] 

и уменьшения выраженности эндотелиальной дис-

функции при лечении мексикором [9].

Выявлено благоприятное влияние мексикора 

на метаболические показатели, характеризующие 

углеводный и липидный обмен (табл. 4). К 12-й 

неделе исследования уровень глюкозы крови нато-

щак у пациентов, получающих мексикор, снизился 

на 4%, по сравнению с таковым в контрольной груп-

пе (на 0,9%).

У пациентов с ХСН и МС в основной группе 

базальный уровень инсулина снизился на 6,7%. 

В контрольной группе отмечено снижение базаль-

ного уровня инсулина на 0,9%. Различия между 

группами на уровне статистической тенденции 

(р<0,1).

В основной группе отмечалось достоверное сни-

жение степени выраженности инсулинорезистент-

ности (ИР). Индекс Homa в группе пациентов, допол-

нительно принимавших мексикор, достоверно сни-

зился на 10,5%, в контрольной группе этот показатель 

уменьшился только на 1,7% (различие между группа-

ми статистически значимо). Известно, что в качестве 

антиоксиданта мексикор снижает концентрацию 

липопероксидов в крови, активируя процессы липо-

лиза в жировых депо, т. е. восстанавливает чувстви-

тельность адипоцитов к инсулину. Таким образом, 

разрывается порочный круг, обусловленный, с одной 

стороны, феноменом инсулинорезистентности, спо-

собствующим усиленному поступлению в кровь сво-

бодных жирных кислот, блокирующих оксигенирова-

ние и транспорт глюкозы, ухудшающих действие 

инсулина на печеночные и мышечные клетки. С дру-

гой стороны, повышенное содержание свободных 

жирных кислот в крови способствует усилению про-

дукции в печени липопротеидов очень низкой плот-

ности (ЛПОНП) с последующим повышением кон-

центрации в плазме крови триглицеридов, аполипоп-

ротеина В и снижением содержания антиатерогенных 

липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), усугуб-

ляющих степень выраженности ИР.

Возможность коррекции мексикором состояния 

углеводного обмена, выявленная в данной работе, 

подтвердила выводы, полученные в исследовании 

эффективности этого препарата у больных ХСН 

Таблица 4
Динамика биохимических показателей крови на фоне включения мексикора в базисную терапию ХСН у больных 

с метаболическим синдромом

Параметр
Основная группа– базисная терапия+ мексикор 
(n=30)

Контрольная группа - базисная терапия 
(n=30)

Исходно 12 недель Δ,% исходно 12недель Δ,%

Калий, ммоль/л 4,61±0,33 4,62±0,28 0,22 4,63+0,30 4,61+0,32 -0,4

Мочевая кислота, 
мкмоль/л

 418.9±73.0  417.0±58.4  -0.5  417.6+87.0  417.0+76.8 -0.14

Глюкоза крови нато-
щак, ммоль/л

5.36± 0.4 5.14 ±0.3 -4 5.37 ±0.4 5.32± 0.3 -0.9

Глюкоза крови ч/з 2 
часа после приема 75 
гр. Glu, ммоль/л

7.45 ±0.6 7.31±0.7 -3.1 7.47± 0.9 7.33 ±0.6 -1.9

Базальн. уровень инсу-
лина

14.82 ±2.9 13.83± 3.2 -6.7 14.73± 3.2 14.67 ±2.1 -0.4

Индекс Ноmа 3.54 ±0.8 3.17± 0.8 -10.5* 3.55± 0.6 3.49 ±0.6 -1.7
#

Холестерин, ммоль/л 5.26±0.88 4.9±0.6 -6.8 5.3+0.8 4.98+0.7 -6.03

Триглицериды, 
ммоль/л

1.57±0,45 1.27±0.35 -19 1.56+0,39 1.47+0,34 -5.8 
#

ХС ЛПНП, ммоль/л 3.08 ±0.7 2.5± 0.5 -19 3.05± 0.9 2.9 ±0.8 -5 
#

ХС ЛПВП, ммоль/л 1.05 ± 0.2 1.23± 0.2 17 1.04± 0.2 1.17± 0.2 12.5

ИА 4.4 ±1.4 3.1 ±0.6 -30 4.3± 1.1 3.5 ±0.6 -18.6

Примечание: * - достоверность различий в сравнении с исходными показателями (р<0,05); # – достоверность различий между 
группами (р<0,05).
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в сочетании с СД 2 типа, проведенном на базе кафед-

ры эндокринологии ФППО в ММА им. И. М. 

Сеченова и Института биохимической физики 

им. Н. М. Эмануэля РАН
 
[9], что приводит к умень-

шению степени выраженности инсулинорезистент-

ности.

Положительное влияние мексикора в составе ком-

бинированного лечения ХСН у пациентов с МС на 

липидный профиль, прежде всего, выражалось в сни-

жении уровня триглицеридов (ТГ) и ЛПНП. Отмечено 

достоверное уменьшение уровня ТГ крови на 19% 

и ЛПНП – на 19% у пациентов основной группы. 

В контрольной группе эти показатели снизились 

лишь на 5,8% и 5% соответственно. В обеих группах 

отмечено снижение индекса атерогенности. 

Изменение других показателей липидного спектра 

(повышение уровня ЛПВП) было недостоверным как 

в основной, так и в контрольной группе.

Таким образом, применение мексикора в составе 

комбинированного лечения ХСН у пациентов с сопутс-

твующим МС оказывает положительное влияние 

на липидный профиль за счет снижения уровня атеро-

генных фракций холестерина – липопротеидов низ-

кой плотности, триглицеридов. Отмеченный эффект 

мексикора, по-видимому, опосредован активацией 

процессов липолиза в жировых депо, вследствие чего 

отмечается снижение уровня триглицеридов крови. 

Показатели пуринового и электролитного обмена 

(калий) значимо не менялись в процессе лечения.

Выводы

1. У больных с ХСН в сочетании с метаболичес-

ким синдромом добавление к базисной терапии 

цитопротектора мексикора улучшает клиническое 

состояние пациентов, уменьшает ФК ХСН, повы-

шает толерантность к физической нагрузке.

2. Применение мексикора у пациентов с ХСН 

и МС сопровождается антиангинальным эффектом, 

увеличением сократимости миокарда и уменьшени-

ем выраженности диастолической дисфункции.

3. Применение мексикора в составе комплекс-

ной терапии ХСН и МС приводит к достоверному 

увеличению показателя среднеквадратического 

отклонения и уменьшению индекса напряжения 

регуляторных систем, что свидетельствует об улуч-

шении автономной регуляции сердечной деятель-

ности.

4. Применение в составе комбинированной тера-

пии мексикора способствует улучшению функцио-

нального состояния почек, увеличению скорости 

клубочковой фильтрации и уменьшению количества 

пациентов со сниженной СКФ, оказывает антипро-

теинурический эффект.

5. Цитопротектор мексикор в составе комплекс-

ной терапии ХСН оказывает благоприятное влияние 

на липидный и углеводный обмен, снижает выра-

женность инсулинорезистентности, что имеет важ-

ное значение для больных ХСН с метаболическим 

синдромом.
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Abstract
In total, the study included 60 45-64-year-old patients in early post-infarction phase, with chronic heart failure (CHF), 

Functional Class II-III, and metabolic syndrome (MS). The patients were randomised into two groups (n=30 in each group). 

In the main group, standard CHF therapy was extended by adding mexicor (0,4 g/d). The study lasted for 12 weeks. 

Cytoprotector mexicor, as a part of complex CHF therapy, reduced HF severity, improved quality of life, and demonstrated 

anti-anginal effects.

In MS patients, mexicor improved myocardial contractibility, diastolic function, autonomous control of heart function, 

glomerular filtration rate, lipid and carbohydrate metabolism, and insulin sensitivity.

Key words: Metabolic syndrome, chronic heart failure, mexicor, insulin resistance, carbohydrate and lipid 

metabolism.
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