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псориаза проявлялась не только более значи-

тельным снижением дерматологических ин-

дексов и сокращением сроков пребывания 

больных в стационаре, но и изменением от-

дельных акцентурированных свойств темпе-

рамента, которое значительно улучшало пси-

хофизиологическое состояние пациентов. 

Полученные в работе данные свидетельству-

ют о важной роли в патогенезе псориаза пси-

хоэмоциональных факторов [2, 12], эффек-

тивная коррекция которых возможна за счет 

активации физиологических стресслимити-

рующих механизмов с участием регулятор-

ных пептидов. 
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Цель исследования – изучить влияние мексикора в составе комплексной терапии желудочковых арит-

мий и характер изменений вариабельности сердечного ритма у больных хронической ИБС. Для получения 

данных об электрической нестабильности миокарда и параметров ВСР проводили холтеровское монитори-

рование ЭКГ. Результаты исследования показали, что включение мексикора в состав традиционной антиан-

гинальной терапии больных ИБС с желудочковыми аритмиями привело к усилению антиаритмического 

эффекта -блокаторов (уменьшение частоты желудочковой экстрасистолии) и стабилизации баланса веге-

тативной нервной системы (нормализация показателей ВСР). 

Ключевые слова: мексикор, ишемическая болезнь сердца, желудочковая экстрасистолия, холтеровское 

мониторирование ЭКГ, вариабельность сердечного ритма. 
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The aim of the given study was to estimate Mexicor influence along with the standart therapy on the ventricular 

arrhythmias and the character of heart rate variability in patients with chronic ischemic heart disease. Holter moni-

toring of ECG was used for investigation of arrhythmic activity of myocardium and parameters of heart rate varia-

bility. The investigation results revealed that Mexicor increased antiarrhythmic activity of betablockers (the de-

crease in the rate of ventricular extrasistols), stabilized the autonomic nervous system balance (normalized the heart 

rate variability parameters). 
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В современной кардиологии, несмотря на 

значительный прогресс, достигнутый в лече-

нии ишемической болезни сердца (ИБС), 

около половины всех летальных исходов со-

ставляет внезапная сердечная смерть, обу-

словленная желудочковыми тахиаритмиями 

высоких градаций. Желудочковые нарушения 

ритма являются самым частым и наиболее 

прогностически неблагоприятным видом 

аритмии. В этой связи профилактика и лече-

ние таких аритмий представляется важной 

научно-практической проблемой. Согласно 

современным представлениям, в основе раз-

вития желудочковой аритмии (ЖА) у боль-

ных ИБС лежит взаимодействие множества 

факторов: структурные изменения в миокарде 

[10], электрическая нестабильность кардио-

миоцитов, нарушения суточных биоритмов, 

нейрогуморальных механизмов [9]. Неста-

бильность процессов реполяризации у паци-

ентов, страдающих ИБС, связана в первую 

очередь с нарушением регуляции вегетатив-

ного и электролитного баланса. При ИБС ва-

риабельность ритма сердца (ВСР) снижается, 

отражая повышение тонуса симпатического 

отдела вегетативной нервной системы (ВНС), 

что способствует возникновению желудочко-

вых аритмий [8]. 

Согласно последним данным, четкая кор-

реляция между желудочковой эктопической 

активностью и ВСР отсутствует, однако име-

ется подтвержденная взаимосвязь изменений 

показателя вариабельности непосредственно 

перед приступом ишемии или периодом 

аритмии [2]. В связи с этим нарушение ВСР 
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следует рассматривать как предиктор воз-

можного аритмического эпизода.  

Одним из ведущих механизмов развития  

желудочковых нарушений ритма при ИБС 

является наличие очагов ишемии. Ишемия и  

последующая реперфузия миокарда сопро-

вождается дисбалансом в энергетическом об-

мене за счет гипоксемии, развития окисли-

тельного стресса с образованием большого 

количества свободных радикалов [11]. В та-

ких условиях замедляются все энергозависи-

мые процессы переноса электролитов, клетка 

"перегружается" кальцием, что приводит к 

возникновению ишемических аритмий [5]. 

Свободные радикалы сами по себе оказывают 

аритмогенное действие за счет повреждения 

клеточных мембран и нарушения электро-

литного трансмембранного транспорта. 

Фармакодинамика традиционной антиа-

ритмической терапии реализуется за счет 

непосредственного воздействия препарата на 

стабильность электролитной проницаемости 

клеточных мембран. С другой стороны, кор-

рекция метаболических нарушений в миокар-

де направлена на инактивацию свободных 

радикалов и стимуляцию энергетического 

обмена, что также способствует  купирова-

нию и уменьшению вероятности развития 

аритмий ишемического генеза. 

Таким образом, использование препара-

тов, способных восстанавливать метаболизм 

кардиомиоцитов, образующих очаг аритмо-

генеза и обладающих нейропротекторным 

действием, может привести к нормализации 

электрофизиологических  функций миокарда. 

Появление в кардиологической практике 

кардиопротектора мексикор, способствующе-

го восстановлению энергообмена в ишемизи-

рованном миокарде и снижающего актив-

ность свободнорадикальных процессов в 

клетках, открывает серьезные перспективы 

его использования для лечения и профилак-

тики желудочковой экстрасистолии (ЖЭ) 

ишемического генеза. 

Цель исследования – оценить возмож-

ность использования кардиопротектора мек-

сикор в составе комплексной терапии у боль-

ны хронической ИБС для профилактики и 

лечения желудочковых аритмий и коррекции 

параметров вариабельности сердечного рит-

ма. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

В исследование включены 60 больных в 

возрасте от 30 до 65 лет (42 мужчины и 18 

женщин в состоянии менопаузы), средний 

возраст больных составил 54,5±3,7 года, 

страдающих ИБС, желудочковыми наруше-

ниями ритма сердца высоких градаций, ХСН 

II А ст. (II, III ФК), в сочетании с артериаль-

ной гипертонией I-II степени. Критерием 

включения больных в исследование являлось 

наличие частых одиночных, парных, группо-

вых и залповых (пробежки желудочковой та-

хикардии более трех комплексов длительно-

стью до 30 сек, купирующиеся спонтанно) 

желудочковых экстрасистол ишемического 

генеза [4]. Больные были рандомизированы 

на три группы в зависимости от тяжести ос-

новной патологии. Критериями рандомиза-

ции служили функциональный класс стено-

кардии, наличие инфаркта миокарда в 

анамнезе, возраст и пол пациентов. Первую 

группу (20 человек) составили пациенты с 

ИБС, стабильной стенокардией напряжения II 

ФК. Вторую группу (20 человек) – пациенты 

с ИБС, стабильной стенокардией напряжения 

III, IV ФК. Третью группу (20 человек) – 

больные с ИБС, стабильной стенокардией 

напряжения II, III ФК, постинфарктным кар-

диосклерозом (ПИКС). 

После включения в исследование все 

группы получали стандартную антианги-

нальную терапию, включающую кардиосе-

лективный β-блокатор метопролола сукцинат 

в дозе 200 мг/сут, ингибиторы АПФ 

(эналаприл 10 мг/сут), пролонгированные 

нитраты (изосорбида-5-мононитрат 40-60 

мг/сут), антиагреганты (кардиомагнил 75 

мг/сут), статины (симвастатин 20 мг/сут). Че-

рез месяц стандартной терапии всем пациен-

там дополнительно назначался мексикор в 

дозе  

300 мг/сут в течение 1 месяца, после чего 

мексикор отменялся, а стандартная терапия 

продолжалась в течение не менее двух меся-

цев. 

Регистрация и анализ желудочковых 

нарушений ритма и показателей ВРС оцени-

валась холтеровским мониторированием ЭКГ 

на аппарате "Кардиотехника-4000" с помо-

щью программного обеспечения KT-Result. 
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Проводили оценку числа одиночных, парных, 

групповых (3 комплекса) и залповых (более 3 

комплексов) ЖЭ в течение дня (период бодр-

ствования пациента), а также показатели 

ВСР: SDNN (стандартное отклонение всех 

интервалов NN за рассматриваемый период) 

[6], LF, HF. Колебания показателей LF и HF 

отражают изменения вегетативной модуля-

ции длительностей NN интервалов [3]. Пока-

затель LF – низкочастотный компонент, мар-

кер симпатической модуляции, HF – высоко-

частотный компонент, маркер парасимпати-

ческой модуляции [7]. 

ХМ ЭКГ выполняли у больных до вклю-

чения в исследование и далее ежемесячно на 

протяжении всего периода наблюдения. 

В исследовании проводили оценку часто-

ты и характера дневных (период бодрствова-

ния пациента) нарушений сердечного ритма, 

возникающих или усиливающихся при физи-

ческой нагрузке, сопровождающиеся ишеми-

ческими изменениями сегмента ST на ЭКГ. 

Результаты обработаны статистически с 

использованием программы StatPlus Profes-

sional. Статистически значимыми считали 

различия с p<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

Исходно во всех трех группах больных 

регистрировалась частая одиночная желудоч-

ковая, парная, групповая и залповая экстра-

систолия. Показатели ВРС до включения в 

исследование отличались преобладанием 

симпатических колебаний LF над парасимпа-

тическими HF и крайне низкими значениями 

SDNN (табл. 1). Различия между группами 

недостоверны (p>0,05), что свидетельствует 

об однородности исследуемых групп. Через 

месяц стандартной антиангинальной и антиа-

ритмической терапии β-блокатором выявлено 

достоверное уменьшение желудочковой 

аритмии. В первой группе отмечалось сниже-

ние одиночных ЖЭ на 68%, парных ЖЭ  

на 57%, групповых на 71% (р<0,05, рис. 1, 

табл. 2). Параллельно наблюдался рост пока-

зателей ВРС: уровень LF уменьшился на 11% 

(р<0,05), изменения SDNN и HF были недо-

стоверны (рис. 4, 5, табл. 3). 

Таблица 1 

Показатели электрической нестабильности миокарда и вариабельности ритма сердца  

в группах до включения в исследование 

Группа 
Одиночн. 

ЖЭ 

Парные 

ЖЭ 

Групп. 

ЖЭ 

Залповые 

ЖЭ 
SDNN LF HF 

1 группа 3485±347,4 166,1±16,5 1,05±0,29 – 35,1±2,66 416,5±23,3 177,5±12,87 

2 группа 2881±312,9 86,2±13,7 4,1±0,76 1,3±0,13 28,85±2,45 839,1±54,19 130,95±19,4 

3 группа 3543±351,7 45,9±6,8 1,4±0,11 0,9±0,27 26,85±2,05 813,7±52,3 148,4±21,3 
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Рис. 1. Влияние мексикора на частоту желудочковой экстрасистолии у больных  ИБС стабиль-

ной стенокардией напряжения II ФК. 
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Таблица 2 

Динамика частоты желудочковой экстрасистолии на фоне комплексной терапии мексикором  

у больных с различной степенью тяжести коронарной патологии 

Контрольная точка иссле-

дования 

Показатель 1 группа 2 группа 3 группа 

до лечения 

 

 

один. ЖЭ 

3485±347,4 2881±312,9 3543±351,7 

мес. стандарт. терапии 1129±160,5* 1172±135,2* 1744±226,3* 

мес. мексикора 579±81,4** 414±85,01** 638±133,4** 

1 мес. отмены кардиопрот. 597±91,7 586±67,3 675±138,3 

2 мес. отмены кардиопрот. 994±153,8 1238±141,4 1375±185,4 

до лечения 

 

 

пар. ЖЭ 

166,1±16,5 86,2±13,7 45,9±6,8 

мес. стандарт. терапии 71,7±9,5* 22,8±6,4* 19,6±4,5* 

мес. мексикора 49,65±7,3** 3,1±1,3** 4,35±1,3** 

1 мес. отмены кардиопрот. 55,95±10,4 3,25±1,34 4,7±1,3 

2 мес. отмены кардиопрот. 75,6±10,41 25±6,8 21,4±4,8 

до лечения 

 

 

групп. ЖЭ 

1,05±0,29 4,1±0,76 1,4±0,11 

мес. стандарт. терапии 0,3±0,11* 1,65±0,45* 0,6±0,11* 

мес. мексикора 0** 0,25±0,1** 0** 

1 мес. отмены кардиопрот. 0 0,3±0,11 0 

2 мес. отмены кардиопрот. 0,2±0,09 0,86±0,21 0,3±0,09 

до лечения 

 

 

залп. ЖЭ 

- 1,3±0,13 0,9±0,27 

мес. стандарт. терапии - 0,45±0,11* 0,25±0,1* 

мес. мексикора - 0** 0** 

1 мес. отмены кардиопрот. - 0 0 

2 мес. отмены кардиопрот. - 0,35±0,11 0,25±0,1 
Примечание: * – p<0,05 достоверность различий с исходными данными;  ** – p<0,05 достоверность различий с 

параметрами 1 мес стандартной терапии. 

 

Таблица 3 

Динамика показателей вариабельности сердечного ритма на фоне комплексной терапии  

мексикором у больных с различной степенью тяжести коронарной патологии 

Контрольная точка иссле-

дования 
Показатель 1 группа 2 группа 3 группа 

до лечения 

 

 

LF 

839,1±54,19 813,7±52,3 177,5±12,87 

мес. стандарт. терапии 705,3±39,55* 732,3±44,9 200,5±12,9 

мес. мексикора 626,3±33,17** 642,8±34,1** 320,3±12,27** 

1 мес. отмены кардиопрот. 639,1±35,94 645,2±36,7 271,9±11,30 

2 мес. отмены кардиопрот. 705,1±28,47 711,7±43,8 222,0±11,21 

до лечения 

 

 

HF 

177,5±12,87 130,9±19,40 148,4±21,3 

мес. стандарт. терапии 200,5±12,9 177,3±20,05* 179,6±26,1 

мес. мексикора 320,3±12,27** 351,5±34,25** 311,6±40,30** 

1 мес. отмены кардиопрот. 271,9±11,30 337,6±34,01 295,4±37,1 

2 мес. отмены кардиопрот. 222,0±11,21 197,6±31,00 226,4±32,4 

до лечения 

 

 

SDNN 

35,1±2,66 28,9±2,45 26,9±2,05 

мес. стандарт. терапии 40,3±2,58 37,9±2,35* 29,6±2,57 

мес. мексикора 61,4±3,76* 45,4±2,13** 40,2±2,77* 

1 мес. отмены кардиопрот. 58,2±3,70 43,5±1,83 40,2±2,76 

2 мес. отмены кардиопрот. 44,75±2,7 40,0±2,24 33,1±7,98 
Примечание: * – p<0,05 достоверность различий с исходными данными;  ** – p<0,05 достоверность различий с пара-

метрами 1 мес стандартной терапии. 
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Рис. 2. Влияние мексикора на частоту желудочковой экстрасистолии у больных ИБС стабиль-

ной стенокардией напряжения III, IV ФК. 

 

Включение мексикора в комплексную те-

рапию приводило к усилению антиаритмиче-

ского эффекта β-блокатора, что проявилось в 

дальнейшем достоверном уменьшении коли-

чества одиночных ЖЭ на 83%, парных ЖЭ на 

70% от исходного уровня, групповые ЖЭ ку-

пировались полностью (р<0,05). Наряду с 

этим наблюдалась положительная динамика 

ВРС: достоверно увеличился показатель 

SDNN на 75% (рис. 4), значение HF повыси-

лось на 81% (р<0,05) (рис. 5). Уровень LF 

снизился на 14% (р<0,05 по отношению к ис-

ходным данным) (табл. 3). 

Через месяц после отмены мексикора по 

ряду показателей зафиксирован продолжи-

тельный период последействия, в частности, 

не рецидивировали групповые ЖЭ, достовер-

но не изменилось количество групповых, 

парных ЖЭ (55,95±10,4), одиночных ЖЭ 

(597±91,7), показатель SDNN (58,2±3,7). Эф-

фект последействия сохранялся в течение 

двух месяцев после отмены кардиопротекто-

ра. 

Во второй группе стандартной терапии в 

течение месяца аналогично приводила к 

угнетению электрической нестабильности 

миокарда. Однако антиаритмическая эффек-

тивность метопролола была менее выражена, 

что, вероятно, связано с наличием у пациен-

тов более тяжелой формы стенокардии. Вы-

явлено достоверное уменьшение частоты 

одиночных ЖЭ на 59%, парных ЖЭ на 74%, 

групповых ЖЭ на 60%, залповых ЖЭ на 65% 

(рис. 2). Выявлена позитивная динамика по-

казателей ВРС. В частности, величина SDNN 

достоверно увеличилась на 31%, HF – на 

36%. Параметр LF достоверно не менялся. 

Включение мексикора в состав комплексной 

терапии привело к усилению антиаритмиче-

ской активности β-блокатора: достоверно 

снизилась частота одиночных ЖЭ на 86%, 

парных ЖЭ на 97%, групповых на 94%, зал-

повые ЖЭ купировались полностью (рис. 2, 

табл. 2). Установлена дальнейшая положи-

тельная динамика показателей ВСР: зафикси-

рован прирост показателей SDNN на 56% 

(рис. 4), HF увеличился в 2,7 раза (рис. 5), LF 

снизился на 25% (р<0,05, табл. 2). Эффект 

последействия кардиопротектора составлял 

до двух месяцев и проявлялся в отсутствии 

достоверного изменения количества парных и 

групповых ЖЭ, изменений показателей ВСР; 

не рецидивировали залповые ЖЭ в течение 1 

мес после отмены кардиопротектора. 

В третьей исследуемой группе была также 

выявлена сниженная антиаритмическая ак-

тивность метопролола, что связано с увели-

чением тяжести коронарной патологии. Ча-

стота одиночных ЖЭ на фоне базовой тера-

пии уменьшилась на 51%, парных и группо-

вых ЖЭ снизилась на 57%, количество залпо-
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вых ЖЭ снизилось на 72% (р<0,05) (рис. 3). Через 
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Рис. 3. Влияние мексикора на частоту желудочковой экстрасистолии у больных ИБС, стабиль-

ной стенокардией напряжения II, III ФК, ПИКС. 

 

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

200

Мес. станд.

терап.

Мес. мексикора 1 мес. отмены

мексикора

2 мес. отмены

мексикора

%
 о

т
 и

с
х

о
д

н
о

го

1 группа 2 группа 3 группа
 

Рис. 4. Динамика показателя SDNN на фоне терапии мексикором у больных с различной сте-

пенью тяжести коронарной патологии. 

 

месяц комплексной терапии мексикором за-

регистрировано дальнейшее снижение оди-

ночных ЖЭ на 82%, парных ЖЭ – на 90,6%, 

групповые и залповые ЖЭ купировались 

полностью (р<0,05) (рис. 3). При анализе по-

казателей ВСР достоверных изменений не 

выявлено (табл. 3). Включение в антианги-

нальную терапию мексикора привело к до-

стоверному росту показателя SDNN на 49% 

(рис. 4), HF в 2,1 раза (рис. 5), LF снизился на 

21% (р<0,05) (табл. 2). После отмены кардио-

протектора эффект последействия также со-

хранялся в течение 2 месяцев. 

Результаты проведенного исследования 

согласуются с данными литературы о спо-

собности мексикора к восстановлению кле-



Клиническая медицина 

 80 

точного метаболизма в ишемизированном миокарде, уменьшению последействия окис- 
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Рис. 5. Динамика показателя HF на фоне терапии мексикором у пациентов с различной степе-

нью тяжести коронарной патологии. 

 

лительного стресса [1], нормализации показа-

телей вариабельности сердечного ритма у 

больных с острыми формами ИБС. 

Очевидно, что применение мексикора 

способствовало нормализации электрофизио-

логических функций очага аритмогенеза, 

обусловленного восстановлением метаболиз-

ма в ишемизированных кардиомиоцитах, что 

приводило к усилению антиаритмического 

действия стандартной терапии [7]. Аналогич-

ное действие мексикор оказывает на актив-

ность вегетативной нервной системы, корри-

гируя дисбаланс в системе симпатика-

парасимпатика, что опосредованно влияет на 

желудочковую эктопическую активность 

миокарда и уменьшает вероятность развития 

фатальных тахиаритмий [4]. 

Результаты исследования позволяют ре-

комендовать использование кардиопротекто-

ра мексикор в комплексной терапии ишеми-

ческих нарушений сердечного ритма для по-

вышения эффективности антиаритмической 

терапии β-адреноблокаторами. 

На основании проведенного исследования 

можно сделать следующие выводы. 

1. Применение цитопротектора мексикор 

в дополнение к стандартной терапии (β-

блокаторами, ингибиторами АПФ, нитрата-

ми, дезагрегантами) у больных ИБС с желу-

дочковыми нарушениями ритма усиливает 

антиаритмический эффект β-блокаторов: 

уменьшает количество желудочковых экстра-

систол, купирует ЖЭ высоких градаций). 

2. Терапия мексикором у больных ИБС с 

нарушением ритма способствует стабилиза-

ции баланса вегетативной нервной системы, 

нормализует показатели ВРС, что усиливает 

антиаритмический эффект -адрено-

блокаторов и снижает вероятность развития 

фатальных тахиаритмий. 

3. Наибольшая антиаритмическая актив-

ность мексикора у больных хронической ИБС 

проявляется в отношении желудочковых экс-

трасистол высоких градаций, в особенности у 

пациентов с тяжелым функциональным клас-

сом стенокардии и постинфарктным кардио-

склерозом. 
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