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ФЕНОМЕН АСПИРИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ ПРИ ИШЕМИИ МИОКАРДА

курбАНов А.ч.1,2, кАримовА Ф.А.1, одиНАев ш.Ф.2

1Тгму; 2гкб-2, г. душанбе. Таджикистан

Введение (цели/задачи). Изучить состояние 
свертывающей и антисвертывающей системы 
крови у пациентов с ИБС на фоне аспиринорезис-
тентности.

Материал и методы. Обследованы 20 пациен-
тов с резистеностью к аспирину (рАСК) и 20 
пациен тов, чувствительных к аспирину (чАСК). У 
всех обследованных изучались показатели сосу-
дисто-тромбоцитарного гемостаза: число тромбо-
цитов, а также определялась активность фактора 
Виллебранда (ФВ) в плазме крови. Исследовались 
следующие показатели плазменного гемостаза: 
содержание фибриногена, активированное ча-
стичное тромбопластиновое время (АЧТВ), тром-
биновое время (ТВ), уровень антитромбина III (АТ 
III). Обследование пациентов и лабораторные ис-
следования проведены на базе международной 
клиники «Сино». Статистическая обработка циф-
рового материала, полученного в результате ис-
следований, проведена на компьютере с исполь-
зованием программы «Stat plus».

Результаты. При исследовании состояния со-
судисто-тромбоцитарного гемостаза обнаружено, 
что у рАСК пациентов в первые сут. ОКС в пери-
ферической крови снижено содержание. Так, чис-
ло тромбоцитов у резистентных к АСК составило 
143,0 ± 4,5, что статистически значимо меньше по 
сравнению с контрольными показателями и груп-
пой пациентов с АСКч, соответственно 205,0 ± 2,5 
и 208,0 ± 4,0 тыс/мкл. Нарушение целостности 
эндотелия неизбежно сопровождается повыше-
нием активности фактора Виллебранда и соста-
вило соответственно 136 ± 1,5 и 159 ± 3,5 %. Акти-
вированное частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ), т.е. показатель, позволяющий оценить 

внутренний путь свертывания крови у резистент-
ных к АСК пациентов, укорачивается, составляя 
35,7 ± 3,6 сек. ТВ- время характеризует конечный 
этап свертывания крови. Так, контрольные по-
казатели ТВ составили 17,1 ± 1,1 сек. не имея до-
стоверных различий с показателями АСКч –паци-
ентов. Антикоагулянтная система представлена 
показателями естественных антикоагулянтов в 
крови, в частности Антитромбин III (АТ-III). Так, по 
данным результатов исследования у АСКр паци-
ентов имеется снижение уровня антитромбина и 
составляет в среднем 77,5 ± 3,5 % при контроле 
78,7 ± 4,5 %. Необходимо отметить, что при нор-
мальных показателях вязкости плазмы у пациен-
тов (соответственно АСКч и АСКр – 1,05 ± 0,05 и 
1,01 ± 0,02 сп) отмечается незначительная тенден-
ция увеличения вязкости крови у АСКр пациен-
тов и составляет в среднем 3,76 ± 0,02 СП (КОН-
ТРОЛь – 3,55 ± 0,04). 

Заключение. Особенностью сосудисто-тром-
боцитарного гемостаза у рАСК пациентов явля-
ется увеличение агрегации тромбоцитов, причем 
у рАСК пациентов риск тромбообразования по-
вышается в 0,5 раза. У пациентов с острым коро-
нарным синдромом имеется повышенный уровень 
фактора Виллебранда, что может свидетельство-
вать о повреждении эндотелия сосудов. Можно 
предполагать о возможной зависимости площади 
повреждения и его уровнем. Состояние свертыва-
ющей системы крови характеризуется сниженным 
ТВ и АЧТВ, сохраняя повышенный риск тромбо-
образования. Исключение составляют пациенты с 
чАСК, имеющие повышеное количество АТ III, что 
отражает увеличение антикоагуляционной актив-
ности крови.

ИЗМЕНЕНИЕ УРОВНЯ ОКИСЛИТЕЛЬНО-МОДИФИЦИРОВАННЫХ ЛИПОПРОТЕИДОВ 
НИЗКОЙ ПЛОТНОСТИ ПРИ ЛИПИДСНИЖАЮЩЕЙ ТЕРАПИИ

лАНкиН в.З., ТихАЗе А.к., кАмиННАя в.и., коНовАловА г.г., ПАНФеровА А.А.
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Цель работы. Сравнить влияние липидсни-
жающей терапии различными классами лекар-
ственных препаратов (ингибиторами ГМГ-КоА-
редуктазы (статинами) или ингибитором PCSK9) 
на уровень окислительно-модифицированных 
липопротеидов низкой плотности (ЛНП) плаз-
мы крови и активность эритроцитарной Se-

содержащей глутатионпероксидазы (GSH-Px) у 
больных ИБС.

Материал и методы. В исследование были 
включены больные ИБС (10 мужчин в группе), ко-
торые длительно получали липидснижающие пре-
параты. В течение 6 месяцев: группа 1 – праваста-
тин 40  мг/сут; группа 2 – церивастатин 0,4 мг/сут. В 
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течение 1 года: группа 3 – ингибитор PCSK9 эво-
локумаб 420 мг/мес. Во всех группах наблюдения 
рутинными методами определяли уровень окисли-
тельно-модифицированных ЛНП (ок-ЛНП), липоги-
дропероксидов в ЛНП (LOOH-ЛНП). В группах 1 и 
2 применяли модифицированный метод с исполь-
зованием реагента Fe-ксиленолоранж. В группе 3 
содержание ок-ЛНП определяли при помощи им-
мунохимического метода (тест-наборы Mercodia, 
Швеция). Активность GSH-Px у всех исследуемых 
пациентов определяли при помощи модифициро-
ванного метода в сопряженной глутатионредук-
тазной системе с использованием гидропероксида 
трет-бутила в качестве субстрата. 

Результаты. Показано, что при снижении уров-
ня холестерина ЛНП (ХС-ЛНП) в группах 1 и 2 зна-

чительно увеличивалось содержание LOOH-ЛНП 
(в группе 1 – умеренное повышение; в группе 2 
– повышение в 6–7 раз через 3–6 мес. терапии).
При этом с 3-го мес. липидснижающей терапии 
в группе 2 отмечено резкое падение активности 
GSH-Px. В группе 3 на фоне снижения концентра-
ции ХС-ЛНП выявлено существенное снижение 
уровня ок-ЛНП при отсутствии изменений активно-
сти GSH-Px. 

Заключение. Статины не только эффективно 
снижают уровень ХС-ЛНП, но и индуцируют окис-
лительную модификацию ЛНП, снижают актив-
ность GSH-Px. При терапии ингибитором PCSK9 
отмечается падение уровня ХС-ЛНП, содержания 
ок-ЛНП без изменения активности GSH-Px.

ПРИМЕНЕНИЕ ПРЕПАРАТА ТЕТРАКАРД В СОСТАВЕ КОМПЛЕКСНОЙ 
ТЕРАПИИ СТАбИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ II–III ФК У ПАЦИЕНТОВ 
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Введение. В последние десятилетия науч-
ный поиск клиницистов, ученых направлен на 
создание и внедрение в медицинскую практику 
кардиопротекторов – препаратов, которые успеш-
но устраняют нарушение клеточного метаболиз-
ма. Тетракард – метаболическое лекарственное 
средство в комбинации с ингибиторами агрега-
ции тромбоцитов, действие которого обусловлено 
свойствами входящих в его состав L-аргинина 500 
мг, L-лизина 260 мг, таурина 200 мг и ацетилсали-
циловой кислоты 40 мг.

Цель исследования. Изучение эффективно-
сти и переносимости препарата Тетракард в со-
ставе комплексной терапии стабильной стенокар-
дии II–III ФК у пациентов без перенесенного ин-
фаркта миокарда. 

Материал и методы. В исследование были 
включены 43 пациента со стабильной стенокарди-
ей II–III ФК, без инфаркта миокарда в анамнезе. В 
их числе мужчин было 25, женщин – 18, средний 
возраст составил 59,4 ± 4,2 года. Все пациенты 
были распределены в две группы: в первую (основ-
ную) группу вошли 22 пациента, которым к базис-
ной терапии был добавлен Тетракард в суммарной 
суточной дозе 2000 мг; вторую (контрольную) груп-
пу составил 21 человек, которые получали анало-
гичную терапию без Тетракарда. Между группами 
не было достоверных различий по возрасту, полу, 
анамнезу заболевания, функциональному классу. 
На ЭКГ у большинства пациентов (21 человек) обе-
их групп преобладала депрессия сегмента ST до 

2 мм, что составило 48,8 %, блокада левой ножки 
пучка Гиса – у 18,2 %, признаки гипертрофии левого 
желудочка – у 17,4 %, лишь у 11,7 % – наджелудоч-
ковые и желудочковые экстрасистолы. Всем паци-
ентам проводились: общий осмотр, лабораторно-
инструментальные исследования: общий анализ 
крови и мочи, биохимический анализ крови: общий 
белок, глюкоза, АЛТ, АСТ, холестерин, креатинин, 
С-реактивный белок, электрокардиография (ЭКГ), 
Холтеровское мониторирование ЭКГ. Длительность 
наблюдения составила 2 недели.

Результаты. Анализ полученных результатов 
показал, что в обеих группах наблюдалась поло-
жительная динамика течения стабильной стено-
кардии, но у пациентов первой группы было от-
мечено более быстрое регрессирование болевого 
синдрома и повышение толерантности к физиче-
ской нагрузке. По данным суточного мониториро-
вания ЭКГ до начала лечения и после 2 недель 
проведенной терапии Тетракардом в основной 
группе было зарегистрировано достоверное сни-
жение частоты желудочковых и наджелудочковых 
экстрасистол, как проявление уменьшения элек-
трической нестабильности миокарда и продол-
жительности ангинозной боли (p < 0,05). Анализ 
динамики лабораторных данных не выявил отри-
цательного влияния препарата на показатели об-
щего и биохимического анализа крови и мочи. 

Заключение. Таким образом, назначение Те-
тракарда в составе комплексной терапии паци-
ентам со стабильной стенокардией II–III ФК без 




