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ным МСКТ поражением (стеноз > 50 %) коронарного русла был незначительно выше, чем в группе 
сравнения и составил 63,6 (35) и 52,4 % (11) соответственно. Вместе с тем, в группе пациентов с АО 
был достоверно выше удельный вес лиц с формированием 2–3 гемодинамически значимых стено-
зов — 38,2 % (21), в группе сравнения — 14,3 % (2), р < 0,05.

Заключение. По данным МСКТ, в группе пациентов, перенесших �������������������������Q������������������������-инфаркт миокарда, стра-
дающих абдоминальным ожирением достоверно чаще, чем в группе лиц без избыточной массы тела, 
встречается прогностически неблагоприятное гемодинамически значимое (сужение > 50 %) много-
сосудистое (с формированием 2–3 гемодинамически значимых стенозов) атеросклеротическое по-
ражение коронарных артерий.
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Перспективным направлением в кардиологии является повышение эффективности и безопас-
ности лекарственного тромболизиса путем комбинации комплексной тромболитической терапии 
(ТЛТ) и препаратов, обладающих выраженной биологической активностью.

Цель работы — исследовать влияние ТЛТ редуцированными дозами тромболитических пре-
паратов в сочетании с алпростадилом на агрегационную активность клеток крови и плазминовый 
потенциал при ОИМ.

По вариантам ТЛТ пациенты с ОИМ были разделены на группы: 1–2 — стандартные дозы 
стрептокиназы (n = 22) и альтеплазы (n = 19) соответственно; 3–4 — редуцированные дозы (1/2 от 
стандартной) стрептокиназы (n = 22) и альтеплазы (n = 18) в сочетании с алпростадилом. Оценивали 
степень (СтАТ) и скорость (САТ) агрегации тромбоцитов, эритроцитов (СтАЭ), степень дезагрега-
ции тромбоцитов, время Хагеман-зависимого фибринолиза (ХЗФ), активность плазминогена (ПГ). 
Агрегацию тромбоцитов индуцировали 2,5 мкМ АДФ, эритроцитов — 0,05 % альцианом голубым.

В группах 1 и 2 на 3 сутки после эффективной ТЛТ снижалась СтАТ (на 38,2 % и 31,1 % соответ-
ственно, р < 0,05), в 1,5 раза усиливалась дезагрегация тромбоцитов. В группах 3 и 4 гипоагрегационный 
ответ тромбоцитов на индуктор наблюдался уже на 1 сутки: СтАТ уменьшилась на 40,4 % и 35,8 % соот-
ветственно, САТ — на 49,4 % и 52,2 % (р < 0,01); степень дезагрегации тромбоцитов в группе 3 увеличи-
валась в 5,8 раза, в группе 4 — в 2,7 раза (р < 0,01). Характерным для сочетанной ТЛТ было снижение на 
1 сутки СтАЭ: на 34,5 % (3 группа, р < 0,05) и на 47,9 % (4 группа, р < 0,01). Лечение редуцированными 
дозами стептокиназы и альтеплазы не сопровождалось изменениями активности ПГ и времени ХЗФ.

Заключение. Добавление алпростадила к ТЛТ имеет преимущества перед монотерапией: поло-
жительно влияет на агрегацию эритроцитов, способствует более раннему (уже на 1 сутки) торможе-
нию агрегации тромбоцитов, значительно усиливает процесс дезагрегации. Даже при половинных 
дозах тромболитических препаратов сохраняется стабильность плазминовой системы крови.
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Актуальность. Клиническая эффективность многих лекарственных средств, в том числе и 
метопролола, зависит от активности системы цитохромов Р450 и фермента CYP2D6, который мета-
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болизирует 25 % лекарств. Поэтому в клинической практике важное значение приобретает оценка 
метаболического фенотипа пациента. Кроме того, знание фенотипа пациента позволит предупре-
дить развитие побочных и токсических эффектов других лекарственных средств (антипсихотики, 
опиоиды и др.).

Цель настоящего исследования — оптимизация режима дозирования метопролола с учетом осо-
бенностей основных фармакокинетических параметров, обусловленных уровнем его метаболизма.

Материал и методы. В исследовании приняли участие 18 здоровых добровольцев, среди ко-
торых было 2 медленных метаболизатора и 16 быстрых метаболизаторов. Испытуемые принимали 
метопролол в дозе 100 мг однократно. Через определенные промежутки времени после приема пре-
парата производили отбор образцов крови для определения концентрации вещества в сыворотке. 
Фармакокинетическое моделирование проводили в рамках 1-камерной модели.

Результаты. Максимальная концентрация метопролола была почти в 2 раза выше у медленных 
метаболизаторов (284,1 ± 56 против 123,44 ± 63,99 нг/мл, р < 0,05). Время достижения максимальной 
концентрации у медленных метаболизаторов составило 1,75 ± 0,35 ч, в то время как для быстрых — 
1,2 ± 0,53 (р > 0,05). AUC24 для медленных метаболизаторов составил 2396,64 ± 1319,09 нг∙ч/мл, 
быстрых  — 826,63  ±  356,56. Время полунасыщения для медленных метаболизаторов составило 
2,86 ± 1,34 часа, быстрых — 2,31 ± 0,88.

Выводы. Определение пациентов с дефектным фенотипом позволяет подобрать эффективную 
нагрузочную и оптимальную поддерживающую дозы метопролола, что значительно снижает риск 
развития побочных и токсических реакций.
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Цель исследования — изучить структурно-функциональное состояние миокарда, показатели 
коагуляционного гемостаза, воспаления, некроза миокарда у пациентов со стрессовой гиперглике-
мией (СГ) в остром периоде крупноочагового инфаркта миокарда (ИМ).

Материал и методы. В исследование включены 28 пациентов с острым крупноочаговым ИМ. 
Пациенты разделены на 2 группы: 14 пациентов с ИМ без гипергликемии (контрольная группа (КГ)) 
и 14 пациентов с ИМ и СГ (исследуемая группа). ИМ диагностировали в соответствии с рекоменда-
циями Комитета экспертов ВОЗ. Диагностика СГ проводилась по результатам определения концен-
трации глюкозы в плазме крови, гликированного гемоглобина А1С и данных анамнеза.

Результаты исследования. При изучении биохимических маркеров некроза миокарда уста-
новлено, что увеличение уровней креатинфосфокиназы (КФК) (856 Ед/л, 612 Ед/л, p < 0,05), MB 
фракции КФК (59,2 Eд/л, 44,3 Ед/л, p < 0,05) и тропонина I (6,4 нг/мл, 3,1 нг/мл, p < 0,05) было 
более выражено у пациентов с СГ в сравнении с КГ. В группе пациентов с СГ более выражено по 
сравнению с КГ: повышение уровня С-реактивного белка (7,8 мг/л, 4,3 мг/л, p < 0,05); увеличение 
активированного частичного тромбопластинового времени, более высокие концентрации фибрино-
гена (4,4 г/л, 3,4 г/л, p < 0,05), D-димеров (0,4 мкг/мл, 0,2 мкг/мл, p < 0,05), низкие антитромбин III 
(105,3 %, 115,7 %, p < 0,05). По результатам эхокардиографии установлено, что в группе пациентов с 
СГ фракция выброса ниже, чем в КГ; конечный систолический диаметр, конечный диастолический 
диаметр и индекс сократимости достоверно выше у пациентов в исследуемой группе.

Выводы. У пациентов с СГ ИМ сопровождается более выраженными изменениями показа-
телей коагуляционного гемостаза, воспаления, увеличением показателей некроза миокарда, ухуд-
шением систолической функции левого желудочка и локальной сократимости, что целесообразно 
учитывать при оценке степени тяжести ИМ и определении лечебной тактики.


