
Как в группе метопролола тартрата, так и 
в группе карведилола через 3 мес произошел 
значительный прирост ФВ ЛЖ. При этом его 
степень была сопоставимой в случаях ЖМ и 
без такового, что согласуется с данными ра
нее опубликованного исследования, показав
шего, что наличие ЖМ у больных с хроничес
кой СН само по себе не влияет на ФВ ЛЖ при 
полугодовом наблюдении [12]. Улучшение со
кратительной функции ЛЖ независимо от жиз
неспособности диссинергичного миокарда у на
блюдаемых нами больных могло быть связано 
как с процессами постинфарктного ремодели
рования, так и с гемодинамическими эффек
тами метопролола тартрата и карведилола.

При наличии «гибернирующего» миокарда, 
прежде всего адекватная реваскуляризация 
является оптимальным способом его «оживле
ния». Не менее очевидно, что и лекарственная 
терапия сохраняет позиции жизненно важной 
в лечении систолической дисфункции, ослож
нившей ИМ, во всяком случае в период, пред
шествующий реваскуляризации и адекватно
му восстановлению сократительной функции 
ЛЖ. В исследовании CHRISTMAS Р-адреноб- 
локатор карведилол повышал ФВ ЛЖ только 
при наличии 4 и более жизнеспособных сег
ментов ЛЖ. В нашем исследовании (табл. 3) 
отмечавшаяся положительная динамика перфу
зии и размеров ЛП у больных с жизнеспособ
ным миокардом в одинаковой степени соотно
силась с применением как метопролола 
тартрата и карведилола.

Заключение
При 3-месячном наблюдении сравнение 

метопролола тартрата и карведилола показа
ло их сопоставимую клиническую эффектив
ность в лечении больных ИМ с систолической 
дисфункцией ЛЖ. Оба препарата, независимо 
от жизнеспособности дисфункционального ми
окарда, в сопоставимой степени улучшали со
кратительную функцию ЛЖ (ФВ ЛЖ). Улуч
шение региональной перфузии в гипоперфу- 
зируемых сегментах ЛЖ, уменьшение разме
ров ЛП в процессе лечения метопролола 
тартратом и карведилолом отмечались только 
при наличии исходно ЖМ.
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инфаркте миокарда в зависимости от концент рации глюкозы крови, лейкоцитов и ГЛИ. Оце
нено прогнозирующ ее значение глюкозы крови, лейкоцитоза и глюкозо-лейкоцитарного индекса 
при ОИМ в сравнении с гемоглобином крови, возрастом, креатинином, использующ имися в ш ка
лах ст рат иф икации риска (TIMI, FR ISK , CADILLAC, GUSTO-IV  и др.).

К лю чевы е слова: стрессовая гипергликемия, лейкоцитоз, острый инф аркт миокарда, ст ра
тификация риска, FRISC, TIMI, GUSTO-IV, CADILLAC.

Введение
Ишемия миокарда, некроз кардиомиоцитов, 

выраженный болевой синдром, реакция трево
ги и страха, напряжение механизмов сверты
вания и противосвертывания крови, неустойчи
вая гемодинамика в ранний период острого ин
фаркта миокарда (ОИМ), являются мощными 
стрессорными факторами для организма. Они 
запускают каскад клеточных, гуморальных, ве
гетативных адаптивных реакций с целью мини
мизации повреждающих факторов и сохране
ния равновесия внутренней среды. При этом 
организм может частично пожертвовать неко
торыми «малозначащими» функциями и даже 
частью структуры с целью сохранения и защи
ты «более» важных органов и систем (централи
зация кровообращения при шоке, гибернация 
миокарда и оглушение, апоптоз и др.) [1, 2, 3]. 
В состоянии стресса метаболизм углеводов свя
зан с действием медиаторов и гормонов, уро
вень которых в крови в этот период повышает
ся. Интенсивный распад гликогена с образова
нием глюкозы, повышение в крови уровня 
глюкагона, снижение синтеза и секреции инсу
лина, формирование резистентности к нему — 
эти факторы являются главными в механизме 
гипергликемии, возникающей во время стресса 
[4]. Однако, как и всякий компенсаторный ме
ханизм, гипергликемия имеет определенное 
критическое значение, за пределами которого 
превалируют процессы дестабилизации. Запус
каясь как механизм, имеющий адаптивно-ре- 
паративную направленность, гипергликемия, 
при определенных параметрах, может иметь 
дезадаптивно — повреждающее значение.

Развитие инфаркта миокарда влечет за 
собой возникновение системной и локальной 
воспалительной реакции, активации острофа
зовых белков, в частности, компонентов сис
темы комплемента, С-реактивного белка, оро- 
зомукоида, калликреина, кининов. Системная 
модуляция проявляется в развитии лихорад
ки, боли, лейкоцитоза, стимуляции костного 
мозга, появлении простагландинов, интерфе
рона и др. [5, 6, 7].

Таким образом, гипергликемия и лейкоци
тоз при ОИМ есть нарушенное равновесие 
между нервными, гуморальными и гормональ
ными компонентами саморегуляции [8, 9, 10].

Стрессовая гипергликемия и лейкоцитоз, 
при освещении структуры осложнений и тече

ния ОИМ, в литературе анализируются раз
дельно. В основном рассматриваются конечные 
точки в виде летальности, кардиогенного шока 
и частично оценивается функция левого ж е
лудочка [11, 12, 13, 14]. В данном исследова
нии мы рассматриваем гипергликемию и лей
коцитоз в их совокупном значении.

Цель исследования. Изучение распростра
ненности стрессовой гипергликемии и лейко
цитоза при ОИМ и их интегрированного пока
зателя — глюкозо-лейкоцитарного индекса 
(ГЛИ). Оценка прогностического значения ги
пергликемии, лейкоцитоза и ГЛИ в развитии 
осложнений, течении и исходах ОИМ. Сравне
ние их с показателями из наиболее часто ис
пользуемых шкал стратификации риска: воз
растом, креатинином крови, гемоглобином.

Материалы и методы исследования
В исследование включено 164 пациента с 

ОИМ в возрасте от 22 до 84 лет, (средний воз
раст 55,7±0,95 лет), без сахарного диабета в 
анамнезе. Мужчин было 130 чел. (79%), (сред
ний возраст 52,5±0,93 лет), женщин— 34 чел. 
(21%), (средний возраст 68,±1,65 лет). Из них 
ОИМ с зубцом Q зарегистрирован у 127 паци
ентов (77%), повторный ОИМ у 29 чел. (18%). 
Предшествующий стенокардитический анамнез 
имели 77 больных (47%). Коронарографическое 
исследование проведено 51 пациенту (31%), 
чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) 
(баллонная ангиопластика и стентирование) — 
50 пациентам (30%), тромболитическая тера
п и я— 41(25%). Умерло 28 человек (17%).

Диагноз ОИМ верифицировали клиничес
ки, электрокардиографически. Определяли 
ранние и поздние маркеры некроза миокарда 
(КФК, МВ-КФК, ЛДГ, Тропонин-Т). Кровь на 
анализы забирали из вены при госпитализа
ции пациента, до начала лечебных мероприя
тий. Сывороточную глюкозу исследовали глю- 
козо-оксидазным методом на анализаторе 
«Pronto Е» (Италия), клинический анализ кро
ви -на автоматических анализаторах Sysmex 
SE-9000 и РСЕ-210 (Япония) при поступлении, 
на вторые и третьи сутки.

Глюкозо-лейкоцитарный индекс (ГЛИ) вы
числяли следующим образом:

ГЛИ = (лейкоциты х глюкоза)/100,
выраженный в условных единицах (у.е.).



Рисунок 1. Дисперсия средних величин ГЛИ по степеням острой сердечной недостаточности (ОСН) 
по Killip и летальном исходе (L)

ОСН (Killip) 1-4 Летальность (L)

Электрокардиографическое исследование 
(ЭКГ) выполняли на шестиканальных аппара
тах «Sicard-440» и «Cardiosmart» (Siemens, 
Hellige, Германия). ЭКГ регистрировали в 
12 стандартных отведениях, при необходимос
ти регистрировали дополнительные отведения.

Эхокардиографию проводили по стандар
тной методике на аппарате Philips IE-33 (США) 
с расчетом стандартных параметров внутрисер- 
дечной гемодинамики и оценкой регионарной 
сократимости.

Диагностические и лечебные интервенци
онные процедуры осуществляли в условиях 
рентгеноперационной, на ангиографических 
комплексах «Multistar Т.О.Р.» (Siemens, Герма
ния) и «Integris» V3000 (Philips США). Вмеша
тельства проводили только на симптом-связан- 
ной артерии.

Обработку полученных результатов осуще
ствляли методами дисперсионного, корреляци
онного статистического анализов, реализован
ных в пакете прикладных программ Statistica б 
(StatSoft inc.USA). Для таблиц сопряженности 
использовали х2- Вероятность того, что стати
стические выборки достоверно различались, 
существовала при р<0,05. Количественные дан
ные представлены в виде М ±т.

Полученные результаты и обсуждение
Уровень ГЛИ регистрировался с разбросом 

значений от 0,2 до 5,2 у.е. в первые сутки, со
ставив в среднем 0,9±0,05 у.е. На вторые сут
к и — 0,7=5=0,04 у.е., на третьи— 0,5±0,05 у.е.

Динамика значений ГЛИ по суткам отра
жает стрессовую природу этого показателя — 
максимальные значения в период пика дей
ствия стрессорных факторов (первые сутки), 
снижаясь по мере их модификации (третьи 
сутки).

Старшие возрастные группы характери
зовались большим содержанием глюкозы кро
ви и лейкоцитов при поступлении. Так же от
мечено, что значение нарастает соответствен
но возрасту, принимая наиболее высокие 
значения в группе старше 70-ти лет.

Из числа пациентов, которым проведены 
ангиографические исследования, более 50% 
имели однососудистое поражение коронарных 
сосудов. Двух- и трехсосудистое встречалось с 
одинаковой частотой — у 23 и 22% больных, 
соответственно.

При анализе дисперсии средних величин 
ГЛИ различий по полу, возрасту, локализа
ции, наличию зубца Q не отмечалось (р>0,05). 
При этом у умерших больных значение ГЛИ 
было значительно выше (1,3±0,18 у.е.) в срав
нении с выжившими (0,85±0,04 у.е.), р<0,001.

При тяжелых осложнениях ОИМ, фаталь
ных нарушениях ритма сердца (ЖТ и ФЖ) 
дисперсия средних величин ГЛИ так же была 
высокой (рис. 1).

Кроме того, значения ГЛИ были выше при 
проксимальном поражении коронарной артерии 
(1,1 ±0,04 у.е.) в сравнении с дистальным 
(0,72±0,03 у.е), р<0,01). При феномене невос- 
становления кровотока (no-reflow) после анги
опластики, дисперсия средних величин ГЛИ 
оказалась статистически значимой (1,3±0,31 у.е. 
при no-reflow и 0,97±0,06 у.е. без него, р<0,05). 
Большие значения средних величин ГЛИ от
мечались так же у пациентов с исходно боль
шей степенью стеноза коронарной артерии и 
при большей степени остаточного стеноза пос
ле вмешательства (р<0,05).

Из клинико-лабораторных данных регист
рировалась дисперсия средних величин ГЛИ в 
зависимости от степени элевации сегмента ST 
на ЭКГ (р<0,01), значений РФМК (р<0,05) и



Рисунок 2. Корреляция ГЛИ с фракцией выброса ЛЖ и элевацией сегмента ST

Correlation: г = -.3939 Correlation: г = ,45535

КФК (р<0,01), систолического и диастоличес
кого АД (р<0,001, р<0,05), ЧСС (р<0,00001).

Анализ корреляции ГЛИ с осложнениями 
ОИМ показал его взаимосвязь с летальностью 
(г=0,29, р<0,001), кардиогенным шоком (г=0,42, 
р<0,0001), отеком легких (г=0,33, р<0,001), ЖТ 
(г=0,42, р<0,0001), ФЖ (г=0,41, р<0,0001).

Кроме того, ГЛИ коррелировал с фракци
ей выброса ЛЖ  (г=-0,25, р<0,01), систоличес
ким и диастолическим АД (г=-0,48 и г=-0,49 
соответственно, р<0,0001), степенью элевации 
ST (г=0,45, р<0,01), (рис. 2).

При исследовании взаимосвязи с клинико
лабораторными показателями инфаркта выясни
лось, что ГЛИ коррелирует с продуктами дег
радации фибрина (ПДФ) (г=0,89, р<0,05), КФК 
(г=0,66, р<0,001), растворимыми фибрин-моно- 
мерными комплексами (РФМК) (г=0,44, р<0,001).

Феномен невосстановления кровотока (no
reflow) и ГЛИ коррелировали с умеренной сте
пенью (г=0,29, р<0,05). Достоверна взаимосвязь 
ГЛИ с передней локализацией инфаркта мио
карда (г=0,40, р<0,01), степенью исходного 
стеноза коронарной артерии (г=0,39, р<0,01), 
преимущественным поражением левой коро
нарной артерии (г=0,34, р<0,05).

В зависимости от значения ГЛИ при по
ступлении, пациенты были разделены на три 
группы:

1-я (контрольная) (п=50) — ГЛИ до 0,6 у.е.;
2-я (п=54) — ГЛИ от 0,6 до 0,9 у.е ;
3-я (п=60) — ГЛИ от 0,9 у.е* и более.
Статистически значимой дисперсии сред

них величин ГЛИ по возрасту, полу, локали
зации, наличию зубца Q в группах не выявле
но (р>0,05) (табл. 1).

В то же время, как видно из табл. 1, груп
пы имеют различия в средних величинах ГЛИ 
по многим клиническим, лабораторным и ге-

модинамическим параметрам. У пациентов тре
тьей группы более низкие цифры АД (96±6,2 
мм рт. ст.) в сравнении с контрольной группой 
(133=4=5,8 мм рт. ст.), р<0,05. Фракция выброса 
снижается от первой к третьей группе, с наи
меньшими значениями в третьей.

Осложнения инфаркта миокарда в трех 
группах так же характеризуются нарастанием 
тяжести от первой группы ко второй, прини
мая максимальные значения в третьей (табл. 2).

Как следует из табл. 2, осложнения инфар
кта миокарда в первой группе характеризуют
ся высокой частотой развития ранней постин- 
фарктной стенокардии, что вероятно связано 
со сравнительно малым количеством чрескож
ных коронарных вмешательств (18% в первой, 
против 44% в третьей группе) и фибринолити- 
ческой терапии (18% в первой, против 32% в 
третьей группе). По сравнению с контролем, в 
третьей группе выше удельный вес пациентов 
с кардиогенным шоком, ЖТ и ФЖ. Летальность 
в ней же в полтора раза выше, чем в первой. 
Прирост значения ГЛИ на каждые 0,5 у.е. со
провождается ростом летальности более чем на 
10% (рис. 3).

Сравнительная оценка глюкозы крови, лей
коцитов, ГЛИ с параметрами из шкал оценки 
степени риска FRISK, CADILLAC, TIMI, 
CARDINAL

К наиболее часто используемым показа
телям для оценки и стратификации риска в со
временных шкалах при ОИМ относятся воз
раст, гемоглобин, креатинин, сахарный диабет 
[15, 16, 17, 18]. Нами проведена сравнительная 
оценка с ними параметров глюкозы крови, лей
коцитов, ГЛИ (табл. 3).

Из табл. 3 видно, что при летальном исхо
де наблюдалась дисперсия средних величин



Таблица 1. Клинико-лабораторная характеристика групп по 
ГЛИ

Показатель/группы

Средний возраст (годы)
Мужчины, %
Женщины, %
Передний инфаркт, %
Повторный инфаркт,(
Коронарография, %
Тромболизис, %
ЧКВ, %
Фракция выброса, %
Ад_с (мм рт. ст.)
КФК (едУл)
ГЛИ (у.е.)
ЛДГ (едУл)

1-я, (п=50)

58,0±1,95
76
24
67
18
18
18
18

57,7±1,75
133±5,8
253±44

0,46±0,01
569±69

2-я, (п=54)

54,0±1,63
83
17
83
21
26
23
26

54,9±1,89
126±5,2

764±140*
0,75±0,0Г

853±93*

3-я, (п=60)

55,5±1,39
78
22
58
14

44*
32

44*
53,8±1,82
96±6,2*

692±122*
1,43±0,09* * *
1059±113**

Примечание. -  р<0,05;** -
‘ -  р<0,0001

р<0,001;
по отнош ению к группе контроля.

Таблица 2. Осложнения инфаркта миокарда в трех группах

Осложнение, %

Кардиогенный шок
Отек легких
Желудочковая тахикардия
Фибрилляция желудочков
Тромбоз ЛЖ
Аневризма ЛЖ
АВ-блокада 3 ст.
Эпистенокардитический перикардит
Ранняя постинфарктная стенокардия
Летальность

1-я

14
12

10

39
10

2-я

23
17
15
13
1Г
19

25
13

3-я

45*
36
24**
25*
16**

16
14*

21
26*

Примечание. * — р<0,05;
** — р<0,001, по отнош ению к группе контроля.

Рисунок 3. Кривая летальности по значениям ГЛИ

всех исследуемых параметров, за 
исключением гемоглобина. Степень 
дисперсии средних величин при 
осложнениях ОИМ более досто
верна в группе ГЛИ, возраста и 
глюкозы крови. По данным пока
зателям  отмечалась дисперсия 
средних при летальном исходе, 
кардиогенном шоке, отеке легких, 
фибрилляции желудочков. По лей
коцитам крови, кроме того, реги
стрировалась дисперсия средних 
величин и при тромбозе ЛЖ. По 
гемоглобину при ослож нениях 
ОИМ не вы явлено дисперсии 
средних величин. По концентрации 
креатинина в крови дисперсия 
средних величин наблю далась 
только в случаях летального ис
хода и кардиогенном шоке. При 
сравнении корреляционных харак
теристик вышеперечисленных по
казателей с осложнениями ОИМ 
регистрируются их наибольшие 
взаимосвязи с возрастом, ГЛИ, 
глюкозой крови и лейкоцитами 
(табл. 4).

Как следует из табл. 4, креа- 
тинин крови и гемоглобин не име
ли статистически значимой корре
ляции с осложнениями ОИМ. Не 
выявлено так же корреляции ге
моглобина, эритроцитов, мочевины 
и креатинина ни с одним из ангиог- 
рафических показателей (р>0,05), 
в то время как, глюкоза крови и 
ГЛИ коррелировали с количеством 
пораженных сосудов (р<0,01).

Таким образом, ГЛИ, глюко
за крови и лейкоциты при ОИМ 
могут быть включены в шкалы 
стратификации риска с большей 
степенью предсказующего небла
гоприятного течения заболевания, 
чем используемые в некоторых 
шкалах гемоглобин и креатинин 
крови. Возраст в нашем исследо
вании подтвердил свою высокую 
прогностическую значимость при 
осложнениях ОИМ.

Рассчитанный при поступле
нии, в течение 30 минут, показа
тель ГЛИ, наряду с анамнезом, 
клиническими данными и ЭКГ, 
может стать наиболее ранним кри
терием риск-стратификации боль
ного с ОИМ. Его значение выше 
0,9-1,0 у.е. с большой вероятностью 
предсказывает риск таких ослож-



нений ОИМ как кардиогенный Таблица 3. Дисперсия средних величин ГЛИ, глюкозы кро
ток, отек легких, фатальные на
рушения ритма сердца, леталь
ность, что должно мотивировать 
врача к более активной и агрес
си в н о й  тактике наблюдения и ле
чения. Высокие значения ГЛИ при 
поступлении сопряжены с боль
шим объемом и тяжестью пораже
ния симптом-связанной артерии 
при ОИМ и характеризуются худ
шими исходами тромболитической 
терапии и операций по реваску- 
ляризации миокарда интервенци
онными методами.
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Прогностическое значение определения антител 
к Chlamydia pneumoniae при остром коронарном 
синдроме

Т. Н . П анова, А. В. Д е д о в , А. М . П и щ у х и н а
Кафедра госпитальной терапии с курсом функциональной диагностики.
ГОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия»

Резюме
Цель. Установить прогностическое значение определения ант ит ел к Chlamydia pneumoniae 

(АТСР) классов Ig A, G, М в сыворотке крови при ОКС.
М ат ериал и  м ет оды . У 91 больного с ОКС в возрасте от 35 до 70 лет  (в среднем 54,74±0,89 

лет), находивш ихся на стационарном лечении, исследовали динам ику специф ичных АТСР IgM,

Т. Н. Панова  — д. ж. к., проф., зав. каф. госпитальной т ерапии с курсом  функциональной диагностики;
А. В. Д едов  — к. м. к., ассист ент  кафедры внут ренних болезней с курсом  эндокринологии ФПО;
А. М. П и щ ухи н а — ассист ент  кафедры госпитальной т ерапии с курсом  функциональной диагностики.

ви, лейкоцитов, гемоглобина, возраста и креа- 
тинина при осложнениях ОИМ

Осложнение Дисперсия средних величин
ГЛИ лейкоциты креатинин НЬ возраст глюкоза

Летальность * * * * ** * * * - . . . . . . .

Кардиогенный
шок

. . . . * - . . . . * * * *

Отек легких . . . . * * * - - * * *

ЖТ * * - - ** * * * *

ФЖ ** - - * * * . . . .

Тромбоз ЛЖ - * - - - -

Примечание. НЬ — гемоглобин; ( - ) — от сут ст вие дисперсии; 
•  -  р < 0,0 5 ;  * *  —  р < 0 ,0 0 1 ;

р <0 ,00 0 1 ; • • • • -  р <0 ,000 01 .

Таблица 4. Корреляция ГЛИ, гемоглобина, возраста и кре- 
атинина с осложнениями ОИМ

Осложнения Корреляция ( r j  при р<0,01
ГЛИ лейкоциты креатинин НЬ возраст глюкоза

Летальность 0,21 0,16 - - 0,36 0,26
Кардиогенный
шок 0,33 0,27 - - 0,36 0,32

Отек легких 0,27 0,23 - - 0,36 0,26
ЖТ 0,24 - - - 0,23 0,31
ФЖ 0,26 0,16 - - 0,29 0,30
Тромбоз ЛЖ 0,18 0,23 - - - -
Аневризма ЛЖ - - - - 0,34 -

Примечание. ( - ) — от сут ст вие корреляции;
НЬ — гемоглобин;
(rs) — коэффициент корреляции Спирмэна.

Ф


