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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ

Актуальность проблемы. Несмотря на достижение опреде
ленных успехов в лечении больных инфарктом миокарда, раз
витие такого осложнения, как недостаточность кровообраш 
иня, остается одним из важнейших факторов летальности и 
инвалидизации при этом заболевании (П. £. Лукомскии, 
Е. М- Тареев, 1957; А. В. Виноградов, 1962, 1965; Е. И. Чазов, 
1964, 1971, 1977, 1978; Ю. Т. Пушкарь, Н. М. Мухарлямов, 
1964; И. М. Хейионен, 1970; Ф. И. Комаров, Л. И. Ольбин- 
ская, 1978; Н. М. Мухарлямов, 1978; С. К. F rteclberg  
1966; Z . /\skonos  , 1970; £ . W o lih e im  1970\R .L  C hapm an  , 
1971; G J o s s  o f  , 1971 и др.). Сопоставление частоты 
развития данного осложнения до организации блоков интен
сивной терапии (F.F. R o se n b o u m  , S*A. L e i/in e  , 1941;
H.tVr R o t h e  , 1942; S. S. M i n t z  , 1947; J J .  S o m p so n  
e t ,  qL  , 1950; C,0. B a l l  o l. , 1955) и при их 

широком использовании в последние годы (Л. 7. Н оу w o o d  
1969; /е. H a r r i s  , 1970; К-№  R a m o  , 1970; Е, S ta k  
1970;/V-Л/. S c h e in m Q n  , 1971) не выявило существенного 
различия. Это свидетельствует о том, что применявшиеся ме
то д ы  предотвращения или лечения уже развившейся сердеч
ном недостаточности м а л о  эффективны, и в этом направлении 
пока не удалось найти кардинальные решения. В связи с этим 
разработка новых методов, позволяющих своевременно полу
чать сведения о возможном развитии указанного осложнения 
и позволяющих более целенаправленно проводить превен
тивную терапию, является актуальной.

Цель и задачи исследования. На основании данных клини
ки, центральной гемодинамики, оценки лечения сердечными 
глнкозндами разработать систему прогнозирования развития 
недостаточности кровообращения II ст. и выше на протяже
нии первого месяца инфаркта миокарда.

Исходя из этого были поставлены следующие основные за
дачи:

1. Выявление некоторых особенностей изменения централь
ной гемодинамики в зависимости от стадии заболевания и ха
рактеристики инфаркта миокарда.

2. Оценка влияния сердечных гликозидов на клинические 
и гемодниамическне показатели у больных инфарктом мио
карда па различных стадиях заболевания.



3. Разработка системы, позволяющей с достаточной веро
ятностью прогнозировать развитие недостаточности кровооб
ращения не ниже II ст. у больных инфарктом миокарда на 
протяжении первых 33 дней заболевания.

Н а у ч н а я  н о в и з н а . На основании изучения кли
нических факторов, с п о с о б с т в у ю щ и х  развитию Не
достаточности к р о в о о б р а щ е н и я  у больных инфарк
том миокарда, у с т а н о в л е н о ,  что наиболее важными 
из них для составления прогноза я в л я ю т с я  величи
на поражения миокарда, определяемого по ЭКГ, выражен
ность недостаточности кровообращения на момент обследова
ния, возраст больного, длительность предшествующей артери
альной гипертензии, величина УИ, наличие сахарного диабе
та, эмфиземы легких, пневмонии, острого или недавно перене
сенного нарушения мозгового кровообращения, блокад серд
ца, мерцательной аритмии, пароксизмальной тахикардии, 
синдрома Дресслера. Изучены особенности изменения неко
торых показателей центральной гемодинамики, а также фазо
вой структуры сердечного цикла на протяжении первого ме
сяца инфаркта миокарда. Установлено, что наиболее инфор
мативным из них для составления прогноза недостаточности 
кровообращения является УИ. Оценка динамики клинических 
и инструментальных признаков недостаточности кровообра
щения как при использовании сердечных гликозидов, так и 
без них позволяет предположить невысокую прогностическую 
значимость их применения для составления прогноза недоста
точности кровообращения. Впервые разработана легко приме
няемая в условиях любого стационара система прогнозирова
ния развития недостаточности кровообращения II ст. и выше. 
Экзаменация ее на значительном контингенте больных ин
фарктом миокарда (204“ человека) показала достаточно высо
кую точность.

Практическая значимость работы. Проведенные исследо
вания позволили оценить влияние на развитие сердечной не
достаточности у больных инфарктом миокарда таких факто
ров, как возраст, размеры поражения миокарда по ЭКГ, на
личие предшествующей недостаточности кровообращения, из
менение гемодинамики, развитие некоторых осложнений за
болевания, сопутствующей патологии, лечение сердечными 
гликозидами. На основании полученных данных была разра
ботана методика прогнозирования и<'достаточности кровооб- 
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ращения не ниже II ст. к;г к несь первый месяц заболева
ния, так и отдельно на перкую и вторую его половины. J) 
ный метод не требует применения сложной вычислительной 
техники и может быть использован в условиях любого стацио
нара для оценки развития сердечной недостаточности и свое
временного назначения превентивной терапии.

Внедрение. По материалам диссертации опубликовано 
8 печатных работ. Приведенный метод составления прогноза 
развития сердечной недостаточности при инфаркте миокарда 
использовался в кардиологическом отделении 3-й городской 
больницы гор. Воронежа и в коронарном отделении област
ной больницы. Написаны методические рекомендации для 
врачей области.

Апробация работы. Материалы диссертации представлены
на:

1. XI областном съезде терапевтов. Воронеж, 1980 г.
2. Объединенном заседании терапевтического и кардиоло

гического обществ гор. Воронежа, 1981 г.
3. Научной конференции кафедры факультетской терапии 

Воронежского медицинского института им. Н. Н. Бурденко.
Публикации. По теме диссертации опубликовано 8 работ.
Объем работы. Диссертация напечатана на русском языке, 

состоит из введения, 5 глав, заключения, выводов, практичес
ких рекомендаций, указателя литературы, включающего 
262 работы отечественных авторов и 156 иностранных, а также 
приложения. Текстовая часть изложена на 147 страницах 
машинописи. Работа иллюстрирована 43 таблицами.

СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ
Материал и методы исследования. Наблюдались 354 боль

ных инфарктом миокарда в возрасте от 28 до 86 лет (средний 
возраст 61,6 лет), находившиеся на стационарном лечении в 
кардиологическом отделении городской больницы № 3 и ко
ронарном отделении областной больницы г. Воронежа за пе
риод с 1976 по 1981 гг. Из всех наблюдавшихся лица мужско
го пола составили 69,1%. На 2—3 день заболевания отсутст
вие симптомов недостаточности кровообращения или Н I ст. 
зарегистрировано у 58,9% больных, II II ст. и выше — у 
41,1%. К 15 дню болезни аналогичные показатели составили: 
57% и 43%, соответственно, к 33 дню — 7Я5% и 27,5%. Круп



ноочаговые поражения м и о к а р д а  диагностированы у 
217 больных (65%), мелкоочаговые — у 35 человек (9,9%), 
повторные крупноочаговые инфаркты миокарда — в 87 слу- 
1аях (25,1%), аневризма левого желудочка развилась у 
.0 больных (5,7%). Из числа включенных в исследование 

больных умерло 35. У части больных острым инфарктом мио*
рда отмечалась застойная сердечная недостаточность как 

.ево-, так и правожелудочкового типа (одышка, застойные 
хрипы в легких, увеличение печени, тахикардия, отеки и др.), 
что находилось в соответствии с клиническими признаками 
недостаточности кровообращения ПА—-ПБ ст. по классифи
кации Н. Д. Стражеско— В. X. Василенко, стадии которой в 
основном совпадают с классификацией сердечной недостаточ
ности Н. М. Мухарлямова (1978, 1982). Однако, в ряде слу
чаев в остром периоде заболевания выявлялись лишь началь
ные проявления левожелудочковой недостаточности, идентич
ные клиническим признакам левожелудочковой недостаточно
сти I ст. по А. С. Сметневу, Т. Е. Добротворской (1976), 
характеризующимся тахикардией в покое и одышкой при фи
зической нагрузке.

Для решения поставленной задачи, кроме общеклиннче- 
ского обследования, у части больных (146 человек) методами 
тетраполярной грудной реографии (ТГР) и эхокардиографии 
определялись показатели центральной гемодинамики, а также 
анализировалась фазовая структура сердечного цикла. Иссле
дования проводились при относительной стабилизации уровня 
АД и купировании болевого синдрома на 2—3, 15 и 33 дни за
болевания, т. е. в острый, подострый и период рубцевания. 
Процедура не выполнялась в момент развития-острой сердеч
но-сосудистой недостаточности (тяжелый кардногенный шок, 
отек легких). Как обычные, так и двухмерные эхокарднограм- 
мы, регистрировались прибором «Марк 111» фирмы Медата, 
ТГР осуществлялась при помощи отечественного реоплетизмо- 
графа РПГ-2-02. Регистрация реограммы проводилась по ме
тодике К и Ы с е к  (1966). Помимо УО, МОК, УИ, Vc 
определялись А , W, УПС по формулам, приведенным Н. Р. 
Палеевым, И. М. Каевицер (1977). Высчитывалась работа (А) 
левого желудочка (Н. Н. Савицкий, 1974 ). При анализе фа
зовой структуры сердечного цикла исчислялись механический 
коэффициент Мюллера-Блюмбергера, индекс напряжения 
миокарда, внутрнсистолический показатель (В. Л. Карп май, 
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1970). М —эхокарднограммы снимались по методике, приводи
мой И. Л\. Мухарлямовым с соавт. (1976). Ударный объем 
определялся по формулам «куба» и формуле, предложенной 

r e tc M o U z  (1972, 1976). При регистрации сектораль
ных эхокарднограмм определялись площади сечения левого 
желудочка по длинной и короткой оси в систолу и диастолу. 
Ударный объем левого желудочка рассчитывался по методике 
17. И слд  (1972), а также по формуле,

M J.tiodge'HJQndler^W i) . Статистическая обработка получен
ных данных проводилась' по методике, излагаемой В. Ю. Ур- 
бах (1975).

Прогнозирование развития сердечной недостаточности 
11 ст. при инфаркте миокарда должно базироваться на отбо
ре признаков, связанных с факторами, способствующими и ее 
развитию. На основании литературных данных были отобра
ны 37 таких признаков и проведен анализ их значимости для 
прогноза путем сопоставления этих величин в группах боль
ных инфарктом миокарда с развившейся в дальнейшем сер
дечной недостаточностью и без нее, оценки достоверности 
симптомов, возможности их регистрации и т. д. Для наиболее 
важных признаков проводилась оценка их информативности 
по методике Кульбака в модификации Е. В. Гублер (1978). 
На основе данных «обучающей» группы (150 больных инфарк
том миокарда) нами для 12 признаков были рассчитаны диаг
ностические коэффициенты (Е. В. Гублер, 1978) для классов 
больных, у которых в дальнейшем либо развилась, либо не 
развилась сердечная недостаточность, и была предпринята 
попытка прогнозирования этого осложнения методом неодно
родной последовательной статистической процедуры распозна
вания Wold (1947, 1960). Однако, при интерпретации резуль
татов выяснилось, что во многих случаях диагностический по
рог не достигался. Поэтому был применен метод анализа ли
нейной дискриминантной функции. Каждый признак на осно
ве частоты встречаемости при каждом из двух различаемых 
состояний оценивался по балльной системе. Суммирование 
баллов для всех симптомов, отобранных для системы прогно
зирования, давало условный показатель свой для каждого 
больного. Сопоставление величин (У) у больных обучающей 
группы с дальнейшим клиническим течением болезни (разви
тие сердечной недостаточности или ее отсутствие) позволило 
выделить два соответствующих класса и рассчитать границу



между ними (диагностический порог), а также зону неопреде
ленного ответа. Экзаменация системы прогнозирования прово
дилась в дальнейшем на больных двух контрольных групп, не 
отличавшихся по особенностям контингента обследуемых 
больных инфарктом миокарда от обучающей группы. В одной 
контрольной группе (104 человека) прогноз составлялся ббз 
учета ударного индекса, в другой (100 человек) с использова
нием этого показателя.

Полученные результаты прогнозирования недостаточности 
кровообращения 11 ст. в контрольных группах верифицирова
лись клинически.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Исследование центральной гемодинамики предоставляет 
возможность своевременного распознавания ее типа и позво
ляет уточнить показания для лечебных мероприятий. С этой 
целью, а также для решения задачи отбора наиболее инфор
мативных параметров гемодинамики методами ТГР и анали
за фазовой структуры сердечного цикла были обследованы 
146 больных инфарктом миокарда. Из них у 60,14% инфаркт 
был крупиоочаговый, повторный крупноочаговый у 17,49%, 
мелкоочаговый у 6,29%. Умерли 16,08% больных крупноочаго
вым инфарктом миокарда. Гемодинамика оценивалась на 
2—3, 15 и 33 дни заболевания. Кроме того, указанными мето
дами были обследованы 20 практически здоровых лиц, при 
этом величины ударного объема (УО), ударного индекса 
(УИ), минутного объема крови (МОК), сердечного индекса 
(СИ), объемной скорости изгнания (VE), мощности сердеч
ного сокращения (W), работы левого желудочка (А), механи
ческого коэффициента, индекса напряжения миокарда совпа
ли с аналогичными данными, приводимыми в литературе 
(Н. Р. Палеев, И. М. Каевицер, 1977; Н. Б Перепеч, 1981). 
Для оценки гемодинамики использовалась также эхокардио- 
графия, причем у 20 больных инфарктом миокарда показате
ли гемодинамики регистрировались параллельно методами 
ТГР и эхокардиографии в режимах М и секторального скани
рования. При этом выявлено, что в М- режиме получается не
сколько более высокое значение УО, по сравнению с анало
гичным показателем, определяемым с п о м о щ ь ю  ТГР 
(55,4±2,2 мл. для ТГР и 68,4±3,68 мл. для М- режима, коэф
фициент корреляции составил 0,69). Большее совпадение ре- 
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эультатов было получено при расчете величины УО по форму
ле L.E. T e ichho tz  (1972, 1976). Величина УО равнялась 
Б2,4±3,6 мл., а коэффициент корреляции с данными ТГР — 
0,79. Еще большее совпадение полученных результатов с дан
ными ТГР выявлено при использовании метода секторального 
сканирования. В том случае, если УО высчитывался по фор
муле At. Т. Uocfge , / / .  S a n c t te r  (I960), коэффициент 
корреляции оценивался в 0,83, а при использовании методики 
S.W , K e n n e d y  (1970), P . K in g  (1972) составлял 0,88. 

Эти результаты позволили использовать в работе данные ге
модинамики, полученные методом ТГР у больных инфарктом 
миокарда. Средний возраст всей обследованной группы со
ставил 60,25 лет. Из них мужчин было 108 (75,52%)- Клини
ческие признаки недостаточности кровообращения II ст. и вы
ше на 2—3 день заболевания отмечены у 48,95%, отсутствие 
признаков недостаточности или Н I ст. у 51,05%- Объединение 
больных с проявлениями недостаточности кровообращения 
I ст. и без них в одну группу вызвано значительными трудно
стями при дифференциации этих двух состоянии в условиях 
строгого постельного или значительно ограниченного двига
тельного режимов. К 15 дню заболевания наблюдалось нара
стание количества больных с сердечной недостаточностью не 
ниже II ст. (58,04%) и уменьшение лиц без видимых призна
ков недостаточности кровообращения (41,96%). К 33 дню бо
лезни отмечается обратный процесс, т. е. уменьшение числа 
больных с Н II ст- (34,43%) и возрастание обследованных без 
симптомов сердечной недостаточности' (65,57.%). Некоторые 
показатели гемодинамики, полученные у всех обследованных 
больных, приводятся в таблице. Из представленных данных 
следует, что основные параметры центральной гемодинамики 
(УИ, СИ, VE, XV, А), существенно снижены по сравнению с 
нормой. Следует отметить, что вероятным объяснением отно
сительно низких величин основных показателей, может слу
жить тяжесть обследуемого контингента больных (только 
6,29% —мелкоочаговые инфаркты миокарда). Особенно зна
чительно снижены УИ и СИ. Проведенный анализ фазовой 
структуры сердечного цикла показал, что в большинстве слу
чаев имеет место фазовый синдром гиподинамии. Однако, не 
всегда отмечается синхронизм в динамике фазовой структуры 
сердечного цикла и гемодинамнческих показателей. На 2—3 
день заболевания были выделены 3 основных типа гемодина
мики. Гиперкннетический диагностирован у 9,5% больных,



Таблица 1

Средние показатели гемодинамики у всех обследованных 
больных инфарктом миокарда п — 146

Ис
ол

ед
.

Пульс УО м о к УИ СИ VE W А Рср. Мех.
жоэфф.

Инд.
ваор. УПС

I 80,8 46,4 3,55 24,6 1,90 176,9 2,34 2,60 102,1 2,71 273 53,8
±1,68 ±1,57 ±0,1 ±0,86 ±0,05 ±5,34 ±0,07 ±0,07 ±1,14 ±0,05 *0,39 ±1,71

II 72,4 45,7 3,22 24,6 1.74 171,8 2,15 2,23 99.2 2,72 27,5 57,0
±1,24 ±1,66 ±0,1 ±0,81 ±0,05 ±6,03 ±0,07 ±0,06 ±1,08 ±0,08 ±0,37 ±1,77

III 72,5 51,5 3,69 27,6 2,0 184,2 2,37 2J61 107,9 2,82 27,3 53,8
±1,31 ±1,76 ±0,14 ± 1*0 ±0,07 ;± 5,63 ±0,08 ±0,08 ±1,0 ±0,06 ±0,41 ±1,72



эукинетнческий у 48,2% и гипокинетический у 42,3% обследо
ванных. В целом гипокинетический и эукинетнческий типы ге
модинамики доминируют, что приводит к общему снижению 
показателей УИ, например, был снижен на 23%, СИ на 
18,1%, VE на 29,2% и т. д. При повторном обследовании 
(15 день болезни) выявилось, что основные показатели не 
только не возросли, а еще больше ухудшились. Фазовая струк
тура сердечного цикла при этом, несмотря на соответствие ее 
гиподинамическому синдрому, даже несколько улучшилась. 
Результаты третьего обследования свидетельствуют, что к 
33 дню болезни намечается рост параметров центральной ге
модинамики, хотя они н остаются ниже должных значений. 
Полная их нормализация, вероятно, наступает позднее (Е. И. 
Чазов, Л. Ф. Николаева, 1970). Определенный интерес пред
ставляют результаты, полученные в различных группах боль
ных. Наихудшне показатели оказались у умерших и у боль
ных повторным крупноочаговым инфарктом миокарда, у кото
рых УИ, СИ, VE, W, А статистически достоверно были ниже, 
чем в группе обследованных с крупноочаговыми некрозами. У 
больных крупноочаговым иифарктом миокарда УИ, СИ и др. 
важнейшие показатели оказались несколько выше, чем сред
ние значения у всех обследованных, но уступали должным ве
личинам. Сохраняется также ухудшение гемодинамических 
параметров при повторном обследовании, как и во всех пред
шествующих-группах. Незначительное снижение по сравнению 
с нормальными значениями показателей у больных мелкооча- 
говым инфарктом миокарда отмечается лишь при первом об
следовании. В дальнейшем они прогрессивно улучшаются и 
в среднем не уступают должным для данной возрастной груп
пы. Таким образом, гемодинамика страдает не только в пер
вые дни заболевания, но не в меньшей степени на второй не
деле. Выраженность ее изменения в значительной мере яв
ляется производной величины поражения миокарда. Сущест
венное значение имеет связь гемодинамических показателей с 
клиническими признаками недостаточности кровообращения- 
При сравнении параметров гемодинамики в группах больных 
инфарктом миокарда без недостаточности кровообращения и 
с НИ ст., оказалось, что УИ, СИ, VE, А статистически досто
верно ниже (Р <0,01) в группе с декомпенсацией. Это разли
чие сохраняется при всех трех обследованиях за исключением 
СИ, который при третьем исследовании (33 день) хотя и ни
же, по статистически недостоверно. В тоже время не было су



щественных различий в величинах таких показателей, как 
среднее артериальное давление (Р), механический коэффи
циент, индекс напряжения миокарда (Р>0,05). Это показыва
ет, что ухудшение показателей гемодинамики часто сопровож
дается развитием клинических симптомов недостаточности 
кровообращения, а нередко и предшествует нм (Ф. И. Кома
ров, Л И. Ольбинская, 1978; Н. М. Мухарлямов, 1978). Наи
более чувствительной и показательной из определяемых вели
чин оказалась группа параметров, связанных с ударным вы
бросом (В особенности УИ). Так, например, в группе боль
ных с НИ ст. при первом о б с л е д о в а н и и  он равнялся 
20,4±1,2 мл/м2, в группе без декомпенсации 30,9± 1,24 мл/ма, 
что позволяет использовать данный показатель для прогнози
рования сердечной недостаточности. Была произведена по
пытка оценить эффективность применения сердечных гликози- 
дов у 354 больных инфарктом миокарда, как при их приеме 
внутрь (дигокенн, изоланид), так и при внутривенном введе
нии (строфантин, коргликон), в различные сроки заболевания. 
Между 2—3 и 15 днями болезни сердечные гликоз .ды внутри
венно вводились 31,4% больных, внутрь получали 8,9% обсле
дованных. Между 16 и 33 днями болезни соответственно 9,6% 
и 29,7%. Чаще они назначались при повторных .инфарктах 
миокарда (56,2%), реже при мелкоочаговых (8,7%). Просле
жена динамика недостаточности кровообращения у лиц с раз
личными ее исходными значениями, как без применения сер
дечных гликозидов, так и в случаях их использования внутрь 
и внутривенно в различные периоды болезни. Критериями яв
лялись клинические проявления декомпенсации, а также по
казатели гемодинамики (УИ, СИ, Рср., частота пульса, меха- 
ническнй^коэффициент). Выявлено, что в остром периоде за
болевания роль сердечных гликозидов, применявшихся изоли
рованно, у больных без недостаточности кровообращения не
достаточна. В частности, не оказалось различия в частоте 
развития недостаточности кровообращения у этих больных 
как при применении гликозидов, так и без них, не различались 
статистически достоверно и показатели гемодинамики. Од
нако, при применении препаратов данной группы уменьшилось 
количество больных, у которых недостаточность кровообраще
ния И А ст. прогрессировала. Так, между 3—15 днями у 
16,6% больных данной группы, не получавших гликозидов, 
наступило еще большее ухудшение (развитие HI1 Б ст.), 
тогда как у аналогичных больных, в это же время при внутри



венном введении строфантина данный показатель составил 
лишь 10,7%. Б ы л о  выявлено, что к концу месяца болезни эф
фективность применения данных препаратов несколько возра
стает. Так, если оценивать эффект терапии но количеству 
больных, у которых недостаточность кровообращения умень
шилась с НИ ст. до НО ст., то при применении таблетирован- 
ных глнкозидов в период между 2—3 и 15 днями болезни 
данная величина составит 20%, тогда как между 16 и 33 дня
ми уже 34,5%. Для внутривенно вводимых глнкозидов этот 
показатель соответственно равнялся 8,1 и 15,4%. Для про
верки предположения о том, что эффективность глнкозидов в 
какой-то мере связана со степенью поражения миокарда, бы
ли отобраны 146 больных, у части из которых глнкознды при
менялись, а у других нет Выделены были 4 диапазона вели
чины инфаркта миокарда. Оценка гемодинамики производи
лась по величине УИ. Сравнивались группы больных с при
мерно одинаковым поражением миокарда, в одной из которых 
проводилось лечение сердечными глнкозидами внутривенно, а 
в другой они по различным причинам не были назначены. 
Выяснилось, что в первые две недели болезни в обеих группах 
с малым поражением миокарда УИ заметно не отличался. 
Сопоставление величины УИ у больных с очень крупными не
крозами показало, что если глнкознды не назначались, то 
происходило довольно резкое уменьшение величины УИ к 
15 дню болезни (в среднем с 29,2 до 20,8- мд/м2). В группе, 
где гликозиды вводились внутривенно, аналогичная динамика 
выглядела менее выраженной (с 23,4 до 20,4 мл/м2). У 20 боль
ных проводилась строфантиновая проба с определением пока
зателей гемодинамики до и через 40 m i i i >.  после введения стро
фантина. Полученные результаты показали, что фазовая 
структура сердечного цикла при этом нормализируется, тог
да как показатели центральной гемодинамики (УИ, СИ) уве
личились недостаточно и существенно уступали должным ве
личинам. В 1/5 случаев положительное влияние на показатели 
центральной гемодинамики не отмечалось. Таким образом, 
эффективность изолированного применения сердечных глико- 
зидов в остром периоде инфаркта миокарда недостаточна, 
особенно у больных без декомпенсации. При наличии недоста
точности кровообращения их эффект в этом периоде прояв
ляется преимущественно в предотвращении ее прогрессирова
ния. Во второй половине месяца эффективность глнкозидов 
возрастает, однако срок этот недостаточен для полного восста-



новлення чувствительности мнокарда к данной группе препа
ратов и применялись они внутривенно у наших больных не 
часто. Поэтому при составлении прогноза фактор лечения 
сердечными гликозидами количественно не учитывался.

Непосредственно составлению прогноза недостаточности 
кровообращения II ст. предшествовал этап отбора наиболее 
информативных и доступных признаков на основе уравнения 
С. Кульбака (1967) в модификации Е. В. Гублера (1978). 
Прогнозирование осуществлялось поэтапно- Сначала на осно
ве данных, полученных на 2—3 день болезни, составлялся 
прогноз недостаточности кровообращения II ст. на срок до
15 дня заболевания (I период). Затем на основе данных
16 дня болезни прогнозирование осуществлялось до 33 дня 
(II период). На базе данных обучающей группы для I пери
ода была получена следующая формула:

У =  К .Х . +  К 2Х 2 +  КзХз +  К«Х4 +  К»Х5+ 5 ,7  Xe + 1 ,8  Х т+
+ 8Хв +  4,8Хэ-Ь 5Xio-|-6,9Xii, g

где у  — суммарный показатель, позйляющий оценивать ве-- 
роятность развития HI1 ст. в промежутке между 2—3 и 15 
днями болезни. Члену К1Х1 — соответствовала степень пора
жения миокарда по ЭКГ в 11 отведениях (без AVR). Транс
муральному некрозу (QS в данном отведении) соответствова
ло 9 баллов, крупноочаговому (Qr, QR) — 6 баллов, мелко
очаговому (смещение сегмента ST и коронарный Т) — 
3 балла, подтвержденной аневризме в каждом из отведе
ний — 11 баллов. В том случае, если инфаркт миокарда пов
торный, то старые рубцовые поля оценивались аналогично 
с добавлением коэффициента 0,66. Таким образом, общему 
размеру инфарцирования соответствовала сумма баллов в 
каждом из отведений. K*Xi приобретает различные значения 
в зависимости от этого. Если поражение миокарда оцени
вается в диапазоне 3—20 баллов, то K«Xi равняется 0, если 
21—25 баллов, то равняется 10,6, если 26—40 баллов, то 
16,6 баллов, если 41—45 равняется 17 баллов и свыше 
45 баллов К1Х1 равняется 31,8. Признак Х2 — недостаточ
ность кровообращения в момент обследования (2—3 день). 
Если симптомы недостаточности кровообращения отсутству
ют К2Х2 =  0, при наличии левожелудочковой недостаточно
сти I ст. К*Х2=5,2, при наличии НИ ст. К2Х*— 13,8.



Признак Хз — возраст больных. При возрасте до 50 лет 
КзХз = 0, 51—65 лет КзХз = 7, 66—70 лет КзХз = 8,3, старше 
70 лет К»Хз=12,4. Следующий признак Х< оценивает влия
ние продолжительности, предшествующей артериальной ги
пертензии. При ее длительности до года К*Х«=3,2, 1—5 лет 
К«Х« -  4, свыше 5 лет К«Х« = 5,8. Признак Xs — ударный ин
декс. При УИ большее 33 мл/м2 IOXs = 0, 33—24 мл/м2
KsXs =  6, 23—18 мл/м2 — 8,6, если УИ меньше 18
KsXs =  25,2. Всем остальным признакам (Хв — сахарный 
диабет, Хт — эмфизема легких, Хв — острая пли обостре
ние хронической пневмонии, Хо — острое или недавно пере
несенное нарушение мозгового кровообращения, Хю — А —V 
блокада I—II ст. или блокада ножек Гиса, Xu — мерца
тельная аритмия или пароксизмальная тахикардия) соответ
ствовали стабильные коэффициенты. Если какой-либо приз
нак отсутствовал у больного, то его величина X =  0. Состав
ление прогноза осуществлялось в двух вариантах. Во II 
контрольной группе прогноз составлялся с учетом величины 
УИ, в 1 — без него. На основе обучающей выборки были 
найдены значения У. В I контрольной группе при У больше 40 
ожидалось развитие недостаточности кровообращения не ни
же II ст. Если У меньше 35, то прогнозировалась недоста
точность кровообращения НО—HI ст. Значениям 35<У<40 
соответствовал неопределенный ответ. При составлении прог
ноза во II контрольной группе развитие недостаточности кро
вообращения II ст. и выше предсказывалось при У больше 
50 баллов. Аналогично приведенной выше была определена 
н формула, по которой прогнозирование осуществлялось на 
основе данных, полученных в 15 день заболевания на срок 
до 33 дня: У =  К«Х. +  К*Ха +  КзХз +  К<Х« +  K5Xs + 3,5e+
2,7 Хг + 6,3 Х\ + 6,9 X» + 3,2 Х.о +  2,65 X.. +  6,3 X»*.

Все признаки и обозначения идентичны использованным 
раньше, лишь добавлен новый признак Х« — синдром Дресс- 
лера. При сумме баллов ЭКГ 3—20 К'Х» = 0, если 21—30 бал
лов, то K'Xi = 6,6, 31—35 баллов, то K»Xi = 10,2 баллов, 
36—45 баллов K*Xi = 12,4, свыше 45 баллов K*Xi = 33,4. При 
недостаточности кровообращения II ст. КаХ2=12,9, при нали
чии левожелудочковой недостаточности I ст. КзХг^б. Воз
расту до 50 лет соответствует КзХз ^ 0, 51—55 лет — 1,8, 
56—62 К:Х® = 5,8, 63—70 лет — 7, старше 70 лет — 8. В слу
чаях длительности артериальной гипертензии больше 5 лет



К«Х< = 3,6, если меньше — 0. Величине УИ больше 30 мл/м2 
соответствует K>Xs = 0, 30—28 мл/м2— 1,6, при'УИ 27—24
мл'л2 — 6,8, 23—18 мл/м2 K*Xs— 17,2 и если УИ меньше 
18 мл/м2, то — 26,2. В I контрольной группе при У больше 37 
ожидалось развитие недостаточности кровообращения II ст., 
если У меньше 37, то НО — HI ст. Во II контрольной группе 
(с использованием УИ), если У больше 52 предполагалось 
развитие HII ст., если меньше 49— НО—HI ст. Диапазону 
49—52 соответствовал неопределенный ответ.

На основании данных обучающей группы была рассчитана 
также формула для прогнозирования недостаточности крово
обращения II ст. по данным 2—3 дня на срок до 33 дня бо
лезни. Однако, этот вариант оказался наименее надежным. 
При прогнозировании сразу па весь месяц в I контрольной 
группе (104 больных) было получено 80*3% правильных от
ветов, 13,6% ошибочных, 6,1% неопределенных. Прогнозиро
вание с дополнительным использованием УИ не» колько луч
шие результаты — 87,9% правильных ответов, 12,1% ошибок. 
Тем не менее, нельзя было считать эти результаты удовлетво
рительными/ Значительно лучше оказались результаты прог
нозирования недостаточности кровообращения U ст. были 
получены при поэтапном прогнозировании па двухнедельные 
сроки (формулы I и II).  В срок с 2—3 по 15 день в I конт
рольной группе прогноз был правилен в 83,5% случаев, оши
бочен в 4,4% случаев, неопределенный ответ в 12,1%. При 
дополнительном использовании УИ (II контрольная группа) 
правильные ответы составляли 93,7, ошибочные 6,3. Прогно
зирование на период с 15 по 33 день дало 95% правильных 
ответов, 5% ошибочных. Во II контрольной группе прогноя 
недостаточности кровообращения II ст. был правильным в 
92,1%, ошибочен в 3,4%, неопределеиымв 4,5%, что можно 
считать вполне удовлетворительным результатом. Анализ 
ошибок показал, что они в основном были связаны либо с 
наличием редких сопутствующих заболеваний, которые спо
собствовали развитию сердечной недостаточности, либо с 
трудностями в дифференциальной диагностике. В целом же, 
предлагаемый метод характеризуется достаточно высокой 
точностью, может быть использован как с примененном мето
да ТГР, так и без него. Он может быть применен в любом 
стационаре, что■ позволяет рекомендовать его для практиче- 
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ского здравоохранения» имея в виду возможность превентив
ного лечения прогнозируемой сердечной недостаточности.

В Ы В О Д Ы
1. Развитие крупноочагового инфаркта миокарда приводит 

к существенному ухудшению показателей центральной гемо
динамики. Степень их изменения во многом зависит от разме
ров поражения миокарда. Наиболее информативен из опре
деляемых показателей УИ.

2. У больны v к 15 дню заболевания выявлено дальнейшее 
ухудшение параметров центральной гемодинамики. В после
дующем появляется тенденция к их возрастанию, но они не 
достигают должных значений к 33 дню болезни. Лишь у 
больных мелкоочаговым инфарктом миокарда наблюдается 
прогрессирующее улучшение этих показателей и их нормали
зация к 33 дню заболевания.

3. В группе больных без сердечной недостаточности приме
нение сердечных глнкозидов в остром периоде заболевания 
существенно не влияет на показатели гемодинамики и частоту 
развития декомпенсации. У больных с выраженной недоста
точностью кровообращения в остром периоде эффект гликозн- 
дов проявлялся в предотвращении прогрессирования деком
пенсации по клиническим и гемодннамнческнм признакам. На 
более поздних этапах отмечено возрастание эффективности 
применения сердечных глнкозидов.

4. Выявлено, что для прогнозирования недостаточности 
кровообращения И ст. наиболее информативными оказались 
12 признаков: величина поражения миокарда по ЭКГ, возраст 
больного, выраженность сердечной недостаточности в момент 
обследования, длительность предшествующей артериальной 
гнпертеизин и др. В последующем, методом анализа линейной 
дискриминантной функции по данным обучающей группы бы
ли получены диагностические пороги для каждого варианта 
прогнозирования.

5. По результатам, полученным на 2—3 день, была пред
принята попытка составить прогноз до 33 дня заболевания. 
Выявлено, что точность при этом ниже, чем при поэтапном 
прогнозировании. При составлении прогноза по результатам 
2—3 дня на срок до 15 дня заболевания в I контрольной груп



пе правильные ответы составили 83,5%, неопределенные 
12,1%, ошибочные 4,4%. Во II контрольной группе (с УИ) 
правильных ответов было 93,7%, ошибочных 6,3%. При прог
нозировании результатов, полученных на 16 день болезни на 
срок до 33 дня, в I контрольной группе правильных ответов 
95%, ошибочных 5%, во II контрольной группе ошибок — 
3,4%, правильных ответов 92,1%, неопределенных 4,5%, что 
можно считать достаточным для практических целей.

Предлагаемая методика проста в обращении и доступна 
любому лечебному учреждению.

ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Полученные результаты позволяют:
1. Использовать полученные данные по изучению факто

ров, способствующих развитию сердечной недост точности, 
для индивидуализации лечения больных, в частности проведе
ние превентивной терапии при значительных размерах ин
фаркта миокарда по ЭКГ, нарушений гемодинамики, пожи
лом возрасте больных, артериальной гипертензии. *

2. Применить предлагаемый метод для прогнозирования 
развития сердечной недостаточности у больных инфарктом 
миокарда на протяжении первого месяца заболевания. Метод 
не требует наличия вычислительной техники, может быть при
менен в любом стационаре и позволяет использовать резуль
таты прогнозирования для проведения лечения и возможного 
предотвращения развития сердечной недостаточности у боль
ных инфарктом миокарда.
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