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I. О Б Щ А Я  Х А Р А К Т Е Р И С Т И К А  Р А Б О Т Ы

А к ту ал ьн о сть  проблемы. В настоящ ее время, особенно в 
п оследнее десятилетие, к а к  известно, все  еще происходит по­
вышение смертности от сер д ечно -со суди сты х  забо леваний , ко­
торая с о с т а в л я е т  50,3% от общей смертности. П о к а за т е л ь  
смертности от сер д ечно -со суди сты х  забо левани й  по стати сти ­
ческим данным  вы рос в 1979 году до 4 8 4 ,8  на 100 тыс. н а с е ­
ления. О б р а щ а е т  на себя внимание ф акт  роста за б о л е в а е м о ­
сти и смертности от инфаркта миокарда (И М ) среди лиц мо­
л одого возр аста  (В .  В. Л ари н, 1974; П. М. Зло чевскнй , 1979; 
Е. И. Ч а зо в ,  1980; Л .  Т. М а л а я  и соавт . ,  1 9 81) ,  а это о б у сл о в ­
л и вает  значител ьны й в ы хо д  на инвал идность  людей наиболее 
работоспособного периода, в связи с чем изучению вопросов 
ранней ди агностики, профилактики осложнении и оптимиза­
ции методов лечения И М  придается первостепенное значение.

Ф у н д а м е н т а л ь н ы е  со вм естн ы е со в етско -ам ер и к ан ски е  ис­
сл е д о ван ия в области м етаболизм а миокарда создали пред­
посылки для поиска путей и м етодов ограничения зоны ИМ 
и метаболической защ иты  миоцитов (Л .  Ф . Н и ко л аева  и с о ­
а вт. ,  1975; Е. И. Ч азо в ,  О. М. Е ли сеев ,  1981; R. B in g ,  1972; 
Е. B ra u n w a ld ,  1 9 75) ,  что, к а к  ож ид ается ,  позволит в перспе­
ктиве зн ачител ьн о снизить показатели смертности от этого 
з аб о л еван и я  и часто ту  возникновения ряда осложнений, в 
т. ч. постинфар ктных аневризм сердца ( П А С ) ,  которые, я в ­
л я я с ь  одним из ча сты х  и т я ж е л ы х  осложнений острой коро­
нарной патологии, крайне неблагоприятно влияю т на течение 
и исход ИМ (В .  С. Н естер ов  и соавт . ,  1963; Б. В. П етровский 
и соавт . ,  1975; 1978; В. Ю. М а р еев ,  1980; R. G orlin ,  1980) .

Одним из методов воздействи я на ишемизированный мио­
кар д с целью усиления в нем реп арати вны х процессов (а 
т а к ж е  и коррекции гем оди нами ческих  сд ви го в)  я вл яется  при­
менение при ИМ ан абол и ческ их  стероидов ( А С ) ,  а т а к ж е  с о ­



четания АС и серд ечны х гликозидов ( С Г )  (Л .  А. Л ещ ннский 
и соавт. ,  1973; 1976; 1977; 1978; 1980; А. А. Д убинский и с о ­
авт.,  1970; П. Д .  Синицын и соавт. ,  1974; 1977; И. П. Б о н д а ­
ренко, 1977; Е. И. Ч азо в ,  1 9 80) .  АС, об л адаю щ и е ан тнк ата-  
болическим и белковосинтетическим эффектами, широко ис­
пользуются при лечении бо льны х ИМ , с целью усиления про- 
теинорепаративны х процессов в миокарде, более быстрого 
формирования постинфарктного рубца (Б .  И. Гороховский и 
соавт . ,  1971; Л .  Ф .  Н и ко л аева  и соавт . ,  1 975) .  В  настоящ ее 
время еще не раскры т до конца механизм и степень влияния 
АС на обмен бел ка при ИМ. С этой точки зрения весьм а пер­
спективным в изучении бел ково го  м етаболизм а при И М  я ви ­
тся количественная оценка воздействи я АС на обмен бел ка 
с помощью радионуклидного метода, п озволяю щ его р а з д е л ь ­
но изучать процессы синтеза и расп ад а бел ка ,  а т а к ж е  транс- 
в азал ьн о го  транспорта протеина.

У чи ты вая  анабол изирую щ ее дей ствие (хотя и менее в ы р а ­
женное, чем при назначении АС) сер д ечны х гликозидов ( С Г )  
при их положительном влиянии на ц ентральную  гем оди нам и ­
ку, ряд автор ов (А. А. Д убинский и соавт . ,  1970; Л .  А. Л ещ и- 
нский, 1971; И. И. С и вк о в  и соавт . ,  1978; Е. M a r c u s ,  1980 и 
др.)  рекомендую т д о вольн о широко при наличии н е д о ст а т о ч ­
ности кровообращ ения применять С Г  при И М , однако, ряд 
автор ов (Е .  И. Ч азо в , 1977;' А. П. Го л и ков и соавт . ,  1 9 8 Г; 
А. М. Закин и со ав т . ,  1981) отм ечаю т и н егати вн ы е с л е д с т ­
вия применения С Г  при ИМ, главны м  образом, в связи с о с о ­
бенностями гемодинамики (гипердинамический тип к р овоо б­
ращения) в первые дни ИМ. В м есте  с тем, негативны й кл ини­
ческий эффект С Г  ранее соверш енно не и с сл ед о вал ся  в а с ­
пекте в ы з ы в а е м ы х  ими д и см етабол и ческ их  изменений в о б ­
мене протеинов (что возм ож но ко личественно и с сл ед о ва ть  с 
помощью современны х ради онукли дны х м ето д и к) .  К о л и ч ест­
венная оценка, с помощью ради онуклидного метода, в л и я ­
ния С Г  на обмен белка при ИМ , вероятно позволит р аск р ы ть  
некоторые механизмы  побочных эффектов, в ы з ы в а е м ы х  С Г  
у больны х ИМ.

Цель исследования. Ц ел ью  н астоящ его  исследо вания я в и ­
лось количественное исследо вани е парам етров обмена проте­
инов у бо льны х И М  и оценка влияния ретаболила и с т р о ф а н ­
тина на протеинорепаративные и катаб оли чески е процессы,
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показатели центральной гемодинамики, формирование пост- 
инф арктны х аневризм сердца у бо льны х ИМ.

З А Д А Ч И  И С С Л Е Д О В А Н И Я

1. П ровести количественное и сследовани е ряда пар ам ет­
ров обмена протеинов у бо льны х И М  в исходном состоянии 
(в  первые дни ИМ , до курсового лечения АС или С Г ) .

2. К оли чественно изучить влияние ретаболила и стр о ф ан ­
тина, к ак  изолированно, т а к  и в комбинации, у  бо льны х И М  
на некоторые параметры бел ково го  обмена, в частности, на 
процессы синтеза и расп ад а протеина.

3. Оценить влияние комбинированной терапии ретаболи- 
лом в сочетании со строфантином, а т а к ж е  каж д о го  препа­
рата отдельно, на электролитный обмен, показатели центра­
льной гемодинамики и сократительной функции миокарда.

4. К омплексно изучить влияние каж д о го  препарата в о т ­
дел ьности и их комбинации на превенцию постинфарктных 
аневризм сердца.

Новизна научн ы х  исследований. Вп ер вы е  д а н а  с помощью 
ради онуклидного метода раздел ьно количественная оценка 
процессов си нтеза и распада бел ка  у  бо льны х И М  в исхо д­
ном состоянии и в связи с разными вариантам и применяв­
шейся медикаментозной терапии (ретаболилом, стр о ф ан ти ­
ном и их комбинацией).  В п ер вы е описан феномен функцио- 
нально -пл астической диссоциации при использовании стр о ­
ф антина у б о льны х ИМ , закл ю чаю щ и й ся в увеличении пока­
зателей сердечного вы броса  при одновременном зн а ч и те л ь ­
ном ди см етабол изм е протеинов с преобладанием к а т а б о л и з ­
ма и имеющим определенные н егати вны е клинические с л е д ­
ствия. Терапия бо л ьны х  И М  ретаболилом, а т а к ж е  ретаб оли­
лом в сочетании со строфантином, к ак  показано в работе, 
соп р о во ж дается  как  анти к атаб о л и ческ нм , т а к  и белковосин- 
тетическим эффектами с более вы раж енной блокадой к а т а ­
болизма протеинов.

П ракти ческая  ценность работы. У б о льны х ИМ, в ы я в л я е ­
мые глубокие и об л и гатны е  нарушения бел ково го  обмена 
(усиление к атаб оли зм а и сниж ение синтеза протеинов) ,  об о­
сн о в ы в а ю т  н еобходим ость  широкого применения в лечебной



практике при остром И М  корректоров метаболизма и, в о со­
бенности, ср ед ств  бел ковосинтети ческого усиления и бл окад ы  
повышенного катаб оли зм а (анаб оли чески е стероиды, несте­
роидные анабол и зато ры  и д р .) .  Р еком ен дуем ая на основании 
работы комплексная терапия бо льны х И М  ретаболилом и 
строфантином (при показани ях к назначени ю  стро ф анти на)  
нивелирует вы явленный ди ссон ан с  в белковом обмене ( в ы ­
зы ваем ы й изолированным применением с тр о ф а н ти н а ) ,  а 
именно, усиливает в большей мере протеинорепаративные 
процессы, одновременно проявляя и антикатабол ический эф ­
фект. У бо льны х ИМ с явлениями недостаточности к р овоо б­
ращения (в  сл у ч а я х ,  где п ок азано применение С Г )  со ч е т а н ­
ное использование ретаболила и строфанти на может о б есп е­
чить следую щ ие эффекты: 1) устранение феномена функцно- 
нально-пластической диссоциации; 2)  зн ачител ьн ы е сдвиги в 
направлении нормализации п арам етров инотропизма сердца 
и центральной гемодинамики; 3) значител ьное сниж ение ч а с ­
тоты формирования ПАС.

П О Л О Ж Е Н И Я .  В Ы Н О С И М Ы Е  НА З А Щ И Т У

1. Нарушения обмена протеинов у бо льны х ИМ , х а р а к т е ­
ризующиеся усилением бел ково го к атаб оли зм а и блокадой 
протеиносннтеза, можно вы я ви ть  количественно с помощью 
радионуклидного метода, причем, одновременно можно изу­
чить дифференцированно как  процессы протейносинтеза, »так 
и белкового катаб оли зм а.

2. Строфантин, применяемый у б о льны х И М  с явлениями 
недостаточности кровообращ ения без протекторов б ел ково го  
метаболизма, в ы з ы в а е т  впервы е анализируемый в настоящ ем 
исследовании феномен ф ункционально-пласти ческой ди ссоци­
ации, который за к л ю ч а е т ся  в увеличении показателей к а р ­
диогемодинамики при одновременном значительном ди см ета-  
болизме протеинов с преобладанием катаб о л и ч еск и х  процес­
сов. Наличие этого феномена у величи вает  часто ту  формиро­
вания диссинергий миокарда.

3. Применение ретаболила или ретаболила в сочетании со 
строфантином (при наличии недостаточности к р о во о б р ащ е­
ния у бо льны х И М ) д а е т  терапевтически й эффект, который 
за к л ю ч а е тся  в ликвидации феномена ф ункци онально-пласти -
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ческой диссоциации, нормализации параметров инотропизма 
сердца и центральной гемодинамики, значительное снижение 
часто ты  формирования диссинергий миокарда.

Апробация работы. М ате р и ал ы  диссертации долож ены  на 
1-й научной конференции молодых учены х вузов  У А С С Р  в 
1977 г.; на н аучны х конференциях п роф ессорско-преподава­
тел ьск о го  со с т а в а ,  аспи рантов и клинических ординаторов по 
итогам н аучн ы х  исследований в 1978, 1979, 1981 го д а х :  на 
плёнарном заседани и  У д м ур тско го  р еспубл иканского о тд ел е­
ния Всеросси й ского  научного медицинского об щ ества  т е р а ­
певтов (1 9 7 7 )  и на совместном заседании каф едры госп и та­
льной терапии и ряда гор одских больниц и м едсанчастей  го ­
рода в 1976, 1978, 1979, 1981 год ах.

С тр уктур а  и объем диссертации. Д и ссертац ия изложена 
на 134 стр ан иц ах  машинописи и состоит из введения, обзора 
л итературы  по теме работы, с о б ствен ны х  наблюдений, з а ­
ключения и вы водо в ,  практических рекомендаций, у к а за тел я  
л итературы, в к л ю ч аю щ его  295  отечественн ы х  и 159 иност­
ранны х научн ы х  работ. Р а б о та  иллю стрирована 65 т а б л и ц а ­
ми, 3 рисунками, 12 ди аграм мам и .

Внедрение. К ом би ни рованная терапия бо льны х И М  рета- 
болилом в сочетании со строфантином и тол ьк о  ретаболилом 
применяется в 2 специ ализированных инф арктны х отд елени ­
ях И ж е в ск о го  го р зд р аво тд ел а  на б азе  М С Ч  № 1 и клиничес­
кой кардиологической больницы. Комплексы  д и агно стических 
признаков П А С  внедрены в к а ч ес тве  достоверного  метода 
ди агностики ПАС в кар диологи чески х отделениях И ж е в с к о ­
го го р зд р аво тд ел а .

II. О С Н О В Н О Е  С О Д Е Р Ж А Н И Е  Р А Б О Т Ы

М атериал и методы исследо вани я. В настоящ ей работе 
проведены компл ексны е кл инико-инструментал ьны е и сследо­
вания 3 0 0  бо л ьны х  (мужчин —  254, женщин —  46 ;  в возр асте  
от 20  до 39  л ет  —  34 чел о века ,  от 40  до 49 лет  —  83; от 50  до 
59 лет  —  99, от 60  до 69 —  74, от 70  и б о л е е —  10) крупно- 
очаго вы м  и тр ан см ур ал ьны м  инфарктом миокарда ( И М ) ,  
л ечи вш ихся в специализированном коронарном отделении, 
я вл яю щ им ся клинической базой каф едр ы  госпитальной т е р а ­
пии № 1. В се  бо льны е ИМ были распределены  на 4 группы,



в зависимости от системы лечения. Б о л ьн ы е 1 группы (110  
человек)  получали ретаболил в сочетании со строфантином. 
Ретабол ил назначал и  больным И М  на шестой-седьмой день 
после проведения комплекса реанимационны х мероприятий 
и ряда лаб ор ато р ны х  и и н стр ум ен тальны х  исследований в 
суточной дозе 50 мг 1 раз в неделю  в течение 4 недель. С тр о ­
фантин больные получали в виде курса ,  начиная с шестого- 
седьмого дня, по показаниям (наличие сердечной н ед о ст а то ч ­
ности, аритмического синдрома) в суточной дозе 0 ,25  мг в 
течение 10— 12 дней и более (в соответстви и с клиническими 
о сно вани ям и ).  У к а з а н н а я  выше ф арм акотерапия проводи­
л а сь  на фоне общ еизвестного  лечения бо л ьны х  И М  ( а н а л ь ­
гетики, коронаролитики, ги потензивные препараты и д р .) ,  но 
и с к л ю ч ал ас ь  д р угая  антиди строфическая терапия.

Бо л ьн ы е  II группы (45 чело век)  получали ретаболил по 
вышеописанной схеме, а у бо л ьны х  III  группы (105  чело век)  
применялся тол ько строфантин. IV группа (40 чело век)  я в ­
л я л а с ь  «контрольной» и больны е этой группы не получали 
ни сердечны е гликозиды, ни анабол и ческ и е стероиды.

Д и агно з  И М  стави л ся  в клиническом сп ец и ализи р ован ­
ном отделении на основании кл ини к о-элек трокар ди о граф и че­
ской и энзнмологической диагностики. Селекция бо л ьны х  и 
верификационная ди агно сти к а И М  проводи лась с использо­
ванием мониторных систем (Nihon K o h d en ),  р ади он укл и д­
ных методов, определения в ряде с л у ч а е в  К Ф К ,  уровней мио- 
глобина в сы воро тке  и други х  сов р ем е нн ы х  методов и ссле­
довани я. П роводился т а к ж е  круг ин стр ум ен тал ьны х  и с сл ед о ­
ваний (электрокардио граф ия, электрокимография сердца, 
тетраполярная грудная реография, поликарднограф ия, изме­
рение скорости кровотока и венозного д а в л е н и я )  до и после 
курсовой фармакотерапии. Бел к о вы й  обмен изучался с помо­
щью ради онуклидного метода с альбумином 1 — 131. Э л е к т р о ­
кимография сл уж и л а  методом прижизненной неинвазивной 
верификации П А С и диссинергнй и проводи лась н ео д н о к р ат­
но, в том числе —  через 1 месяц, 6 месяцев и 1 год от н ачала 
забо леван и я .  В некоторых с л у ч а я х  из-за тяж ести  состояния 
больны х, слож ности выполнения некоторы х методов и с сл ед о ­
вания в остром периоде ИМ, техни ческих  причин, не весь  
комплекс л аб о р ато р но -и нстр ум ен тал ьн ы х  методов и с с л е д о в а ­
ния проводился у тех  или иных ко нкретны х бо л ьны х  (обя за-  
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тельным ж е у всех  о б сл ед о ва н н ы х  было, помимо клиничес­
ких и рутинных лаб орато р но -и нстр ум ен тал ьн ы х  методов, в ы ­
полнение электроким огр афического и ссл ед о вани я) .

Кроме того, определялись электролиты (натрий и калий) 
в плазме крови, эритроцитах и в суточном объеме мочи ме­
тодом пламенной фотометрии, общий белок и бел ковы е ф р а к ­
ции сы воротки крови —  методом электрофореза на бум аге  
по А. Е. Гурвичу, остаточный и аминный азот крови.

В с е  полученные р езул ьтаты  о б р а б а т ы в а л и с ь  методом в а ­
риационной стати стики с вычислением критерия до сто вер н о ­
сти по специально разработанной программе с участием ин­
ж енера В. П. П етленко на Э В М  типа « O l iv e t t i -101».

Р Е З У Л Ь Т А Т Ы  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И ИХ О Б С У Ж Д Е Н И Е

М етаболизм б ел к а  и параметры сократительной функции 
сердца у б о л ьны х  острым инфарктом м иокарда ( И М ) .
Острый период И М  хар ак тер и зуетс я  значительными н ар уш е­
ниями б ел ково го  м етаболизм а (вы я вл я ем о го  ради онукли д­
ным м ето до м ),  причем происходит усиление скорости б ел к о ­
вого катаб о л и зм а и б л о к а д а  протеииосинтеза (табл .  1).

Анализ полученных д а н н ы х  показал, что зам едленны й 
протеиносинтез н аб л ю д ает ся  в 67,3% сл у ч аев ,  а повышение 
скорости расп ад а бел ка  —  в 62,3% сл у ч аев .  В зависимости от 
исходного уровня б ел ково го  м етаболизм а у б о льны х И М  б ы ­
ли вы делены  пять групп (ва р и а н то в)  ди см етабол и ческ и х  н а ­
рушений, которые представлены  в таблице 2, причем ни в о д ­
ном сл у ч а е  не н а б л ю д а л о сь  сочетания н о рм альны х п о к а за ­
телей бел ково го  синтеза и распада.

При первом вар и анте  (гр. А) ди см етабол ическ и х н ар уш е­
ний (в  29 ,7% сл у ч а е в )  о б нар уж ен а  вы сокая  степень распада 
протеинов с блокадой синтеза (т. е. двойной неблаго п рия т­
ный сд ви г  в обмене б е л к а ) .  Это бы ла наиболее прогностичес­
ки т я ж ел ая  группа б о льны х и по общ еклинической х а р а к т е ­
ристике, т. к. индекс Норриса в этой группе бо льны х с о с т а ­
вил 78% . Р е зк о е  угнетение протеинорепаративных процессов 
происходило и в группе бо л ьны х  (гр. Е)  с одновременным 
снижением к ак  протеииосинтеза, та к  и процессов к а т а б о л и з­
ма. И нд екс Норриса в этой группе бо льны х составил 61%. В 
группах б о льны х (второй и четвертой —  вари анты  бел ково го



ди см етабол изм а) н а б л ю д а л а с ь  акцентуация к атаб ол и чески х  
процессов, что т а к ж е  с в и д етел ьству ет  о преобладании д е с т ­
рукти вны х и снижении р епаративны х процессов. Н аруш ения 
бел кового метаболизма у б о льны х И М  п о д твер ж даю тся  ре­
зул ьтатам и  ан ализа  показателей распределения альбум ина 
м еж ду интра- и эк стр а ва ск у л я р н ы м  пространствами . В  о с т ­
рый период И М  н а б л ю д а л о сь  достоверное повышение коэф ­
фициента переноса альбум ина в э к стр а ва ск у л я р н о е  п ростран­
с т в а  и сниж ение коэффициента переноса альбум и на из эксг-  
р аваск ул я р н о го  пространства  в сосудистое  русло, что у к а з ы ­
вает  на сниж ение компенсаторных м ехани змов, н а п р а в л е н ­
ных на сохранение постоянного уровня альбуминемии при 
сниж енны х п ротеинорепаратнвных процессах. О дновр еменно 
с нарушением процессов распределения альбум ина н а б л ю д а ­
лось снижение содерж ания и н тр авас к ул я р н о го  альбум ина 
(до 1,58=1:0,07 г/кг, норма —  l ,9 6 z b 0 ,0 9  г /к г ) ,  обменного а л ь ­
бумина (до 3 , 7 4 ± 0 , 1 5  г/кг, норма —  6 ,1 2 4 = 0 ,1 4  г /к г ) ,  общ его 
белка крови, альбум и но-гло були ново го  коэффициента, п о вы ­
шение Li-, L 2 -, р-глобулинов, п оказателей о статочного  и амин- 
ного азота.  Наруш ение б ел ково го  м етаболизм а х а р а к т е р и з о ­
вал о сь  и ди сэлектролнтны ми сдви гам и , а именно, ум ен ьш е­
нием внутриэритроцитарного калия, повышением внутриэри- 
троцитарного натрия с одновременным повышением кали- 
уреза.

Таким образом, при ИМ практически во всех  с л у ч а я х  про­
исходят глубокие сдвиги в м етаболизм е бел ка ,  наруш ается  
и уровень, и, весьм а нередко, физиологический б а л а н с  про­
цессов синтеза и распада бел ка , нар уш аю тся  компенсаторны е 
механизмы , н ап равленны е на во сстано вл ен и е  наруш енного 
равен ства  в белковом обмене. Анализ п оказателей ц ен тр ал ь­
ной гемодинамики (по данным  тетраполярной реографии) и 
сократительной функции миокарда (по данным  полнкардио- 
графии и электрокимографии) п оказал, что у все х  б о льны х 
ИМ были достоверно сниж ены  средние показатели у дар ного  
объема (до 4 5 , 8 0 ± 2 , 7  мл, норма —  8 1 , 7 d r 9 ,2 6 ) , уд ар н о го  ин­
дек са  (до 2 7 , 5 3 ± 1 , 8 2  мл/м2, норма —  4 8 , 0 + 0 , 9 1 ) ,  минутного 
объема крови (до 3 , 2 2 + 0 , 4 7  л/мин, норм а— 5,61 ± 0 , 2 6  л/мин) 
и сердечного индекса (до 1 , 7 5 ± 0 , 1 2  л/мии. м2, норма —  3 , 3 2 ±  
0 ,15  л/мин. м2) .  О дновр еменно н а б л ю д а л о с ь  повышение п ок а­
зателей общего ( 3 2 5 9 , 2 5 ± 2 1 9 , 3  дин. см —5 сек.,  норма —  
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2057,7zf= 162,9 дин. см —5 сек.)  и удельного ( 5 4 4 , 5 0 ± 2 4 , 8 -  10s 
дин, норма —  2 3 9 ,5 ±  1 8 , 2 - 108 дин) периферического сопротив­
ления. Сниж ение показателей сердечного выброса явилось 
проявлением ослаблени я сократительной способности мио­
кар да, которое вы р аж ен о было синдромом гиподинамии, 
вклю чающ и м в себя изменение следую щ и х парам етров ф а ­
зовой стр уктур ы  систолы и некоторых м е ж ф а зо в ы х  п о к а за ­
телей: удлинение ф азы  изометрического сокращ ения ( 0 , 0 5 7 ±  
0 ,002  сек , норма —  0 , 0 3 2 ± 0 , 0 0 1  с е к ) ,  укорочение периода из­
гнания ( 0 , 2 0 9 ± 0 , 0 0 6  сек , норма —  0 , 2 5 8 ± 0 , 0 02  с е к ) ,  у м ен ь­
шение скорости повышения виутриж елудо чково го  давл ени я 
( 1 3 7 8 , ± 7 5 , 1  мм рт. ст/сек ,  норма —  1500— 4 5 0 0  мм рг. 
ст /с е к ) ,  вн утр иснстол ического  показателя ( 7 7 , 0 ± 1 , 0 2 % ,  нор­
м а —  8 5 — 94 % )  п увеличение индекса напряжения миокарда 
(39,1 ± 0 , 7 % ,  норма —  2 0 — 2 9 % ) .  Ф а зо в ы й  анали з по данным 
эл ектро ким огр аф и ческо го метода исследования т а к ж е  п ок а­
зал  удлинение ф азы  изометрического сокращ ения, укоро че­
ние периода изгнания, а т а к ж е  фазы бы строго наполнения. 
У меньш ение ф азы  бы строго наполнения у к а з ы в а е т  на сн и ж е­
ние тонуса миокарда. О слаб ости л ево го  ж ел уд о ч ка  с в и д е ­
те л ь с т в о в а л о  увеличение п оказателей скорости кровотока на 
у ч а ст к е  «л е гк и е — ухо» ( 1 1 , 4 ± 0 , 2  сек, норма —  4 , 8 ± 0 , 6  с е к ) .

Влияние терапии строфантином на протеинорепаративные 
процессы и гем оди нами ку у бо льны х инфарктом миокарда.

А нализ влияния строфантинотерапии на белковы й м е т а б о ­
лизм п ок азал ,  что строфантин о к а з ы в а е т  слаб ый бел ко во си н ­
тетический эффект, имевший место в д в у х  тр етя х  наблюдений 
( 6 5 ,8 % ) ,  причем ни у одного больного в итоге курса терапии 
не бы ло д о стигнуто  н о рм альны х показателей синтеза белка, 
т. е. б ел ково си н тети ческая  функция о с т а в а л а с ь  на н е д о ст а ­
точном уровне, в то же время процессы катаб ол и зм а белка 
протекали с повышенной ско р остью  (д и агр ам м а 1) . Л ечен и е 
б о льны х ИМ строфантином со п р о во ж д ал о сь  снижением с о ­
держ ани я общ его бел ка  сы воротки крови, лишь незначи тел ь­
ным повышением ал ьбум и но-гло були ново го  коэффициента, 
что еще раз п од твер ж д ает  отсутстви е вы р аж ен но го  позитив­
ного злияния С Г  на синтез бел ка . Сравни тельны й анализ по­
к азател ей  м етаболизм а бел ка в контрольной группе бо льны х 
(в  терапию которых не в к л ю ч а л и сь  АС и С Г )  и у больны х, 
получавш их строфанти н, п оказал, что интенсивность р а сп а ­



да белка была аналоги чна в обеих группах, а процессы с и н ­
теза имели тенденцию к увеличению в контрольной группе 
больны х (57,6% с л у ч а е в ) ,  но в несколько меньшей степени, 
чем при лечении С Г  (ди агр ам м а 2 ) .  На основании этого м о ж ­
но сд е л а ть  вы вод, что С Г  у бо л ьны х  И М  о к а з ы в а ю т  весьм а 
слабый анаболизирующ ий эффект и в то ж е время никак не 
сниж аю т (не с м я гч аю т)  высокий уровень  расп ад а бел ка , к о ­
торый остается  весьм а значител ьны м  и практически о д и н а ­
ковым в силу общих закономерностей и при использовании 
С Г ,  и при л ек ар ственном  лечении И М  без С Г  (и А С ) .  И зо ­
ли рованное применение строфанти на о к а з ы в а л о ,  по нашим 
наблю дениям, у бо льны х ИМ кардиотонический эффект (д и ­
аграм м ы  3, 4 ) ,  увели чи вало п оказатели сердечного выброса 
(ударный и минутный объем крови, ударный и н д е к с) ,  с н и ж а ­

ло общее периферическое сопротивление и венозное д а в л е ­
ние, улучш ал о показатели фазовой стр уктур ы  систолы. В м е ­
сте с тем, кардиотонический эффект при лечении стр о ф ан ти ­
ном был вы р аж ен  в целом слаб ее ,  чем при д р у ги х  ви д ах  при­
менявшейся нами ф армакотерапии бо л ьны х  ИМ .

В ы я в л я е м а я  при строфантинотерапии сво ео б р азн ая  ф у н к ­
ционально-пластическая диссоциация, т. е. увеличени е п о к а ­
зателей сердечного вы броса  без одновременной но р м ал и за­
ции протеинорепаративных процессов с сохранением в ы с о к о ­
го уровня к атаб оли зм а протеинов о б усл о в л и в а е т  нередко не­
благоприятное в целом воздействие строфанти на на течение 
ИМ, что п од твер ж дается  наблю дениями за клиническими 
проявлениями ИМ. Т а к ,  было вы явл ен о,  что ч асто та  форми 
рования ПАС у больны х, пол учавш их строфантин (без  с о ч е ­
тания с ретаб о л и л о м ),  со с тави л а  62 ,8% , что д а ж е  вы ш е а н а ­
логичного показателя  в контрольной группе б о л ьны х  (5 2 ,5 % )  
(ди агр ам м а 5 ) .

Влияние комбинированной терапии ретаболилом в соче­
тании со строфантином и тол ько ретаболилом на белковы й 
обмен, состояние гемодинамики и формирование диссинер- 
гий у бо льны х ИМ. К ом бинированная терапия бо льны х ИМ 
ретаболилом и сочетанием его со строфантином нивелирует 
вы явленны й ди ссон ан с  в белковом м етаболизм е, о к а з ы в а е т  
как бел ковосинтетическое, т а к  и, в особенности, анти к атаб о -  
лическое действие (д и агр ам м а 6 ) .  При ан ал и зе  изо ли рован­
ного влияния ретаболила на процессы си нтеза и расп ад а бел- 
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ка было обнар уж ено, что ретаболил проявляет себя к ак  
агент, обладаю щ ий значительны м  антикатабол нческим  дей ­
ствием (во всех  с л у ч а я х  у бо льны х происходила нор м али за­
ция процессов р асп ад а)  и анаболизнрующ им эффектом, но 
неско лько менее вы раж енны м . При лечении б о льны х И М  ре- 
таболилом происходило во всех  с л у ч а я х  повышение п о к а за ­
телей белковосинтети ческой функции, не до стигаю щ их, о д н а ­
ко, норм ативны х значений (ди агр ам м а 7 ) .  Улучш ение про- 
теи но репаративны х процессов при И М  под влиянием ретабо- 
лила о к а з ы в а е т  положительное влияние на кардногемоди на- 
мику и инотропную функцию миокарда, что со гл асу ется  и с 
клиническими данными.

Ч асто та  формирования ПАС при использовании ретаболи- 
ла в лечении бо л ьны х  И М  со с та ви л а  31,1% и бы ла д о сто вер ­
но меньшей, чем в контрольной группе, а т а к ж е  в группе 
б о льны х,  где применялся строфантин (без А С ) .  При соче­
танном применении ретаб олнла и строфантина происходила 
сум мацня н а б л ю д а е м ы х  эффектов влияния на метаболизм 
бел ка и кардиогемодии ам ику изучаем ы х препаратов, в ы р а ­
ж енная коррекция ретаболилом ряда параметров белкового 
обмена. При изучении динамики п оказателей скорости р а сп а ­
да и синтеза альбум и на у бо льны х И М  под влиянием комп­
лексной терапии было получено, что д ан н ая  терапия о к а з ы ­
вает  т а к ж е  вы раж енны й  антикатабол ический эффект (в 
71,5% с л у ч а я х ) ,  но неско лько  уступающ ий по частоте  подоб­
ному эффекту, н аб л ю д аем о м у при изолированной терапии 
ретаболилом (в  100% с л у ч а е в ) .  В то же время анаболизиру- 
ющий эффект был более вы р аж ен  при комбинированной т е ­
рапии АС и С Г ,  нежели при лечении тол ько ретаболилом (в 
30% с л у ч а е в  после курса лечения в этой группе были д о сти ­
гнуты норм альны е показатели синтеза б е л к а ) .  Эти позитив­
ные сдвиги в п о к а за тел я х  б ел ково го  м етаболизм а, а т а к ж е  
суммацня кар дно тонического  эффекта обоих препаратов, о че­
видно, отр азились  и на п о к а за тел я х  сократительной функции 
сердца и гемодинамики, которые в этой группе н о р м ал и зо ва­
лись значител ьно полнее, чем при др уги х  ви д ах  терапии.

Ч асто та  формирования ПАС в группе б о льны х,  п о л уч а в­
ших ретаболил в сочетании со строфантином, со стави л а  
25,4% сл учая ,  т. е. была значи тел ьно ниже, чем во всех  д р у ­
гих группах.



Усиление внутриклеточного синтеза белка под влиянием 
комбинированной терапии АС и С Г  косвенно п о д твер ж д а ет­
ся и «калийфиксирующим дей ствием » ретаболи ла. Кроме то ­
го, происходило одновременное увеличение содерж ания о б ­
щего белка и альбум инов сыворотки крови, нормализация 
бел ково го спектра сыворотки, во сстано влени е процессов пе­
рераспределения альбум ина м еж ду интра- и э к ст р а в а ск у -  
лярнымн пространствами.

В ходе исследования были разр аб о тан ы  три комплексны х 
ди агностических  критерия ( К Д К ) ,  которые явл яю тся  хотя \, 
не абсолю тными в ди агно стике  ПАС, но позволяю т при о т ­
сутствии кл асси чески х  симптомов аневризм сердца (симптом 
К а зе м -Б е к а ,  симптом «ко р ом ы сла»,  п р ек ар ди ал ьная  п у л ь с а ­
ция),  д и агно стир овать  ПАС с определенной степенью  то ч н о с­
ти (гл а в а  3 ) .  Наиболее информативными (по данны м  вери ­
фикации с электрокимографическими данны м и ) о к а за л и с ь  
следую щ и е К Д К :  первый, вклю чающ ий в себя тахикар ди ю , 
вы р аж енную  недостаточность  кровообращ ения, стойкое с м е ­
щение интервала « S T »  ввер х  по Э К Г ,  и третий, в который 
вошли тахи кар ди я ,  в ы р аж ен ная  н едостаточн ость  к р о во о б р а ­
щения, стойкое смещ ение интервала « S T »  ввер х  по Э К Г  и 
наличие систоли ческого шума в области сердца.

При использовании в д и агно сти к е  аневризм сердца у б о ­
л ь н ы х  ИМ  кл асси чески х клинических симптомов и К Д К  (во 
всех  с л у ч а я х  методом верификации сл уж и л а  электрокимо- 
графия) было получено, что часто та  формирования аневризм 
сердца в остром периоде ИМ (вк л ю ч а ю щ и х  к а к  истинные 
аневризмы  сердца, т а к  и ди нам ически е —  дискинезии и а к и ­
незии м и о к а р д а ) ,  со с та ви л а  56% ; хронических (при оценке 
через 4 5 — 60 дней после начал а  И М ) —  43 ,3% . Н адо о т м е ­
тить, что группа наблюдений с хроническими П А С т а к ж е  
вкл ю ч ал а  в себя ди нам и ческие аневризм ы  сердца (дискине- 
зии и аки нези и ),  поэтому мы отдаем себе отчет в том, что по­
лученная часто та  формирования аневризм к ак  в остром, т а к  
и подостром периодах ИМ в наших наб л ю ден и ях  я вл яется  
несколько завы ш енной. В м есте  с тем, стати стики многих а в ­
торов, у с т а н а в л и в а в ш и х  часто ту  ПАС по кл инико-инструмен­
тальны м  данным (Ю . Н. Успенский и соавт . ,  1974; Н. Д . Чер- 
кинская и соавт . ,  1974; Б. В. Петровский и соавт . ,  1979; М. Г. 
Ильяш и соавт . ,  1980; М. F u r m a n  е. а., 1975;  R. S o y e r  е. а., 
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19 7 5 ) ,  фиксируют близкую  к отмеченной в наших и с сл е д о в а ­
ниях часто ту  ПАС. С другой стороны, некоторое превышение 
истинной частоты  П А С  в разные сроки от н ачала И М  (за 
счет включения в их число и, т а к  н а зы ва ем ы х, динамических 
аневризм ) было, очевидно, в наших исследо вани ях о д и н ако ­
вым в различных, с р а в н и в а е м ы х  м еж ду собой, группах б о л ь­
ных, что об еспечивал о д о статочн ую  правомерность 'т а к о г о  
сравнения. К ак  и ож идал ось ,  в наших наблю дени ях  о тм еч а ­
ло сь  определенное несовпадени е клинического и п ато л о го ан а­
томического д и агн о зо в  П АС с некоторой, отмеченной выше, 
клинической гипердиагностикой П А С. Т а к ,  среди изучавш ей­
ся группы б о льны х И М  в течение 4 лет  умерло 37 больных, 
что со стави л о  12,3%, из них у 15 человек (40,5% от всех  
умерших) были о б нар уж ен ы  ПАС (клинически во всех  этих 
с л у ч а я х  д и а гн о сти р о ва н н ы е ) .  Н есовпадени е клинического д и ­
агноза  ПАС с патологоанатомическим было, однако, в ы я в ­
лено в 7 сл у ч а я х ,  причем в 5 с л у ч а я х  клинический диагноз 
П А С  не был подтверж ден на секции (т. е. имела место кли­
ническая гипердиагностика П А С ) .  Это было расценено как  
сле д стви е  наличия в этих с л у ч а я х  динам ически х  аневризм 
сердца (т а к  н а з ы в а е м ы х  аси нергий).  Л и ш ь две  ПАС, отм е­
ченные на секции, не были распознаны  прижизненно, т. к. 
при патологоанатоми ческом  вскрытии в обоих с л у ч а я х  а н е в ­
ризмы были полностью заполнены  тромбами. Кроме того, это 
были аневризмы , л о к а л и зо ва н н ы е  в области задне-боковой 
стенки л ево го  ж ел уд о ч к а ,  клиническая ди агно сти к а  которых 
б ы в а е т  затр у д н ена  д а ж е  при электрокимографическом и ссле­
довании.

Разни ц у  в частоте  формирования аневризм сердца (1 3 % ) 
в разны е периоды И М  можно о б ъя сни ть  наличием ди нам и ­
ческих аневризм сердца или асинергий, которые появляю тся 
в большей степени в острую  стад и ю  инфаркта миокарда в 
силу р азви ваю щ и хс я  в этот период м етабо лических и гемо- 
ди нам и чески х  сдви го в ,  с о зд аю щ и х условия для ф ормирова­
ния таки х  изменений. В  острый и подострый периоды ИМ 
подразделение аневризм сердца на истинные и динамические 
трудно осущ ествимо, а гл авн ое ,  не имеет принципиального 
или реш аю щ его клинического значения. В данном сл у ч а е  в а ­
жен сам ф акт  вы явлени я у б о льны х ИМ асинергий (которые 
неблагоприятно вли яю т на течение ИМ, отдаленны й прогноз



и исходы у бо льны х И М ) ,  позволяющий вы дели ть  среди б о ­
льн ы х  ИМ группу лиц, ва ж н у ю  у ж е са м у  по себе и я в л я ю ­
щуюся группой повышенного риска по отношению к истин­
ным аневризмам сердца. Вы дел ени е групп повыш енного рис­
ка по аневризме сердца позволяет более ц еленаправленно 
проводить дальней ш и е реабилитационные мероприятия. С р е ­
ди наших наблюдений, к а к  у к а з ы в а л о с ь ,  были д и агно сти р о­
ваны аневризмы сердца в остром периоде И М  более, чем у 
половины бо льны х (с включением в это число и ди нам и ч ес­
ких а н евр и зм ) .  Это представляет ,  с нашей точки зрения, не­
малый практический интерес и я вл яется  основанием для с п е ­
циальных мер предупреждения формирования истинных 
ПАС у этих бо льны х и для оптимизации реабилитации.

Вы ш е уж е отм ечалось,  что наиболее вы раж енны й  «пре- 
вентирующий» ПАС эффект по наблю дениям на го с п и та л ь­
ном этапе лечения обеспечивает применение р етаболнла в 
сочетании со строфантином.

П овторное электроким огр афическое об сл ед о ван и е  б о л ь ­
ных инфарктом м иокарда (в се го  214  обследо ваний , в т. ч. 
через 6 месяцев проведено 112 (3 7 ,3 % )  от общ его числа б о л ь ­
ных; через 1 год и более —  102 (3 4 % ) позволило суди ть  об 
отд ал ен ны х  р е з у л ь т а т а х  лечения б о льны х комбинированной 
терапией ретаболилом в сочетании со строфантином, а т а к ж е  
только ретаболилом или строфантином, в частности, в о тно­
шении ПАС. В резул ьтате  ан ализа  полученных д а н н ы х  было 
вы явлено, что комбинированная терапия ретаболилом, а так--  
же ретаболилом в сочетании со строфантином, б л агоп р и­
ятно влияет на частоту  П А С  в постгоспитальном периоде.



в ы в о д ы

1. У б о л ьны х  острым инфарктом миокарда (И М ) в исхо д­
ном состоянии (до лечени я) в первые дни болезни по данным 
специального радионукли дного исследовани я вы я вл я ет ся  рез­
кое нарушение б ел ково го  м етаболизма с вы раж енной те н д е н ­
цией к повышению катаб о л и ч еск и х  процессов. В зави с и м о с­
ти от исходного уровня скорости расп ад а и синтеза а л ьб у м и ­
на вы делено 5 типов нарушений бел ково го  метаболизма. В 
62,7% с л у ч а е в  среди о б сл е д о ва н н ы х  в этом направлении бо­
л ь н ы х  (1 3 8  ч ел о век)  н а б л ю д а л о сь  повышение процессов р а с ­
пада бел ка ,  причем, в 29,7% сл у ч а е в  (из общ его числа о б сл е ­
д о в а н н ы х )  повышенный катаболизм  сочетался  с низкой с к о ­
ростью синтеза альбум и на (1 тип бел ково го  днсм етабо ли зм а,  
хар актери зую щ и йся двойным неблагоприятным сдвигом в 
обмене протеинов и сочетающ ийся с наиболее тяж елой кли­
нической си м пто мати ко й).  Принципиально важ но, что н а р у ­
шения парам етров обмена бел ка ко нстати ро ваны  практичес­
ки у всех  б о льны х ИМ. Это явл яется  основанием для приме­
нения в остром периоде И М  нап р авл ен н ы х  с р ед ств  б е л к о в о ­
си нтетическо го и ан ти к атаб о л и ч еск о го  действия.

2. Строф анти нотерапия бо льны х ИДА сопряж ена лиш ь со 
слабы м  белковосинтети ческим эффектом при одновременно 
со хр ан яю щ ем ся высоком уровне катаб ол и зм а протеинов. 
Описанный в работе феномен ф ункционально-пластической 
диссоциации при строфантинотерапии у бо льны х И М  (у в е л и ­
чение п оказателей сердечного вы броса при одновременном 
значительном ди см етабол изм е протеинов с преобладанием 
катаб о л и чески х  процессов) о б усл о вл и ва е т  в ряде сл у ч а е в  о б ­
щий негативны й р езу л ьта т  курсовой терапии.

Терапия б о льны х И М , в к л ю ч аю щ ая  строфантин в остром 
периоде з аб о л еван и я  (без ан абол и ческ и х  с р е д с т в ) ,  с в я за н а  с 
увеличением часто ты  формирования п остинфарктных а н е в ­



ризм сердца (П А С )  по сравнению  с результатам и, в т а к  н а ­
зываемой, контрольной группе больны х.

3. Вклю чение в комплексную  терапию б о льны х ИМ т о л ь ­
ко ретаболила (без сочетания его со строфантином) сопр ово­
ж д ается  как  ан ти к атабол нческ нм , та к  и бел ковосннтети чес-  
ким эффектом с более вы раж енной блокадой к атаб оли зм а 
протеинов. Это прямо коррелирует с улучшением функци о­
н ал ьны х  хар актер и сти к сократительной способности м ио кар ­
да и центральной гемоциркуляции, а т а к ж е  —  с уменьшением 
частоты  формирования постинфар ктных аневризм сердца.

4. К омплексная терапия бо льны х И М  ретаболилом в с о ­
четании со строфантином о к а з ы в а е т  достоверно о тл и ч а ю щ е­
еся от уровня в контроле и в группе, где применялся тол ько 
строфантин, положительное влияние на параметры обмена 
протеина, нивелирует вы явленны й ди ссон ан с  в белковом о б ­
мене, а именно, усил и вает  в большей мере протеинорепара- 
тивны е процессы, одновременно проявляя и ан ти к атаб о л и чес-  
кий эффект.

Т аким образом, под влиянием ретаболила устр ан я ется  не­
гати вное дей ствие строфантина на белковы й обмен, что про­
явл яется  в более рельефном и значительном клиническом эф ­
фекте (снижение часто ты  формирования П А С ) ,  улучшение 
показателей ннотропнзма сердца и парам етров центральной 
гемодинамики в до стоверно большей степени, чем при л е ч е ­
нии только строфантином.

5. В ы я в л е н н ы е  радионуклидным методом нарушения б е л ­
кового обмена у б о льны х И М  со п р о во ж д ал и сь  явлениями 
электролитного д и с б а л а н са  (уменьшением внутр икл еточного 
калия и повышением натрия, увеличением суточного кали- 
у р е з а ) ,  гипо- и диспротеинемией, повышением сод ерж ани я 
остаточного и аминного азота  крови. Белковоси нтетический 
эффект комплексной терапии ретаболилом со строфантином 
и тол ько ретаболилом п о д твер ж дается  нормализацией ряда 
контр оли ровавш ихся биохимическими методами п оказателей 
обмена бел ка ,  а т а к ж е  ко свенно п о д твер ж дается  д о с т о в е р ­
ным повышением внутр иклеточного калия и снижением у р о ­
вня калиуреза.

6. У бо льны х И М  с явлениями недостаточности кр о во о б ­
ращения на основании полученных д а н н ы х  реком ендуется (в 
сл у ч ая х ,  где показано применение сер д ечны х  гли ко зидо в)  со-



метанное использование ретаболнла и строфантина, что мо­
ж ет обеспечить следую щ ие эффекты: 1) устранение феноме­
на функционально-пластической диссоциации, которая р а зви ­
вается  при изолированном применении строфантина и может 
о б усл ови ть  побочные эффекты гликозидотерапин; 2) о со бен­
но зн ачител ьн ы е сдвиги в направлении нормализации п а р а ­
метров инотропизма сердца и центральной гемодинамики; 
3) значи тел ьное сниж ение частоты  формирования постин- 
ф ар ктн ы х  аневризм.

П Р А К Т И Ч Е С К И Е  РЕКОМЕНДАЦИИ И

З н ачи тел ьн ы е  нарушения обмена протеинов при ИМ, х а ­
рактеризую щ иеся усилением к атаб оли зм а белка и блокадой 
синтеза,  д а ю т  основани е для применения у бо льны х острым 
ИМ препаратов, нап р авл ен н ы х  на нормализацию бел ково го  
дн см етабо л изм а,  в частности, ан абол ическ ого  стероида рета- 
болила. У бо л ьны х  И М  с явлениями недостаточности кр о во ­
обращ ения реком ендуется сочетанное использование ретабо- 
лила и стро ф анти на, что обеспечит устранени е феномена 
ф ункционально-пласти ческой диссоциации (разви ваю щ ей ся  
при изолированном применении стр о ф а н ти н а ) ,  нор м али за­
цию парам етров кардиогемодинамики и сниж ение частоты  
формирования п остинфарктны х аневризм сердца.



П Е Ч А Т Н Ы Е  Р А Б О Т Ы  ПО Т Е М Е  Д И С С Е Р Т А Ц И И

1. к во п р о су  о п р о ф и л а к т и к е  п о ст и н ф а р к т н ы х  а н е в р и з м  с е р д ц а . « В т о ­
ричная п р о ф и л а к т и к а  при хр о н и ч е ски х вн у т р е н н и х  з а б о л е в а н и я х » , Г о р ь ­
кий, 1 9 7 8 , 1 1 2 — 1 1 6 , (в  с о а в т о р с т в е  с  И . А . Ш и н к а р е в о й , Б . Н . С а п р а н о -  
в ы м , М . 1 0 . Г а г а р и н о й ).

2 . Д и а г н о с т и к а  п о ст и н ф а р к т н ы х  а н е в р 1гзм  с е р д ц а . « К а з а н с к и й  м е д и ­
ц ин ский ж у р н а л » , 1 9 8 1 , 6 ,  3 4 — 3 6 .

3 . К  в о п р о су  о м е д и к а м е н т о зн о й  п ревен ц ии п о ст и н ф а р к т н ы х  а н е в р и зм  
с е р д ц а , « К л и н и к а  и л еч ен и е с е р д е ч н о -с о с у д и с т ы х  з а б о л е в а н и й » . Т е зи сы  
д о к л а д о в  конф ерен ц и и т е р а п е в т о в . Ч е л я б и н с к , 1 9 8 1 , 4 0 — 4 1 .

4 . Р а д и о к а р д и о г р а ф и я  в  о ц ен к е ц ен тр ал ь н о й  ге м о д и н а м и к и . « Ф у н к ц и о ­
н ал ь н а я  д и а гн о с т и к а  в  п у л ь м о н о л о ги и  и к а р д и о л о ги и » . Т е зи сы  д о к л а д о з  
6 -й  П о в о л ж с к о й  к о н ф ер ен ц и и  т е р а п е в т о в . К а з а н ь , 1 9 8 1 ,  9 7 — 9 8 ,  ч. I I , (в  
с о а в т о р с т в е  с Л .  А . Л е щ и н с к и м , Л .  В . А н и си м о в о й , А . А . В а с и л ь к о в о й ,  
О . М . З а б е л ь я н , А . С . Д н м о в ы м ).

5 . Э л е к т р о к и м о гр а ф и я  в  д и а гн о с т и к е  д и ссн н е р ги й  м и о к а р д а  у  б о л ь ­
н ы х и ш ем и ч еско й  б о л е зн ь ю  с е р д ц а . « Ф у н к ц и о н а л ь н а я  д и а гн о с т и к а  в п у л ь ­
м о н о л о ги и  и к а р д и о л о г и и !. Т е зи сы  д о к л а д о в  6 -й  П о в о л ж с к о й  конф ерен ц и и  
т е р а п е в т о в . К а з а н ь , 1 9 8 1 ,  ч. I I ,  2 0 3 — 2 0 5  (в  с о а в т о р с т в е  с И . А . Ш и н к а р е ­
во й , Б . Н . С а п р а н о в ы м ).

П о д п и са н о  к п еч ати 0 4 .0 8 .8 2 .  У ч е т н о -и зд а т е л ь с к и х  л и с т о в  1 ,0 .  
Н П 0 0 4 5 2 .  Т и р а ж  1 0 0  э к з . З а к а з  №  1 1 9 3 — 8 2 .  

Т и п о гр а ф и я  з а в о д а  « Н е ф т е м а ш » .



Таблица 1
Га/76/ распада (Кз) и синтеэа(Ъ) 
альбумина у больнь/х ИМ 6 исход­
ное состоянии [до лечения/

Замедленный Нормальный Ускорен *ь/д
S Кз S Кз S Кз
167пг'кг 6 '/. 196 мг/кг 7'/. 225мг/кг 77.
67,3% 25,3% 25,Г/о /гу /. 9.6% 62,37»

Т а б л и ц а  2 .  

Группы  бом ны х ИМ  6 зо$иса­
мости от исходного уроёня белло- 
6ого метаболизма

Группь/ дольных Число больнь/х
Группа А (> Кз1+ (< S ] 4/уел -  29.77с
Группа 5  (> Кз) * /л/SJ зг уел.- гз./Ъ
Группа С />Ail +(>5) 13 Уел.- 9 ,6 * / *

s
p

l I О § € Pyejr. -  П.<гУф
Группа К  {< £ Ф (< $ ) 35 уел. - 25,3*/,

Примечание Кз - скорость распада ал&ду- 
мина; S- скорость синтеза ольдумияа;
> -скорость распада или синтеза по6ыи/енау 
< -скорость понижена, V- скорость нормальная.



Д и а г р а м м а  /

ДиЧО М иКО  ПОХОЗСП1&/теО CKOjOOCmu ооспада  
(Кз Г /о У о / и синт еза fS  S м г/л г/а иббум (/но  (/б а н ­
ны х им  под влиянием лечения стоа<ро*,-п</ном 6  
Забисимост и от  исходного ур о вн я  бел*о€ого  
м ет аболизм а

± Л  6̂ 9_ С- 5 Jr_i . £ - / 0
1 г 1 г 7 Т  *7 Т *7 t
17,9

Р >0,05 >0,05 < 0,001 > 0,05 <0,001

Р<0,01 <0,05 <0,001 <0,001 <0,001

Примечание: А, Д CJ, £ - группы больнш $ 
зависимости от исходного уро&ня белкового 
метаболизме, ци<ррь/ после бул-£ обозначают 
Число больных;
1 -период до л ечения,
2 - период после лечения;
Р- достоверность различий



Д и н а м и к а  показат елей скорост ира спада /К з& '•'/» ) 
и  синт еза fS  /  м г /к г ) альбум ина у  долбнб/л w  
конт рольной группы  6  зависим ост и o n  ислодного 
уроьня делко£ого м ет аболизм а.

А-7 &•$ , С-3 , М-3 £ - 5
*/ Т 1 2. 7 Т  7 г /  г

13,г

Р >0,05 >0,05 <0,001 >0,05 < 0,05

Р >0,05 >0,05 <0,001 >0,05 <0,001

Примечание. А, &,СД,Е-группы Яолбмы* 6 
зависимости от исходного уровня белкового 
метаболизма, ци<ррь/ после дул£ о&озна*ан>т 
</исло оольнь/*; J-пераод до лечения- 
2-период после лечения; Р- достоверность 

различий.



Ди.налако средни* величин ударного од&ено 
сердца / /  Ш/ у  вольных им до и после 
курсовой терапии ретаболилом и строфантином

100

60

го

А В
I I 

! |
! — =

IjAC+Cr)
• - У *Ч------ /v 'контроль /

ffc r j

i I
! !

Примечание: Т, /7, й/7(у- группы &сл&нш; 
АС- анаболические стероиды ; С Г-сердечные 
гликозиды; А~ период до леченая, В' период 
после лечения.



Дина пи ка средни* Smi/vuh общего пери­
ферического сопротивления (дин.сек.сп 3/у£мб 
ных им £ia&jcurroc/na от системы лечения.

3 0 0 0

Z000

Р <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Примечание; Jt й, Ш, Iv-группб/ вольных ;
1-период до у>eveмил,
2- период после *е*ен</9.



Д и ° гР Й Щ £ лЧастота формирования анебриз̂ сер&ца
больнь/* им о зависимости от система/
течения /£ 7, '/•/

I ТПм

Ш  ,' С Г /  | / О  | N  'к о н т р о л ь н а я }

П римечание !•//■ £ /-{у - г о уп л ь / (Гольм б'Х ,
А С- а неж ели веские ст еооидь/, С‘Г-сеодеуные гликозидбг 

острые ане£ризмь/ сердца; 
иронические анебризм ь/ сердца,

*" динамические ане£сизпы сердца;
I ’ ’’\ условный показа/ре.ц эффективности лечения



Д и а г р а м м а  6  

Диномико показателей скорости рослаdo 
(Кз 3°/*7«/ и синтеза fS /  Мг/кrjом дум и на у  
дольных им подвлиянием терапии ретодалилом 
6 сочетании со с/лооро/члх/ном д за&/<умости от 
исходного уродня д'елко£ого метаоолизма.

/  г

m s

5JO

1 г  
ю г

тIу
L J

C ^ S .  £ 8

кго г
11.56

1I 6,76
П  *'а  гп
□ Й □

7.57 >Кз

р<- 0, 00/ < 0,001 <0,00/ <0,00/ <0,0/

Ш О  / .JV /и
20£г& 19Ш

шп
L а

207.66

вЦ  ш ?
//0,75 92.40

15/,/Z

Р< О, OS >0,0$ <0,001
□ i D а< 0,00/  < 0,00/

>S

Примечание; А,8,СД1,Е-группб/ бол&яш 6зависи­
мости от исходного уровня делхобого метабо­
лизма, ци<ррь/ после дул 6 одозноча/от число 
больных; /- период до лечения;  2 -период ломе 
лечения; Р- оостобернос/пб различий,



Лио гром мо 7 
Лимами ко показателей скорости распада[Кз £'/Л) 
и синтеза fS £ мг/кг) альбумина у больных им 
nod влиянием терапии ретаболилом £ забиа/лос- 
ти от исходного уровня белкового метаболизма.

А - 8

11.18

Р с 0,00f

9и issjz /sf £ ,s<W iso,6
w .-,j in  П  v\ мзз

3 -?I / - 3 £-10
1 г 1 г г

1(2?
7.57 ш 7,73

/Л h  ш . тр— ъ
U i □

<0,001 < o ,w <0,001

fso,6 ms 
тз n  tm  Й

□I  o l

Ki

>s

P <0,00/ >0,05 <0,00f <0,001
Примечание. А,В,Д,Е -группы больнш /  зависи­
мости от исходного уробня белкобоео мета­
болизма, и,и<ррь/ после бук£ обозначают число 
больнб/я; 1-период до лечения; 2 -период после
лечения; Р - достоверность различий,


