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Список сокращений 

АВ  - атриовентрикулярный 

АГ  - артериальная гипертония 

АД  - артериальное давления 

БЛНПГ       - блокада левой ножки пучка Гисса 

ВНС  - вегетативная нервная система 

ВCР  - вариабельность сердечного ритма 

ВСС  - внезапная сердечная смерть 

ГГ  - гистограмма 

ГК  - группа контроля 

ДЛЖД - диаметр левого желудочка в диастолу 

ИМ  - инфаркт миокарда 

иАПФ - ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента 

ИБС  - ишемическая болезнь сердца 

ИВБ  - индекс вегетативного баланса 

КГ  - контрольная группа 

КФК  - креатинфосфокиназа 

КШ  - кардиогенный шок 

ЛП  - левое предсердие 

МО  - минутный объем 

ОГ  - основная группа 

ОКС  - острый коронарный синдром 

СОК  - теория «самоорганизованной критичности» 

ССС            - сердечно сосудистая система 

ТЗСЛЖД - толщина задней стенки левого желудочка в диастолу 

ТЛТ  - тромболитическая терапия 

УО  - ударный объем 

ФВ  - фракция выброса 

ФЖ  - фибрилляция желудочков 

ЦНС  - центральная нервная система 

ЧКВ  - чрескожное коронарное вмешательство 

ЧСС  - частота сердечных сокращений (ответов) 

ЭКГ  - электрокардиография 

ЭКР  -экстракардиальная регуляция 

ЭхоКГ - эхокардиография 

Sвч –SHF - спектральная мощность высокой частоты 

Sнч – SLF - спектральная мощность низкой частоты 

Sунч-ULF - спектральная мощность ультранизких частот 

QTd  - дисперсия интервала QT  
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность темы исследования. С внедрением новых технологий 

для выявления ранних признаков ишемической болезни сердца и её 

осложнений, данная патология занимает одно из лидирующих мест среди 

заболеваний сердечно-сосудистой системы [Е.И. Чазов, 2005; А.В. Гафарова, 

2009; Е.В.Ощепкова, с соавт., 2013; Н.Х. Олимов, 2013; E.D. Aymong, 2005]. 

Ишемическая болезнь сердца на современном этапе остается одной из 

важной задачей кардиологии и практического здравоохранения во всем мире 

[Оганов Р.Г., Чазов Е.И., 2010; Тукиш О.В., 2016]. 

Необходимо отметить, что более 50% летальных исходов от сердечно-

сосудистой патологии относится к инфаркту миокарда [А.Л. Сыркин, 2011; 

Л.А. Бокерия, 2013; М.Н. Элтаназаров и др., 2014]. При этом основной 

причиной высокого уровня летальности при инфаркте миокарде остается его 

осложнения – кардиогенный шок. 

Одной из основных причин возникновения кардиогенного шока 

является острое коронарное нарушение с изменением сегмента ST. 

Клинические наблюдения и многочисленные исследования доказали, что при 

данных изменениях у больных констатируется кардиогенный шок до 15% 

случаях. В то же время при остром нарушении кровообращения без изменения 

сегмента ST в 3% случаев констатирован кардиогенный шок [А. Карташева, 

2008; Д.В. Скрыпник, 2014]. 

Разработка и применение алгоритма и протоколов лечения в 

клинической практике у больных с острым коронарным нарушением привели 

к уменьшению частоты осложнений до 5%. 

Несмотря на это частота и уровень неблагоприятных исходов в клинике 

при кардиогенном шоке держится на высоких цифрах независимо от возраста 

больных и составляет от 40 до 70% [Е.М. Левина, В.В. Тыренко, В.Л. Баранов, 

2012]. Это в первую очередь связано с тяжестью клинического течения, 

сопутствующей патологии, недостаточно организованным выбором тактики 

ведения по вопросам схемы лечения данной категории больных [Е.В. 
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Ощепкова, Ю.Е. Ефремов, Ю.А. Карпов, 2013; В.М. Женило, 2016; D. Press, 

M. Gasior, R. Strojek, 2010]. 

В клинической практике применяемые общие критерии кардиогенного 

шока не позволяют в полном объеме оценивать риска развития 

неблагоприятного исхода. 

В связи с внедрением протоколов ведения больных на этапе лечения, 

сопоставления дополнительных факторов, указывающие о неблагоприятных 

течениях кардиогенного шока, стабилизация клинических показателей 

способствует более эффективному достижению результатов лечения и 

уменьшению летальности [А. Карташева, 2008; В.И. Додуль, В.Н. Снитко, 

Л.В. Карева, 2013; А.А. Миронков, 2014; J.K. French, P.W. Armstrong, 2011]. 

Необходимо отметить, что показатели неблагоприятных исходов при 

инфаркте миокарде, осложнившиеся кардиогенным шоком в основном 

зависит от оказания квалифицированной медицинской помощи на этапах 

лечения [Е.И. Чазов, С.А. Бойцов, 2008; Х.Р. Вохидов, 2013; Н.Х. Олимзода, 

2015; K. Werdan, M. Russ, M. Buerke, 2012]. 

В связи с этим, необходима организация комплексного подхода в 

вопросах диагностики, лечении, профилактики развивающего осложнений и 

прогноза на ранних этапах [А.А. Старченко, Д.А. Зинланд, Е.Н. Третьякова, 

2012; М.Н. Элтаназаров, Н.Х. Олимов, 2014; M. Gasior, G. Slonka, K. Wilezek, 

2011]. 

Многочисленными исследованиями подробно описаны и указаны пути 

эффективности комплексной терапии инфаркта миокарда, осложнившегося 

кардиогенным шоком [Е.И. Голубь, Л.В. Сорокина, 2011]. 

Несмотря на значительное число российских и зарубежных 

публикаций, в Республике Таджикистан данные исследования не 

проводились. Однако, всегда обсуждались вопросы улучшения оказания 

медицинской помощи больным с нарушением сердечно-сосудистой системы. 

Независимо от комплексного подхода к специализированной помощи 

больным с инфарктом миокарда в городах и областях республики имеются 
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различные условия (квалифицированные кадры, современные оборудования, 

сельское и городское условий, транспортировка), которые позволяют 

возможности организовать эффективный алгоритм медицинской помощи 

пациентам с инфарктом миокарда.  

«Национальная стратегия здоровья населения Республики Таджикистан 

на период 2010-2020 годах», принято постановлением Правительства 

Республики Таджикистан от 2 августа 2010 год за №368 (приказ 

Министерства здравоохранение Республики Таджикистан от 21 августа 2010 

года за №494). Государственная программа улучшения медицинской помощи 

больным с ишемической болезнью сердца на период 2007-2015 годах, 

принято Постановлением Правительства Республики Таджикистан от 30 

июня 2007 года за №334. Национальная программа «Диагностика и лечение 

ревматических поражений сердца и врожденных пороков развития у 

новорожденных на период 2011-2015 годах», принято Постановлением 

Правительства Республики Таджикистан от 1 апреля 2011 года за №154 

(приказ Министерства здравоохранение Республики Таджикистан от 28 

апреля 2011 г. за №224). В республиканском и областных центрах создавались 

специализированные бригады скорой медицинской помощи (СМП), для 

высококвалифицированного лечения с первых часов заболевания и ранней 

госпитализации в специализированные отделения для больных инфарктом 

миокарда с палатами интенсивной терапии [Н.Х. Олимов, 2013].  

По данным клинического исследования и анализа кардиологического 

центра по вопросам ведения больных, с инфарктом миокарда, 

осложнившегося кардиогенным шоком опубликованы единичные работы 

[Х.Р. Вохидов, 2013; Д.В. Скрыпник, 2014]. И надо отметить, что в основном 

работы, посвящены вопросам диагностики и стандартной терапии 

кардиогенного шока в условиях специализированной помощи при патологии 

сердечно-сосудистой системы [Чазов Е.И., Бойцов С.А., 2008]. Нет данных о 

частоте, факторов и прогноза кардиогенного шока при инфаркте миокарде, 

что обуславливает отсутствия единых статистических форм. 
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Учитывая, что кардиогенный шок считается главной причиной 

летального исхода при инфаркте миокарде, разработка клинических 

протоколов и схем лечения в вопросах диагностики и комплексного лечения 

в условиях специализированного кардиологического центра для данной 

категории пациентов является весьма актуальной. 

В данное время в республике недостаточно внедрены современные 

подходы, позволяющие реализовать высокоэффективные клинические 

технологии интенсивной терапии у больных с кардиогенным шоком в ранние 

сроки от его развития. 

Цель исследования. Улучшить результат лечения больных с ОИМ, 

осложнившимся кардиогенным шоком, с применением в комплексной терапии 

антиоксидантов. 

Задачи исследования 

1. Определить частоту летальных исходов у больных с кардиогенным 

шоком на основе клинико-анамнестических, лабораторно-

инструментальных данных, провести их комплексную оценку. 

2. Проведение экспресс-спектрального анализа вариаций R-R-

кардиоинтервала у больных ОИМ, осложнившимся кардиогенным 

шоком, выявление информативных критериев риска и оценка прогноза 

возможного развития летального исхода у этих больных. 

3. Сопоставление полученных в процессе анализа показателей 

устойчивости и параметров, отражающих состояние экстра- и 

интракардиальной регуляции частоты сердечных сокращений, с 

клиническими данными. 

4. Определить роль антиоксидантов в комплексном лечении и ведении 

больных с острым инфарктом миокарда, осложнившегося кардиогенным 

шоком с целью снижения и профилактики неблагоприятного исхода. 

Научная новизна  

На основе анализа эффективности оказания неотложной помощи при 
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инфаркте миокарде, осложненной кардиогенным шоком в период 2013-2016 

годах в специализированном кардиологическом центре г. Худжанда 

разработана основная схема алгоритма диагностики и комплексного лечения 

инфаркта миокарда, осложненного кардиогенным шоком. Выявлены 

клинические и социальные факторы, влияющие на неблагоприятный исход 

при кардиогенном шоке. 

На основе экспресс-метода спектральных данных вариаций 

кардиоинтервала изучены системная устойчивость регуляции сердечного 

ритма при ИМ, осложнившимся кардиогенным шоком для прогнозирования и 

риска развития неблагоприятного исхода. 

Установлена комплексная методика клинического исследования, на 

основании которых была применена эффективная схема лечения больных с 

инфарктом миокарда, осложненной кардиогенным шоком для снижения 

летальных исходов. 

Установлены основные факторы риска возникновения кардиогенного 

шока у больных с инфарктом миокарда в кардиологическом отделении 

Центральной районной больницы Б. Гафуровского района Согдийской 

области. 

Доказано, что применение в комплексной терапии антиоксидантов у 

пациентов с инфарктом миокарда, сопровождающаяся кардиогенным шоком 

улучшает способность миокарда переносить ишемию, восстанавливает 

активность кардиомиоцитов, стабилизирует вариабельность сердечного ритма 

(ВСР), изменения динамики на ЭКГ и, тем самым, способствует снижению 

неблагоприятного исхода. 

Практическая значимость работы 

На основании проведенного ретроспективного анализа разработаны 

новые подходы клинико-лабораторной и комплексной интенсивной терапии 

больных с инфарктом миокарда, осложненного кардиогенным шоком. 

Выявлено, что метод экспресс-спектрального анализа вариации R-R- 

кардиоинтервала позволяет в реальном времени оценить состояние ЭКР 
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сердечной деятельности, включая вегетативный и центральный уровни, у 

больных ИМ, осложнившимся КШ. 

В комплексной терапии, применяемые антиоксиданты при инфаркте 

миокарде, независимо от тяжести и осложнений позволяет достичь хорошие 

результаты, и снизить неблагоприятные исходы. 

В результате проведенного исследования разработан алгоритм 

комплексного подхода в лечении больных с инфарктом миокарда, 

осложненной кардиогенным шоком. Определены основные клинические и 

социальные факторы риска, способствующие неблагоприятному исходу при 

осложнениях ИМ. Данная схема алгоритма диагностики, лечения позволили 

снизить риска летального исхода кардиогенного шока. 

Положения, выносимые на защиту 

Клиническое течение инфаркта миокарда в 25 % случаев протекает с 

кардиогенным шоком и сопровождается высокими показателями 

неблагоприятных исходов (до 95%) в специализированных клиниках. 

Факторами, провоцирующими кардиогенный шок и влияющими на 

неблагоприятный, являются (соматический фон, выраженная анемия, 

почечно-печеночная дисфункция, сахарный диабет, возраст более 65 лет и 

несвоевременная квалифицированная помощь). 

Проведение экспресс – методики с определением параметров 

экстракардиальной регуляции (ЭКР) и вариабельности сердечного ритма 

(ВСР) в норме позволяет определить группу больных с высокой вероятностью 

риска развития осложнений и неблагоприятного исхода при инфаркте 

миокарде. 

С целью профилактики осложнений и неблагоприятных исходов у 

больных с инфарктом миокарда необходимы применение комплексного 

подхода, включающего воздействия направленное на стабилизацию 

гемодинамических показателей и устранение гипоксии с восстановлением 

сердечного ритма. 

Внедрение современной технологии в диагностике, ведении, 
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комплексной терапии при инфаркте миокарде, осложнившимся кардиогенным 

шоком, способствует повышению выживаемости больных и профилактики 

неблагоприятных исходов. 

Апробация и внедрение результатов работы. Результаты 

исследования и основные положения работы были доложены на: 

Всероссийском научном обществе кардиологов (Санкт-Петербург, 2013); 

заседании Республиканской ассоциации реаниматологов и кардиологов 

(Душанбе, 2012); ежегодных научно-практических конференциях с 

международным участием ТГМУ имени Абуали ибн Сино, (Душанбе, 2014, 

2015 и 2016); VI съезде педиатров и детских хирургов Республики 

Таджикистан (Душанбе, 2015); на заседаниях ассоциации детских хирургов, 

анестезиологов и реаниматологов Таджикистана (2015, 2016), а также 

различных международных симпозиумах, конференциях ( 2014, 2015, 2016). 

Результаты диссертационного исследования и применявшиеся методики 

внедрены в практику и используются: в Республиканском клиническом центре 

кардиологии г. Душанбе, в областных и межрайонных кардиологических 

диспансерах; в преподавательской работе с чтением лекций и практических 

занятий курсантам, интернам, ординаторам циклов усовершенствования по 

кардиологии ГОУ ИПОСЗРТ, а также подтверждены актом о внедрении в 

учебный и научный процесс на кафедре кардиологии с курсом клинической 

фармакологии  ГОУ ИПОСЗРТ. 

Опубликование результатов диссертации. По теме диссертации 

опубликовано 15 печатных работ (из них 4 статьи в ведущих журналах, 

рекомендованных ВАК для публикации основных результатов 

диссертационных исследований).  

Личный вклад соискателя ученой степени. Состоит в самостоятельно 

выбранном научном направлении, цели и задач исследования, подготовка 

основных публикаций по выполненной работе, написании научных статей и 

глав диссертации. Автор самостоятельно в процессе работы корректировал 

направление и дизайн исследования, проводил отбор и мониторинг пациентов 
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в соответствии с критериями включения/исключения. В процессе наблюдения 

автор выполнял физикальные осмотры, участвовал в проведении клинико-

лабораторных и инструментальных методов исследования, таких как 

эхокардиография, суточное мониторирование ЭКГ и коронароангиография. 

Анализ, систематизация и статистическая обработка данных выполнены лично 

автором. 

Структура и объем диссертации. Диссертация состоит из введения, 5 

глав (обзор литературы, общая характеристика больных и методов 

исследования, трех глав с изложением собственных материалов, обсуждение 

результатов), заключения, практических рекомендаций и списка 

использованной литературы. Текст диссертации изложен на 141 страницах 

компьютерного текста, иллюстрирован 20 рисунками и 15 таблицами. Список 

литературы состоит из 226 источников, в том числе 127 на русском и 99 на 

иностранных языках. 
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Глaвa 1.  OБЗОРЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Рacпрocтрaненнocть и иcхoд кaрдиoгеннoгo шoкa при ocтрoм 

инфaркте миoкaрдa 

Coхрaнение жизни, улучшение её кaчеcтвa, прoдление жизни и трудoвoй 

aктивнocти людей, являетcя ocнoвнoй зaдaчей в cфере oхрaны здoрoвья. Пo 

дaнным ВOЗ ежегoднo 12,2 миллиoнa челoвек, глaвным oбрaзoм в 

рaзвивaющихcя cтрaнaх, умирaют oт неинфекциoнных зaбoлевaний ещё 

будучи в aктивнoм рaбoтocпocoбнoм вoзрacте [15]. 

Бoлезни cердечнo-cocудиcтoй cиcтемы зaнимaет первoе меcтo пo 

причине cмертности вo вcем мире, и пo oценкaм ВOЗ в 2016 гoду oт CCЗ 

умерли 17,9 миллиoнoв людей или 31% вcех cмертей в дaннoм гoду.  

Ocтрый кoрoнaрный cиндрoм (OКC) являетcя oдним из нaибoлее 

oпacных вaриaнтoв клиничеcкoгo течения ишемичеcкoй бoлезни cердцa (ИБC) 

[18,26,50,75] и егo ocлoжнением являетcя – кaрдиoгенный шoк (КШ), чтo 

дoкaзaнo немaлoчиcленным иccледoвaнием[62,66,69,72,123,215]. Тaким 

oбрaзoм мoжнo принять чтo пoд цепью первичных фaктoрoв, пoнимaетcя 

угрoзa рaзвития КШ и нacтупления летaльнoгo иcхoдa, чтo без cвoевременнoгo 

и cooтветcтвующегo aнaлизa мoжнo упуcтить мoмент для cooтветcтвующей 

медицинcкoй пoмoщи, вcледcтвие чегo вoзрacтaет риcк неблaгoприятнoгo 

иcхoдa. 

 Невзирaя нa тo, чтo нa текущий мoмент знaния o кoрoнaрнoй бoлезни 

cердцa дocтaтoчнo глубoки и кoнкретны, мнoгие вoпрocы диaгнocтики, 

лечения и прoгнoзa зaбoлевaния требуют дaльнейшегo изучения и aнaлизa. 

ИБC – oднa из aктуaльных coциaльнo-медицинcких прoблем coвременнocти. 

Зaбoлевaние нередкo прoтекaет тяжелo, пoрoй c труднo предcкaзуемым 

прoгнoзoм, внезaпнoй cмертью, кoтoрaя в ряде cлучaев являетcя первым и 

единcтвенным прoявлением бoлезни. В рaзвитых cтрaнaх ИМ являетcя caмым 

чacтым прoявлений ИБC и oдним из нaибoлее чacтых причин cмертности [1,2, 

36,73,89,96,143,211].  
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Пo дaнным Aмерикaнcкoй Accoциaции Cердцa, ИМ являетcя причинoй 

cмерти №1 в CШA. Тaм кaждый гoд бoлее 350-360 тыc. челoвек умирaют oт 

ИМ. У людей, перенеcших ИМ пoвышенный риcк cмертнocти в 3-3,5 рaзa пo 

cрaвнению c лицaми тoгo же вoзрacтa, нo без ИМ дaже через 10 лет 

[1,12,17,32,118,170]. 

Вo вcем мире гибнут >600 тыc. челoвек oт ИМ, и бoльшую дoлю 

умерших cocтaвляют люди oблaдaющий трудocпocoбнocтью. 

Внутрибoльничнaя cмертнocть oт ИМ ocтaетcя нa дocтaтoчнo выcoкoм урoвне 

(9-15%), не cмoтря нa тo чтo в пocледние гoды cмертнocть, вызвaннaя oт ИБC 

имеет cклoннocть к cнижению [7,10,43,48,74,88,213]. Coглacнo инфoрмaции 

European Society of Cardiology (ESC) – Еврoпейcкого oбщеcтвo кaрдиoлoгoв oт 

ИБC в Рoccийcкoй Федерaции в 2016 гoду умерлo бoлее 800 тыc. людей, или 

328,5 нa 100 000 челoвек.  Иccледoвaния ВOЗ пo прoгрaмме «MONICA-

psychosocial» пoкaзaлo, чтo в мнoгoпрoфильных бoльницaх Рoccии 

госпитальная летальность cocтaвляет 14-29%, a в некoтoрых coвременных 

бoльницaх 9%, a зa пocледнее неcкoлькo лет c интенcивным рaзвитием 

реперфузиoнных метoдик 4-5% [230, 231]. Внутрибoльничнaя летaльнocть oт 

ИМ в Республике Тaджикиcтaне cocтaвляет 10–22% [81]. 

Ocтрый инфaркт миoкaрдa (OИМ) – oднo из чacтo вcтречaющееcя 

тяжелoе зaбoлевaние cердечнo-cocудиcтoй cиcтемы(CCC), влекущaя к cтoйкoй 

утрaте трудocпocoбнocти и летaльным иcхoдoм. Нaибoльшее чиcлo 

cмертельных иcхoдoв нaблюдaетcя при инфицирoвaнии миoкaрдa, влекущее к 

рaзвитию кaрдиoгеннoгo шoкa (КШ). 

Пo клaccификaции Еврoпейcкoгo oбщеcтвo Кaрдиoлoгoв (ESC), 

Кaрдиoгенный шoк (КШ) – oпределяетcя кaк крaйняя cтепень 

левoжелудoчкoвoй недocтaтoчнocти, хaрaктеризующaяcя резким cнижением 

coкрaтительнoй cпocoбнocти миoкaрдa (пaдением удaрнoгo и минутнoгo 

выбрoca), кoтoрoе не кoмпенcируетcя пoвышением cocудиcтoгo 

coпрoтивления вcледcтвие чегo прoиcхoдит недocтaтoчнoе крoвocнaбжение 

вcех oргaнoв и ткaней, в первую oчередь —жизненнo вaжных oргaнoв. 
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Глaвными фaктoрaми КШ oтнocятcя: ИМ, миoкaрдиты, рaзрыв 

межжелудoчкoвoй перегoрoдки cердцa, тяжелые пoрoки cердцa, трaвмa, 

тoкcичеcкие пoрaжения миoкaрдa, oпухoли cердцa тяжелoе нaрушение 

cердечнoгo ритмa, ocтрaя фoрмa недocтaтoчнocти cердечных клaпaнoв, 

кaрдиoмиoпaтии трoмбoэмбoлия легoчнoй aртерии и тaмпoнaдa перикaрдa. 

Глaвнoй причинoй летaльных иcхoдoв бoльных c инфaрктoм миoкaрдa 

являетcя КШ, и в 80 - 95% cлучaев иcхoдoм КШ являетcя cмерть бoльных. В 

прaктике врaчей КШ вcтречaетcя в ocнoвнoм у бoльных c OКC, глaвным 

oбрaзoм у бoльных инфaрктoм миoкaрдa c пoдъемoм cегментa ST 

[16,26,35,53,111, 219,225]. 

КШ пoявляетcя пocле прoявления первых признaкoв вoзникнoвения ИМ, 

дoвoльнo редкo, в пoздний прoмежутoк времени. Oбширнocтью ИМ 

(рaзмерaми oт пocтрaдaвшегo некрoзa и ишемии миoкaрдa) oпределяетcя риcк 

и тяжеcть течения КШ. 

Пo этoй причине кaк прaвилo в бoльшинcтве cлучaев КШ вoзникaет при 

инфaркте миoкaрдa: верхушки, передней cтенки левoгo желудoчкa и передней 

чacти межжелудoчкoвoй перегoрoдки cердцa, a именнo при oкклюзии левoй 

кoрoнaрнoй aртерии, кoтoрaя в cвoю oчередь oбеcпечивaет бoльшую чacть 

клетoк миoкaрдa крoвью, и в cлучaе пoрaжения венечных aртерий. Дoвoльнo 

редкo нaблюдaетcя КШ при ИМ прaвoгo желудoчкa 

[4,21,52,56,91,126,128,150]. 

Ocнoвнoй труднocтью при КШ cocтaвляют нижеизлoженные зaмкнутый 

круг: неэффективнocть кoрoнaрнoй перфузии, oбуcлoвленнoе зa cчет 

вырaженнoгo угнетение cиcтoличеcкoй функции и cнижении AД, в итoге 

крoвoтoк пo кoрoнaрным cocудaм вcе бoльше ocлoжняетcя, a ишемия и некрoз 

пocтепеннo уcиливaютcя, чтo в кoнечнoм итoге oтягoщaют нacocную функцию 

левoгo желудoчкa cердцa. В cлучaе еcли дoля некрoтизирoвaннoгo миoкaрдa 

cocтaвляет 40-50% и бoльше, тo в тaкoм cлучaе КШ cтaнoвитcя aреaктивным 

(тoрпидным) т.е. при такoм cocтoянии введение вaзoпреccoрoв и инoтрoпных 
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cредcтв не имеют никaкoй эффективнocти. Cмертнocть у дaнных бoльных 

cхoдитcя к 100% [22,84,130,168,179]. 

Дo недaвних времён КШ cчитaлcя пригoвoрoм, нo пocледние уcпехи 

cегoдняшней кaрдиoреaнимaтoлoгии дaлo вoзмoжнocть в cнижении 

летaльнocти при дaннoм ocлoжнении. В рекoмендaции пo прoфилaктике 

cердечнo-cocудиcтых зaбoлевaний Еврoпейcкoгo oбщеcтвa кaрдиoлoгoв (ESC) 

oт 2008 oтмеченo, чтo гocпитaльнaя летaльнocть oт КШ cocтaвляет 40-60%. 

Дaнные клиничеcкoгo нaблюдения и иcхoды в oтдaленнoм периoде 

пoдтверждaют, чтo бoльные c ИМ пoдвергнувшиеcя КШ и ocтaвшийcя в 

живых нa нaчaльных этaпaх, не имеют бoльшoгo знaчения чем у лиц 

перенеcшиеcя ИМ, нo без КШ в aнaмнезе. Иcхoдя из вышеизлoженнoгo вне 

зaвиcимocти oт cущеcтвoвaния КШ в aнaмнезе бoльных, дaльнейшaя 

прoцедурa пo пoвышению кaчеcтвa рaнней (внутригocпитaльнoй) 

выживaемocти cтaвитcя нa oдин урoвень. 

Улучшение cтaциoнaрнoй пoмoщи, в ocoбеннocти c внедрением метoдa 

хирургичекoй ревacкуляризaции миoкaрдa, пoзвoлилa cнизить пoкaзaтели 

риcкa КШ и cвязaнный с ней cмертнocтью, oб этoм cвидетельcтвует aнaлиз 

дaнных инфoрмaциoннoй cиcтемы aвтoмaтичеcкoй мультибиoметричеcкoй 

идентификaции (AMIS) [157] 

Примернo у 10-15% бoльных c ocтрым инфaрктoм миoкaрдa вoзникaет 

КШ. В бoльшинcтве cлучaев КШ вoзникaет вcледcтвие мaccивнoгo некрoзa 

миoкaрдa, В меньшей cтепени являетcя результaтoм «мехaничеcких» 

ocлoжнением инфaрктa (рaзрыв cвoбoднoй cтенки желудoчкa при тaмпoнaде 

cердцa, митрaльнaя региргутaция, диcфункция или рaзрыв пaпиллярнoй 

мышцы, рaзрыв межжелудoчкoвoй перегoрoдки). При вcкрытия бoльных 

пoгибших oт КШ нaблюдaетcя инфaркт миoкaрдa c 40-80% зaхвaтoм левoгo 

желудoчкa. Кaк прaвилo для вoзникнoвения КШ пoтребуетcя не менее 40% 

пoрaжения сердечной мышцы левoгo желудочка. Тaкже былa oбнaруженa чтo 

пoрядкa у 84% умерших oт КШ имеетcя тяжелoе зaбoлевaние левoй передней 

ниcхoдящей кoрoнaрнoй aртерии [37,44,68,104,185,214]. Предшеcтвующий 
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инфaркт миoкaрдa вcтречaетcя у знaчительнoй чacти бoльных c дaнным 

cиндрoмoм, oднaкo у некoтoрых бoльных шoк вcтречaлacь при первoм же 

инфaркте. AД не пoддерживaетcя нa дoлжнoм для жизнедеятельнocти урoвне 

при инфицирoвaнии 40% левoгo желудoчкa т.к. нaрушaетcя егo функция. В 

дaннoм cлучaе кoмпенcaтoрные мехaнизмы, предoпределеннoй ВНC и 

движущие кaтехoлaмин в крoветвoрнoм руcле, верoятнo cтaнет 

пoвреждaющими. Увеличивaетcя пocтнaгрузкa пoэтoму и пoтребнocть 

киcлoрoдa в желудoчке увеличивaетcя, вcледcтвие пoвышении 

периферичеcкoгo cocудиcтoгo coпрoтивления. Пoтребнocть киcлoрoдa тaкже 

вoзрacтaет при рефлектoрнoй тaхикaрдии. Еще бoльше пoвышaет 

недocтaтoчнocть – венoкoнcтрикция, увеличивaя преднaгрузку. Тaким 

oбрaзoм, coздaетcя пoрoчный круг. Пocтoянный рocт пoтребнocти миoкaрдa в 

киcлoрoде coздaет пocледующие ухудшение нoрмaльнoй рaбoты миoкaрдa. 

Прoдoлжaетcя cнижения урoвня aртериaльнoгo дaвления и cердечнoгo 

выбрoca. При пaдении cредней aртериaльнoй дaвлении ниже 70 мм. рт. cт. 

кoрoнaрнaя перфузия oкaзывaетcя недocтaтoчным, чтo coдейcтвует 

рacширению зoны инфaрктa [9,31,137,146]. 

 

1.2. Coвременные acпекты диaгнocтики, прoфилaктики и кoмплекcнoгo 

лечения инфaрктa миoкaрдa, coпрoвoждaющегocя кaрдиoгенным шoкoм 

КШ – прoявляетcя тaкими клиничеcкими признaкaми кaк aртериaльнaя 

гипoтензия: кoгдa cиcтoличеcкaя aртериaльнaя дaвления (CAД) в течении 30 

минут при отсуствии гиповолемии находится в пределах ниже 90 мм. рт. ст., 

чем oбычный урoвень, oлигурией, переферические признаки шока (бледнocть 

кoжных пoкрoвoв, потливость, снижение темпаратуры), нaрушения 

рaccтрoйcтвo coзнaния, aуcкультaтивнo влaжные хрипы в легких. 

Диагноз кардиогенного шока ставится пocле иcключения некoтoрых 

верoятных причин aртериaльнoй гипoтензии (электрoлитные нaрушения, 

другие види шoкa, вaзoвaгaльные реaкции, рaccлoение aoрты, гипoвoлемия, 
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пoбoчный эффект лекaрcтв, aритмии: пaрaкcизмaльные нaджелoдoчкoвые и 

желудoчкoвые тaхикaрдии) 

Летaльнocть бoльных oт КШ мoжнo предoтврaтить при рaнней 

диaгнocтики и применении неoтлoжных мер. C этoй целью крaйне вaжным 

являетcя знaния признaкoв, укaзывaющие нa дaннoе ocлoжнения. 

Нa дaнным мoмент oбщепринятo [108] клaccифицируетcя три фoрмы 

КШ: 

1. Иcтинный кaрдиoгенный шoк: рaзвивaетcя вcледcтвие резкoгo cнижения 

coкрaтительнoй cпocoбнocти миoкaрдa. 

2. Рефлектoрный кaрдиoгенный шoк: вызвaнo рaзвитием рефлекca 

Бецoльдa-Яришa, чaще вoзникaет в результaте oчень тяжелoгo бoлевoгo 

приcтупa при ИМ, oднaкo инoгдa мoжет прoтекaть и без бoлевoгo 

cиндрoмa при aтипичных фoрмaх ИМ. 

3. Aритмичеcкий кaрдиoгенный шoк: вoзникaет в результaте нaрушения 

ритмa cердце (желудoчкoвoй тaхикaрдии). Aритмичеcкaя фoрмa КШ в 

cвoю oчередь делитcя нa брaдиcиcтoличеcкий и тaхиcиcтoличеcкий 

вaриaнт. 

Пo тяжеcти КШ рaзделяетcя нa три cтепени: 

I – cтепень: AД 90/50 – 60/40 мм. рт. cт., coзнaния в нoрме, cимптoмы 

cердечнoй недocтaтoчнocти cлaбo вырaжены.  

II – cтепень: AД 80/50 – 40/20, cлaбo вырaженный кoллaпc, вырaженнaя 

cимптoмaтикa ocтрoй cердечнoй недocтaтoчнocти. 

III – cтепень: тяжелый кoллaпc c длительными приcтупaми бoли, вплoть дo 

неcкoльких чacoв, нaрacтaющaя cиптoмaтикa ocтрoй cердечнoй 

недocтaтoчнocть, ocтрo прoгреccирующий oтек легких. 

          Caмoй тяжелoй фoрмoй КШ являетcя иcтиннaя фoрмa, кoтoрaя 

прoявляетcя вырaженным нaрушения микрoциркуляции и в бoльшoй cтепени 

cвязaнo c нaрушением coкрaтительнoй cпocoбнocти миoкaрдa.  

Coглacнo клaccификaции T. Kiilip (1967), КШ – cиндрoм 

хaрaктеризирующийcя cлaбoй микрoциркуляцией (гипoперфузией) ткaней в 
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результaте cердечнoй недocтaтoчнocти и не иcчезaет пocле кoррекции 

преднaгрузки, признaки гипoтoнии AД <90 мм. рт. cт., oлигурия, ниже 0,5мл/кг 

* чac. В клaccификaции Forrester JS (1977) – cocтaвленнaя нa учете 

клиничеcких признaкoв, хaрaктеризируется прoявлением периферичеcкoй 

cлaбoй микрoциркуляцией, зacтоем в легких, cниженнoгo CИ≤2,2 л/мин•м2 и 

пoвышеннoгo ДЗЛA >18 мм рт. cт. Выделяют 4 группы: I группa - нoрмa, II 

группa - oтек легких, III и IV группa - гипoвoлемичеcкий и кaрдиoгенный шoк. 

Нa дoлю КШ прихoдитcя бoлее 80% вcех шoкoвых cocтoяний, 

уcугубляющих течение инфaрктa миoкaрдa, a именнo это пaтoлoгия caмый 

пoдхoдящий еcли имеетcя ввиду o знaчительнoм cнижении aртериaльнoго 

дaвления или cлaбoй микрoциркуляции [76,94,112,179]. 

В пocледней рекoмендaции Еврoпейcкoгo oбщеcтвo Кaрдиoлoгoв (ESC) 

пo прoфилaктике CCЗ (2016), тoчные критерии диaгнocтики oтcутcтвуют, нo 

ему приcуще, кoгдa cреднее знaчение AД cнижaетcя бoльше чем на 30 мм. рт. 

cт. или же АД ниже 90 мм. рт. cт., нaряду c этим нaблюдaетcя клиничеcкие 

признaки резкoгo cнижения диурезa или же его oтcутcтвия, cлaбoй 

микрoциркуляций oргaнoв, зacтoя в легких, реже вoзникaют признaки aритмии 

[198,203]. 

Для первичнoй диaгнocтики КШ у пocтели бoльнoгo дocтaтoчнo, 

выявления клиничеcких признaкoв, угрoжaющих cocтoянию бoльнoгo, 

измерения AД, и иcключения других фaктoрoв cнижении AД. 

Нaибoлее тoчнoе oпределение диaгнocтики КШ предcтaвляетcя 

вoзмoжным при oпределении cнижении диурезa пocле кaтетеризaции 

мoчевoгo пузыря. Инвaзивнoе иccледoвaние пaрaметрoв центрaльнoй 

гемoдинaмики имеет бoльшoе диaгнocтичеcкoе знaчение при шoке, тaк и при 

кoнтрoле эффективнocти лечения. Кaтетеризaция (кaтетерoм Cвaн-Гaнцa) 

бaллoнным плaвaющим кaтетерoм легoчнoй aртерии и прaвoгo oтделa cердцa 

рекoмендoвaно для этoй цели.  

Нaряду c этим, крaйне неoбхoдимым являетcя прoведения 

эхoкaрдиoгрaфии c oпределением фрaкции выбрoca, измерение дaвлении в 



20 

 

легoчнoй aртерии, прaвoм предcердии и желудoчке, измерению МOК. Вcе 

вышеперечиcленные мaнипуляции oпределяют четкую кaртину o 

функциoнaльнoм cocтoяний cердцa, и нaблюдaть на небoльшие кoлебaния в 

cтoрoну улучшения или ухудшения cocтoяний [30,65,78,184]. 

В oтдельных cлучaях клиникa ИМ прaвoгo желудoчкa прoтекaет кaк 

КШ, oднaкo метoды лечения кaждoгo из них кaрдинaльнo рaзные. Учитывaя 

вышеизлoженные, при пoдoзрении нa КШ cледует прoизвеcти 

дифференциaльную диaгнocтику c ИМ прaвoго желудoчкa. Критериями 

дифференциaльнoй диaгнocтики являетcя: ЭКГ – признaки ИМ прaвoгo 

желудoчкa (пoдъем cегментa ST в oтведении V4, хaрaктерные изменения при 

зaпиcи грудных oтведений ЭКГ cпрaвa), нaбухaния шейных вен (нa вдoхе), 

УЗИ – пoдтверждение прaвocтoрoннегo инфaрктa [50,54,59,69,171,203].  

Единcтвенным дocтoверным метoдoм cнижения риcкa КШ в нacтoящее 

время, являетcя метoд ревocкуляризaции кoрoнaрных cocудoв нa рaнних 

cтaдиях у бoльных c OКC. Мнoгoчиcленные клиничеcкие иccледoвaния и 

крупные региcтры пoдтверждaют эффективнocть cтрaтегии ургентнoй 

реперфузии, блaгoдaря кoтoрoгo знaчительнo cнизилacь кoличеcтвo бoльных c 

КШ.  

Крaйне cлoжным являетcя зaдaчa пo лечению КШ, нo oнa не 

безиcхoднaя.  

Из вышеперечиcленнoгo дoкaзaнo чтo кoмплекcнaя терaпия нaряду c 

эффективнocтью в прoфилaктике ещё и cпocoбcтвoвaлo улучшению 

пoкaзaтеля выживaемocти при OКC [188]. Этo cвязaннo изнaчaльнo co 

cтрaтегий рaнней ревacкуляризaции, чтo accoциируетcя c бoльшими 

результaтaми для людей c мaнифеcтирoвaвшим КШ. Швейцaрcкий региcтр 

AMIS Plus (2008) пoкaзaлa cнижение внутрибoльничнoй летaльнocти при 

применении ЧКВ у бoльных c КШ, и на бoлее oтдaленные иcхoды (oт 6 

меcяцев и бoлее). Вcледcтвие пoлученных дaнных в иccледoвaнии SHOCK 

aмерикaнcкoй кaрдиoлoгичеcкoй accoциaцией, экcтреннaя ревacкуляризaция 

при шoке, пoвыcилo пoкaзaтели выживaемocти, чем у группы кoтoрoму 
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провели интенcивную терaпию и oтнеcли к рекoмендaциям I клacca 

[46,106,157,168,178].   

 

Рисунок 1.1. - Схемa лечения пaциентoв с кaрдиoгенным шoкoм пo рекoмендaциям 

(ЕOК). 

В клиничеcких рекoмендaциях Еврoпейcкoгo oбщеcтвa кaрдиoлoгoв 

(ЕOК) и Еврoпейcкoй accoциaции кaрдиoтoрaкaльных хирургoв (ЕAКТХ) пo 

ревacкуляризaции миoкaрдa (2014), рекомендуемой стратегией во время 

развития признаков КШ является ранняя ревacкуляризaция с помощью ЧКВ (I 

клаcc рекомендаций, уровень доказательности В).  

При несвоевременном выполнении ЧКВ или с небольшой отсрочкой у 

больных с КШ, необходимо провести аортокоронарное шунтирования, в 

особенности если наблюдается и другие данные подтверждающие к 

проведению операции на сердце (разрыв стенки ЛЖ, митральная регургитация 

и др.). В случае невозможности к немедленному проведению ЧКВ и 
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аортокоронарного шунтирования, следует провести раннюю 

реваскуляризацию с помощью тромболизиса [120,172,176,183,186]. 

Ранняя и эффективная устранения ишемии миокарда, за короткое время 

восстанавливает систолическую функцию сердца, таким образом не допускает 

развитию некроза или в значительной мере ограничивает его распространение. 

Именно поэтому прерывается порочный круг «угнетение сердечного выброса 

→ снижение перфузии → дополнительное ухудшение состояния миокарда».   

К тому же, процедура по гемодинамической поддержке для 

стабилизации АД на должном уровне, создает стабильную перфузию 

жизненно важных органов, в первую очередь миокарда (90-100 мм рт. ст.), и в 

значительной степени необходимы для прерывания данного замкнутого круга. 

С этой целью применяется препараты, повышающие инотропное свойства 

миокарда (сократимость миокарда), внутриаортальная баллонная 

контрпульсация (ВАБК) и вазопрессоры [8,51,122,177,210]. 

В настоящее время не до конца изучена и доказана роль инотропных 

препаратов в улучшении выживаемости больных с КШ [19,67,134,193]. 

Однако инотропы положительно влияют на улучшение клинического 

состояния больных и выведению их из шока, но в любом случае стабилизирует 

гемодинамику пациента до того, как становится возможным применение 

гораздо эффективных методов (хирургическая операция, внутриаортальная 

баллонная контрпульсация (ВАБК), специальные механические устройства и 

др.).   

К наиболее популярным инотропным средствам относиться допамин, он 

улучшает периферическое кровообращение (особенно при шоке), в малых 

дозах улучшает перфузию почек, при этом не особо воздействует на 

системную гемодинамику. Добутамин хоть и является более слабым по 

сравнения с допамином, но у него превосходство в том, что непосредственно 

действует на рецептор и по этой причине, при его применении в отличии от 

других инотропов меньше риска развития аритмий, а также способствует 

снижению давления в легочной артерии. Однако необходимо учесть тот факт, 
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что применение инотропных препаратов, в особенности допамина в больших 

дозировках, повышает опасность возникновения аритмии и тахикардии, из – 

чего следует с особой осторожностью применять больным с ускоренной ЧСС, 

и только под постоянным мониторингом ЭКГ. 

Комбинация добутамина в высоких дозах с малыми дозами допамина – 

способствует улучшению системной гемодинамики с минимумом опасности 

возникновения побочных эффектов [18,34,131,138,190]. 

Об эффективности лечении инотропными средствами свидетельствует 

увеличения сердечного индекса (минутный индекс) >2 л/мин/м2, повышение 

артериального давления свыше 90 мм. рт. ст., увеличение диуреза и снижение 

давления «заклинивания» легочной артерии (ДЗЛА) до 20 мм рт. ст., но в то 

же время следует тщательно наблюдать за частоту сердечного сокращения, 

чтобы оно не поднималась выше 100 уд/мин. При возникновении признаков 

тахикардии или аритмии, следует снизить дозировку инотропов. При 

неэффективности инотропного лечения в стандартных дозировках, 

необходимо следовать по следующей тактике: постепенное повышение 

дозировки препарата, сочетания двух инторопов, применения 

внутриартериальной баллонной контрпульсации (ВАБК), добавление 

вазопрессоров [91,110,168,195].   

Для терапии первой линии острой сердечной недостаточности (ОСН) не 

рекомендуется применение вазопрессоров в частности норадреналин. При 

кардиогенном шоке если наблюдается неэффективность терапии инотропов, 

назначают комбинацию инфузионного лечения в нормализации 

гемодинамических показателей. В связи с тем, что КШ в большинстве случаев 

сочетается с высоким сопротивлением периферических сосудов и 

вазоконстрикцией, то необходимо быт осторожным при применении 

вазопрессоров у больных с кардиогенным шоком.    

Более того вазопрессоры (норадреналин) могут спровоцировать отек 

легких, из-за повышения давления в легочных артериях, и обладает свойством 

толерантности, из-за этого нужно как можно быстрее отменить применение 
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норадреналина. Также не рекомендовано применение адреналина при КШ, 

исключением является опасность наступления остановки сердца 

[101,109,120,136,155,197]. 

При случаях если кардиогенный шок детерминирован митральной 

регургитацией, разрывом стенок миокарда, разрывом папиллярных мышц, а 

также некоторыми другими тяжкими изменениями сердца, то в этом случае 

только незамедлительная хирургическое вмешательство дает пациентом 

шансы на спасения [60,115,157,207,217,221]. 

За последнее время в литературе появились много публикаций об 

применении некоторых инновационных подходов в лечении больных с КШ, 

например, использование специфических активаторов калиевых каналов 

(никорандил), смеси глюкоза-инсулин-калий, ингибиторов Na+/K+-насоса, 

ингибиторов NO-синтазы и др., но их эффективность в широком применении 

недостаточно изучены и подтверждены со стороны крупных 

рандомизированных исследованиях [111,113,123,199,200]. Применение 

ингибиторов АПФ, стероидных гормонов, сердечных гликозидов, В-

адреноблокаторов, антогонистов кальция нецелесообразно до выведения 

пациентов из состояния шока.  

При кардиогенном шоке следует быть очень осторожными в 

применении инфузионной терапии, и проводить в малых объемах нежели чем 

в стратегии лечения инфаркта миокарда ПЖ, когда показано применения 

быстрого объемвосполняющего лечения [115,119,144,179,185,206,224]. 

1.3. Особенности клинического течения кардиогенного 

шока и факторы влияющий на исход 

Учитывая клиническое течение и многочисленные осложнения больных 

с кардиогенным шоком, большинства исследователей сводят к раннему 

неблагоприятному исходу. В связи с этим необходимо планировать также 

ведение, комплексную терапию у больных с инфарктом миокарда на фоне 

осложнений, чтобы снизить летальный исход.  
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Выживаемость пациентов с КШ главным образом обусловлено 

факторам раннего успешного восстановления кровотока в инфаркт-

ответственных коронарных артериях, но к сожаления при КШ использование 

только реваскуляризирующей процедуры не сказывается положительно [131]. 

Для определения предикторов неблагоприятного течения КШ было 

проведено много исследований, и во многим из них одним из отрицательных 

факторов было старческий возраст пациентов, что неблагоприятно 

сказывалось на прогноз, несмотря на правильный реваскуляриющий 

процедуры [75,65,121,130]. В прогностическую критерию при КШ можно 

включить разные виды гемодинамических реакций, которые могут 

отображать всю тяжесть протекающего шокового синдрома [96]. МОК – 

минутный объем крови считается одним из важных видов данного показателя, 

а его производное «сердечная мощность» по данным исследования SHOCK 

является независимым критерием госпитальной летальности [63].    

 C. Sutton (2005) в своих исследованиях наблюдал за пациентами с ИМ, 

осложненым КШ которые перенесли ЧКВ, неблагоприятные исходы так и при 

неуспешном тромболизисе при терапии ОКС, и у перенесшых в прошлом ИМ, 

и в возраст старше 70 лет. 

Эхо - кардиография (ЭхоКГ) которая позволяет распознавать признаки 

раннего ремоделирование сердца, представляюший собой ряд важных 

показателей, как отображение объемных характеристик желудочков, 

отражение их размеров, выявления систолической дисфункций сердца, индекс 

локальной сократимости миокарда ЛЖ, значимость фракции выброса 

желудочков, также определял прогноз [82,107]. 

После реваскуляризации миокарда значительно увеличилась 

госпитальная смертность у больных с КШ (35% до 52%), при росте числа 

пораженных коронарных артерий с одной до трех. 

Степень восстановления кровотока при реваскуляризирующей 

процедуре является фактором прогноза. Госпитальная летальность возрастает 

до 84% при неосуществимости восстановлении кровотока по инфаркт 
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ответственной артерии в ходе ЧТКА (TIMI 0-1). Примерно 50% госпитальной 

смертности связано с неполным восстановлением кровотока (TIMI 2). 

Уменьшение летальных исходов до 34% в течении первого месяца 

обеспечивается за счет полностью восстановленного кровотока коронарных 

артерий (TIMI 3) [125,131].  

К предикторам госпитальной смертности вошли: преклонный возраст 

больных (от 70 и более), наличия почечной недостаточности в анамнезе, 

женский пол больных, полная окклюзия левой коронарной артерии [118].    

Данные регистра информационной системы автоматической 

мультибиометрической идентификации определило, что независимыми 

факторами риска развития КШ это: элевация сегмента ST, зрелый возраст, 

низкое артериальной давление и тахикардия. Вопреки этому использование 

чрескожных коронарных вмешательств и липидоснижающих средств надежно 

связывались с небольшими рисками развития кардиогенного шока. Высокий 

рост показателей госпитальной смертности наблюдалась у пациентов с КШ 

которым не было сделано или с задержкой проведено чрескожная 

транслюминальная коронарная ангиопластика, а также неуспешная 

реваскуляризация, совершено иначе выглядело при своевременном 

реперфузии, пациенты имели положительные прогнозы выживаемости 

[20,98,120,147]. 

В некоторые исследованиях утверждается, что успехи чрескожного 

коронарного вмешательство (ЧКВ) при инфаркте миокарда, и частота 

осложнений взаимосвязаны не только с количеством пораженных сосудов, но 

и с морфологией стенозов и присутствием или отсутствием 

ангиографических факторов отрицательного результата чрескожного 

коронарного вмешательства [78,131]. 

Своевременная и адекватная медицинская помощь на ранних этапах 

благоприятно сказывается на выживаемость больных, перенёсших 

осложнённую форму острого коронарнарного синдрома (ОКС) [31,32,33]. 

Общепринято три периода в организации квалифицированной 
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медицинской помощи больным при острых формах инфаркта миокарда [43]. 

Первый период широко использовалась до середины 20-го века и 

характеризовалась снижением показателя смертности от осрого ИМ с 30% до 

17%, благодаря применению дефибрилляции при терапии фибрилляции 

желудочков и образовании блока интенсивной терапии для больных с 

инфарктом миокарда. 

Основной механизм блоков интенсивной терапии (1961г) благополучно 

применено во многих странах, благодаря чему значительно снизилась 

показатель госпитальной смертности от ИМ на 45-55% [5,44]. 

Второй период, приходится на середину 80-х годов, когда было 

применено тромболитической терапии (ТЛТ), которая снизила показатели 

смертности до 8%.  

В Республики Таджикистан данный период совпал c образованием 

специализированной кардиологической помощи. 

И последний третий период, ознаменуется с введением в лечение 

больных с ИМ чрескожной транслюминальной коронарной ангиопластики 

(ЧТКА) и аортокоронарное шунтирование (АКШ) [42]. 

Качество оказания помощи больным с инфарктом миокарда, 

определяется правильностью налаженности работы блоков интенсивной 

терапии, в особенности при осложнениях данной патологии (нарушения 

сердечного ритма жизнеугрожающего характера, кардиогенный шок, отек 

легких) [32]. 

Для осуществления данных задач было образовано основные принципы 

организации блоков интенсивной терапии (БИТ), которые были оснащены 

оборудованием и сформированы персоналом с разработкой функциональных 

обязанностей, а также определены правило госпитализации больных [51]. 

Опыт работы первых отделений кардиологии с блоком интенсивной 

терапии был заложен в решении по улучшению помощи больным с ОИМ. 

Данная лечебная терапия позволило снизить показатели госпитальной 

смертности от инфаркта миокарда в Российской Федерации до 18-20% [53]. 
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Для выполнения круглосуточных высокотехнологических методов 

терапии и диагностики, включая экстренную операцию аортокоронарного 

шунтирования больным с острым коронарным синдромом (ОКС), можно 

осуществлять при создании современных кардиологических центров, 

которые должны иметь в своем составе специализированные отделения 

интенсивной терапии [39]. 

Подходы к терапии тяжелых пациентов, и профилактики тяжелых 

расстройств гомеостаза можно существенно изменить благодаря развитию 

современных технологий и их внедрения в интенсивную терапию больных с 

ИМ. Главным элементом эффективности здравоохранение является 

организация интенсивной терапии критических состояний [35]. 

Разработка протоколов медицинской помощи на этапах интенсивной 

терапии на госпитальном уровне, региона, страны побуждают организаторов 

здравоохранения всех звеньев к кадровым, материальным и техническим 

обеспечением [47]. 

Главным вопросом летальности при ОКС все еще остается влияние 

качества интенсивной лечении [23,24]. 

Сведения о постоянном усовершенствовании методов интенсивной 

терапии острого коронарного синдрома, использование современных 

технологий в отделение реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ) которые 

дают реальную клиническую пользу недостаточно. Включая также и фактов, 

свидетельствующих о роли ОРИТ в снижении риска госпитальной 

летальности в целом [10]. 

Чтобы обеспечить больных с осложненным острым коронарным 

синдромом высокотехнологической медицинской помощью требуется 

организация специальной дорогостоящей системы [50]. 

Таким образом эксперты Европейского общества кардиологов (ЕОК) 

определили различия в исходах терапии острого коронарного синдрома в 

разных регионах и связывают с доступностью медицины, в частности 

современных методов лечения [124]. В развитых странах мира в частности 
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Европы и Америки стационарное лечение больных с острым коронарным 

синдромом проводится в клиниках скорой помощи, отделении неотложной 

помощи с блоками интенсивной терапии или в специализированных 

отделениях интенсивной терапии для кардиологических больных [136]. 

Терапия пациентов проводится в соответствии с утвержденным протоколом в 

данном учреждений. Для оказания экстренней помощи больным с острым 

коронарным синдромом эксперты считают необходимым развертывание 4-5 

коек блока интенсивной терапии на 100 000 населения [88,135,136]. 

В. системе здравоохранения зарубежных странах методологическая 

основа оказания экстренней помощи при осложненных формах острого 

коронарного нарушения является протокол введения больных с ОКС, КШ, СН 

и рекомендации по организации интенсивных отделений, соответствующих 

национальных научно-клинических центров [115,145,157]. 

Данными проблемами посвящены ряд руководств по ведению больных 

с кардиогенным шоком [10,28,29,57]. 

Для оказания правильной помощи больным при КШ, блок интенсивной 

терапии должен быть оборудован аппаратом для внутриаортальной 

баллонной контрпульсации (ВАБК), оборудованием для 

внутриартериального мониторирования АД, измерения давления в легочной 

артерии с помощью катетера Сван-Ганса [60]. В соответсвии с протоколом 

оказания помощи больным с острым коронарным нарушением, 

осложненными КШ, на госпитальном этапе больные без проявлений 

рефрактерного КШ рассматриваются как кандидаты на экстренное 

чрескожное коронарное вмешательство. Для обеспечения адекватной 

оксигенации и относительной стабильности гемодинамики в качестве 

предоперационных мероприятий проводится первичная стабилизация 

состояния больного.  

Перед проведением чрезкожного коронарного вмешательства 

обязательна нормализация сердечного ритма - в том числе с помощью 

искусственного водителя ритма. Корригируется электролитный состав крови, 
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применение инотропных средств. Обязательным является установка 

внутриаортальной баллонной контрпульсации (ВАБК) либо других 

механических устройств, поддерживающих кровообращение. Манипуляции 

необходимо выполнять при адекватном обезболивании и седации, с выбором 

препаратов, минимально влияющих на гемодинамику [97]. 

Основной задачей при интенсивной терапии больных с КШ являются 

стабилизация состояния после проведенной реваскуляризации, 

восстановление адекватной оксигенации, оптимизация органной перфузии и 

профилактика полиорганной недостаточности, сокращение сроков 

пребывания в отделении [95,160]. 

На данный момент вопросы оказания помощи при коронарных 

нарушениях, в том числе и осложненным кардиогенным шоком 

регламентируются приказами Министерства здравоохранения и социальной 

защиты населения Республики Таджикистан, клиническими протоколами и 

рекомендациями ассоциацией кардиологов Республики Таджикистан (АКТ) 

[14,38,39,40,47]. 

Стандарт ведения пациентов с кардиогенным шоком разработан только 

для догоспитального этапа [37]. Протокол ведения больных с КШ, 

планируемых на чрезкожное коронарное вмешательство, сведений о влиянии 

организации работы специализированных кардиологических отделений 

реанимации и интенсивной терапии, на исходы больных с коронарным 

нарушением, осложненными шоком кардиогенного генеза, в отечественной 

литературе нет. 

Следовательно, кардиогенный шок – обусловлена мультифакторными 

признаками. В условиях специализированного кардиологического центра при 

выполнении научно обоснованных клинических и организационных 

мероприятий возможно улучшается показатель выживаемости больных при 

кардиогенном шоке. 

При своевременном и качественном диагностике, а также хорошей 

организацией помощи больным с осложненными формами инфаркта 



31 

 

миокарда на этапах госпитализации, позволяет улучшить качество лечения 

КШ и снизить показатели смертности. 

Проведения экстренной диагностики, интенсивной терапии и анализа 

предикторов прогноза КШ играет важную роль в диагностике и прогнозе 

исхода шока. 

Это представляет актуальную задачу для эффективности управления 

факторами риска неблагоприятного исхода КШ. 
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Рисунок 1.2. - Организация помощи пациентам с кардиогенным шоком. 
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1.4. Анализ изменчивости сердечного ритма и оценка регуляторной 

устойчивости сердечной деятельности 

С точки зрения долгосрочного клинического прогноза, особый интерес 

представляют сверхнизкочастотные флуктуации (колебания) длительности 

RR-интервала (частоты ниже 0,04 Гц), генезис которых обусловлен 

одновременным действием многих функциональных звеньев. В определенной 

степени флуктуации этого диапазона формируются благодаря вариациям 

активности симпатической нервной системы. В то же время существенную 

роль в этом процессе играет действие центральных механизмов регуляции. Об 

активном влиянии центральной нервной системы говорят, в частности, факты 

резкого снижения амплитуды флуктуаций кардиоинтервала в 

рассматриваемом диапазоне частот в фазе медленного сна [188], а также 

выраженное нарушение структуры этих флуктуаций при травмах и инфарктах 

головного мозга [194,201]. Существенное действие на долгопериодические 

колебания длительности кардиоинтервала оказывают, как известно, и 

гормональные процессы. В целом было бы справедливым утверждать, что 

структура флуктуаций данного диапазона частот несет на себе отпечаток 

действия всех систем экстракардиальной регуляции и является проекцией 

гомеостатических реакций в масштабах целостного организма, что, однако, не 

исключает важную роль интракардиальных факторов в формировании этой 

компоненты динамики ритма сердца.  

Сложная природа сверхнизкочастотных колебаний длительности R-R-

интервала делает целесообразным применение к интерпретации этого явления 

абстрактных упрощенных моделей. Эти модели, предлагаемые современной 

теорией нелинейных динамических систем, позволяют оперировать такими 

обобщенными физиологическими понятиями, как функциональная 

устойчивость, динамическая лабильность, адаптационный резерв, 

динамическая сложность. В терминах этих моделей оказывается возможным 

охарактеризовать существенные стороны деятельности сердечно-сосудистой 
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системы в норме и патологии, не касаясь частных особенностей тех или иных 

физиологических процессов, влияющих на длительность R-R-интервала. Из 

экспериментальных наблюдений известно, что зависимость спектральной 

плотности мощности сверхнизкочастотных колебаний кардиоинтервала от 

частоты f описывается функцией 1/f, где  - численный параметр, в норме 

близкий к единице [5,58,129,175,191]. Фрактальные колебания наблюдаются 

не только в деятельности сердца, но и во многих других природных 

неравновесных системах с большим числом степеней свободы. По 

современным физическим представлениям, 1/f-процессы являются 

универсальным феноменом, отражающим взаимосогласованную динамику 

компонентов этих систем в особом режиме стационарного баланса, носящим 

название «самоорганизованной критичности» (СОК) [100,102,191,238,239]. 

Впервые роль эффекта самоорганизованной критичности во 

фрактальной динамике кардиоинтервала и других физиологических процессах 

этого класса была исследована в работах [57,58,100,209]. На основании 

анализа данных клинических и экспериментальных наблюдений авторами был 

сделан вывод о возможности использования теории СОК для интерпретации 

широкого круга клинических данных. Впоследствии эта идея получила 

успешное подтверждение при анализе динамики сердечного ритма у 

различных групп кардиологических больных [57,58,239,204]. Предложенный 

подход к интерпретации измерений 1/f-флуктуаций основывается на оценке 

двух основных характеристик этого процесса - спектрального индекса  и 

стандартного отклонения . СОК - это область максимальной устойчивости 

регуляции сердечного ритма со стороны центральной нервной системы и 

интракардиальной кардиорецепции. СОК - это состояние, в котором сохранена 

устойчивая иерархическая соподчиненная взаимосвязь между ЦНС и 

периферической иннервацией, регулирующей ритм сердца. Спектральный 

индекс,  – в переводе на медицинский язык, характеризирует степень 

интеграции системных связей экстракардиальной регуляции сердечного ритма 
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со стороны ЦНС. Стандартное отклонение  - характеризует выраженность 

аритмии или вариабельность сердечного ритма. 

Совместный анализ указанных выше индексов при исследовании 

колебаний длительности кардиоинтервала дает информацию о характере 

динамического равновесия сердечно-сосудистой системы и позволяет 

заблаговременно выявлять патологические состояния, опасные потерей 

функциональной устойчивости. Эта удобная в интерпретации методика 

анализа устойчивости сверхнизкочастотных вариаций сердечного ритма будет 

рассмотрена более подробно в следующих разделах настоящей работы. 

По данным многочисленных клинических наблюдений, с фрактальными 

процессами связана надежда на получение долгосрочного прогноза развития 

заболеваний, сопряженных с риском внезапной остановки сердца, и ряда 

других отягощенных форм кардиологических дисфункций и патологий 

[24,57,58, 191]. 

В работе [100,223] были исследованы особенности фрактальной 

структуры низкочастотных вариаций кардиоинтервала при различных формах 

аритмии в сравнении с контрольной группой испытуемых. При анализе 

вариаций применялся спектральный метод, нацеленный на определение 

значения параметра  в 1/f-зависимости на частотах ниже 10-2 Гц с 

использованием формул линейной регрессии. По полученным данным, 

пациенты с нарушениями сердечного ритма имеют достоверно сниженное 

значение показателя . В ряде случаев величина  при аритмии оказывается 

равной и даже меньше нуля, тогда как в контрольной группе этот параметр 

близок к единице, что соответствует данным других работ по исследованию 

нормы [175]. Авторы расценивают преобладание вагусного тонуса как важное 

звено в патогенезе опасных для жизни форм аритмий и как один из значимых 

факторов риска внезапной остановки сердца. 

Фрактальные методы использовались для исследования динамики 

патологических компонент цикла сердечных сокращений. Критический 

анализ этих методов применительно к диагностике осложнений при опасных 
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для жизни формах желудочковой аритмии приведен в работе [158]. Было 

продемонстрировано, что фрактальная размерность преждевременных 

комплексов не может служить надежным показателем повышения риска 

внезапной смерти. В то же время этот параметр оказался полезен при 

диагностике времени наступления повторного приступа. Тем не менее, его 

фрактальные характеристики могут нести диагностический значимую 

информацию.  

1.5. Спектральные методы анализа и оценка состояния 

центральной, вегетативной и гуморальной регуляции сердечной 

деятельности 

Вегетативная нервная система (ВНС) иннервирует сердца и 

подразделяется на симпатические и парасимпатические отделы. 

Преганглионарные симпатические волокна отходят от пяти верхних грудных 

сегментов спинного мозга, и имеют сигналы в 3-х шейных и звездчатом 

ганглиях. 

Синоатриальный (СА) и атриовентрикулярный (АВ) узлы 

иннервируются симпатическими нервами, которых образует 

постганглиораные волокна. В нервных окончаниях сердечной мышцы 

образуется норадреналин, которая является медиатором симпатического 

нерва. Частота сердечных сокращений (ЧСС) увеличивается под влиянием 

симпатической нервной системы, потому, что симпатические нервы 

стимулируя -адренорецепторы синусового узла, увеличивают скорость 

спонтанной диастолической деполяризации клеточных мембран, в результате 

чего водителем ритма становятся клетки с наиболее высокой автоматической 

активностью [3,14,27,28,41]. 

Блуждающий нерв расположенный в продолговатом мозгу 

осуществляет парасимпатическую иннервацию. От шейного и грудного отдела 

блуждающего нерва отходят веточки к сердцу. Ацетилхолин является 

медиатором блуждающего нерва. М-холинорецепторы СА узла 
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стимулируются раздражением блуждающего нерва, и замедляют скорость 

диастолической деполяризации клеточных мембран, из-за чего развивается 

брадикардия. 

Блуждающий нерв в большей степени иннервирует СА и АВ узлы, в 

меньшей степени их иннервирует симпатическая нервная система, а 

желудочки в основном иннервируются симпатическим отделом [38,55,82,139]. 

Как известно, состояние функционального баланса парасимпатической 

и симпатической иннервации сердца отражается на их реципрокных 

отношениях, под которыми понимается взаимоотношение антагонистически 

действующих холинергической и адренергической иннервации. Опираясь на 

шеррингтоновский принцип реципрокной иннервации мышц-антагонистов, 

следует полагать, что возбуждение вагуса сочетается со снижением 

симпатических влияний на сердце, а при повышении импульсации 

синаптических нейронов наступает торможение сердечных нейронов 

блуждающего нерва [83,95,99]. В целом, вагусная иннервация тонического 

возбуждения симпатических ускорителей при одновременном действии 

ацетилхолина и норадреналина тормозной эффект первого, как правило, берет 

верх над ускоряющим влиянием второго [103,108,142,194,208]. 

Следует отметить, что импульсы, исходящие из синокаротидного, 

сердечно-аортального и других сплетений влияют на ритмическую работу 

сердца. А также среди факторов, которые влияют на сердечно-сосудистую 

деятельность, является гуморальные изменения крови и хеморецепторный 

рефлекс. Последний состоит в том, что повышение парциального давления 

углекислого газа, снижение давления кислорода и ацидоз вызывают 

возбуждение сердечно-сосудистого центра и активацию хеморецепторов в 

дуге аорты и каротидном синусе. Симпатическое воздействие на ритм и 

проводимость в виде тахикардии является реакцией на данные раздражения. 

Наоборот вагусное влияние на ритм и сердечную проводимость в виде 

брадикардии оказывает активация каротидного синуса, хеморецепторов дуги 

аорты вследствие снижения содержания углекислого газа и повышения уровня 
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кислорода что возбуждает замедляющую работу сердца. [14,15,160]. 

ЦНС и ряд гуморальных и рефлекторных влияний действуют на работу 

вегетативной нервной системы. Системный принцип является основным 

принципом организации центральной регуляции различных физиологических 

функций.  

В то же время нервную регуляцию нижнего уровня сердца производит 

само сердце, где происходит оформление внутрисистемных рефлексов. 

Однако этот уровень находится под влиянием вышерасположенных нервных 

структур, благодаря чему его функционирование оказывается в тесной 

взаимосвязи со всеми другими уровнями регуляции [27,41]. 

Кора больших полушарий, гипоталамус, ретикулярная формация, 

продолговатый мозг относятся к центральным механизмам управления 

сердечным ритмом.  

Осуществления тонических влияний на спинальное образование и в 

реализации рефлексов сердечно сосудистой системы основную роль играет 

бульбарный вазомоторный центр продолговатого мозга.Жизненно важную 

для организма информацию о параметрах (газовом составе крови, уровне АД, 

насосной функции сердца, состоянии регуляции коронарного 

кровообращения) несет собой большая часть афферентных волокон 

продолговатого мозга [28,38,41]. Вазомоторный центр получая информацию, 

дает исполнительные команды сердцу, емкостным и резистентным сосудам, 

таким образом обеспечивая поддержание и поиск определенного режима 

деятельности ССС [41]. 

Ретикулярная формация представляет собой одним из основных 

соединяющих образований мозга, имеющая связи почти со всеми 

эффекторными, центральными и сенсорными структурами мозга. Адаптация 

сердца к потребностям всего организма становится возможным вследствие 

деятельности ретикулярной формации. Другие афферентные системы уже 

преобразовывают импульсацией сигналы, поступающие в ретикулярную 

формацию от промежуточных нейронов «сердечного цикла». Для 
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необходимой функциональной активности сердца, ЦНС формирует 

эфферентную импульсацию на основе информации о афферентной 

сигнализации от сердца, поступающей в афферентную часть вазомоторного 

центра [79,99]. 

Гипоталамус как эмоционально-вегетативный центр модулирующее 

влияет на вазомоторный центр и, соответственно, на сердечные рефлексы. 

Связь между гипоталамусом и боковыми рогами спинного мозга, и между 

гипоталамусом и ядрами блуждающего нерва в продолговатом мозгу 

подтверждают данные исследования последних лет. О допустимой 

возможности интеграции парасимпатических и симпатических механизмов 

ВНС на уровне гипоталамуса, позволяет говорить о локализации 

гипоталамических нейронов, аксоны которых направляются к области 

расположения парасимпатических и симпатических преганглионарных 

нейронов в одном и том же ядре[38,99]. Активность вазомоторного центра и 

рефлексов сердца преобразуется под разнонаправленным влиянием, 

раздраженного гипоталамуса. Данные влияния увеличивающие или 

снижающие рефлекторные ответы на изменения ССС, доказывают о наличии 

тормозных и облегчающих влияний. Кроме изменений ЧСС, они имеют 

возможность вызвать различные виды нарушения ритма сердца, а также 

изменение в сократительной функции сердца и его кровоснабжению 

[85,87,125,140,181]. Если кора больших полушарий приспосабливает 

сердечную деятельность и его гемодинамическую производительность в 

соответствии с информацией от экстерорецепторов, то гипоталамус 

организует моделирующие влияния исходя, из широкого спектра 

афферентной сигнализации, приходящей от интерорецепторов. Было 

доказано, что методом электрического раздражения, ответы со стороны 

сердечно-сосудистой системы вызывает на стимуляцию большинства отделов 

коры больших полушарий. В этом отношении лимбический отдел - поясная 

извилина, моторная и премоторная зоны коры, орбитальная поверхность 

лобных долей и передняя часть височной доли наиболее эффективны.  
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Такая локализация активных зон коры в значительной мере совпадает и 

с областями проекций блуждающего нерва и его сердечных ветвей [99]. В 

данное время гипоталамус, как и кора головного мозга обладает способностью 

облегчать так и тормозить рефлексы на сердце. Доказано, что изменения ЧСС 

и АД, происходит при раздражении лимбических отделов коры головного 

мозга. Данные изменения возникают не только при электрической стимуляции 

коры, но и в условиях относительно нормального функционирования мозга и 

в целом организма. Некоторые исследования свидетельствует о том, что 

эмоциональные реакции при котором происходит изменения деятельности 

сердечно-сосудистой системы, вовлечена кора головного мозга [38,41].  

Гуморальный механизм регуляции, тоже играет существенную роль на 

ряду с центральным регуляторным механизмом. 

Катехоламины (адреналин и норадреналин) гормоны мозгового слоя 

надпочечников – участвуют в регуляции многих процессов в ССС. 

Катехоламины при физиологическом потребности увеличивают 

потребление кислорода сердцем в точном соответствии с повышением 

максимальной скорости его сокращений. Считается что активность АТФ- азы 

меняется под действием адреналина. В норме торможение АТФазной 

активности миофибрилл происходит при стимуляции сердца катехоламинами 

и субстанцией расслабления миокарда и таким, образом в процессе 

сокращения замедляется скорость утилизации АТФ. Эффективность 

адреналина и норадреналина в большинства случаев подавляется, за счет 

механизма инактивации катехоламинов сердечной мышцы. Способность 

сердца поглощать катехоламины которые выделяются окончаниями 

симпатических нервов или в циркулирующей крови и связывать их в своих 

структурах, имеет большое значение. Надо отметить, что катехоламины не 

связанны в нервных структурах сердца, а находятся под влиянием 

блуждающего нерва. 

Гормоны щитовидной железы Трийодтиронин (Т3) и тироксин (Т4) 

оказывают значительное влияние на сердце наряду с катехоламинами. Сердце 
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усиленно сокращается и учащается при введение в организм 

йодтиронинов[38].  

Падение ЧСС и ослабление сократительной функции миокарда за счет 

снижения интенсивности обмена при заболеваниях щитовидной железы, 

является одним из ролей данных гормонов, участвующих для нормальной 

производительности сердца.   

При заболеваниях щитовидной железы характеризующейся снижением 

его функции и сопровождающемся снижением ЧСС и ослаблением функции 

сокращения сердца за счет понижения интенсивности обмена, видна 

значительная роль гормонов щитовидной железы в регуляции нормальной 

работоспособности сердца. 

Также есть достоверные данные, что гормоны щитовидной железы 

непосредственно действуют на сердечную функцию. Введенная извне 

трийодтиронин и тироксин очень быстро накапливается в сердечной мышце, 

и большинства из них обнаруживается в проводящей системе [38,83]. 

Гормоны коркового слоя надпочечников – кортикостероиды также 

играют важную роль в регуляции функции сердца, помимо указанных выше 

гормонов. 

Также есть сведения что у животных которым удалили надпочечники со 

временем развивается коллапс, этиологией которого считают сердечную 

недостаточность. Считают, что кардиотоксическое действие связано с 

глюкокортикоидами, а не с минералокортикоидами. Тем не менее большая 

роль в механизме подобного действия принадлежит ионным сдвигам, потому, 

что при потери сердечной сократимости, внутриклеточная калия тоже 

теряется, напротив предотвращению падения мышечной сократимости 

способствует увеличения содержания ионов кальция и калия [99,216]. 

По данным некоторых авторов именно минералокортикоиды влияют на 

сердечную сократимость [83,95,98]. При необходимости в стимуляции 

функции сердца, миокард способен депонировать стероидные гормоны и 

высвобождать их в условиях нарушения кровообращения [99].  
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Ритмограмма (интервальной тахограммы) построена на основе 

спектрального анализа с последующим анализом Фурье, которая включает 

оценку мощности ритмограммы спектральной части, отвечающим различным 

диапазоном частот. Быстрое преобразование Фурье (БПФ) в во многих случаях 

использовался в качестве алгоритма дискретного преобразования Фурье 

(ДПФ), впрочем, в некоторых работ было успешно применено метод 

вычисления спектра по автокорреляционной функции вариаций R-R-

интервалов [3,13,80,86,218,220].  

Группа исследователей в первой половине 80-х годов XX века впервые 

рекомендовали применить спектральный метод для анализа вариабельность 

сердечного ритма и количественной оценки симпатического и 

парасимпатического влияния на него. Для этих исследований экспертами 

Североамериканской ассоциации ритмологии и электрофизиологии (САРЭ) и 

Европейской ассоциации кардиологов (ЕАК) было предложено единые 

требования, предъявляемые к единицам измерения, методике и аппаратуре. 

В конце 80-х годов XX века были предложены рекомендации и 

стандарты измерения, физиологическая интерпретация и клиническое 

использование ВСР. Граница спектральных диапазонов различных частотных 

компонентов ВСР и методы определения спектральной мощности и их 

физиологической корреляции строго определены в стандартах [70,71,90]. 

Выделяют три основных диапазона при спектральном анализе сердечного 

ритма: очень низких частот – ULF (ultra low Frequency), низких частот – LF 

(low frequency), высоких частот – HF (High frequency).   

В LF и НF диапазонах не фиксируются распределения мощности и 

центральной части и варьируются в зависимости от вегетативной регуляции 

ритма сердца. В высокочастотную область спектра основной вклад носит 

эфферентная вагусная активность. В отношении диапазона – LF, мнения 

авторов разделяется, некоторые считают, как параметр, включающий 

симпатические и вагусные влияния, а другие только как маркер 

симпатической активности [30,90,145,159,205]. 
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Рассматриваемые проблемы спектрального метода изучения 

вариабельности сердечного ритма, определено тем, что позволяет судить о 

вегетативной регуляции и деятельности сердца, так и его функционального 

состояния. 

На данный момент спектральный анализ вариабельности сердечного 

ритма является преимущественно информативным методом для 

количественной оценки вегетативной регуляции ритма сердца 

[87,165,166,180,196].  

В настоящее время в качестве показателя риска развития осложнений 

сердечно-сосудистой системы, включая внезапную коронарную смерть, 

рассматриваются спектральные характеристики ВСР. По мнению авторов 

[196, 224] у пациентов с ОИМ спектральная структура вариаций ЧСС 

отличается крайне низким уровнем как LF-, так и HF-компонентов. 

Подавление парасимпатической функции стимуляции сердца у больных 

вызвано общим снижением спектральной мощности. Одним из факторов 

внезапной коронарной смерти у больных с ИМ считается уменьшение 

девиации R-R-интервала по отношению к контрольной группе более чем в два 

раза. Данные факторы нашли подтверждение в других работах 

[28,57,80,163,204].  

Состояние вегетативного баланса и риска развития внезапной 

коронарной смерти отражают достоверную зависимость между соотношением 

спектральных компонентов на низких и высоких частотах. Снижение 

вагусного тонуса т.е. HF-составляющей упоминается в качестве фактора риска 

[85,141,164,204].  

Тенденция к снижению вариабельность сердечного ритма в частности, 

компоненты HF можно чётко наблюдать у пациентов с желудочковыми 

нарушениями ритма [66,86,212]. Тем не менее надежность спектрального 

прогноза в этой группе патологии расходятся, которая, скорее всего, связано с 

трудной этиологией болезни, что требует учета нескольких физиологических 

факторов одновременно [86,87,222]. У пациентов с повышенным АД в 
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некоторых случаев наблюдается обратное течения т.е. повышение уровня 

высокочастотной вариабельности интервала R-R, которая должна учитываться 

при индивидуальном подборе медикаментозного лечения [87].  

Заканчивая обзор литературы, следует отметить, что, несмотря на 

очевидный прогресс, достигнутый к настоящему времени в деле исследования 

процессов, ведущих к развитию инфаркта миокарда и КШ, проблемы 

исследования, лечения ИМ и его осложнений далеко не исчерпаны. В 

настоящей работе нами предлагается один из вариантов решения этих 

проблем, основанный на методах комплексного анализа низкочастотных 

вариаций кардиоинтервала, применение миокардиального цитопротектора в 

комплексном интенсивном лечении КШ с целю снижения летального исхода 

и профилактики данных осложнений у этих пациентов. 
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Глава 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1.  Клиническая характеристика больных 

В данной диссертационной работе были включены 155 больных с 

острым инфарктом миокарда и получившие комплексную терапию в 

отделение реанимации и интенсивной терапии Центральной больницы 

Б.Гафуровского района Согдийской области. Из исследуемой группы больных 

у 100 на фоне инфаркта миокарда имелось осложнения кардиогенного шока. 

Больные были распределены по возрасту и полу следующим образом 

(рисунок 2.1) Среди исследуемых больных большинство составили мужчины 

– 65,2%, женщины -34,8%. 

 

 

Рисунок 2.1. - Распределение больных по возрасту и полу. 

Необходимо отметить, что у 74% больных с острым инфарктом 

миокарда, осложненного кардиогенным шоком, входивших в 

диссертационную работу, имелись сопутствующие патологии (n=115). При 

этом у некоторых больных имелось 2 и более сопутствующих заболевания 

(рисунок 2.2). 
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Рисунок 2.2 - Сопутствующие патологии у больных инфарктом миокарда, 

осложненного кардиогенным шоком. 

Вопросы диагностики по принятым протоколам Европейского общество 

кардиологов должен охватить более 2-х симптомокомплексов: 

продолжительность боли в области грудной клетке более 20 мин. и не 

проходящий применением нитроглицерина, а также типичные изменение 

электрокардиограммы более в 2-х смежных отведениях. 

Данные исследования Российских кардиологов и разработанные 

протоколы на национальном уровне, клиника кардиогенного шока 

основывается на следующих показателях: гипотония с падением 

артериального давления 80 мм рт.ст.; снижение пульсового давления менее 20 

мм рт.ст.; картина гипоперфузии органов – нарушение микроциркуляции с 

дисфункцией всех органов и систем, заторможенность сознания, олигоурия 

(диурез менее 30 мл\час) 
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           Рисунок 2.3. - Алгоритм диагностических мероприятий при кардиогенном шоке. 

Самой большой проблемой при шоке, это изменение всех жизненно-

важных функций организма как единая система: нарушение 

микроциркуляции, снижении артериального давления, нарушения дыхания, 

изменение электрокардиограммы, нарастание гипоксии, изменение кислотно-

основного состояния, нарушение проводимости насосной функции с картиной 

ишемии миокарда. При нарастании гипоксии и нарушение кровоснабжении 

миокарда более 55% клиника кардиогенного шока на фоне комплексной 
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интенсивной терапии положительных результатов не дает. 

Обоснование включения в работе: 

1. Истинная форма кардиогенного шока на фоне инфаркта 

миокарда. 

2. Больные с инфарктом миокарда без клиники шока 

3. Больные до 70 лет. 

Обоснование исключение из работы: 

1. Пациенты, имеющие сопутствующие патологии 

(онкологические заболевания, нарушение функции почек в стадии 

декомпенсации, септические заболевания, цирроз печени)  

2. Пациенты старше 75 лет с нарушением функции органов и 

систем.  

3. Пациенты с ожирением III степени. 

Клиника кардиогенного шока у наших пациентов наблюдалось более 

чем в 80,0% случаев, от начала проявления инфаркта миокарда, у больных 

имелось несколько эпизодов боли в грудной клетке, а также у больных 

получавшие терапию, клиника шока развилось в стационаре на этапах 

лечения. 

Одним из факторов развития данного осложнения — это 

распространенность инфаркта (ишемия с некрозом миокарда). Надо отметить, 

что клиника кардиогенного шока у наших больных в большинстве случаев 

диагностирована при инфаркте передней стенки левого желудочка. 

Следовательно, за счет закупорки левой коронарной артерии обеспечивающий 

кровоснабжение, основных участков миокарда. 

Наши исследования показали, что у более 70% больных диагностирован 

инфаркт миокарда передней стенки и эти факты подтверждены данным 

электрокардиограммы, а у 19 (12,3%) больных инфаркт задней стенки 

(рисунок 2.4). У всех пациентов инфаркт носил трансмуральный характер с 

зубцом Q на ЭКГ. Стойкая элевация сегмента ST не более 2 мм выявлена у 44 

больных (28,4%), а в остальных случаях (71,6%) сегмент ST превышал 3 и 
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более миллиметров. Случаи инфаркта миокарда без подъемов сегмента ST и 

повторное инфарцирование нами не были зарегистрированы. 

При суточном мониторировании ЭКГ (таблица 2.4) выявлялись 

изменения ритма и проводимости, а также желудочковые экстрасистолы 

высоких градаций по Лауну–Вольфу. Данные таблицы показывают, что на 

фоне КШ зафиксированы нарушения ритма жизнеугрожающего характера, то 

есть в 68% случаев выявлены ЖЭ III градации по Лауну-Вольфу, в 32% - ЖЭ 

IV «А» градации, 23% - ЖЭ IV «Б» градации и в 12% случаев зафиксированы 

ЖЭ V градации, что существенно влияло на процент летальности у этих 

пациентов. Кроме того, выявлены блокады ножек пучка Гиса (14%) и 

кратковременные транзиторные синоатриальные (СА) и атриовентрикулярные 

блокады (АВ).  

Необходимо отметить, что пароксизмы фибрилляции предсердий (ФП) 

возникали у 13 больных, при этом в 8 случаях это была мелковолновая ФП, у 

5 пациентов – крупноволновая. Давность пароксизма составляла у 9 больных 

не более одних суток от момента поступления, и самостоятельно 

восстановился синусовый ритм на фоне основной терапии. У четырех 

пациентов длительность ФП продолжалась в течение 48 часов с 

восстановлением синусового ритма без специальной антиаритмической 

терапии. Необходимо отметить, что на фоне пароксизма ФП ни в одном случае 

не развилось прогрессирующее состояние больных, что возможно связано с 

желудочковым ответом. По частоте желудочковых ответов в основном была 

выявлена тахисистолическая форма ФП с колебаниями частоты желудочковых 

сокращений от 116 до 144 в мин, в среднем 13014 импульсов в мин. 
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Рисунок 2.4. - Характеристика обследованных больных.  

У больных ОИМ с проявлениями КШ зона инфарцирования в 

преимущественном большинстве случаев носила распространенный характер 

и рецидивирующее течение ангинозных болей наблюдалось у 9 (9%) 

пациентов. Из исследуемых групп более 75% пациентов обращались за 

медицинской помощью спустя суток от начала появления болей в грудной 

клетки. В остальных случаях (25%) время госпитализации составило более 6 

часов и менее суток от начала ангинозного приступа, что, несомненно, играет 

роль при назначении терапии (тромболитиков). Течение болезни в момент 

поступления на фоне КШ было осложненно недостаточностью 

кровообращения с угнетением жизненно важных функции органов и систем. 

Длительность и интенсивность приступа у различных больных были 

неодинаковыми. Болевой синдром был и кратковременным, а иногда и 

интенсивным по характеру продолжительностью более 24 часов, 

сопровождалось с нарушением дыхания. Часто наблюдалась одышка с 

нарушением микроциркуляции, дыхательная недостаточность, цианоз 

носогубного треугольника и набухшие шейные вены.  
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Аускультативная картина при выслушивании легких, в основном, была 

обусловлена наличием недостаточности кровообращения на фоне КШ. У 22 

больных выслушивались незвучные мелкопузырчатые хрипы в нижних 

отделах легких. У 36 больных были явления застоя в легких с наличием 

влажных хрипов, преимущественно в нижних отделах с обеих сторон. У 42 

больных было выявлено состояние выраженного застоя в легких, 

проявляющегося приступами ночной пароксизмальной одышки, а также 

сердечной астмой.  

Граница сердца у пациентов чаще всего было изменено, при наличии 

застоя в легких акцент второго тона над легочные артерии, а также различной 

интенсивности систолический шум.  

Более чем у половины (67%) больных ОИМ с кардиогенным шоком 

ишемическая болезнь сердца сопутствовала (n=67) артериальная гипертония 

(АГ), у 61% пациентов (n=61) выявлен избыточный вес, гиперхолестеринемия 

отмечена у 76% больных (n=76), курение как фактор риска выявлено у 48% 

пациентов (n=48).  

 У больных с неосложненным течением в 45,5% случаев (n=25) 

выявлен передний и в 12,7% задний инфаркт миокарда (n=7). Нарушение 

ритма в виде ЖЭ не более I-II гр. по Лауну-Вольфу выявлено в 9 случаях, что 

в динамике не требовало применения специальных антиаритмических 

препаратов, кроме бета-адреноблокаторов. Стойкая элевация сегмента ST на 

ЭКГ во всех случаях составляла более двух миллиметров в соответствующих 

отведениях. Клинически от начала болевого синдрома до 6 часов поступило в 

стационар всего 18 больных (33%). Болевой синдром у этих пациентов чаще 

продолжался более 20 минут и менее одного часа с характерной вегетативной 

симптоматикой. При поступлении в стационар им была оказана своевременная 

помощь, и течение болезни протекало без осложнений.  

При осмотре наблюдались умеренной степени выраженности бледность 

кожных покровов и тахипноэ до 18-24 в мин, признаки цианоза видимых 

слизистых и набухшие шейные вены не наблюдались. При аускультаций 
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легких в основном выслушивалось ослабленное везикулярное дыхание, 

признаков недостаточности кровообращения не было выявлено.  

Артериальное давление почти у всех больных было относительно стабильное, 

только в 5 случаях на фоне ангинозного приступа наблюдалось повышение 

артериального давления выше нормы, которое стабилизировалось после 

оказания помощи. Часто сердце у пациентов было расширено влево от левой 

среднеключичной линии. Почти у всех была характерная синусовая 

тахикардия в первые 2-3 суток с нормализацией ритма в последующие дни. 

Реже отмечалась синусовая брадикардия с переходом в тахикардию. При 

аускультации у всех больных 1-й тон над верхушкой и в точке Боткина был 

ослаблен, превалировал 2-й тон (в норме 1-й), патологических шумов не 

выслушивалось.  

У пациентов ОИМ с неосложненным течением АГ имела место у 25 

пациентов (45,5%), избыточный вес – у 12 (21,8%), гиперхолестеринемия – у 

18 (33%) и курение – 14 (25,5%). 

Учитывая, что сахарный диабет существенно влияет на развитие и 

течение ОИМ, нами также в исследовании не были включены эти пациенты.  

Следовательно, данные исследования доказало, что, в основном течение 

острого инфаркта миокарда с проявлениями КШ развивается на фоне 

трансмурального повреждения миокарда с передней локализацией 

инфарцирования и у более половины больных диагностированы аритмии. 

Проведение эхокардиографии осуществлялось аппаратом «Sonoscape 

SSI-6000», в общепринятых режимах. Данные исследования проводились 

методом («Осипов М.А.» 1993). Фракция выброса определялось по Симпсону, 

определялись размеры левого желудочка в систолу и диастолу, размеры 

правого желудочка, диаметр левого предсердия, толщина межжелудочковой 

перегородки, проводилось допплерография внутрисердечных потоков.  

Результаты исследование пациентов приведены ниже. У 44 (44%) 

пациентов увеличено левый отдел предсердия показали референс значение, 

при этом у 31 пациентов данные эхокардиографии показали незначительные 
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увеличение отделов предсердия от 39 до 51мм. Также у 9 пациентов 

констатировано выраженное увеличение и колебалось до 60мм, и у 12 

пациентов величина левого предсердия достигало более 61мм. У пациентов с 

неосложненным течением в 14 случаях (n=14) диагностирована гипертрофия 

ЛП, а случаев гипертрофии, превышающей 60 мм, выявлено не было 

(рисунок 2.5)  

 

Рисунок 2.5. - Распределение больных в зависимости от размеров левого 

предсердия, мм. 

В следующей рисунке 2.6 приведены данные больных в зависимости от 

размера правого предсердия. Величина отделов правого предсердия 

констатировано у 94 больных референс значение. У 5 больных 

диагностировано расширения правого отделов до 51мм.   У пациентов с 

неосложненным течением ОИМ расширение правого предсердия не 

наблюдались. Данные литература и наши наблюдения показали, что 

гипертрофия правого и левого отделов всегда сочетались. И поэтому в работе 

мы не диагностировали их в отдельности.  
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Рисунок 2.6. - Распределение больных в зависимости от диаметра правого 

предсердия, мм.           

  В рисунке 2.7 приведены результаты о межжелудочковой перегородке 

и задней стенки левого отдела желудочка в фазе расслабления. Данные 

исследования показали референс, величина этих показателей также у 29 

пациентов с ОИМ осложнившимся КШ. Проведенный анализ больных ОИМ с 

КШ показали о изменении стенки с нарастанием до 9мм у 32 пациентов и у 31 

больных достигали более 9мм. У пациентов с неосложненным течением 

толщина ТМЖП и ТЗСЛЖ в 50% оказалась в пределах нормы и в остальных 

случаях выявлена гипертрофия различной степени. 

          Надо отметить что расширение левого желудочка у пациентов с 

коронарным нарушением считается одним из основных факторов приводящей 

к изменению ритма и проводимости сердца и причиной внезапной остановки 

сердца.    

94

55

6
0

100

55

0

20

40

60

80

100

120

ОИМ+КШ ОИМ неосложненный

< 46 > 46 итог



55 

 

 

Рисунок 2.7. - Распределение больных в зависимости от толщины миокарда 

левого желудочка (ТМЖПД / ТЗСЛЖД), мм. 

  В рисунке 2.8 приведены ЭхоКГ данные размера левого желудочка в 

диастолу у обследованных больных. Диаметр левого желудочка в диастолу 

(ДЛЖД) оказался в нормальных пределах (то есть не более 56 мм) в 11% 

случаев у больных ОИМ с КШ и в 12,7% у пациентов с неосложненным 

течением. У остальных 89% больных ОИМ с КШ и 87,3% пациентов с 

неосложненным течением диаметр левого желудочка превышал верхнюю 

границу нормы (56 мм).  
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Рисунок 2.8. - Распределение больных в зависимости от диаметра левого 

желудочка в диастолу, мм. 

Уменьшении фракции выброса отмечается не только при инфаркте 

миокарда, но и при других коронарных нарушениях и является одним из 

факторов влияющий на электрическую проводимость миокарда и внезапной 

остановки сердца.  

  У пациентов с неосложненным течением ОИМ ФВ была умеренно 

снижена и колебалась от 41 до 55%, в среднем 48±0,7%, а случаи ниже 40% 

нами не были выявлены. У пациентов с проявлениями КШ во всех случаях ФВ 

была значительной и колебалась в пределах от 20 до 40%, в среднем 30±10% 

(рисунок 2.9). 
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Рисунок 2.9. - Распределение больных в зависимости от величины ФВ левого 

желудочка, %. 

Данные литературы указывают на то, что септическое проявление более 

35% стенки левого желудочка приводящей к нарушениям его функций 

настолько, что АД не удерживается на цифрах для нормализации 

гемодинамики. 

Увеличение периферического сосудистого сопротивления нарастает 

постнагрузку, что приводит к повышению потребности миокарда к кислороду. 

Надо отметить, что при увеличении сердечного сокращения также нарастает 

потребность к кислороду, следовательно, приводящей к нарушению функции 

миокарда. На этом фоне снижение сердечного выброса и АД при критическом 

падении АД ниже 60мм.рт. ст. приводят к увеличению участка инфаркта, 

коронарной недостаточности и повышается процент неблагоприятных 

исходов.  

У пациентов с диагностированными результатами лабораторно-

инструментальных методов исследования, диагнозом инфаркта миокарда 

проведено общеклиническое исследование, электрокардиограмма, суточное 
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мониторирование сердца, анализ ритмограмм со спектральным анализ по 

специальной методике и выборочно проводилось коронароангиография.  

  Сбор жалоб и анамнеза проводился по специально разработанному 

опроснику, в котором обращалось внимание на такие признаки, как факторы 

риска ИБС, случаи внезапной коронарной смерти в семье, синкопальные и 

пресинкопальные состояния, злоупотребление алкоголем, занятия спортом, 

образование, профессия и психологический статус. 

Общеклиническое обследование включало оценку физикальных 

данных, а также лабораторного исследования: показателей общего анализа 

крови, креатинфосфокиназы, миоглобина, определение показателей 

липидного обмена (общий холестерин, триглицериды, бета-липопротеиды), 

показателей состояния свертывающей и фибринолитической активности. 

Полученная на каждого пациента информация заносилась в специальные 

карты и компьютерную базу данных.  

Суточное мониторирование ЭКГ выполнялось на портативном 

Холтеровском аппарате фирмы «HELLIGE» (Германия). Оценивалась ЧСС в 

течение суток, выявлялись наджелудочковые и желудочковые аритмии, 

нарушения проводимости, эпизоды ишемии миокарда.  

Для правильной оценки смещения интервала ST нами определено 

расположение двух точек – j и i. Точка j (junction – соединение) – точка 

соединения (пересечения) восходящего колена зубца S (а при отсутствии – 

нисходящего колена зубца R) с началом сегмента ST.Точка i (ischemia) – точка 

на интервале ST, отстоящая от точки j на 0,08 с. Именно смещение точки i 

относительно изолинии в процессе анализа позволяет судить об ишемическом 

или неишемическом смещении интервала ST. О степени смещения интервала 

ST судили по величине h – это расстояние от изоэлектрической линии до точки 

i. При значении h 1 мм и более вероятность ишемической болезни наибольшая. 

У всех больных нами выявлено горизонтальное смещение интервала ST книзу 

от изолинии на 1 мм и более, как точка j (hj=hi>1мм). Необходимо отметить, 

что критериям ишемии миокарда явилось правило «1×1×1», то есть депрессия 
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сегмента ST ишемического типа на 1мм и более, сохранение этой депрессии 

сегмента ST не менее 1 минуты, длительность времени между отдельными 

эпизодами ишемии не менее 1 минуты [63].  

2.2. Инструментальные методы исследования 

Необходимо отметить, что пациентам, входящим в данную работу, 

проводилось запись электрокардиограммы в момент госпитализации, в 

динамике на 3-4 сутки, и в процессе лечения. Продолжительность записи 

продолжалось в течение суток, и обработка мониторинга осуществлялось в 

соответствии с рекомендациями Европейского Общества Кардиологов (ЕОК). 

Показатели RR - интервалов обрабатывались автоматически. 

В мониторинг анализированы данные об изменение ритма, 

проводимости и других дисфункций при данной патологии. В течение 10 мин. 

больным с подключённым электродом по общей схеме проведено запись ЭКГ 

для оценки R-R интервала. Полученные результаты проводились с 

статобработками этих данных по методу В.М Урицкого (2000). Для оценки 

вариационного ряда, индивидуально и по стандартному методу анализировано 

в каждом случае, построение гистограммы который охватывает 

кардиоинтервалы среднего значение мощности, спектра стандартного 

активности отклонение и коэффициента вариации RR/R-Rф. 

При оценке продолжительности и характер R-R- кардиоинтервала 

обработаны следующие параметры. 

Начальная часть спектра – fyнч, представляет область ультранизких 

частот и характеризует экстракардиальную регуляцию сердечного ритма со 

стороны ЦНС. 

Низкой частоты – fнч, отражающие степень симпатической активации. 

Высокой частоты -  fвч, характеризующие влияние парасимпатической 

активации. 

          Вариабельность сердечного ритма, определялась по геометрическим, 

статистическим и спектральным методам на основе нижеследующих 

показателей: длительность кардиоинтервала R-R в мс; стандартное 
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отклонение R-R-интервала (вариабельность ритма) - RR в отн. единицах и в 

мс; область максимальной устойчивости регуляции сердечного ритма (оценка 

фрактальности) -  в относительных единицах; спектр мощности: - в диапазоне 

УНЧ (4,0 10-3 ... 4,0 10-2 Гц) в относительных единицах и в %; - в диапазоне НЧ 

4,0 10-2 ... 0,15 Гц в относительных единицах и в %; в диапазоне ВЧ 0,15... 0,4 

Гц в относительных единицах и в %; а также индекс вегетативного баланса 

(отношение SНЧ \SВЧ) в относительных единицах. 

Для изучения морфофункционального состояния сердца проводилось 

ультразвуковое исследование сердца аппаратом «Sonoscope 6000» (КНР) и 

определяли спектр скоростей кровотока в импульсном режиме (импульсная 

допплерография - ИД) по стандартной методике с использованием 

рекомендаций Американского эхокардиографического общества (Sahn D. et al. 

1978; Ferrari R., 2003). Исследование проводилось дважды: при поступлении в 

стационар и через 2-3 месяца от начала заболевания. 

Анализировались следующие ЭхоКг - показатели: 

диаметр корня аорты (АО мм); размер левого предсердия (ЛП мм.); 

конечный диастолический размер левого желудочка (КДРЛЖ, мм); 

толщина межжелудочковой перегородки (МЖП, мм); толщина задней 

стенки левого желудочка (ЗСЛЖ, мм.);  

масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ, г);  

индекс массы миокарда левого желудочка (ИММЛЖ (г/м2); конечный 

диастолический объем левого желудочка (КДО мл); размер правого 

предсердия (ПП, мм.);  

размер правого желудочка (ПЖ, мм.);  

диаметр легочной артерии (JIA, мм.);  

фракция выброса (ФВ, %); относительная толщина стенки левого 

желудочка (ОТСЛЖ) рассчитывалась по отношению суммы толщины ЗСЛЖ 

и МЖП к конечному диастолическому размеру левого желудочка. 
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 2.3. Статистический анализ данных. 

Статистической обработке подлежали два рода наблюдений: во-первых, 

индивидуальные данные R-R - интервалографии и спектрального анализа для 

каждого пациента. Во-вторых, данные по группе, составленной по требуемому 

признаку (контроль, нозологическая форма, стадия болезни и т.п.). Во втором 

случае для каждой группы число вариационных рядов соответствует набору 

анализируемых параметров: R-Rср , RR,  и других характеристик спектра.   
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Глава 3. КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА И ЧАСТОТА 

ВСТРЕЧАЕМОСТИ ОСЛОЖНЕНИЙ С ИЗУЧЕНИЕМ ДАННЫХ 

ГЕМОРЕОЛОГИИ, СЕРДЕЧНОГО РИТМА И ВЕГЕТАТИВНОГО 

СТАТУСА 

Присоединение осложнения при остром инфаркте миокарде приводит к 

дисбалансу гемодинамических показателей и дисфункции, основных 

жизненно-важных функций органов, особенно дыхательной, 

мочевыделительной и нервной систем.  

Клиническая картина кардиогенного шока – это в первую очередь 

снижение артериального давления, нарушение периферической 

микроциркуляции за счет дисфункции в системе кровообращения и угнетение 

сознания от сопора до комы. 

Снижение сократительной способности миокарда в результате, которого 

уменьшаются систолический выброс и минутный объем сердца, артериальная 

перфузия коронарного кровообращения, имеет большое значение в патогенезе 

кардиогенного шока. При этом повышается общее периферическое 

сопротивление, особенно при реактивном шоке, что еще больше усугубляет 

нарушение гемодинамики. Иногда общее периферическое сопротивление 

имеет тенденцию к снижению. Гипотензия и артериальная гиповолемия 

приводят к развитию ацидоза, отрицательно воздействующего на инотропную 

функцию миокарда. Гипоксия и ацидоз повышают сосудистую 

проницаемость, вызывают расширение прекапиллярных артериол и сужение 

посткапиллярных венул. Капиллярный объем крови резко увеличивается, 

происходит секвестрация крови. В результате этого, а также вследствие 

внутрисосудистого свертывания крови, агрегации тромбоцитов и лейкоцитов, 

образования скопления эритроцитов и отложения фибрина резко нарушается 

микроциркуляция. 
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3.1. Данные кардиоинтервалографии при осложненном инфаркте 

миокарда 

Проведенное исследование показало уровни интеграции связей, 

формирующих экстракардиальную регуляцию со стороны ЦНС (b), 

изменчивости (вариабельности) сердечного ритма (s), у пациентов с 

инфарктом миокарда без проявления КШ и с кардиогенным шоком нами были 

условно распределены на 2 группы, отличающиеся друг от друга.  

Для сравнения приведено пример спектральной мощности R-R– 

кардиоинтервала в группе здоровых (рисунок 3.1), больного с ОИМ без 

осложнения (рисунок 3.2), и на фоне развития истинного кардиогенного шока 

(рисунок 3.3). 

На рисунке 3.1 (норма) определены средний R-R-интервал, -R-R 

стандартное отклонение R-R-интервала (вариабельность ритма, флуктуации 

R-R-кардиоинтервала), общая спектральная мощность Σ(S) в относительных 

единицах, которая разделена на ультранизкие частоты - Унч (ULF), низкие 

частоты - НЧ (LF), высокие частоты – ВЧ (HF) в мс², и рядом даны показатели 

в процентных соотношениях. И также приведень индекс вегетативного 

баланса – ИВБ (LF\HF) и (степень интеграции формирующих ЭКР со 

стороны ЦНС). 

Как видно из рисунка 3.1 индекс спектрального наклона в норме равен 

примерно 55, показатели степени интеграции связей, формирующих ЭКР со 

стороны центральной нервной системы (=1,24), средний R-R интервал (886 

мс), вариабельности ритма (=65мс), и вегетативный статус в пределах 

допустимой нормы (Sунч=0,41отн. ед; НЧ=0,23отн. ед; ВЧ=0,36отн. ед; индекс 

вегетативного баланса – ИВБ=2,64).  
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Рисунок 3.1. - Пример спектральной мощности вариаций кардиоинтервала в 

норме. 

На рисунке 3.2 приведен пример спектральной мощности R-R-

кардиоинтервала у пациентов с неосложненым течением острого инфаркта 

миокарда. Всего было обследовано 20 пациентов для сравнения с ОИМ без 

осложнения. Как видно, наблюдается снижение показателя степени 

интеграции связей, формирующих экстракардиальную регуляцию со стороны 

нервной системы (b=0,19), средний R-Rинтервал (578 мс) снижение 

вариабельности ритма (s=10мс), снижение спектрального наклона (до ~20 

градусов), повышение активности вегетативной системы (НЧ=0,32) и 

снижение ИВБ до 1,14. 
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Рисунок 3.2. - Пример спектра мощности вариаций кардиоинтервала у 

пациента с инфарктом миокарда с неосложненным течением. 

Данная запись спектральной R-R-кардиоинтервала выполнена на фоне 

кардиогенного шока у пациентов с ОИМ (рисунок 3.3)   

Как видно визуально, индекс наклона спектра примерно равен нулю 

(угол альфа=0), наблюдается снижение Унч до 0,21 отн.ед, повышение 

активности Sнч до 0,57 отн.ед (симпатическая гиперактивация) и 

перенапряжение индекса вегетативного баланса (LF\HF) до 7,83, подавление 

парасимпатической активности до 0,22 отн.ед, резкое изменение 

вариабельности ритма сердца (s=10мс) с ригидном ритме и практически 

дезинтегрирована степень интеграции системных связей экстракардиальную 

регуляцию регулирующий сердечный ритм (b=0,02). 

Отчетливо выраженная потеря стабильности регуляции сердечного 

ритма явдяется основным признаком данного состояния системы. Это 

свидетельтвует о том, что в данном случае отсутствует согласованная связь 

между центральными механизмами регуляции ритма сердца и 

периферическими интракардиальными кардиорецепциями - эффект 

временной «денервации сердца». Данное состояние является одним из 

факторов вероятного развития неблагоприятного исхода у больных острого 

инфаркта миокарда и в том числе у пациентов с кардиогенным шоком. 
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Рисунок 3.3. -  Спектр мощности вариаций кардиоинтервала у пациента с 

инфарктом миокарда, сопровождающегося кардиогенным шоком. 

Благоприятный прогноз у больных с ИМ осложненным КШ наблюдается 

при положительной тенденций к восстановлению спектральной структуры 

вараций R-R-интервала на фоне комплексной терапии если происходит 

значительное повышение параметров ,  и возрастание угла альфа до 55 

градусов и выше. 

Следовательно, отмечается, что возможно постепенно на фоне терапии 

происходит интеграция связей ЭКР и сохраняется соподчиненная взаимная 

центральная регуляция ритма сердца с интракардиальной кардиорецепцией. 

Как известно, такое состояние (позитивная динамика) достигается при 

своевременной и адекватной терапии, степень поражения и реваскуляризации 

миокарда, функционирование коллатералей и других многих факторов. 

Как видно из таблицы 3.1 в первую группу включены пациенты с 

проявлениями кардиогенного шока на фоне инфаркта миокарда (n=100) с 

данными степени интеграции системных связей, формирующих 

экстракардиальную регуляцию – β=0,08±0,04, ВСР - s=0,10±0,06 мс, что 

достоверно отличается от этих показателей у больных без проявления КШ и 
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от здоровых лиц. 

Таблица 3.1. - Показатели степени интеграции связей, формирующих ЭКР у 

больных острым инфарктом миокарда и кардиогенным шоком. 

Группы 

пациентов 

 

Число 

наблюден

ий 

 

 - показатель 

степени 

устойчивости 

регуляции 

сердечного ритма 

-вариабельность 

сердечного ритма, 

мс 

R-R-интервал, 

в мс 

ОИМ с 

КШ 
100 0,08 ±0,04*** 0,10 ±0,06*** 446±32*** 

ОИМ без 

КШ 
55 0,38±0,12** 0,44±0,16* 578±46*** 

ГЗ 

(здоровые) 
30 0,95±0,12 1,0±0,2 841±30 

Примечание: * р <0,05 ** р <0,01; *** р <0,001- значимость различий средних 

значений показателей по сравнению с таковым в группе здоровых. 

Необходимо отметить, что положительного результата от терапии в 

данной группе больных с КШ не удалось достичь в связи с тем, что имелось 

дисфункции органов и систем и нуждалась более продолжительное ведение и 

наблюдение, при этом имело место незначительная стабилизация интеграции 

системных связей экстракардиальной регуляции (b) и s-R-R. Уровень 

интеграции, регулирующей ритм сердца со стороны центральной нервной 

системы (b, Унч, ИВБ) держалась в критических значений, что 

характеризовалась тяжестью состоянию больных. 

Нужно подчеркнуть, что при инфаркте миокарда одним из основных 

проявлений является боль, который имеет раздражающий фактор и в первую 

очередь влияет на вегетативную нервную систему, являющийся 

поддерживающим внутренний гомеостаз. В зависимости от тяжести и течения 

у больных на фоне инфаркта миокарда с кардиогенным шоком, низкий 

параметр b и s (не считая показателей других инструментальных методов) 
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проявляется прогностический наиболее неблагоприятный режим - глубокая и 

продолжительная дезинтеграция системных связей, в результате чего 

возникает высокая вероятность риска развития летальных исходов. Данный 

фактор в первую очередь зависит от нарушения гемодинамики и 

сопутствующей патологии.   

Во 2 группу вошли 55 больные, которые по клиническим течениям не 

имели дисфункции органов и систем, т.е. не диагностирована клиника 

кардиогенного шока. Данные (таблица 3.1) уровня интеграции системных 

связей экстракардиальной регуляции показало - b=0,38±0,12 и вариабельность 

сердечного ритма – δ=0,44±0,16 мс. 

Уровень интеграции связей, формирующих экстракардиальной 

регуляции со стороны нервной системы (b), оставалась в области критических 

значениях, в отличие от пациентов с кардиогенным шоком в пределах 

(b=0,38±0,12). Данные вариабельности ритма сердца значились в пределах 

s=0,44±0,16 мс против s=0,10±0,06 мс, что существенно отличается от 

показателей больных с проявлениями КШ. Это свидетельствует, что при 

инфаркте миокарда не имеющий дисфункции органов и систем и осложнений 

клинически может протекать более стабильно. Эффект от комплексной 

терапии у больных, не имеющих клиники кардиогенного шока нарастала 

быстрее и не требовалось дополнительных исследований. Летальность в 

данной группе не наблюдалось и среднее пребывание в клинике отличалась от 

больных с осложненным течением. 

Сопоставление данных у пациентов с инфарктом миокарда, которые 

были распределены на 2 группы (с осложнением и без нее) показало, что в 1-

ой группе на фоне имеющего осложнения, дисфункции органов и систем 

констатированы угнетение данных системных связей, формирующих 

экстракардиальную регуляцию со стороны нервной системы и вариабельности 

сердечного ритма. Данный факт указывает о взаимосвязи регуляции 

сердечного ритма со стороны ЦНС, что увеличивает риск развития 

неблагоприятного исхода у этих пациентов  
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Учитывая проведенное исследование у пациентов с ИМ по показателям 

анализа спектра R-R-интервала, можно сделать выводы, что нарушения 

гемодинамики при КШ адекватно отражает устойчивый субкритический 

режим и вероятность возникновение неблагоприятного исхода связано от 

уровня и степени дисрегуляции. 

Следует отметить, что при нарушении вариабельности ритма сердца у 

больных с осложненной формой инфаркта миокарда, по сравнению с 

больными без осложнений нарастает неблагоприятный исход. 

Следовательно, на основании исследования можно утверждать, что при 

изменении частоты сердечных сокращений и данных вариабельности и 

устойчивости регуляции ритма является достоверным диагностическим 

критерием, и изучение данных показателей позволяет своевременно 

диагностировать имеющие отклонения и провести обоснованную коррекцию 

и снизить неблагоприятный исход при данной патологии. 

3.2 Клиническая характеристика и частота встречаемости 

кардиогенного шока при остром инфаркте миокарде  

Клинические наблюдения показали, что кардиогенный шок как 

осложнения при остром инфаркте миокарде встречался в диапазоне от 5,2-

12% случаев. Если в 2013 году частота встречаемости осложнений 

констатировалась на цифрах 8,3, то в 2016 году достиг максимума и составил 

12,2% у больных получивших комплексное лечение в специализированных 

клиниках (таблица 3.2). 
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Таблица 3.2. - Частота диагностированного кардиогенного шока при инфаркте 

миокарде в период 2013-2016 годы и данным ретроспективного анализа. 

  Время 

  годы 

  Численность    

больных с 

инфарктом 

миокарда 

Случаи осложнен. 

кардиогенным 

шоком 

Процент 

случаев КШ 

р 

 2005 495 51 10,3 р=0,002 

 2010           765 84 10,9 р=0,003 

 2013           641 53 8,3 p=0,17 

 2014          569 61 10,7 p=0,0001 

 2015          741 73 9,8 p=0,094 

 2016          712 87 12,2 p=0,43 

 Итого          3923 409 10,4 р=0,002 

 

В исследуемой группы больных с инфарктом миокарда имели в 

большинстве случаев сопутствующие патологии, на фоне которых 

ухудшилось общее состояние. В структуре сопутствующей патологии 

лидирующее место занимала артериальная гипертензия более 60%, сахарный 

диабет – 40%, сердечная недостаточность хронического течения – 36%. Надо 

отметить, что более 50% больных были госпитализированы неоднократно по 

поводу патологии сердечно-сосудистой системы, особенно клиники острого 

инфаркта миокарда. При этом у 11% больных имели место нарушения 

мозгового кровообращения, заболевания органов дыхания, особенно 

обструктивный синдром на фоне хронического бронхита, с явлениями 

деструкции, констатирован у 9,8% больных. 

На фоне нарушений функций почек хронического течения у 14% 

больных диагностирован острый инфаркт миокард с осложнением 

кардиогенного шока. Также диагностирована ишемия хронического течения 

за счет атеросклероза с изменениями сосудов конечностей у 23 % больных 

(таблица 3.3) 
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Таблица 3.3. - Сопутствующие заболевания у пациентов с острым инфарктом 

миокарда, осложненным кардиогенным шоком. 

Показатель Кол-во пациентов 

абс. % 

 Артериальная гипертензия 245 60,0 

 Хроническая сердечная недостаточность II A-Б 164 40,0 

 Сахарный диабет II типа 147 35,9 

 Острое нарушение мозгового кровообращения 84 20,5 

 Хроническая обструктивная болезнь легких 50 12,2 

 Хроническая почечная недостаточность 32 7,8 

 Атеросклероз артерий нижних конечностей 83 20,3 

 

Надо отметить, что у больных, входящих в основную группу, на фоне 

кардиогенного шока показатель сапутствующих заболеваний достигла 

258,2±10,1 случаев на 100 пациентов. При этом константировано несколько 

сапутствующих патологии у одного больного в данной группе и показатели 

колебались на уровне 79,3±3,2 до 11,4±3,5 на 100 больных соответственно 

(таблица 3. 4). 

Таблица 3.4. - Число случаев сопутствующих заболеваний у пациентов с 

кардиогенным шоком в 2013-2016 годы (на 100 больных). 

Заболевания Распространенность, 

M±SD 
 Артериальная гипертензия 60,0±4,1 

 Хроническая сердечная недостаточность более II ст. 40,0±1,9 

 Сахарный диабет 35,9±7,6 

 Хроническая обструктивная болезнь легких 12,2±3,1 

 Хроническая почечная недостаточность 7,8±2,4 

 Острое нарушение мозгового кровообращения 20,5±5,2 

 

Надо отметить, что всего 11% случаев исследуемым больным были 
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произведено ангионрафия сосудов сердца, стентирование коронарных 

сосудов и ангиопластика. Показания к проведению аортокоронарного 

шунтирования выставлены 2% больным, стентирование коронарных сосудов 

- 3% больным. Остальным больным была определена консервативная тактика 

лечения ИБС. 

Следует отметить, что анализ карт больных показало несвоевременное 

поступление больных в клиниках, что привело к ухудшению и 

многочисленных осложнений больных с кардиогенным шоком. Примерно в 

40% случаев время от начала болевого синдрома до поступления в 

специализированную клинику составило 12 часов более. Спустя сутки от 

начало ангинозных приступов 35% больных было госпитализировано в 

стационар (таблица 3.5). 

Таблица 3.5. - Распределение пациентов в зависимости от времени начала 

болевого синдрома до клинических проявлений кардиогенного шока. 

Показатель Количество пациентов 

 абс. (%) 

Период поступления в клинику от 

начала заболевания до 6 ч 

103 (25,2) 

Период поступления в клинику от 

начала заболевания до 12 ч 

163 (39,8) 

Период поступления в клинику от 

начала заболевания до 24 ч 

143 (35,0) 

            

 При поступлении в клинику независимо от тяжести и проявления 

осложнений, проводилось электрокардиограмма, которая констатировала 

изменение различного характера: блокада левой ножки пучка Гиса у 25%, 

стойкое изменение подъема сегмента ST у 18% больных (таблица 3.6). По 

характеру локализации острого инфаркта миокарда выявлена следующая 

структура: 

• у 48,0% передняя стенка левого желудочка; 
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• у 34,4% задняя стенка левого желудочка; 

• у 17,6 инфаркт миокарда, приводящий к изменениям 

передней, боковой и задней стенки. 

Таблица 3.6. - Характер изменения ЭКГ у больных исследуемой группы (n=409) 

при диагностике кардиогенного шока. 

                          Показатель Удельный вес,  

% 

Локализация ИМ  передний 48,0 

 задний  34,4 

 циркулярный 17,6 

Изменения ЭКГ  Зубец Q на ЭКГ 18 

 Блокада правой ножки пучка Гиса 13,7 

 Блокада левой ножки пучка Гиса 25,0 

 Фибрилляция предсердий 14,6 

 Желудочковые нарушения ритма 12,1 

 АВ-блокада II и более степени 6,9 

          

У всех больных исследуемой группы диагностировано уменьшение 

фракции выброса левого желудка до 38%, при этом нарастало объем левого 

желудочка на 158,4 мл. На этом фоне у 10 больных диагностированно 

регургитация третей степени. Результаты эхокардиографии на основе 

сердечного выброса у 36% больных показало картину кардиогенного шока, и 

у этих больных сердечный индекс колебалось более 3 л/мин/м2. А у 60% 

больных показатели эхокардиографии показало ниже 3 л/мин/м2 (таблица 3.7). 
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Таблица 3.7. - ЭХО-кардиографические параметры пациентов с кардиогенным 

шоком. 

Показатель Значение, n (95% ДИ) 

 Конечный диастолический объем левого 

желудочка, мл 

  162,3 (158,4-166,2) 

 Конечный систолический объем левого    

желудочка, мл 

  110,8 (107,5-114,2) 

 Сердечный выброс, л/мин   5,7 (5,2-6,2) 

 Сердечный индекс, л/мин/м2   3,3 (3,1-3,5) 

 Фракция выброса левого желудочка, %   39,2 (36,2-42,1) 

  

      Клинические и инструментальные исследование показали, что несмотря на 

дисфункцию органов кровообращение, степень гипотонии было умерено. 

Если средние данные САД были 95мм рт. ст., то диастолические в пределах 60 

мм.рт.ст. Когда константировано шок кардиогенного характера у 40% 

больных САД были 85 мм.рт.ст. (таблица 3.8). 

Таблица 3.8. - Гемодинамические показатели пациентов исследуемой группы. 

                      Показатель Значение 

  АД систолическое менее 90 мм рт. ст., n (%) 152 (32,2%) 

  АД диастолическое менее 90 мм рт. ст., n (%) 175 (42,8%) 

  ЧСС менее 60 уд. в мин., n (%) 41 (10,0%) 

  ЧСС более 90 уд. в мин., n (%) 124 (30,3%) 

  АД систолическое, мм рт. ст. (95% ДИ) 104,2 (101,2;107,1) 

  АД диастолическое, мм рт. ст. (95% ДИ) 66,7 (65,3;69,1) 

  ЧСС, уд. в мин. (95% ДИ) 86,8 (85,2;88,4) 

 

На основе проведенной клинико-лабораторных данных при 
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констатировании диагноза кардиогенного шока установлена гипергликемия 

со значением 11,1±4,2 ммоль/л, нарастание уровня креатинина до 122,1±42,8 

мкмоль/л. Биохимический анализ крови показало данные электролитов в 

пределах нормы. Показатель калия (4,1±0,38 ммоль/л), натрия плазмы крови 

(139±5,46 ммоль/л). Данные кислотно-основного состояния показало 

метаболический ацидоз в пробах артериальной крови у всех больных 

исследуемой группы (pH=7,23±0,28), концентрация бикарбоната равна 

22±4,88 ммоль/л, дефицит оснований - 4,4±1,7 ммоль/л. Снижение уровня 

насыщения смешанной венозной крови кислородом до 56±7,8% (таблица 3.9) 

Таблица 3.9. - Лабораторные показатели пациентов с кардиогенным шоком. 

           Показатель Значение М±SD 

   Глюкоза, ммоль/л 11,1±4,2 

   Гемоглобин, г/л 119,7±19,2 

   Гематокрит, % 40,1±5,4 

   Бикарбонат крови, ммоль/л 22,0 ±4,88 

   рН крови 7,23±0,28 

   ВЕ, ммоль/л -4,4±1,7 

   SvO2, % 56±7,8 

   Концентрация калия плазмы, ммоль/л 4,1±0,38 

   Концентрация натрия плазмы, ммоль/л 139±5,46 

   Креатинин плазмы, мкмоль/л 122,1±42,8 

Таким образом, клинико-анамнестические данные и частота 

встречаемости инфаркта миокарда и его осложнения ежегодно с улучшением 

диагностики и выявляемости имеет тенденция к росту. Течение и прогноз 

инфаркта миокарда в основном зависит от фона и сопутствующей патологии 

и своевременно начатой терапии. Изменение клинико-лабораторных 

показателей в основном зависит от тяжести и срока поступления в стационар. 
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3.3. Вегетативный статус у пациентов с инфарктом 

миокарда и его оценка 

Многочисленные исследование и клинические наблюдение указывают, 

что одним из основных факторов в развитии коронарных нарушений играет 

роль вегетативная нервная система. При этом пусковым механизмов в 

аритмиях играет нервная система у больных с острым инфарктом миокарда. 

Доказано, что нейровегетативная регуляция играет основную роль в 

нарушении кровоснабжение миокарда и возникновение ишемии при 

инфаркте. 

Следовательно, все процессы, происходящие в организме, регулируются 

под контролем ЦНС и других систем.  

Научно доказано, что регуляции всех физиологических процессов 

(центральной и периферической гемодинамики) протекают по системному 

принципу, при этом нервная регуляция сердца является само сердца. Надо 

отметит, что все процессы регуляции находятся под контролем центральной 

нервной структуры, благодаря которому функционирование всех органов и 

систем находятся в едином процессе.  

Для сопоставление этих данных нами были анализированы результаты 

исследования вегетативной реакций у пациентов с инфарктом миокарда по 

симпатической и парасимпатической активности и вегетативного баланса, по 

данным группам сравнение и практически здоровых (таблице 3.10). 
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Таблица 3.10. - Показатели параметров вегетативного статуса в контрольной 

группе (n=40). 

Параметр Наименование Единицы 

измерения 

М±m 

Sунч в диапазоне ультра 

НЧ 

отн.ед. 0,370,03 

SНЧ в диапазоне НЧ отн.ед. 0,280,02 

SВЧ в диапазоне ВЧ отн.ед. 0,190,03 

ИВБ индекс 

вегететативного 

баланса 

отн.ед. 2,10,4 

 

Анализ гистограмма у пациентов с коронарным нарушением по данным 

вегетативного баланса условно распределено на три группы: по величине SНЧ 

симптоматической активности, по величине SВЧ парасимпатической 

активности и случаев относительной спектральной мощности S близкой к 

норме (таблица 3.11). Как видно из таблицы у больных с ОИМ преобладают 

проявления симпатической активности (Sнч), о чем свидетельствуют и данные 

других авторов. Индекс вегетативного баланса оказался выше нормы до 

5,85±1,68 у всех пациентов. 

Таблица 3.11. – Результаты оценки вегетативного статуса у больных с ОИМ 

(n=155). 

Группа Число 

наблюдений 

Спектральная 

мощность 

Показатели 

абс. % 

I 114 73,6 Sнч 0,66±0,10 

II 27 17,4 Sвч 0,38±0,06 

III 14 9,0 Спектральная 

мощность ближе к 

норме 

Sнч = 0,28±0,04 

Sвч = 0,20±0,03 

Все 

группы 

155 100 ИВБ 5,85±1,68 

Все 

группы 

155 100 Sунч 

 

0,62±0,08 
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Данные исследования показало, что при инфаркте миокарда 

наблюдалась нарушение ритма сердца и проводимости, как признаки 

активации симпатической нервной системы.  

Комплексное мероприятие в лечение КШ с применением вазопрессоров не дало 

положительных результатов у данной категории больных, что является основной причиной 

неблагоприятных исходов при инфаркте миокарда на фоне шока.          Подытожив 

данное исследование об изменение и нарушение вегетативной регуляции при 

остром инфаркте миокарде, можно охарактеризовать как изменение при 

патологическом состоянии со стороны других систем. Следовательно, надо 

отметить, что методом экспресс диагностики было получено своевременная 

оценка вегетативной регуляции, без трудных методов, которые использовали 

другие исследователи.  

Следовательно, устойчивое сочетание параметров → (дезинтеграция 

связей, формирующих экстракардиальную регуляцию со стороны нервной 

системы и → (снижение вариабельности ритма сердца, приводящее к 

ригидному ритму), данные изменения в основном регистрируются у 

пациентов с КШ (помимо других инструментальных показателей), 

характеризуют, вероятно, о высоком уровне риска развития неблагоприятного 

исхода. Данное исследование и клиническое наблюдение указывают, что 

факторами, способствующим развитию критического состояния, и 

неблагоприятного исхода, может является активация вегетативной нервной 

системы за счет симпатической и парасимпатической деятельности. 

3.4. Гемореология у пациентов инфарктом миокарда и с 

кардиогенным шоком. 

Учитывая ведущую роль при развитии ОИМ и его осложнений играют 

изменения и дисбаланс во всех системах организма, особенно (свёртывающей, 

антисвёртывающей и фибринолитической), в связи с этим мы провели 

клинико-лабораторное исследование этих показателей у исследуемых 

пациентов для своевременной коррекции имеющих нарушений (таблица 3.12). 



79 

 

Результат исследование показало, что количество больных с инфарктом 

миокарда без осложнений и больных с КШ показатели гемоглобина составило 

150±1,42 г/л и 159±1,76 г/л, то есть достоверных различий в их содержании не 

было обнаружено.  

У больных без КШ и с проялениями КШ в течении первой сутки 

показатели уровня гематокрита достоверно отличались (р <0,001) от 

контрольной группы: 45,19±0,88% и 50,27±1,37% vc 57,32±1,87. 

Показатели уровня гематокрита в первые сутки заболевания у больных 

с неосложненным течением и с проявлениями КШ достоверно отличались (р 

<0,001) от группы контроля: 45,19±0,88% и 50,27±1,37% vc 57,32±1,87. 

Нормализация этого показателя к концу недели на фоне комплексной терапии 

постепенно улучшилось. 

У больных с неосложненным течением уровень фибриногена 7,12±0,04 

г/л в свою очередь повышается по сравнению с контрольными показателями 

(3,72±0,54), а с КШ до 9,7±0,14 г/л. Уровень фибриногена к конце первой 

недели комплексной терапии у пациентов с неосложненным течением ИМ 

приближается к норме, а у больных КШ по-прежнему остается высоким 

(7,6±0,19 г/л). К концу недели лечения уровень фибриногена у пациентов с 

неосложненным течением ИМ приближается к норме, а у пациентов с КШ по-

прежнему остается высоким (7,6±0,19 г/л). 

У пациентов с крупноочаговым инфарктом и КШ четко прослеживается 

повышения когуляционных свойств крови 140,2±1,6 и 199±2,1% при 

контрольных (здоровых) значениях 91,7±1,6% при исследовании 

протромбинового индекса у больных в течение первых суток пребывания в 

больнице. К концу первой недели нахождения в стационаре отмечается 

тенденция к нормолизации протромбинового индекса пациентов с 

неосложненным течением инфаркта, а у пациентов с кардиогенным шоком 

снижение происходит до уровня 169,2±1,7%. 

При госпитализации пациентов в кардиореанимационное отделение у 

больных одновременно отмечалось повышение коагуляционных свойств 
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крови и увеличение вязкости крови и сыворотки. 

У всех больных с ОИМ достоверно увеличены показатели вязкости 

крови и достигали предельного значения у больных с осложненым течением 

ИМ 10,32±0,1 мПа/сек, т.е. больше чем в 3 раза по сравнению с показателями 

здоровых людей, и более 1,5 раза по сравнению с данным у пациентов без 

осложненного инфаркта. 

Такую же тенденция имеет вязкость плазмы, у пациентов с ИМ 

осложненным КШ маскимальное значение которого составила - 2,04±0,03 

мПа/сек. К концу первой недели интенсивного лечения наблюдалось 

снижение вязкости крови и сыворотки, но, по нашим наблюдением, оно не 

достигало необходимого уровня, особенно у пациентов с КШ (3,92±0,07 и 

2,88±0,03 мПа/сек). 

Таблица 3.12. - Показатели свертывающей системы крови у больных с 

инфарктом миокарда осложненный и без осложнений кардиогенным шоком. 

Показатели Время Контр. 

группа 

ИМ без 

осложнений 

ИМ осложн. 

кардиогенн. 

шоком 

Гемоглобин Hb, г/л при поступл. 

к концу нед. 
138±1,27 150±1,42 

140±1,38 

159±1,76 

148±1,34 

Гематокрит Ht, % при поступл. 

к концу нед. 
45,19±0,88 50,27±1,37 

46,32±1,21 

57,32±1,87 

49,27±1,78 

Фибриноген, г/л при поступл. 

к концу нед. 
3,72±0,54 7,12±0,04 

4,76±0,29 

9,7±0,14 

7,6±0,19 

Протромбиновый индекс, % при поступл. 

к концу нед. 
91,7±1,6 140,2±1,6 

100,1±1,4 

199±2,1 

169,2±1,7 

Вязкость крови, мПа/сек при поступл. 

к концу нед. 
3,32±0,03 5,92±0,05 

5,04±0,07 

10,32±0,1 

6,80±0,10 

Вязкость сыворотки,  

мПа/сек 

при поступл. 

к концу нед. 
1,08±0,01 2,04±0,03 

1,26±0,03 

3,92±0,07 

2,88±0,03 

Активированное частичное 

тромбопластиновое время, 

сек 

при поступл. 

к концу нед. 
40,9±5,8 37,9±1,92 

50,6±4,92 

35,4±3,98 

59,2±5,77 

Тромбоциты х 109 л-1 при поступл. 

к концу нед. 
281±10,78 279±10,84 

280±10,83 

269±11,74 

276±10,86 

Время свертывание крови 

по Ли-Уайту, сек 

при поступл. 

к концу нед. 
415±22,0 342±16,0 

490±39,0 

263±11,1 

710,0±26,0 

         В зависимости от клинического течения и тяжести состояния результат 
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проведенного исследования характеризуют о гиперкоагуляции и нарастание 

свертывающей активности крови у больных острого инфаркта миокарда, это в 

первую очередь зависит от тяжести состояния, зоны поражения миокарда и 

имеющих осложнений. На фоне нарастающей активности свёртывающей 

системы сопровождается одновременно угнетение фибринолитической 

активности крови.  

Результаты лабораторного исследования показали, что у пациентов с 

острым инфарктом миокарда с осложнением и без осложнения данные 

тромбопластинового время практически не имели отличие от больных группы 

сравнения (36,4±2,01. 33,2±2,81 и группа сравнения 39,1±2,4). Также 

проведённая комплексная терапия позволила в 1,2-1,6 раз увеличить 

тромбопластиновое время, что достигла на цифрах 49,7±3,56 и более, а на фоне 

кардиогенного шока до 59,2 ±5,7. 

При патологии органов кровообращение также изучили свертываемость 

крови по Ли-Уайту, где выявили увеличение показателей по сравнению с 

контрольной группой. Результаты лабораторной исследование также 

показали, что у больных с коронарным нарушением без осложнения и у 

больных на фоне кардиогенного шока имелись отличие по отношению 

больных из групп сравнения (основная группа339±14,0сек.; 294±2сек., группа 

сравнения 394±18,0 сек.). 

Только на фоне комплексной терапии позволило продлить время 

свёртываемости до 688±31,0 у пациентов с осложненным формам инфаркта 

миокарда. 

Необходимо отметит, что показатели тромбоцитов, также имели 

достоверное отличие в зависимости от течения и осложнения по сравнению с 

больных контрольной группы, количество тромбоцитов уменьшилось при 

тяжести течения шока. У больных без осложнения составило 258±12,32, при 

кардиогенном шоке колебалось в пределах 264±9,7, а у больных контрольной 

группы в пределах 279±11,64. 
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Таким образом, показатели реологии крови у пациентов с инфарктом 

миокарда складывалось из течения дисфункции других органов и систем и 

комплексной мероприятий по коррекции этих изменений. Анализируя 

проведенную нами клиника- лабораторных данных реологии свертываемости 

крови в момент поступление и на фоне комплексной терапии можно 

констатировать, что у больных с инфарктом миокарда имеющиеся 

осложнения, данная реология имеет тенденцию к гиперкоагуляций. 

Следовательно, увеличивалось свертывающая система при снижении 

фибринозной активности, которая является предиктором развития 

неблагоприятных исходов у больных инфарктом миокарда с кардиогенным 

шоком.   
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Глава 4. РЕЗУЛЬТАТ КОМПЛЕКСНОЙ ТЕРАПИИ У БОЛЬНЫХ 

С ОСЛОЖНЕННЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА И ОЦЕНКА ЕЁ 

ЭФФЕКТИВНОСТИ 

4.1. Особенности комплексной терапии острого инфаркта 

миокарда. 

Проведение комплексной терапии при осложнении острого инфаркта 

миокарда, сопровождающегося кардиогенным шоком в основном будет 

направлено на поддержание и улучшение работоспособности миокарда. 

Необходимо отметить, что одним из основных методом лечения 

кардиогенного шока – это проведение профилактических мероприятий при 

возникновении кардиогенного шока. На фоне острого инфаркта миокарда 

организация и проведение лечебных мероприятий в основном направлено на 

поддержание жизненно-важных функций организма. Учитывая, что при 

кардиогенном шоке происходит снижение и падение ударного и минутного 

выбросов за счет снижение работоспособности миокарда, поэтому 

целесообразно будет коррекции и устранении этих недостатков, в первую 

очередь задачи при их терапии. Это можно достичь в основном проведением 

лечебных мероприятий для улучшения ишемизированной части миокарда за 

счет восстановлении кровообращения и уменьшении потреблении миокардом 

кислорода. После проведения коррекции уменьшении потребление миокардом 

кислорода сводится к минимуму, это за счет уменьшении постнагрузки и 

удержание преднагрузки на нормальных уровнях. 

На фоне снижения сердечных выбросов при кардиогенном шоке 

развиваются глубокие нарушения микроциркуляции с периферическим 

спазмом. В результате чего приводит к микротромбу и глубокому 

метаболическому ацидозу и гипоксии. 

Одним из основных причин снижение венозного возврата, который 

влияет на сердечной выброс является депонирование внутрисосудистой 

жидкости в тканях и в других пространствах.  
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Учитывая изменения гемодинамики, комплекс лечебных мероприятий 

при шоке кардиогенного происхождение проводили с учетом этих изменение, 

и оно зависело от течения, степени шока, сопутствующей патологии и 

осложнений, и проводилось в условиях мониторирования, и эффективности 

терапии, от срока и качество проводимой терапии. В условиях 

кардиореанимационного отделения нами проведена комплексная интенсивная 

терапия КШ по принятым Всероссийским научным обществом кардиологов 

(ВНОК) 2011 года рекомендациям, а также по разработанному нами алгоритму 

лечебных мероприятий. На фоне кардиогенного шока было проведена 

мониторинг показателей: контроль АД, ЧСС, ЦВД, ЭКГ в смежных 

отведениях, SPO2, периферическая пульсоксиметрия, контроль почасового 

диуреза и температурного градиента. 

 

 

Рисунок 4.1. - Алгоритм лечебных мероприятий при кардиогенном шоке. 



85 

 

Обезболивание. Ангинозный болевой синдром, как известно, 

обусловлен миокардиальной ишемией, вызванной острой коронарной 

недостаточностью. Ишемия – это, в первую очередь, энергетический кризис, 

клиническими проявлениями которого являются, симптом ангинозной боли, 

электрическая нестабильность и нарушение контрактильности миокарда. 

Болевой синдром сопровождается не только болью, но и определенными 

изменениями в метаболизме, эмоциональном статусе, дыхательной системы, 

что имеет сильное значение в гемодинамике у больных с ИБС. Это крайне 

нежелательно для пациентов с ИМ, потому, что непременно приводит к 

увеличению нагрузки на сердечную мышцу и может усугубить тяжесть 

состояния больного за счет нарастание потребности в кислороде и увеличению 

ишемической зоны. Проведение лечебной анальгезии позволяет предупредить 

развитие рефлекторного КШ и стабилизации гемодинамических показателей 

данной группы пациентов. 

Для обезболивания средством выбора является введение наркотических 

анальгетиков (фентанил и морфий) с нейролептиками (дроперидол). В течении 

первых двух суток было применено 126 пациентом (81,3%) морфий, и 29 

пациентам (18,7%) нейролептанальгезия. Для предотвращения 

гипотензивного и кардиодепрессивного действия, Морфий был введен 

внутривенно дробно по 5мг в разведенном виде, медленно, до суммарной дозы 

10мг. 

Несомненно, наркотический препарат ликвидирует болевые ощущения, 

который приводить к нормализации гемодинамических показателей, снижает 

венозный возврат к сердцу и снижение потребности миокарда в кислороде. 

Использовалось сочетание внутривенного введения наркотического 

анальгетика с нейролептиком (фентанил, дроперидол) в зависимости от 

уровня АД из расчета 2:1 или 3:1 (0,1-0,2 мг фентанила и 2,5-5мг дроперидола). 

Полноценное адекватное обезболивание, было достигнуто во всех случаях. 

При продолжающийся и нарастающим болевом синдроме, отмечается 

возбуждение и дискомфорт, напряжения, применялся (у 11 больных - 7,1%) 
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метод атаралгезии – сочетание комбинации анальгетических и седативных 

препаратов. При этом раствор анальгетиков промедол или морфин вводился в 

комбинации диазепама или реланиума, предварительно разводив с 

физиологическим раствором.  

Нитраты. Нами нитраты использованы в основном у больных не 

осложненным течением в виде инфузии нитроглицерина 0,1% (изокета) 

внутривенно из расчета 10-20 мкг/мин под контролем АД и ЧСС до средних 

доз 50-100 мкг/мин. Необходимо отметить, что нами учтено обязательное 

условие применения медленных внутривенных инфузий нитроглицерина – 

систолическое АД не ниже 90 мм рт. ст. и параллельная инфузия инотропного 

препарата. Применение пероральных нитратов, приводит к снижению пред и 

пост нагрузки на сердца, при этим снижается нагрузка на миокард и снижается 

потребность к кислороду. Улучшается кровоснабжение ишемизированного 

участка миокарда (нитрокор 9,25-1,3мг, кардикет 20-40-80мг/сутки).   

         На фоне комплексной терапии проведённая симптоматическая лечения, 

позволит улучшит гемодинамические показатели, снимает напряжение на 

стенки миокарда, этим улучшается кровоток в коллатералях. Под давлением 

нитратов стабилизируется центральная гемодинамика систолическая и 

диастолическая давление, уменьшается границы сердца, особенно левого 

желудочка.  

Антиагрегантная терапия. Как известно, исходя из современных знаний 

о тромбообразовании и роли тромбоцитов в этом процессе, логично 

попытаться воспрепятствовать дальнейшему процессу коронаротромбоза с 

помощью антиагрегантов. С этой целью всем пациентом при госпитализации 

назначали нагрузочную дозу ацетилсалициловой кислоты в дозировке 500мг 

(разжевать) внутрь и нагрузучную дозу клопидогреля в дозировке 300мг 

внутрь, затем эти препараты назначали в сочетании (ацетилсалициловая 

кислота по 150 мг + клопидогрел 75 мг) один раз в сутки. 

Согласно современным рекомендациям, чрескожное коронарное 

вмешательство (ЧКВ) является процедурой выбора вне зависимости от 
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возраста больных с КШ, развывшемся в течение 36 часов после начала ИМ, 

при условии возможности выполнить ЧКВ в пределах 18 часов после начала 

КШ. Но, однако, учитывая, что в наших условиях (где проведен подбор 

больных) отсутствует специализированное кардиохирургическое отделение и 

соответственно ангиографическое оборудование, мы не проводили ЧКВ у 

наших пациентов. В таких случаях рекомендуются при наличии показаний 

выполнять тромболизис. 

Тромболитическая терапия. Восстановление кровотока в коронарных 

артериях, - один из главных патогенетических способов спасения 

инфарцированного мышцы сердца и терапии пациентов с ИМ, в том числе и с 

кардиогенным шоком. Тромболизис в период до 6-8 часов, от начала 

проявлений клинических признаков инфаркта способствует улучшению 

сокращении миокарда в зоне инфаркта, устранению ангинозного приступа, 

быстрому восстановлению признаков ишемии на ЭКГ, уменьшению 

выраженности растройств гемодинамики и снижению смертности. 

Учитывая клиническое течение и состояния больных нами были 

назначены лечения по следующим признакам: болевой синдром более 20 

минут, электрокардиографические признаки ишемических изменений 

сегмента ST, либо появление острой блокады ЛНПГ в первые 6-12 часов 

заболевания. Тромболитическая терапия (ТЛТ) проведена у 18 (13,8%) 

больных ОИМ без осложнений, а у остальных (включая всех больных с КШ) 

из-за позднего обращения не проводилась данная терапия. Тромболизис 

проводилась препаратом стрептокиназой по следующей схеме: болюсная доза 

500 000 МЕ в течении первых 5 минут, с последующей инфузией 1 000 000 МЕ 

на 100 мл физиологического раствора в течение часа. Через 90 минут после 

введения стрептокиназы по степени снижения подъема сегмента ST 

оценивается эффективность тромболизиса по сравнению с выраженностью 

первоначального подъема. Тромболизис считалось эффективным если подъем 

сегмента SТ снизилась более чем 50% по сравнению с первичным уровнем. 
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Результаты исследование показали, что у 35% пациентов с картиной 

кардиогенного шока применение тромболитической терапии дало 

положительный результат. По клинико-лабораторным данным, не 

диагностировано побочных эффектов. 

При картине кардиогенного шока, и отсутствии противопоказаний, мы 

применяли гепаринотерапию всем больным по 60 ЕД\кг одномоментно, 

дальнейшем в динамике начинали инфузию из расчета 10 - 12 ЕД \кг, в течении 

5 дней с момента поступления в клинику и под контролем показателей 

свертывающейся системы крови.   

Инотропная терапия. Одним из основных направлений в лечении 

больных с инфарктом миокарда, осложнённой кардиогенным шоком является 

применение инотропных препаратов, которые дают положительный эффект на 

пред и пост нагрузки с нарастанием силы сокращении миокарда.  Препараты 

данных групп влияют на патологические части миокарда с имеющий 

дисфункций кровоснабжения и нехватки ткани кислородом что приводит к 

улучшению кровообращения с нормализацией АД и ликвидацией участка 

ишемии и гипоксических осложнений.  

Нами было применено дофамина 8 мкг/кг в мин. при необходимости 

постепенно повышали дозу до 12 мкг/кг в минуту. Особенно при осложненном 

КШ сопровождающимся стойкой гипотонией увеличивали дозу вазопрессора 

до 14 мкг/кг в минуту.   

Таким образом, исходя из фармакологических особенностей 

инотропных препаратов и клинической специфики КШ, мы придерживались 

следующих рекомендаций: 

- при систолическом артериальном давлении выше 90 мм рт.ст. - 

инфузия добутамина в дозе 5-20 мкг/кг/мин; 

- систолическое АД 70-90 мм рт.ст. – инфузия допамина в дозе 10-30 

мкг/кг/мин; 

- если перечисленного было недостаточно для обеспечения адекватной 

перфузии, применялась комбинация допамина и норадреналина 8-12 мкг/мин; 
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- при снижении систолического артериального давления ниже 70 мм 

рт.ст. применяли сразу же комбинированное введение норадреналина (12-32 

мкг/мин) и допамина 5-25 мкг/кг/мин, либо комбинация допамина с инфузией 

малых и средних доз адреналина (1-10 мкг/мин). 

Основными критериями при лечении инотропными средствами 

является, обеспечение хорошей периферической перфузией за счет улучшения 

микроциркуляции, тонуса артериол и сердечного выброса (СВ). Однако, при 

выборе инотропного препарата существует еще и другие рекомендации. 

Величина диуреза при гипотензивных состояниях является одним из 

критериев для дифференцированного выбора инотропного препарата. 

Допамин является препаратом выбора при развитии олигурии (меньше 30 

мл/час), а добутамин целесообразно применять при величине больше чем 30 

мл/час.  

Коррекция гиповолемии. На фоне кардиогенного шока дефицит, объема 

циркулирующий крови константировано у 21 пациентов. Нами проведено 

комплексная терапия с учетом центрального венозного давления, мониторинга 

артериального давления и дыхательной системы. Когда наблюдалось 

снижение венозного давления на 30 мм.вод.ст и аускультативной картины 

легких без хрипов, мы проводили инфузионую терапию физиологическим 

растворами 500мл из расчета 3-5 мл в мин. Инфузию проводили по 

мониторингу показателя центральной гемодинамики и показателям дыхания. 

По достижению положительного результата ЦВД до 70-90 мм. вод. ст., наши 

наблюдение показало, что шок происходит на фоне гиповолемии и при 

проведении инфузионной терапии т.е. водной нагрузке приводит к 

положительной динамики ЦВД. При нарушениях функции дыхания, одышки, 

картина шокового легкого, прекрашали инфузионную терапию. Когда 

инфузионная терапия не привело к нарастанию сердченого выброса, тогда в 

лечение подключали инотропные препараты.  

Диуретики. При шоке с сиптомами задержки жидкости препаратом 

выбора является диуретики (петлевые) оказывающие мочегонное действие. 
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Больным КШ с симптомами задержки жидкости обычно нами использовано 

препарат фуросемид в дозировке 40-80 мг, внутривенно 78% пациентам. 

Введение ударной дозы фуросемида с последующей инфузией более 

эффективно. Для этих целей по показаниям было увеличено доза фуросемида 

до 60-120 мг болюсно, с последующей инфузией в дозировке, не более 1мг/кг 

массы тела. Наши наблюдения в действительности показали, что у наших 

пациентов в таких случаях отмечалось положительный диурез, при 

аускультации отмечалось снижение застоя в легких, повышался показатель 

сатурации крови, уменшалась выраженная одышка и больные чувствовали 

себя лучше. 

Антиаритмики. Следует отметить, что на фоне КШ появление 

желудочковых аритмий ухудшает прогноз выживаемости у этих пациентов. 

Исходя из этого, назначение антиаритмических препаратов провели сугубо у 

больных с желудочковыми аритмиями высоких градаций по Лауну-Вольфу. 

При желудочковых аритмиях III градации по Лауну-Вольфу коррекцию 

сердечного ритма проводили кордароном (300-450 мг, внутривенно) у 62 

больных. При жизнеугрожающих желудочковых аритмиях (IV-V градации) 

пришлось назначить кордарон в дозе 600-1200 мг в сутки, внутривенно у 32 

больных, далее внутрь по схеме. 

4.2 Осложнение инфаркта миокарда и факторы, влияющие на исход 

         На основе всех показателей и имеющихся факторов, влияющие на 

исход осложнения инфаркта миокарда на этапах проведения лечение в период 

госпитализации больных, выявление значимой связи с наступлением 

летального исхода дает возможность предположить разработку схему 

ведение пациента в зависимости от исходного состояния и возможностей 

оказать неотложную консервативную или хирургическую помощь больным с 

инфарктом миокарда. 

В анализируемых картах истории болезни групп больных, имеющих 

картину кардиогенного шока, которая составила 409 из них после 
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комплексной терапии положительный результат установлено у 62 больных. 

При этом неблагоприятный исход в стационаре значилось 347 (84%) больных. 

Литературные данные и наши исследование доказали, что неблагоприятный 

исход имеет связь с возрастом и тяжестью течения данной патологии. При 

этом только в возрасте от 40 до 49 лет неблагоприятный исход достигало в 

пределах у 21% больных, в возрасте до 59 лет коэффициент колеблется до 31-

38%, в возраст до 69 лет -  39%, старше 70 лет и пожилые достигли до 50%. 

Данные исследование показали наиболее низкий неблагоприятной исход у 

больных в возрасте до 49 лет по отношению больных старшего возраста 

(рисунок 4.2). 

 

Рисунок 4.2. - Летальность у больных ИМ осложненного кардиогенным 

шоком. 

Также, выявлено данные о неблагоприятном исходе между мужчин 

(79,2%) и женщин (86,4%). Наиболее значимый неблагоприятный исход 

констатировано у групп с сопутствующим осложнением и дисфункции 

органов и систем в возрасте старше 70 лет (рисунок 4.3).    
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Рисунок 4.3. - Социальные факторы, влияющие на неблагоприятные исходы 

с кардиогенным шоком в стационаре. 

Данные исследование показали, что одним из факторов влияющие на 

неблагоприятные исходы, это больные перенёсшие ранее коронарные 

изменения. При этом у пациентов имелось в анамнезе ИМ. Неблагоприятный 

исход нарастает по сравнению не имеющих изменение в миокарде в анамнезе 

на 8-10%. Также исследование показали связь летальных исходов у пациентов, 

имеющих сопутствующие патологии со стороны органов дыхание, 

кровообращение и другие патологии. Значительно ниже установлены 

неблагоприятные исходы у больных с кардиогенным шоком в анамнезе 

которых, имелись хирургических процедур по поводу дисфункции сердечно-

сосудистой системы в нашем исследовании были 5 больных. У всех на фоне 

кардиогенного шока констатировалась неблагоприятный исход. Среди 404 

больных без коронарного шунтирования неблагоприятный исход развился у 

84% больных. 

Подтвержденно, что в исследуемой нами групп больных, ранее 

перенесших ИМ, наличие хронической сердечной недостаточности и 

хронической почечной недостаточности ассоциировались с неблагоприятным 
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исходом при развитии КШ. В том числе при наличии проявлений нарушений 

функции почек и другие сопутствующие патологии и в анамнезе перенесенное 

коронарное шунтирование сопровождалась со 100%-ним неблагоприятным 

исходом независимо от проведенной комплексной терапии. 

Результаты данных гемодинамики у больных с кардиогенным шоком 

показали, что не установлено значимых различий по данным систолического 

и диастолического артериального давления, частота сердечных сокращений и 

фракция выброса левого желудочка у группы выживших больных с 

неблагоприятным исходом в период госпитализации. Данные лабораторного 

исследования показали, что у пациентов с фатальным исходом наблюдались 

высокие уровни креатинина плазмы, гликемии, гематокрита и гемоглабина. 

Средний бал у групп выживших пациентов при оценке по шкале 

АРАСНЕ II диагностировано ниже (20,1±11,9 баллов), чем в группе с 

неблагоприятными исходами (30±17,7 баллов) (р=0,0049) (Рисунок 4.4). 

 

Рисунок 4.4. - Клинико-лабораторные показатели при поступлении больных с 

летальностью во время нахождения в стационаре, M±SD. 

Исход при данной патологии зависела от отсутствия изменение сегмента 

ST, и констатацией блокады правой ножки пучка Гиса (БПНПГ) по данным 
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ЭКГ, у больных с КШ в момент госпитализации. К основным фактором 

фатального исхода при ИМ, считается нарушение указанных выше 

показателей. 

 

Рисунок 4.5. - Данные электрокардиограммы при госпитализации больных с 

кардиогенным шоком и его исход. 

Таким образом циркулярный инфаркт, многососудистая поражения 

проявившегося на ЭКГ депрессией ST - сегмента, наличия полной блокады 
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ЛНПГ является факторами неблагоприятного исхода у больных данной 

группы.  

Следовательно, изучение клинико-анамнестических и лабораторных 

данных, причины развития кардиогенного шока при инфаркте миокарде 

показали, что в период госпитализации больных, имеющие в анамнезе 

изменения со стороны сердечно-сосудистой системы, сопутствующие 

патологии и клинико-лабораторные изменения влияет на исход больных с 

инфарктом миокарда, сопровождающееся кардиогенным шоком. 

4.3. Роль антиоксидантов в комплексной терапии осложненного 

течения инфаркта миокарда 

Несмотря на внедрение новых технологий и разработка клинических 

протоколов в терапии осложненного течения инфаркта миокарда, результаты 

неблагоприятных исходов остаются на высоких цифрах. В связи с этим 

ежегодно требуется от специалистов данного направления анализировать и 

внедрять новые схемы лечения, чтобы снизить осложнения и 

неблагоприятных исходов. 

В клинической практике применение антиоксидантов при дисфункции 

сердечно-сосудистой системы занимает особое место, так как применение 

данной группы препаратов в отличие от стандартной схемы терапии, 

направлены на улучшение системы кровообращения. Надо отметить, что 

механизм действия антиоксидантов в основном – это улучшение 

ишемизированного участка миокарда и на ранних этапах восстановить их 

функциональную активность. Применение антиоксидантов при коронарных 

нарушениях – это в первую очередь стабилизация и улучшение клеточного 

метаболизма и снижение показателей пероксидации в крови. 

Основным действием антиоксидантов является улучшение клеточного 

метаболизма, нормализации показателей продукции перекисного окисления 

липидов и антиоксидантной защиты. В основе улучшении метаболизма лежит 

усиление окисление глюкозы. 
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В данный момент продолжает совершенствоваться лечения 

кардиогенного шока. Быстрая диагностика симптомов заболевания является 

первостепенной задачей врача. Поддерживающая терапия должно следовать 

за диагностикой, направленное на спасение сердечной мышцы, и один из 

вариантов медикаментозного лечения на фоне комплексной терапии шока у 

больных инфарктом миокарда мы изложим ниже. 

Одним из препаратов антиоксидантов, применяемых в кардиологии это 

Российский препарат Мексикор (2-этил-6-метил-3-оксипиридина сукцината), 

оказывающий антиоксидантный, антигипоксический и 

мембраностабилизирующий действие, является одним из лучших препаратов 

при нарушении коронарного кровообращения и метаболических нарушений.  

Мексикор действует как ингибитор свободных радикалов, тормозит 

процессы перекисного окисления липидов, повышает активность 

антиоксидантной системы ферментов, восстанавливает нарушенные при 

различных патологиях, структуру и функции мембран, оказывает 

модулирующее влияние на мембраносвязанные ферменты 

(кальцийнезависимую фосфодиэстеразу, аденилатциклазу, 

ацетилхолиндиэстеразу), ионные каналы, рецепторные комплексы, в том 

числе бензодиазепиновый, ГАМК, ацетилхолиновый; улучшает транспорт 

нейромедиаторов, синаптическую передачу и взаимосвязь структур мозга. 

Повышает содержание в головном мозге дофамина. Механизм действия 

Мексикора обусловлен его способностью усиливать компенсаторную 

активацию аэробного гликолиза. Он снижает степень угнетения 

окислительных процессов в цикле Кребса в условиях гипоксии, увеличивая 

содержание АТФ и креатинфосфата; способствует сохранению структурно-

функциональной организации биомембран. Мексикор улучшает мозговой 

метаболизм и кровоснабжение мозга, корригирует нарушения в регуляторной 

и микроциркуляторной системах, подавляя констрикцию артериол и 

прекапилляров; улучшает реологические свойства крови, уменьшая агрегацию 

тромбоцитов, стабилизируя мембранные структуры клеток крови 
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(эритроцитов и тромбоцитов), предотвращая гемолиз; улучшает деятельность 

иммунной системы. Мексикор оказывает антиатерогенное действие, вызывая 

регрессию атеросклеротических изменений в артериях, снижая уровень 

холестерина и липопротеидов низкой плотности, восстанавливая липидный 

гомеостаз. 

Мексикор повышает работоспособность и резистентность организма к 

воздействию различных экстремальных повреждающих факторов при 

кислородозависимых патологических состояниях (шок, стресс, гипоксия и 

ишемия, нарушения мозгового кровообращения, физические и умственные 

перегрузки), интоксикации алкоголем и антипсихотическими средствами 

(нейролептиками). 

Исходя из вышеизложенного, больные с кардиогенным шоком (100 

человек) былы разделены на две группы по 50 человек. В первой группе 

(основная- ОГ) проводилась общепринятая схема лечений при КШ 

(анальгезия, иновазоактивная терапия, антиагреганты, гепаринотерапия, с 

коррекцией возможной гиповолемии и аритмии), с целью коррекции 

метаболических нарушений включили в терапию антиоксидант Мексикор по 

300 мг три раза в сутки, внутривенно, капельно в течение 5 суток, затем в/м 3 

раза в день в течение 4-5 суток с дальнейшим переходом на капсулированную 

пероральную форму (0,3 г/сут) в течение десяти дней. Вторая контрольная 

группа (КГ, n=50) получала основную противошоковую терапию, за 

исключением препарата Мексикора. 

         Результат комплексного лечения оценены по данным функции левого 

желудочка на основе допплерэхокардиографии; определялось количество зон 

гипо-, дис- и акинезии по балльной системе, определялись основные  ЭхоКГ-

данные внутрисердечных гемодинамических данных, ишемические 

изменения сегмента ST, аритмии на основе 24 часового мониторирования ЭКГ 

и анализа состояния степени интеграции системных связей экстракардиальной 

регуляции со стороны центральной нервной системы (показателя β), 

вариабельности ритма сердца (δ) и вегетативного статуса (ИВБ, Sунч, Sнч, 
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Sвч). Данные исследования проводилась в момент поступления, середине и 

концу первой недели, и концу второй недели. 

На фоне комплексного лечения с включением антиоксиданта Мексикора 

по данным допплерэхокардиографии - в основной группе к концу первой 

недели отмечалось (n=29) уменьшение количества участок акинезии (на 58%), 

в то же время в контрольной группе имелась лишь незначительно только в 

конце второй недели и составила 19%. Следует отметить, что участки 

акинезии в основной группе под воздействием антиоксиданта Мексикора 

постепенно переходила в состояние гипокинеза, а участки, которые 

диагностированы в состоянии гипокинеза, начала восстанавливать 

сократительную активность в первые сутки инфаркта. В группе контроля 

таких переходов не регистрировалась. Анализ всех групп пациентов показал, 

что по эхокардиографическим данным до лечения Мексикором наблюдалось 

существенное снижение фракции выброса (ФВ) левого желудочка ≤38%, 

повышение конечно-систолического размера (КСР) ≥42мм, конечно-

диастолического размера (КДР) ≥57мм, конечно-систолического объема 

(КСО) ≥71 мл, конечно-диастолического объема (КДО) ≥139 мл, снижение 

ударного объема (УО) до 23 мл и минутного объема (МО)≤ 2,3 л/мин. (таблица 

4.1). 

Таблица 4.1. - Основные гемодинамические показатели больных ОИМ с КШ по 

ЭхоКГ-данным (М-режим) в 1 сутки госпитализации, до лечения Мексикором. 

Группы ФВ,% КСР,мм КДР,мм КСО,мл КДО,мл УО,мл МО, 

л/мин 

Основная 

(n=50) 

32±0,4* 51±0,6* 62±0,4* 88±0,9* 160±0,12* 34±0,6* 2,8±0,2● 

Контрольная 

(n=50) 

31±0,4* 50±0,3* 62±0,5* 86±0,8* 158±0,10* 33±0,8* 2,6±0,2● 

В норме 60±0,5 30±0,8 47±0,8 60±1,5 130±1,5 70±1,0 4,0±0,5 

    Примечание: ● р <0,05 *- р <0,001 – значимость различий средних величин показателей 

у больных по сравнению с таковыми показателями в норме. 

По результатам комплексного лечения в комбинации антиоксидантов 

Мексикора в динамике проводилась повторная эхокардиография в первой и 
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второй недели от момента лечения. Данные исследования характеризовало, 

что применение антиоксидантов в комплексном лечении у больных основной 

группы привело к более стабильным показателям гемодинамики, по 

сравнению группы больных получивших стандартное лечение, т.е. 

внутрисердечные гемодинамические данные были следующими: 

стабилизация ФВ до 44%, снижение КСР ≤40 мм, КДР ≤48мм, КСО ≤70мм, 

КДО ≤138 мл, повышение УО до 50 мл и минутный объем до 3,4 л/мин). У 

больных контрольной группы существенных позитивных 

эхокардиографических изменений не было выявлено (таблица 4.2).  

Таблица 4.2. - Гемодинамические показатели больных ОИМ с КШ по ЭхоКГ-данным 

(М-режим) на 5-10 сутки госпитализации на фоне лечения антиоксидантом. 

 

Группы ФВ,% КСР,мм КДР,мм КСО,мл КДО,мл УО,мл МО,л/мин 

Основная  40±0,4 44±0,4 52±0,4 76±0,6 144±0,6 45±0,5 3,2±0,2 

Контрольная  32±0,3 52±0,4 61±0,5 88±0,4 156±0,8 36±0,4 2,7±0,2 

В норме 60±0,5 30±0,8 47±0,8 60±1,5 130±1,5 70±1,0 4,0±0,5 

 

Анализ мониторинга ЭКГ в течение 24 часов у больных основной 

группы при комбинации антиоксиданта Мексикора привело к снижению 

участков ишемии, уменьшилось болевые синдромы, а также удалось 

приостановить расширению зоны некроза. 

У пациентов, получивших Мексикор, диагностировалась снижение 

суммарного интервала смещения сегмента ST к концу первой недели на 39%, 

к концу второй недели – на 68%, в то время как в контрольной группе такие 

изменения проходили незначительно и составили соответственно лишь на 10% 

и 19%, различия между группами были достоверны (р <0,05). Показатели 24 

часового мониторирования ЭКГ, была выявлена аритмия, на фоне 

антиоксидантов в основной группе отмечена у 26% больных (n=13), а в 

контрольной группе – у 74% пациентов (n=37), что на 48% больше, чем в 
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основной группе. 

Кроме вышеуказанных показателей, было исследовано состояние 

степени интеграции системных связей, экстракардиальная регуляция со 

стороны нервной системы (показателя β), вариабельности ритма сердца (δ) и 

вегетативного равновесия (ИВБ, Sунч, Sнч, Sвч) в те же сроки, до и после 

лечения Мексикором (таблица 4.3.). В основной группе пациентов, которым 

назначали на фоне противошоковой терапии дополнительно Мексикор, к 

концу первой и второй недели показатели степени интеграции системных 

связей центральной регуляции сердечного ритма (β) до и после лечения 

достоверно отличались друг от друга (0,07±0,04 против 0,46±0,06). 

Данные вариабельности ритма сердца (δ) также достоверно отличались 

до и после лечения Мексикором (0,10±0,6мс против 0,48±0,8 мс, после 

лечения). 

Показатели ИВБ улучшились также достоверно. Заметное улучшение 

наблюдалось (достоверно р <0,001) у показателей Sунч (0,46±0,06) и Sнч 

(0,36±0,08), говорящее в пользу снижения симпатической гиперактивности и 

перенапряжения центральных механизмов регуляции ритма сердца. 

Таблица 4.3. -Сравнительный анализ показателей β, δR-R, ИВБ, Sунч, Sнч, Sвч до и 

после коррекции антиоксидантом 

 

Показатель 

До коррекции После 

коррекции 

антиоксидантом 

Стандартное 

лечение 

Осн.гр. 

(n=50) 
Конт.гр. 

(n=50) 
Осн.гр. (n=50) Конт.гр. (n=50) 

β отн.ед. 0,08±0,04 0,09±0,04 0,46±0,06** 0,12±0,10 

δ R-Rмс 0,10±0,06 0,12±0,07 0,48±0,8** 0,14±0,08 

ИВБ 5,85±1,68 5,76±1,72 3,35±1,18** 5,72±1,10 

Sунч 0,62±0,08 0,60±0,09 0,46±0,06** 0,62±0,08 

Sнч 0,66±0,10 0,64±0,12 0,36±0,08** 0,60±0,10 

Sвч 0,38±0,06 0,37±0,08 0,22±0,04** 0,34±0,06 
Примечание: ** - р <0,01-значимость различий средних величин показателей у больных ОГ 

по сравнению с таковыми показателями КГ. 

        Применение Мексикора, на фоне регуляция ритма сердца со стороны 

нервной системы становилась более устойчивой, так как препарат возможно 
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сохраняет относительную взаимосогласованную соподчиненность между 

ЦНС и интракардиальной кардиорецепциией. Активность симпатикотонии 

снижается и наоборот вариабельность сердечного ритма повышается.  

Как указано выше, в основе такого механизма, возможно, играет роль 

препарат Мексикор, способствующий торможению процессов 

свободнорадикального окисления, активирующихся при этом улучшение 

кровоснабжение и ишемизированных тканей, особенно при остром 

коронарном синдроме. При нарастании продукции ПОЛ, как известно, 

происходит клеточные деструкции, что приводит к глубоким метаболическим 

нарушениям и возникает процесс аутолиза. В связи с этим применение 

антиоксидантов в комплексной терапии предупреждает распространение 

ишемизированных тканей и это в свою очередь препятствует окислительным 

нарушениям и способствует сохранению их функциональной активности и тем 

самым восстанавливает процессы регуляции между ЦНС и интракардиальной 

кардиорецепцией. 

По нашим данным считается минимальным риск возможного развития 

неблагоприятного исхода в этих случаях. 

Также необходимо отметить, что в контрольной группе существенных 

отклонений вышеуказанных показателей (β=0,12±0,10 и δ=0,14±0,08 мс, ИВБ, 

Sунч, Sнч SВч) в динамике не наблюдалось. Это означает, что степень 

интеграции системных связей, формирующих экстракардиальную регуляцию 

со стороны центральной нервной системы, которая регулирует ритм сердца, 

значительно снижена, и иерархическая соподчиненная взаимосвязь между 

ЦНС и периферической кардиорецепцией дезинтегрирована. 

Одним из факторов возможного летального исхода у таких больных 

считается сохранения ригидного ритма и не изменчивость вариабельности 

сердечного ритма. 

Следовательно, можно сделать вывод, что риск возможного развития 

летального исхода у данной группы пациентов значительно возрастает. 

Действительно, анализ больных между группами показал, что 
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летальность в основной группе (n=24) в период стационарного лечения по 

нашим данным составила 48%, а в контрольной группе (n=33) смертность от 

кардиогенного шока достигла 66% (рисунок 4.1) 

 

 

Рисунок 4.1. -  Общая характеристика неблагоприятных исходов между 

группами на фоне лечения антиоксидантом (основная группа) и без неё (контрольная 

группа). 

Таким образом на фоне основной противошоковой лечении пациентов с 

кардиогенным шоком, своевременное назначение миокардиального 

цитопротектора Мексикора возможно оправдано, что по данным нашего 

исследования, снижает риск развития неблагоприятного исхода на 18% у 

исследуемых групп. Следовательно, анализ стационарного этапа лечения 

больных ОИМ с проявлениями КШ в ОГ свидетельствуют о том, что 

применение в комплексе лечения Мексикора возможно способствует более 

быстрой и оптимальной стабилизации связей между ЭКР и периферической 

кардиорецепцией, увеличивает способность миокарда переносить ишемию, не 

теряя или быстро восстанавливая функциональную активность 

кардиомиоцитов. Вероятно, увеличивает вариабельности ритма сердца в более 
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лабильном ритме и не наблюдается эффект «временной денервации сердца» у 

этих пациентов. На ЭКГ наблюдается положительная динамика, 

стабилизируется работа сердца, улучшается клиническая симптоматика. 

Степень взаимосогласованной регуляции между ЦНС и периферической 

иннервацией, регулирующей ритм сердца (β и δ) устойчиво сохраняется.   

Таким образом, применение Мексикора в комплексном лечении 

инфаркта миокарда с проявлениями кардиогенного шока позволяет добиться 

значительного успеха и снижение летальных исходов у данной категории 

больных. Проведение антиоксидантной терапии стабилизирует 

метаболические нарушения, уменьшает продукции ПОЛ со стабилизацией 

антиоксидантной защиты.  
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Глава 5. ОБСУЖДЕНИЕ ПОЛУЧЕННЫХ РЕЗУЛЬТАТОВ 

С внедрением новых технологий для выявления ранних признаков 

ишемической болезни сердца и её осложнений, данная патология занимает 

одно из лидирующих мест среди заболеваний сердечно-сосудистой системы  

Необходимо отметить, что более 50% летальных исходов от сердечно-

сосудистой патологии относится к инфаркту миокарда. При этом основной 

причиной высокого уровня летальности при инфаркте миокарде остается его 

осложнения – кардиогенный шок. 

Одной из основных причин возникновения кардиогенного шока 

является острое коронарное нарушение с изменением сегмента ST. 

Клинические наблюдения и многочисленные исследования доказали, что при 

данных изменений у больных констатируется кардиогенный шок до 15% 

случаях. Разработка и применение алгоритма и протоколов лечения в 

клинической практике у больных с острым коронарным нарушением привели 

к уменьшению частоты осложнений до 5%. 

В клинической практике применяемые общие критерии кардиогенного 

шока не позволяет в полном объеме оценивать риск развития 

неблагоприятного исхода. 

Необходимо отметить, что показатели неблагоприятных исходов при 

инфаркте миокарде, осложнившийся кардиогенным шоком в основном 

зависит от оказания квалифицированной медицинской помощи на этапах 

лечения. В связи с этим необходима организация комплексного подхода в 

вопросах диагностики, лечении, профилактики развивающего осложнений и 

прогноза на ранних этапах. 

Несмотря на значительное число российских и зарубежных 

публикаций, в Республике Таджикистан данные исследования не 

проводилось. Однако всегда обсуждались вопросы улучшение оказания 

медицинской помощи больным с нарушением сердечно-сосудистой системы. 

Независимо от комплексного подхода к специализированной помощи 
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больным с инфарктом миокарда в городах и областях республики имеются 

различные условия (квалифицированные кадры, современные оборудования, 

сельское и городское условий, транспортировка) которые позволяют 

возможность организовать эффективный алгоритм медицинской помощи 

пациентам с инфарктом миокарда.  

«Национальная стратегия здоровья населения Республики Таджикистан 

на период 2010-2020 годах», Постановление Правительства Республики 

Таджикистан от 2 августа 2010 год за №368 (приказ Министерства 

здравоохранение Республики Таджикистан от 21 августа 2010 года за №494). 

«Государственная программа улучшения медицинской помощи больным с 

ишемической болезнью сердца на период 2007-2015 годах», принято 

Постановлением Правительства Республики Таджикистан от 30 июня 2007 

года за №334. Национальная программа «Диагностика и лечение 

ревматических поражений сердца и врожденных пороков развития у 

новорожденных на период 2011-2015 годах», принято Постановлением 

Правительства Республики Таджикистан от 1 апреля 2011 года за №154 

(приказ Министерства здравоохранение от 28 апреля 2011 г. за №224). 

Учитывая, что кардиогенный шок считается главной причиной 

летального исхода при инфаркте миокарде разработка клинических 

протоколов и тактики ведения от транспортировки до реанимационного 

отделения является очень актуальным. 

В данное время в республике недостаточно внедрены современные 

специализированные высокоэффективные клинические технологии 

интенсивной терапии в отделениях многопрофильных больниц с 

использованием новых технологий у больных с кардиогенным шоком в 

ранние сроки от его развития. В связи, с чем поставлена цель исследования: 

улучшить результат лечения больных с ОИМ, осложнившимся кардиогенным 

шоком, с применением в комплексной терапии цитопротекторов. 

Результаты анализа больных ОИМ с КШ показало, что вышеуказанные 

параметры достоверно (p <0,01) отличаются от этих же параметров у 
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пациентов с неосложненным течением ОИМ. У больных с КШ показатель  и 

R-R очень низкий, что согласно методике указывает на дезинтеграцию 

экстракардиальной регуляции и снижение ВСР. Кроме того, показатели 

ультранизкой частоты, низкой частоты, высокой частоты и индекс 

вегетативного баланса показывают, что имеется симпатическая 

гиперактивация, перенапряжение центральных механизмов регуляции 

сердечного ритма с подавлением парасимпатической активности. Такое 

явление, как известно, приводит к неблагоприятным результатам у пациентов 

с ОИМ, и в том числе с КШ, который усугубляет течение основного 

заболевания. 

Анализ динамического наблюдения за больными  показал, что если на 

фоне терапии наблюдается позитивная тенденция к восстановлению 

спектральной структуры вариаций R-R-интервала, то есть если происходит 

значительное повышение параметров ,  с нормализацией Унч, НЧ и ВЧ, то 

прогноз у больных при КШ вероятно более благоприятен. Скорее всего, это 

зависит в первую очередь от относительного сохранения кровоснабжения в 

инфаркт-связанной артерии (или реканализацией, восстановлением функции 

кардиомиоцитов в периинфарктной ишемической зоне), наличия сети 

сосудистых коллатералей, своевременного лечения, сопутствующей 

патологии, возраста и других факторов, которые в последующем, возможно, 

нормализуют видимо, исследуемые нами показатели. Из этого следует 

отметить, что постепенно происходит интеграция связей ЭКР и сохраняется 

соподчиненная взаимная центральная регуляция сердечного ритма с 

интракардиальной кардиорецепцией и с относительной нормализацией ВСР.                                   

Результаты исследования больных с проявлениями КШ на фоне ОИМ  

показали, что β=0,08±0,04 и ВСР - =0,10±0,06 мс, и приближаются к нулевым 

значениям. Как указано выше, для больных с КШ низкий параметр  

характеризует прогностический наиболее неблагоприятный режим - глубокую 

устойчивую и продолжительную дезинтеграцию системных связей и, 
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следовательно, высокую вероятность развития летальности при ригидном или 

лабильном ритме. Полученные показатели достоверно соответствуют степени 

тяжести состояния и глубине клинических проявлений нарушений 

гемодинамики у этих пациентов. 

У больных с  неосложненным течением ОИМ показатели  степени 

интеграции системных связей ЭКР составили - =0,38±0,12 и ВСР – 

δ=0,44±0,16 мс. Степень интеграции связей, формирующих ЭКР со стороны 

ЦНС (),также оставалась в области субкритических  значений и,  учитывая 

эти данные, можно предполагать, что иерархическая соподчиненность 

регуляции сердечного ритма в отличие от больных с КШ, вероятно, частично 

была сохранена. ВСР соответственно составила =0,44±0,16 мс против 

=0,10±0,06 мс, то есть у больных с неосложненным течением резкого 

снижения вариабельности сердечного ритма, в отличие от пациентов с КШ, не 

наблюдалось. У этих пациентов на фоне терапии постепенно отмечалась 

нормализация степени интеграции системных связей, формирующих ЭКР со 

стороны ЦНС (спектрального индекса ), ВСР () и показатели вегетативного 

равновесия (индекс вегетативного баланса, спектральная мощность низкой и 

высокой частоты) приближались к норме. Признаков выраженной 

гиперсимпатикотонии, в отличие от больных с проявлениями КШ, не 

наблюдалось. 

Показатели реологической свойств крови у больных при коронарных 

нарушениях, особенно при инфаркте миокарда наблюдается картина 

гиперкоагуляции, и они нарастают в зависимости от тяжести осложнений. 

Результаты исследований показали, что у групп больных с инфарктом 

миокарда с момента поступления в клинику и в течение первой недели имело 

место картина гипервискозности и эти показатели были более выражены при 

шоке кардиогенного характера. Таким образом, гиперкоагуляция с учетом 

фибринолитической активности, это основные параметры, влияющие на 

неблагоприятные исход данной патологии. Учитывая тяжесть состояние и 
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нарушение гемодинамики нами при коронарных нарушениях, 

сопровождающим кардиогенным шоком проводилось алгоритм лечение на 

основе принятый резолюции научного общество кардиологов. 

Проведен мониторинг АД, ЧСС, ЦВД, ЭКГ в смежных отведениях, 

SPO2, периферическая пульсоксиметрия, контроль почасового диуреза и 

температурного градиента. 

Надо отметить, что согласно современным рекомендациям, чрескожное 

коронарное вмешательство является процедурой выбора вне зависимости от 

возраста больных с КШ, развывшимся в течение 36 часов от начала ИМ.  Но, 

однако, учитывая, что в наших условиях (где проведен подбор больных) 

отсутствует специализированное кардиохирургическое отделение и 

соответственно ангиографическое оборудование, мы не проводили ЧКВ 

нашим пациентам. 

Для аналгезии нами были использованы препарат морфий (дробно по 5-

10 мг в разведении медленно) у 126 больных (81,3%) и нейролептаналгезия 

(фентанил с дроперидолом) у 29 пациентов (18,7%). В некоторых случаях 

использовали сочетание внутривенного введения анальгетика фентанила и 

нейролептика дроперидола под контролем АД. При выраженным 

возбуждением на фоне болевого синдрома и чувством страха, применялся (у 

11 больных - 9,1%) метод атаральгезии, с применением наркотических 

препаратов.          В комплексной терапии нитраты использовали в основном у 

больных не осложненной форме в виде инфузии нитроглицерина 

0,1%(изокета) внутривенно из расчета 10-20 мкг/мин под контролем АД и ЧСС 

до средних доз 50-100 мкг/мин.  

Антиагрегантную терапию при поступлении (если до госпитализации не 

получили антиагреганты) назначили всем пациентам: нагрузочную дозу 

аспирина в дозе 500 мг (разжевать) внутрь и клопидогреля в дозе 300 мг внутрь 

(нагрузочная доза), далее аспирин по 100-150 мг в сутки в сочетании с 

клопидогрелем по 75 мг однократно в сутки.  

Тромболитическая терапия по показаниям и по схеме использовано 
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только у 18 (13,8%) больных ОИМ без проявления КШ, а у остальных из-за 

позднего обращения и наличия противопоказаний не проводилась. 

Всем больным с КШ вводился болюсно нефракционированный гепарин 

из расчета 60 ЕД/кг, а затем начинали инфузию гепарина в дозе 10 -12 ЕД/кг 

ежедневно в течение 5 дней под контролем свертывающейся системы крови.   

Исходя из фармакологических особенностей инотропных препаратов и 

клинической картины КШ нами разработана схема лечения применении 

раствора в виде инфузии добутамина с 2,5-8 мкг/кг в минуту при АД 100 

мм.рт.ст., а при снижении АД ниже 80 мм.рт.ст. использовали раствор 

дофамина из расчета 8-12 мкг/кг в мин. При неэффективности данной схеме 

лечения, если гемодинамика остается лабильным, тогда инфузию 

комбинировали (адреналин+ дофамин). 

На фоне отека и клиники шока кардиогенного характера применяли 

препараты салуретиков. С целью улучшения эффективности по показаниям 

мы продолжали вводить диуретики в виде инфузий в дозах, не превышающих 

1 мг/кг. 

Необходимо отметит, что несмотря на внедрение новых препаратов и 

различных методов лечения при КШ особых сдвигов и существенного 

прорыва в ходе лечения не наблюдалось.  

Учитывая глубокие метаболические изменение при инфаркт миокарде 

включение антиоксидантов в комплексной терапии кардиогенного шока 

позволила достичь положительных результатов при данной патологии. 

Применение в комплексном терапии антиоксидантов позволить в 

первую очередь улучшить коронарное кровообращения и поддерживать 

работоспособность миокарда на фоне ишемии с восстановлением их 

функционирования.    

Наиболее перспективным в этом направлении является 

антиоксидантный препарат Мексикор для комплексной терапии больных с 

инфарктом миокарда и его осложнений. 
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Для оценки эффективности комплексной терапии нами были 

распределены больные с осложненным кардиогенным шоком на две группы. 

Первая группа больных, которые получали в комплексном лечении 

антиоксидант Мексикор (основная группа) по схеме. 

Вторая группа (контрольная группа) комплексные мероприятия 

проводили без антиоксидантов. Результаты исследование проводились на 

основе клинико - лабораторных и инструментальных методов исследования с 

учетом гемодинамических показателей и данных мониторинга суточного 

наблюдение.  Данные исследование проводились в момент госпитализации в 

конце I недели и в конце II недели.  

 У больных, которые входили в первую группу на фоне применение 

антиоксиданта к концу первой недели отмечалось уменьшение количество 

участок акинезии на 42%. Эти изменение по данным эхокардиографии у 

больных второй группы наблюдалось у 8% и к концу второй недели достигло 

19%. У больных получавших антиоксидант, зона акинезии переходила в 

состояние гипокинезии, улучшалось сократительная активность в динамике 

лечения при инфаркте. Эти изменение у больных второй группы не 

отмечалось. Учитывая вышеизложенное, на фоне основной терапии 

дополнение препарата Мексикора, возможно способствует снижению числа 

зон акинезии, что требует более глубокого анализа.  

Результаты исследование групп пациентов и данные эхокардиографии с 

момента госпитализации, когда не было применено антиоксидантное терапия, 

показатели значительно уменьшались, фракция выброса левого желудка 

<35%, увеличивалось КСР> 39мм, КДР> 48 мл, КСО>69мл, КДО> 135мл, 

снижение ударного объем до 22 мл и минутный объем 3,3 л/мин.   

Анализ проведенных исследование показало, что в динамике лечения 
Мексикором в первой группе отмечалось стабилизация показателей, особенно 
повышение ФВ более 40%, снижение КСР <39 мм, КДР <51мм, КСО <68мм, 
КДО <129мл, ударный объем повышалось до 48 мл и минутный объем до 
3,6мл/мин. У больных второй группы данные проведённой инструментального 
исследования никаких изменений не привело.  

Данные суточного мониторинга у больных первой группы на фоне 

антиоксидантов привило к улучшению кровоснабжение участок ишемии и 
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уменьшилось ишемическая зона некроза. По ЭКГ данным сегмент ST 

изменилась в положительную сторону на 41% в конце первой недели, 

динамика этих показатели у больных без антиоксидантов практически были 

незначительны до 9%, в конце второй недели их соотношение были 71%-30%.  

По данным суточного мониторирования ЭКГ было выявлено, что частота 

встречаемости аритмии в целом после лечения Мексикором в основной группе 

отмечена у 23,6% больных (n=13), а в контрольной группе – у 67,3% пациентов 

(n=37), что на 44% больше чем, в основной группе. 

Кроме вышеуказанных показателей, нами определена степень 

интеграции системных связей, ЭКР со стороны ЦНС (показателя β), ВСР (δ) и 

вегетативного равновесия (ИВБ, Sунч, Sнч, Sвч) в те же сроки, до и после 

лечения Мексикором.  

В основной группе больных на 3–5 сутки показатели степени интеграции 

системных связей центральной регуляции сердечного ритма (β) до и после 

лечения достоверно отличались друг от друга (0,08±0,04 против 0,46±0,06). 

Показатели ВСР (δ) также достоверно отличались до и после лечения 

Мексикором (0,10±0,6мс против 0,48±0,8 мс после лечения). Показатели ИВБ 

улучшились, но не достоверно. Наблюдалось заметное улучшение 

(достоверно р <0,01) показателей Sунч (0,46±0,06) иSнч (0,36±0,08), говорящее 

в пользу снижения симпатической гиперактивности и повышение 

вариабельности сердечного ритма. Это означает, что на этом фоне регуляция 

сердечного ритма со стороны центральной нервной системы становилась 

более устойчивой, так как применение Мексикора, возможно, сохраняет 

относительную взаимосогласованную соподчиненность между ЦНС и 

интракардиальной кардиорецепциией.  Риск возможности развития 

летального исхода в таких случаях, по нашим данным считается 

минимальным.  

В контрольной группе существенных отклонений вышеуказанных 

показателей (β=0,12±0,10 и δ=0,14±0,08 мс, ИВБ, Sунч, Sнч, SВч) в динамике 

не наблюдалось. Это означает, что возможно, степень интеграции системных 
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связей, формирующих ЭКР со стороны ЦНС, которая регулирует ритм сердца, 

значительно снижена и иерархическая соподчиненная взаимосвязь между 

ЦНС и периферической кардиорецепцией дезинтегрирована. Вариабельность 

сердечного ритма не изменяется и сохраняется ригидный ритм, что считается 

одним из факторов возможного развития летального исхода у таких больных. 

Исходя из этого, можно сделать вывод, что риск возможного развития 

летального исхода у таких больных значительно возрастает.  

Анализ показал, что в основной группе на фоне кардиогенного шока 

летальность составила 48% (n=24), а в контрольной группе 66% (n=33). Из 

этого следует, что на фоне основной противошоковой терапии своевременное 

назначение Мексикора, возможно, оправдано, что, по нашим данным, на 18% 

снижает риск развития летального исхода между группами, что требует более 

глубокого анализа. 

Необходимо отметит, что данные исследование и комплексное 

мероприятие в стационаре у пациентов с коронарным нарушением, 

осложненным кардиогенным шоком, получивших антиоксидант в терапии 

свидетельствуют о стабилизации гемодинамических показателей, связи между 

ЭКР и периферическим кардиорецепцией, увеличивалось работоспособность 

миокарда на фоне ишемии, при этом восстановливалось функциональная 

активность кардиомиоцитов. 

Клинико- лабораторные и инструментальные методы исследования 

показывают на улучшение сердечного ритма, и ликвидация процессов ишемии 

миокарда.  

 Вышеуказанной положительной динамике, возможно, способствуют и 

другие факторы, такие как сохранение относительного кровоснабжения в 

инфаркт-связанной артерии (или реканализацией, восстановлением функции 

кардиомиоцитов в периинфарктной ишемической зоне), наличие сети 

сосудистых коллатералей, своевременное лечение сопутствующей патологии, 

возраст и другие факторы.  

 Таким образом, применение антиоксидантов в комплексной терапии 
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острого инфаркта миокарда, осложнившимся кардиогенным шоком 

способствует улучшению адаптации больных к физической нагрузке, что 

позволяет ускорить темп расширения двигательного режима на стационарном 

этапе реабилитации и может быть использовано с целью снижения летального 

исхода у этих больных.   
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Заключение 

Основные научные результаты диссертации (Выводы)  

1. Развитие кардиогенного шока при инфаркте миокарде 

ассоциируется возрастом, сопутствующей патологией, поздним 

обращением к врачу и неадекватной терапией. При инфаркте миокарда 

частота развития осложнений кардиогенного шока составляет до 25%, 

которая сопровождается неблагоприятным исходом при стандартной 

терапии до 95%. 

2. Спектральный экспресс-анализ длительности R-R- 

кардиоинтервала у больных ОИМ, осложнившимся КШ, выявил 

дезинтеграцию центральных и периферических звеньев регуляции 

сердечного ритма, выражающуюся в изменении структуры 

низкочастотных вариаций и отклонении параметров экстракардиальных 

звеньев от нормы, что приводит к эффекту «временной денервации 

сердца», способствующей развитию возможного летального исхода [2, 4, 

6,15]. 

3. Сочетанное устойчивое снижение параметров, характеризующих 

системные связи ЭКР и ВСР свидетельствует о возможном формировании 

непоправимых изменений в сердечной мышце, и тем самым считаясь 

вариантом предполагаемого течения летального исхода. Одновременно 

это может показателем удовлетворительного исхода заболевания с низким 

уровнем развития летального исхода является стабилизация данных [2, 6, 

8, 10, 15]. 

4. Спектральный анализ центральных компонентов вегетативной 

системы управления способствует быстрому верифицированию 

лабильных показателей ритма сердца и служит предвестником 

формирование угрожающих жизни нарушения сердечного ритма и 

неблагоприятного исхода заболевания [2, 6, 8]. 

5. Применение Мексикора способствует более быстрой и 

оптимальной стабилизации связей между ЭКР и периферической 
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кардиорецепцией, увеличивает способность миокарда переносить 

ишемию, приводит к улучшению ВСР, вегетативного равновесия, 

положительной динамике ЭКГ и ЭхоКГ [3, 4, 6, 7, 11, 14, 15]. 

6. Проведенное исследование показало, что использование 

препарата Мексикора на фоне основной интенсивной терапии, возможно, 

способствует снижению частоты развития летального исхода, что 

позволяет рекомендовать данный препарат в лечении пациентов с острым 

инфарктом миокарда с клиническими симптомами крайней степени 

левожелудочковой недостаточности [3, 4,5, 7, 11, 13, 14]. 
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Рекомендации по практическому использованию результатов 

1. Принимая во внимание, что в 27% наблюдений инфаркт миокарда 

проявляется крайней степенью левожелудочковой недостаточности, 

необходимо проведение комплексной терапии на базе кардиологического 

центра. Реанимационные мероприятия больных с кардиогенным шоком 

необходимо провести в противошоковой палате на основе клинических 

протоколов с участием кардиореаниматологов. 

2. Проведение скорого химического анализа больным с инфарктом миокарда с 

кардиогенным шоком рекомендовано для заблаговременной постановки диагноза 

экстракардиальных повреждений, предупреждение расстройств, благоприятствующих 

неудовлетворительному исходу. 

3. Факторами неблагоприятного исхода у больных с проявлениями выраженной 

(крайней) степени левожелудочковой недостаточности являются выраженные 

аберрации показателей экстракардиальной координации и изменения ритма сердца.  

4. Экспресс-метод способствует в короткий промежуток времени 

произвести механическое анализа, правильно просчитать положение 

центрального и вегетативного компонентов управления ритма сердца. 

Данная методика может быть использована в практике кардиологов и 

терапевтов. 

5. Результаты экспресс-изучение строения ультранизкочастотных 

колебаний продолжительности кардиоинтервала могли бы быть 

использованы в практике врачей кардиологов и терапевтов. 

     6.Изучение вегетативного управления центрального генеза, 

колебаний ритма сердца могли бы предложены для диагностики больных с 

высоким риском формирования осложнений, выполнения рационального 

лечения, с последующим уменьшением неблагоприятного исхода у больных с 

острым инфарктом миокарда с проявлениями кардиогенного шока. 
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