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КЛИНИКО-ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИ­
СТИКА БОЛЬНЫХ С ИНФАРКТОМ МИОКАРДА ПРИ 
КОМПЛЕКСНОЙ АНТИОКСИДАНТНОЙ ТЕРАПИИ

Исследования последних лет показали, что разрушение клеточных 
■мембран при многих патологических состояниях, в частности при ин­
фаркте миокарда, характеризуется на молекулярном уровне усилени­
ем процессов перекисного окисления липидов [1, 3, 5—8]-

С целью защиты мембранных структур кардиомиоцитов от ауто- 
агреосивных липидных перекисей и обеспечения их биостимулятором, 
необходимым для репарации и обновления, мы включили в комплекс 
терапевтических мероприятий при инфаркте миокарда а-токоферол аце­
тат и нуклеинат натрия, обладающих антиоксидантным действием и с 
успехом апробированных нами ранее при стимуляции репаративных 
процессов слизистой оболочки желудка и 12-перстной кишки при язвен­
ной болезни [2, 4].

Материал и методы исследования. Клинико-электрокардиографи­
ческое изучение эффективности а-токоферол ацетата в комбинации с 
нуклеинатом натрия проводилось у 63 больных с острым инфарктом 
миокарда. Диагноз ставился согласно критериям ВОЗ (1970). Основ­
ную группу составили 37 человек (28 мужчин и 9 женщин, в возрасте 
42—68лет), контрольную—26 человек (23 мужчины и 3 женщины, в 
возрасте 43—65 лет). Основная группа больных наряду с базисной 
традиционной терапией получала ежедневно 10% а-токоферол ацетата 
в дозе 1,0 мл внутримышечно и 2% нуклеинат натрия в дозе 2,0 мл вну­
тримышечно один раз в день в течение месяца. Контрольная группа по­
лучала лишь традиционное медикаментозное лечение (антиангинозные,



тромболитические н антиарнтмические препараты). У всех больных 
тщательно изучалась клиническая картина и электрокардиографические 
показатели с использованием качественного и количественного анали­
за ЭКГ в 12 отведениях. Динамическое ЭКГ исследование проводи­
лось в острой стадии инфаркта миокарда, через день, далее—на 5-й 
день и при выписке из стационара. Вычисляли Q-пoкaзaтeль по фор­
муле SQ•Qп и R—показатель равный 2R•Rп, где ЕР—сумма ампли­
туд патологических зубцов Q в рассматриваемых отведениях; Qn— 
число отведений, в которых обнаруживаются эти зубцы; SR—сумма 
амплитуд зубцов R в рассматриваемых отведениях, Rn—число отведе-
ний, в которых выявляется зубец R. 
мические изменения конечной части 
вал ИЭ-Т и зубец Т.

Результаты исследования и их

Подробно анализировались дипа- 
желудочкового комплекса—интер-

обсуждение. Динамическое ЭКГ
наблюдение за больными показывает характерное смещение сегмента 
RS-T в отведениях, соответствующих очагу поражения. При выписке 
у 'большинства больных интервал RS-T оказывался опущенным к изо­
электрической линии или незначительно приподнятым. Параллельно 
изменениям сегмента RS-T наблюдались изменения зубцов С, R и Т 
различной глубины. Количественный анализ ЭКГ позволил отметить 
более быстрое возвращение смещенного сегмента КЭ-Т к изоэлектри­
ческой линии у больных основной группы по сравнению с больными 
контрольной группы (12,3±2,1 и 17,5±1,5 суток соответственно; Р< 
0,05). Исчезновение «коронарного» зубца Т (переход в IV стадию) че­
рез 45 дней наблюдалось у 77,8% больных основной группы и у 50% 
контрольной.

Таблица
Среднеарифметические величины 0 и R у больных с инфарктом миокарда, 
леченных а-токоферол ацетатом в комбинации с нуклеинатом натрия, мм

Сроки 
наблюдения

Контрольная группа Основная группа

0 R Р R

До лечения 3,965 518,96 2,06 525.2
1-й день 3,861 569,5 1,03 720,9
5-й день 3,576 558,56 0,94 813,97

10-й день 3,а35 626,78 0,73 852,4
При выписке 3,048 689,93 0,29 982,9

Изучение среднеарифметических величин суммы амплитуд патоло­
гического зубца <2 и зубца R на ЭКГ позволило выявить определенные 
различия в исследуемых группах (табл). Как следует из данной таб­
лицы, в обеих группах больных отмечается закономерное уменьшейне 
Q-пoкaзaтeлeй и увеличение, R-показателей. Однако степень изменения 
этих показателей разнится в обеих группах.

В основной группе больных, получавших а-токоферол ацетат и нук- 
леинат натрия, уже в 1-й день исследования наблюдается значительное 
(вдвое) уменьшение (^показателя. Эта динамика сохраняется и в по-
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следующие дни наблюдения с минимальным значением среднеарифме­
тической его величины при выписке. Аналогичные данные получены и 
в отношении R-показателя. Уже в 1-й день наблюдения возрастает 
среднеарифметическая величина R-показателя с последующим значи­
тельным его увеличением на 5 и 10-й день с максимальным его значе­
нием при выписке. У больных контрольной группы изменения ампли­
туды зубцов не выражены. Приведенные в таблице данные свидетель­
ствуют о том, что, в отличие от контрольной группы, у больных, полу­
чавших а-токоферол ацетат в сочетании с нуклеинатом натрия, наблю­
дается значительное увеличение амплитуды зубца R. Наличие зубца 
R в очаге поражения, его увеличение свидетельствуют об улучшении 
кровоснабжения миокарда в очаге поражения и, следовательно, о его 
ограничении.

Таким образом, результаты наших исследований показывают, что 
дополнение традиционного комплекса лечения больных с острым ин­
фарктом миокарда а-токоферол ацетатом (витамин Е) с нуклеинатом 
натрия приводит к положительному изменению динамики ЭКГ, свиде­
тельствующему об ускорении процессов рубцевания и улучшении кро­
воснабжения поврежденного миокарда. Вышесказанное позволяет ре­
комендовать комбинацию а-токоферол ацетата и нуклеината натрия для 
широкого клинического использования в комплексе с традиционной ме­
дикаментозной терапией при остром инфаркте миокарда.

«Ереванский медицинский институт, 
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Վ. IT. ՀԱՐՈՒԹՅՈՒՆՅԱՆ, Ա. Ա. եՆԴԻՐԱՐՅԱՆ, Կ. Գ. ԱԴԱՄՅԱՆ, Գ. Ա. ԵԳԱՆՅԱՆ, 
Ն. Գ. ՏԱՏՒՆՅԱՆ

ՍՐՏԱՄԿԱՆԻ ԻՆՖԱՐԿՏՈՎ ՀԻՎԱՆԴՆԵՐԻ ԿԼԻՆԻԿԱ-ԷԼԵԿՏՐԱՍՐՏԱԳՐԱԿԱՆ 
ՐՆՈԻԹԱԳԻՐԸ ԿՈՄՊԼԵՔՍԱՅԻՆ ՀԱԿԱՕՔՍԻԴԱՆՏԱՅԻՆ ԹԵՐԱՊԻԱՅԻ ԺԱՄԱՆԱԿ

Ամփոփում

Կոմպլեքսային տրադիցիոն բուժումը ըԼ-տոկոֆերոլ ացետատով և նատրիումի նուկլեինա- 
տով զուգակցումը բերում է իՍԳ վրա դրական տեղաշարժերի, որը վկայում է սպիացման պրո­
ցեսների և սրտամկանի արյան մատակարարման բարելավման մասին։ Դա հնարավորություն 
է տաշիս խորհուրդ տալ այդ դեղամիջոցները լայն կլինիկական օգտագործման համար։

V. M. Haroutyunian, A. A. Yengibarian, К. G. Adamian, G. A. Yeganian.
N. G. Tatinian

Cllnico-Electrocardiographical Characteristics of Patients With 
Myocardial Infarction in Complex Antioxidant Therapy

Summary

The Inclusion of a-tocopherol acetate and natrium nuclelnate into the traditio­
nal treatment of patients with myocardial Infarction results in positive shifts in ECG, 
which testifies to the acceleration of the process of cicatrization and Improvement 
of the myocardial blood supply. Thus, this combination Is recommended for the clinical 
application.
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ОСОБЕННОСТИ ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ СДВИГОВ У БОЛЬНЫХ 
ОСТРЫМ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА ПРИ ПОСТУРАЛЬНЫХ

ВОЗДЕЙСТВИЯХ НА РАННЕМ ЭТАПЕ ФИЗИЧЕСКОЙ 
РЕАБИЛИТАЦИИ

Широкий диапазон колебаний индивидуальных функциональных 
резервов сердца при одинаковых объемах поражения миокарда инфарк- 
Т0.М значительно затрудняет вопросы ранней физической реабилитации 
больных острым инфарктом миокарда (ОИМ). Правильный же выбор 
двигательного режима больных требует предварительной объективиза­
ции функционального состояния сердечно-сосудистой системы и харак­
тера его адекватной реакции на различные экстремальные воздействия 
[1, 4, 12, 13]. Несмотря на систематическую двигательную активацию 
инфарктных больных, адаптация сердца к ортостазу полностью не вос­
станавливается вплоть до 6 месяцев со дня заболевания [3, 5, 10 и др.]. 
Поздняя приспособляемость сердца к ортостазу с одной стороны и необ­
ходимость дальнейшего расширения двигательного режима больного, и 
связанное с этим использование различных исходных положений боль­
ных с другой, выдвигают необходимость в многократном поэтапном ис­
пользовании ортостатической пробы в оценке динамики компенсатор­
ной способности миокарда при ортостатическом возмущении и преду­
преждении коллаптоидных явлений, связанных с вертикальным поло­
жением тела.

С этой целью у 68 больных крупноочаговым трансмуральным ин­
фарктом миокарда задней стенки левого желудочка, в возрасте от 40 
до 65 лет, на 16—18-й день больничного этапа лечения и до отправки 
в местный кардиологический санаторий Арэни, проводилась ортоста­
тическая проба по Шеллонгу [21]. Реакция сердца на ортостатиче­
скую пробу оценивалась по количественным изменениям перифериче­
ских показателей гемодинамики—частоте сердечных сокращений (ЧСС),

18


