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ЙКТУЙЛЬНІСТЬ ПРОБЛЕМИ
Незважаючи на досягнутий у останні десятиріччя прогрес у ран

ній діагностиці та лікуванні гострого інфаркту міокарда, це захво
рювання продовдує зберігати сумну першість у структурі смертності
населення з економічно розвинених країнах / Грицюк О.Я., 1929;
Мала Л.Т., 1981; Мазур М.О.. 1986; Сиркін Й.С., 1991; Чазов Є.І.,
1992; 5. Мс.-О. Нипі-ег еі. а!., 1991; Тгарре Н.9. еі аі., 1992/.

З останні роки у проблемі інфаркту міокарда увагу клініцистів
привертають питання патогенезу, клініки, діагностики та лікування
стенокардії раннього післяінфарктного періоду /Попов В.Г., 1921;
Бхвацабая І.л..1981; Гасілін В.С.,Сидоренко о.0.,1982; Рооегіз К.,
1987; Зескег й.С.,1991/.

Встановлено несприятливе прогностичне значення післяінфаркт-
ноі стенокардії у відношенні розвитку валких ускладнень - серце-
зоі недостатності та повторного інфаркту міокарда /Попов З.Г.,
/9^1: Йбакумов В.С..1993/, при цьому летальність коливається від ..
Т7Х ідо 50/ /5сг.пзіег Е.Н.. еі а!..1981; Тпегеих Р. еі а1..198б/.

1-Іилятаиія та дисфункція лівого шлуночка після інфаркту міокар
да. £ основними лредикторами летальності /Пфезфер й.й. і співавт.,
‘199;3/.

. Основною причиною незадовільних результатів лікування неста-
.аі/ьноі та ранньої післяінфарктноі стенокардії /РПІС/ є прогресу
вання атеросклеротичного ураження коронарного русла /Сидоренко Б.О.
та співавт., 1982; Яіззіег й. Я. .1990; Сїіізоіи 9.М.,1991/. Суттєва
роль серед відомих причин розвитку атеросклерозу та ішемічної хво
роби серця відводиться підвищенню активності процесів переписного
окислення ліпідів /ПОЛ/. Інтенсифікація вільнорадикальногс окислен
ня ліпідів спризуняє гіперкттагуляцію, зміни структури та властивос
тей мембран, порияення функції мембранозалеіних ферментів, розрив
мембран і загибель клітини /Зладимиров Я.0., 1982/. Цей патолог і^,-,
ний процес спостерігається при емоційно-больовому стресі, гіпоксVI' 
та реперфузіі /їесрсон Ф.3.,1984; У.епазсЬе Рп., 1982/.

Таким чином, інфаркт міокарда супроводжується виразними пору
шеннями внутріїньосерцевоі гемодинаміки, значними змінами ліпід
ного обміну, процесів переписного окислення ліпідів, що у поєднан
ні з пригніченням активності сист^ми'ак^И'О^сида’ЯТ'НХіго захисту на
буває суттєву роль в патогенезіЧ(скйаднень‘^у ранньому післяінфар-

ктному .періоді та може безпосередньо”зрлйвфГй<-на клінічний перебіг



захворювання.
Незважаючи на те, цс роль процесів пероксидаціі ліпідів у па

тогенезі інфаркту міокарда та його ускладнень вже давно привертає
увагу дослідників, робіт, що були б присвячені вивченню взаємо
зв'язків між параметрами систолічної, діастолічноі функцій серця,
периферичної гемодинаміки, активності ПОЛ та антиоксидантної сис
теми /ЙОС/ у хворих на РПІС, нам знайти не вдалося.

Особливо актуальним є впровадження в широку лікарську практику
нових препаратів з високою метаболічною активністю, цо диктує необ
хідність обгрунтованого вибору препарату або комбінації препаратів

■для диференційованого застосування у хворих на РГГ1С". ’
Велика кількість невирішених питань у проблемі РПІС спонукала

нас провести комплексне дослідження функціонального стану міокар-
іа, артеріального та венозного басейнів периферичного кровобігу,
процесів ПОЛ і ЙОС, визначити взаємозв'язок мів параметрами, =о
вивчались, та з'ясувати іх роль у патогенезі РПІС. а також осіни
ти вплив нітросорбіду, фенігідіну та тіотріазоліну на показники
нардіогемодинаміки. процеси пероксидаціі та антиоксидантного за
хисту, ео і визначило вибір теми дослідження.

МЕТА І ЗАВДАННЯ ДОСЛІДЖЕННЯ
“ета роботи - вивчити стан систолічної та діастолічноі функції

терця, периферичної гемодинаміки, активності .переписного окислення
ліпідів і антиоксидантної системи, вплив нового препарату "Тіотрі-
азолін" на параметри ко вивчалися у хворих на РПІС.

Для досягнення цісі мети були поставлені такі завдання:
1. Вивчити показники функціонального стану міокарда, та пери

феричного кровобігу, оцінити іх- патогенетичне значення і діагнос
тичні можливості у хворих на РПІС.

2. Вивчити динаміку вмісту початкових /дієнові кон'югати/.
проміжних /дієнкетони/, кінцевих /малоновий диальдегід/ продуктів
ЙЗЛ, активність ферментної ланки ЙОС /каталаза, пероксидаза, церу-
лзплазмін/, вміст антиоксидантів /вітаміни Й, Е, С/. сульфгідриль
них груп в плазмі та мембранах еритроцитів.

3. Прослідкувати характер взаємозв'язків між систолічною, діа-
'толічнои, помповою функціями серця та змінами активності ПОД і
ДЗС.

4. Вивчити вплив нітросорбіду і фенігідіну в комбінації з тіо-
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тріазолінсм на внутрізньосерцеву гемоіинаміку, ПОЛ і ЙОС у хворих
на РПІС.

5. Обгрунтувати і впровадити в практику схорони здоров'я метод
лікування РПІС тіотріазоліном в комбінації з нітросорбідом і фені—
гіді нон.

НЙУКОВЙ НОВИЗНЙ ІОСЛІДЗЕлНЯ
Вперле проведене комплексне вивчення функціонального стану

серця, активності ПОЛ і .ЙОС у хворих на РПІС.
Знайдено первинне перевазазче порузення систолічної функції

серця, обумовлене зниженням скоротливості міокарда.
Встановлено підвищення рівня малонс-вого диальдегіду в мембра

нах еритроцитів, що корелює з величинсл кінцевого діастолічного
об'єна /КДО/.

Відзначено зникання .активності катадази, вмісту сульфгідриль
них груп, вітамінів Е, С в плазмі, аіз вмістом- УДЙ з мембранах
еритроцитів і вітаміну С в плазмі викрито від'ємний кореляційний
зз'язом.

Доведено доцільність включення до комплексної терапії хворих
на РПІС препарату "Тс-отріазолін", до сприяє підвищенню систолічн
ої та діастолічноі функції серця, активації ферментної ланки ЙОС,
збільшенню змісту в плазмі зітамінів й. :, С і вітамінів Е, й в
мембранах еритроцитів.

Результати дослідзення науково обгрунтовувть особливості внут-
ріиньосерцезоі гемодгнаміки у хворих на РПІС, дають уязлення про
зміни процесів пероксидаціі ліпідів і антиоксидантного захисту, зо
впливають на характер перебігу захворювання, обгрунтовують доціль
ність комплексної терапії з включенням тіотріазоліну як засобу мє-
таболичного захисту міокарда.

ПРАКТИЧНА ЦІННІСТЬ РС5ОТИ
На основі одерзаних даних розроблено і впровадзено в клінічну

практику методи лікування стенокардіі, за виникає у хворих на ін
фаркт міокарда в ранньому реабілітаційному періоді нітросорбідом
з тіотріазоліном або нітросорбідом, февігідіном і тіотріазоліном.

Визчення функціонального стану міокарда за допомогою ехокар-
діографіі дозволяє оцінити систолічну і діастодічну функції серця
та використовувати одержані дані для ксрекціі медикаментозно і те-
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рапіі і тбгруктування рекомендацій щодо фізичної активності хво
рих на інфаркт міокарда, що ускладнився ранньою післяінфарктнои
стенокаріієн. Визначення активності ПОЛ і РОС дозволяє здійснити
т хворих на РПіС диференційований підхід до призначення лікарсь
ких препаратів, що масть антиоксидантну активність, в залежності
від харадтеру і ступеня виразності знайдених порушень.

ВПРОВАДЖЕННЯ В ПРАКТИКУ
Резугьтати дослідження використовувться у педагогічному проце

сі на каоедрах терапії Запорізького інституту удосконалення лікарів
і кафедрі внутрішніх хвороб і Запорізького медичного інституту, впро-
вадаені в практику кардіологічного відділення 10 міської клінічної
лікарні. кардіологічного відділення б міської клінічної лікарні,
інфарктного та кардіологічного відділень обласного Центру екстре
мальної медицини та нвиїкоі медичної допомоги м. ЗапорІЕХЯ.

З позитивними результатами здійснено впровадження рекомендацій.
викладених в інформаційному листі N17-34, в кардіологічних відділен
нях лікувальних закладів м.Запоріжжя.

АПРСтАЦІЯ РОБОТИ, ПУБЛІКАЦІЇ
Дисертація апробована на спеціальному засіданні кафедр тера

пії 1 і 2 Запорізького інституту удосконалення лікарів.
Основа! тези роботи доповідались на IV з’їзді кардіологів Укра

їни (Дніпропетровськ, 1993), науково-практичних конференціях у Запо
різькому інституті удосконалення лікарів (1992,1993), V Еімінститут-
сзій конференції молодил вчених та спеціалістів-иедиків по найвамли- .
вішим питанням наукової та практичної медицини (Запоріжжя, 1393),
засіданні Запорізького товариства терапевтів (1994).

По темі дисертації видано 5 робіт, інформаційний лист "Комплек
сне лікування Я1ІС з використанням тіотріазоліну".

ОСНОВНІ ПСЛ0ЕЕНН5, ЩО ВИНОСЯТЬСЯ НА ЗАХИСТ
У хворих на інфаркт міокарда, ускладнений ранньою післяінфаркт-

нсз стенодардісю, спостерігається порушення переважно систолічноі
функції серця, до зумовлено зниженням скоротливості серцевого М'я
зу.

При наявності у хворих на інфаркт міокарда ранньоі післяінфар-
ктиоі стенокардії спостерігайтеся значні зміни периферичної гемо-
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динаміки, до характеризуються зниженням об'ємної швидкості крово-
бігу /О0К/ і максимальної швидкості сдороанення зен /ЇЯСВ/.

Для хворих РПІС є характерним підзищення активності ПО/І, зни
ження змісту природних антиоксидантів і депресія ферментної ланки
ЙОС.

Комплексна терапія хворих на гострий інфаркт міокарда з РПІС
при включенні тіотріазоліну позитивно впливає на скорочувальну
здібність міокарда та помпову функцію серця, процеси ПОУ1, до обу
мовлено коригуючою дією препарату на антиоксидантну систему крові.

ОБ’ЄМ І СТРУКТУРО ДИСЕРТАЦІЇ
Дисертація викладена на 151 сторінці машинописного тексту і

складається із вступу, огляду літератури, клінічної характеристи
ки обстежених і методів досліджень, результатів досліджень (III,
10, 0 розділи), заклзчення, висновків, практичних рекомендацій та
списку літератури, який вміщує 189 вітчизняних і 113 іноземних лі
тературних дзерел.

Дисертація ілюстрована, 13 таблицями та 15 рисунками.

УЙТЕРІЙЛИ Тй МЕТОДЕ ДОСЛІДЗЕНЬ
Дід нашим наглядом знаходилось 10’ хворих на інфаркт міокарда,

які лікувались з кардіологічному відділенні 10-і міської клініч
ної лікарні м. Запоріззя та 26 практично здорових осіб. Обстежен
ня проводили від 14-26 доби перебігу інфаркту міокарда на другому
етапі реабілітації.

Відбір хворих проводили до крітеріїз інфаркту міокарда і грун
тувався на клінічних даних, динамічному електрокардіографічному
обстеженні, визначенні активності трансаміназ, ДДГ, концентрації
міоглобіну, а такоз із урахуванням вмісту лейкоцитів та НОЕ пери
феричної крові.

Поряд з цим проводили комплексне вивчення внутрінньосерцевоі
гемоданаміки методом ехокардіографії на вітчизняному приладі ПКй
4-01, відповідно до методики Ю.О.Бєлевкова (1982); периферичну ге-
модинсміку вивчали методом венозно-окаюзійної плетизмографії на
апараті ЕНПй 2-01.

Активність процесів ПО/І оцінювали по рівню дієнових кон'юга-
тів /ДК/, дієнкетоніз /ДКТ/, МДЙ в плазмі крові та мембранах ерит
роцитів (Стальная І.Д., 1977), Стан антиоксидантної системи крові
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оціневєли за активкіств латалазк (Корзлвк Е.А..1968), церулоплаз-
міна, іероксидази їПопов Т., Нейіовсь.ка Л.,1971).’

Визначали загальні сульфгідрильні групи в плазмі та цільній
крові -.Фаломєєв В.0.,1951), вміст вітамінів Л.Е.С в плазмі (Черня-
ускене Р.Ч., 1932), зміст вітамінів Е в мембранах еритроцитів
(Блажіявіч Н.В., 1:67 ).

Серед 10? обстєзених було чоловіків 104, нінок 3, вікон від 31
до 70 токів. Первиєний інфаркт міокарда діагностовано у 95 хворих,
у 12 він був повтріним. 1о данин ЕКГ у 10? хворих встановлено діаг
ноз індаркту міокарда із зубце?( 0 абє комплексом 5$. У 64 пацієн
тів інраркт міокард локалізувався ь області передньої стінки, у 37
- нижньої стінки» і б - Тула уражена бічна стінка лівого клуночка.
У 103 хворих був зазначений ангінозній, у 1 - гастралгічний, у і -
периферичний варіанти нотатку гєстрого інфаркту міокарда.

Клінічну картиєу ранньої післяіноарктної стенокардії відзна
чено у 81 хворого. Інтенсивність больового синдрому оцінювалась 33
п'ятибаловов шкадов:

І бал - біль усувається 1-2 таблетками нітрогліцерину;
2 бали - біль усувається 3 і більше таблетками нітрогліцерину;
5 бали - біль усувається сгблінгвальним прийманням нітрогліце

рину і парентеральним уведенням ненаркотичних аналге-
тикіз;

4 бали - біль усувається парентеральним уведенням нітрогліце
рину і нен-ркотичєих аєалгетиків;

5 балів - больовий сзндрок доме бути усунений лише парентераль
ним уведенням наркотичних сналгетинів.

9 28 /37,ЗХ/ дзорих больовиі синдром оцінювали у 2 бали. В 44/
випаків інтенсивність больового синдрому перевищувала 3 бали, серед
них у ЗЗХ випадків вона оцінввалась у 3 бали, у 8Х випаків - в 4
бали і в 2,7Х випадків - в 5 балів. Тривалість больового синдрому
визначалась у хвилинах і склала 12, с-—0,4 хв. Кількість прийнятих
таблеток нітроглідеріну на протязі дьби в групі хворих із РПІС до
рівнювала 13.6+-1.2.

Больовий напад провокувався фізичним навантаженням у 84Х хво
рих, психоемоційнім навснтаненнзм у ЗХ; у 87. хворих - виникав за
умов Оізичного і психічного спозое. больові напади, що провокува
лись оізичним навїнтакенням, виникала у хворих як в гострому періо
ді іноаркту міокадз, так і при різнячій активності хворого у більш
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пізні строки (2-й етап реабі лі таці і ).

Хворі на інфаркт міокарда з післяінфарктноа стенокардією були
розділені на три групи в залезиості від призначеної медикаментоз
ної терапії.

Хворим первоі групи /21 особа, всі чоловіки/ проводили ліку
вання нітросорбідом у добовій дозі 60 мг.

Друга група хворих /26 осіб, всі чоловіки/ одержували нітро-
сорбід по 60 мг на добу і тіотріазолін 5-днів по 2 мл 12 розчину
З рази на добу внутріяньс-м’язово з подальзим використанням табле-
тованноі форми тіотріазоліну у добовій дозі 0,3 г.

Хворим третьої групи /34 особи, чоловіків - 31, вінок - З/
проводилась комплексна терапія: нітросорбід - 60 мг на добу, тіо
тріазолін по вичезикладеній схемі та фенігідін ЗО мг на добу.

Всі хворі на РПІС одержували лікування з 14-26 доби від почат
ку інфаркту міокарда на протязі 20-25 днів,

Групи обстежених суттєво не розрізнялись за віком і стаття.
Тіотріазолін синтезований у 1982 році на кафедрі фармацевтич

ної хімії Запорізького медичного інституту під керівництвом акаде
міка ЙТН України, доктора фармацевтичних наук, професора І.3.Мазура.

Фармакологічним комітетом ИОЗ України препарат рекомендовано
для серійного виробництва та застосування з медичній практиці
/Протокол N1 від 27 січня 1994 року/.

Тіотріазолін - морфоліній 3 метил - 1,2,4 - тріазолін-5-тіо-
ацетат - порошок білого кольору, легко розчинний д воді, валко роз
чинний у спирті, практично не розчинний в ацетоні, хлороформі і гек
сані. Тіотріазолін .належить до кардіопротекторних препаратів і має
виразну протиіиемічну, антиоксидантну і мембрано стабіліздячу дії.
його фармакологічний ефект обумовлений здатністю посиливати компен
саторну активація анаеробного гліколізу, знижувати ступінь пригні
чення окисливальних процесів у циклі Кребса із збереженням внутріж-
ньоклітинного фонду ЙТФ, стабілізуючи тим самим метаболізм кардіо-
міоцитів. Препарат активує антиоксидантну систему ферментів і галь
мує процеси переписного окислення ліпідів у іиемізованиі ці дчнках
міокарда, стабілізує цитоплазматичну мембрану кардіоміоцитів і зни-
нує чутливість м'язу серця до адренергічним кардіостимудпнчим впли
вам катехоламінів і пережкоджає прогресивному пригнічення скоротли
вої функції серця, розвитку порушень ритму, нормалізує процеси ре-
полярізаціі міокарда; обмежує осередок некрозу, зменшує зону ішемії
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міокарда та знижує ступінь ризику рецидиву інфаркту, поліпжує реоло
гічні властивості крові.

Показаний при іжемічній хворобі серця: гострий інфаркт міокар
да (великовогнидевий чи дрібновогницевий), стенокардія напруження
та спокою, післяінфаркний кардіосклероз із хронічною недостатністю
кровообігу.

Цифровий матеріал піддано варіаційно-статистичній обробці з ко
реляційним і дисперсійним аналізом даних за допомогою "БсабугаГісг"
на ІВМ - сумісному комп'ютері.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЙЕНЬ І IX ОБГОВОРЕННЯ
Вивчення кардіогемодинамічних параметрів у хворих на інфаркт

міокарда без стенокардії та із РПІС викрило низку суттєвих відмін
ностей /табл.і/.

У хворих на РПІС спостерігалось вірогідне зниження систоліч
ної функції міокарда лівого влуночка, про до свідчило переважне
звільнення кінцевого систолічного об'єму /КСО/. зникнення ввидкос-
ті циркуляторного скорочення міокарда /ІІСЕ/ та порувення помпової
функції серця. В той ке час різниця мік показниками, що характери
зують діастолічну функцію серця, не була суттєвою. Результати ана
лізу показників систолічної, помпової функцій, кардіогемодинаміки
свідчать, до у хворих РПІС порушення скоротливої здатності міокар
да більж виразні, чим у хворих на інфаркт міокарда без стенокардіі
в ранньому реабілітаційному періоді.

Поруження систолічної функції серця у хворих на РПІС супровод
жувалось змінами як в артеріальній, так і в венозній ланках пери
феричного судинного русла: знайдено суттєве зниження об'ємної жвид-
кості кровобігу /ОІК/, та максимальної ивидкості спорожнення вен
/МІСВ/ на верхніх та нижніх кінцівках. Між величинами фракції
викиду /ФВ/, швидкості циркуляторного скорочення міокарда /ПСЕ/ та
показником ОІК знайдено прямий кореляційний зв'язок.

Аналіз результатів вивчення процесів ПОЛ і РОС крові показав,
що у хворих на інфаркт міокарда в підгострому періоді перебігу за
хворювання є виражені поруження процесів пероксидації ліпідів і
функціональної активності ЙОС захисту. При цьому у хворих на ін
фаркт міокарда без стенокардії у ранньому реабілітаційному періо
ді зазначено суттєве збільження початкових та проміжних продуктів
ПОЛ, про до свідчило вірогідне підвидення рівня дієнових кон'юга-



Таблиця І
Показники гсмодинаміки, 110/1 та Л()П ц хворих на інфаркт міокарда без
стенокардії та ранньою післяінфарктною стенокардією /Ніш/

і контрольна , групи хворих на інфаркт міокарда І Р Р р
і показники , група

/1/ 1 без степокардіі /2/!

ІКСІЇ, мл і 40,8912.04 1 67,35 і Іі, !)(і :ікло, мл ; 120,99,3.26 1 І 49,50 і 7,45 :
191, мл/м2 ; 45,66; 1.0/, : 45,42)0,91 ;
:і:і, л.хв/ми ; 3,10 і 0,0!) ; 2,71)0,08 :
:псг, і/с ; 1,0!Іі0,01 : о,7710,04 ;
:фп. 7. : Іі її, 0910,83 : 56,61)2,01 :
ішііі, г ; 87,021-2,99 : 95,62)4,50 :
:фслп : 0,40)0,01 : 0,62)0,02 ;
ІТЗЛК.мм.рт.сті 5,80і0.2І 1 9.05)0.411 ;піни, кіш ; 240,10)13,77 : 247,691-13,32 ;
ІЗПСО.днсм/с-51 1349)48 : і564і83 ;
1МІІІСВ вк, 7. 1 11,4810,6,4 1 9,95)0,57 1іошк вк : 1,97)0,11 : і,іі9і0,08 ;
: мшев нк, 7. ; 12,11і0,54 : іі,22іо,бі :
:ошк нк ; 1,74)0,08 1 1,43)0,08 ;
іМДЛ ме, мкИ/л! 39,10)2,36 : зз,4612,37 ;їдкт, 373/мг : 0,5510,05 ; 1,62)0,08 ;:дк, ми/мґ ; 0.7710,05 1 0,97)0,10 І
!Е нл, мкМ/л 1 18,7910,73 : 20,56)0,81 :
!С нл, мкМ/л 1 57.9113,29 1 44.11+2.59 :
!Е ме, мкМ/л ! 4,06)0,53 : 2,79)0,31 ;
Ікаталаза нл 1 26,66+1,49 26,14)2.11 ;
1СІТ ц.к.,шМ/л! 14,20)0,61 . 11,64)0,37 ;

і’ її і с /з/ : 1 2 1 ? ! і з ;

116,75і4,91 ; <0.001 ; <0,001 ; <о.ооі ;
188.22)5,92 1 <0.01 ; <о.ооі ; <о.ооі :
39.04) 0.1)2 ; >0,05 ; <о,ооі ; чО.ооі ;
2.3910.03 : <0.01 : <о.ооі ; <о.ооі ;
0.52)0.02 1 <0.001 І <о.ооі ; <о.ооі :

40,59)1.01 : <0.001 І <0.001 : <0.001 :
116,231-3,77 ; >0,05 : <о.оі ; <0.001 1

ол)2іо.оі ■; <0,001 І >0.05 : <0.001 :
11.9910.21 : <0,001 І '•0.05 : <о.ооі : 1

298,0117,41 : >0,05 1 <0,002 ; <о.ооі :
1812і-53 1 <0.05 1 <0.02 : <о.ооі :
9,75)0.33 ; >0,05 1 >0.05 ; <0.02 І
1.47+0,08 ; >0.05 ; <о,оі ; <о.оі :

10,7610,24 ; >0.05 1 >0,05 ; <0.02 ;
1,3910,08 ; <0.01 І >0.05 ; <0,05 :

43.71 її,14 ; >0.05 1 <о,ооі : >0.05 :
1,41 10.04 : <0.001 ; <0.02 ; <0,001 ;
1.0810,04 ; >0,05 : >0,05 ; <0.001 :

17,6510,67 ; >0,05 1 <0,05 : >0,05 ;
41.73)1.61 : <0,002 1 >0,05 : <о,ооі :
2.86)0.08 : <0,05 1 >0.05 ; <о.ооі ;

19,76)0,85 ; >0,05 І <о,ооі ; <о,ооі :
11,14+0,29 : <0,01 1 >0,05 ; <о.ооі :
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тів, дієнкетонів г плазмі. У хворих на РПІС збільшення вмісту діє—
нових кон'вгатів та дієнкетонів супроводжувалось суттєвим збільше
нням рівня МДА в іембранах еритроцитів, що свідчить про більш зна
чні порушення в сістемі пероксидації ліпідів.

Аналіз кореляційних зв'язків вказує на існування залежності
активності П0/1 вії стану діастолічної та систолічної функції сер
ця, про що свідчив прямий кореляційний зв'язок мів рівнем НДА в
мембранах еритрокггів і величиною КДС.

Активація процесів ПОЛ зв'язана із зниженням скоротливої та
пропульсивноі здатності серця та виникаючої при цьому циркулятор-
ної гіпоксії. Наявність РПІС посилює процес пероксидації ліпідів
внаслідок впливу більш частих епізодів ішемії міокарда.

Одночасно з підвищенням рівня ліпоперекисей в плазмі та ерит
роцитах у хворих =а інфаркт міокарда без стенокардії в ранньому
реабілітаційному періоді та з наявністю РПІС викрито зниження вміс
ту сульфгідрильниі груп в плазмі та цільній крові. Поручь з цим ак
тивність каталази суттєво знизилась тільки у хворих на РПІС. Приг
нічення активності ферментної ланки АОС захисту слід розцінювати
як одну з причин активації ПОЛ у хворих на РПІС.

Активність неоерментноі ланки АОС захисту у хворих на РПІС бу
ла пригніченою. Птз це свідчило знизення вмісту вітамінів А і С в
плазмі, вітамінів ї і А в мембранах еритроцитів.

’Міз концентрацією МДА в мембранах еритроцитів і вмістом віта
міну С в плазмі знайдено від'ємний кореляційний зв'зок, що свід
чить про. залежність ступеня активності ПОЛ у хворих на РПІС від
активності нефермезтноі ланки АОС захисту.

На основі'цих даних можна ввазати, що у хворих на інфаркт міо
карда без стенокардії в ранньому реабілітаційному періоді, певно,
має місце компенсація механізмів, що підтримують рівновагу міг про
цесами ПОЛ та АОС захисту.

Так само, порушення цісї рівноваги ясно можна прослідкувати у
хворих на РПІС, щ: характеризується виразною активацією ПОЛ на фо
ні падіння активності ферментної та зниження рівня компонентів не-
ферментноі системи антиоксидантного захисту.

Відзначимо, ще комплексне дослідження показників ПОЛ та АОС
у хворих на інфаркт міокарда в ранньому реабілітаційному періоді
дозволяє зробити вхеновок про важливу роль систем, що вивчались,
в патогенезі РПІС. Слід думати, що перекисі ліпідів безпосеред-
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ньо чи шляхом дії на структурно-функціональний стан мембран ерит
роцитів змінвють при певних умовах фізіологічний стан міокарда та
приводять до зміни в перебігу ішемічної хвороби серця.

Невтішний прогноз у хворих на РПІС с підгрунтям для пошу
ку нових лікарських засобів, вивчення впливу комбінацій лікарсь
ких препаратів, до діеть на різні ланки патогенезу захворювання.

Аналіз результатів досліджень у першій групі хворих на РПІС
з’ясував суттєвий вплив монотерапіі нітросорбідом на переднаван-
тадення, зниження якої сприяло поліпшений систолічної та покраще-
ннп помпової функції серця. Проте не виявлено нормалізації діас-
толічної функції серця, про до свідчить високий рівень тиску зак
линювання легеневих капілярів /ТЗІІК/, збільшення розмірів -лівого
передсердя /РЛПс і РЛПд/ та показника передсердно-шлуночкового
відношення, іонотерапія нітросорбідом справляла позитивний вплив
на стан периферичної гемодинаміки, про до свідчило підвищення ОНК
та МИСЕ.

Зміни процесів ПОіі під впливом монотерапіі нітросорбідом ха
рактеризувались збільшенням вмісту МД.Й в плазмі при зниженні рів
ня дієнкетонів. Зазначено суттєве пригнічення активності каталази,
зниження рівня сульфгідрильних груп в цільній крові. Поруч з цим
вміст вітаміну в плазмі та еритооцитах, вітаміну Е в еритроци
тах. вітаміну С в плазмі під впливом курсового лікування нітро-
сорбідом не змінювався.

У хворих на РПІС, що лікувались нітросорбідом з тіотріазолі-
ном знайдено вірогідне зменьшення КСО, КДО, збільшення УО, ХОК,
СІ, ФВ, ІІСР, до свідчить про поліпшення-систолічної та помпової
функції серця. Викриті зміни обумовлені покращенням скоротливос
ті міокарда, до підтверджується збільшенням амплітуди руху міокар
да задньої стінки лівого шлуночка.

Під впливом лікування також суттєво змінювалась діастолічна
функція лівого шлуночка, про до свідчило зниження ТЗЛК, ФВ та
РЛПд.

Зміни периферичної гемодинаміки характеризувались збільшенням
ОЕК. ИЯСВ. до, певно, зумовлено покращенням систолічної та помпо
вої функції серця.

У хворих 2-і групи після лікування зазначено зниження рівня
НДЙ в мембранах еритроцитів та дієнових кон’югатів 232/мг.

Виразні зміни перетерплювали показники антиоксидантного захис-
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ту: суттєво підвидився вміст вітаміну й в плазмі та мембранах ерит
роцитів, вітаміну С з плазмі, вітаміну Е в мембранах еритроцитів,
сульфгідрильних груп у цільній крові. Одночасно відзначено збіль
шення активності наталази, хоча зміни цього показника були статис
тично не вірогідними.

Отже комплексна терапія хворих на РПІС нітросорбідом та тіо—
тріазоліном сприяла корекції порушень обумовлених процесами ПОЛ,
підвиауючи активність неферментноі ланки Р.ОС та суттєво не впли
ваючи на і і ферментну ланку.

Одержані дані створюють підгрунтя для рекомендацій по засто
суванню нітросорбіда з тіотріазолі.чом при депресії неферментноі
ланки ЙОС та дефіциті сульфгідрильних груп.

В третій групі, до лікувались нітросорбідом, тіотріазоліном,
фенігідіном підвищувались систолічна та помпова функція лівого
злуночка, про що свідчили вірогідне змензення КСО, збільшення УО,
УІ, ХОК, СІ, ФВ. Зазначені зміни обумовлені підвищенням скоротли
вості міокарда, про до говорить збільзення УСЕ. Виявлене змензен
ня КДО, фракції спорожнення лівого передсердя, РЛПд, РЛПс свідчи
ло про суттєве поліпшення діастолічної функції серця.

Покраження діастолічної та систолічноі функції серця сприяло
зниження ТЗПК, нормалізації індексів ударної та хвилинної роботи
серця, показника внутрізньоміокардіального напруження.

Зміни периферичної гемодинаміки під впливом комплексної тера
пії характеризувались виразним збільшенням ОІЇК на верхніх та ниж
ніх кінцівках, зниженням венозного тонусу при зростанні МЗСВ. Вик
риті зрувення обумовлені підвищенням помповоі функції серця та збі-
льзенням серцевого викиду, сприятливим впливом на переднавантазєн-
ня.

Під впливом лікування змінювалась активність ПОЛ. Відзначено
вірогідне зниження рівня МДА в мембранах еритроцитів, дієнових ко-
н'агатів 232/мг, іієнкетонів та зниження вмісту загальних ліпідів
з плазмі.

Підвищення активності каталази мало місце на фоні статистично
незначних коливань рівня церулоплазміна та активності пероксидази.
Вірогідно збільшився після лікування рівень в плазмі вітамінів й,
Е, С, а також вітаміну й та Е в мембранах еритроцитів. Вміст сульф
гідрильних груп в плазмі та цільній крові суттєво не змінювався.

Отже комплексна терапія хворих на РПІС нітросорбідом, фенігі-
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діном, тіотріазоліном сприяє підвищенню активності ферментної лан
ки Р.ОС і вмісту антиоксидантів у плавні крові та мембранах еритро
цитів і сприяє нормалізації процесів ПОЛІ.

Динаміка показників систолічної, діастслічноі функції серця,
перекисного окислення ліпідів та антиоксидантної активності у
хворих на РПІС під впливом лікування представлена графічно
(дивись мал. 1,2).

Дисперсійний аналіз потвердив перевагу за всіма ознаками спо
собу лікування нітросербідом, фенігідіном та тіотріазоліном перед
монотерапісю нітросорбідом.

Включення до комплексної терапії хворих на інфаркт міокарда з
РПІС т і отріазолі.чу /на фоні базисної терапії нітросорбідом/ справ
ляє суттєвий вплив на скорочувальну здібність міокарда, знижує ак
тивність ПО/І /ИДЙ плазми, Мдй мембран еритроцитів/, збільшує вміст
вітамінів Й і С в плазмі.

Введення до комплексної терапії хворих на РПІС нітроссрбідом і
тіотріазоліном антагоністу кальцію фенігідіна супроводжується сут
тєвим покращенням діастслічноі функції серця, підвищенням вмісту
сульфгідрильних груп в плазмі крові, подальшим зниженням активнос
ті ПОЛ /МДЙ плазми, ЕДй мембран еритроцитів/, поруч з виценаведе-
ними позитивними ефектами комбінації двох препаратів.

ВИСНОВКИ
1. У хворих на інфаркт міокарда з ранньою після інфарктною сте

нокардією при порівнянні з пацієнтами без стенокардії простежує
ться переважне порушення систолічної Функції серця, що обумовле
не зниженням скоротливості міокарда та фракції викиду.

2. При наявності у хворих на інфаркт міокарда ранньої після-
інфарктноі стенокардії відзначено виразніші зміни в артеріальному
і венозному відділах периферичного судинного русла, цо характери
зується зниженням об'ємної швидкості кровобігу та максимальної шви
дкості спорожнення вен.

3. У хворих на інфаркт міокарда з ранньою післяінфарктною сте
нокардією зазначено більш високу активність процесів ПОЛ, цо оці
нювалась за вмістом кінцевих /ЕДЙ/ продуктів пероксидаціі ліпідів,
чим у хворих на інфаркт міокарда без стенокардіі.

4. При інфаркті міокарда з ранньою гіісляінфарктною стенокар
дією встановлено прямий кореляційний зв'язок між вмістом налоново- 
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го диальдегіду з плазмі та величиною кінцевого діастолічного об'єму
лівого шлуночка та зворотня - мім рівнем діснових кон'югатів, мало-
нозого диальдегіду в мембранах еритроцитів і об'ємною швидкістю кро-
воб Ігу .

5. При наявності стенокардії у хворих на інфаркт міокарда заз
начено виразне пригнічення активності антиоксидантної системи за
хисту. що визначалась за рівнем каталази, вмісту загальних сульф
гідрильних груп, зітамінів А.Е»С в плазмі та мембранах еритроцитів.
Встановлено від’ємний кореляційний зв'язок міз змістом малонового
диальдегіду з мембранах еритроцитів, вітаміну С та загальних су
льфгідрильних груп у плазмі хворих на РПІС.

5..Використання з комплексному лікуванні хворих на інфаркт міо
карда з ранньою після інфарктною стенокардією препарату "Тіотріа-
золін" нормалізує різєнь малонового диальдегіду в мембранах ерит
роцитів. сприяє збільшенню вмісту вітамінів А.Е.С в плазмі та мем
бранах еритроцитів.

7. Комплексна терапія хворих на РПІС нітросорбідом, фенігіді-
ном і тіотріазоліном сприяє поліпшенню систолічної та діастолічноі
функції серця, підвищенню скорочуваності міокарда, справляє кори
гуючий вплив на процеси ПСЛ і антиоксидантну активність крові.

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ
1. Як критерії диференційованого лікування та обгрунтування ре

комендацій щодо фізичної реабілітації хворих на інфаркт міокарда з
післяінфарктною стенокардією слід використовувати показники систо
лічної, діастолічноі та псмповоі функцій серця.

2. При призначенні хворим на інфаркт міокарда з післяінфарктною
стенокардією препаратів, до мають антиоксидантну активність, необ
хідно враховувати характер і ступінь виразності поруаень в системах
ПОЛ та антиоксидантного захисту міокарда.

3. У хворих на інфаркт міокарда із РПІС при наявності дисбалан
су міз активністю процесів ПОЛ і -ОС доцільно включення до комплек
сної терапії препарату "їіотріазолін” по 2 мл ЇХ розчину 3 рази на
добу внутрішньом'язово 5 днів з подальшим використанням перорально
по 0,3 г на добу на протязі 15-20 днів.

4. У хворих на інфаркт міокарда із ранньою післяінфарктною сте
нокардією і значними порушеннями систолічної, діастолічноі та пом
пової функції серця, активацією процесів ПОЛ та пригніченням анти
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оксидантної системи показано призначенню нітросорбіда, фенігідіну
та тіотріазоліну.
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