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ЗАГАЛЬНА ХАРАКТЕРИСТИКА POBO1W

Актуальність проблеми. Серцеве недостатність у хворих ке 

ішемічну хворобу серця /ІХС/ в найчастішою причино» тимчасо­

вої, стійкої втрати працездатності, інвалідізації та смертнос­

ті Д.Т.Иалая та співавт., 1994, 1995; Л.Г.Воронков Ta спів- 

авт., 1994; О.В.Коркувко, 1995; Л.Д.Коулі, 1995/. У хворкх, 

які перенесли інфаркт міокарда, серцева недостатність /CU / 

розвивається на протязі 3-х років j  9% випадків, а на протязі 

IO років - майже у 25%. /і».в.Kannel *t »1 1979/.

Існуючі методи лікування CU недостатньо ефективн!, що 

пов'язано з несвоєчасною діагностикою раннього етапу розвитку 

CH те невизначеністю багатьох і і патогенетичних механізмів 

/В.І.Денисюк, 1991; В.О.Нареев, 1994; Л.Т.Налая та співавт.,

1994, 1995; Л.Г.Воронков та співавт., 1995/.

Вважається, що основою розвитку CH в після інфарктному пе­

ріоді є ремоделювання серия Ліс.Kaj et аі . ,  1967; 

сі a t .,  1992/. Визначені деякі пре диктори CH в післяінфарктно- 

му періоді: перенесений інфаркт міокарда передньо! локаліза­

ції, ееликовогничввий характер ураження, гіпертрофія лівого 

шлуночка, зниження локальної скоротливості міжадуночкової пере­

городки, порушення серцевого ритму та провідності /І.К.След- 

эевська та співавт., 1995; Г.В.Яновський та співавт., 1995; 

Л.Н.Рірхоменко та співавт., 1995, С.Н.Сінг, I995;H.D.Whlt« at 

• l . i  I987 ;e .Ambrosloni et а і ., 1993/.

Однак підходи до оцінки скоротливої функції лівого ялу* 

ночка суперечливі у зв'язку з наявністю асинергії міокарда 

/Н.ІІ.ІІухарлямов та співавт., 1991¾ Н.Шиллер та співавт., 1993/.

1 ЛНб ім. В '"!тефаника '
A H  України і
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Вимагає уточнення етан систолічно! та діастолічно! функції 

правого шлуночка, взаємовідносини правих та лівих відділів 

серця, гешодкнаяїчма роль лівого передсердя на різних стадіях 

розвитку CH /В.О.Козлов та співавт., 1989, 1993} Д.М.Чекві- 

швілі та співавт., 1991; К.І.Коритников, 1992; В .0 .Бобров та 

співавт., 1992} Г.В.ЯновськиЯ та співавт., 1994/.

ТісниІ зв’язок апаратів зовнішнього дихання та кровообігу 

передумовлев спряжену зміну Iz функціонування у хворих на ІХС. 

Але еталність цих вяін недостатньо вивчена /В.Г.Бокяа, 1991;

С.*.4іліпова та співавт., 1993; Л.Т.Малая та співавт., 1994/.

Відомо, що артеріальна гіпертензія /АГ/ являється поТен- 

цзячим фактором розвитку CH /М .П .Строганова та співавт., 1992; 

Г.В.Яновський та співавт., 1992/. Однак вплив АГ на прогресу­

вання CH •  післяінфарктноху періоді вимагає поглибленого вив­

чення.

Таким чином, вивчення особливостей розвитку CH та кардіо- 

респіраторних взаємовідносин у хвормх в післяінфарктному пері­

оді залишається досить актуальною проблемой, по потребує свого 

рімеккя.

Пета дослідження: Вивчити особливості розвитку CH в піс­

ля інфарктно vy періоді та розробити кратері! діагностики H  на 

різках стадіях.

Завдання досліджекнж:

1. Вивчити стру ктурио-фуикцїокальний стан лівого шлуноч­

ка, лівого передсердя 1¾  та раметри центрально! гемодинаміки у 

хвормх на ІХС *  пісхяінфарктному періоді в залежності від. аа- 

раженоеті CH.

2. Вивчити функціоиахьшгй етан правого алуиочка, апарату
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зовнішнього дихання, параметри пеку в легеневій артерії у хво­

рих иа ІХС в пісадінфарктиоцу періоді в залежності від вираже­

но сті CU.

3 . Провести кореляційний аналіз параметрів морфофункціоваль­

ного стану серця, центральної гемодинаміки, пеку B легеневій 

артерії і зовнішнього дихання у хворих на (XC в післяінфарктно- 

19 періоді в залежності від вираженості CH.

4 . Оцінити інформапвність комплексу клініко-інетпгмекпль- 

нмх показників у хворих на ІХС в післяінфарктному періоді в за­

лежності від вираженості CH.

5 . Розробити кліні ко-інструментальні критерії вираженості 

серцевої недостатності у хворих на ІХС в післяінфарктному пе­

ріоді.

Теоретична цінність. Проведене клініко-інструментальне 

дослідження дало змогу з'ясувати еволюцію стану кровообігу і 

кардіореспіраторних порушень при розвитку серцевої недостатнос­

ті в післяінфарктноцу періоді. З'ясовано став систолічної та 

діастолічної функції правого шлуночка та втішність Ix змій в 

залежності від локалізації рубцевих змін.

Практична цінність. Обгрунтована необхідність детального 

диспансерного спостереження з мето» своєчасного виявлення та 

коррекції порушень функції зовнішнього дихання та супупьо!

АГ для стримання прогресування серцевої недостатності у хворих, 

які перенесли інфаркт міокарда. Розроблено критерії оцінки ви- 

раженості серцево! недостатності з урахуванням асинергії ліво­

го шлуночка, обумовленої післяінфарктним кардіосклерозом. Отри­

мані за допомогою неінвазивних методів дослідження, вони можуть 

бути використані як на ст*ціонарноцу, так і поліклінічному та 

санаторному етапах реабілітації цієї категорії хворих.
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Наукова новизна. Bnepee встановлено взаємозв'язок між 

структурно-функціональним станом серця, центральною гемодинамі- 

KOB1 параметрами тиску а легеневій артерії і функцією зовні­

шнього дихання у хворих в після інфарктному періоді. Показані 

взммовідносини правих та лівих відділів серця у хворих, що пе­

ренесли інфаркт міокарда на різних стадіях серцевої недостат­

ності. Отримані результати дозволили встановити основні законо­

мірності порушень функціонального стану правого шлуночка, струк­

турно-функціонального стану лівого передсердя,гомодинамію» ма­

лого йола кровообігу та функції зовнішнього дихання у вз*чио- 

ав'язку а структурно-функціональним станом лівого шлуночка на 

етапах розвитку серцево! недостатності в після інфарктному пері­

оді*

Впровадження в практику. З мето» практичного використан­

ня отриманих результатів видано Z методичні рекомендації для 

лізарів, які впроваджені в клінічну практику лікувально-профі­

лактичних закладів м.Кривого Рогу, Львівського обласного клі- 

ніко-діагностичного фтізіопульмонологічного центру, МСЧ *  Z 

Нікопольського заводу феросплавів, ЦРЛ м.Новоукраїнка Кірово­

градської області. Результати дослідження дисертаційної роботи 

використовується в педагогічному процесі на кафедрі терапії фа­

культету удосконалення лікарів Дніпропетровської державної ме­

дичної академії. За темою дисертації надруковано IZ робіт.

Апробація матеріалів дисертації. Основні положення дисер­

тації доповідались на 4 з'їзді карціологів України /Дн-ськ, 

1993/, на науково-практичних конференціях Дніпропетровського

медичного Інституту /1993, 199-1/, Криворізького НДІ гігієни 

праці т* прецесійних захворювань /І99й/ Ta обговорювались на 

розииреисцу засіїанмі каф*цри терапії ІУ.1 ДЛМД /199Ь/, на за-
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сіданні науково-практичного товариства лікарів-терапевтів 

/Кривий Ріг, 1995/.

Структура та обсяг роботи. Дисертація містить 237 сторін»» 

манянопиского тексту і складається is вступу, п'яти роздідіа 

власних досліджень, заключении, висновків, практичних рекомен­

дацій та переліку літератури, який налічує 269 джерел. Текст 

ілюстровано 33 таблицями та IO малюнками.

Особистий внесок. Полягав в тому, що самостійно проводив

вибір хворих на ІХС, що перенесли інфаркт міокарда, їх загально- 

клінічне обстеження і вивчення стану серцево-судинної та дихаль­

ної систем з допомогою комплексу інструментальних неінвазивних 

методів дослідження. Враховумчя виявлені особливості формуван­

ня серцевої недостатності запропоновано діагностичні критерії 

її розвитку в післяінфарктному періоді.

Основні положення, що виносяться на захист.

1. Розвиток серцевої недостатності в післяінфарктному пе­

ріоді є наслідком зниження резерву компенсаторно-адаптаційних 

механізмів пізнього ремоделввання серця.

2. Функціональний стан правого клуночка у хворих на ІХС, що 

перенесли інфаркт міокарда, визначається локалізацією рубцевих 

змін, морфофункціональним станом лівого клуночка, лівого перед­

сердя і гемодинамікою малого кола кровообігу.

3. Функціональний стан апарату зови іншого дихання у  хво­

рих на ІХС, що перенесли інфаркт міокарда, визначається характе­

ром перебігу ІХС, морф ефуикці опальним станом серця, гемодинамі­

кою малого кола кровообігу і вираженістм серцево! недостатності.

4. Супутня артеріальна гіпертензія негативно виливає на ігєе- 

гресування серцево! недостатності ■ пі C M  інфарктному періоді.
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ЗМІСТ ПРАЦІ

Клінічна характеристика хворих та методи дослідження.

Всього обстежено 128 хворих на ІХС у віці від 32 до 69 ро­

ків /середній вік 55 ,8  років/, чоловіків 112 /9 7 ,5Ї/, жінок 16 

/І2 ,5ї /.В сі  обстежені хворі маки в анамнезі від 1-го до 3-х 

інфарктів міокарда давністо 1-5 років. До контрольно! групи 

включено ЗО практично здорових осіб ідентичного вік?. Серед 

хворих CH /в *  класифікаціє!) М.Д.Стражеска та В.Х.Василенка/ бу­

ла відсутня у 25 чоловік; недостатність І стаді! виявлена у 48 

чол., QA стаді! - у 29 чоловік, Щ? стаді! - у 26 чоловік.

Діагноз перенесеного інфаркту міокарда верифікований на 

підставі анамнезу /аналіз медично! документації/, при наявності 

на EXT ознак рубцевих змін міокарда /за крит^зіями В003, Д.Роуз, 

1964/ і вон асинергії міокарда лівого мдуночка ,011/ за даними 

ехокардіографії /ЕХОКГ/ в M-решні.

В основну групу були включені хворі в різними клінічними 

проявами ІХС. Діагностика стенокардії та безбольово! івемії грун 

тузалась на аналіві клінічно! картини з використанням Канадсько! 

класифікації стабільно! стенокардії, а також EKT - ознак імені! 

міокарда у спокої і у відповідь на фізичний стрес у хворих без 

СНІ в CH І стадії, проведеного агідно в критеріями Мінесотсь- 

кого коду. У 66 /Ы ,St/ хворих основно! групи мала місце супут­

ня артеріальна гіпертензія /АГ/. Хворі в наявністю інмнх захво- 

рвваяь, а така  а пі сад інфарктними аневризма** та поягвеянями 

серцевого jsmgr і провідності в обстеження не включалися. Оцін­

ка гіпертрофії міокарда щукочків проводилась згідно критеріїв 

MaintkJ та Соколоаа-Uj он* .  Поставлені в роботі завдання вирі- 

довдеся т  Ocjwss і комплекс? «лініко-інструментальних дослідиекь.
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Для вивчення морфоііункціонального стану серця та гемо динамік» 

використані: електрокардіографія /ЕКГ/, велоергометрія /ВИі/,

EXOКГ, апекскардіографія /АКТ/, кардіографія правого шлуночка 

AW, тетраполярна грудна реографія /ТПРГ/.

З метою вивчення функціонального стану лівого передсердя 

використана формула циліндра з емпіричними коефіцієнтам!, за­

пропонованими В.О.Козловим /1989 /. Тип* центрально! гемодина* 

міки визначали за Л.І.Мартиновим /1981 /.

Параметри тиску в легеневії артерії розраховували, вихо­

дячи із значень фази ізометричного розслаблення IBB за допомо­

гою метода Buretlns . Систолічний тиск в легеневій артерії 

визначали за допомогою формули Я.І.Левіноі /1974 /, а діастоліч- 

ний - формули Л.Ф.Конопльової /1971/.

функцію зовнішнього дихання вивчали за допомогою загаль­

ної спірографії на апараті СГ-ІМ, пневмотахографії з побудуван­

ням петлі "потік-об'ем" на поліаналізаторі ПА-5-0І, а також ок- 

сігемометричного пристрою, цо входить до комплексу аналізаторе.

З метою розробки критеріїв виразності CH в післяіяфаркт- 

ноцу періоді проведена оцінка отриманих показників за критерія­

ми чутливості, специфічності, прогностичної цінності /Іі.А.Ма­

зур, 1986; М.К.Фуркало і співавт., 1990/. Отримані результати 

оброблялись методом варіаційної статистики з визначенням критері­

їв достовірності Ст’ юдента. Проведено кореляційно-регресивний 

аналіз за методом парних кореляцій з використанням спеціальних 

програм на ПЕОМ IBU AT 386.

Результати власних досліджень. Аналіз особливостей пере­

бігу після інфарктного періоду виявив стабільну стенокардії) на­

пруження у 102 /7 8 ,9 ¾ /  хворих, прогресуючу стенокардію у 8 
хворих. Причому у хворих a CH ПА та ПБ стадій частім зустрі-
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чалася стенокардії більш високого функціонального «ласу та про­

гресуюча стенокардія. Наявність в анамнез і таких ускладнень го­

строго періоду інфаркта, як клінічна смерть, кардіальна астма, 

набряк легень, порушення ритму та провідності, також сприяла 

наявності вастіїноі CH. Так, серед гворет Oes CH вони зустрі­

чалися В 3-х випадках, а серед хворях з CH ПА та ПБ стадіями 

CH відповідно •  ІЗ та IO випадках. Результати загельноклініч- 

ного обстеження свідчать про те, цо відсутність клінічних проя- 

вів CH характерна для хворих, цо перенесли переважно дрібново- 

пгацевий інфаркт міокарда задньої локалізації. При розвитку CH 

вбільцуеться питома вага осіб, цо перенесли ік|>аркт міокарда пе­

редньої локалізації а великовогнищевим характером ураження, а 

також 2 і більм інфарктів міокарда. При дослідженні скоротливо! 

функції Пі м  виявили етапи ість ї! зміни в післяінфарктному пе­

ріоді /табл. 91/.

Таблиця VI.

Скоротлива вдатність правого шлуночка у хворих

в післяінфарктноцу періоді /М- м /

Покаянии
обстежені

Здорові

к груші; Tcf .  
«X { окр.с*4

0-30 1,2*0,06

І— щ —
! /с "1'  
21,1*0,01

:Р п-я/ш 
Spr. C f /

14,1*1,32

! / S T pW

3,4*0,02

CHe в-21 1,13*0,09 19,9*0,05 16,2*1,03 5,06*0,03*

CH І а»2б 1,43*0,09* 20,1*0,04 15,4*0,94 5 ,Ю *0 ,02 *

CH <и 0-24 0,86*0,08* 14,1*0,04* 26 ,2 *1 ,24 * 5 ,90 *0 ,44 *

CH ОБ в-20 0,66*0,06* 12,7*0.06* 32 ,3 *1 ,74 * 9,11*0,07*

Пркмітш: в - відмічена достовірна різниця з групою здорових 

УР < 0 ,0 5 /
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1 етап - при відсутності CH покаянна не відрізняються від 

здорових;

2 етап - розвиток гіперфункції Пі у відповідь на зниженії» 

скоротливої функції ЛШ і підвищення тиску в легеневій артерії 

/що відповідав CH І стадії/;

3 етап - прогресивне зниження показників скоротливої здат­

ності ПО. Це відповідає ПА і в більшій мірі ПБ стадії CH і 

вказує на перехід лівошлуночкової недостатності в бівентрмку- 

лжрну.

Однак у хворих, у яких процес ураження поширювався і на ПК, 

ця закономірність відсутня. Під час аналізу діаетолічної функ­

ції ГОП у хворих в післяінфарктноцу періоді, нами виявлено подов­

ження фази ізометричного розслаблення /%ІР/ШІ, а також збіль­

шення співвідношення між фазами повільного наповнення Д П Н / та 

швидкого наповнення /W A /,  що свідчить про зменшення частки ак­

тивної діастоли ПІ та відносне збільшення її пасивної частки. 

Звертав на себе увагу подовження тривалості систоли правого пе­

редсердя, особливо при передній та задній локалізації після- 

інфарктного кардіосклерозу з ураженням ПП. Це спостерігається 

при всіх стадіях CH і, очевидно, пояснюється більшим гемодина­

мічним навантаженням на праве передсердя в умовах порушення си­

столічної та діаетолічної функції ПШ. Аналіз діаетолічної функ­

ції ї в  залежності від наявності супутньої АГ виявив достовір­

не збільшення співвідношення ІПН/ФШН прк CH ПБ стадії/З,7 про­

ти 3 ,3  у групі здорових/. Це ми пояснюємо більшоп жорсткіств 

міокарда ІШ у хворих з супутньою АГ.

Вивчення морфофункціонального стану 10 виявило відсутність 

потовщення ЗСЛШ у хворих без Cii незалежно від локаліваці! пере­

несеного інфаркту міокарда, за виключенням хворих в супутньо* АГ,
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Навпаки, у хворих без CH потовщення міжмлуночкової пере­

городка /МОЛ/ та відсутність порушень !і локальної скоротли­

вості незалежно від локалізації рубцевих змін /за виключенням 

інфаркту самої МШЛ/, на наяу думку, свідчать про важливу роль 

НІЛ а механізмах внутрішньомлуночкової компенсації.

Вивчення локальної скоротливості ЛІ виявило також, що при 

відсутності CH тв ранніх H  стадіях у спокої зменмуеться ско­

ротливість міокарда переважно на боці ураження при збереженні

II а контрааатеральних зонах. На висоті фіаячного навантаження 

при відсутності CH відбувається подальше зниження локальної 

скоротливості на боці ураження, а при CH І стадії - і в контра- 

латеральних зонах.

Пре відсутності CH у спокої і особливо на етапах дозованого 

фізичного навантаження відбувається збільшення кінпеводіастоліч- 

ного об'єму 1 1  при зменшенні «я збереженні на вихідному рівні 

Ioro кінцевосистолічного об'єму /КСО/. Приріст KCO при фізич- 

Hobqt навантаженні потужнієте 50 вт на 10,0 кл та б і льве, на на- 

МУ думку, нове бути кількісним критерієм CH І стадії. Менші 

сві ви KCO слід розглядати як показник компенсаторних змін внут- 

рівкьосерцевоі генодянйиікв в післяінфарктному періоді.

Втчешся маси міокарда 11 /М Ш І/ виявило, цо у хворих без 

CH гіпертрофія міокарда спостерігається у 60S випадків. Вона 

N o c m  помірянії, концентричний,нормостресо**» характер, що доз­

воляє розглядати II як компенсаторио-пристосувальний процес на 

rm ai пізнього рвмоделввакня серця в післяінферктиому періоді.

Rb рвдтіх стадіях CH 1 у хворях бев CH зберігається залежність 

Ш Ш  від супутньо! АГ та локалізації перенесеного інфаркту мі­

окарда. Osras be  стадіях застійної CH ця залежність втрачається
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і у хворих переважте "критична" нормостресова ексцентрична 

гіпертрофія JUl /жал. * 1 / .  Проведения кореляційний аналіз між 

МЮЛ і показниками його скоротливої та діастолічної функції по­

казав, що помірна концентрична гіпертрофія ЛИ, яка спостеріга­

ється на ранніх стадіях CH, сприяв компенсації скоротливої 

функції, вбільшувчи при цьому жорсткість міокарда. А при роз­

витку застійної CH відзначається негативний вплив надмірної 

ІШЛИ і на скоротливу функців ЛИ.

Вявшвчи скоротливу функців ЛШ, ми також провели кореля­

ційний аналіз між по казн я ш м ,  отриманими за допомого» ЕХОКГ

•  M-режим і тя Till 1*. Він показав, що у хворих без CH TB з CH І 

стадії відзначається висока кореляція Ніж об’ємиос жвидкістг 

викиду TB фракціев викиду /при відсутності CH-+0,76; P * 0 ,0 5 / ,  

що дозволжло використовувати з метою діагностики початкової сая- 

ді! CH як нвтод ТИГР, так і одномірну ЕХОКГ. Однак при появі 

клінічних ознак CH ПА та ПБ стадії одномірна ЕХОКГ значно змі- 

и м  а бік зниження показники скоротливої і насосної функції 

ЛІ А  -0,28; P- 0 ,0 5 /.

Нами виявлено певні вміни діастолічної функції ЛИ; подов­

ження AlP, укорочення M H  та *ПН, збільшення співвідношення 

між цими фазами. Ці порушення діастоли відмічаються при збере­

женії ще скоротливій функції JU і посилюються у ніру зростання 

CH. Супутня AT і інфаркт ніокарда передньої локалізації приво­

дять до більш вираженого порушення як систолічної, так и діа­

столічної функції ЛЯ.

Враховуючи те, що в останні роки в компенсації порушень 

діастолі «NOі функції JOI велике значення приділяється гемодина- 

жічній функції лівого передсердя /ЇП /, ми провели дослідження 

його фуккціо*миьного стану на різних стадіях CH. Проведене



Показники гру* ВДР ягі 
пи обстежених: /см/

: FCP лп 
: /см/

: КД0 лп 
: /см3/

: KCO ят 
: /см3/

: 0В лп
: /мл/

: SB лп
: А /

:0ВЛП
:У0ЛШ

Здорові і**30 3 ,1*0 ,03 

CHo №25 3,16*0,06 

CH І п-48 3 ,35*0,03* 
CH ПА п-29 3,5833,04* 
CH ОБ Пм2а 4 ,08*0,06*

1,50*0,02 34 ,3*1 ,3  4 ,13*0,15 30 ,1*1 ,5  86 ,8 *5 ,7  

1,91*0,04* 39,02*2,28 8 ,63*0 ,5 * 31,41*1,11 77 ,83*2 ,3  

2,38*0,03* 46,07*1,32* 14,65*0,6* 31,59*1,9 6 8 ,2 *2 ,7 * 

2 ,92*0,08* 56,22*2,13* 31.29*2,24* 26,29*2,1 46*4,6* 

3,58*0,11* 83,67*3,89* 57•37*5,01* 25,34*3,2 30 ,8*2 ,4*

0,43*0,01
0,46*0,02

0,56*0,02*

0,55*0,03*

0,67*0,04*

ИорфофунжціональниЯ стан лівого передсердя 
у хворих в післяїирарктноху періоді

Таблиця Ж

сл

Іїрмнітк* : ж -  позначено достовірна різнйця з групою здорових /?< 0,05/ 

OE лп -  об'єм випорожнення лівого передсердя 

МШ1 -  фракція випорожнення лівого передсердя 

JfQSJU-Jдарний об‘ вм лівого влуночка
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нами дослідження не підтвердило точки зору про розвиток гі­

перфункції ЛП н* фоні, підвищеної діаетолічної жорсткості ЛШ, 

що ми пояснюємо цифузністю ураження міокарда у хворих на ІХС 

при розвитку CH, Результати дослідження свідчать про зниження 

скоротливої функції ЛП при менвощу порушенні його насосної функ­

ції /табл. * 2 / .  Остання е компенсаторним механізмом в умовах 

зниженої присмоктувальної здатності ЛШ на різних стадіях CH.

Нами проведений кореляційний аналіз між швидкістю цирку­

лярного укорочення волокон міокарда /  Vcf /ПШ та ЛШ у хворих в 

післяінфарктному періоді. При відсутності клінічних ознак CH 

коефіцієнт кореляції дорівнввав +0,77 / Р ‘ 0 ,0 5 /, при CH І стадії 

кореляція була низькою /+0 ,18; Р « 0 ,0 5 / .  При CH ПБ стадії коре­

ляція між цими показниками знову підвищувалась і дорівнювала 

+0,76; / Р '0 , 0 5 / .  Ці дані дозволяють стверджувати, що на почат­

кових стадіях CH має місце асинхронізм в функціонуванні шлуноч­

ків. Очевидно, він носить компенсаторний характер в умовах лі- 

вовлуночкової дисфункції і спрямований на підтримання легенево­

го кровообігу в умовах підвищеного опору в малому колі. При 

зростанні застійних явищ в легенях та зниженні скоротливої 

здатності ПШ феномен цього асинхронізму значно зменшується.

Результати вивчення центральної гемоцинаміки свідчать, що 

загальним напрямком її змін в післяінфарктному періоді є фоо- 

муьання гіпокінетичного типу /мал. №2/ .

У хворих з CH І стадії спостерігається зменшення ролі 

механізмі' Їранка-Старлінга і включення позитивної хронотроп- 

но; залежності, підтвердженням чого є недостатній приріст удар­

ного об'єму і серцевого викиду у відповідь на фізичне наван­

таження. Аналіз толерантності до фізичного навантаження пока­

зав, що у хворих бея клінічних ознак CH найчастішою причиною
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аргостазу виявимся стенокардія /в ЗОЇ випадків/, а у хворих 

is СН-безбольова, транзиторна ішемія міокарда, задишка, слаб­

кість /відповідно в  56,7¾ випадків/. Це дозволило нам вробити 

висновок, що зменшення толерантності до фізичного навантаження 

обумовлено неспроможні сто як міокардіального, так і коронар­

ного резервів. Внаслідок взаємозв’ язку і взаемообумовявності 

коронарного та міокардіального резервів, CH в післяінфаркт- 

HOMj періоді, як правило, супроводжується прогресуючою коронар­

ное недостатніств, яка проявляється або в вигляді стенокардії, 

або It еквівалентів, або безбольовоо ішемією міокарда.

При вивченні параметрів тиску в легеневій артерії нами ви­

явлено розвиток легеневої гіпертензії у міру прогресування CH.

Як показав кореляційний аналіз, на формування легеневої гі­

пертензії великий вплив має розвиток лівоялуночкової недостат­

ності, зниження насосної функції ЛП, а також порушення венти­

ляційної функції легень. У хворих в П стадіев CH без наявності 

АГ на фоні легеневої гіпертензії відмічалась схильність до більш 

низького системного артеріального тиску /САТ/. У хворих s супут­

ньою АГ виявлено прямий кореляційний зв’язок між гіпертензією 

в великому і малому колі кровообігу /г  *+0,42; Р ‘ 0 ,0 5 /. йн по­

яснюємо це співдружньою реакцією. Незначне підвищення тиску в 

легеневій артерії у хворих з CH1 як правило, супроводжується 

гіперфункцією ПВ, що напевно пояснюються мобілізацією скорот­

ливої здатності IH у відповідь на легеневу гіпертензію. Однак 

прм прогресуванні легеневої гіпертензії відмічалося зниження 

скоротливої здатності ПШ і кореляційний зв’ язок мів систоліч­

ним тиском в легеневій артерії /СТЯА/ та таким показником ско­

ротливої функції ГИ, як T e f набував негативного значення 

/г  - -0,21; Р ‘  0 ,0 5 /.
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J Діагностичні коитепії

!Клінічні ознаки : Інструментальні критерії

: Вірогідні : Відносні

CH І Задими, елабк і сть, 4ВЛШ 44-35*

тахікардія,зниження ІІШ’ЛШ.0,086-0,07с ПСЕШ 3,37-2,8 

толерантності до КДОлп 44-52 мл /вт / 

фізичного наванта- КСОлп ІІ-20 мл ІРЛШ 2,33-1,71

ження ФВЛП 75-61¾ /ум ов .**./

VcfniII 1,2 окр/с-1 ОШВ 2,63-2,30

І більше /мл/сек/

. -..........  ФШНпи 0.078-0.074 с

KEIl-OJB1 < OtBjAEfl/

Збільшення KCGлш при

навантаженні 50 вт ФПН 2,6-3,0

МШ^менае 2 ,4  

приріст ПД І.І-І.З
ФШН лп

СИ «-Ч Задишка при незнач­ ФШНлю 0,069-0,066 е

ному фізичноцу на- КДОлп 53-69 мл ОВЛП/УОлш

вантаженні; ортоп- КСОлп 21-35 мл 0,55-0,65

ное;періодичний, 

особливо в ніч­

ФВЛП 60-40*

Vof ПШ 1,0-0,7 окр/с-̂

ний час застійний 

кашіль
ФИІНпш 0,06-0,066 с 

EEiI-OiB1-OllB1ZJEn/

CH IS Наявність ознак ІШНли менше 0,066 с

венозного застов КДОлп 70 мл та більше

■ великому та малому КСОлп 36 мл та більше

колі кровообігу ФВлп нижче 40*

Vcf ПШ менше 0 ,7  окр/с"*

ФШНпш менше 0,066 с 
ІРЛШ менше 1,7 умов.ІД. 
ПСЛШ менше 2 ЗІ вт 
ОШВ менше 180 мл/с

3,1 та більше 
ОВЛП/УО лш 0,66 та більше

KEB >-0іВ, * OiBt /КЕШ/

Таблиця *3

Клініко-інструментальні діагностичні критерії 

CH у хворих на ІХС в після інфарктному періоді
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кмалів показників зовнішнього дихання свідчить про вмішаний 

характер порушень легеневої вентиляції. Ступінь їх виразності 

знаходиться в прямій залежності від стадії CH. Ibx, у хворих, 

цо мають клінічні проави CH І стадії, відмічається зниження 

вентиляції змішаного типу, цо знаходиться у смузі умовної нор­

ми /Ulfi-OftBjcOtBj /ЇЕЯ/. При CH ПА стадії відмічаються по­

мірні порушення легеневої вентиляції змішаного типу з перевагою 

обструктивного AiJl-OtB1-OtB1 ДЕЛ/. CH ПБ стадії супроводжу­

валась також змішаним типом порушення вентиляції значного сту­

пеня виразності, однак без чіткої переваги /кЕШ»-<>®ВОФВj/КЕЯ/.

При розвитку CH, вже на початковій її стадії спостеріга­

ються порушення серцево-легеневих взаємовідносин, які поляга­

ють в зменшенні показників ЧСС/ЧД, САТ/СТАЛ, ДАТ/ДТНА і збільшен­

ні ХАВ/ХОК. Кисневий пульс у спокої на початкових стадіях CH 

суттєво не відрізняється від здорових, але при фізичних наван­

таженнях має чітку тенденцію до зненвенкя.

Аналіз отриманих кількісних показників за критеріями ін­

формативності дозволив нам запропонувати найбільш інформативні 

8 них а якості діагностичних критеріїв різних стадій CH.

/табл. РЗ/.

В И С Н О В К И

1. Ознакою ремоделювання ЛВ в після інфарктному періоді в 
компенсаторне потовщення інтактної частини стінки ЛЯ, збільшен­

ня КДО у відповідь на дозоване фізичне навантаження. При роа- 

витху CH з'являється прогресуюча ділятація ЛІ, зниженім амплі­

туда скорочення неуакодженого міокарда ЛЯ.

2. Зниження скоротливої здатності ID спостерігається почи- 

н&ючи з ПА стадії недостатності кровообігу, особливо при лока­

лізації рубцевих змін в ділянці передньої стінки ЛЯ.
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3. Порушення систолічно! функції шлуночків серця у хвормх 

а післяінфарктнкм кардіосклерозом багатофакторного походження 

носить різнонаправлений характер і проявляється на ранніх ста­

діях CH гіперфункцією ПШ на фені зниження скоротливої здатності 

ЛШ. При залученні до процесу ураження ПШ зниження його скорот­

ливої здатності спостерігається вже на ранніх стадіях CH.

4.Розпізнавальною ознакою формування CH на фоні ремоду- 

лювання серця в післяінфарктному періоді є звільнення міні­

мального та максимального об’ ємів ЛП, а також зниження фракції 

його випорожнення. Вказані зміни тісно корелюють зі стадіев CH. 

Разом с тим об’ єм випорожнення ЛП в залежності від виразності 

CH мало змінюється, що поряд з збільшеним відношенням ОВЛП/УОЛИ 

свідчать про компенсаторну роль ЛП при формуванні CH в після- 

іиф&рктному періоді.

5. При розвитку CH у хворих з післяінфарктним кардіоскле­

розом спостерігається порушення функції зовнішнього дихання,

а також формується легенева гіпертензія. Вони мають багатофак- 

торний характер і прогресуючий перебіг. Тісний кореляційний 

зв’ язок цих явищ вказує на потенцюючу роль порушень функції 

зовнішнього дихання та легеневої гіпертензії на прогресування 

CH в після інфарктному періоді.

6. Супутня артеріальна гіпертензія сприяє в післяінфаркт- 

ному періоді зниженню толерантності до фізичного навантаження, 

підвищенню напруження стінки ЛШ, збільшує потребу міокарда в 

кисні і стимулює розвиток ексцентричної гіпертрофії ЛШ, особ­

ливо при передній локалізації післяінфарктного кардіосклерозу.

7. Згідно отриманих результатів діагностичними критерія­

ми CH І стадії слід вважати:

- поява клінічних ознак при фізичному навантаженні;
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- фракцію викиду дівого влунсилса 44-35¾;

- кінцево-діастолічний об’ єм лівого передсердя 44-52 мл;

- кінцево-систолічний об’ єм лівого передсердя 11-20 мл;

- Фракцію випорожнення лівого передсердя 75-61¾;

- фазу швидкого наповнення лівого шлуночка 0,066-0,07 с;

- фазу швидкого наповнення правого плуночка 0,78-0,074 с{

- швидкість циркулярного скорочення волокон міокарда правого 

■луночка 1,2 окр./сек'* та більше;

- порушення вентиляції змішаного типу, що знаходиться у 

смузі умовно! норми ДЕЛ » OJBj < OI1B ДЕН/;

8. Достовірними критеріями розвитку CH ПА стаді! в після- 

інфарктноцу періоді слід вважати:

- поява клінічних ознак CH у спокої;

- кінцево-діастолічний об’єм лівого передсердя 53-69 мл;

- кінцево-систолічний об'єм лівого передсердя 21-35 мл;

•  Фракцію випорожнення лівого передсердя, що дорівняв 60-40¾;

- фазу швидкого наповнення лівого шлуночка 0,069-0,066 с;

- фазу швидкого наповнення правого шлуночка 0,06-0,066 с;

- швидкість циркулярного скорочення волокон міокарда правого 

шлуночка /І»0-0,7 окр./с_І{

- помірні порушення вентиляції змішаного типу s перевагоя 

обструктивного ДЕЛ ■ 040 І » OJB І Д Е І /,

ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ

І. Наявність після інфарктного кардіосклерозу формує асинер­

гію і зміни геометрії скорочення ЛД, що приводить до помилок 

при вичисденні ряду показників скоротливої функції, яхі ви- 

вкачаються за допомогою ехокардіографії в М-ревхмі. Тому діаг­

ностика ранніх стадій CH повинна проводитися шляхом комплекс­

ного застосування методів, що дозволяють визначити показник* 

якутріеньocepuesсї і центральної гемодинамік*.
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2. Поруяення бронхіально! прохідності у хворих, що пере 

несли інфаркт міокарда, при розвитку CH необхідно враховувати 

при н&значенні ^-адреноблокаторів та іниих засобів, потенцгю- 

чих бронхоспастичний ефект.

3. Супутню артеріальну гіпертензії) в післяінфарктному 

періоді необхідно розглядати як фактор, що сприяє розвитку за­

стійної CH і потребує своєчасної і адекватної корекції.

4. При проведенні медико-еоціальних програм реабілітації 

хворих, які перенесли інфаркт міокарда необхідно враховувати 

взаємозв’язок порувень ЛШ, ПШ і лівого передсердя з формуван­

ням вентиляційних порувень зміваного типу.
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кий научно-исследовательский институт кардиологии имени М.Д.Стра- 

жесха, Киев, 1996.

Представлена к защите диссертация в виде рукописи, 12 на­

учных публикаций, которые содержат клинические и функциональ­

ные исследования, выполненные у 126 больных ивемической бо­

лезнью сердца, перенесших инфаркт миокарда, а также у 30 лиц 

контрольной группы.

Выявлена етапность нарушения сократительной способности 

правого желудочка и предложены критерии перехода левожелудоч­

ковой недостаточности в бивентрикудярную. Установлена роль ле­

вого предсердия в компенсации нарушений диастолической функ­

ции левого желудочка, а также зависимость вентиляционных нару­

шений от стадии сердечной недостаточности в постинфарктном пе­

риоде.

Показано негативное влияние артериальной гипертензии на 

прогрессирование сердечной недостаточности в постинфарктном 

периоде. Разработаны клинико-инструментальные критерии диаг­

ностики различных стадий сердечной недостаточности у больных 

ишемической болеэньо сердца в постинфарктном периоде.
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FBSEHKO VLADIMIR IVAHOVICH "The fonnation reoularlties 

Of cardlao defloienoy and oardioraepiratorlo relatione of the 

patients with the heart disease In the post infarction period" 

Dissertation of soientiflo degree candidate of oedlcal 

solenoe In cardiology 14.01.11,

H D Strasheeko institute of the UUkralnian Uedloal воіепое 

Aoademll Kjevl 1396.

The tethls is submitted for defenoe ae a typescript and 

twelve aolentlfio published worke which are clinical and 

funotlonal ones on the group of 12в patients with the heart 

disease which hays had the miocardlol infarction and 30 pa­

tients taken as a control group.

The stage of breach oontraotillty abilities of the right 

ventrlole is ahown here and the oriterions of changing left 

ventrlole s deficiency into blventrlole'e one are presented 

hero too It was established a role with the left aurlole 

of the heart In oompensatory deficiencies dlastollo functi­

ons of the left ventricle and also the dependenoe of venti­

lator breaohes on the rtage ofoardiao defloienoy In the poet 

lnfarotion period «

The negative Influence of arterial hypertenttojr on tfie 

progressing of cardlao defloienoy In post lnfarotion period 

Ie shaved here The olifilo-inetrumental criteria In diagnos- 

tiee of different stages of the oardiao defloienoy In the 

group of patients with the heart disease In poet lnfarotion 

period are worked aut too,

Кдгчові слове: ішсуічііз хвсроба серця,лхсдяікїягктняЯ кар - 

діосклорсз,сортам недостатність,функціональная стян сорця,
• .... >4 V • ■ V

функція оошіішіього дяхашм.
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