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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА РАБОТЫ 
 

Актуальность исследования. Лечение острого инфаркта миокар-
да (ИМ) было и остается актуальной проблемой кардиологии. Потому, 
что острый ИМ является одной из основных причин смертности у 
больных ИБС, которые пропорциональны с объемом поражения мио-
карда. Поэтому стратегия лечения ИМ заключается в предупреждении 
распространения ишемического повреждения миокарда и профилак-
тике сердечной недостаточности, кардиогенного шока, фибрилляции 
желудочка и летальности, что достигается в первые 1-6 (24) часов за-
болевания. Вместе тем, установлено, что у больных работающих в 
экологически напряженных (машиностроительные заводы и цеха, 
нефтегазодобывающие и перерабатывающие заводы, автомобильные 
заводы и авторемонтные парки, аккумуляторные заводы, завод «Элек-
тротерм» и др.) условиях под влиянием антропоаварийных факторов 
(CO, CO2, H2S, SO3, NO, NO2, свинцовые пыльцы, карбоангидраты 
нефти, смолы, аэрозолы и др.)объем поряжения ИМ тесно связаны со 
степенью экоэндотоксикоза (М.М.Агаев 2010; Л.А.Жуковa 2008, 
Ю.М.Левин 2009 ,Timmers L. 2007, Braunwald E. et al., 2008). 

В последние годы и в настоящее время интенсивно изучается 
взаимосвязь загрязнения окружающей среды с развитием различных 
заболеваний, в том числе сердечно-сосудистой патологии, в частно-
сти инфаркта миокарда [ С.А.Ахмедов 2004, М.М.Агаев 2010, 2011, 
А.Е.Воробьев и соавт., 2006, А.Г.Резник 2010, Morrison L.J. 2010). 

Одним из перспективных и важных методов решения проблемы 
экотоксикоза и вывода ксенобиотиков из организма, в частности, из 
очага поражения, является их инактивирование. Удаление экотокси-
нов и продуктов нарушенного метаболизма из периинфарктной зоны 
осуществляется именно лимфатической системой. Поэтому интен-
сивно изучают различные методы воздействия на экоэндотоксикоз 
путем улучшения лимфообращения сердечной мышцы различными 
лимфотропными препаратами (Г.Ш.Гараев 2009, М.М.Агаев 2010, 
2011, В.А.Алексиенко 2005, Л.А.Жукова 2008 , Ю.М.Левин 2009, 
А.П.Голиков 2010).  

Таким образом, нарушение лимфообращения в сердечной мышцы 
при экологическом эндотоксикозе является одним из ключевых 
звеньев патогенеза инфаркта миокарда. Улучшение лимфооттока из 
пораженной сердечной мышцы и нормализация лимфообращения в 
ней при экологическом эндотоксикозе представляют собой важный и 
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практически неиспользуемый резерв медикаментозной терапии ИМ в 
ранние сроки заболевания. В доступной нам литературе отсутствует 
данные о роли нарушенного лимфообращения в сердечной мышце 
при экоэндотоксикозе и взаимосвязи степени экоэндотоксикоза с 
обширностью поражения миокарда, его электрической нестабильно-
сти , а также функциями левого желудочка и клинического течения 
ИМ в ранние сроки и в период стационарной реабилитации заболе-
вания. В то же время отсутствуют данные о применении моноприла в 
ранние сроки (1-72 ч) передного ИМ с зубцом Q, о влиянии антиги-
поксанта, антиишемического хромопротеида (цито-мака) на лимфо-
отток. Также в литературе нет данных о сочетанноого применения 
цито-мака с гепарином, цито-мака с гепарином и моноприлом, бетта-
адреноблокатора - пропранолола с гепарином и пропранолола с гепа-
рином и моноприлом при переднем ИМ с зубцом Q. Актуальным 
представляется разработка комплекса медикаментозных коррекций, 
влияющих на степень экоэндотоксикоза, объем поряжения миокарда 
путем воздействия на различные звенья патогенеза недостаточности 
лимфообращения в ранние сроки инфаркта миокарда.  

Цель. Целью исследования настоящей работы было изучение на-
рушения лимфодренажа в сердечной мышце и определение взаимо-
связи экогологического эндотоксикоза с размерами инфаркта мио-
карда у больных, работающих в экологически напряженных услови-
ях. Оценить степень влияния цито-мака с гепарином, пропранолола с 
гепарином, цито-мака с гепарином и моноприлом, пропранолола с 
гепарином и моноприлом на уровень экоэндотоксикоза, объем пора-
жения миокарда, электрическую нестабильность сердца, систоличе-
скую функцию левого желудочка, клиническое течение в ранние 
сроки и в период стационарной реабилитации инфаркта миокарда. 

Исходя из цели данного исследования, нами были поставлены 
следующие задачи: 

1. Изучить в эксперименте (на интактных собаках) лимфодренаж 
в сердечной мышце и влияние на него цито-мака; 

2. Изучить морфологическим методом лимфообрашение в сер-
дечной мышце, объем поражения миокарда путем регистрации 
ЭКГ в 12 отведениях и влияние на него цито-мака с гепарином, 
пропранолола с гепарином в ранние сроки моделированного 
ИМ; 

3. В клинике определить в крови степень экоэндотоксикоза 
(СМП) и изучить взаимосвязь степени экоэндотоксикоза с объ-
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емом поражения миокарда, влияние на него цито-мака с гепа-
рином, пропранолола с гепарином, цито-мака с гепарином и 
моноприлом, пропранолола с гепарином и моноприлом в ран-
ние сроки и в период стационарной реабилитации ИМ; 

4. Изучить взаимосвязь между степенью экоэндотоксикоза с цен-
тральной гемодинамикой и влияние указанных комбинаций 
препаратов в ранние сроки и в период стационарной реабили-
тации ИМ; 

5. Изучить влияние цито-мака с гепарином, пропранолола с гепа-
рином, цито-мака с гепарином и моноприлом, пропранолола с 
гепарином и моноприлом на систолическую функцию левого 
желудочка; 

6. Выявить электрическую нестабильность сердца в ранние сро-
ки ИМ и оценить влияние на него комбинацй указанных пре-
паратов; 

7. Дать сравнительную оценку эффективности указанной медика-
ментозной терапии в ранние сроки и в период стационарной 
реабилитации ИМ; 

8. Выделить и обосновать целесообразность применения лекарст-
венных комбинаций, обладающих выраженным лимфостиму-
лирующим, антигипоксическим и антитоксическим, мембрано-
стабилизирующим, кардиопротекторным действием, для 
уменьшения экоэндотоксикоза, предупреждения расшрении 
предупреждения ограничения размеров ИМ и осложнений в 
ранние сроки и в период стационарной реабилитации. 

Научная новизна. 
1. Впервые изучается взаимосвязь экологического эндотоксикоза 

с объемом порожения ИМ, показателями кардиогемодинамики, 
что является новой концепцией. 

2. Впервые в эксперименте на интактных собаках в сравнитель-
ном аспекте изучался влияние цито-мака на лимфодренаж в 
сердечной мышце;  

3. В эксперименте при моделированном ИМ с помощью морфо-
логического метода и ЭКГ в 12 отведениях изучалось влияние 
цито-мака с гепарином, пропранолола с гепарином на лимфод-
ренаж и объем поражения миокарда в ранние сроки ИМ. Уста-
новлено, что комбинация цито-мака с гепарином оказывает 
наиболее лимфогонное, детоксирующее действие и прогрес-
сивно быстро уменьшает показатели ЭКГ. Пропранолол с гепа-
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рином улучшает лимфоотток в миокарде,однако объем пора-
жения уменшают медленно; 

4. В клинике в ранние сроки и в период стационарной реабилита-
ции ИМ экоэндотоксикоз впервые устанавливается с помощью 
определения маркера экоэндотоксикоза-средней молекулы пеп-
тидов; 

5. Получены достоверные данные, что у больных, работающих в 
экологически напряженных условиях, в ранние сроки ИМ от-
мечается высокая степень экоэндотоксикоза и обширное пора-
жение миокарда, в отличие от больных, работающих в эколо-
гически ненапряженных условиях; 

6. Установлено, что детоксикация указанным комплексом препа-
ратов дает более быстрый эффект у больных, работающих в 
экологически ненапряженных условиях; 

7. Впервые в клинике установлено, что введение цито-мака с гепа-
рином, пропранолола с гепарином и прием внутрь моноприла 
прогрессивно снижают в более короткий срок у боль-
ных,работаюших в экологически напряженных условиях, в отли-
чие от группы сравнения, степень экоэндотоксикоза, уменьшая 
соответственно показатели ПЭТГ, центральной гемодинамики и 
основные показатели систолической функции левого желудочка 
сердца ; 

8. Получено подтверждение в клинике экспериментальных дан-
ных, указывающих на положительное влияние пропранолола с 
гепарином, а также цито-мака с гепарином и моноприлом, про-
пранолола с гепарином и моноприлом на электрическую неста-
бильность сердца. 

Практическая ценность работы заключается в том, что: 
1. Установлена взаимосвязь со степенью экоэндотоксикоза, объе-

мом поражения миокарда, кардиогемодинамикой и клиническим тече-
нием ИМ; 

2. Доказано, что у больных, работающих в эконапряженных ус-
ловиях, имеет место высокая степень экоэндотоксикоза, которая не-
гативно сказывается на объеме поражения миокарда, на функции ле-
вого желудочка и клиническом течении в ранние сроки и в период 
стационарной реабилитации ИМ; 

3. В эксперименте получены данные, показывающие нарушение 
лимфодренажа и развитие микротромбоза в лимфатических сосудах, 
что указывает на патогенетическую значимость функционального 
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состояния лимфодренажа сердца в развитии экоэндотоксикоза в ран-
ние сроки ИМ; 

4. Апробированы методы определения экоэндотоксикоза, объема 
поражения миокарда в ранние сроки ИМ; 

5. Предложены комбинации препаратов - цито-мак, гепарин и 
моноприл; пропранолол, гепарин и моноприл - и экспериментально 
обосновано их применение для коррекции нарушенного лимфодре-
нажа в сердечной мышце, а также уменьшения степени экоэндоток-
сикоза и объема поражения миокарда в ранние сроки ИМ больных, 
работающих в экологически напряженных условиях; 

6. Цито-мак как новый лимфогонный препарат прошел клиниче-
скую апробацию, которая подтвердила его способность уменьшать 
степень экоэндотоксикоза и предупреждать расширение зоны ИМ; 

7. Моноприл прошел клиническую апробацию, установившую воз-
можность применения препарата в ранние сроки(1-72 ч) ИМ; 

8. Предложенные комбинации препаратов позволят врачам- кар-
диологам своевременно снизить экоэндотоксикоз и тем самым пре-
дупредить расширение зоны некроза, рецидивов ИМ, ремоделирова-
ние левого желудочка и развитие сердечной недостаточности, 
уменьшить летальный исход в ранние сроки и в период стационар-
ной реабилитации ИМ. В результате сократятся сроки пребывания 
больных в стационаре, уменьшатся материальные затраты, что по-
зволит достигнуть также положительного экономического эффекта.  

Внедрение материалов диссертации. Материалы диссертации 
внедрены в Научно-Исследовательском Институте Кардиологии им. 
академика Д.М.Абдуллаева, Центральных больницах г.г. Масаллы и 
Джалилабада.  

Составлены 4 методические рекомендации: «Кардиогенный шок в 
остром периоде ИМ», «Нарушение ритма сердца в ранние сроки ИМ», 
«Современные методы терапии в ранние сроки осложненного инфарк-
та миокарда», «Современные принципы терапии неосложненного ин-
фаркта миокарда». Написаны 2 монографии: «Острая ишемическая 
болезнь сердца», «Экология и инфаркт миокарда». Результаты иссле-
дования включены в лекционном материале для чтения лекций и с це-
лью проведения практических занятий на кафедре внутренних болез-
ней АМУ в учебники «Даxili xəstəliklər» 2-х томах и «Клиниk 
електрокардиографиjaнынын əсaслapы».  

Апробация работы. Основные результаты исследования доло-
жены на: I конгрессе кардиологов Центральной Азии (г. Бишкек, 
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1993), итоговых научных конференциях Азербайджанского Меди-
цинского Университета (1993, 1998), в Азербайджанском обществе 
терапевтов (1993, 1998), I Международном конгрессе кардиологов 
тюркоязычных стран (г. Бишкек, 1998), 2-ом Международном кон-
грессе кардиологов тюркоязычных стран (г. Анталья, Турция, 2000), 
Российском национальном конгрессе кардиологов (г. Москва, 2000), 
VI Международном конгрессе по иммунореабилитации и реабилита-
ции в медицине (сектор кардиологии) (г. Эйлать, Израиль, 2000), 
Внутрибольничных научно-практических конференциях (г. Баку, 
2000, 2006), научной конференции, посвященной 100-летию акаде-
мика С.М.Абдуллаева (2001), научной конференции, посвященной 
90- и 95-летнему юбилеям профессора Г.М.Исазаде (2002, 2007), на-
учной конференции, посвященной 90-летию профессора Т.А.Алиева 
(2006), научной конференции, посвященной 75-летию профессора 
З.А.Зейналовой (2008), межкафедральной конференции Азербай-
джанского Медицинского Университета (2008), 80-летней юбилей-
ной конференции Азербайджанского Медицинского Университета 
(2010), междукафедральном научной конференции АМУ(2011), Ап-
робационной комиссии Азербайджанского Медицинского Универси-
тета ( 2012).  

Публикации. По теме диссертации опубликовано 62 работ. Из 
них 51 журналных статей, 2 – монографии, 3 – учебники, 4 – методи-
ческие рекомендации, в которые включены материалы диссертации, 
получены 2 удостоверения по изобретению.  

Структура и объем работы. Диссертация состоит из введения, 6 
глав, включающих обзор литературы, описание материала и методов 
исследования, результатов собственных экспериментальных и кли-
нических исследований. Обсуждение полученных данных, выводы, 
практические рекомендации изложены на 267 компьютерных стра-
ницах.  

Работа иллюстрирована 26 таблицами и 34 рисунками. Библио-
графический указатель состоит из 10 отечественного, 136 – Содру-
жества Независимых Государств, 141 – иностранных авторов. 

 
СОДЕРЖАНИЕ РАБОТЫ 

 
Материал и методы исследования. Экспериментальная часть рабо-
ты выполнена на 42 беспородных собаках массой 18-20 кг и разделе-
на на 5 серий (табл. 1). Манипуляции проводили под нембуталовым 
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наркозом .Собакам внутривенно вводили 40 мг/кг нембутал. После 
засыпания собак, на грудной клетке слева в III межреберье делали 
разрез, вскрывали грудную клетку и проводили перикардиотомию. 
Затем перевязывали передню межжелудочковую коронарную арте-
рию на уровне до отхождения диагональной ветки, моделировали 
ОИМ. При перевязке коронарной артерии соблюдали тщательную 
переправку сосуда, что обеспечивает сохранность нормального пас-
сажа лимфы. Во время проведения операционного вмешательства 
собаки находились в условиях искусственной вентиляции легких, а 
после завершения манипуляции и герметизации грудной клетки их 
переводили на естественное дыхание.  

 
Таблица 1 

Характеристика экспериментального материала 
Серия 

опытов Характеристика эксперимента 
Количество 
эксперимен-

тальных собак 
I Изучение лимфооттока у интактных собак 3 
II Изучение лимфооттока у интактных собак после введе-

ния цито-мака 
3 

III Моделирование ОИМ и изучение лимфооттока 12 
IV Изучение влияния цито-мака с гепарином на скорость 

лимфооттока, размеры ИМ и ультраструктурные измене-
ния в сердечной мышце 

12 

V Изучение влияния пропранолола с гепарином на ско-
рость лимфооттока, размеры ИМ и ультраструктуру в 
сердечной мышце 

12 

 
Скорость лимфооттока сердца изучена по методу Feola М. 

(1977).После перикардиотомии у верхушки сердца в субэпикарди-
альную область вводили лимфотропный краситель – синьки Эванса и 
отмечали с помощью секундомера время. Затем регистрировали се-
кундомером время появления лимфотропного красителя в надсер-
дечном лимфоузле. Далее фиксировали время полного исчезновения 
лимфотропного красителя из лимфатического сосуда сердца. Дина-
мику развития острого инфаркта миокарда определяли на основании 
морфологических исследованийи и с помощью ЭКГ. В конце третьих 
суток после операции 3 собаки с моделированным ИМ исключены из 
исследования в связи с летальным исходом.  

Методы введения препаратов. У 3 интактных собак изучено лим-
фогонное действие цито-мака . При этом болюсно вводили 5 мг цито-
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мака, не вынимая иглы из вены, 10 мг цито-мака растворяли в 150 мл 
0,9% раствора натриума хлорида и вводили по 25-30 капель в минуту 3 
раза в сутки в течение 3 суток.. Цито-мак с гепарином применяли как 
интактным собакам, так и после моделирования ОИМ следующим об-
разом: 5000 ЕД (1 мл) гепарина вводили внутривенно и одновременно 
столько же подкожно. Не вынимая иглы из вены, 5 мг цито-мака вводи-
ли болюсно, после чего 10 мг цито-мака в 150 мл 0,9% изотонического 
раствора натриума хлорида вводили по 25-30 капель в минуту, 3 раза в 
сутки в течение 3 суток. Одновременно в I день 5000 ЕД (1 мл) гепарина 
вводилось подкожно через 6 ч., во II, III дни – через 8 ч.  

Пропранолол с гепарином вводился по следующей схеме: 5 мл 
0,1%-ного пропранолола вводили внутривенно болюсно, через 5 минут 
в дозе 0,02 мг/кг/мин капельно 3 раза в течение 24 ч. А гепарин вводил-
ся по вышеуказанной схеме. Одновременно в I день 5000 ЕД (1 мл) ге-
парина вводилось подкожно через 6 ч., во II, III дни – через 8 ч. При 
этом до введения препарата и через 12, 24, 48, 72 ч. регистрировали 
ЭКГ в 12 отведениях и определяли скорость лимфооттока.  

Материалы обработаны с помощью пакета программ Statistik 6.0. 
Рассчитывали средние величины(М) , их стандартные ощибки (m) и 
95% доверительный интервал.При этом использовали непараметриче-
ский критерий Манна-Уитни , и точного критерия Р.Фищера. 

Клиническое исследование. Настоящее исследование выполнено у 
больных передним ИМ с зубцом Q, в возрасте от 30 до 70 (57,71,3) лет. 
Под нашим наблюдением находились 210 больных. Все они были гос-
питализированы в 1-е сутки (24 ч.) заболевания в палату интенсивного 
наблюдения и терапии 1-го, 2-го терапевтического , кордиологического 
отделения и отделения реанимации с интенсивной терапией клиниче-
ской больницы № 1 г. Баку.Началом болезни считали время, когда ан-
гинозный приступ проявлялся наиболее интенсивно. Из 210 больных 
105 работали в экологически напряженных, 105 больных работали в не-
напряженных условиях.  

Средний возраст больных, работающих в эконапряженных усло-
виях и получавших цито-мак с гепарином, составил 56,71,20 года; 
цито-мак с гепарином и моноприлом – 57,21,30 года; пропранолол с 
гепарином – 58,41,1 года; ропранолол с гепарином и моноприлом – 
59,02,11 года; в группе сравнения – 55,81,40 года.  

Средний возраст больных, работающийх в ненапряженных усло-
виях и получавших цита-мак с гепарином, составил 56,5±1,2 года; 
цито-мак с гепарином 58,2±1,4 года; пропранолол с гепарином 
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57,4±1,2 года, пропранолол с гепарином и моноприлом 55,8±1,2 года, 
в группении 57,2±2,11 года. 

Диагноз ИМ ставился на основании критериев экспертов ВОЗ 
(1976 ,1991), экологический экзо- и эндотоксикоз определялся крите-
риями, рекомендованными экотоксикологами (1991): уровнем сред-
ней молекулы пептидов в сыворотке крови; антропоэкологически на-
пряженным фоном; стажем работы в экологически напряженных ус-
ловиях.  

Больные включены в исследование методом индивидуальной 
рандомизации.  

105 больных, которые работали в эконапряженных условиях, а 
также 105 человек, работавших в экологически ненапряженных усло-
виях, были разделены на 5 групп (по 21 человеку в каждой). Больных 
первой группы лечили цито-маком с гепарином, второй – пропраноло-
лом с гепарином, третьей – цито-маком с гепарином и моноприлом, 
четвертой – пропранололом с гепарином и моноприлом, пятая, где 
проводилась традиционная терапия, составила группу сравнения.  

Срредню молекулу пептидов (СМП) как маркера экоэндотоксикоза 
определяли по способу В.И.Липатова с соавт. (1984) в модификации 
О.А.Яковлевой с соавт. (1991) спектрофотометрическим методом.  

Для наблюдения за динамикой периинфарктной зоны у больных 
ОИМ использовали метод прекардиальнойэлектротопограммы 
(ПЭТГ). 

ПЭТГ регистрировалась с помощью пояса (регистратор Maroko Р. 
и Braunwald Е.) на электрокардиографе «Салют» и 6-НЕК в соответ-
ствии с методикой Maroko Р. и Braunwald Е. (1971) со скоростью 50 
мм/с. На основании ЭКГ, зарегистрированном ПЭТГ, измерялось 
смещение сегмента ST от изоэлектрической линии в месте сопряже-
ния начальной и конечной частей ORS-комплекса. За реальный сдвиг 
сегмента ST мы приняли смещение точки j (junction) вверх от изо-
электрической линии не менее 1 мм. В каждом отдельном случае ве-
личины подъема сегмента ST и аплитуды зубец R во всех информа-
тивных отведениях суммировались (ST, Rh). Вычислялись сред-
ний индивидуальный подъем сегмента ST (NST), общая площадь 
подъема сегмента ST( AST), а также площади с максимальным его 
смещением (ASTmax.), смещением средней степени (ASTmed.) и мини-
мальным сдвигами(ASTmin.) . 

Изучение электрической нестабильность сердца у 180 больных 
проводилась запись ЭКГ на магнитную ленту-холтеровское монито-
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рирования с помощью монитора «Holter» (фирма «Cardet») в течение 
24 ч. Анализ 24-часовой записи ЭКГ на магнитную ленту проводили 
в Институте Клинической Кардиологии им. А.Л.Мясникова КНЦ 
АМН РФ на специальном анализаторе (Оптикал Кº). У 126 больных 
проводилась ЭхоКГ на аппарате SSD-119 (фирма «Алоко», Япония) в 
горизонтальном положении больного с обыкновенным дыхательным 
режимом. На основании полученных данных по формуле L.Teicholz 
и соавт. вычисляли конечносистолический объем (КСО), конечно-
диастолический объем (КДО), минутный объем (МО), ударный объ-
ем (УО), ударный индекс (УИ), сердечный индекс (СИ), фракция вы-
броса(ФВ), индекс нарушения локального сокращения( ИНЛС). Од-
новременно вычислялись АДс, АДд, число сердечных сокращений 
(ЧСС).  

Все исследования проводились до лечения, через 12, 24, 48, 72 ч. 
от начала терапии и на 7-й, 14-й, 28-й день ИМ.  

Методика введения цито-мака с гепарином, пропранолола с 
гепарином и приема моноприла. Моноприл назначили в первые 3 
дня по 2,5 мг 1 раз по утрам, затем 5 мг/сутки в течение 7 дней, далее 
по 10 мг/сутки в период стационарной реабилитации.  

Цито-мак вводили в таком режиме: сначала 15 мг цито-мака бо-
люсно вводили внутривенно, потом 15 мг цито-мака разводили в 150 
мл 0,9% раствора натриум хлорида и вводили по 20-25 капель в ми-
нуту 3 раза в сутки в течение 3 суток.  

Пропранолол вводили в таком режиме: в дозе 5 мг 0,1% пропра-
нолол вводили внутривенно, болюсно в течение 5 мин. и через 5 мин. 
по 0,02 мг/кг/мин. в 150 мл 0,9% раствора натриум хлориде 4 раза в 
сутки в течение один суток. Затем переходили на пероральный прием 
препарата от 80 мг до 120 мг в сутки.  

Лица группы сравнения во время исследования получали кордил, 
анальгин, дроперидол, но-шпу, спазган, баралгин, при необходимо-
сти – дигоксин, добитамин, дофамин, эзофосфин, фозитон, неотон, 
витамины В6, В12, С, кокарбоксилазу, кислород и др.  

Всем больным гепарин вводили в следующем режиме: 15000 ЕД 
сначала вводили внутривенно и одновременно 10000 ЕД подкожно, с 
последующим введением через каждые 6 часов в 1-е сутки, на 2-3-е 
сутки – 10000 ЕД каждые 8 часов, на 4-5-е сутки каждые 12 часов, на 
6-й день 10000 ЕД один раз в сутки, с последующим назначением ан-
тикоагулянта варфарин по ½ таблетке 2 раза в день, фенилина или 
синкумара по 1 таблетке в день.  
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Материал статистически обработан с помощью пакета программ 
Statistica 6,0 .Рассчитывали средней величины (М), их стандартные 
ошибки (m) и 95% доверительный интервал. При этом использовали 
непараметрическое критерие Манны-Уитни и точного критерия 
Р.Фишера.  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Экспериментальная часть. Лимфогонное действие цито-мака 

отражено в таблице 2. Как видно, лимфоотток у интактных собак 
под влиянием цито-мака улучшается по сравнению с контрольной 
группой. Так, время появления лимфотропного красителя в надсер-
дечном лимфоузле ускоряется на 26,5%. Время полного исчезнове-
ния красителя из миокарда после введения цито-мака также сокра-
щается на 16,4% по сравнению с интактным состоянием. 

Изучено влияние цито-мака с гепарином и пропранолола с гепа-
рином на лимфодренаж сердечной мыщцы у животных с моделиро-
ванным ИМ. Полученные результаты показывают, что у животных 4-
й серии, благодаря введению цито-мака с гепарино, нарушение лим-
фооттока сердца было умеренным и непродолжительным.  

 
Таблица 2 

Состояние лимфооттока сердца после введения 
препаратов, Мm 

Этапы  
Исследования 

Появление лимфотроп-
ного красителя, сек 

 
% 

Полное исчезновение лим-
фотропного красителя, сек. 

 
% 

Интактный 307,676,74  611,335,93  
После введения 
цито-мака 

 
226,016,29 

 
26,5 

 
510,05,77 

 
16,4 

Р <0,001  <0,001  
Примечание: Р – достоверное различие с интактной собакой 
 

Так, начиная с 12 ч. после применения цито-мака с гепарином 
время появления лимфотропного красителя в надсердечном лимфо-
узле ускорялось на 23,1%. В дальнейшем (через 48 и 72 ч.) продол-
жалось ускорение лимфооттока, при этом время появления красителя 
по сравнению с интактными состояниями удлинялось на 58,4%.  

 Время полного исчезновения лимфотропного красителя по срав-
нению с интактным состоянием через 12 ч. после введения цито-мака с 
гепарином ускорялось и оставалось таким до конца исследований. При 
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этом время полного исчезновения красителя составило 601,6710,14 
сек., что было в 2 раза ускоренным, чем в контрольной группе 
(1123,3328,42 сек., Р<0,2). В 5-й серии при введении пропранолола с 
гепарином тоже наблюдался лимфогонный эффект. Время появления 
лимфотропного красителя в надсердечном лимфоузле ускорялось че-
рез 12 ч. после введения комплекса препаратов и продолжалось до 
конца опыта, составив 18,6% по сравнению с контрольной серией 
(Р<0,01) (рис. 1). Отмечается также быстрая нормализация время пол-
ного исчезновения лимфотропного красителя из миокарда по сравне-
нию с интактным состоянием – 25,1% (Р<0,001, рис. 1).  

 
Рис. 1. Состояние лимфооттока после введения комплекса препартов. 

 

Таким образом, по степени выраженности лимфогонного эффек-
та, исследованные нами препараты расположились в следующем по-
рядке: цито-мак и гепарин, пропранолол и гепарин. Однако досто-
верного различия их показателей не наблюдалось.  

Структурные изменения в сердечной мышце сердца у собак с 
моделированным инфарктом миокарда (ИМ). Сравнительное све-
томикроскопическое изучение лимфомикроциркуляторной сети пе-
ринекротических участков в ранние сроки ИМ у собак при различ-
ных режимах и способах медикаментозной коррекции указывает на 
выраженное лимфотропное свойство цито-мака с гепарином. Это 
проявляется селективным воздействием как на инициальные (дрени-
рующие, собирающие), так и на отводящие (коллекторные) сосуды 
лимфомикроциркуляторного русла миокарда в перинекротических 
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участках. Оптимальный уровень лимфодренажа и максимальная ре-
зистентность морфофункциональной организации сердечной мы-
шечной ткани в участках, локализованных по периметру зоны пора-
жения, зафиксированы при комплексном введении цито-мака с гепа-
рином, что, вероятнее всего, связано с активным сочетанием важ-
нейших свойств, а именно: лимфотропности, тромболитической (ан-
тисвертывающей), антигипоксической активности препаратов. Это, с 
одной стороны, предотвращает микротромбообразование и редук-
цию просвета микрососудов, а с другой – заметно усиливает отток 
лимфы и потенциально токсических продуктов метаболизма и распа-
да с перинекротической полосы миокарда. Тем самым создаются 
благоприятные условия для ограничения зоны некроза меньшими 
площадями, а также для заметного ускорения последующих процес-
сов замещения и репарации погибших кардиомиоцитов. 

Введение пропранолола с гепарином также оказывает выражен-
ное лимфогонное действие, которое достоверно не отличается от ци-
то-мака с гепарином (р>0,05).  

Влияние цито-мака с гепарином и пропранолола с гепарином на 
объем поражения у животных с моделированным ИМ. Наряду с ана-
лизом лимфогонного действия указанных комплексов препаратов, ис-
следовалось их влияние на динамику формирования зоны некроза в 
ранние сроки ИМ. Анализ динамики формирования размеров зоны нек-
роза показал, что через 12 ч. после введения цито-мака с гепарином от-
мечалось уменьшение ST с 26,502,61 до 20,411,20 мм, NST – с 
2,561,41 до 1,020,10 мм (P<0,01). При введении пропранолола с гепа-
рином указанные показатели ЭКГ соответственно снизились с 
28,301,68 до 21,051,10 мм и с 2,901,69 до 1,300,40 мм и результаты 
достоверно различались от контрольных экспериментов, где суммарный 
подъем ST (ST) составил 25,601,50 мм, а индивидуальный – 2,020,3 
мм (Р>0,001).  

Данные ЭКГ в контрольных экспериментах через 72 ч. сущест-
венно не отличались от исходного уровня и суммарный подъем (ST) 
составил 24,453,34 мм и индивидуальный (NST) – 1,902,21 мм 
(Р>0,05).  

Таким образом, введение цито-мака с гепарином и пропранолола с 
гепарином способствовало снижению суммарного и индивидуального 
подъема ST (ST, NST), что связано с сильным лимфогонным, анти-
гипоксическим действием препаратов. Кроме того, сочетание лимфо-
стимулирующего действия цито-мака, пропранолола и антикоагуля-
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ционного влияния гепарина способствует уменьшению тромбоза лим-
фы и крови, благоприятно сказывается на объем порожения ИМ.  
 

КЛИНИЧЕСКАЯ ЧАСТЬ 
 
Изучено взаимоотношение степени экоэндотоксикоза с объемом по-

ражения, кардиодинамикой и клиническим течением у больных, рабо-
тающих в экологически напряженных и работающих в экологически не-
напряженных условиях, и влияние на них цито-мака с гепарином, цито-
мака с моноприлом и гепарином, пропранолола с гепарином, пропрано-
лола с моноприлом и гепарином. Анализ полученных данных по эколо-
гическому эндотоксикозу, ЭхоКГ и ПЭТГ у больных, работающих в 
экологически напряженных и ненапряженных условиях, показал, что 
средняя сумма СМП и средняя сумма подъема ST (ST), индивидуаль-
ного подъема ST (NST), кардиографических показателей (AST, ASTmax, 
ASTmed, ASTmin, Rh) при поступлении больных в стационар статистиче-
ски достоверно не различались (р>0,05,) (таблицы 3,4 ,5 ,6, рис. 2). 

  
Таблица 3 

Характеристика показателей ПЭПГ и уровень СМП у больных, рабо-
тающих в экологически напряженных условиях (Мm) 

Исходные данные Конечные результаты  
Показа-
тели 

Цито-мак 
с гепари-
ном 

Пропрано-
лол с гепа-
рином 

Группа 
сравнения 

Р1 
Р2 
 

Цито-мак 
с гепари-
ном 

Пропрано-
лол с гепа-
рином 

Группа 
сравнения 

Р1 
Р2 
 

СМП 6,100,25 6,15±0,91 6,36±0,90 >0,05 
>0,05 

0,34±0,14  0,32±0,16 5,36±0,91 <0,001 
<0,001 

ST 72,964,64 70,755,35 68,552,90 >0,05 
>0,05 

4,120,92 6,701,37 65,713,60 <0,001 
<0,01 

NST 2,790,11 2,00,25 1,960,20 >0,05 
>0,05 

0,820,11 1,00,09 1,910,14 <0,001 
<0,01 

АST 22,401,40 21,821,04 19,940,95 >0,05 
>0,05 

4,351,23 4,611,17 17,821,13 <0,001 
<0,001 

АSTmax 2,940,82 2,710,96 2,590,30 >0,05 
>0,05 

0 0 2,120,83 <0,001 
<0,001 

АSTmed 9,651,31 9,121,34 7,171,05 >0,05 
>0,05 

0,620,25 0,820,29 6,940,93 <0,001 
<0,001 

АSTmin 10,70,75 10,71,51 11,470,97 >0,05 
>0,05 

3,351,06 4,630,57 10,150,63 <0,001 
<0,001 

Rh 20,91,90 22,31,30 20,91,35 >0,05 38,81,60 38,01,60 21,901,20 <0,001 
Примечание: Р1 – достоверное различие цито-мак-гепариновой группы со сравни-
тельной; Р2 – достоверное различие пропранолол-гепарновой группы со сравнитель-
ной группой. 
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Вгруппе болных, рабатающих в экологически напряженных усло-
виях и получавших цито-мак с гепарином, начиная с 12 ч. от лечения 
отмечено значительное уменьшение степени экоэндотоксикоза 
(СМП- с 6,10±0,25 усл. ед. до 4,00±0,16усл. ед.), что способствовало 
уменьшению показателей ПТЭГ: ST- на 67,8%, AST- на 60,3%, 
ASTmax –на100%, ASTmed-на 64,34%, ASTmin – на 41,8 % и увеличению 
Rh- на28,2%(р<0,001)(рис.2). Указанные показатели в группе боль-
ных работаюших в экологически ненапряженных условиях до лечени-
ии, были значительно ниже по сравнению с группой, работаюших в 
эконапряженных условиях (таблицы 3,4) и уменьшались быстрыми 
темпами (рис.2) .  

 Таблица 4 
Характеристика прекардиальных показателей П ЭТГ и уровень СМП  

у больных, работающих в экологически ненапряженных условиях (Мm) 
Исходные данные Конечные результаты  

Пока-
затели 

Цито-мак+ 
 гепарин 

Пропрано 
- 
дол+гепар
ин 

Группа 
сравнения 

Р1 
Р2 
 

Цито-
мак+ ге-
парин 

Пропрано-
лол+гепар
ин 

Группа 
сравне-
ния 

Р1 
Р2 
 

СМП 
0,600,03 0,580,03 0,580,03 

>0,05 
>0,05 0,240,03 0,240,01 0,440,02 

<0,001 
<0,01 

ST 
42,72±1,56 38,51±4,53 38,44±1,36 

>0,05 
>0,05 2,0±0,90 2,50±1,07 

26,33±1,2
3 

<0,001 
<0,01 

NST 
1,00,23 1,620,14 0,960,19 

>0,05 
>0,05 0,210,01 0,430,23 0,860,31 

<0,001 
<0,01 

АST 
13,311,33 13,042,61 10,552,43 

>0,05 
>0,05 0,200,22 0,710,24 9,00,75 

<0,001 
<0,001 

АSTmax 
1,710,35 1,00,45 1,660,91 

>0,05 
>0,05 0 0 0,850,32 

<0,001 
<0,001 

АSTmed 
6,911,76 5,261,32 5,301,61 

>0,05 
>0,05 0,230,17 0,360,02 1,990,66 

<0,001 
<0,001 

АSTmin 
7,201,54 4,471,11 5,203,21 

>0,05 
>0,05 0,460,24 0,720,47 4,321,33 

<0,001 
<0,001 

Rh 21,901,40 21,751,70 22,201,40 >0,05 49,031,8 45,501,71 29,441,6 <0,001 
Примечание: Р1 – достоверное различие цито-мак-гепариновой группы со сравни-
тельной; Р2 – достоверное различие пропранолол-гепарновой группы со сравнитель-
ной; Р3 – статистическое различие группы цито-мак+ гепарин с группой пропрано-
лол и гепарна 

 
Через 12ч от начала лечения пропранололом с гепарином у рабо-

таюших в экологически как напряженных , таки ненапряженных услови-
ях, отмечалось уменьшение СМП (с 6,15±0,91 усл.ед.до 4,82±0,82 
усл.ед.) ,которое сопровождалось прагрессивным снижнием показателей 
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ПЭТГ : ST- на 624%, NST –на 57,9% , AST- на59,1% ASTmax – 98% , 
ASTmed –на 64,14%, ASTmin –на 38,8% и увеличением Rh – на27,1% 
соответственно (р<0,001). 

 На фоне сочетанного применения пропранолола с гепарином и мо-
ноприлом у больных, работаюших в экологически как напряженных , та-
ки ненапряженных условиях через 12 ч. от начала лечения обратило на 
себя внимание значителное снижение СМП, ST, NST, AST, ASTmax, 
ASTmed, ASTmin и увеличение Rh (рис.2)  

Через 12 ч. от начала лечения в группе сравнения больные, кото-
рые работали в экологически напряженных условиях, не отмечалось 
снижения уровня СМП (6,370,74 усл. ед.). В связи с этим не проис-
ходило и уменьшения картографических показателей ПЭТГ (Р>0,05) 
(рис. 2).Эти показатели по сравнению с работающими в экологически 
ненапряженных условиях были намного выше (р<0,001 ) (рис. 2, таб-
лицы 3,4,5,6 ). 
 

 
Рис.2. Характеристика уменьшения ST и снижения СМП 

 
В группе больных, работающих в экологически напряженных усло-

виях и получавших цито-мак с гепарином, а также цито-мак с гепари-
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ном и моноприлом, через 24, 48, 72 ч. от начала лечения степень эколо-
гического эндотоксикоза снизилась до минимума и в28-й день СМП со-
ставила 0,340,14 и 0,280,11 усл. ед. соответственно (р<0,001) (табли-
цы 3,5). В связи с этим в группе больных, работающих в экологически 
напряженных условиях отмечалось прогрессирующее уменьшение по-
казателей ST, NST, AST, ASTmax, ASTmed, ASTmin, увеличение Rh 
(таблицы3,5) .Как видно из таблицы 3 и 5 ST снизился до 4,120,92 мм 
и 2,282,21 мм; NST – до 0,820,11 мм и 0,630,16 мм; AST – до 
4,351,23 см2 и 1,121,23 см2; ASTmax –до 0; ASTmed – до 0,62±0,25 и 0; 
ASTmin –до 3,351,06 см2 и 2,351,06 см2 (Р<0,001). Rh увеличилась                
до 38,00±1,16 мм и до 52,31,30 мм соответственно (рис.2,                              
таблицы 3,5).  

Отмечалось быстрое и интенсивное снижение уровня СМП, а так-
же показателей ЭКГ и в группе больных, работающих в экологически 
ненапряженных условиях. При этом СМП снизилась до 0,240,03 усл. 
ед. и 0,240,04 усл. ед.; ST – до 2,00,90 мм и 1,00±0,43мм; NST – до 
0,210,01 мм и 0,10±0,03мм ; AST – до 0,200,22 см2 и 0,30±0,52 см2; 
ASTmax – до 0; ASTmed – до 0 ; ASTmin – до 0,460,24 см2 и 0,20± 0,61 
см2; Rh увеличилась до 49,03 1,8 мм и 51,20 мм соответствеенно 
(Р<0,001) (таблицы 4,6, рис. 2). 

У работающих в экологически напряженных условиях введение 
пропранолола с гепарином через 24, 48, 72 ч. от начала лечения при-
вело к снижению уровня СМП, который на 28-й день составил 
0,320,16 усл. ед. (р<0,001)(таблица3,рис. 2).Снижение степени эко-
эндотоксикоза способствовало уменьшению показателей прекарди-
альных отведений и в 28-й день они составили: ST 6,701,37мм; 
NST – 1,00,09 мм; AST – 4,611,17 см2; ASTmax – 0; ASTmed – 
0,820,29 см2; ASTmin – 4,630,57 см2; Rh увеличилась до 38,01,60 
мм (р<0,001) (таблица 3).Однако, введение пропранолола с гепари-
ном работающим в экологически ненапряженных условиях через 24, 
48, 72 ч. и на 14-й, 28-й день более интенсивно и достоверно снижало 
степень экоэндотоксикоза и в связи с чем резко уменьшались карто-
графические показатели. При этом СМП снижалась до уровня у 
практически здорового человека (0,240,01 усл. ед.),тот же показа-
тель в контрольной группе составил 0,440,02 усл. eд.( р<0,001) 
(рис.2, таблица 4 ).  
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Таблица 5 
Динамика показатели ПЭТГ и уровень СМП у больных, работающих 

в экологически напряженных условиях (Мm) 
Исходные данные Конечные результаты 

 
Пока-
затели 

Цито-мак+ 
гепарин+ 
моноприл 

Пропрано 
дол+гепар
ин+моноп

рил 

Группа 
сравне-

ния 

Р1 
Р2 

 

Цитомак
+гепарин
+монопр

ил 

Пропрано 
дол+гепар
ин+моноп

рил 

Группа 
сравне-

ния 

Р1 
Р2 
 

СМП, 
усл. ед. 6,100,35 6,35±0,23 6,36± 

0,90 
>0,05 
>0,05 0,28±0,11 0,30±0,13 5,36±0,91 <0,001 

<0,001 
ST, 
мм 69,6±2,90 70,9±2, 10 68,55± 

2,90 
>0,05 
>0,05 2,28±0,92 3,80±0,85 65,71± 

3,60 
<0,001 
<0,001 

NST, 
мм 2,51±0,20 2,27±0,70 1,96± 

0,20 
>0,05 
>0,05 0,63±1,16 0,40±0,09 1,91±0,14 <0,001 

<0,001 
АST, 
см2 23,50±1,20 22,80±1,10 19,94± 

0,95 
>0,05 
>0,05 1,12±1,23 3,40±1,00 17,82± 

1,13 
<0,001 
<0,001 

АSTmax, 
см2 3,12±0,61 3,16±0,90 2,59± 

0,30 
>0,05 
>0,05 0 0 2,12±0,83 <0,001 

<0,001 
АSTmed, 
см2 9,40±10 9,64±1,10 7,17± 

1,05 
>0,05 
>0,05 0 0 6,94±093 <0,001 

<0,001 
АSTmin, 
см2 10,0±0,63 10,0±0,93 11,47± 

0,97 
>0,05 
>0,05 2,35±1,06 363±057 10,15± 

0,63 
<0,001 
<0,001 

Rh, 
мм 22,10±1,30 21,90±1,4 20,9± 

1,35 
>0,05 
>0,05 52,3±1,3 47,21±0,94 21,90±12 <0,001 

<0,001 
Примечание: Р1 – статистическое различие группы цито-мак + гепарин + мо-
ноприл с группой сравнения; Р2 – статистическое различие группы пропрано-
лол+гепарин+моноприл с группой сравнения; Р3 – статистическое различие группы 
цито-мак+ гепарин + моноприл с группой пропранолол + гепарин + моноприл  

 
На 28-йдень в ПЭТГ выявлено отчетливое снижение ST -до 

2,561,07 мм; NST – до 0,430,23 мм; AST – до 0,710,24 см2; ASTmax 
– до 0; ASTmed – до 0,360,02 см2; ASTmin – до 0,720,47 см2; увеличе-
ние Rh до 45,501,71 (р<0,001) (таблица 4, рис. 2, ). 

Динамика изменения степени экоэндотоксикоза и показателей 
прекардиальной электротопографии через 24, 48, 72 ч начала лечения 
и на 28-й день стационарного наблюдения в группе больных, как ра-
ботающих, так и не работающих в экологически напряженных усло-
виях, и получавших пропранолол с гепарином и моноприлом, отли-
чалась более интенсивным и значительным уменьшением уровня 
СМП и показатели ST, NST, AST, ASTmax, ASTmed, ASTmin. Так, 
STсоставил-3,80±0,85мм и 2,0 ±0,99мм; NST-0,40±0,09 мм и 
0,20±0,45; AST-3,40±1,00 см2 и 0,53±1,10 см2 ; ASTmax- 0; ASTmed 0; 
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ASTmin3,63±0,57 см2и 045±063 см2 . Ограничение размера некроза 
помогло сохранить жизнеспособность большой массы сердечной 
мышцы,что подтверждалось увеличением суммарной амплитуды 
зубца R( Rh) до 47,210,94 мм и 52,301,3 мм (Р<0,001)(таблицы 
5,6)соответственно.  

 
Таблца 6 

Характеристика показателей П ЭТГ и уровень СМП у больных,  
работающих в экологически ненапряженных условиях (Мm) 
Исходные данные Конечные результаты  

Показа-
тели 

Цито-мак+ 
 гепарин+ 
моноприл 

Пропрано - 
дол+гепари
н+монопри
л 

Группа 
сравнения 

Р1 
Р2 
 

Цитомак+ 
гепарин+ 
моноприл 

Пропрано-
лол+гепари
н+монопри
д 

Группа 
сравнения 

Р1 
Р2 
 

СМПş.v
ah. 

0.59±0.06 0.59±0.08 0.58±0.03 0.05 
0 .05 

0,24±0,03  0,24±0,02 0,44±0,2 <0,001 
<0,001 

ST mm 39,963,62  40,702,1 38,441,36 >0, 05 
>0,05 

1,00,43 2,00,99 26,331,23 <0,001 
<0,01 

NSTmm 
1,710,11 1,550,11 1,880,07 >0,05 

>0,05 
0,100,03 0,200,45 0,860,31 <0,001 

<0,01 
АST sm 22,401,40 11,81,10 10,552,43 >0,05 

>0,05 
0,300,52 0,531,10 9,00,75 <0,001 

<0,001 
АSTmxa 

sm
2 

2,940,82 1,670,45 1,660,91 >0,05 
>0,05 

0 0 0,850,32 <0,001 
<0,001 

АSTmed 9,651,31 6,281,3 5,301,61 >0,05 
>0,05 

0 0 1,990,66 <0,001 
<0,001 

АSTmin 10,70,75 8,201,10 5,201,21 >0,05 
>0,05 

0,200,06 0,450,63 4,321,33 <0,001 
<0,001 

Rhmm 20,91,90 21,901,40 22,201,40 >0,05 51,21,17 50,041,7 29,441,60 <0,001 
Примечание: Р1 – статистическое различие группы цито-мак + гепарин + моноприл 
с группой сравнения; Р2 – статистическое различие группы пропра-
нолол+гепарин+моноприл с группой сравнения; Р3 – статистическое различие груп-
пы цито-мак+ гепарин + моноприл с группой пропранолол + гепарин + моноприл 
 

В группе сравнения, как у работающих в эконапряженных, так и 
ненапряженных условиях, через 24, 48, 72 ч. и на 14-й, 28-й день от 
начала лечения не отмечалось дальнейшего снижения степени экоэн-
дотоксикоза – уровня СМП , показателей ST, NST, AST, ASTmax, 
ASTmed, ASTmin и увеличения Rh (Р>0,05) (таблицы 3, 4,5,6, рис. 2 ). 
Указанные показатели были достоверно высокими у работающих в 
экологически напряженных условиях и оставались на этом уровне до 
конца исследования (Р>0,05) (таблицы 3, 4,5,6 , рис. 2). В связи с 
этим и осложнения ИМ чаще отмечались в данной группе. 
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Состояние центральной гемодинамики и кардиогемодинамики в 
ранние сроки ИМ и период стационарной реабилитации в зависи-
мости мости от степени экоэндотоксикоза и ее медикаментозная 
коррекция. Исследованы 105 больных, работающих в экологически на-
пряженных условиях, с обширным трансмуральным ИМ без клиниче-
ских признаков сердечной недостаточности. В группу входили в основ-
ном больные с гипер- и эукинетическим вариантами гемодинамики. 

В сравниваемых группах до проводимой терапии не было разли-
чий в средних показателях АДс, АДд и уровня СМП (Р>0,05). 

При введении цито-мака с гепарином работавшим в эконапряжен-
ных условиях у одного больного через 12 ч. АДс снизилось на 15 мм рт. 
ст., у 12 – не изменилось, у 5 больных с гипертонической болезнью АДс 
оставалось на том же уровне, а у 2 – с гипертонической болезнью оно 
повысилось на 10 мм рт. ст. Через 12 ч. в среднем после введения пре-
паратов снижения АДс не отмечено, оно сохранилось до 72 ч. и досто-
верно не отличалось от исходного уровня (Р>0,05). При этом уровень 
СМП составлял 0,550,15 усл. ед. (Р<0,001). 

В группе больных, получавших цито-мак с гепарином и моно-
прилом, через 12 ч. от начала лечения у 2 выявлено снижение АДс на 
10 мм рт. ст., у 10 больных достоверного снижения этого показателя 
по сравнению с исходным уровнем не наблюдалось и в конце иссле-
дования составил 117,863,34 мм рт. ст. Степень экоэндотоксикоза 
продолжала снижаться и составила 0,280,11 усл. ед. 

В группе леченных цито-маком с гепарином, достоверного сни-
жения АДс не наблюдалось (Р>0,05). 

В группе больных, работающих в эконапряженных условиях, по-
лучавших пропранолол с гепарином, через 12 ч. у пятерых наблюда-
лось снижение АДс на 30, у одного – на 40, еще у одного – на 10, у 5 
– на 20 мм рт. ст. (рис. 3). В этой группе уменьшение уровня СМП 
было продолжительным и в конце исследования состав лял0,320,16 
усл. ед. (Р<0,001) (рис.. 3). 

По сравнению с исходными данными при введении пропранолола 
с гепарином и приеме моноприла отмечалось выраженное снижение 
АДс – с 132,02,37 до 110,422,34 мм рт. ст. (Р<0,001) (рис. 3). Сни-
жение АДс сопровождалось уменьшением показателя СМП 
(0,300,13 усл. ед.). 

В группе сравнения у работающих в эконапряженных условиях 
через 12 ч. от начала лечения у 10 больных не отмечалось снижения 
АДс, у 2 – оно уменьшилось на 10 мм рт. ст. При этом уровень экоэн-
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дотоксикоза вместо уменьшения даже несколько повысился: СМП – 
с 6,360,90 до 6,370,74 усл. ед. Однако, в конце исследования в этой 
группе отмечалось снижение АДс в среднем с 136,04,51 до 
115,32,34 мм рт. ст., но уровень экоэндотоксикоза оставался высо-
ким и составил 5,360,91 усл. ед. (Р>0,05). 

Введение цито-мака с гепарином и цито-мака с гепарином и мо-
ноприлом не вызывало достоверного снижения по сравнению с ис-
ходными данными АДд (Р>0,05) (рис. 3), однако, как в группе боль-
ных, получавших пропранолол с гепарином, так и пропранолол с ге-
парином и моноприлом, привело к достоверному снижению по срав-
нению с исходным значением АДд (Р<0,01). Однако это не приводи-
ло к гипотензию. 

 

 
 

Рис.3. АД, мм рт. ст. 
 
Величины СИ в сравниваемых группах до лечении достоверно не 

различались (Р>0,05). 
У больных, получавших цито-мак с гепарином, а также цито-мак 

с гепарином и моноприлом, существенного снижения СИ не наблю-
далось (Р>0,05).  

По величинам СИ в группах больных, получавших пропранолол с 
гепарином, пропранолол с гепарином и моноприлом, через 24 ч. от 
начала лечения отмечалось недостоверное снижение СИ (с 3,950,58 
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до 3,100,20 л/мин./м2 и с 4,120,32 до 3,300,13 л/мин./м2 соответст-
венно) (Р>0,05), и они оставались сниженными на протяжении всего 
периода исследования (Р>0,05) ( рис. 3). Введение пропранолола с 
гепарином у одного больного вызвало снижение СИ до 1,8 л/мин./м2, 
исходный СИ – 2,7 л/мин./м2. Однако ЧСС не снижалась ниже 70 
ударов в минуту. В группе больных, получавших цито-мак с гепари-
ном, частота ритма сердца колебалась от 78 до 95 ударов в минуту 
(Р>0,05). 

 
 Таблица7 

Динамика показателей функции левого желудочка у больных,  
работающих в экологически напряженных условиях (М  m) 
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П
ок

аз
ат

ел
и 

Ц
ит

о-
ма

к 
с 

ге
па

 
 

ри
но

м 
и 

мо
но

пр
ил

ом
 

П
ро

пр
ан

ол
ол

 с
 ге

-
па

ри
но

м 
и 

мо
но

пр
ил

ом
 

Гр
уп

па
 с

ра
вн

ен
ия

 

Р1 
Р2 

Ц
ит

о-
ма

к 
с 

ге
па

-
ри

но
м 

и 
мо

но
пр

ил
ом

 

П
ро

пр
ан

ол
ол

 с
 ге

-
па

ри
но

м 
и 

мо
но

пр
ил

ом
 

Гр
уп

па
 с

ра
вн

ен
ия

 

Р1 
Р2 
Р3 

КСО, 
мл 

90,82 
3,30 

90,20 
2,90 

90,23 
4,10 

>0,05 
>0,05 

53,10 
2,23 

52,18 
2,23 

80,42 
1,35 

<0,001 
<0,001 
>0,05 

КДО, 
мл 

164,18 
2,00 

165,10 
1,95 

163,40 
2,21 

>0,05 
>0,05 

131,92 
2,12 

132,32 
2,12 

149,10 
2,41 

<0,001 
<0,001 
>0,05 

ФВ, 
% 

44,80 
1,30 

44,80 
2,5 

44,8 
2,00 

>0,05 
>0,05 

59,31 
2,14 

61,40 
2,13 

40,26 
1,87 

<0,001 
<0,001 
>0,05 

ИНЛС 1,87 
0,20 

1,88 
0,10 

1,86 
0,10 

>0,05 
>0,05 

0,98 
0,16 

0,92 
0,11 

1,78 
0,21 

<0,001 
<0,001 
>0,05 

Примечание: Р1 – статистическое различие группы цито-мак + гепарин + моноприл 
с группой сравнения; Р2 – статистическое различие группы пропрано-
лол+гепарин+моноприл с группой сравнения; Р3 – статистическое различие группы 
цито-мак+ гепарин + моноприл с группой пропранолол + гепарин + моноприл 
 

Исходная частота ритма сердца в сравниваемых группах колеба-
лась от 75 до 100 в минуту. Достоверное урежение сердечного ритма 
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наблюдалось через 2 ч. от начала инфузии пропранолола с гепари-
ном, и сохранялось до конца введения препаратов.  

 В нашем исследовании у больных, как работающих, так и не ра-
ботающих в экологически напряженных условиях, в каждой группе 
(в том числе и в группе сравнения) у 15 больных были изучены КСО, 
КДО, ФВ, ИНЛС ЛЖ (таблицы 7,8).  

При введении цито-мака с гепарином и приеме внутрь моноприла 
у больных, работающих и не работающих в экологически напряжен-
ных условиях, регистрировалось уменьшение КСО на 41,5% и на 
45,9% соответственно и достоверно отличалось от данных группы 
сравнения (Р3<0,001). 

В группе больных, лечившихся пропранололом с гепарином и ра-
ботающих в экологически напряженных условиях, КСО уменьши-
лось на 37,9%, и было значительно меньше, чем данные больных, ра-
ботающих в экологически ненапряженных условиях (43,1%), но дос-
товерно больше, чем показатели группы сравнения (11,1%) 
(Р2<0,001). 

В группе сравнения работающих и не работающих в экологиче-
ски напряженных условиях, уменьшения КСО не отмечалось и со-
ставило80,42±1,35 мл и 80,30±1,76 мл соответственно (таблица 7,8) 

В группе больных, лечившихся пропранололом с гепарином и 
моноприлом, работающих в экологически напряженных и ненапря-
женных условиях2, наблюдалось снижение КСО на 42,1% и 20,6% 
соответственно (Р<0,001). 

В группе больных, лечившихся цито-маком с гепарином, рабо-
тающих в экологически напряженных условиях, в период стационар-
ной реабилитации КДО уменьшился. Через 72 ч. от начала лечения 
оно уменьшалось на 8,9%, на 28-й день – 9,41% (Р1<0,01, Р2<0,01). По-
казатели КДО у больных, работающих в экологически ненапряженных 
условиях, через 3 суток уменьшился на 14,1%, а в конце исследования 
– на 15,03% и достоверно отличалось как от исходных данных, так и 
от показателей сравнительной группы (Р1<0,001). 

 КДО у больных, получавших цито-мак с гепарином и монопри-
лом, работающих в экологически напряженных условиях, в течение 
стационарного наблюдения и лечения достоверно уменьшился 
(Р1<0,001). Так, через 72 ч. заболевания значение данного показателя 
значительно снизилось и статистически значимо отличалось от пока-
зателей до лечения ИМ и от данных сравнительной группы 
(Р1<0,001). Так, у больных, работающих в экологически напряжен-
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ных условиях, КДО уменьшился на 12,3%, а у не работающих на 
14,7%. В это время СМП соответственно составило: 0,290,15 усл. 
ед. и 0,250,05 усл. ед. (Р<0,01). 

 Таблица 8 
Динамика показателей функции левого желудочка у больных, рабо-

тающих в экологически ненапряженных условиях (М  m) 
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Р1 
Р2 
Р3 

КСО, 
мл 

88,70 
2,10 

89,20 
1,40 

90,30 
1,00 

>0,05 
>0,05 

50,70 
2,14 

50,02 
1,25 

80,30 
1,76 

<0,001 
<0,001 
>0,05 

КДО, 
мл 

162,20 
2,19 

 
160,22 

2,41 

163,10 
2,40 

>0,05 
>0,05 

134,9 
2,91 

134,12 
2,14 

156,1 
2,20 

<0,001 
<0,001 
>0,05 

ФВ, 
% 

44,1 
1,32 

 
44,40 
2,16 

44,70 
2,10 

>0,05 
>0,05 

62,11 
2,10 

62,83 
2,11 

48,51 
2,10 

<0,001 
<0,001 
>0,05 

ИНЛС 1,78 
0,13 

1,92 
0,12 

1,89 
0,20 

>0,05 
>0,05 

0,82 
0,14 

0,76 
0,10 

1,65 
0,19 

<0,001 
<0,001 
>0,05 

Примечание: Р1 – статистическое различие группы цито-мак + гепарин + моноприл 
с группой сравнения; Р2 – статистическое различие группы пропрано-
лол+гепарин+моноприл с группой сравнения; Р3 – статистическое различие группы 
цито-мак+ епарин + моноприл с группой пропранолол + гепарин + моноприл 

 
Однако показатели КДО достоверно не отличались от показате-

лей группы больных, лечившихся пропранололом с гепарином и мо-
ноприлом (Р3>0,05) ( таблица 7,8). 

Исходные значения ФВ ЛЖ, как основные показатели систоличе-
ской функции левого желудочка, между группами не различались 
(Р>0,05 )(рис.4,5, таблица 7,8). Изменение ФВ ЛЖ считалось значи-
мым при его увеличении выше 45% или уменьшении ниже 40%. 

Введение цито-мака с гепарином у больных, работающих в эко-
напряженных условиях, способствовало увеличению ФВ ЛЖ с 
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44,332,10% до 51,72,11% с первых суток и на 28-й день составило 
59,192,19% (Р1<0,001) (таблица 7). В группе больных, работающих 
в экологически ненапряженных условиях, ФВ на 28-й день составило 
61,021,18% (Р1<0,001) (рис.4,5,таблица 7).. 

В группе больных, работающих в экологически напряженных ус-
ловиях, получавших цито-мак с гепарином и моноприлом, через 24 ч. 
ФВ увеличилось с 44,81,3% до 53,302,11% и на 28-й день состави-
ло 59,312,14%. (Р1<0,001).У больных, не работающих в экологиче-
ски напряженных условиях, ФВ ЛЖ увеличилось с 1-х суток до 
53,162,11% и в конце исследования составило 62,112,10% 
(Р1<0,001 ; таблица 8). Эти данные достоверно не отличались от зна-
чений ФВ в группе лечившихся пропранололом с гепарином и моно-
прилом в соответствующий период наблюдения (с 44,802,5% до 
61,42,13% и с 44,42,16% до 62,832,11%) (Р3<0,05). Однако досто-
верно различались от показателей сравнительной группы (Р<0,001).  

В группе сравнения у больных, работающих в экологически на-
пряженных условиях, наблюдалась тенденция к снижению ФВ ЛЖ. 
Напротив, у больных, работающих в экологически ненапряженных 
условиях и входящих в сравнительную группу, регистрировалась не-
которая тенденция к увеличению ФВ ЛЖ (с 44,702,10% до 
48,512,13%) (таблица 7,8). Однако значение этого показателя было 
меньше и достоверно отличалось от полученного в группе больных, 
лечившихся цито-маком с гепарином, пропранололом с гепарином, 
цито-маком с гепарином и моноприлом, пропранололом с гепарином 
и моноприлом (Р<0,001) (таблица 7, 8; рис. 4,5). 

ФВ ЛЖ также не изменилось в группе больных, работающих в 
экологически ненапряженных условиях и получавших цито-мак с ге-
парином – у одного (6,6%) больного, у 2 (13,2%) больных, прини-
мавших цито-мак с гепарином и моноприлом и у одного больного, 
лечившегося пропранололом с гепарином и моноприлом.. Однако, в 
группе сравнения показатели ФВ ЛЖ оставались сниженными. 

 Значения ИНЛС ЛЖ были разными и при поступлении больных 
в стационар между группами достоверного различия не было 
(р>0,05) (таблица 7,8, рис. 4,5). 

 Было достигнуто уменьшение нарушения локальной сократимо-
сти миокарда на фоне лечения цито-мака с гепарином, пропраноло-
лом с гепарином, цито-маком с гепарином и моноприлом, пропрано-
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лол с гепарином и моноприлом по сравнению со сравнительной 
группой Инфузии цито-мака с гепарином и прием внутрь моноприла 
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Рис 4. Динамика показателей левого желудочка у больных, 

работающих в экологически напряженных условиях. 
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Рис.5 . Динамика показателей левого желудочку 
больных,работаюэкологически ненапряженных условиях 
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способствовали уменьшению показателей ИНЛС ЛЖ у больных, ра-
ботающих в экологически ненапряженных условиях, через сутки на 
29,8% и на 28-й день – на 59,5% (Р1<0,001; таблица 8). Однако, эти 
данные достоверно не отличались от значений ИНЛС ЛЖ в группе 
больных, получавших пропранолол с гепарином и моноприлом в со-
ответствующий период наблюдения (Р>0,05; таблица 8). 

В группе больных, работающих в эконапряженных условиях, по-
лучавших цито-мак с гепарином и принимавших цито-мак с гепари-
ном и моноприлом, наблюдалось снижение ИНЛС ЛЖ у 85 % и у 
93% больных. В группе больных, работающих в экологически нена-
пряженных условиях, введение цито-мака с гепарином способство-
вало уменьшению ИНЛС ЛЖ у 86,6% больных, а инфузия цито-мака 
с гепарином и прием моноприла приводили к снижению показателей 
ИНЛС у 97,6% больных. 

У 91,4% больных, работающих в экологически напряженных усло-
виях, получавших пропранолол с гепарином, отмечалось уменьшение 
ИНЛС. Также снижение ИНЛС ЛЖ наблюдалось у 93% больных, не 
работающих в экологически напряженных условиях. 

Введение пропранолола с гепарином и прием перорально моно-
прила больных, как работающих, так и не работающих в эконапря-
женных условиях, способствовало уменьшению ИНЛС у 95,3% и у 
98,2 % больных соответственно. 
В группе сравнения больных, работающих и не работающих в эколо-
гически напряженных условиях, регистрировалось недостоверное 
снижение ИНЛС ЛЖ и составило 13,3% и 12,8% соответственно 
(Р1>0,05; таблица 7 ,8). 

Таким образом, комбинированное применение цито-мака с гепа-
рином, цито-мака с гепарином и моноприлом, пропранолола с гепа-
рином, пропранолола с гепарином и моноприлом способствовало 
уменьшению КСО, КДО, ИНЛС, увеличению ФВ в ранние сроки и в 
период стационарной реабилитации ИМ. Комбинированный прием 
этих препаратов стабилизировал гемодинамические показатели, 
улучшал клиническое течение и прогноз заболевание 

Выявление электрической нестабильности сердцав ранние 
сроки инфаркта миокарда и эффективность медикаментозной 
терапии. Произведена попытка оценить антиаритмическое действие 
цито-мака с гепарином, цито-мака с гепарином и моноприлом, про-
пранолола с гепарином и пропранолола с гепарином и моноприлом 
по частоте возникновения нарушения ритма по данным магнитной 
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записи ЭКГ в 1-е сутки заболевания. Антиаритмический эффект ука-
занных препаратов был оценен у 110 больных, работающих в эколо-
гически напряженных условиях.  

Регистрация ЭКГ на магнитной ленте позволила выявить наруше-
ния ритма у 90-95%, как в группе лиц, получавших цито-мак с гепари-
ном, цито-мак с гепарином и моноприлом, пропранолол с гепарином, 
пропранолол с гепарином и моноприлом, так и в группе сравнения. 
Полученные результаты свидетельствуют о том, что у большинства 
больных, не получавших антиаритмических препаратов, были регист-
рированы так называемые «угрожающие» желудочковые экстрасисто-
лы, в частности политопные, парные, залповые (три подряд и более), 
либо короткие пароксизмы желудочковой тахикардии – у 20 (90,9%) 
больных, редкие монотопные желудочковые экстрасистолы – у 16 
(72,5%). В то же время в группе больных, получавших цито-мак с ге-
парином, политопные экстрасистолы выявлены у 18 (81,8%), парные – 
у 17 (77,2%), залповые – у 10 (45,4%), редкие монотопные желудочко-
вые экстрасистолы – у 17 (77,2%) больных. 

Среди больных, леченных цито-маком с гепарином и монопри-
лом, политопные экстрасистолы регистрировались у 18 (81,8%), пар-
ные – у 14 (62,7%), залповые – либо три подряд и более – у 9 (40,9%), 
редкие монотопные желудочковые экстрасистолы – у 17 (77,2%) 
больных. 

В группе больных, получавших пропранолол с гепарином, моно-
топные экстрасистолы обнаружены у 15 (68,2%), политопные – у 17 
(77,2%), парные – у 16 (72,5%), залповые (три подряд и более) либо. 

Среди больных, леченных пропранололом с гепарином и моно-
прилом, монотопные экстрасистолы регистрировались у 13 (59,1%), 
политопные – у 14 (62,7%), частые – у 15 (68,2%), парные – у 12 
(54,2%), залповые – у 9 (40,9%) больных. 

Таким образом, регистрации суточной записи ЭКГ при ОИМ по-
казали, что пропранолол с гепарином, ропранолол с гепарином и мо-
ноприлом, цито-мак с гепарином и цито-мак с гепарином и монопри-
лом уменьшают продолжительность регистрации желудочковых экс-
трасистол сложных градаций (3, 4а и 4б). Однако введение пропра-
нолола с гепарином и моноприлом более значимо подавляет элек-
трическую нестабильность миокарда. 

Особенности клинического течения ОИМ и оценка эффек-
тивности медикаментозной коррекции. К началу исследования 
ангинозные боли отмечались у 20 (95,2%) больных, работающих в 
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экологически напряженных условиях, получавших цито-мак с гепа-
рином, у всех (100%) больных, леченных цито-маком с моноприлом 
и гепарином, у 20 (95,2%) человек, леченных пропранололом с гепа-
рином, у 20 (95,2%) больных, получавших пропранолол с монопри-
лом и гепарином, у 18 (85,7%) больных в группе сравнения. Разница 
статистически недостоверна (Р>0,05). 

Среди больных, работающих в экологически ненапряженных ус-
ловиях и получавших цито-мак с гепарином, ангинозные боли отме-
чались у 5 (23,8%), леченных пропранололом с гепарином – у 6 
(28,6%) человек, а в группе сравнения – у 5 (23,8%) больных. 

На фоне лечения цито-маком с гепарином исчезновение болей на-
блюдалось у 20 (95,2%) больного, у одного (4,8%) – они сохранились и 
потребовалось введение таломинала и анальгина с димедролом. 

Повторно анальгетики потребовались у 2 больных при введении 
пропранолола с гепарином, а в группе сравнения – у 12 больных. 

Появление сердечной недостаточности (по классификации 
Н.Д.Стражеско и В.Х.Василенко и по Kllip), в группе сравнения у 
работающих в эконапряженных условиях отмечалось у 13 (59,1%) из 
22 больных, у 10 из них была II, у 3 – III стадия. 

Сердечная недостаточность при лечении цито-маком с гепарином 
наблюдалась у 2 (у одного была I, у другого – II стадия), пропрано-
лолом с гепарином – у 4 (у одного – I, у трех – II стадия). 

В группе больных, леченных цито-маком с гепарином и моно-
прилом , острой СН не выявлено и до конца стационарной реабили-
тации клинических проявлений ЗСН не наблюдалось. 

В группе больных, леченных пропранололом с моноприлом и ге-
парином, острая СН была диагностирована у 3 больных. В ходе ле-
чения на 2-е сутки отмечалось исчезновение клинических проявле-
ний СН у одного больного. На 14-й день и к концу 21-х суток у 2 
(9,6%) больных развилась ЗСД I стадии. К концу 4-й недели ЗСД не 
было выявлено. 

У больных, работающих в экологически ненапряженных условиях и 
получавших цито-мак с гепарином, сердечная недостаточность не на-
блюдалась. В группе больных, леченных пропранололом с гепарином, 
были у 1 (II стадия), в группе сравнения – у 3 больных (у 2 – II, у 1 – III 
стадия). Разница статистически достоверна (Р<0,001). 

В период наблюдения в группе больных, работающих в экологиче-
ски напряженных условиях, умерли 6 больных (28,5%) из группы срав-
нения, в группе получавших пропранолол с гепарином, цито-мак с мо-
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ноприлом и гепарином, а также пропранолол с моноприлом и гепари-
ном, летальных исходов не наблюдалось. В группе больных, леченных 
цито-маком с гепарином, умер 1 (4,8%) больной (Р<0,01). 

Необходимо отметить, что у больных, работающих в экологиче-
ски ненапряженных условиях, входящих в группу сравнения, леталь-
ный исход отмечался у 2 больных. В группе больных, леченных ци-
то-маком с гепарином, цито-маком с моноприлом и гепарином, про-
пранололом с гепарином и пропранололом с моноприлом и гепари-
ном, летальных исходов не наблюдалось (Р<0,001). 

Таким образом, полученные результаты свидетельствуют, что в 
группе больных, работающих в экологически напряженных услови-
ях, степень экоэндотоксикоза (уровень СМП) высокая, а у работаю-
щих в экологически ненапряженных условиях – практически очень 
низкая. Высокая степень экоэндотоксикоза сопровождалась более 
обширным некрозом миокарда, который трудно поддается медика-
ментозной коррекции. Улучшая лимфодренаж в сердечной мышце, 
цито-мак с гепарином, цито-мак с гепарином и моноприлом, пропра-
нолол с гепарином и пропранолол с гепарином и моноприлом сни-
жают степень экоэндотоксикоза , что наглядно выражается в сниже-
нии уровня средней молекулы пептидо 

  
ВЫВОДЫ 

. 

1. Экспериментально установлено, что цито-мак ускоряет лимфооток 
сердца. Сочетание его с гепарином и пропранолол с гепарином 
способствуют улучшению лимфодренажа сердца и уменьшению 
объема поражения миокарда у собак с моделированным ИМ.  

2. У больных, работающих в эконапряженных условиях, отмечаются 
более высокая степень экоэндотоксикоза и обширная зона некроза, 
чем у больных, работающих в экологически ненапряженных усло-
виях (0,001).  

3. Введение цито-мака с гепарином, цито-мака с гепарином и прием 
внутрь моноприла, пропранолоа с гепарином, пропранолола с гепа-
рином и моноприлом, улучщало лимфодренаж в сердечной мышце, 
снижал экоэндотоксикоз, что в результате приводило к быстрому 
уменьшению показателей ПЭТГ. Однако, наиболее выраженный ре-
зультат наблюдался в группе, где применяли цито-мак с гепарином и 
моноприлом, он достоверно отлисался от группы сравнения 
(Р<0,001).  
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4. Введение пропранолола с гепарином подавляет 3,4а,4б градации 
ЖЭ. Введение цито-мака с гепарином и прием внутрь моноприла 
оказывают влияние на парную и залповую ЖЭ - 4а,4б градацию. 
Введение пропранолола с гепарином и прием моноприла, оказывая 
более выраженное антиаритмическое действие, подавляет угро-
жающих ЖЭ- 2, 3, 4а, 4б градаций. Наблюдается достоверное от-
личие от группы , получавшей цито-маком с гепарином и группы 
сравнения( p<0,001) 

5. Медикаментозная коррекция нарушенного лимфодренажа в сердеч-
ной мышце уменьшает экоэндотоксикоза (СМП) и стабилизирует 
УО, МО, СИ, УИ, АДс, АДд, ЧСС у больных , как работающих, так и 
не работающих в экологически напряженных условиях. 

6. При медикаментозной коррекции кардиогемодинамики (КСО, 
КДО, ИНЛС, ФВ) положительная динамика отмечена во всех 
группах, наиболее же выраженный эффект наблюдался в группе, 
получавшей цито-мак с гепарином и моноприлом, однако досто-
верных различий от группы, принимавшей пропранолол с гепари-
ном и моноприлом, не выявлено (Р>0,05).Имеется достоверноое 
различие от группы сравнения (Р<0,001).  

7. У больных, получавщих цито-мак с гепарином и моноприлом и 
работающих в экологически ненапряженных условиях, клиниче-
ское течение ИМ улучшается быстрее, чем у работающих в эколо-
гически напряженных условиях (Р<0,001).  

8. Летальность и рецидивы ИМ при введении цито-мака с гепарином 
и моноприлом, пропранолола с гепарином, пропранолола с гепа-
рином и моноприлом не наблюдались и достоверно не различались 
(Р>0,05), однако было достоверное отличие от группы сравнения 
(Р<0,001). 

9. Осложнения ИМ достоверно чаще отмечались у больных сравни-
тельной группы, работающих в эконапряженных условиях, и труд-
нее поддавались медикаментозной коррекции, чем у больных, рабо-
тающих в экологически ненапряженных условиях (Р<0,001).  

10. Комплексное применение цито-мака с гепарином сокращает число 
койко-дней на 5,2±1,8 дня, цито-мака с гепарином и моноприлом – 
на 9,0±1,0 дня, пропранолола с гепарином – на 3,2±1,3 дня, про-
пранолола с гепарином и моноприлом – на 6,1±1,1 дня, что в ре-
зультате дает ощутимый экономический эффект. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
 

Среди популяции работающих в экологически напряженных усло-
виях (автотранспортные парки, авторемонтные заводы и цеха, маши-
ностроительные, химические, нефтегазодобывающие и перерабаты-
вающие заводы и др. предприятия, загрязняющие атмосферу, воду, 
почву углекислотой, сернистым ангидридом, окисью углерода, соеди-
нениями азота, химическими веществами) необходимо один раз в 
квартале, не работающих в экологически напряженных условиях 1 раз 
в год проводить антропометрические, электрокардиографические и 
эхокардиографические исследования, выявлять наличие экоэндоток-
сикоза путем определением в крови уровня СМП, проводить опрос по 
Роузу для выявления стенокардии и продромального периода ИМ. 

Рекемендуем, при повышении уровня СМП, сочетающегося с при-
ступами стенокардии и изменением конечной части QRST в ЭКГ, необ-
ходимо проводить комплексное лечение антигипоксантами, ингибито-
рами АПФ, антикоагулянтами (антиагрегантами) и β-адреноблока-
торами.  

Рекемендуем, в ранние с роки (1-72ч) ИМ применять моноприл по 
разработанной нами схеме.  

Рекемендуем, при выявлении на ЭКГ зубцов Q или QS с элевацией 
сегмента ST – уже развивщимся ИМ обязательно направлять больных в 
стационар и проводить лечение с помощью цито-мака с гепарином и 
моноприлом , пропранолола с гепарином и моноприлом по разработан-
ной нами схеме. 

При этом необходимо тщательно отбирать больных и контроли-
ровать уровеньСМП ,показатели ЭКГ, артериальное давление, ми-
нутный объем и сердечный индекс, ИНЛС левого желудочка и ФВ. 
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Məmmədhəsən Məmmədhüseyn oğlu Ağayev 
 

EKOLOJİ ENDOTOKSİKOZ ZAMANI MИİKARD İNFRKTININ 
ERKƏN VƏ STASİONAR REABİLİTASİYA DÖVRÜNDƏ 

LİMFОDRENAJIN POZULMASI, MİOKARDIN ZƏDƏLƏNMƏ 
SAHƏSİ, KARDİOHEMODİNAMİKA VƏ ONLARIN 

KORREKSİYA METODLARI 
 

ХÜLASƏ 
 

Elmi tədqiqat işinin əsas məqsədi ekoendotoksikozla miokard infarktının 
(Mİ) zədələnmə sahəsinin, limfodrenajın pozulmasının, kardiohe-
modinamikanın qarşılıqlı əlaqəsinin öyrənilməsi və onların sito-mak və 
heparinlə, propranolol və heparinlə, sito-makla heparin və monoprillə, 
propranololla heparin və monoprillə korreksiyasıdır.  

İş eksperimental və klinik hissədən ibarətdir. Eksperimentdə tədqiqat 
42 it üzərində aparılmışdır. Eksperiment işdə sübuta yetrilmişdir ki, sito-mak 
limfaqovucu təsirə malikdir. Sito-makın heparinlə və propranololun heparinlə 
kombinasiyalı tətbiqi ürək əzələsində limfa axınını sürətləndirir, 
mikrotrombozun əmələ gəlməsinin qarşısını alır. Bununla nekroz ətrafı 
sahədən ekotoksinləri və maddələr mübadiləsinin aralıq məhsullarını 
cıxarırlar. Nəticədə zədələnmə sahəsinin qanla təchizatı yaxşılaşır - nekroz 
sahəsinin genişlənməsinin qarşısı alınır. Miokardın funksiyası bərpa olunur. 
Ürək çatışmazlığının və başqa ağırlaşmaların qarşısı alınır.  

Klinikada ekoloji gərgin şəraitdə və ekoloji gərgin olmayan şəraitdə 
işləyən 210 xəstə müayinə və müalicə olunmuşdur. 

Klinikada ekoloji gərgin şəraitdə işləyən 105 xəstə, ekoloji gərgin 
olmayan şəraitdə işləyən 105 xəstədə ekoendotoksikoz- qanda orta molekullu 
peptidlər təyin edilmişdir.Eyni zamanda 35 aparmada prekordial 
elektrokardioqram(PETQ) yazmaqla nekroz sahəsini , « HOLTER« 
monitorunda 24 saat maqnit lentə EKQ yazmaqla ürəyin elektrik qeyri-
sabitliyi öyrənilməşdir. SSD -119 exokardioqrafla (Yaponiya) sol mədəciyin 
funksiyasının göstəricilərini : son sistolik həcmi(SSH) son diastolik həcmi 
(SDH), qanın qovulmuş fraksiyasını (QQF), miokardın yığılmasının məhəlli 
pozulma indeksini (MYMPİ) öyrənmişik. Alınmış nəticələr göstərir ki, 
ekoloji gərgin şəraitdə işləyən xəstələrdə OMP –nin səviyyəsi, ekoloji gərgin 
olmayan şəraitdə işləyənlərə nisbətən xeyli yüksək olur .Bu qrupun 
xəstələrində nekroz sahəsidə geniş və medikamentoz müalicəyə çətin tabe 
olur.  
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 Klinikada alınmış məlumatlar göstərir ki, sito-makla heparin, sito-makla 
heparin və monopril , propranololla heparin, propranololla heparin və 
monopril ekoendotoksikozundərəcəsini (OMP- ni) sürətlə və proqressiv 
azaltmaqla ,PETQ göstəricilərini: ∑ST, NST, AST, ASTmax, AST med, ASTmиn 
intensiv olaraq azalması və ∑Rh-nin xeyli yüksəlməsi ilə müşayət 
olunmuşdur. Bu zaman sito-makla heparin və monoprilin müalicə effekti 
propranololla heparin və monoprilə müqayisədə daha yaxşı olmuşdur. Lakin 
statistik dürüstlüklə fərqlənməmişlər(p<0, 05). 

Kardiohemodinamika göstəricilərinin təhlili göstərir ki, , sito-makla 
heparin ekoloji gərgin şəraitdə və ekoloji gərgin olmayan şəraitdə işləyən 
xəstələrdə ekoendotoksikozun dərəcəsini –OMP- ni azaltmaqla ( müvafiq 
olaraq 0, 34±0, 14 şərti vah. və 0,24±0,03 şərti vah. qədər ) bərabər (p<0,001) 
, müvafiq olaraq SSH- 37,1% və 41,5%; SDH- 15,6% və 9,4%; MYMMPİ –
ni 91,7 % və 93% aşağı salmış, QQF- 55,1% və 61,02%±1,18% artırmışdır 
(p<0,001) .  

Propranololla heparin ekolojи gərgиn şəraitdə işləyən xəstələrdə OMP-i 
0,34±0,14 şərti vah.-a; ekoloji gərgin olmayan şəraitdə işləyənlərdə isə 
0,24±0,01 şərti vah. qədər azaltmışdır (p<0,001). Müvafiq olaraq, SSH - 
37,9% və 43,1%; SDH - 12,7% və 16,3% , MYMPİ-ni 85,6% və 93% aşağı 
salmış , QQF 39,3% və 40,8% artırmışdır. 

Sиto-mak, heparin və monoprillə kompleks müalicə ekoloji gərgin 
şəraitdə işləyən xəstələrdə ekoloji endotoksikozu daha sürətlə və intensiv: 
6,10±0,35 şər. vah.-dən 0,28±0,11 şər. vah. qədər, ekolojи gərgin olmayan 
şəraitdə işləyən xəstələrdə isə normal həddə qədər (0,95±0,06 şər. vah.-dən 
0,24±0,03 şər. vah.) aşağı salmışdır (p<0,001). Elə buna görə də ekolojи 
gərgin şəraitdə və ekoloji gərgin olmayan şəraitdə işləyən xəstələrdə müvafiq 
olaraq, SSH 41,5% və 42,9%; SDH - 16,9% və 19,5%, MYMPИ - 93% və 
97,6% azalmış, QQF - 59,31% və 62,5% çoxalmışdır. (p< 0,001).  

Propranololla heparinin yeridilməsi və monoprilin ağızdan qəbul 
edilməsi OMP-i ekaloj igərgin şəraitdə işləyənlərdə 6,35±0,23 şər. vah.-dən 
0,30±0,13 şərti vah . qədər, ekolojи gərgin olmayan şəraitdə işləyənlərdə 
0,59±0,08 şərti vah.-dən 0,24±0,01 şərti vah. qədər aşağı salmışdır. Bu qrupa 
daxil olub, ekoloji gərgin və ekoloji gərgin olmayan şəraitdə işləyən 
xəstələrdə müvafiq olaraq : SSH - 42,1% və 20,6%; SDH - 10,9% və 16,9%, 
MYMPИ - 92,3% və 94,2% azalmış, QQF - 56,5% və 60,8%-ə qədər 
artmışdır. Lаkin bu göstəricilər sito-makla heparin və monoprilll müalicə 
olunan qrupun göstəricilərindən statistik dürüstlüklə fərqlənməmişdir. 
(p>0,05),müqayisə qruoundan dürüstlüklə fərqlənmişdir (p<0,001) . 
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Propranololla heparшn, propranololla heparшn və monoprиl başqa qrup 
pereparlarla müqayisədə güclü antiaritmik təsir göstərmişlər. 

Beləliklə ekoloji gərgin şəraitdə antropoqəza amillərin təsiri altında 
işləyən xəstələedə ekoendotoksikoz ekolojи gərgin olmayan şəraitdə 
işləyənlərə nisbətən xeyli yüksək olur. Mİ-nin erkən və stasionar reabilitasiya 
dövründə ürəyin limfa damarlarında limfostaz və mikrotrombozlar əmələ 
gəldiy üçün limfodrenaj pozulur.Nəticədə ekotoksinlər və maddələr 
mübadiləsinin aralıq məhsulları nekrozətrafı sahəyə toplanır.Orada miokard 
hüceyrələrinin həyat fəaliyyətini dayandırır və nekroz sahəsi genişlənir. Sиto-
mak, heparin və monoprillin, propranololla heparшn və monoprиlin kopleks 
tətbiqi ürəyin limfodrenajını yaxşılaşdıraraq, ekoendotoksikozu sürətlə və 
intensivolaraq azaldır.Nəticədə zədələnmə sahəsinin genişlənməsinin 
qarşısını alır və nekroz sahəsini kiçildir,hemodinamikanı sabitləşdirir, sol 
mədəciyin funksiyasını yaxşılaşdırır,təhlükəli aritmiyaların , Mİ-nin 
residivlərinin, ÜÇ-nin əmələ gəlməsinin qarşısını alır, ölüm hallarını aşağı 
salır. Xəstələrin çarpayı günlərinin sayını azaldır ki, bu da maddi xərcləri 
azaldır və iqtisadi səmərə verir. 
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Agayev Mamedhasan Mamedhuseyn 
 

LYMPH DRAINAGE IMPAIRMENT, EXTENSION 
OF INJURY IN ECOLOGIC ENDOTOXICOSIS AT EARLY 

STAGES OF MYOCARDIAL INFARCTION AND METHODS 
OF ITS CORRECTION 

 
SUMMARY 

 
The present study is aimed to state correlation of ecologic endotoxico-

sis with lymph drainage impairment, extension of injury, clinical course 
and development of complex of medicamental correction at early stages of 
myocardial infarction using cyto-mack and heparin, propranolol and hepa-
rin. Experimental studies were carried out in 42 dogs, clinical studies were 
carried out in 210 patients working under ecologic conditions with trans-
mural gross myocardial infarction at early stages of disease. 

This study was designed to examine the following problems: 
1. Study in the experiment (in intact dogs) lymphogonous effect of cy-

to-mack. 
2. Study morphologically lymph drainage in cardiac muscle, injury 

size by ECG registration in 12 leads and assess the effect of cyto-mack 
and heparin, propranolol and heparin on them in the early stages of stimu-
lated myocardial infarction. 

3. Study in clinic the correlation of ecologic endotoxicosis with injury 
size and effect of cyto-mack and heparin, propranolol and heparin, cyto-
mack, heparin and monopril, propranolol, heparin and monopril on them 
in the early stages of myocardial infarction.  

4. Study in clinic the correlation of ecologic endotoxicosis rate with 
the extension of injury, central hemodynamics and effect of cyto-mack 
and heparin, propranolol and heparin, cyto-mack, heparin and monopril, 
propranolol, heparin and monopril on them in the early stages of myocar-
dial infarction. 

Assess the effect of cyto-mack and heparin, propranolol and heparin, 
cyto-mack, heparin and monopril, propranolol, heparin and monopril on 
electrical instability of the heart in the early stages of myocardial infarc-
tion. 

5. Assess the effect of cyto-mack and heparin, propranolol and hepa-
rin, cyto-mack, heparin and monopril, propranolol, heparin and monopril 
on cardiodynamics. 
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6.Give a comparative assessment of the efficacy of the above men-
tioned medicamental therapy on the rate of ecologic endotoxicosis, exten-
sion of injury in the early stages of myocardial infarction. 

7. Validate advisability of drug combinations to be used, study its ef-
fect on lymph drainage, rate of ecologic endotoxicosis, extension of in-
jury, hemodynamics, kardiohemodynamics and ultrastructural changes of 
cardiac muscle. 

The analysis of the data demonstrated that the patients working under 
ecologic intense conditions had a high rate of ecologic endotoxicosis 
which was marked by the increase of the level of mean molecule of pep-
tides (MMP) than that of the group of patients working under ecologic 
nonintense conditions. Due to high rate of ecologic endotoxicosis size of 
injury was more extended and with difficulty was corrected by medica-
mental therapy. However, the most effective proved to be cyto-mack and 
heparin, cyto-mack, heparin and monopril, propranolol, heparin and mo-
nopril.  

Complications of myocardial infarction were more evident in the pa-
tients working under ecologic intense conditions with high rate of ecolo-
gic endotoxicosis than that of the patients with low rate of ecologic en-
dotoxicosis working under ecologic nonintense conditions. 
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