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Резюме

В работе исследовалась частота преходящей ишемии миокарда (ПИМ) у больных с острым нарушением мозгово-
го кровообращения (ОНМК) и возможности ее фармакологической коррекции. При холтеровском мониторировании
(ХМ) ЭКГ у 42% больных с ОНМК выявлены эпизоды ПИМ. 30 больных контрольной группы получали комплексную
терапию при ОНМК, 19 больным основной группы дополнительно назначали эмоксипин. Применение эмоксипина по-
зволило снизить частоту ПИМ и позитивно повлияло на ее структуру.
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Общность этиологии инфаркта миокарда и церебраль-
ного инсульта определяет высокую частоту сочетанного
поражения мозговых и коронарных артерий [6,9,11]. Мно-
гочисленными исследованиями доказана связь отдельных
факторов риска ИБС с патологией церебральных сосудов
[1,5,8,10]. В свою очередь, патология мозга может ухуд-
шать течение и прогноз сердечно-сосудистых заболева-
ний. О характере изменений в миокарде при экстракар-
диальной патологии, в частности при ОНМК, существу-
ют разноречивые мнения. Большинство авторов рассмат-
ривает изменения, возникающие в миокарде в ответ на
острую ишемию головного мозга, в рамках цереброкар-
диального синдрома [2,7]. При ОНМК в 50% случаев ре-
гистрируются различные изменения ЭКГ, в том числе
патологический зубец Q, что, наряду с изменениями сег-
мента ST симулировать инфаркт миокарда и является пло-
хим прогностическим признаком [2,4]. Учитывая высо-
кую роль в атерогенезе процессов перекисного окисле-
ния липидов, снижение активности антиоксидантной си-
стемы в условиях ишемии, которая приводит к
неконтролируемому нарастанию свободных радикалов,
потенцирующих повреждение миокарда [3,6], сопряжен-
ность острых функциональных расстройств в стенках ко-
ронарных и мозговых артерий, терапия должна быть на-
правлена на ингибирование механизмов мембранопов-
реждающего действия. В связи с этим, представляется
перспективным исследование кардиопротекторного дей-
ствия производного 3-оксипиридина - эмоксипина.

Материалы и методы

Обследовано 49 больных с ОНМК. 30 больных конт-
рольной группы (15 мужчин и 15 женщин) в возрасте от
45 до 74 (59,3±1,3) лет получали комплексное лечение це-
ребрального инсульта вазоактивными, ноотропными и де-
гидратационными препаратами. 19 больных основной
группы (11 мужчин и 8 женщин) в возрасте от 47 до 74
(61,7±1,74) лет с первых часов поступления в клинику в
составе комплексной терапии получали эмоксипин в дозе
50 мг (5,0 мл 1 % раствора) внутривенно капельно 1 раз в
сутки в течение 2-х недель.

Для выявления и объективизации кардиопротекторно-
го действия эмоксипина больным в 1 и 14 сутки проводи-
лось 24-часовое мониторирование ЭКГ на базе комплек-
са «Медиком-21». Изменения сегмента ST считали ише-
мическими при горизонтальном или косо нисходящем
снижении более 1 мм на 80 мс от точки j, продолжитель-
ностью не менее 1 минуты. Минимальным интервалом
времени между эпизодами преходящей ишемии миокар-
да (ПИМ) считали 1 минуту. Анализировались следую-
щие показатели ЭКГ: количество эпизодов ПИМ, сред-
няя продолжительность одного эпизода ПИМ, суммарная
продолжительность эпизодов ПИМ, средняя и максималь-
ная величина смещения сегмента ST, ЧСС в момент на-
чала эпизода ПИМ. Ведение пациентами дневников по-
зволило дифференцировать болевую и безболевую фор-
мы ишемии миокарда.

При статистической обработке полученных результатов
использовали методы вариационной статистики с исполь-
зованием критерия t Стьюдента и χ2.

Результаты и обсуждение

У 21 (42,8%) больного из 49 зарегистрировано 157 эпи-
зодов ПИМ. У 6 больных в анамнезе - различные клини-
ческие формы ИБС (стенокардия напряжения II функцио-
нального класса, мерцательная аритмия, постинфарктный
кардиосклероз). У остальных 15 больных ранее диагноз
ИБС не был установлен. При сравнении структуры ПИМ
больных контрольной и основной групп не выявлено раз-
личий ни по одному из анализируемых параметров (табл.).

При сопоставлении количества, общей продолжитель-
ности и структуры ПИМ в 1-e и 14 сутки после ОНМК у
больных контрольной группы значимых различий не вы-
явлено ни по одному из анализируемых параметров. На-
блюдалась тенденция к увеличению амплитуды депрес-
сии сегмента ST. Кроме того, при повторном исследова-
нии еще у 2-х пациентов впервые зарегистрированы эпи-
зоды ишемии. Выявленная нами частота ишемических
изменений в миокарде и преобладание безболевой фор-
мы у больных с ОНМК сопоставимы с данными других
авторов [2,5].
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Включение в состав комплексной терапии эмоксипи-
на привело к снижению частоты эпизодов ПИМ. При

повторном 24-часовом мониторировании эпизоды ише-
мии были зарегистрированы лишь у 3-х больных из 19
(15,8%), табл. Общее количество эпизодов ишемии
уменьшилось на 61,2%. Регрессировали основные по-
казатели, отражающие степень ишемии: общая продол-
жительность эпизодов ПИМ и средняя продолжитель-
ность одного эпизода ПИМ уменьшились на 84% и
57,4%. Наиболее значимым показателем, характеризу-
ющим степень и глубину ишемии, является амплитуда
снижения сегмента ST. В основной группе максималь-
ная и средняя амплитуда смещения сегмента ST умень-
шилась на 37,8 и 36% от исходного уровня.

ЧСС в начале эпизода ПИМ в первые сутки ОНМК и
при повторном исследовании в обеих клинических груп-
пах достоверно не отличалась.

Таким образом, эмоксипин снижает частоту эпизо-
дов безболевой ишемии миокарда у больных церебраль-
ным инсультом, что свидетельствует о выраженном про-
тивоишемическом эффекте препарата. Кардиопротектор-
ное действие эмоксипина связано с его антиоксидант-
ными  и  мембранопротекторными  свойствами ,
способностью ингибировать свободнорадикальное окис-
ление липидов биомембран. Целесообразно включение
в комплексную терапию больных с ОНМК эмоксипина
1% - 5,0 ежедневно внутривенно капельно, что позволя-
ет снизить частоту преходящей ишемии миокарда и по-
зитивно влиять на ее структуру.
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Таблица

Динамика структуры преходящей ишемии миокарда у
больных острым нарушением мозгового кровообраще-
ния в контрольной и основной группах при Холтеровском

мониторировании (М±m)

Примечание: * - отличие показателей от исходных до лечения p<0,05;
ПИМ - преходящая ишемия миокарда
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Abstract

We have examined fourty-nine patient with an acute disturbance of cerebral circulation (ADCC). Holter ECG monitoring
revealed 43% of cases having some episodes of myocardial ischemia. In ADCC the control subjects received complex therapy,
the experimental group subjects being given emoxipin in addition. The use of emoxipin was seen to reduce the incidence of
myocardial ischemia and to product a positive effect on its structure.

Keywords: acute disturbance of cerebral circulation, myocardial ischemia, Holter ECG monitoring, emoxipin.
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