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Список сокращений

АГ – артериальная гипертония

АД – артериальное давление

АСТ – аспарагиновая трансаминаза

ДАД – диастолическое артериальное давление.

ИБС – ишемическая болезнь сердца

ИМ – см. ИМ
МВ-КФК – креатинфосфокиназа-МВ
ИМ – острый инфаркт миокарда

ОНМК – острое нарушение мозгового кровообрещния

ПИКС – постинфарктный кардиосклероз

САД – систолическое артериальное давление

СТ – системный тромболизис

ЦВБ – церебро-васкулярная болезнь

ЧСС – частота сердечных сокращений

ЧТКА - чрескожная транслюминальная коронарная ангиопластика 
ЭКГ - электрокардиограмма
Введение
Ишемическая болезнь сердца (ИБС) — патологическое состояние, характеризующееся абсолютным или относительным нарушением кровоснабжения миокарда вследствие поражения коронарных артерий сердца [1]. Ишемическая болезнь сердца – распространённое заболевание. Показатели смертности от ИБС составляют от 150 до 5000 смертей на 100 000 человек в зависимости от  возрастной группы {}. Инфаркт миокарда (ИМ) — одна из клинических форм ишемической болезни сердца, протекающая с развитием ишемического некроза участка миокарда, обусловленного абсолютной или относительной недостаточностью его кровоснабжения.
 Заболеваемость ИМ составляет от 2.13 человек на 1000 в возрастной группе 40-49 лет и до 17.12 на 1000 в группе 60-64 лет. Смертность от ИМ колеблется от 3.7 до 5.4 человек на тысячу. При этом доля смертей от ИМ составляет 9.2% от общего числа смертей [2]. В Соединенных Штатах около 800000 человек ежегодно страдают острым инфарктом миокарда, и, несмотря на повышение уровня информированности в области симптомов, около 225000 из них умирают, не достигнув  больницы [3]. 
Почти всегда инфаркт миокарда связан с атеросклерозом коронарных артерий, к которому присоединяется тромбоз коронарных артерий. Патогенез ИМ почти всегда предполагает острый тромбоз, появившийся при повреждении атеросклеротических бляшек [4]. В последние годы всё большее значение в патогенезе инфаркта миокарда придаётся не постепенному стенозированию коронарных артерий, а надрывам и изъязвлениям «мягких бляшек», имеющих ряд морфологических и биохимических особенностей: большое липидное ядро, тонкую фиброзную «покрышку», высокое содержание активных макрофагов. При этом выделяются многочисленные медиаторы, способствующие активации тромбоцитов и образованию тромбина, который вызывает образование тромба.  Некоторые из них вызывают и сосудосуживающий эффект в повреждённых участках коронарного русла. Одновременно наблюдается дефицит защитных факторов: простациклина, эндотелий-зависимого релаксирующего фактора, тканевого активатора плазминогена, что способствует тромбообразованию. Всё это является основой для возникновения «острого коронарного синдрома», клиническим проявлением которого может быть наряду с инфарктом миокарда нестабильная стенокардия [8].
Опасность атеросклеротического поражения коронарных артерий легко доказывается тем,  что смертность среди пациентов с нормальным кровотоком через инфаркт-связанную артерию составляет 3,7% по сравнению с 6,6% у пациентов с ослабленным кровоснабжением и 9,2% у пациентов с окклюзированной или почти окклюзированной инфаркт-связанной артерией [5]. У 1/2-1/3 погибших, по данным различных авторов, стенозы свыше 75% просвета сосуда отмечаются во всех трёх магистральных артериях, у остальных приблизительно с одинаковой частотой встречается поражение одной или двух артерий. Однако даже полная окклюзия может не сопровождаться инфарктом миокарда, если она развивалась медленно, и коллатеральное кровоснабжение успело стать эффективным [6].
Инфаркт миокарда вызывает ряд осложнений, из которых  наиболее часто встречаются  кардиогенный шок,  отёк лёгких, нарушение ритма сердечных сокращений и разрыв миокарда.
Основным фактором в возникновении левожелудочковой недостаточности, приводящей к возникновению отёка лёгких, является падение его сократительной функции с повышением давления крови последовательно в левом предсердии, венах, капиллярах и артериях малого круга кровообращения.  Если гидростатическое давление в капиллярах повышается до уровня коллоидно-осмотического давления плазмы, а затем и превышает его, то начинается проникновение плазмы в интерстиций лёгких, что приводит к ухудшению насыщенности крови кислородом (оксигенации), что клинически проявляется чувством нехватки воздуха (одышкой). Выход плазмы крови из интерстиция в альвеолы легких называется отёком лёгких [6]. Отёк лёгких возникает у 10-25% больных и проводит к смерти у половины из них [6].
Наиболее доступными общепринятыми критериями кардиогенного шока при инфаркте миокарда являются низкие цифры систолического (<70 мм рт. ст) давления крови и олигурия (анурия) [6]. Частота появления кардиогенного шока колеблется от 5% до 15%. При этом кардиогенный шок приводит к гибели пациента в 80 до 90 процентах случаев [7]. 

Понятие нарушения сердечного ритма включает в себя несколько различных состояний больного, такие как фибрилляция желудочков, желудочковая тахикардия, желудочковые экстрасистолы. Наиболее опасным является фибрилляция желудочков – отдельные несинхронизированные подергивания участков миокарда, которые не обеспечивают насосную функцию сердца. Клинически это проявляется потерей сердцем работоспособности с прекращением всех жизненных функций. С прекращением сердечной деятельности исчезают тоны сердца, не определяются пульс и АД, наступает потеря сознания, возникает агональное дыхание, прекращающееся в ближайшие минуты. Если дефибрилляция сердца не проводилась или оказалась неэффективной, клиническая смерть через несколько минут переходит в биологическую – необратимую.

Разрыв сердца относительно нечастое осложнение. Внешние разрывы возникают примерно у 10% госпитализированных больных, разрыв межжелудочковой перегородки – 2-4%, отрыв сосочковой мышцы – 1% [9].  При этом разрывы сердца занимают третье место по смертельным исходам после нарушений сердечного ритма и недостаточности кровообращения и составляют примерно 18.1% от всех летальных исходах при ИМ [10]. К разрыву миокарда обычно приводит достаточно обширный трансмуральный инфаркт. Внешний разрыв чаще возникает у женщин и лиц с высоким артериальным давлением [11].

Поскольку ИМ представляет собой весьма грозное заболевание, были разработаны несколько лечебных методик, применяемых сейчас при этом заболевании. Поскольку главную опасность при ИМ представляет необратимая гибель миокарда, лечение ИМ заключается в предотвращении гибели миокарда, которая в первую очередь достигается улучшением перфузии миокарда.  А так как в основе ИМ лежит тромбоз, то основное внимание при медицинском вмешательстве оказывается устранению тромбоза.  

Существует несколько возможных тактик лечения острого инфаркта миокарда. Все они направлены на восстановление перфузии коронарных сосудов сердца. Первый метод лечения - транслюминальная баллонная ангиопластика - лечебные вмешательства на коронарных артериях, осуществляемые с помощью вводимого через кожу катетера с баллоном на конце. Данный баллон (обычно через бедренную артерию) доставляется в окклюзированную коронарную артерию, при раздувании его контрастным веществом под высоким давлением, тромб механически разрушается, кровоток восстанавливается (6). 


Второй возможный метод – медикаментозная терапия. Подразделяется на две основные группы: антиагрегантная терапия и тромболитическая терапия. Примерами веществ, относящихся к первой группе, являются аспирин и клопидогрель, а относящихся ко второй группе – стрептокиназа и альтеплаза. Антиагрегантная терапия направлена на остановку процесса «слипания» (агрегации) тромбоцитов, тем самым не позволяя тромбоцитарному тромбу сохранять стабильность, за счёт постоянного прироста из новых налипающих тромбоцитов. Тем самым антиагрегантная терапия предотвращает увеличение размера тромба [23]. Разрушение фибринового тромба, обычно вызывающего крупноочаговый инфаркт миокарда, осуществляется с помощью системного тромболизиса. Системный тромболизис направлен на непосредственное разложение тромбов и предотвращения дальнейшего тромбообразования с помощью специализированного фермента (стрептокиназы), разрушающего фибрин или с помощью активирования собственной фибринолитической системы (альтеплазой) [23]. 
Применение различных методов у сопоставимых групп больных показало, что частота успешного тромболизиса различается не столь разительно и зависит преимущественно от времени, прошедшего до начала тромболитических операций (6). Наиболее впечатляющие результаты при использовании лекарственного тромболизиса достигаются при применении тромболитиков в течение первых двух часов, в этом случае отмечается снижение смертности до 20-50% [14]. Обычно проводится системный тромболизис, поскольку помимо сложности организации экстренного проведения ангиокоронарографии, на её осуществление тратится драгоценное время. При наличии условий для проведения внутрикоронарных вмешательств, стремятся осуществить чрескожную коронарную ангиопластику, поскольку она не сопровождается кровотечениями и другими осложнениями, свойственными тромболизису (6). 
 
При этом частота восстановления коронарного кровотока может достигать 50% в течение 12-24 часов от начала ИМ. В тоже время имеются некоторые противопоказания к применению системного тромболизиса. В основном эти противопоказания связаны с изменением свёртываемости крови при тромболизисе. Так, например, в 0.5-5% случаев использование тромболитиков приводит к внутричерепному кровоизлиянию [15].
Применения ЧТКА даёт значительное понижение смертности в сравнении со случаями отсутствия реперфузионной терапии для промежутка в 12 часов после проявления симптомов. Смертность у пациентов с первичной ангиопластикой составляет 8,5% по сравнению с 17,1% у пациентов без каких-либо мер, направленных на восстановление реперфузии  [16].
Уровень смертности среди пациентов с тромболизисом и ангиопластикой по данным чилийских учёных составили 10,9% и 5,6% соответственно, результаты по смертности за длительный срок были 20,4% и 9,7% соответственно [17]. Такие же результаты наблюдаются и в других исследованиях:  6.4% при первичной ангиопластике против 11,3% для тромболитической терапии [18] . Так же, тромболизис считается фактором, повышающим риск развития разрыва свободной стенки миокарда [11]. А использование первичной чрескожной ангиопластики считается фактором, уменьшающим риск такого разрыва [12] [13]. Следовательно, метод ЧТКА считается более эффективным, чем тромболизис: у большего числа пациентов восстанавливается кровоток, значительно ниже летальность в первые 6 недель после возникновения инфаркта миокарда. [8]
Можно считать доказанной вероятность проявления у больных спонтанного тромболизиса  (до 6 часов от начала ИМ) наряду с вызванным медицинским вмешательством. К сожалению, спонтанный тромболизис достаточно редкое явление, его вероятность колеблется в пределах 15%, но в при появлении спонтанной реперфузии можно говорить об улучшении прогноза больного [19]. Некоторые исследования показали, что прогноз больных со спонтанной реперфузией во многом лучше, чем у пациентов, получивших реперфузионную терапию [20] [21]. 
В то же время спонтанная, впрочем, также как и индуцированная, реканализация не всегда сопровождается восстановлением кровотока или питания кардиомиоцитов. Причиной этого могут стать отёк кардиомиоцитов с застоем в капиллярах и нарушением микроциркуляции, а так же «реперфузионное кровоизлияние» вследствие некроза элементов сосудистой стенки и просачивания крови. Так же изредка возобновление перфузии в поражённом участке миокарда после 40-60 минут приводит к увеличению концентрации ионов кальция, выходящих из повреждённого эндоплазматического ретикулума, в цитоплазме и митохондриях гибнущих кардиомиоцитов. Это приводит к набуханию и вакуолизации цитоплазмы и набуханию митохондрий, что ещё более ускоряет процесс гибели кардиомиоцитов.  Такое явление получило название раннего реперфузионного синдрома. 
Но всё же, несмотря на возможность появления реперфузионного синдрома, лечение, направленное на восстановление перфузии миокарда, сильно улучшает прогноз больного с диагнозом ИМ [14][16]. Поэтому данная терапия является, на данный момент, наиболее эффективным способом лечения ИМ.
По данным исследований в большинстве случаев инфаркт миокарда развивается в результате тромбоза, который вызывает инфацирование участка миокарда через 6- 12 часов после возникновения окклюзии коронарной артерии. Однако в дальнейшем активизация собственных фибринолитических систем приводит к тому, что тромб в коронарной артерии разрушается, а кровоток частично восстанавливается. Обычно этот процесс занимает несколько дней и не улучшает прогноз больных ИМ [6].  

Некротизированный участок миокарда через месяц замещается соединительной тканью, формируется постинфарктный кардиосклероз (рубец), который остается на все оставшуюся жизнь. Летальные исходы от инфаркта миокарда связаны с появлением типичных осложнений. С учетом изменившегося в последние годы лечения ИМ представляло интерес изучить факторы, которые определяют высокий риск развития смертельных осложнений ИМ.
Цели

1. Изучить особенности клинической картины острого инфаркта миокарда при летальном исходе.
Задачи:

1.Изучить особенности возникновения острой сердечной недостаточности (кардиогенный шок и отёк лёгких) у пациентов, умерших от инфаркта миокарда.
2.Изучить особенности возникновения разрыва миокарда у пациентов, умерших от инфаркта миокарда.

3.Изучить особенности возникновения нарушений сердечного ритма у пациентов, умерших от инфаркта миокарда.

Материалы и методы.


Сбор материалов проводился на базе архивных данных Городской клинической больницы №67 г. Москвы. Для поиска соответствующих нашим требованиям историй болезни мы воспользовались системой поиска в базе данных патологоанатомического отделения 67 ГКБ. Всего было обработано 376 историй болезней пациентов, скончавшихся в 67-ой ГКБ в период с января 2006 года по февраль 2009 года от инфаркта миокарда. 
Критериями включения были:
1. Диагноз инфаркт миокарда по данным патологоанатомического исследования.

2. Первичное происхождение инфаркта миокарда у больного (не в результате каких-либо сторонних медицинских вмешательств или заболеваний)
Критериями исключения служили:
1. Отсутствие заключения патологоанатома.

2. Вторичная природа инфаркта миокарда (например, на фоне анемии).


На основе анализа историй болезни в электронную таблицу MS Excel (Microsoft) заносились эпидемиологические данные больных: пол, возраст. Особенности клиники инфаркта миокарда при поступлении больного в стационар: 
- опроса больного: боли, одышка, нарушение ритма, слабость;
- показатели гемодинамики:  ЧСС, систолическое артериальное давление (САД), диастолическое артериальное давление (ДАД);

- характер изменения ЭКГ: элевация, депрессия, отсутствие изменений; локализация очага некроза: в задней стенке миокарда, в передней или же циркулярное поражение, то есть поражение обеих стенок миокарда; 

- лабораторных данных (Т-тропониновый тест, МВ-КФК и АСТ, количество лейкоцитов);


К сожалению, Т-тропониновый тест, хотя и является наиболее точным лабораторным методом диагностики, по финансовым соображениям проводится далеко не всем больным. Уровень лейкоцитов в крови используется, как показатель системного воспаления. Повышение уровня Т-тропонина и ферментов МВ-КФК,  АСТ в крови свидетельствует о выходе их из цитоплазмы кардиомиоцитов, то есть  повышение их является показателем некроза сердечной мышцы. Для показателей АСТ, МВ-КФК и уровня лейкоцитов в последствие было проведено качественное деление по принципу превышения/непревышения нормы. 
На основе показателя САД  была выделена группа больных, поступивших с кардиогенным шоком. Под шоком понимали снижение САД ниже 70 мм. рт. ст.

В таблицу так же заносились препараты, назначенные больным из групп препаратов, рекомендованные к лечению ИМ: бета-адреноблокаторы, антиагреганты: аспирин и/или клопидогрель, ингибиторы-ангиотензин-превращающего фермента, нитраты, гепарин и проведение системного тромболизиса альтеплазой или стрептокиназой
- Производился сбор информации о сопутствующих заболеваниях: артериальной гипертонии, сахарном диабете, церебро-васкулярной болезни и наличии постинфарктного кардиосклероза, то есть ранее перенесенного ИМ. 

- Глубину поражения сердечной мышцы, локализацию инфаркта миокарда учитывали по результатам патологоанатомического вскрытия.  При этом выделяли трансмуральный или интрамуральный ИМ. 

- Наряду с этим, по результатам вскрытия  и клиники больного определялось основное осложнение ИМ, послужившее причиной гибели пациента. 


Для оценки качества патологоанатомического исследования нами посещено вскрытие больного с ИМ. Способ оценки некроза миокарда патологоанатомом проводился по послойному рассечению передней, задней стенок и межжелудочковой перегородки. Оценка стеноза проводилась по последовательному поперечному рассечению инфаркт-связанной коронарной артерии ножницами с шагом 0.5 см. Поиск тромбов проводился таким же образом.

Статистическая обработка данных проводилась в программах MS Excel 2003 (Microsoft), SPSS 17.0 (SPSS Inc.), Statistica 5.0 (Statsoft Inc.). Для обработки материала использовался непараметрические критерии: Mann-Whitney, Chi-square, Kruskal-Wallis, корреляционный анализ проводился по Spearman. Различия признавались значимыми при p-level <0.05.
Результаты.

В ходе данной работы нами было обследовано 376 пациентов в среднем возрасте 74,0 ± 10,4 лет (здесь и далее указано среднее значение и стандартное отклонение) (см. рис 1). Все пациенты проходили лечение в ГКБ №67 г. Москвы и умерли в период с 2006 по февраль 2009-ого года. Из них 219 (58.2%) человек женского пола, 157 (42.8%) – мужского. 
Рис. 1 
Распределение по возрастным группам в исследуемой выборке
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Ось Х – возраст в годах, ось У – число пациентов
Как видно из рис 1. умершие от инфаркта миокарда в основном были пожилого и старческого возраста.
Среди них  с диагнозом ИМ поступило 282 (75.0%) человек, с диагнозом ОНМК – 18 (4.8%), ИБС – 36 (9.6%), с прочими диагнозами – 40 человек (10.6%). 
При анализе клинической картины больных при поступлении было установлено, что жалобы на болевые ощущения предъявляли 199 человека (52.9%), на слабость – 161 (42,8%), одышку – 106(28.2%). При этом, по литературным данным, болевые ощущения являются самым характерным симптомом при ИМ и наблюдаются у 70%-97,5% больных [22]. Данные по возникновению одышки более близки к литературным 20% [8]. 
Артериальная гипертония (АГ) диагностирована у 283 человек (75.3%), сахарный диабет -  у 220(58.5%), ЦВБ – 118 (31.4%). Постинфарктный кардиосклероз имелся у 226 человек (61.1%). 
При анализе инструментальной диагностики ИМ было установлено, что 

 по результатам электрокардиограммы элевация сегмента ST зафиксирована у 217 человек (60,3%), депрессия - у 72 человек (20.0%) и у 71 человек (19.7%) сегмент ST не был изменён. Поскольку элевация сегмента ST является одним из важнейших диагностических показателей ИМ, наши результаты говорят о затруднённости диагностики этого заболевания у анализированных нами больных.
По результатам анализа крови максимальный показатель МВ-КФК составил 108±131 ЕД/л, максимальный АСТ - 109±124 ЕД/л, уровень лейкоцитов при поступлении – 11.7±4.7 *109 в л. При этом исследование МВ-КФК было диагностически полезно для 272 больных (79,5%), АСТ – 219 (64%), уровень лейкоцитов – 198 (56%). По данным литературы, повышение АСТ наблюдается у 77%-78% больных, а показательность теста МВ-КФК доходит до 85% [8].

Достаточно значительное отклонение диагностических показателей по отношению к литературным данным ещё раз подтверждает затруднённость диагностики ИМ у пациентов, умерших от осложнений ИМ в 67 ГКБ. Это можно подтвердить тем, что клинический диагноз, поставленный врачами 67 ГКБ, совпал с патологоанатомическим лишь в 273 случаях из 376, т.е. в 72,6% случаев. 
Уровень ЧСС при поступлении -  89±26 уд./мин, САД - 121±38 мм рт. ст., ДАД - 73±23 мм рт. ст.. 
Среди пациентов в качестве лечения бета-адреноблокаторы получали 208 человек (55.6%), аспирин – 265(71.0%), клопидогрель – 28 (7.5%), ингибитор АПФ – 154 (41.0%), нитраты – 112 (29.8%), системный тромболизис – 9 (2.4%), гепарин – 242 (64.3%). 
Следует обратить внимание на незначительный процент умерших больных ИМ, которым проводилась тромболитическая терапия.
Это подтверждает высокую эффективность тромболитической терапии, которую достаточно часто используют у больных ИМ в первые 6 часов от начала появления симптомов ИМ, с другой стороны, анализ сроков поступления больных в стационар и лечения свидетельствует о поздней обращаемости больных ИМ к врачу, что исключает проведение современных методов лечения.
По результатам вскрытия число ИМ с поражением передней стенки составило 164 (44,3%), с поражением задней стенки – 166 (44,8%), циркулярных – 40 (10,8%).
Как видно из рис 2. выраженный стеноз коронарных артерий послужил причиной ИМ лишь в  21,2% случаев. У 78,8 % больных просвет коронарных артерий был сужен незначительно (гемодинамически незначимо). Исходя из этого, можно предположить, что у этих больных причиной ИМ был тромбоз коронарной артерии, который исчез в результате естественного тромболизиса.  Это подтверждается частотой обнаружения тромбоза коронарных артерий у исследуемых больных, который выявлен всего в 13 случаях (3,4%). Скорее всего, у больных с гемодинамически незначимым стенозом коронарных артерий наблюдался поздний спонтанный тромболизис, который не только не улучшает течение ИМ, но и может усугубить клиническую картину, в результате дополнительного повреждения миокарда. 

Рис. 2 
Распределение по уровню стеноза коронарных артерий в исследуемой выборке
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Ось Х – уровень стеноза коронарных артерий в процентах, ось У – число пациентов
В исследованной выборке отёк лёгких послужил причиной смерти у 280 больных ИМ (81.5%), разрыв миокарда – у 66 больных  (18.5%), фибрилляция желудочков – у 5 (0.3%.) (см. рис 3). Таким образом, в рассматриваемых историях болезни основными осложнениями, приведшими к смерти, служили отек легких и разрыв миокарда. 
Рис. 3 

 Частота появления различных осложнений ИМ в исследованной выборке
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№1 – отёк лёгких (81.5%), №2 – разрыв миокарда (18,2%), №3 – фибрилляция (0,3%)
Поскольку среди исследованных нами историй фибрилляция, как летальное осложнение, встретилось всего в 5 случаях  (0.3% выборки) было принято решение исключить данное осложнение из числа исследуемых. 
Анализ факторов, которые могли оказать влияние на возникновение отека легких или разрыва миокарда у больных ИМ, показал, что группы значимо отличались по следующим клиническим параметрам: пол пациента, наличие болевого синдрома, глубина некроза,   наличие постинфарктного кардиосклероза (критерий Mann-Whitney)
Так разрыву миокарда более подвержены больные женского пола (см. рис. 5), p= 0,0353. При разрыве миокарда чаще имеет место болевой синдром (см. рис. 7), р = 0.0029.  

При разрыве миокарда чаще встречается трансмуральное поражение миокарда (см. рис. 8), p = 0.0310. 
При отеке легких чаще, чем при разрыве миокарда, имеет место циркулярный инфаркт миокарда (см. рис. 6) p = 0.0036. 
При отёке лёгких достоверно чаще имеет место постинфарктный кардиосклероз 
(см. рис. 4), р = 0.0113.  
Таким образом, клиническими особенностями разрыва миокарда при ИМ являлись большая вероятность разрыва у женщин, более выраженный и чаще возникающий болевой синдром и трансмуральное повреждение миокарда.
На уровне тенденции имеет место более частое появление одышки, как и следовало ожидать при отёке лёгких, р = 0.0750.
Рис. 4
 Наличие постинфарктного склероза в группах с разрывом миокарда и отёком лёгких
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I – группа с отёком лёгких, II – группа с разрывом миокарда. 1 – без постинфарктного кардиосклероза, 2 – с наличием постинфарктного кардиосклероза
Рис. 5 
 Разделение по полу в группах с разрывом миокарда и отёком лёгких
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I – группа с отёком лёгких, II – группа с разрывом миокарда. 1 – женский пол, 2 – мужской пол
Рис. 6 
 Локализация некроза в группах с разрывом миокарда и отёком лёгких
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I – группа с отёком лёгких, II – группа с разрывом миокарда. 1 – передняя стенка, 2 – задняя стенка, 3 – циркулярный инфаркт миокарда
Рис. 7 
 Наличие болевого синдрома в группах с разрывом миокарда и отёком лёгких
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I – группа с отёком лёгких, II – группа с разрывом миокарда. 1 –отсутствие болевого синдрома, 2 – наличие болевого синдрома.
Рис. 8 
 Глубина некроза  в группах с разрывом миокарда и отёком лёгких.
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I – группа с отёком лёгких, II – группа с разрывом миокарда. 1 –трансмуральный инфаркт миокарда, 2 – интрамуральный инфаркт миокарда
Кроме того, мы провели исследование по изучению факторов, которые могут оказывать влияние на возникновения того или иного осложнения.
При делении выборки по глубине некроза ИМ, было обнаружено достоверное различие в заболеваемости АГ : при трансмуральном ИМ больные чаще страдали артериальной гипертонией. (см. рис 9), р = 0.0110. Но, к сожалению, прямой зависимости между артериальной гипертонией и видом летального осложнения не выявлено.
Рис. 9
Глубина поражения миокарда при ИМ в зависимости от наличия артериальной гипертонии (АГ).
[image: image9.png]p=00110

.1
m2




I – группа с трансмуральным инфарктом миокарда, II - группа с интрамуральным инфарктом миокарда.  1 – отсутствие артериальной гипертонии, 2 – присутствие артериальной гипертонии
Следует отметить,  что АГ наблюдалась чаще у лиц старшего возраста (р = 0,0161)
 (см. рис. 10) и перенесших инфаркт миокарда в анамнезе, (р =0,0037 ) (см. рис. 11). Но, поскольку связь с появлением различных осложнений у этих факторов слишком опосредована, нельзя с уверенностью говорить о каком-либо влиянии этих факторов на вид летального осложнения у больного.
Рис. 10 
Средний возраст пациентов в группах с артериальной гипертонии (АГ) и без артериальной гипертонии
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Ось Х – средний возраст пациентов. I – группа без артериальной гипертонии, II – группа с артериальной гипертонией
Рис. 11
Наличие постинфарктного кардиосклероза в группах с артериальной гипертонии (АГ) и без артериальной гипертонии.
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I – группа без артериальной гипертонии, II – группа с артериальной гипертонией
1 – постинфарктный кардиосклероз отсутствует, 2 – постинфарктный склероз диагностирован
Несмотря на то, что сахарный диабет достоверно чаще встречался у женщин 
(р = 0,0053) (см. рис 12), а у женщин чаще наблюдался разрыв, мы не отметили влияние сахарного диабета на появление различных осложнений.
Рис. 12
Наличие сахарного диабета в группе пациентов женского пола и в группе пациентов мужского пола
[image: image12.png]e




I – группа с пациентами женского пола, II – группа с пациентами мужского пола. 1 – сахарный диабет не диагностирован, 2 – сахарный диабет диагностирован
Следует обратить внимание, что при распространенности сахарного диабета у лиц пожилого возраста 20% у больных СД, умерших от ИМ, сахарный диабет отмечался существенно чаще, чем в популяции. То есть сахарный диабет является предиктором плохого прогноза ИМ.
Наше исследование показало, что наличие у пациента цереброваскулярной болезни достоверно чаще было сопряжено с женским полом ( р = 0,0369) (см. рис 13). Связи наличия ЦВБ с отеком легких или разрывом миокарда не было выявлено. При наличии ЦВБ чаще отсутствовал болевой синдром (р = 0,0337) (см. рис. 16), чаще наблюдалась депрессия сегмента ST на ЭКГ (р = 0,0369) (см. рис. 14), отмечался более продолжительный период времени от начала появления симптомов до госпитализации по сравнению с больными без ЦВБ (р = 4.46Е-06) (см. рис 15). Таким образом, можно утверждать, что наличие у пациентов ЦВБ затрудняет диагностику ИМ.
Рис. 13 
Наличие цереброваскулярной болезни в зависимости от пола пациента
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I – группа с пациентами женского пола, II – группа с пациентами мужского пола. 1 –цереброваскулярная болезнь не диагностирована, 2 – цереброваскулярная болезнь диагностирована
Рис. 14
Измененеия сегмента ST в группах пациентов с диагностированной цереброваскулярной болезнью (ЦВБ) и без цереброваскулярной болезни
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I – группа с диагностированной цереброваскулярной болезнью, II – группа без цереброваскулярной болезни. 1 – элевация ST, 2 – депрессия ST, 3 – без изменений в сегменте ST
Рис. 15  
Среднее время до госпитализации (в часах) в группах пациентов с диагностированной цереброваскулярной болезнью (ЦВБ) и без цереброваскулярной болезни
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Ось Х – время до госпитализации в часах. I – группа с диагностированной цереброваскулярной болезнью, II – группа без цереброваскулярной болезни
Рис. 16
Появление болевого синдрома в группах пациентов с диагностированной цереброваскулярной болезнью (ЦВБ) и без цереброваскулярной болезни.
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I – группа с диагностированной цереброваскулярной болезнью, II – группа без цереброваскулярной болезни. 1 – отсутствие болевого синдрома, 2 – наличие болевого синдрома.
По результатам наших исследований болевые ощущения достоверно чаще сопровождаются элевацией сегмента ST на электрокардиограмме (р = 0,0171) (см. рис. 17). Эти два параметра являются одними из важнейших для верной диагностики ИМ. Исходя из полученной зависимости, можно выделить группу больных с легко диагностированным ИМ: с ярко выраженным болевым синдромом  и элевацией сегмента ST (44.1%) и затрудненные для диагностики случаи без этих показателей (28.7%). Это наблюдение ещё раз подтверждает, что диагностировать инфаркт миокарда  не всегда легко!
Рис. 17 
Изменение сегмента ST электрокардиограммы на электрокардиограмме в группах с выраженным болевым синдромом и без болевого синдрома
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I – группа без болевого синдрома, II – группа с наличием болевого синдрома. 1 – элевация сегмента ST, 2 – депрессия сегмента ST, 3 – без изменений сегмента ST
Такой клинический симптом как одышка по результатам нашего исследования оказалась чаще связана с наличием постинфарктного кардиосклероза ( р =  0,0039) (см. рис 18) и с частотой сердечных сокращений (р = 5,04Е-05) (см. рис 19). 
Поскольку наличие ПИКС связанно с появлением отёка лёгких, а одышка является симптомом отёка по литературным данным [8], и при этом так же наблюдается положительная связь между наличием ПИКС и появлением одышки, можно говорить о том, что присутствие ПИКС в анамнезе и наличие одышки могут считаться факторами, повышающими риск возникновения отёка лёгких.   
Рис. 18 
Диагностирование постинфарктного кардиосклероза в группах с наблюдавшейся отдышкой и без одышки
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I – группа без одышки, II – группа с одышкой. 1 – постинфарктный кардиосклероз отсутствует. 2 – постинфарктный кардиосклероз присутствует
Рис 19. 
Средняя частота сердечных сокращений в группах с наблюдавшейся одышкой и без одышки
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Ось Х – частота сердечных сокращений (удары в минуту). I – группа без одышки, II – группа с одышкой
Обсуждение
В ходе нашего исследования было выявлено несколько особенностей клинических показателей протекания ИМ, приводящего к различным осложнениям. Этими показателями являются: пол пациента, наличие болевого синдрома, глубина некроза, наличие постинфарктного кардиосклероза. Тот факт, что женщины чаще подвержены разрыву миокарда, мы связываем с особенностями строения женского сердца  в сравнении с мужским. У женщин этот орган обладает более тонкими стенками и, соответственно, при глубоком поражении тонкая стенка женского сердца имеет большие шанс на разрыв, чем более толстая стенка сердца у мужчин. Более частое сопровождение разрыва трансмуральным повреждением миокарда объясняется нами тем, что для полного разрыва миокарда необходимо глубокое повреждение небольшого участка миокарда, тогда как неглубокое, но распространённое повреждение приведёт к левожелудочковой недостаточности и, в дальнейшем, к отёку лёгких, что подтверждает полученный в ходе данного исследования результат: циркулярный ИМ (с большим по площади повреждением) чаще приводит к отёку лёгких, чем к разрыву. Увеличенную частоту жалоб на болевые ощущения у больных, впоследствии погибших от разрыва, мы связываем с более частым трансмуральным инфарктом у этой группы, который чаще вызывает болевые ощущения, чем мелкоочаговое поражение миокарда. Постинфарктный кардиосклероз чаще приводит к левожелудочковой недостаточности и отёку лёгких, по нашему мнения, потому что сердце больных, уже перенесших ИМ в анамнезе, обладает ослабленной функцией, и при поражении других участков миокарда сократительная функция будет ещё больше ослаблена, что приведёт к более быстрому развитию сердечной недостаточности. К сожалению, полученные в ходе нашей работы результаты сложно сравнить с результатами других исследований из-за малого количества подобных работ.  Можно лишь отметить, что полученные нами данные по доле отёка лёгких и разрыва миокарда в структуре летальности ИМ сходны с литературными данными. [7] [10]. Так же литературными данными подтверждаются выделенные нами факторы, связанные с разрывом миокарда: пол, глубина некроза и локализация очага некроза. [11] Остальные результаты являются достаточно специфическими и требуют дополнительной проверки на более обширных выборках.
Так же мы приводим наши объяснения другим закономерностям, обнаруженным в ходе работы. Так, тот факт, что у больных с трансмуральным ИМ чаще наблюдалась так артериальный гипертония, мы связываем с общим негативным влиянием АГ на сердечнососудистую систему и, следовательно, более серьёзные поражения при таких заболеваниях, как ИМ. Комплекс закономерностей, связанных с церебро-васкулярным заболеванием, мы объясняем нарушением мозговой деятельностью больных. Так, они менее чётко замечают у себя первичные симптомы ИМ, такие как болевые ощущения. Вследствие этого позднее обращаются за медицинской помощью, что приводит к запозданию госпитализации и, из-за нечётких жалоб, к неправильному предварительному диагнозу и неверному первоначальному лечению.  В целом наличие ЦВБ у больного серьёзно осложняет диагностику ИМ.
Связь между одышкой и частотой сердечных сокращений объясняется нами через ослабление сердечной деятельности вследствие ИМ, которое приводит к ухудшению кровоснабжения всех органов тела, для восстановления которой в полном объёме запускаются защитные механизмы в виде увеличения частоты сердечных сокращений и частоты дыхания. Тот факт, что у больных с одышкой чаще уже есть ИМ в анамнезе, мы объясняем связью ПИКС с более частым появлением левожелудочковой недостаточности, при которой характерна одышка.
Выводы

1.Клинической особенностью больных инфарктом миокарда, умерших от разрыва миокарда, являются более частые  болевые ощущения при поступлении и трансмуральное поражение миокарда. Также следует отметить, что от разрыва миокарда чаще страдают больные женского пола. 

2. Клинической особенностью больных инфарктом миокарда, умерших от отёка лёгких является более высокая частота циркулярного поражения миокарда.  Отёк лёгких чаще появляется у больных, уже перенесших инфаркт миокарда в прошлом. 
3. Цереброваскулярная болезнь серьёзно осложняет диагностику ИМ.
4. У большей части умерших от инфаркта миокарда гемодинамически значимый атеросклероз коронарных артерий не обнаружен.
5. Больные с трансмуральным инфарктом миокарда чаще страдали артериальной гипертонией.
6. Артериальная гипертония наблюдалась чаще у лиц старшего возраста  и перенесших инфаркт миокарда в анамнезе.

7. Сахарный диабет является предиктором негативного исхода инфаркта миокарда.
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