МДМ В ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА. 


     В последние годы широко изучается участие эндогенных опиоидных пептидов в патогенезе инфаркта миокарда (ИМ). Показано, что введение синтетических аналогов опиоидных пептидов предупреждает многие неблагоприятные влияния стресс-реакции  (6, 10, 83, 84, 140, 144). В эксперименте установлено, что введение синтетического аналога лей-энкефалина способствует ограничению очага некроза и ускорению течения репаративных процессов  (10, 22, 23, 20, 85).
     Обоснованием введения аналогов опиоидных пептидов больным ИМ является тот факт, что в остром периоде заболевания наблюдается значительное снижение концентрации в крови эндогенных опиоидных пептидов (24, 41).

        Исследования эффективности МДМ у больных с острым ИМ проводились в 1986-1993 г.г. в клинике неотложной кардиологии НИИ скорой помощи им. Н.В. Склифосовского (руководитель - академик РАМН и РАЕН, профессор А.П. Голиков) при непосредственном участии к.м.н. В.А. Павлова, к.м.н. В.А. Карева и к.м.н. М.М. Лукьянова. Было обследовано 24О больных первичным крупноочаговым ИМ, поступивших в клинику в первые часы развития заболевания.  Из них 100 человек составили контрольную группу, а 140 - основную. В контрольной группе больные получали общепринятую симптоматическую терапию, включавшую в себя антикоагулянты, антиагреганты, поляризующую смесь, нитраты, седативные, а при необходимости, антиаритмические и мочегонные препараты.  В основной группе, кроме симптоматической проводилась МДМ-терапия. Часть пациентов (120 человек), начиная с первых часов ИМ, в течение 15 дней получали ежедневно получасовые процедуры.  У 20 больных изучались эффекты однократной процедуры МДМ - курсовое лечение им не проводилось. По всем основным параметрам (возраст, пол, клинико-анамнестические данные) основная и контрольная группы были сопоставимы.

        Для оценки формирования очага некроза и компенсаторной гипертрофии миокарда у больных с трансмуральным ИМ передней стенки левого желудочка (ЛЖ) использовали методику прекардиального картирования в 35 грудных ЭКГ отведениях, разработанную Р.R.Maroko с соавт. (128) и модифицированную А.В.Виноградовым с соавт.  (21). При этом о величине очага некроза судили по степени выраженности ишемического повреждения миокарда (суммарный подъем сегмента ST) и числу комплексов QS. О развитии компенсаторной гипертрофии миокарда судили по динамике суммарной амплитуды зубцов R, коррелирующей с массой жизнеспособного миокарда (25, 26, 82, 83). Параметры определялись в динамике до 1 года после ИМ.

        Сократительную функцию ЛЖ сердца измеряли с помощью фазового анализа сердечной деятельности.  При этом рассчитывали скорость нарастания давления в желудочке в фазу изометрического сокращения в % к должной величине (31). Запись показателей производилась на аппарате "Mingograf-4" фирмы "Siemens" (ФРГ). Сократительную функцию правого желудочка сердца определяли путем зондирования правых отделов сердца катетером "Swan-Ganz ". Показатели записывали на аппарате "Mingograf-803" фирмы "Siemens" (ФРГ). Периферическое кровообращение изучали методом окклюзионной плетизмографии на аппарате "Periquant-3500" фирмы "Gutmann" (ФРГ). Оценивали объемный кровоток в предплечье и индекс периферического сопротивления сосудов.

    При изучении газообмена определяли минутный объем дыхания с помощью дыхательного монитора фирмы "ВОС" (Англия), парциальное напряжение кислорода и углекислого газа в артериальной крови на аппарате "ABL-2" фирмы "Radiometer" (Дания), и с помощью анализаторов углекислого газа и кислорода в выдыхаемом воздухе фирмы "Godart" (Голландия), вычисляли альвеоло-артериальный градиент по углекислому газу и кислороду.

      Для оценки формирования постинфарктного рубца использовали определение концентрации в динамике коллагеноподобного белка крови, отражающего состояние метаболизма коллагена (56, 124).

   Концентрацию гормонов, опиоидных пептидов в плазме крови определяли радиоиммунным методом с помощью стандартных наборов: инсулин, кортизол производства Белорусии, глюкагон - фирмы Serono (Германия), СТГ - фирмы Cea-Ire-Sorin (Франция), -эндорфин и лейцин-энкефалин - фирмы DRG (США). Уровень радиоактивности исследовали на аппарате Ультрагамма фирмы LKB (Швеция)(18, 75). Концентрации вышеперечисленных гормонов в плазме крови определяли у больных ИМ при поступлении в клинику, после проведения первой процедуры  МДМ, а также на 2,3,5,10 и 25 сутки заболевания. Содержание в крови -эндорфина и лейцин-энкефалина исследовали в крови в первые сутки болезни до и после процедуры МДМ.

     Были обследованы также 30 больных ИБС, стенокардией напряжения 2-3 функционального класса (27 мужчин и 3 женщины, средний возраст 52,7  1,9 года) без ИМ и сахарного диабета в анамнезе. Заборы крови у данных пациентов производились        однократно утром натощак на второй  неделе стационарного лечения.

Результаты исследований.

[image: image7.wmf]0

2

0

4

0

6

0

8

0

1

0

0

1

2

0

1

4

0

д

о

 

М

Д

М

п

о

с

л

е

 

М

Д

М

0

2

0

4

0

6

0

8

0

1

0

0

1

2

0

1

4

0

в

ы

с

о

к

и

й

н

и

з

к

и

й

%

 

к

 

д

о

л

ж

н

о

м

у

Д

и

н

а

м

и

к

а

 

d

P

/

d

t

 

л

е

в

о

г

о

 

ж

е

л

у

д

о

ч

к

а

 

в

 

з

а

в

и

с

и

м

о

с

т

и

 

о

т

и

с

х

о

д

н

о

й

 

в

е

л

и

ч

и

н

ы

 

п

о

с

л

е

 

о

д

н

о

й

 

п

р

о

ц

е

д

у

р

ы

 

М

Д

М

*

*

*

*

*

*

*

*

*

*

*

*

*

     Достоверных различий в величине очага некроза между контрольной и основной группами не обнаружено.  Степень ишемического повреждения (рис.10) и количество грудных ЭКГ-отведений с комплексами QS (рис.11) в остром периоде ИМ были одинаковы в обеих группах.  Такой же вывод был сделан при изучении концентрации креатинфосфокиназы и ее МВ фракции в динамике в течение первых 5-ти суток ИМ. 
Вопрос о возможности ограничения величины зоны некроза у больных ИМ в реальных условиях, т.е. на фоне предшествующего атеросклероза коронарных артерий в настоящее время не имеет однозначного ответа. Многие зарубежные авторы склоняются к выводу, что это невозможно, а полученные данные в предшествующих исследованиях ошибочны ввиду несовершенства методов оценки размеров некротического очага.     
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     В то же время, на фоне МДМ отмечалась характерная для ускорения течения репаративных процессов динамика показателей прекардиального картирования. Степень ишемического повреждения, начиная с 10 суток ИМ, была достоверно меньше у больных, получавших лечение МДМ (рис.10), количество комплексов QS через 1                                                                              год после ИМ также было достоверно меньшим (рис.11), что может отражать более выраженную ретракцию постинфарктного рубца.  Кроме того, начиная с 10 суток ИМ, наблюдалось увеличение вольтажа комплексов QRS, что свидетельствует о быстром развитии компенсаторной гипертрофии миокарда ЛЖ (рис.12).
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                                                  Рис. 12.                                                           Рис. 13. 

     Увеличение концентрации коллагеноподобного белка в плазме крови свидетельствует об ускорении формирования постинфарктного рубца при проведении курсового лечения МДМ (рис. 13).        
     По-видимому, прежде всего с интенсификацией репаративных процессов связано улучшение сократительной функции ЛЖ в группе больных, леченных МДМ (рис.14).


    
                                                      Рис. 14.                                                         Рис. 15.
     При  изучении  эффектов   однократной  процедуры  МДМ   установлено, что данное воздействие в острой стадии ИМ обладает нормализующим влиянием.  Так, исходно нормальные или умеренно повышенные параметры сократительной функции левого (рис.15) и правого желудочков сердца после процедуры МДМ практически не изменялись, тогда как исходно сниженная функция достоверно повышалась.  Кроме того, происходило достоверное увеличение периферического кровотока в тканях предплечья и уменьшение сосудистого сопротивления (рис.16).

     Улучшались и показатели газообмена (рис. 17).  При отсутствии изменений со стороны минутного объема дыхания и парциального напряжения углекислого газа в артериальной крови, достоверно повышалось парциальное напряжение кислорода в артериальной крови и уменьшался альвеоло-артериальный градиент по углекислому газу.  Кроме того, отмечалась тенденция к уменьшению альвеоло-артериального градиента по кислороду.


Возможным механизмом подобной динамики может быть улучшение проницаемости легочных мембран и уменьшении циркуляторной гипоксии у больных ИМ основной группы.


                                                   Рис. 16.                                                                   Рис. 17.
     При изучении динамики показателей выраженности стресса и параметров углеводного обмена были получены следующие данные (таблица 8). Концентрация инсулина в крови у больных стенокардией напряжения составила 21,52,6 мкЕД/мл, глюкагона - 11615,8 нг/л, СТГ - 0,750,10 нг/мл, кортизола - 421 33,5 нмоль/л.

     После проведения  больным в первые часы ИМ сеанса МДМ  достоверно (р<0,05) снижалось содержание в крови глюкагона и кортизола, а повышалось - СТГ. По сравнению с контрольной группой у больных, получавших терапию МДМ,  отмечены следующие достоверные изменения: концентрации в крови инсулина и  СТГ были выше соответственно на 3-5 сутки и на 1-5 сутки болезни, уровень кортизола в крови - ниже на 1-3 сутки ИМ (таблица 8).

                                                                                   Таблица 8.

     Динамика концентрации инсулина, глюкагона, СТГ, кортизола в плазме крови  больных ИМ, получавших  лечение  МДМ.

	
	
	
	
	Сутки
	ИМ
	
	
	

	Показа- тель
	Группа
	           1
	
	2
	3
	5
	10
	25

	
	паци-ентов
	при посту-плении
	После МДМ
	
	
	
	
	

	Инсулин
	I
	28,73,1
	32,53,2
	31,02,8
	35,32,8*
	34,82,9*
	31,13,0
	27,62,9

	  мкЕД/мл    
	II
	28,42,7
	27,32,8
	27,12,4
	27,62,4
	26,72,7
	27,72,7
	27,42,5

	Глюкагон
	I
	23719,1
	18017,4**  
	17618,3
	16515,4
	1495,1
	1413,8
	1354,0

	нг/л
	II
	23116,2
	21617,7
	19615,1
	18414,3
	16815,2
	1492,5
	13611,1

	CТГ
	I
	1,150,18
	2,440,30***
	1,910,21*
	1,460,19*
	1,23,16*
	0,820,15
	0,89,16

	нг/л
	II
	1,290,12
	1,410,14
	1,100,11
	0,920,09
	0,83,10
	0,75,11
	0,800,09

	Кортизол
	I
	92767,1
	61559,3**
	68061,2*
	65963,4*
	54752,0*
	5526,9
	49348,5

	нмоль/л
	II
	88945,2
	88544,1
	89343,9
	85243,0
	72741,5
	6630,8
	5046,8


Группа I - больные ИМ, леченные МДМ;  II - контрольная группа (на 1-е сутки ИМ второй забор крови во II группе проводился на те же сроки, что и в I). 

  * - достоверно, по сравнению с контрольной группой;  ** - достоверные изменения после сеанса МДМ, по сравнению с исходной величиной.

     Снижение концентрации в крови стресс-гормонов (глюкагона и кортизола), повышение содержания в крови СТГ и инсулина у больных ИМ, леченных МДМ,  следует признать в целом благоприятными изменениями. Это согласуется и со значительным улучшением клинического течения ИМ на фоне МДМ. Возможно, гормональные изменения при проведении МДМ у больных ИМ не только опосредованы через стимуляцию опиоидных систем, но также связаны с воздействием и на гипоталамо-гипофизарную систему.

     Известно, что инсулин и СТГ стимулируют анаболические процессы, в частности синтез белка в миокарде, а кортизол и глюкагон обладают преимущественно катаболическим действием, в том числе усиливают  протеолиз, тормозят синтез белков в мышце сердца (13, 54, 55).

     Таким образом, можно предположить, что динамика концентрации в крови СТГ, инсулина, кортизола и глюкагона является отражением стимуляции репаративных процессов в сердце при ИМ на фоне терапии МДМ.

     Концентрации в плазме крови -эндорфина, лейцин-энкефалина после проведения МДМ в острейшем периоде ИМ повышались соответственно с 8,71,5 до 16,32,8 пмоль/л и с 112,514,1 до 174,726,3 пг/мл (отличия достоверны, р<0,05). Это свидетельствует о стимуляции опиоидных систем во время процедуры МДМ у больных ИМ, причем уровень -эндорфина в крови повышается в большей степени, чем лейцин-энкефалина.

    Одним из механизмов благоприятного действия МДМ при курсовом применении является повышение концентрации -эндорфина в плазме крови (рис. 18). Известно, что -эндорфин способен улучшать сократительную функцию сердца при ее нарушениях, а также ускорять процессы репаративной регенерации.

     На фоне курсового лечения МДМ изменялось и клиническое течение ИМ. На 2 и 3 сутки заболевания достоверно реже возникали приступы ангинозных болей, значительно меньше расходова-лись наркотические анальгетики. При мониторном наблюдении реже регистрировались нарушения ритма, в частности, желудочковая экстрасистолия. Меньше была частота и выраженность сердечной недостаточности, причем, в период между 4-ми и 10-ми сутками ИМ различия между группами были достоверны (рис. 19).
        При лечении больных ИМ МДМ отмечалось уменьшение случаев рецидивирующего течения заболевания (в контрольной группе - у 30%, в основной группе - у 10,3%), реже формировались аневризмы сердца (в контрольной группе по данным эхокардиографии у 62,5%, в основной группе - у 44,8%). Летальность в контрольной группе составила 17,5%, в основной группе - 10,3% (рис. 20), причем в основной группе ни один пациент не умер от прогрессирующей сердечной 
Рис. 18, 19.
недостаточности. 

           В течение года после перенесенного ИМ в группе больных, прошедших в стационаре курс МДМ, постинфарктная стенокардия зарегистрирована в 60% случаев (в контрольной группе - в 91,7% случаев). Явления сердечной недостаточности в этот период времени в основной группе встречались в два раза реже, чем в контроле, ни у одного из больных не развился повторный ИМ (в контрольной группе - у 16,7%). За год к труду вернулись 60% больных трудоспособного возраста (в контрольной группе 25%) (рис. 21).

        Таким образом, включение в комплексную терапию больных ИМ МДМ сопровождается благоприятным влиянием на клиническое течение заболевания в остром, подостром и постинфарктном периоде заболевания, снижает частоту  ангинозных болей, случаев возникновения рецидивирующего течения заболевания, нарушений ритма, формирования 
Рис. 20, 21.                                           аневризм сердца, явления сердечной недостаточности, постинфарктной стенокардии, повторных ИМ, а также повышает "качество жизни", что прежде всего выражается в увеличении работоспособности в постинфарктном периоде ИМ. Факт уменьшения частоты возникновения постинфарктной стенокардии, повторных ИМ на фоне ускоренного формирования компенсаторной гипертрофии ЛЖ при курсовом лечении МДМ можно объяснить активацией развития коллатерального кровотока и кровоснабжения кардиомиоцитов на уровне микроциркуляции, а также внутриклеточных биохимических антигипоксантных механизмов.

        Одним из основных факторов действия МДМ является стимуляция опиоидных систем головного мозга, в результате чего значительно повышается содержание в циркулирующей крови опиоидных пептидов, в частности, -эндорфина и лейцин-энкефалина.  Во многом именно с этим связано ускорение течения репаративных процессов, а именно, формирование постинфарктного рубца и компенсаторной гипертрофии миокарда.  Кроме того, повышение концентрации -эндорфина способствует улучшению пропульсивной и сократительной функции сердца, а также, периферического кровотока.  

     Кроме того после процедуры МДМ у больных в острейшем периоде инфаркта миокарда достоверно снижается концентрация в крови кортизола и глюкагона, повышается концентрация соматотропного гормона. Терапия МДМ у больных в остром периоде инфаркта миокарда приводит к достоверному, по сравнению с контрольной группой, увеличению концентрации в крови инсулина и СТГ длительностью от 1 до 10 суток, уменьшению содержания в крови контринсулярных стресс-гормонов - глюкагона и кортизола.

     Немаловажным в действии МДМ является и улучшение газообмена, приводящее к уменьшению выраженности циркуляторной гипоксии, закономерно развивающейся при ИМ.

  Учитывая отсутствие побочных эффектов при применении МДМ, его можно использовать в качестве фоновой терапии практически у всех больных ИМ (71).

        Клинические примеры.

        1. Контрольная группа.

        Больной Ч-в В.Н. (N и/б 14026-85), 33 лет, был доставлен в кардиореанимационное отделение НИИ скорой помощи им. Н.В.Склифососовского бригадой скорой медицинской помощи через 6,5 часов от начала ангинозного статуса.

        В анамнезе:  других заболеваний не было.  Боли в области сердца возникли впервые в жизни.

        При поступлении состояние средней тяжести.  Жалобы на интенсивные давящие боли за грудиной с иррадиацией в левое плечо. Боли прошли после повторного введения наркотических аналгетиков и нейролептиков.

        Частота дыхания 20 в минуту.  В легких дыхание везикулярное, хрипов нет.  На рентгенограмме застойных явлений нет.  Пульс ритмичный, 80 в минуту.  Артериальное давление 100/75 мм.рт.ст. На ЭКГ - картина развивающегося трансмурального ИМ передней локализации, редкие желудочковые экстрасистолы.

   Диагноз ИМ подтвержден с помощью эхокардиографии и серийного определения креатинфосфокиназы и ее МВ фракции.

        Сократительная функция сердца в норме - dP/dt 115% (норма 90-110%).

        На вторые сутки ИМ у больного развился перикардит и появились признаки умеренно выраженной сердечной недостаточности. Явления перикардита исчезли на пятые сутки ИМ. Признаки сердечной недостаточности сохранялись вплоть до выписки из стационара.  Других осложнений в остром периоде ИМ не было.

       Больной получал лечение антикоагулянтами, антиагрегантами, поляризующей смесью, нитратами пролонгированного действия и седативными препаратами.

     При проведении вентрикулографии и эхокрдиографии выявлена аневризма левого желудочка сердца. По данным коронарографии - правый тип коронарного кровоснабжения без признаков атеросклероза, окклюзия передней межжелудочковой ветви левой коронарной артерии в проксимальной трети.

       Больной был выписан через 31 день на санаторное лечение.  В течение первого года после ИМ находился на инвалидности 2-ой группы  инвалидности.  Сохранились признаки сердечной недостаточности, в среднем 2-3 раза в день беспокоили приступы стенокардии, несмотря на постоянный прием нитратов пролонгированного типа действия.

      Динамика параметров прекардиального картирования и сократительной функции сердца (1,2,3,5,10,25 день ИМ и 1 год):

        - подъем сегмента ST в 35 ЭКГ-отведениях:  38,5; 44,5; 53; 39,5; 22,5; 14,5; 23,5 мм;

        - число комплексов QS: 22; 22; 26; 22; 21; 21; 24; 

        - амплитуда комплексов QRS: 73; 73; 54,5; 55; 56; 56,5; 58 мм;

        - dP/dt %: 115; 44,5; 53; 39,5; 79,5; 93,9; 47,1.

        Динамика концентрации коллагеноподобного белка плазмы крови (1, 5, 10, 15,20 и 25 сутки ИМ): 24,8; 9,8; 32,8; 48,8; 28,3; 32,7 мкмоль/л (норма - 61,5 2,6 мкмоль/л).

        2. Основная группа:

        Больной С-в М.А., 50 лет, N и/б 5403-87.

        Доставлен бригадой скорой медицинской помощи в кардиореанимационное отделение через 4 часа от начала ангинозного статуса.

      В анамнезе: в течение 10 лет гипертоническая болезнь (обычные цифры артериального давления 150/90 мм.рт.ст.), боли в области сердца возникли впервые в жизни.

      При поступлении состояние тяжелое.  Сохраняются давящие боли за грудиной, с иррадиацией в левое плечо. Частота дыхания 36
в минуту. В нижних и средних отделах обеих легких большое количество влажных хрипов.  На рентгенограмме - альвеолярный отек легких.  Пульс ритмичный, 85 в минуту.  Артериальное давление 130/90 мм. рт. ст.  На ЭКГ - картина развивающегося трансмурального ИМ передней локализации, желудочковые экстрасистолы.

      После первой процедуры МДМ интенсивность болей значительно уменьшилась, и для их полного купирования потребовалось лишь дополнительное введение 2 мл анальгина.  Кроме курсового лечения МДМ (15 сеансов, ежедневно по 1 сеансу в течение 30-40 минут, больной получал терапию поляризующей смесью, мочегонными, антикоагулянтами, антиагрегантами, нитратами пролонгированного действия, седативными препаратами).

      Явления сердечной недостаточности полностью исчезли к 3-им суткам заболевания, желудочковая экстрасистолия наблюдалась только в течение 1 суток ИМ. Других осложнений в остром периоде ИМ не было.

     При проведении вентрикулографии и эхокардиографии выявлена
аневризма левого желудочка сердца. По данным коронарографии - правый тип коронарного кровоснабжения, стенозирующий атеросклероз с сужением просвета всех коронарных артерий более 75%, окклюзия передней межжелудочковой ветви левой коронарной артерии в проксимальной трети.

        Больной был выписан из стационара на 29-й день ИМ на санаторное лечение.  Через 4 месяца после ИМ вернулся к труду.  Явлений сердечной недостаточности и приступов стенокардии в течение 1-го года не наблюдалось.

        Динамика параметров прекардиального картирования и сократительной функции сердца (1,2,3,5,10,25 день ИМ и 1 год):

        - подъем сегмента ST в 35 ЭКГ - отведениях:  21,5; 48,5; 93; 83; 21; 5,5; 2,5 мм;

        - число комплексов QS: 13; 27; 30; 27; 28; 25; 20;

        - амплитуда комплексов QRS: 85; 29; 18; 22; 27; 44; 61 мм;

        - dP/dt %: 68; 87; 99; 83; 112; 95; 86.

        Динамика концентрации коллагеноподобного белка плазмы крови (1, 5, 10, 15, 20 и 25 сутки ИМ): 29,4; 32,8; 93,8; 77,5; 84,2; 39,8 мкмоль/л.

     С 1997 по 2002 г. в поликлинике N 185 ЮВАО г. Москвы (гл. врач - Т.В.Трунова) к.м.н. В.А.Каревым изучалось влияние однократных и повторных курсов МДМ, проводимых амбулаторно, на состояние больных ИБС, перенесших ИМ. Обследовано 162 больных, перенесших ИМ. Выбраны пациенты, поступившие на диспансерный учет в поликлинику не позднее 4-х месяцев после развития ИМ. Из них 82 пациентам проводилась МДМ терапия, 80 человек составили контрольную группу. Ниже приведены основные данные по группам.

                                                                                                              Таблица 9.

	Параметр
	Основная группа
	Контрольная группа

	Всего пациентов
	82
	80

	Мужчин
	60 (73%)
	62 (77%)

	Женщин
	22 (27%)
	18 (23%)

	Средний возраст (лет)
	54,4  1,2
	53,8  1,3

	Первичный ИМ
	56 (68%)
	57 (71%)

	Повторный ИМ
	26 (32%)
	23 (29%)

	Крупноочаговый ИМ
	49 (60%)
	48 (60%)

	Интрамуральный ИМ
	33 (40%)
	32 (40%)

	Сопутствующая гипертоническая болезнь
	74 (90%)
	73 (91%)

	Сопутствующий сахарный диабет
	11 (13%)
	9 (11%)


     По тяжести состояния, числу и выраженности осложнений в остром периоде ИМ, проводимой лекарственной терапии контрольная и основная группы были сопоставимы.

     Курсовое лечение МДМ начиналось через 1,5 – 4 месяца после перенесенного ИМ. Стандартный курс – 10 процедур по 30 мин. 1 раз в день с перерывами на выходные дни (не ранее 4-й процедуры). В некоторых случаях курс продлевался до 15-ти процедур. Субъективная переносимость процедур в большинстве случаев была хорошая. У 5 (6%) пациентов отмечались головные боли после 1 – 2-й процедур, которые в дальнейшем не повторялись. В 9 случаях (11%) наблюдалось раздражение и небольшое шелушение кожи под лобным электродом, проходившее после наложения питательного крема.

     Наблюдение за пациентами, перенесшими ИМ, проводилось в течение 1-3-х лет. Части больных назначались повторные курсы МДМ с интервалом 3 месяца (перерыв между 1-м и 2-м курсом зависел от результатов первого и мог быть от 1 до 3-х месяцев). В следующей таблице представлено распределение пациентов в зависимости от числа пройденных курсов МДМ-терапии.











Таблица 10.

	Число курсов
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7
	8
	9
	10
	11
	12

	Кол-во больных
	3
	18
	14
	11
	6
	5
	5
	6
	4
	5
	3
	2


     Получены следующие результаты:
1).Антистрессорный эффект. После первого курса МДМ-терапии у 90% пациентов улучшалось настроение, аппетит, отмечалась нормализация сна, переносимость повседневных психоэмоциональных нагрузок. Положительные изменения сохранялись между повторными курсами МДМ. В то же время в контрольной группе в 60% случаев явления астено-депрессивного синдрома сохранялись на протяжении длительного времени, и требовали назначения транквилизаторов и других психотропных средств.
2). Уменьшение числа осложнений постинфарктного периода, количества повторных ИМ (рис. 22-26). Как видно из графиков, при регулярной МДМ-терапии на протяжении 3-х лет число пациентов с постинфарктной стенокардией, сердечной недостаточностью, повторными ИМ, нарушениями ритма и проводимости, стойким повышением АД (толерантным к гипотензивной терапии) было существенно меньше, чем в группе контроля. Летальность на протяжении 3-х лет наблюдения в группе больных, получавших МДМ, была на 30% меньше, чем в контрольной группе.
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[image: image3.emf]Сердечная недостаточность после ИМ на 

фоне МДМ-терапии.
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[image: image4.emf]Нарушения ритма и проводимости после ИМ 

на фоне МДМ-терапии.
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[image: image5.emf]Пациенты с высоким АД после ИМ на фоне 

МДМ-терапии.
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[image: image6.emf]Повторные ИМ на фоне МДМ-терапии.
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Рис. 22-26.
22 – постинфарктная стенокардия, 23 – недостаточность кровообращения, 24 – нарушения ритма и проводимости, 25 – пациенты с высоким АД, 26 – повторный ИМ.
3). Уменьшение объема необходимого лекарственного лечения до 50% по основным группам препаратов (нитраты, бета-блокаторы, антагонисты Са2+, антиаритмические, мочегонные).

Выводы:

1. Курсовое лечение (однократные и повторные 10-тидневные курсы с интервалом 1-3 месяца) хорошо переносится больными ИБС в остром, подостром и отдаленном периоде ИМ.

2. МДМ-терапия в комплексном лечении больных ИБС с ИМ оказывает положительное влияние на клиническое течение заболевания в остром, подостром и постинфарктном периоде заболевания, снижает частоту  ангинозных болей, случаев возникновения рецидивирующего течения заболевания, нарушений ритма, формирования аневризм сердца, сердечной недостаточности, постинфарктной стенокардии, повторных ИМ, а также повышает "качество жизни" в постинфарктном периоде ИМ.

3. Основными механизмами действия МДМ являются нормализация функционирования опиоидной и гипоталамо-гипофизарной систем головного мозга, что сопровождается активацией процессов срочной и долговременной адаптации, а также антистрессорным эффектом.
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