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лечения, назначения медикаментозных средств, 
осуществлении лабораторного, ЭКГ и ЭхоКГ-
контроля за данной категорией пациентов. 
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КЛИНИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ТЕРАПИИ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА 

ПОСРЕДСТВОМ ПРИМЕНЕНИЯ ГИПЕРБАРИЧЕСКОЙ ОКСИГЕНАЦИИ 

Д. П. Саливончик 

Гомельский государственный медицинский университет 

Применение гипербарической оксигенации в сочетании с традиционным курсом медикаментозного ле-
чения острого инфаркта миокарда достоверно снижает частоту развития повторного ИМ (19% — в кон-
трольной группе и 5,3% — в основной группе, χ2 = 5,0, р < 0,05), повышает 2-летнюю выживаемость после 
перенесенного ИМ с 86,2 до 94,7%, причем наиболее значимы различия в первые полгода жизни (при при-
менении точного критерия Фишера, р = 0,047). 

Ключевые слова: гипербарическая оксигенация, инфаркт миокарда, смертность. 

HYPERBARIC OXYGENATION THERAPY'S CLINICAL EFFICIENCY 
IN THE THERAPY OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION PATIENTS 

D. P. Salivonchik 

Gomel State Medical University 

HBO application to accompany the acute MI traditional pharmacotherapy proved to reduce MI recurrence within 
2 years following in-patient discharge (19% decrease in reference group and 5.3% in test group, χ2 = 5.0, р < 0.05), 
possible to raise the 2-year survival rate from 86.2 up to 94.7% (р = 0.047, when applying Fischer’s exact test). 

Key words: hyperbaric oxygenation, myocardial infarction, mortality rate. 
 
 
Заболеваемость болезнями системы крово-

обращения прочно занимает первое место среди 
всех нозологий, формируя наибольший процент 
летальных исходов в структуре смертности от 
всех причин [1, 2, 7]. Основным инвалидизи-
рующим заболеванием, уносящим миллионы 

жизней, является инфаркт миокарда (ИМ) [2, 6, 7, 
10]. Частота развития повторного ИМ (ПИМ) в 
течение первого года от начала заболевания 
остается высокой, несмотря на использование 
большого числа дорогих инвазивных техноло-
гий [1, 13, 21, 22]. 



Проблемы здоровья и экологии 39

Ретроспективные исследования, проведен-
ные в США, охватившие 20-летний временной 
период (1975–1995 гг.) и более 5000 госпита-
лизированных по поводу острого ИМ пациентов, 
показали, что частота развития ПИМ и смерт-
ность больных в течение года после выписки из 
стационара с конца 80-х годов практически не 
меняются [14]. В течение первого года смерт-
ность колебалась в пределах 10–13%, второго — 
17–19%. Схожие данные представлены S. Cape-
well с соавторами [12], где общая смертность у 
жителей Шотландии после перенесенного ИМ 
в течение первого года жизни составила 31,4%, 
а к концу 10-летнего периода наблюдения дос-
тигла 64,0%. В последнее десятилетие ситуа-
ция сохраняется напряженной с постоянным 
увеличением частоты ПИМ и инсульта среди 
трудоспособного населения [2, 3, 6, 7]. 

Терапия ИМ многогранна и зависит от 
большого числа изменяющихся факторов, со-
путствующей патологии, возможности оказа-
ния интенсивной специализированной меди-
цинской помощи на догоспитальном этапе. 
Использование кислорода в остром периоде 
ИМ относится к неоспоримым, немедленным 
действиям медицинского персонала, напрямую 
коррелируя с клиническим исходом. Идея ис-
пользования гипербарической оксигенации (ГБО) 
подразумевает избыточное растворение кисло-
рода в биологических жидкостях организма, 
что создает возможности дополнительного обра-
зования энергии, вывода «отработанных» мате-
риалов в виде углекислоты и воды, раскрытия 
коронарного кровотока, восстановления питания 
кардиомиоцитов [4, 5, 10]. Исходя из научных 
данных последних лет, применение ГБО в ост-
ром периоде ИМ имеет значимые перспекти-
вы, учитывая позитивные результаты исполь-
зования последней при остром коронарном 
синдроме на экспериментальной модели [16, 
19] и совместно с проведенным тромболизи-
сом, баллонной ангиопластикой у пациентов 
[11, 15, 17, 18, 19]. 

Учитывая благоприятный эффект исполь-
зования «малых доз» ГБО, положительную кли-
ническую картину у пациентов ИМ, восстанов-
ление биохимических и электрографических 
показателей течения заболевания, нами была 
предпринята попытка изучения влияния ГБО 
на частоту повторных ИМ и двухлетнюю вы-
живаемость больных острым ИМ [9]. 

Материалы и методы 
Организовано открытое проспективное, ран-

домизированное исследование. Комитетом по этике 
не найдено методик, противоречащих нормам 
медицинской этики и морали. Критерии вклю-
чения в исследование: верифицированный на 

основании клинических, электрокардиографиче-
ских и биохимических признаков диагноз ИМ 
(по [23]); наличие ИМ не менее 48-часовой дав-
ности, но не более 10-дневной давности; возраст 
> 30 и < 75 лет; информированное согласие на 
участие в исследовании; положительное заклю-
чение этического комитета. Критерии исключе-
ния: острый ИМ до 48 часов от начала заболева-
ния; инфаркт правого желудочка; клаустрофо-
бия; наличие онкологических заболеваний; пси-
хические расстройства; злоупотребление алкого-
лем или наркотиками; отказ от участия в иссле-
довании; острые ЛОР заболевания; нестабильная 
гемодинамика (сохраняющийся болевой син-
дром, отрицательная динамика лабораторных 
показателей и электрокардиографии). 

Всего в исследование включено 129 боль-
ных ИМ. Стандартная терапия включала аспи-
рин, гепарин, бета-адреноблокаторы, ингиби-
торы АПФ, нитроглицерин, у части больных при 
отсутствии противопоказаний проводили тром-
болизис, по показаниям применяли антиаритми-
ческие и гемодинамические препараты, статины. 
При наличии показаний к хирургическому лече-
нию производилось аорто- и маммарокоронар-
ное шунтирование. Пациенты случайным обра-
зом (с использованием таблицы случайных чи-
сел) разделены на две группы: 1 группа — 
контрольная (n = 65; 55 мужчин и 10 женщин), 
средний возраст — 55,1 ± 1,02 лет; 2 группа — 
основная (n = 64; 54 мужчины, 10 женщин), 
средний возраст 54,8 ± 1,22 лет. У больных 2 груп-
пы схема «протокольного» лечения была до-
полнена курсом ГБО, проводимым на одноме-
стной установке «ОКА-МТ», по стандартной ме-
тодике в нашей модификации [9]. ГБО-терапию 
начинали на 6,5 ± 0,1 день заболевания, курс ле-
чения состоял из 6 сеансов, по одному ежедневно. 

Группы были однородны не только по со-
циально-демографическим, но и по клиниче-
ским характеристикам: так, для 1 и 2 групп, 
соответственно, Q-ИМ составил 85 и 84%, пе-
редне-распространенная локализация ИМ от-
мечена у 57 и 51% больных; тромболизис про-
веден в 14 и 16% случаев соответственно. 

В качестве конечных клинически точек 
изучали частоту возникновения ПИМ и смерт-
ность от сердечно-сосудистых причин на осно-
вании выписок из историй болезней, амбула-
торных карт, свидетельств о смерти. Длитель-
ность наблюдения — 2 года. Статистическая 
обработка данных проводилась методами не-
параметрической статистики с применением 
критерия χ2, точного критерия Фишера. 

Результаты и их обсуждение 
При проведении курса ГБО-терапии кли-

нически значимых и угрожающих жизни осложне-
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ний у пациентов основной группы не наблюдалось. 
Пациенты обеих исследуемых групп были выписа-
ны из стационара в удовлетворительном состоянии 
на санаторно-курортный этап реабилитации. 

Среди пациентов с ПИМ преобладали мужчи-
ны (86% в контрольной группе, 75% в основ-
ной), ИМ передне-распространенной локали-
зации (86% в контрольной, 75% — в основной 
группе). Больше половины пациентов с ПИМ 
являлись лицами трудоспособного возраста. 
Среди умерших также преобладали мужчины 
(75% в контрольной группе, 50% — в основ-
ной), имевшие ИМ передне-распространенной 
локализации (75% в контрольной, 50% — в ос-

новной группе). В обеих группах исследования 
83% пациентов умерли в первые 12 месяцев ис-
следования. Полученные данные близки к из-
вестным литературным данным [12, 14]. 

Частота клинических событий на протя-
жении 2 лет наблюдений отражена на рисунках 
1, 2 и 3. В каждой из групп при выписке из 
стационара от дальнейшего участия в исследо-
вании отказалось по 7 человек, таким образом, 
мы получили информацию за 24 месяца о 58 па-
циентах контрольной и 57 пациентах основной 
групп. На рисунке 1 представлены данные 2-летнего 
распределения умерших пациентов после пе-
ренесенного ИМ. 
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Рисунок 1 — Распределение числа умерших пациентов ИМ 

в течение 2-летнего наблюдения (* р = 0,047) 
 
 
В первые полгода в контрольной группе 

умерло 5 больных (выживаемость — 91,4%); 
всего в течение первого года наблюдения в 
контрольной группе умерло 7 пациентов (вы-
живаемость — 87,9%). При применении ГБО в 
первые 6 месяцев не умерло ни одного пациента, 
а за первый год — 2 (выживаемость — 96,5%). 
За второй год наблюдения в каждой из групп 
умерло по 1 человеку. В целом, за 2-летний 
период выживаемость в контрольной группе 
составила 86,2%, в основной — 94,7%. Однако 
эти различия за 2-летний период наблюдения ока-
зались статистически недостоверны (χ2 = 2,44, р > 

0,05). Мы полагаем, что это связано с нерав-
номерным распределением умерших в течение 
2-летнего периода наблюдений. Применение 
точного критерия Фишера позволило доказать 
статистическую достоверность различий в коли-
честве умерших в двух группах в первые полгода 
наблюдения (р = 0,047) и отсутствие статистиче-
ской значимости различий в последующие вре-
менные интервалы наблюдения. 

Сходная ситуация имеет место и в отно-
шении частоты развития ПИМ. На рисунке 2 
представлена динамика этого показателя в те-
чение 2-летнего периода наблюдения. 
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Рисунок 2 — Частота развития повторного ИМ в 2-летнем периоде наблюдения (* р = 0,026) 
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Из представленного материала на рисунке 
2 видно, что в течение первых 6 месяцев ПИМ 
имел место у 5 больных (8,6%), последующих 
6 месяцев — еще у 4 пациентов. Таким обра-
зом, в период первого года после перенесенно-
го ИМ вновь заболело 9 человек контрольной 
группы, что составило 15,5%. В основной группе 
больных, которым применяли ГБО, ПИМ в пер-
вые полгода не зарегистрирован ни у одного на-
блюдаемого, в течение первого года — в одном 
случае (1,8%). В течение второго года наблю-
дения ПИМ имел место у 2 человек в каждой 
группе (3,9% для 1 группы и 3,6% для 2). В це-
лом, за 2-летний период отмечено снижение 
частоты ПИМ с 19% в контрольной группе до 
5,3% в основной группе. Применение критерия χ2 

подтвердило статистически значимое умень-
шение частоты ПИМ у больных ИМ с приме-
нением ГБО за 2-летний период после перене-
сенного острого ИМ (χ2 = 5,0, р = 0,026). Обра-
щает на себя внимание неравномерность распре-
деления числа ПИМ на протяжении 2-летнего на-
блюдения: наиболее неблагоприятный период — 
первые 6 месяцев жизни после острого ИМ. Не-
большое число клинических событий в период 
наблюдения 6, 12 и 24 месяца не позволило вос-
пользоваться критерием χ2, поэтому для статисти-
ческого анализа мы применили точный критерий 
Фишера. Оказалось, что различия в частоте ПИМ 
в группе больных острым ИМ, пролеченных с 
применением ГБО, статистически достоверны 
(р < 0,05), а через 12 и 24 месяцев — нет. 

 
Рисунок 3 — Выживаемость пациентов ИМ 

в течение 2-летнего периода наблюдения (по Каплан-Мейеру) 
 
 
В целом, включение ГБО-терапии в схему 

лечения острого ИМ позволяет снизить часто-
ту ПИМ приблизительно на 14% и почти на 
10% повысить 2-летнюю выживаемость (рису-
нок 3) больных после перенесенного острого ИМ. 
Мы полагаем, что раннее применение ГБО у 
больных с ИМ приводит к более быстрому 
устранению дисбаланса между доставкой и по-
требностью миокарда в кислороде, в том числе 
в бассейне инфаркт-связанной артерии, что спо-
собствует уменьшению зоны ИМ [7, 10], восста-
новлению перфузии миокардиоцитов, окисли-
тельного фосфорилирования в митохондриях [7, 
8, 10] и сочетается с формированием «структур-
ного адаптационного следа» [4, 5], который ха-
рактеризуется увеличением мощности защитной 
антиоксидантной системы [8]. Указанный эф-
фект наблюдается до полугода и характеризуется 
уменьшением концентраций адреналина, норад-
реналина, биогенных аминов [4], стабилизацией 
электрической гомогенности миокарда, уменьше-
нием эффектов перекисного окисления липидов 
и цитопротекцией в раннем периоде наблюдения 

[8, 9, 10]. Кроме того, восстановление или улуч-
шение питания кардиомиоцитов в остром перио-
де ИМ, как нам представляется, способствует 
уменьшению патологического ремоделирования 
левого желудочка [1, 7]. Приблизительно через 
6–8 месяцев адаптационные эффекты гиперба-
рического кислорода значительно уменьшаются 
и число ПИМ и летальность в группе больных, 
пролеченных ГБО, приближается к таковым ха-
рактеристикам у больных, получивших «прото-
кольную» лекарственную терапию. 

Иными словами, ГБО значимо определяет 
как частоту ПИМ, так и смертность именно в 
первое полугодие после перенесенного ИМ. 

Экспертами европейской ассоциации ба-
рофизиологов и подводной медицины выдви-
нуты позиции, стремящиеся определить место 
ГБО в терапии ИБС, и в частности, в терапии 
острого ИМ, который даже при незначитель-
ной задержке с началом лечения представляет 
собой классическую проблему реперфузионно-
го повреждения и значительное увеличение 
смертности и осложнений ИМ [13, 20]. На се-
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годняшний день существуют экспериментальные 
исследования на животных, отвечающие 1 степе-
ни уровня доказательности и показывающие, 
что ГБО может уменьшать распространенность 
некроза, повреждения и ишемии миокарда. За не-
сколько последних лет удалось апробировать две 
разные реперфузионные методики (Swift, Thorsten; 
2002): одна с применением тромболизиса и дру-
гая с чрезкожным коронарным вмешательст-
вом в сочетании с однократным сеансом ГБО 
показали положительный эффект [15, 18, 19, 
21, 22]. Лечение с помощью ГБО в комбинации 
с тромболизисом оказывается доступным и 
безопасным для пациентов с ОИМ, в результа-
те чего может происходить уменьшение по-
вышения КФК, более быстрое купирование 
боли и улучшение фракций выброса [15]. 

Sharifi с соавторами [18] применили два 
сеанса ГБО непосредственно после и затем че-
рез 18 часов после успешного чрезкожного ко-
ронарного вмешательства с безоболочечным 
стентом при ОИМ или нестабильной стенокар-
дии. Они нашли значительное урежение боль-
ших приступов (4 против 35%) и урежение часто-
ты рестенозов (4 против 24%) по сравнению с 
контролем к 8 месяцам и значительном экономи-
ческом эффекте при применении ГБО [13]. 

Выводы 
1. Применение гипербарической оксигена-

ции в сочетании с «протокольным» курсом ме-
дикаментозного лечения острого инфаркта мио-
карда достоверно снижает частоту развития 
повторного ИМ с 19% в контрольной группе 
до 5,3% в основной группе (χ2 = 5,0, р < 0,026) 
в течение 2 лет после выписки из стационара. 

2. Дополнение гипербарической оксигена-
ции в остром периоде инфаркта миокарда к 
«протокольной» терапии позволяет повысить 
2-летнюю выживаемость после перенесенного 
ИМ с 86,2 до 94,7%. Эффекты ГБО максимальны 
в первые полгода после перенесенного ИМ: 
рост выживаемости с 91,4 до 100% (при при-
менении точного критерия Фишера р = 0,047). 

Заключение 
Таким образом, опираясь на положитель-

ные экспериментальные исследования приме-
нения ГБО в первые часы при остром коронар-
ном синдроме (ОКС) (класс доказанности А) 
[16, 19], позитивные с клинической и экономи-
ческой точки зрения рандомизированные про-
спективные исследования использования ГБО 
в терапии ИМ в острой стадии заболевания [9], 
совместно с ТЛТ и чрезкожным коронарным 
вмешательством [15, 17, 18, 20], представляет-
ся не только актуальной и в «зрелой» степени на-
сущной потребность организации проспективного 
рандомизированного исследования, объединяю-

щего ТЛТ, ГБО, ЧКВ и медикаментозную тера-
пию, с последующим применением курса ГБО 
при переводе пациента в кардиологическое отде-
ление. Мета-анализ современных исследований 
позволит определить соответствующую нишу для 
использования каждой из применяемых методик 
во благо сохранения жизни пациентов с ОКС. 
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МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

ОТНОСИТЕЛЬНЫХ ОБЪЕМОВ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ И КАРДИОМИОЦИТОВ 
В НОРМЕ И ПРИ ОСТРОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА 

Л. В. Булавина, В. Н. Жданович 

Гомельский государственный медицинский университет 

Представлены результаты количественного анализа соединительнотканной стромы отделов сердца у 10 лиц, 
умерших в результате острого инфаркта миокарда, и у 11 лиц, умерших в результате несчастного случая. 

Ключевые слова: соединительнотканная строма, кардиомиоциты, инфаркт миокарда 

MORPHOLOMETRIC CHARACTERISTICS OF RELATIVE AMOUNTS 
OF CONECTIVE TISSUE AND CARDIOMYOCYTES AT ACUTE MYOCARDIAI INFACTION 

L. V. Bulavina, V. N. Zdanovih 

Gomel State Medical University 

Repressing the quantitative analysis results of connective fibrous tissue of 10 cases died due to acute myocar-
dial infarction and 11cases died due to accident. 

Key words: connective tissue, cardiomyocytes, myocardial infarction. 
 
 
Введение 
Сердечная недостаточность является од-

ной из главных проблем здравоохранения всех 
экономически развитых стран. Заболевания сер-
дечно-сосудистой системы продолжают оста-
ваться ведущей причиной смертности во всем 
мире [1]. Многие их них связаны со склероти-
ческими, фибротическими, аутоиммунными и 
воспалительными процессами, в патогенезе ко-
торых ведущую роль играет соединительноткан-
ный компонент миокарда, определяющий адап-
тивно-регенераторные возможности сердечной 
мышцы. В связи с этим соединительнотканный 
компонент миокарда продолжает привлекать вни-
мание ученых. Соединительнотканный внеклеточ-
ный матрикс сердца содержит сеть макромолеку-
лярных волокон, поддерживающих кардиомиоци-
ты. Он имеет сложную пространственную органи-
зацию, которая в значительной степени опреде-

ляет структурную и функциональную целост-
ность сердечной мышцы. Соединительнотканная 
строма состоит из волокнистых структур колла-
генового и эластического типов и основного ве-
щества. Из фибриллярных белков преобладают 
коллагены I и III типов. Около 80% всего колла-
гена представлено коллагеном I типа, входящего 
в состав толстых волокон миокарда, обеспечи-
вающих его прочность. На коллаген III типа 
приходится 11%, с ним связывают растяжимость 
миокарда. Внеклеточный матрикс содержит так-
же коллаген IV типа, локализованный в сосуди-
стой стенке, его содержание играет роль в опре-
делении механических свойств сосудов, и колла-
ген VI типа, присущий миокарду новорожден-
ных [2, 3]. Качественный и количественный со-
став компонентов миокарда, их соотношение и 
взаимодействия регулируются на всех уровнях 
организации сердечной мышцы. Нарушения это-


