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Введение 
В настоящее время заболевания сердечно-сосудистой системы лидируют в структу-

ре летальности населения большинства развитых стран Европы, составляя до 40 % всех 
случаев смерти в этом регионе. Наиболее распространенной патологией является ише-
мическая болезнь сердца (ИБС) [1 ]. 

Несомненно, наиболее тяжелой формой ИБС является инфаркт миокарда (ИМ). В 
зависимости от площади поражения сердечной мышцы выделяют две основные формы 
ИМ: крупноочаговый и мелкоочаговый. При мелкоочаговом инфаркте миокарда обычно 
отсутствуют такие тяжелые осложнения, как аневризма сердца или разрыв сердца, зна-
чительно реже возникает сердечная недостаточность, фибрилляция желудочков, асисто-
лия, тромбоэмболии. Причины, по которым у одних пациентов развивается крупнооча-
говый ИМ, а у других — мелкоочаговый, в настоящее время изучены не полностью. 

Цель работы 
Оценить лабораторные показатели у пациентов в зависимости от распространенно-

сти поражения сердечной мышцы. 
Материалы и методы 
Проанализированы 62 истории болезни пациентов с инфарктом миокарда в подост-

ром периоде, находившихся на лечении в реабилитационном отделении Гомельского 
областного клинического госпиталя ИОВ с сентября по декабрь 2010 г. 

Результаты и обсуждение 
В зависимости от очага поражения все пациенты были разделены на 2 группы. 

Группу 1 составили 24 пациента с мелкоочаговым ИМ, 2 группу — 38 больных крупно-
очаговым ИМ. 

Средний возраст больных первой группы составил 59,9 ± 1,9 лет, второй — 55,8 ± 
1,6 лет, статистически значимых различий не было (р = 0,07). 

Далее был проведен анализ лабораторных показателей у пациентов обеих групп 
(таблица 1). 

Как видно из данных, представленных в таблице 1, у пациентов 2-й группы уровни 
холестерина и ЛПНП были ниже, различие было статистически значимо. Возникает во-
прос, почему у больных более высоким риском развития тяжелого атеросклероза коро-
нарных артерий поражение сердца было менее обширным. 
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Таблица 1 — Показатели биохимического анализа крови у больных ИМ. 

Показатель 1 группа 2 группа Р 
Общий холестерин, ммоль/л 5,36 ± 0,17 5,02 ± 0,16 0,016 
Липопротеиды высокой плотности, ммоль/л 1,2 ± 0,08 1,2 ± 0,04 0,3 
Липопротеиды низкой плотности, ммоль/л 3,41 ± 0,2 3,07 ± 0,15 0,008 
Триглицериды, ммоль/л 1,74 ± 0,19 1,72 ± 0,08 0,11 
Аланиновая аминотрансфераза, ЕД/л 33,7 ± 2,0 37,1 ± 2,0 0,19 
Аспарагиновая аминотрансфераза, ЕД/л 33,4 ± 1,8 37,7 ± 2,0 0,18 
Креатинкиназа, ЕД/л 111,0 ± 13,0 103,0 ± 7,0 0,33 
Гемоглобин, г/л 143,0 ± 2,0 138,0 ± 2,0 0,055 
Лейкоциты, х109/л 7,3 ± 0,4 7,3 ± 0,3 0,35 
СОЭ, мм/ч 11,7 ± 2,3 9,6 ± 1,1 0,24 

 
Возможно, у пациентов с высоким уровнем холестерина и ЛПНП в анамнезе имел место 

предынфарктный период, обусловленный более выраженным атеросклеротическим сужени-
ем сосудов сердца. Это могло привести к формированию феномена ишемического преконди-
ционирования. Ишемическое прекондиционирование (феномен прерывистой ишемии или 
метаболической адаптации) — это адаптивный феномен, возникающий после одного или не-
скольких коротких промежутков ишемии — реперфузии и заключающийся в повышении ус-
тойчивости миокарда к повреждающему действию длительного периода ишемии и реперфу-
зии. В результате повторяющихся кратковременных эпизодов ишемии создаются условия, 
позволяющие миокарду адаптироваться и лучше переносить последующие эпизоды более 
продолжительной ишемии, то есть развивается кардиоцитопротекция [2, 3]. 

Выводы 
Вероятно, следствием более высоких уровней общего холестерина и ЛПНП у больных 

ИБС являлось наличие предынфарктного периода (нестабильной стенокардии), приводя-
щего к развитию феномена ишемического прекондиционирования. В результате, у таких 
больныхразвившаяся коронарная катастрофа имела менее тяжелые последствия, вследст-
вие чего, зона некроза формировалась на значительно менее распространенном участке. 
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Введение 
Миопия — заболевание, характеризующееся растяжением оболочек глазного ябло-

ка, приводящим к их дегенеративным изменениям. Результатом растяжения перифери-
ческих отделов сетчатки является развитие витреоретинальной дистрофии. Перифери-
ческие витреохориоретинальные дистрофии (ПВХРД) при близорукости различной сте-
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