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1. Анатомия и внутреннее строение сердца.
Анатомия поверхности сердца.

Сердце имеет форму конуса и состоит из 4-х камер. Правый и левый желудочки сердца являются основными насосными камерами. Левое и правое предсердие направляют кровь в соответствующие желудочки.

Верхушка формируется концом левого желудочка и направлена вниз, вперёд и влево, а основание или задняя поверхность - предсердиями, главным образом левым. Передняя поверхность сердца образована правым предсердием и правым желудочком. Левое предсердие и левый желудочек расположен больше кзади и формируют узкую полоску передней поверх​ности сердца. Нижняя поверхность сердца образована обоими желудоч​ками, преимущественно левым. Эта часть прилегает к диафрагме, поэтому её считают диафрагмальной поверхностью.
Внутреннее строение сердца.
Внутри сердца имеются четыре основных клапана, которые обеспе​чивают односторонний ток крови. Трёхстворчатый и митральный отде​ляют предсердия от желудочков, соответственно правый и левый, в то время как полулунные (лёгочный и аортальный) отделяют желудочки от крупных артерий. Все четыре клапана прикрепляются к фиброзному ске​лету сердца. Он состоит из плотной соединительной ткани и служит опо​рой для клапанов и мышц сердца.
На рисунке 1 изображен период наполнения желудочков (фаза диастолы), в течение которого трехствор​чатый и митральный клапаны открыты, а полулунные клапаны (легочный и аортальный) за​крыты. Фиб​розные кольца вокруг митрального и трехстворчатого клапанов толще, чем кольца вокруг легочного и аортального клапанов.

Поверхность клапанов и внутренняя поверхность камер сердца выстланы одним слоем эндотелиальных клеток. Миокард - наиболее тол​стый слой, состоящий из мышечных клеток. Эпикард - наружный слой сердца, другое название висцерального перикарда, который вместе с па​риетальным перикардом образует фиброзно-серозный мешок - сердеч​ную сумку.
Верхняя и нижняя полые вены, коронарный синус впадают в пра​вое предсердие, происходит возврат крови из системных вен и коронар​ных артерий. Трёхстворчатый клапан расположен на дне предсердия и открывается в полость правого желудочка.
Правый желудочек имеет па​пиллярные мышцы, которые с помощью сухожильных нитей прикрепля​ются к створкам трёхстворчатого клапана, на выходе из правого желу​дочка расположен лёгочный клапан, через который кровь попадает в лё​гочную артерию.
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Рис. 1. Четыре сердечных клапана; вид сверху через удаленные предсердия.
В левое предсердие впадают четыре лёгочные вены. Митральный клапан открывается внутрь левого желудочка. Толщина левого желу​дочка в среднем 11 мм, что в три раза толще стенки правого желудочка.
Левый желудочек имеет две папиллярные мышцы, которые сухо​жильные нити связывают с двумя створками митрального клапана. Аор​тальный клапан отделяет левый желудочек от аорты, имеет три створки, прикрепленные к фиброзному кольцу. Непосредственно над створками клапана берут начало правая и левая коронарные артерии. Межпредсерд​ная перегородка - разделяет левое и правое предсердие, межжелудочко​вая - правый и левый желудочек состоит из мышечной и мембранной части. Венозная кровь попадает в сердце через нижнюю и верхнюю по​лые вены, впадающие в правое предсердие. Затем кровь, через трёхствор​чатый клапан попадает в правый желудочек. При сокращении правого желудочка кровь через клапан лёгочной артерии попадает в лёгочную артерию и лёгкие, где происходит газообмен; кровь теряет углекислый газ и насыщается кислородом.
Обогащённая кислородом кровь возвраща​ется в сердце через лёгочные вены в левое предсердие и затем, проходя через митральный клапан, попадает в левый желудочек.
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Рис. 2. Внутреннее строение правого предсердия и правого желудочка.
При сокращении левого желудочка обогащённая кислородом кровь через аортальный кла​пан попадает в аорту, затем она доставляется ко всем органам и тканям организма.
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Рис. 3. Левое предсердие (ЛП) и левый желудочек (ЛЖ), входные и выходные отделы. Б. Внутреннее строение полости ЛЖ.
Фиброзные кольца изолируют мышечные волокна предсердия от мышечных волокон желудочков, таким образом, проведение возбуждения может осуществляться только через специальную проводящую систему сердца.
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Рис. 4. Основные компоненты проводящей системы сердца включают синоатриальный узел, атриовентрикулярный узел, пучок Гиса, правую и левую ножки пучка Гиса и волокна Пуркинье. В модераторном пучке проходит значительная часть правой ножки пучка Гиса.
Проводящая система сердца состоит из специализированных кле​ток, которые инициируют сердцебиение и координируют сокращение ка​мер сердца. Синоатриальный узел (СА) (узел Киса-Флека) - это неболь​шая масса специализированных волокон сердца, которая находится в стенке правого предсердия. Клеткам синусового узла (СУ) присущ авто​матизм - способность вырабатывать электрические импульсы для сокра​щения сердца в покое 60-80 уд/мин. От СУ по предсердиям электриче​ский импульс, то есть возбуждение, распространяется по проводящим трактам: передний - Бахмана (связывает правое и левое предсердие), средний - Венкебаха - к верхнезадней части атриовентрикулярного (АВ) узла. Более длинный задний тракт Тореля закачивается у нижнего края АВ узла. Антриовентрикулярный узел Ашофа-Тавара расположен у осно​вания правого предсердия в межпредсердной перегородке, длина его со​стоит из 5 - 6 мм. Кровоснабжение имеет в 80% - 90% случаев от ПКА.
Главные функции АВ узла.
1. Задержка и фильтрация волн возбуждения от предсердия к желудоч​кам, обеспечивающее координированное сокращение предсердия и желудочков, что препятствует слишком частому возбуждению желу​дочков.
2. При угнетении функции СУ роль водителя ритма берут на себя центры автоматизма второго порядка - клетка АВ узла. Они вырабатывают 40 - 60 импульсов в минуту.

Коллагеновые волокна делят АВ узел на два проводящих канала медленный ( и быстрый (.

( - канал медленно проводит возбуждение, быстро восстанавливается - короткий рефрактерный период.

( - канал быстро проводит возбуждение, но медленно восстанавливается - длительный рефрактерный период.
Таким образом, наличие двух проводящих каналов с разной ско​ростью проведения импульсов и восстановления создают предпосылки для возникновения циркуляции волны возбуждения по этим каналам ме​ханизм «re entry» и запуска приступа тахикардии.

Продолжением АВ узла является пучок Гиса, ствол которого че​рез межжелудочковую перегородку делится на две ножки правую и ле​вую, последняя в начальной своей части разделяется на переднюю и зад​нюю ветви. Конечным разветвлением ножек  пучка Гиса являются во​локна Пуркинье, которые проникают в толщу мышцы желудочков.

Иннервация сердца.
Нервная система сердца представлена симпатическими и пара​симпатическими нервными волокнами.

Сосуды сердца.
Представлены артериями, венами и лимфатическими сосудами. Крупные стволы этих систем заключены в рыхлую соединительную ткань жирового слоя эпикарда.

Сердечная мышца снабжается кислородом и питательными веще​ствами из правой (ПКА) и левой коронарной артерии (ЛКА), которые от​ходят от аорты, непосредственно над створками клапана аорты.
Ствол ЛКА проходит между ЛП и лёгочным стволом и достигает предсердно-желудочковой борозды, где делится на переднюю межжелу​дочковую артерию (ПМЖА) и огибающую артерию (ОА). ПМЖА прохо​дит к верхушке сердца, отдавая ветви, кровоснабжающие переднюю часть МЖП, переднюю папиллярную мышцу, переднюю поверхность ЛЖ. ОА, огибая левую границу сердца и достигая её задней поверхности, кровоснабжает боковую и заднюю стенки ЛЖ.
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Рис. 5. Расположение коронарных артерий.

А. Схема правой и левой коронарных артерий показывает их расположение по отношению друг к другу; левая коронарная артерия разде​ляется на огибающую артерию, снабжающую кровью боковую и заднюю части левого желу​дочка (ЛЖ), и на переднюю межжелудоч​ковую артерию, которая снабжает кровью переднюю стенку левого желудочка, переднюю часть межжелудочковой перегородки и, час​тично, пе​реднюю стенку правого желудочка (ПЖ). Правая коронарная артерия (ПКА) снабжает кро​вью правый желудочек и заднюю часть левого желудочка через концевые ветви. Задняя межжелудочковая артерия часто отходит от ПКА. Б. Вид сердца спереди. Представ​лены ко​ронарные артерии и их основные ветви. В. Вид сердца сзади. Представлены конечные от​делы правой и огибающей артерий и их ветви.
ПКА проходит спереди назад в правой предсердно-желудочковой борозде, кровоснабжая ПП, ПЖ, нижнюю и заднюю стенки ЛЖ, АВ и СА узлы. 

Выходя из эпикарда, ветви коронарных артерий проникают в мышцы желудочков, образуя богатую сеть анастамозирующих между со​бой мелких сосудов. От них отходит огромное количество капилляров, образующих сеть вокруг каждого мышечного волокна. Мышечные во​локна, расположенные непосредственно под эндокардом, кровоснабжа​ются из конечных ветвей коронарных артерий и из полостей желудочка через тонкие сосуды - тибезиевые вены.

Коронарные вены следуют по ходу больших коронарных артерий, возвращают кровь из капилляров  в правое предсердие.
Лимфатические сосуды сердца представлены лимфатической се​тью, расположенной в субэндокардинальной соединительной ткани, из которой лимфа собирается в лимфатические сосуды, расположенные в эпикарде. Лимфатические сосуды следуют по ходу крупных артерий и вен, сливаются в предсердно-желудочковой борозде в единый большой лимфатический сосуд, который впадает в лимфатическое сплетение сре​достения и грудной лимфатический поток.
Строение миокарда.
Миокард состоит из клеток - кардиомиоцитов, они, подобно ске​летной мускулатуре, имеют поперечную исчерченность, но, в отличие от них, имеет всего одно или два ядра, расположенных в центре клетки. Во​круг каждого кардиомиоцита - соединительная ткань, богатая сетью ка​пилляров.

Каждая миокардиальная клетка состоит из миофибрилл, которые состоят из длинных цепей индивидуальных саркомеров - основных со​кратительных единиц клетки. Каждый саркомер состоит из нитевидных структур - перекрывающихся филаментов, образованных сократитель​ными белками - актином и миозином. Саркомеры в каждой миокардиаль​ной клетке располагаются последовательно, что придаёт волокнам попе​речно-полосатую исчерченность.
Клетка состоит из множества параллельных миофибрилл, окру​женных митохондриями. Т-канальцы представляют собой впячивания клеточной мембраны (сарколеммы), увеличивающие поверхность клетки для транспорта ионов и проведения электрического импульса. Внутри​клеточный саркоплазматический ретикулум содержит основную часть внутриклеточного кальция и связан с Т - канальцами. Внизу.
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Увеличенный вид саркомера, основного сократи​тельного элемента. Каждая миофиб​рилла состоит из серии соединяющихся между собой саркомеров, грани​цами которых служат Z - линии.
Рис. 6. Вверху. Схематическое представление ультраструк​туры клетки миокарда 
Саркомер состоит из чередующихся тон​ких (актин) и толстых (миозин) миофиламентов.
Мембрана миокардиальных клеток называется сарколеммой. Кар​диомиоцит имеет особый участок мембраны (сарколеммы) - вставочный диск. Это сложные мостики, соединяющие волокна сердца, образуя структурную и электрическую связь между клетками.
Другой особенностью кардиомиоцитов является наличие глубо​ких пальцевидных впячиваний в сарколемму поперечных канальцев (или Т-канальцы). Они увеличивают площадь поверхности сарколеммы с внешней средой, обеспечивая быстрый и синхронный трансмембранный транспорт ионов в процессе возбуждения и сокращения.

Саркоплазматический ретикулум представляет собой обширную внутриклеточную сеть мембранных канальцев, объединенных с Т - ка​нальцевой системой. Здесь содержится внутриклеточный кальций, вы​свобождение которого является важным звеном передачи возбуждения через мембрану и начала сокращения мышечного аппарата.

Для обслуживания огромных метаболических потребностей сердца - образования АТФ между отдельными миофибриллами располо​жено огромное количество митохондрий, которые занимают около 35% объёма клетки.

Т - канальцы, образованные впячиванием сарколеммы, под прямым углом присоединяются к концевым цистернам саркоплазматического ре​тикулума. Такая связь имеет важное значение для высвобождения каль​ция из саркоплазматического ретикулума под действием электрического возбуждения на мембране.
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Рис. 7. Схема канальцевых систем кардиомиоцита.
2. Основы электрофизиологии.
Ритмические сокращения сердца обеспечиваются последователь​ным прохождением электрического импульса по проводящей системе сердца. В норме электрический импульс, вызывающий сердечное сокра​щение, вырабатывается в синоатриальном узле, распространяется в мышце предсердия через межклеточные контактные мостики - вставоч​ные диски, которые обеспечивают непрерывность распространения им​пульса между клетками и достигают А - В узла.

В связи с тем, что предсердно-желудочковые клапаны окружает фиброзная ткань, распространение электрических импульсов от предсер​дий к желудочкам возможно только через А - В узел. Как только электри​ческий импульс достигает А - В узла, происходит задержка его дальней​шего проведения на 0,1 секунды. Эта задержка объясняется проведением импульса через А - В узел по медленным каналам.

Пауза в проведении импульса полезна:
· т.к. она дает предсердиям время для их сокращения до начала возбужде​ния и сокращения желудочков;
· задержка позволяет А - В узлу выполнить функцию привратника, препят​ствуя проведению слишком частых импульсов от предсердий к желудочкам при предсердных тахикардиях.
Выйдя из А - В узла, сердечный потенциал действия распространяется по системе Гиса - Пуркинье к основной массе клеток миокарда, что обеспе​чивает координированное сокращение кардиомиоцитов.

В основе проведения электрических импульсов по проводящей системе сердца, сокращения миокарда лежат процессы электрической стимуляции клеток с формированием потенциала возбуждения, который образуется за счет ионных токов через специальные каналы сарколеммы; то есть деполяризации и реполяризации клеток.

В состоянии покоя внутри клетки концентрация катионов калия в 30 - 35 раз выше, чем в межклеточной жидкости, а концентрация натрия в 10 - 20 раз меньше. В состоянии покоя открыты лишь калиевые каналы, по которым К+ выходит из клетки, а поскольку внутри клетки они связаны с белковыми комплексами, имеющими отрицательный заряд, то, при вы​ходе калия из клетки, внутренняя мембрана приобретает отрицательный заряд, а наружные - положительный заряд. Равновесие противоположных зарядов внешней и внутренней сторон мембраны клетки называется ста​тической поляризацией. Разность потенциалов между внутренней и внешней мембраной клетки составляет - 90 МВ и называется потенциа​лом покоя. Любое воздействие, которое делает заряд мембраны еще ме​нее отрицательным (например, образовавшийся спонтанно импульс С - А узла) приводит к открытию натриевых каналов и входу Na+ внутрь клетки. При этом внутренняя поверхность мембраны становится положи​тельно заряженной, а внешняя отрицательно - происходит деполяризация клеточной мембраны. Электрический потенциал, возникающий в момент возбуждения клетки, называют потенциал действия. После фазы деполя​ризации клеточной мембраны следует реполяризация.

При реполяризации К+ выходит из клетки, Са входит в клетку, и внутренняя сторона клеточной мембраны вновь приобретает отрицатель​ный заряд, а внешняя положительный. Фаза реполяризации переходит в фазу покоя - включаются АТФ - зависимые (энергопотребляемые) Na+/К+  и кальциевые насосы, восстанавливающие нормальные трансмембранные градиенты ионов внутри и вне клетки.

Некоторые сердечные клетки не нуждаются во внешних стиму​лах, а сами способны инициировать деполяризацию (возбуждение) - это пейсмекерные клетки. Они обладают автоматизмом - способностью к спонтанной деполяризации. Наиболее широко они представлены в С - А узле, далее А - В узле и системе Гиса - Пуркинье - соответственно водители ритма I - ого, II - ого и III - го порядка.
Рассмотрите рис.8. Потенци​ал покоя представлен фазой 4 потен​циала действия. После деполяризации проникновение Na+ внутрь клетки приводит к быстрому наступле​нию фазы 0; выход тока калия наружу обусловли​вает частичную реполяризацию во время фазы 1; медленное проникновение Са++ внутрь (и отно​сительно медленный выход К+ из клетки) приводит к временному выравниванию напряжения (плато на ри​сунке) - фаза 2; завершающая быстрая реполяризация обусловлена в ос​новном выходом К+ во время фазы 3.
При входе кальция внутрь кардиомиоцита во время возбуждения становится возможным взаимодействие актина и миозина - сократитель​ных белков, что приводит к сокращению клеток и миокарда в целом. Для полноценного расслабления миокарда Са закачивается в саркоплазмати​ческий ретикулум с помощью «Са+/насоса» и удаляется из клетки.

Во время абсолютного рефрактер​ного периода (АРП) клетка не​чувствительна к стимуляции. Эффективный рефрактерный период по​мимо АРП включает короткий период, в течение которого стимуляция вызывает локальную деполяризацию, которая не способна распростра​няться. Во время относительно​го рефрактерного периода стимуляция вызывает слабый потенциал действия (ПД), который распространяется дальше, но более медленно, чем обычный.
В периоде сверхнормальной возбудимости более слабые стимулы, чем в норме, могут вызывать ПД.
Рефрактерный период - период, во время которого клетки не вос​приимчивы к повторным стимулам. Выделяют абсолютно рефрактерный период, когда клетки полностью нечувствительны к новым стимулам и относительно рефрактерный период, когда возникновение потенциала действия (возбуждение, ответ) клетки возможно под воздействием более сильного раздражителя.
После относительно - рефрактерного периода выделяют период  сверх нормальной возбудимости, в которой раздражители даже меньшей силы способны вызвать ответ. Это так называемый уязвимый период, ко​гда могут возникать ранние экстрасистолы и другие жизнеопасные нару​шения сердечного ритма.
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Рис. 8. Схема потенциала действия (ПД) миоцита и ионные токи для Na+, Ca++, и К+.

Рефрактерный период клеток предсердия ко​роче, чем клеток миокарда желудочков, поэтому ритм предсердий может значительно превышать частоты сокращений желудочков.
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Рис. 9. Рефрактерные периоды (РП) кардиомиоцита.
3. Сердечный цикл, шумы сердца.
Сердечный цикл состоит из очень точно синхронизированных электрических и механических событий, которые приводят к ритмичному сокращению предсердий и желудочков.

Механическая систола отражает сокращение желудочков, а диа​стола - их расслабление и наполнение кровью.
Во время диастолы митральный клапан (МК) открыт, так что дав​ление в левом предсердии (ЛП) и левом желудочке (ЛЖ) одинаково. В позднюю фазу диастолы со​кращение ЛП вызывает небольшой рост давле​ния в ЛП и ЛЖ. («а» - волна). Во время систо​лического сокращения дав​ление в ЛЖ растет, и когда оно превышает давление в ЛП, МК закрыва​ется и возникает первый сердечный тон (Si). Когда давление в ЛЖ пре​вышает дав​ление в аорте, то бесшумно открывается аортальный клапан (АК). Когда желудочек начина​ет расслабляться и давление в нем падает ниже того, которое в аорте, то АК закрывается, вызывая второй тон (S2). При последующем снижении давления в Л Ж ниже давления в ЛП откры​вается МК, не производя тона при здоровом сердце.
Кроме «а» - волны кривая давле​ния содержит еще два дополнительных положительных от​клонения: «с» - волна относится к небольшому росту давления в ЛП при закрытии МК, митральный клапан выбухает в сторо​ну левого предсердия; и «v» - волна происходит из-за пассивного наполнения кровью ЛП из ле​гочных вен во время систолы, при закрытом МК.
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Рис. 10. Нормальный сердечный цикл, показывающий взаимосвязь из​менений давления в ле​вых камерах сердца.
Во время сердечного цикла кровь из системных и легочных вен непрерывно поступает в сердце через правое и левое предсердия.

Во время диастолы кровь поступает из предсердий в желудочки через открытые  трехстворчатый и митральный клапаны. В конце диа​столы сокращение предсердий проталкивает кровь в желудочки.

Сокращение желудочков означает начало механической систолы. Как только желудочки начинают сокращаться, давление в них становится выше, чем в предсердиях, что приводит к быстрому закрытию трехствор​чатого и митрального клапанов. Это создает первый сердечный тон - S1.

Быстрый рост давления в желудочках приводит к тому, что дав​ление в них становится выше, чем диастолическое давление в легочных артериях и аорте. В результате легочный и аортальный клапаны откры​ваются. Кровь при этом выбрасывается в системы малого и большого круга кровообращения. При завершении выброса крови из желудочков давление в них падает ниже уровня давления в легочной артерии и аорте, способствуя закрытию их клапанов. Процесс закрытия клапанов сопро​вождается вторым сердечным тоном - S2.
Давление в желудочках продолжает снижаться во время фазы расслабления, и, как только оно станет ниже уровня давления в правом и левом предсердиях, трехстворчатый и митральный клапаны открываются, что сопровождается диастолическим наполнением желудочков и повто​рением всего сердечного цикла.
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В клинической практике систолой называют период между S1 и S2, а диастолой - период между S2 и S1. Продолжительность систолы ос​тается постоянной, а длительность диастолы варьирует в зависимости от частоты сердечных сокращений. Чем больше ЧСС, тем короче диастола.
Сердечные тоны.
Рис. 11. Стандартные положения стетоскопа для аускульта​ции сердца.
Первый сердечный тон S1, происходит вследствие закрытия МК и ТК в начале систолы, он имеет максимальную громкость над верхушкой сердца. Закрытие МК происходит на 0,01 секунду раньше ТК, но ухом это воспринимается как один тон.

Второй сердечный тон S2 происходит из-за закрытия аортального и легочного клапанов и состоит из аортального и легочного компонентов. Компоненты S2 тона выслушиваются по-разному: как единый звук на вы​дохе и расщепленный на вдохе.

Шумы сердца.
Шум - это звук, производимый турбулентным током крови. При нормальных условиях движение крови в сосудистом русле ламинарное и бесшумное. Однако, в результате гемодинамических и/или структурных изменений в системе сосудов бесшумный ток крови нарушается, и могут возникнуть слышимые шумы. В основе шумов лежат следующие меха​низмы:
1. Ток крови через суженый участок (например, при стенозе аорты).
2. Ускорение тока крови через нормальную структуру (например, аорталь​ный систолический шум может возникать вследствие увеличе​ния минутного объема сердца, в частности, при анемии).
3. Поступление крови в расширенный участок (например, аортальный систолический шум, обусловленный аневризматическим расширением аорты).
4. Регургитация при недостаточности клапана (например, митральная регургитация).
5. Патологический сброс крови из камеры с высоким давлением в камеру с более низким давлением (например, при дефекте межжелудочковой перегородки).

Область выслушивания - это зона максимальной интенсивности шума, для описания области выслушивания обычно используют специ​альные точки аускультации (см. рис.12).
· Точка аортального клапана (2 - 3 межреберья у правого края грудины).
· Точка клапана легочной артерии (2 - 3 межреберья у левого края гру​дины).
· Точка трехстворчатого клапана (у левого края грудины на уровне мече​видного отростка).
· Точка митрального клапана (верхушка сердца).
· Точка Боткина 3 - 4 межреберье слева от грудины - аорта.
Шумы подразделяются на систолические, выслушиваемые после S1 - I тона и диастолические, выслушиваемые после S2 - II тона.

Систолические шумы выслушиваются при следующих пороках сердца:

· стеноз аорты;

· стеноз легочной артерии;

· недостаточность МК;

· недостаточность ТК;

· дефект межжелудочковой перегородки;

· пролапс митрального клапана;

Диастолические шумы выслушиваются при следующих пороках сердца:

· недостаточность аортального клапана;

· недостаточность клапана легочной артерии;

· стеноз МК;
· стеноз ТК.
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Рис. 12. Зоны максимальной интенсивности описанных шу​мов.
4. Основы электрокардиографии.
Электрокардиография - это графическое изображение электриче​ских процессов, происходящих в сердце.

Аппарат, с помощью которого происходит графическая запись электрических процессов, называется электрокардиограф. Электрокар​диограмма (ЭКГ) - запись колебаний.

История электрокардиографии относится к 1786 году, когда Галь​вани установил наличие электрических явлений и электрических сил, возникающих при мышечном движении.

1849 г. Дюбуа-Реймон установил, что в нервах и мышцах возбуж​денная часть электроотрицательна по отношению к находящейся в покое.

1854 г. Гельмгольц показал, что каждая точка мышцы в момент своего возбуждения перед началом сокращения становится электроотри​цательной по отношению к участкам мышцы, находящимся в покое.

1887 г. Уоллер впервые зарегистрировал электродвижущую силу.

1903 г. Эйнтховен впервые записал электрокардиограмму, ис​пользуя струйный гальванометр, который в последующем стал прообра​зом электрокардиографа.

1924 г. Эйнховен за это открытие стал лауреатом Нобелевской премии.

В состоянии покоя все клетки миокарда снаружи имеют положи​тельный заряд, поэтому разности потенциалов электродвижущей силы между отдельными участками миокарда нет и на ЭКГ фиксируется пря​мая линия - изоэлектрическая линия.

С началом деполяризации часть клеток миокарда снаружи приоб​ретает отрицательный заряд, а у части остается еще положительный за​ряд, и между этими участками миокарда возникает разность потенциалов, ЭДС, которая может быть зафиксирована на ЭКГ.
В норме, исходя из синусового узла, электрический импульс при​водит в возбужденное состояние сначала правое, а потом левое предсер​дие. Затем, пройдя предсердно-желудочковый узел, проходит межжелу​дочковую перегородку и оба желудочка фактически одновременно. По​этому вслед за возбуждением происходит сокращение миокарда сначала предсердий, а потом через 0,12 - 0,2 секунды желудочков. Когда весь миокард деполяризован, разности потенциалов нет, на ЭКГ фиксируется прямая линия.

После деполяризации - возбуждение миокарда - следует реполя​ризация - восстановление исходного состояния клеток. Причем процесс реполяризации происходит в обратном порядке, «волна как бы откаты​вает» назад, на миокарде желудочков, а потом предсердий появляется по​ложительный заряд.
При этом в процессе реполяризации вновь возникает разность по​тенциалов (ЭДС) между отдельными участками миокарда.

Электродвижущая сила, образующаяся в процессе деполяризации и реполяризации (возбуждения) миокарда, проецируется на поверхность человеческого тела и регистрируется с помощью ЭКГ.

На ЭКГ зубец Р соответствует деполяризации предсердий - ком​плекс QRS деполяризации желудочков, а зубец Т - реполяризации желу​дочков. Процессы реполяризации предсердий на ЭКГ не фиксируются.

На ЭКГ выделяют сегменты PQ, ST, TP. Интервалы P - Q, состоя​щий из сегмента PQ и зубца P,S - T, состоящий из сегмента S - T и зубца Т.

PQ - соответствует времени охвата возбуждением предсердий распространением через AV (антривентрикулярный) узел, пучок Гиса в норме 0,12 - 0,2 сек.
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Рис. 13. Распространение возбуждения по предсердиям.
а - начальное возбуждение правого предсердия; б - возбуждение пра​вого и левого предсердий; в - конечное возбуждение левого предсердия. Р1, Р2 и Р3 - моментные векторы деполяризации предсердий.

Основные преимущества ЭКГ метода обследования.
· доступность;

· безопасность;

· информативность.

Для оценки состояния всех отделов сердца используют 12 стан​дартных электрокардиографических отведений.
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Рис. 14. Элементы нормальной электрокардиограммы.
QRS - соответствует возбуждению желудочков - длительность 0,08 - 0,10 сек.

QT - фаза реполяризации желудочков длительностью до 0,4 сек.

Стандартные отведения.
Электроды накладывают (рис.15) на правой руке (красная марки​ровка), левой руке (желтая маркировка) и на левой ноге (зеленая марки​ровка). Эти электроды по​парно подключаются к электрокардиографу для регистрации каждого из трех стан​дартных отведений. Четвертый электрод устанавливается на правую ногу для под​ключения заземляющего провода (черная маркировка).
Стандартные отведения от конечностей регистрируют при следую​щем попарном подключении электродов:
I

отведение - левая рука (+) и правая рука (—);
II

отведение - левая нога (+) и правая рука (—);
III

отведение - левая нога (+) и левая рука (—).
Как видно на Рис. 15, три стандартных отведения образуют равносто​ронний треугольник (треугольник Эйнтховена), в центре кото​рого расположен электрический центр сердца, или единый сердечный диполь. Перпендикуляры, проведенные из центра сердца, т.е. из места расположения единого сердечного диполя, к оси каждого стандартного отведения, делят каждую ось на две равные части: положительную, об​ращенную в сторону положительного (активного) электрода (+) отведе​ния, и отрицательную, обращенную к отрицательному электроду (-).

[image: image22.png]


Рис. 15. Формирование трех стандартных электрокардиографи​ческих отведений от конечностей. Внизу - треугольник Эйнтховена, каждая сторона которого является осью того или иного стандартного отведения.
Усиленные отведения от конечностей.
Усиленные отведения от конечностей регистрируют разность по​тенциалов между одной из конечностей, на которой установлен активный положительный электрод данного отведения, и средним потенциалом двух других конечностей (рис. 16). В ка​честве отрицательного электрода в этих отведениях используют так называемый объединенный электрод Гольд​бергера, который образуется при соединении через дополнительное со​противление двух конечностей.
Три усиленных однополюсных отведения от конечностей обозна​чают следующим образом:
aVR - усиленное отведение от правой руки;
aVL - усиленное отведение от левой руки;
aVF - усиленное отведение от левой ноги.
Как видно на рис. 16, оси усиленных однополюсных отведе​ний от конечностей получают, соединяя электрический центр сердца с местом наложе​ния активного электрода данного отведения, т.е. факти​чески - с одной из вер​шин треугольника Эйнтховена.
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Рис. 16. Формирование трех усиленных однополюсных отведе​ний от конечностей. Внизу - треугольник Эйнтховена и расположение осей трех усиленных однополюсных отведений от конечностей.
Электрический центр сердца как бы делит оси этих отведений на две равные части: положительную, обращенную к активному элек​троду, и отрицательную, обращенную к объединенному электроду Гольдбергера.
Грудные отведения.
Грудные однополюсные отведения регистрируют разность потен​циалов между активным положительным электродом, установленным в определенных точках на поверхности грудной клетки (рис. 17), и отрица​тельным объединенным электродом Вильсона. Последний образуется при соединении через дополнительные сопротивления трех конечностей (пра​вой руки, левой руки и левой ноги), объединенный потенциал которых близок к нулю.
Обычно для записи ЭКГ используют 6 общепринятых позиций ак​тивных электродов на грудной клетке:
· Отведение V1 - в IV межреберье по правому краю грудины.
· Отведение V2 - в IV межреберье по левому краю грудины.
· Отведение V3 - между второй и четвертой позицией.
· Отведение V4 - в V межреберье по левой срединно-ключичной ли​нии.
· Отведение V5 - на том же горизонтальном уровне, что и V4, no левой передней подмышечной линии.

· Отведение V6 - no левой средней подмышечной линии на уровне V4.5
Грудные отведения регистрируют изменения ЭДС сердца преиму​щественно в горизонтальной плоскости. Как показано на рис. 17, ось каждого грудного отведения образована линией, соединяющей электриче​ский центр сердца с местом расположения активного электрода.
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Рис. 17. Места наложения 6 грудных электродов (а) и распо​ложение осей грудных отведений в горизонтальной плоскости (б).
Дополнительные отведения.
Однополюсные отведения V7 - V9 используют для более точной диагностики очаговых изменений миокарда в заднебазальных отделах ле​вого желудочка. Актив​ный электрод устанавливают по задней подмышеч​ной (V7), лопаточной (V8) и пара-вертебральной (V9) линиям на уровне го​ризонтали, на которой расположены элек​троды V4 - V6 (рис. 18).
Двухполюсные отведения по Нэбу. Для записи этих отведений применяют эле​ктроды, обычно используемые для регистрации трех стан​дартных отведений от ко​нечностей. Электрод с красной маркировкой провода помещают во II межреберье по правому краю грудины; электрод с зеленой маркировкой - в позицию грудного отведения V4, а электрод с желтой маркировкой - на том же горизонтальном уров​не по задней под​мышечной линии. Перемещая переключатель отведений электро​кардио​графа на I, II и III стандартные отведения, записывают соответственно отве​дения «Dorsalis» (D), «Arterior» (А) и «Interior» (I). Отведения по Нэбу применяют​ся для диагностики очаговых изменений миокарда задней стенки (D), переднебоковой стенки (А) и верхних отделов передней стенки (I).
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Отведения V3R - V6R, активные электроды которых помещают на правой половине грудной клетки, используют для диагностики гипертро​фии правых отделов сердца и очаговых изменений ПЖ.

Рис. 18. Расположение электродов (а) и осей (б) дополнитель​ных грудных отведений V7 – V9
Техника регистрации электрокардиограммы.
Условия проведения электрокардиографического исследования.
ЭКГ регистрируются в специальном помещении, удаленном от возможных источников электрических помех. Кушетка должна нахо​диться на расстоянии не менее 1,5 - 2 м от проводов электросети. Целесо​образно экранировать кушетку, подложив под пациента одеяло со вшитой металлической сеткой, которая должна быть зазем​лена.
Запись ЭКГ проводится обычно в положении пациента лежа на спине, что позволяет добиться максимального расслабления мышц. Пред​варительно фиксируют фамилию, имя и отчество пациента, его возраст, дату и время исследования, номер истории болезни.
Наложение электродов.
На внутреннюю поверхность голеней и предплечий в нижней их трети с помощью резиновых лент или специальных пластмассовых зажи​мов накладывают 4 пластинчатых электрода, а на грудь устанавливают один или несколько (при многоканальной записи) грудных электродов, используя резиновую грушу - присоску или приклеивающиеся одноразовые грудные электроды. Для улучшения контакта электродов с кожей и уменьшения помех и наводных токов в местах наложения электро​дов не​обходимо предварительно обезжирить кожу спиртом и покрыть электроды слоем специальной токопроводящей пасты, которая позволяет макси​мально сни​зить межэлектродное сопротивление.
Подключение проводов к электродам.
К каждому электроду присоединяют провод, идущий от электро​кардиографа и маркированный определенным цветом. Общепринятой яв​ляется следующая маркировка входных проводов: правая рука - красный цвет; левая рука - желтый цвет; левая нога ​ зеленый цвет; правая нога (за​земление пациента) - черный цвет; грудной электрод - белый цвет.
При наличии 6 - канального электрокардиографа, позволяющего одновре​менно регистрировать ЭКГ в 6 грудных отведениях, к электроду V, подключают провод, имеющий красную маркировку наконечника; к электроду V2 - желтую, уз -  зеленую, V4 - коричневую, V5 - черную и Vg - синюю или фиолетовую. Маркировка остальных проводов та же, что и в одноканальных электрокардиографах.
Выбор усиления электрокардиографа.
Усиление каждого канала электрокардиографа подбирается та​ким образом, чтобы напряжение 1 mV вызывало отклонение гальвано​метра и регистрирующей системы, равное 10 мм. Для этого в положении переключателя отведений «О» регулируют усиление электрокардиографа и регистрируют калибровочный милливольт.
При необходимости можно изменить усиление: уменьшить при слишком большой амплитуде зубцов ЭКГ (1 mV = 5 мм) или увеличить при малой их амплитуде (1 mV = 15 или 20 мм).
Запись электрокардиограммы.
Запись ЭКГ осуществляют при спокойном дыхании. Вначале запи​сывают ЭКГ в стандартных отведениях (I, II, III), затем в усиленных отве​дениях от конечностей (aVR, aVL и aVF) и грудных отведениях (V1 - V6). В каждом отведении регистриру​ют не менее 4 сердечных циклов. ЭКГ реги​стрируют, как правило, при скорости движения бумаги 50 мм/сек. Мень​шую скорость (25 мм/сек) используют при необходимости более длитель​ной записи ЭКГ, например для диагностики нарушений ритма.

При анализе электрокардиограммы следует оценивать:

· регулярность сердечных сокращений;

· подсчет числа сердечных сокращений (600/количество больших клеток между комплексами);

· наличие и последовательность следования зубца Р по отношению к комплексу QRS;

· форма и ширина желудочков комплексов QRS.
5. Нарушение сердечного ритма и проводимости.
В норме сердце сокращается с частотой 50 - 100 ударов в минуту (идеально 60 - 80) под влиянием электрических импульсов вырабатывае​мых в синусовом узле. Процессы деполяризации и реполяризации, сис​толы, диастолы происходят в клетках сердечной мышцы синхронно, по​этому электрической неоднородности в миокарде не возникает.

При патологии, когда в миокарде нарушается обмен веществ и образование энергии (АТФ), процесс восстановления исходного электри​ческого потенциала сердечных клеток, зависящий от эффективности ра​боты K, Na, Ca насосов, затягивается, возникают участки электрически неоднородные: на восстановленных участках сердечной мышцы уже поя​вился положительный электрический заряд, а на невосстановленных ос​тается отрицательный заряд. Возникает электродвижущая сила между разнозаряженными участками миокарда. Тем самым создаются предпо​сылки, когда миокард с коротким временем восстановления может отве​тить на электрический импульс не из синусового узла, а из того участка миокарда, где восстановление и скорость прохождения электрического импульса замедлена. Возникает очаг патологической электрической ак​тивности, в котором возникает и может циркулировать волна возбужде​ния.
При расположении очага или очагов патологической активности:

1. В предсердиях возникают предсердные нарушения сердечного ритма, предсердная экстрасистолия, предсердная тахикардия, трепетание - фибрилляция предсердий.
2. В предсердно-желудочковом узле - узловая экстрасистолия, узловая тахикардия.
3. В желудочках - желудочковая экстрасистолия, желудочковая тахикар​дия, трепетание и мерцание желудочков.

При предсердных и узловых нарушениях сердечного ритма про​хождение электрических импульсов идет обычным путем через а-v -узел к желудочкам, причем оба сокращаются одновременно. Поэтому и на  ЭКГ - фиксируется обычный узкий желудочковый комплекс QRS.
При желудочковых нарушениях ритма сердце отвечает сокраще​нием на электрический импульс, исходящий либо из левого, либо из пра​вого желудочка, что вызывает неодновременное их сокращение и расши​рение желудочковых комплексов QRS на ЭКГ. Важно, что желудочковая экстрасистолия может трансформироваться в желудочковую тахикардию и трепетание-фибрилляцию желудочков, при предсердных нарушениях сердечного ритма количество сокращений желудочков ограничено про​пускной способностью аV - узла - 220 импульсов в одну минуту. Поэтому желудочковые нарушения сердечного ритма являются более опасными.

Таким образом, в миокарде возникают очаги патологической электрической активности, в которых возникают и могут циркулировать электрические импульсы, захватывая в процесс возбуждения весь мио​кард и вызывая нарушение сердечного ритма. Если на один электриче​ский импульс сердце ответило одним внеочередным сокращением, то это экстрасистолия, если группу электрических импульсов - групповая экст​расистолия, если миокард отвечает внеочередными сокращениями на им​пульсы, циркулирующие в очаге (очагах) патологической электрической активности длительно, то при частоте импульсов до 220-250 в минуту возникает тахикардия, 250 - 300 в минуту - трепетание, больше 300 - 400 в минуту - мерцание.
Классификация антиаритмических препаратов, предложенная 

E. Vaughan - Williams, в модификации D.Harrison, 

с дополнениями М.С. Кушаковского.
Класс I - вещества, блокирующие быстрые натриевые каналы клеточной мембраны, т.е. тормозящие скорость начальной деполяризации клеток с быстрым электрическим ответом («мембранстабилизирующие»):

А - препараты, умеренно удлиняющие потенциал действия в про​водящей системе сердца: хинидин, новокаинамид, аймалин, амиодарон;

В - препараты, не удлиняющие или укорачивающие потенциал действия в проводящей системе сердца: лидокаин, мексилетин, токаинид, фенитоин;

С - препараты, значительно удлиняющие потенциал действия: флекаинид, энккаинид, лоркаинид, пропафенон.

Класс II - вещества, ограничивающие нервно-симпатические воз​действия на сердце - блокаторы β-адренергических рецепторов: пропра​нолол, тимолол, нодолол, ацебуталол, а также саталол, пропафенон.

Класс III - вещества, вызывающие равномерное удлинение фаз реполяризации и потенциал действия: амиодарон, бретилий, клофилий, саталол, бетанидин, n - ацетилновокаинамид, нибентан.

Класс IV - вещества, блокирующие медленные кальциевые ка​налы клеточных мембран, т.е. тормозящие деполяризацию клеток с мед​ленным электрическим ответом: верапамил, дилтиазем, бепридил, галло​памил и др., а также амидарон.

В классификацию не включены сердечные гликозиды, аденозин​трифосфат (АТФ), фенкарол, дифенин, финлепсин, которые иногда при​менятся для лечения аритмий.

Антиаритмическими препаратами широкого спектра действия при лечении наджелудочковых и желудочковых аритмий являются хинидин, новокаинамид, дизопирамид, аймалин, этацизин, пропафенон, алла​пенин, соталол, амиодорон. К препаратам, влияющим преимущественно на желудочковыеи аритмии, относятся лидокаин, мекситил, дифенин. Верапамил, β - адреноблокаторы влияют преимущественно на наджелу​дочковые аритмии.

При назначении антиаритмического препарата в каждом конкрет​ном случае следует учитывать:

· эффективность антиаритмического препарата для данного вида арит​мии и результаты его применения у больного ранее;

· противопоказания к назначению выбранного лекарства;

· возможное взаимодействие антиаритмического препарата с другими лекарствами, которые принимает больной;

· необходимость ранней диагностики и профилактики побочных эффек​тов;

· антиаритмические препараты назначают в достаточных терапевтиче​ских дозах, определяемых массой тела, возрастом больного и другими факторами, поскольку применение малых доз может послужить пово​дом для неправильного заключения о неэффективности лекарства.
Принципы диагностики нарушений сердечного ритма.
1. распознавание заболеваний и факторов, провоцирующих нарушения сердечного ритма;

2. точная диагностика вида нарушений сердечного ритма, их влияния на гемодинамические показатели;

3. своевременное распознавание осложнений при нарушениях сердеч​ного ритма.

Наиболее распространенные причины нарушения сердечного ритма.
1. Ишемическая болезнь сердца:
· острый инфаркт миокарда;

· постинфарктный кардиосклероз;

· атросклеротический кардиосклероз.

2. Воспалительные заболевания сердца:
· ревматизм;

· миокардиты;

· эндокардиты (перикардиты).
3. Миокардиодистрофия, заболевания, связанные с нарушением обмена веществ в сердечной мышце:
· дисгормональная - в климактерическом периоде;

· при гипертрофии миокарда;

· тиреотоксичекая;

· диабетическая;

· при анемиях;

· токсическая - при алкогольных отравлениях.
4. Врожденные аномалии проводной системы сердца (синдром прежде​временного возбуждения желудочков - синдром WPW, CLC.

5. Легочная патология: острая пневмония, ТЭЛА, «Легочное сердце».

Экстрасистолия.
Экстрасистолия - внеочередное сокращение сердца. Может быть:

· предсердной;

· из АВ - соединения;

· желудочковой.
Клиника.
Жалобы больных: на перебои в работе сердца, толчки, чувство ос​тановки, замирания в работе сердца, перехватывание дыхания, подкаты​вания к горлу, «выпадение пульса». Возможно сопровождение чувство страха смерти, беспокойство, волнение.

При аускультации сердца - перебои в работе.

Важно определиться, нужно или не нужно вводить антиаритмиче​ские препараты.

Для этого необходимо уточнить характер экстрасистолии, при​чину, которая могла вызвать экстрасистолию.

Предсердная экстрасистолия.
Предсердная экстрасистолия - это преждевременное возбуждение сердца под действием внеочередного импульса из предсердий.
ЭКГ - признаки (рис. 19).
1. преждевременное внеочередное появление зубца Р' и следующего за ним комплекса QRS7";
2. деформация или изменение полярности зубца  Р' экстрасистолы;

3. наличие неизмененного экстрасистолического желудочкового ком​плекса QRST', похожего по форме на обычные нормальные комплексы QRST синусового происхождения;
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наличие после предсердной экстрасистолы неполной компенсатор​ной паузы.
Рис. 19. ЭКГ при предсердной экстрасистолии.
а - из верхних отделов предсердий (зубец РII положительный); 

б - из средних отделов пред​сердий (зубец РII дефор​мирован, двухфаз​ный или снижен);
в - из ни​жних отделов предсер​дий (зубец РII отрица​тельный);
г - блокиро​ванная предсердная экстрасистола.

При ЭС из верхних отделов предсердий зубец Р' мало отличается от нормы. При ЭС из средних отделов - зубец Р' деформирован, а при ЭС из нижних отделов - отрицательный (рис. 19, а, б, в).

Экстрасистола из АВ - соединения.
Эктопический импульс, возникающий в АВ - соединении, распро​страняется в двух направлениях: сверху вниз по проводящей системе же​лудочков и снизу вверх (ретроградно) по предсердиям.
ЭКГ - признаки (рис. 20).
1. Преждевременное внеочередное появление на ЭКГ неизмененного желу​дочкового комплекса QRS', похожего по форме на остальные комплексы QRS синусового происхождения.
2. Отрицательный зубец Р' в отведениях II, III и aVF после экстрасистоли​ческого комплекса QRS' или отсутствие зубца Р' (за счет слияния Р' и QRS').
3. Наличие неполной компенсаторной паузы.
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Если эктопический импульс быстрее достигает желудочков, чем предсердий, от​рицательный зубец Р' располагается после экстрасисто​лического комплекса Р - QRST. Если предсердия и желудочки возбужда​ются одновременно, зубец Р' сливается с комплексом QRS' и не выявля​ется на ЭКГ.

Рис. 20. ЭКГ при экстрасистолии из АВ - соединения.
а - экстрасистолический импульс одновременно достигает предсердий и желудочков. Комплекс QRS и зубцы Р сливаются друг с другом (зубцы Р экстрасистолы не видно).
б - экстра - истолический импульс вначале достигает желудочков, а затем предсердий, отрицательный зу​бец Р расположен после желу​дочкового комплекса QRS.
Желудочковая экстрасистолия.
Желудочковая экстрасистолия (ЖЭ) - это преждевременное воз​буждение сердца, возникающее под влиянием импульсов, исходящих из различных участков проводящей системы желудочков.
ЭКГ - признаки (рис. 21).
1. Преждевременное появление на ЭКГ измененного комплекса QRS.
2. Значительное расширение (до 0,12 сек. и больше) и деформация экстра​систолического комплекса QRS'.
3. Расположение сегмента RS - Г и зубца Т экстрасистолы дискордантно направлению основного зубца комплекса QRS'.
4. Отсутствие перед желудочковой экстрасистолой зубца Р.
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Наличие после ЖЭ полной компенсаторной паузы.

Рис. 21. ЭКГ при левожелудочковой (а) и правожелудочковой (б) экстрасистолах.
При левожелудочковой экстрасистоле интервал внутреннего от​клонения QRS увеличен в отведении V1, при правожелудочковой - в от​ведении V6.
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Рис. 22. ЭКГ при вставочной (интерполированной) желудоч​ковой экстрасистоле (ЭСЖ)
Компенсаторная пауза отсутствует. Угрожающие желудочковые ЭС - это экстрасистолы, которые не​редко являются предвестниками более тяжелых нарушений ритма (паро​ксизмальной желудочковой тахикардии, фибрилляции или трепетания желудочков).
К угрожающим желудочковым экстрасистолам относятся:
1) частые, 2) политопные, 3) парные (групповые) и 4) ранние ЖЭ.
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Рис. 22. Желудочковые экстрасистолы.
Форма экстрасистолических комплексов QRS характерна для же​лудочковых экстрасистол, пауза - полная компенсаторная.
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Рис. 23. Полиморфные желудочковые экстрасистолы.
Рассмотрите рис. 24. На нем:

А - предсердные экстрасистолы (преждевременные зубцы Р указаны стрелками - экстрасистолы типа "Р на Т", вторая предсердная экстрасис​тола проведена к желудочкам с блокадой левой ножки пучка Гиса);
Б - желудочковые экстрасистолы;
В - слева: групповые предсердные экстрасистолы (перед каждой экстра​систолой регистрируется преждевременный зубец Р); - справа: групповые желудочковые экстрасистолы;

Г - желудочковая парасистолия; (С - сливной комплекс), минимальный интервал между двумя парасистолами (1,4 сек.) является общим "делителем" для всех остальных межэктопических интервалов.
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Рис.24. Преждевременные комплексы.
Доказано, что опасность для жизни человека представляют:

· частые желудочковые экстрасистолии (более 30 в час), групповые (более 3-х подряд);

· политопные желудочковые экстрасистолы (разной формы, расширен​ные желудочковые комплексы и ЭКГ);

· ранняя желудочковая экстрасистолия так называемая «R» на «Т».

Опасны выше указанные желудочковые экстрасистолы, возни​кающие у лиц с ИБС особенно при ОИМ, ОКС. В этих случаях необхо​димо введение лидокаина 2% - 80 мг. в/в струйно, либо лидокаин 10% - 2,0 в/м. В остальных случаях экстренного введения антиаритмических препаратов не требуется. Можно корвалол, валокардин по 25 - 40 капель, седативные, обращение к участковому врачу для обследования и даль​нейшего лечения.

Тахикардии.
Выделяют тахикардии с узким желудочковым комплексом QRS (наджелудочковые):
· синусовая тахикардия;

· предсердная тахикардия;

· узловая тахикардия (из a-v соединения);
· трепетание предсердий;
· мерцание предсердий.
Тахикардии с широким желудочковым комплексом (желудочко​вые):

· желудочковая тахикардия;
· трепетание желудочков (крупноволновая фибрилляция);

· мерцание желудочков (мелковолновая фибрилляция).

Клиника.
Жалобы больных на учащенное сердцебиение ровное или неров​ное (при мерцательной аритмии). Некоторые больные не ощущают того, как работает сердце, тогда на первый выходят такие жалобы, как появле​ние или усиление слабости, утомляемости, одышки, отеков, боли в об​ласти сердца. Симптомами низкого АД могут быть тошнота, рвота. При​сутствует чувство страха смерти, тревоги, возбуждения.

При объективном осмотре оценивают состояние больного: ста​бильное и нестабильное.

Проявлением нестабильного состояния является инфаркт мио​карда, шок, гипотония, появление и нарастание хрипов в легких с одыш​кой, признаки нарушение мозгового кровообращения. Данные осложне​ния чаще возникают при ЧСС > 150 в минуту. При их наличии незави​симо от характера тахикардии показана ЭИТ - электроимпульсная тера​пия.

Мощность разряда 50 Дж. - 100 Дж. с минимально коротким ин​тервалом между разрядами.

Премедикация: промедол 1% - 1,0, седуксен 2,0 в/в.

В случае стабильного состояния больного необходимо выяснить возможную причину возникновения, характер тахикардии по ЭКГ и ре​шить вопрос об оказании медицинской помощи.
Синусовая тахикардия.
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Синусовая тахикардия (СТ) - это увеличение ЧСС больше 90 в мин. при сохранении правильного синусового ритма.
Рис. 25. Синусовая тахикардия.
а - ЭКГ здорового человека, зарегистрированная в покое (ЧСС 77 в ми​нуту);
б - ЭКГ того же человека после физической нагрузки (синусовая тахи​кардия, ЧСС 150 в минуту).
Механизмы: повышение автоматизма СА - узла в результате 

1. увеличения то​нуса симпатической нервной системы,
2. органического поражения СА - узла,
3. ток​сических влияний на СА - узел.
Причины.
1. Экстракардиальная форма СТ: физическая нагрузка, эмоциональ​ное напряжение, лихорадка, тиреотоксикоз, нейроциркуляторная дис​тония (НЦД), острая сосудистая недостаточность, интоксикация, ды​хательная недоста​точность.
2. Интракардиальная форма СТ: сердечная недостаточность, острый ИМ, тяжелый приступ стенокардии, миокардит и др.
ЭКГ – признаки.
1. увеличение ЧСС больше 90 в мин. (рис. 25 б)
2. сохранение правильного синусового ритма.
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Рис. 26. Синдром слабости синусового узла.
После непродолжительного пароксизма тахиаритмии следует пе​риод угнетения синусового узла.
Умеренная, 120 - 130 в минуту, является свидетельством неблаго​получия в организме: воспалительный процесс с t0, анемия, интоксика​ция, тиреотоксикоз, нагрузка - лечение по «СП» не требуется, рекоменду​ется обращение в поликлинику и обследование. Корвалол, валокардин, анаприлин 40мг. под язык или внутрь в качестве неотложной помощи.

Предсердная пароксизмальная тахикардия.
При предсердной ПТ источник частой патологической импульса​ции расположен в предсердиях.
Причины: идиопатическая форма: симпатикотония, рефлектор​ные раздражения при патологических изменениях в других органах (ЯБЖ, ЖКБ, травмы черепа), гормональные нарушения, злоупотребление нико​тином, алкоголем. Органическая форма: острый ИМ, хроническая ИБС, артериальная гипертензия, ревматические пороки сердца и др.
ЭКГ - признаки (рис. 27).
1. Внезапно начинающийся и также внезапно заканчивающийся приступ учащения сердечных сокращений до 140 - 250 уд. в минуту при сохра​нении правильного ритма.
2. Наличие перед каждым желудочковым комплексом QRS' сниженного, деформированного, двухфазного или отрицательного зубца Р'.
3. Нормальные неизмененные желудочковые комплексы QRS', похожие на QRS, регистрировавшиеся до возникновения приступа ПТ.
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В некоторых случаях наблюдается ухудшение АВ - проводимости с развитием АВ - блокады I степени (удлинение интервала  Р - Q(R) бо​лее 0,02 сек.) или II степени с периодическими выпадениями отдельных комплексов QRSr (непостоянные признаки).

Рис. 27. Пароксизмальная предсердная тахикардия (ЧСС 150 в мин.)
Пароксизмальная тахикардия из АВ - соединения.
Механизмы: основное значение имеет реципрокный (круговой) механизм re - entry, возникающий в результате:
1. продольной диссоциации АВ - узла или
2. наличия внеузлового добавочного пути (пучков Кента, Джеймса или скрытых аномальных путей проведения).
Круговое движение волны возбуждения провоцируется суправен​трикулярной или желудочковой ЭС. К желудочкам импульс проводится обычным путем (через АВ - узел), а ретроградно (к предсердиям) - по до​полнительному пучку.
Причины: те же.
ЭКГ - признаки (рис. 28).
1. Внезапно начинающийся и так же внезапно заканчивающийся приступ учаще​ния сердечных сокращений до 140 - 220 уд. в мин при сохране​нии правильного ритма.
2. Наличие в отведениях II, III и aVF отрицательных зубцов Р', располо​женных позади комплексов QRS' (если петля re-entry включает до​полнительные внеузловые пучки) или сливающихся с ними и не реги​стрирующихся на ЭКГ (если петля reentry расположена в АВ - узле)
3. Нормальные неизмененные (неуширенные и недеформированные) желудочковые комплексы QRS', похожие на QRS, регистрировав​шиеся до возникновения приступа ПТ.
[image: image36.png]TTTTLT

I

!

mm

T




Рис. 28. Пароксизмальная тахикардия из АВ-соединения.
а - атриовентрикулярная (узловая) тахикардия с предшествующим возбуж​дением желудочков и последующим ретроградным возбуждением пред​сердий (отрицательный зубец Р располага​ется позади комплекса QRS);
б - атриовентрикулярная (узловая) тахикардия с одновремен​ным возбуж​дением предсердий и желудочков (зубец Р сливается с комплексом QRS).

Неотложная помощь при предсердной и узловой пароксиз​мальной тахикардии:
· вагусные пробы;

· АТФ 8 - 12 мг. за 1-3 секунды - болюсно. Через 15 - 20 минут один из препаратов;

· обзидан 5 мг. в/в струйно на 20,0 физ.р - ра;

· новокаинамид 10,0 на 200,0 физ. раствора в/в капельно за 30 - 40 ми​нут.

· кордарон 150 мг. на 20,0 физ. раствора в/в струйно.

Трепетание предсердий.
Трепетание предсердий - это значительное учащение сокращений предсердий (до 200 - 400 в мин) чаще при сохранении правильного регу​лярного предсердного ритма.
Механизмы: повышение автоматизма клеток проводящей сис​темы предсердий и длительная ритмичная циркуляция круговой волны возбуждения reentry.
Причины: ревматизм, миокардиты, митральные пороки сердца, острый ИМ, хроническая ИБС, фиброзные изменения в области СА - узла, дилатация предсердий, интоксикация препаратами хинидина, реже - на​перстянки.
ЭКГ - признаки (рис. 29).
1. Наличие на ЭКГ частых - до 200 - 400 в мин. - регулярных, похожих друг на друга предсердных волн F, имеющих характерную пилообразную форму (лучше выявляются в отведениях II, III, aVF, V1, V2).
2. В большинстве случаев правильный, регулярный желудочковый ритм с одинаковыми интервалами R - R (за исключением случаев изменения сте​пени атриовентрикулярной блокады в момент регистрации ЭКГ - рис. 29,г).
3. Наличие нормальных неизмененных желудочковых комплексов, каж​дому из которых предшествует определенное (чаще постоянное) количе​ство предсердных волн F (2:1,3:1,4:1 и т.д.).
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Рассмотрите рис.29. На нем: 1-я кардиограмма - правильная форма с функциональной АВ - блока​дой (2:1); 2-я кардиограмма - правильная форма (3:1); 3-я кардиограмма - правильная форма (4:1); 4-я кардиограмма - неправильная форма (трепетания предсердий (изменение степени АВ - блокады) (3:1, 4:1, 5:1). Видны волны F, в том числе сливающиеся с комплексом QRST.
Рис. 29. ЭКГ при трепетании предсердий.
Задачи на догоспитальном этапе.
1. Выявить причину.
2. Урежение ЧСС до 120 - 130 в минуту:
· верапамил 5 мл и 20,0 физ. раствора в/в струйно;
· обзидан 5 мг и 20,0 физ. раствор в/в струйно;
· дигоксин 0,5 - 0,75 мг. на 20,0 физ. раствора в/в струйно;
· кордарон 150 мг. и 20,0 физ. раствора. 

3. Госпитализация для перевода в мерцательную аритмию, либо восста​новление синусового ритма.

Мерцание (фибрилляция) предсердий.
При мерцании (фибрилляции) предсердий или мерцательной аритмии наблюдается частое (до 350 - 700 в мин.) беспорядочное, хаотич​ное возбуждение и сокращение отдельных групп мышечных волокон пред​сердий.

Механизмы: образование в предсердиях множественных волн mi​cro-re-entry в результате полной электрической дезорганизации миокарда и местных нарушений проводимости и длительности рефрактерного пе​риода.

Причины.
1. Органические изменения миокарда предсердий при хронической ИБС, остром ИМ, митральном стенозе, ревмокардите, тиреотоксикозе, ин​токсикации препаратами наперстянки, инфекционных заболеваниях с тяжелой интоксикацией.

2. Вегетативные дисфункции (реже).

ЭКГ - признаки (рис. 30 - 32).
1. Отсутствие во всех ЭКГ- отведениях зубца Р.
2. Наличие на протяжении всего сердечного цикла беспорядочных мел​ких волн f, имеющих различную форму и амплитуду. Волны f лучше регистрируются в отведениях V1, V2, II, III и aVF.
3. Нерегулярность желудочковых комплексов QRS - неправильный желу​дочковый ритм (различные по продолжительности интервалы R - R).
4. Наличие комплексов QRS, имеющих в большинстве случаев нормаль​ный неизмененный вид без деформации и уширения.
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Рис. 30. ЭКГ при мерцании (фибрилляции) предсердий.
а - крупноволнистая форма;
б - мелковолнистая форма. Справа - схематическое изображение вихревого движения волны возбуждения по предсердиям.
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Рис. 31. ЭКГ при мерцании (фибрилляции) предсердий (тахиси​столическая форма)
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Рис. 32. ЭКГ при мерцании (фибрилляции) предсердий (брадиси​столическая форма)
Мерцательную аритмию подразделяют.
По времени:

· постоянная или хроническая, существующая более 7 суток,

· приступообразная.

По частоте сердечных сокращений:

· нормосистолическая ЧСС 60 - 80 в минуту,

· брадисистолическая ЧСС 60 в минуту,

· тахисистолическая ЧСС > 100 в минуту.

Задачи на догоспитальном этапе.
Задачи при приступообразной форме.
1. Выявить причину.
2. Урежение ЧСС до 120 - 130 в минуту: 

1. верапамил 5 мл и 20,0 физ. раствора  в/в струйно,
2. обзидан 5 мг и 20,0 физ. раствор в/в струйно,
3. дигоксин 0,5 - 0,75 мг. на 20,0 физ. раствора в/в струйно,
4. кордарон 150 мг. и 20,0 физ. раствора. 

3. Госпитализация для восстановления ритма обследования и установле​ния аритмии.

48 часов - время, в течение которого можно восстановить сину​совый ритм с минимальным риском тромбоэмболитических осложнений.

Восстановление ритма в более поздние сроки требует 4-х недель​ной предварительной антикоагулянтной терапии варфарином.

Задачи при постоянной форме мерцательной аритмии:
· контроль ЧСС в нормальном диапазоне (планово дигоксин, бета- блока​торы),
· профилактика тромбоэмболических осложнений (аспирин).
Желудочковая пароксизмальная тахикардия.
Механизмы: в большинстве случаев имеется круговое движение волны возбуждения (re-entry) в участке сократительного миокарда или в проводящей системе желудочков. Эктопические желудочковые импульсы не проводятся ретроград​но к предсердиям, в связи с чем развивается АВ - диссоциация (предсердия сокра​щаются независимо от желудочков под влиянием нормальных синусовых импульсов).
Причины: острый ИМ и хроническая ИБС (до 80% всех случаев ПТ) миокардиты, кардиомиопатии, пороки сердца, пролапс митрального клапана интоксикация препаратами наперстянки.
ЭКГ - признаки (рис. 33).
1. Внезапно начинающийся и так же внезапно заканчивающийся приступ учаще​ния сердечных сокращений до 140 - 220 уд. в мин при сохране​нии в большинстве случаев правильного ритма.
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Деформация и расширение комплекса QRS' более 0,12 с дискордант​ным расположением сегмента RS - Т и зубца Т;

Рис. 33. Пароксизмальная желудочковая тахикардия (ЧСС 150 в мин).
Неотложная помощь:
· лидокаин 80 - 120 мл. в/в струйно и 20,0 физ. раствора,
· АТФ 2,0 в/в струйно болюсно без разведения,
· новокаинамид 10,0 на 20,0 физ. раствора в/в струйно под контролем АД, при необходимости + мезатон 0,3 - 0,5,
· кордарон 150 мг и 20,0 физ. раствора в/в струйно.

При пируэтной желудочковой тахикардии - разнонаправленные широкие комплексы - сульфат магния 2,4% - 10,0 на 20,0 физ. раствора в/в, струйно, медленно.
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Рис. 34. Torsades de pointes (пируэтная желудочковая тахикар​дия).
Комплексы QRS по​стоянно меняют амплитуду, как бы вращаясь вокруг изоэлектрической линии.
При неэффективности лекарственной терапии электроимпульс​ная терапия с мощностью разряда 100 - 200 Дж с минимальным интерва​лом между ними.

Трепетание и мерцание (фибрилляция) желудочков.
Трепетание желудочков - это частое (до 200 - 300 в мин) ритмичное их возбуждение и сокращение. Мерцание (фибрилляция) желудочков - столь же частое (до 200 - 500 в мин), но беспорядочное, нерегулярное возбуждение и сокращение отдельных мышеч​ных волокон, ведущее к прекращению систолы желудочков (асистолии желудочков).

Механизмы.
1. При трепетании - быстрое и ритмичное круговое движение волны возбуждения по миокарду желудочков (re-entry), например, по периметру ин​фарцированной зоны или участка аневризмы ЛЖ. 
2. При мерцании (фибрилляции) - множественные беспорядочные волны micro-re-entry, возникающие в результате выраженной электрической него​могенности миокарда желудочков.
Причины: тяжелые органические поражения миокарда желудочков (острый ИМ, хроническая ИБС, постинфарктный кардиосклероз, гипертони​ческое сердце, миокардиты, кардиомиопатии, аортальные пороки сердца и др.).
Клиника соответствует картине клинической смерти: сознание отсут​ствует; пульс, АД не определяется; дыхание шумное, редкое.

ЭКГ - признаки (рис. 35 - 36).
1.  При трепетании желудочков - частые (до 200 - 300 в мин) регуляр​ные и одинаковые по форме и амплитуде волны трепетания, напоминающие синусоидальную кривую;
2.  При мерцании (фибрилляции) желудочков - частые (до 300 - 500 в мин), но нерегулярные беспорядочные волны, отличающиеся друг от друга различной формой и амплитудой.
Трепетание вызвано правильным круговым движением, мерцание - неправильным вихревым движением волны возбуждения по желудочкам.
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Рис. 35. ЭКГ при трепетании (а) и мерцании (фибрилляции) желудочков (б).
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Рис. 36. ЭКГ больного острым инфарктом миокарда (а), ос​ложненным трепетанием (б), а затем фибрилляцией (в) желудочков.
Неотложная помощь - проведение реанимационных мероприя​тий:
· искусственная вентиляция легких,
· непрямой массаж сердца,
· ЭИТ - дефибрилляция разрядом 100 - 200 Дж.,
· в/в лидокаин 80 - 120 мл. на 20,0 физ. раствора,
· в/в адреналин 1 % 1,0 на 20,0 физ. раствора,
· в/в атропин 0,1 % 1,0 на 20,0 физ. раствора при асистолии.
Брадикардия.
Брадикардия - это урежение частоты сердечных сокращений ме​нее 60 ударов в минуту.

Клиника:
1. при урежении ЧСС до 40 ударов в минуту больные жалоб не предъяв​ляют;
2. при ЧСС менее 40 ударов в минуту: слабость, быстрая утомляемость, одышка, головокружение, может быть усиление периферических оте​ков, увеличение печени;

3. при ЧСС менее 30 ударов в минуту возможна потеря сознания (при​ступ МЭС-Морани-Эдамса-Стокса).
Причинами развития брадикардии могут быть.
1. Нарушение функции синусового узла по выработке электрического импульса:

· синусовая брадикардия,
· синдром слабости синусового узла.
2. Нарушение проведения импульсов от синусового узла по проводящей системе сердца:

· синоатриальная (синопредсердная) блокада;

· атриовентрикулярная (предсердно-желудочковая) блокада;

· синдром Фредерика.

Синусовая брадикардия.
Синусовая брадикардия (СБ) - это урежение ЧСС меньше 60 уда​ров в минуту (но не ниже 40 в мин) при сохранении правильного синусо​вого ритма.

Механизмы: понижение автоматизма СА - узла в результате 

1. повышения тонуса парасимпатической нервной системы,
2. воспалительных или дегенеративных повреждений СА - узла,
3. токсических влияний на СА - узел.
Причины.
1. Экстракардиальная форма СБ: ваготония у спортсменов, гипо​тиреоз, повышение внутричерепного давления, НЦД, передозировка медика​ментов (блокаторы р-адренорецепторов, сердечные гликозиды и др.).
2. Интракардиальная форма СБ: острый ИМ, атеросклеротический и постинфарктный кардиосклероз, миокардиты.

ЭКГ – признаки.
1. Уменьшение ЧСС до 50 - 40 в мин. (рис. 37).
2. Сохранение правильного синусового ритма.
Для СБ экстракардиального происхождения, развившейся вслед​ствие ваготонии, характерно увеличение ЧСС при физической нагрузке и введении атропина и частое сочетание с синусовой дыхательной арит​мией. При органической СБ (интракардиальная форма) дыхательная аритмия отсутствует, после введения атропина ритм не учащается, а при физической нагрузке ЧСС увеличивается незначительно.
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Рис. 37. Синусовая брадикардия.
а - ЭКГ здорового человека (ЧСС 77 в минуту);
б - ЭКГ здорового спортсмена, зарегистрированная в покое (синусовая брадикардия).
Синоатриальная блокада.
Синоатриальная блокада (СА - блокада) характеризуется замедле​нием и периодически наступающим прекращением распространения на предсердия и желудочки отдельных импульсов, вырабатываемых СА - уз​лом.
Механизмы: нарушение проведения в области СА - соединения, т.е. в пограничной зоне между СА - узлом и миокардом предсердий.
Причины.
1. Органическое повреждение предсердий (острый ИМ, хроническая ИБС, миокардиты, миокардиодистрофии, пороки сердца и др.).
2. Интоксикация препаратами дигиталиса, хинидином, передозировка р-адреноблокаторов, антагонистов кальция.
3. Выраженная ваготония.

ЭКГ - признаки (рис. 38).
1. Ритм синусовый, но неправильный: периодически выпадают отдель​ные сердечные циклы (зубцы Р и комплексы QRST).
2. Удлиненные интервалы Р - Р во время пауз (блокирование импульса) равны или чуть короче по продолжительности, чем 2 интервала Р - Р (реже 3 - 4 интервала Р-Р).
3. После длинных пауз интервал Р - Р постепенно укорачивается.
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Во время длинных пауз возможно появление медленных выскальзы​вающих комплексов и ритмов.
Рис. 38. ЭКГ при синоатриальной блокаде.
а - выпадение отдельных комплексов Р - QRST; б - во время длинных пауз на фоне выпаде​ния комплексов;
б - QRST появляются отдельные медленные выскальзывающие ком​плексы из АВ - соединения с одновременным возбуждением предсердий и желудочков.

Атриовентрикулярные блокады.
Атриовентрикулярные блокады - это нарушения проведения элек​трического импульса от предсердий к желудочкам (рис. 39).
Механизмы.
Проксимальные блокады - нарушение проведения импульса:
1) по предсердиям, 2) по АВ - узлу или 3) по стволу пучка Гиса.
Дистальные блокады - нарушение проведения импульса одновре​менно по трем ветвям пучка Гиса.
I степень АВ- блокады (неполной) - это замедление проводимости на любом уровне проводящей системы сердца.

II степень АВ-блокады (неполной) - это постепенное или внезапное ухудшение проводимости на любом участке проводящей системы сердца с периодически возникающим полным блокированием одного (реже 2 -3-х) электрических импульсов.
III степень АВ - блокады (полной) - полное прекращение АВ -прово​димости и функционирование эктопических центров II и III порядка.
Причины.
1. Органические заболевания сердца: хроническая ИБС, кардиоск​лероз, острый ИМ, миокардиты, пороки сердца, кардиомиопатии.
2. Интоксикация препаратами дигиталиса, хинидина, передозировка (3-адреноблокаторов, верапамила и других противоаритмических препа​ратов.
3. Выраженная ваготония (для АВ - блокады I степени).
[image: image48.png]T

T

HEiE

& eua

t

Eisc




Рис. 39. Различные варианты локализации атриовентрикуляр​ных блокад.
1 - предсердная проксимальная атриовентрикулярная блокада;
2 - узловая проксимальная атриовентрикулярная блокада;
3 - дистальная (трехпучковая) атриовентрикулярная блокада.
Атриовентрикулярная блокада I степени.
При всех формах АВ - блокады I степени 1) сохраняется правиль​ный синусовый ритм и 2) имеется увеличение интервала Р - Q (R) более 0,20 сек. (больше 0,22 сек. - при брадикардии или больше 0,18 сек. - при тахикар​дии).
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Узловая проксимальная форма (около 50% всех случаев АВ - блокад I степени) (рис. 40, б):

Рис. 40. ЭКГ при атриовентрикулярной блокаде I степени.
а - предсердная форма блокады; б - узловая форма; в - дистальная (трехпучковая) блокада.

Атриовентрикулярная блокада II степени.
При всех формах АВ - блокады II степени: 

1. сохраняется синусовый, но в большинстве случаев неправильный ритм,
2. периодически полностью блокируется проведение отдельных электри​ческих импульсов от предсердий к желудочкам (по​сле зубца Р отсутствует комплекс QRST).
I тип или тип I Мобитца (чаще встречается при узловой форме блокады).
ЭКГ - признаки (рис. 41, а).
1. постепенное, от одного комплекса к другому, увеличение длительности интервала Р - Q(R), которое прерывается выпадением желудочкового комплекса QRST (при сохранении на ЭКГ зубца Р);
2. после выпадения комплекса QRST вновь регистрируется нормаль​ный или слегка удлиненный интервал Р - Q(R). Далее все повторяется (периодика Самойлова-Венкебаха). Соотношение Р и QRS - 3:2, 4:3 и т.д.

II тип или тип II Мобитца (чаще встречается при дистальной форме блокады).
ЭКГ - признаки (рис. 41, б).
1. регулярное (по типу 3:2, 4:3, 5:4, 6:5 и т.д.) или беспорядочное выпа​дение комплекса QRST (при сохранении зубца Р);
2. наличие постоянного (нормального или удлиненного) интервала Р - Q(R) без прогрессирующего его удлинения;
3. [image: image50.png]/]
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 иногда - расширение и деформация комплекса QRS.
Рис. 41. ЭКГ при атриовентрикулярной блокаде II степени (3:2). а - тип I Мобитца (с периодами Самойлова - Венкебаха); б - тип II Мобитца.

АВ - блокада II степени типа 2:1 (рис. 42):

1.  выпадение каждого второго комплекса QRST при сохранении правиль​ного синусового ритма;

2.  интервал Р - Q(R) нормальный или удлиненный;

3.  при дистальной форме блокады возможно расширение и деформация желудочкового комплекса QRS (непостоянный признак).
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Рис. 42. ЭКГ при атриовентрикулярной блокаде II степени.
а - атриовентрикулярная блокада II степени типа 2:1;
б - прогрессирующая атриовентрикулярная блокада II степени.

Атриовентрикулярная блокада III степени (полная).
При проксимальной форме АВ - блокады III степени эктопиче​ский водитель ритма расположен в АВ - соединении ниже места блокады.
ЭКГ - признаки (рис. 43, а).
1. полное разобщение предсердного и желудочкового ритмов;
2. интервалы Р - Р и R - R постоянны, но R-R больше, чем Р - Р;
3. снижение числа желудочковых сокращений (комплексы QRS) до 40 - 30 в мин;
4. желудочковые комплексы QRS не изменены (узкие).
При дистальной (трифасцикулярной) форме АВ - блокады III степени источник эктопического ритма желудочков расположен в одной из ветвей ножек пучка Гиса.

ЭКГ - признаки (рис. 43, б).
1. полное разобщение предсердного и желудочкового ритмов;
2. интервалы Р - Р и R - R постоянны, но R - R больше, чем Р - Р;
3. снижение числа желудочковых сокращений (комплексов QRS) до 40 - 60 в мин и меньше;
4. желудочковые комплексы QRS уширены и деформированы.
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Рис. 43. ЭКГ при полной атриовентрикулярной блокаде III степени. а - проксимальная форма АВ - блокады; б - дистальная форма блокады.
Синдром Фредерика.
Синдром Фредерика - это сочетание полной АВ - блокады с мерца​нием или трепетанием предсердий.

Механизмы: полностью прекращается проведение импульсов от предсердий к желудочкам. Последние возбуждаются водителем ритма, расположенным в АВ - соединении или в проводящей системе желудочков. Имеется частое и беспорядочное, хаотичное возбуждение и сокращение отдельных групп мышечных волокон предсер​дий.
Причины: тяжелые органические заболевания сердца, сопровож​дающиеся склеротическими, воспалительными или дегенеративными про​цессами в миокарде (хроническая ИБС, острый ИМ, кардиомиопатии, миокардиты).
ЭКГ - признаки (рис. 44).
1. На ЭКГ отсутствуют зубцы Р и вместо них регистрируются волны мерца​ния (f) или трепетания (F) предсердий.
2. Ритм желудочков несинусового происхождения (эктопический: узло​вой или идиовентрикулярный).
3. Интервалы R - R постоянны (правильный ритм).
4. Число желудочковых сокращений не превышает 40 - 60 в мин.
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Рис. 44. ЭКГ при синдроме Фредерика.
Сочетание мерцания (фибрилляции) предсердий и полной атрио​вентрикулярной блокады (III степень). На ЭКГ хорошо заметны волны мерцания i.

Полная блокада правой ножки (ветви) пучка Гиса.
Механизмы: полное прекращение проведения возбуждения по правой ветви приводит к тому, что ПЖ и правая половина МЖП возбуж​даются необычным путем: волна деполяризации переходит сюда с левой половины МЖП и от ЛЖ, возбуждающихся первыми, и по сократитель​ным мышечным волокнам медленно охватывает миокард ПЖ.

Причины: заболевания, вызывающие перегрузку и гипертрофию ПЖ (легочное сердце, митральный стеноз, некоторые врожденные пороки сердца), хроническая ИБС, особенно в сочетании с артериальной гипер​тензией, острый ИМ (чаще задне-диафрагмальный и верхушечный). Очень редко встречается у лиц без признаков за​болевания сердца.

ЭКГ - признаки (рис. 45).
1. Наличие в правых грудных отведениях V1,2 (реже в отведениях от  конеч​ностей III и aVF) комплексов QRS типа rsR' или rsR', имеющих М - образный вид, причем R'>r.
2. Наличие в левых грудных отведениях (V5, V6) и в отведениях I, aVL уширенного, нередко зазубренного зубца S.
3. Увеличение длительности комплекса QRS более 0,12 сек.
4. Депрессия сегмента RS - Т и отрицательный или двухфазный (±) асим​метричный зубец Т в отведении V1 (реже в отведении III).
В правом грудном отведении (V1) регистрируется комплекс типа rsR' в ле​вых грудных отведениях (V5,6) и отведениях I, aVL - уширенный зубец S; длительность QRS - 0,17 сек; в отведе​ниях V1 -V3 - депрессия сегмента RS - Т и отрицательный зубец Т.
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Рис. 45. ЭКГ при полной блокаде правой ножки пучка Гиса.
Неполная блокада правой ножки (ветви) пучка Гиса.
Механизмы: некоторое замедление проведения импульса по пра​вой ветви пучка Гиса.

Причины.
1. Заболевания, сопровождающиеся поражением ПЖ (легочное сердце, митральный стеноз, недостаточность трехстворчатого клапана, легоч​ная гипертензия и др.) или ЛЖ (хроническая ИБС, острый ИМ, кар​диосклероз, миокар​диты, гипертоническое сердце и др.).
2. Интоксикация препаратами дигиталиса, хинидина, передозировка р - адреноблокаторов, электролитные нарушения.

3. Гипертрофия ПЖ (в этих случаях признаки неполной блокады часто отражают не истинное нарушение проведения по правой ветви пучка Гиса, а связаны с за​медлением распространения возбуждения по ги​пертрофированному миокарду ПЖ).
4. Нередко комплекс rSr' в отведениях V1 - встречается у молодых здоро​вых лиц (вариант нормы).

ЭКГ - признаки (рис. 46).
1. Наличие в правом грудном отведении VI комплекса QRS типа rSr' или rsR', a в отведениях I и V6 - слегка уширенного зубца S.
2. Небольшое увеличение длительности комплекса QRS до 0,09 - 0,11 сек.
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Рис. 46. ЭКГ при неполной блокаде правой ножки пучка Гиса. Комплекс QRS в отведениях V1 и V2 имеет вид rSR'. Длительность QRS 0,11 сек.
Полная блокада левой ножки пучка Гиса.
Механизмы: прекращение проведения импульса по основному стволу ножки до его разветвления на две ветви или одновременное пора​жение левой передней и левой задней ветвей пучка Гиса (двухпучковая блокада). По правой ножке пучка Гиса электрический импульс проводится обычным путем, вызывая возбуждение правой половины МЖП и ПЖ. Лишь после этого волна активации медленно, по сократи​тельным волок​нам, распространяется на ЛЖ. В связи с этим общее время желудоч​ковой активации увеличено.
Причины.
Распространенное поражение ЛЖ (острый ИМ, кардиосклероз, АГ, аортальные пороки сердца, коарктация аорты и др.).
ЭКГ - признаки (рис. 47).
1. Наличие в отведениях V5, V6,1, aVL уширенных деформированных зуб​цов R с расщепленной или широкой вершиной.
2. Наличие в отведениях V1, V2, III, aVF уширенных деформированных зубцов S или комплекса QS с расщепленной или широкой вершиной.
3. Увеличение общей длительности комплекса QRS более 0,12 сек.
4. Наличие в отведениях V5, V6, I, aVL дискордантного по отношению к QRS смещения сегмента RS - Т и отрицательных или двухфазных (±) асим​метричных зубцов Т.
5. Отклонение электрической оси сердца влево (не всегда).
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Рис. 47. ЭКГ при полной блокаде левой ножки пучка Гиса.
Длительность QRS 0,16 сек. Электрическая ось сердца смещена влево (угол a = - 60°). В отведениях V5 61, aVL уширенные и деформированные желудочковые комплексы типа R с расщепленной вершиной. В отведениях V( 2 - комплексы типа QS и rS. В отведениях V5 и V6 - депрессия сегмента RS - Т ниже изолинии и отрицательный зубец Т.
Неполная блокада левой ножки пучка Гиса.
Механизмы: неполная блокада левой ножки пучка Гиса характе​ризуется выра​женным замедлением проведения электрического импульса по основному стволу до его разделения на две ветви либо одновременным поражением левой передней и левой задней ветвей пучка Гиса (двухпуч​ковая блокада). При неполной блокаде возбуждение по левой ножке мед​ленно распространяется на ЛЖ или его часть. Значи​тельная часть ЛЖ возбуждается импульсами, распространяющимися по правой ножке и транссептально справа налево.
Причины: те же (см. полная блокада левой ножки пучка Гиса).
ЭКГ - признаки (рис.48).
1. Наличие в отведениях I, aVL, V5, V6 высоких уширенных, иногда рас​щепленных зубцов R (зубец qV6 отсутствует).
2. Наличие в отведениях III, aVF, V1, V2 уширенных и углубленных ком​плексов QS или rS, иногда с начальным расщеплением зубца S (или комплекса QS).
3. Увеличение длительности QRS до 0,10 - 0,11 сек.
4. Отклонение электрической оси сердца влево (непостоянный при​знак).
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Рис. 48. ЭКГ при неполной блокаде левой ножки пучка Гиса. Длительность QRS 0,11 сек. Горизонтальное положение электрической оси сердца (угол а = 0°). В отведениях V5 и V6 - высокий деформированный зубец R, в отведениях V1 и V2 - глубокий зубец S.
Синдромы преждевременного возбуждения желудочков.
Синдром Вольфа - Паркинсона - Уайта (синдром WPW).
Синдром WPW - это комплекс ЭКГ - изменений, обусловленных наличием до​полнительных аномальных путей проведения электрического импульса от предсер​дий к желудочкам (пучков Кента).

Механизмы: почти сразу после деполяризации предсердий элек​трический импульс проводится по аномальному пучку Кента и вызывает активацию части миокарда одного из желудочков. Остальные участки желудочков возбуждаются за счет импульса, распространяющегося по обычному пути (по АВ - узлу, пучку Гиса и его ветвям).

Причина: синдром WPW является врожденной аномалией, но клинически мо​жет проявиться в любом возрасте, спонтанно или после какого-либо заболевания. Нередко при синдроме WPW развивается паро​ксизмальная суправентрикулярная тахиаритмия.

ЭКГ - признаки (рис. 49).
1. Интервал Р - Q(R) меньше 0,12 сек.
2. В составе комплекса QRS имеется дополнительная волна возбужде​ния – Д - волна.
3. Увеличение продолжительности и деформация комплекса QRS.
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Рис. 49. ЭКГ при синдроме WPW. Положительная Д -волна в отведениях I, V1 - V4 и отрицательная D-волна в отведениях II, III и aVF, укорочение интервала Р - Q(R) и увеличение продолжительности QRS.

Синдром укороченного интервала P - Q(R) (синдром CLC).
Синдром CLC (Клерка - Леви - Кристеско) обусловлен наличием дополнительного аномального пути проведения электрического импульса (пучка Джеймса) между предсердиями и пучком Гиса. Иногда этот син​дром называют синдромом LGL (Лауна - Ганонга - Левине).

Механизмы: дополнительный пучок Джеймса как бы шунтирует АВ - узел, поэтому волна возбуждения, минуя последний, быстро, без нор​мальной физиологической задержки, распространяется по желудочкам и вызывает их ускоренную активацию.

Причины: синдром CLC является врожденной аномалией. У боль​ных с этим синдромом имеется повышенная склонность к возникновению пароксизмальных тахиаритмий.

ЭКГ - признаки (рис. 50).
1. Укорочение интервала Р - Q(R), продолжительность которого не пре​вышает 0,11 сек.
2. Отсутствие в составе комплекса QRS дополнительной волны возбуж​дения - Д – волны.
3. Наличие неизмененных (узких) и недеформированных комплекса QRS (за исключением случаев блокады ножек и ветвей пучка Гиса).
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Рис. 50. ЭКГ больного с синдромом CLC. Интервал P - Q(R) укорочен (0,11 сек.), комплекс QRS нормальной продол​жительности (0,08 сек.), не деформирован.

6. Ишемическая болезнь сердца.

Этиология и патогенез стенокардии.
В нормальном сердце поддерживается равновесие между потреб​ностью миокарда в кислороде и его доставкой коронарными артериями. Даже при интенсивной нагрузке, когда метаболические потребности сердца возрастают, растет также доставка кислорода к кардиомиоцитам и баланс сохраняется.
	Доставка кислорода к миокарду
	Потребность миокарда в кисло​роде

	Диастолическое перфузионное дав​ление
	Напряжение стенки (P×r/2h)

	Коронарное сосудистое сопротив​ление:
· внешняя компрессия

· саморегуляция

· локальные метаболиты

· эндотелиальные факторы

· иннервация
	Частота сердечных сокраще​ний

	Кислородосвязывающая способ​ность
	Сократимость


Основные детерминанты доставки кислорода к мио​карду и потребности в нем. Р - систолическое давление в желудочке, г - радиус желудочка, h - толщина стенки желудочка.
Доставка кислорода к миокарду зависит от способности крови пе​реносить кислород и состояния коронарного кровотока.

Способность переносить кислород определяется содержанием в крови гемоглобина и возможностью насыщения крови кислородом.

Коронарный кровоток прямо пропорционален перфузионному давлению в сосуде и обратно пропорционален коронарному сосудистому сопротивлению. Кровоснабжение миокарда осуществляется в диастолу, и перфузионное давление в коронарных артериях определяется диастоли​ческим давлением в аорте.
Коронарное сосудистое сопротивление зависит от:
1. сил, сдавливающих коронарные артерии извне:

· от напряжения миокарда во время систолы,

· от величины высокого внутрижелудочкового давления, особенно в диастолу;
2. факторов, образующихся в сосудах и влияющих на их собственный тонус:

	Вазоконстрикторы
	Вазодилятаторы

	кислород
	аденозин

	эндотелин
	оксид азота

	
	простациклин


Нервная регуляция.
Раздражение альфа - рецепторов симпатической нервной системы приводит к вазоконстрикции, а бета - 2 к вазодилатации.

Потребность миокарда в кислороде определяется:

1. напряжением стенки желудочка;
2. частотой сердечных сокращений;
3. сократимостью миокарда.

Напряжение стенки желудочков зависит от внутрижелудочкового давления, радиуса и толщины стенки желудочка.
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- уравнение Лапласа, где
( - напряжение стенки
P -  внутрижелудочковое давление

r - радиус

h - толщина стенки

Напряжение прямо пропорционально систолическому давлению в желудочке и обратно пропорционально толщине, так как сила распреде​ляется на большую мышечную массу.

Гипертрофия миокарда снижает напряжение стенки желудочка и носит в начале компенсаторный характер, уменьшая потребность мио​карда в кислороде. При расширении полостей сердца, что характеризует стадию миогенной дилатации - декомпенсации, происходит увеличение радиуса желудочка, что усиливает напряжение и увеличивает потреб​ность миокарда в кислороде.

Таким образом, заболевания, приводящие к расширению полости сердца, увеличивают потребность миокарда в кислороде: гипертониче​ская болезнь, пороки сердца.

Лечение нитратами снижает напряжение миокарда и уменьшает потребность в кислороде. Применение препаратов, уменьшающих час​тоту сердечных сокращений и сократимость миокарда (отрицательный инотропный характер), снижают потребность миокарда в кислороде.

Патофизиология ишемии.
Последние исследования показали, что  снижение коронарного кровотока происходит не только в результате стеноза артерии, но и  вследствие нарушения сосудистого тонуса, обусловленного нарушением функции эндотелиальных клеток.

Коронарные артерии состоят из больших в диаметре проксималь​ных сегментов, подверженных процессам атеросклероза, и дистальных участков, которые, как правило, свободны от атеросклеротических бля​шек и могут менять свой тонус.

Эти сосуды выполняют резервную функцию, расширяясь при на​грузке, когда потребность в кислороде возрастает, а также в покое при наличии выраженного атеросклероза проксимальных сегментов артерий.

Если диаметр просвета сосуда сужен менее чем на 60%, то в ответ на нагрузку дистальные сосуды могут расширяться и обеспечить адек​ватный кровоток.

При стенозе более 70% сопротивление кровотоку таково, что для обеспечения необходимого кровотока полная дилатация дистальных со​судов происходит уже в покое, а при физической нагрузке резерв коро​нарного кровотока недостаточен и возникает ишемия миокарда.

При стенозе 90% кровоток может быть недостаточен для обеспе​чения потребностей миокарда уже в покое.

Между интактными артериями и участками дистальнее атеро​склеротического стеноза развиваются коллатеральные сосуды.
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Рис. 51. Кровоток в покое и максимальный коронарный крово​ток зависят от выраженности стеноза проксимального отдела ар​терии (диаметра бляшки в процентах).
Пунктирная линия обозначает кровоток в покое, а непрерывная - максимальный кровоток (то есть при пол​ной дилатации дистальных рези​стивных сосудов). Уменьшение максимального кровотока становится очевидным, когда проксимальный стеноз суживает диаметр просвета со​суда бо​лее чем на 70%. Кровоток в покое может нарушаться, если стеноз превышает ~ 90%. (Моди​фицировано из Gould KL, Lipscomb К. Effects of coronary stenoses on coronary flow reserve and resistance. Am J Cardiol 1974; 34:50.)
Кроме стеноза важный вклад в снижении доставки кислорода к миокарду вносит нарушение функции эндотелиальных клеток, которые реализуются двумя путями:

1. неадекватная коронарная вазоконстрикция (спазм сосудов),

2. повышенное тромбообразование.

Ишемические синдромы.
Ишемия миокарда возникает, когда имеется дисбаланс между доставкой кислорода к миокарду и потребностью в нем. Однако в зави​симости от механизма развития нарушения кровоснабжения миокарда развиваются разные клинические синдромы.
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Рис. 52. Патофизиология синдромов стенокардии.
А. Нормальные коронарные артерии пол​ностью проходимы; эндотелий функционирует нормально.
Стабильная стенокардия.
Когда атеросклеротическая бляшка сужает просвет коронарной артерии на 90 % и более, сниженный кровоток может быть достаточным для обеспечения потребности миокарда в покое, но недостаточным для компенсации любого существенного увеличения этой потребности. При физической нагрузке, либо другой причине (стресс, повышение АД), при​водящей к росту частоты сердечных сокращений, напряжению стенок желудочка и сократимости, увеличивается потребность миокарда в ки​слороде. Если потребность в кислороде выше возможности его доставки, развивается ишемия, часто сопровождающаяся стенокардией.

Одним из факторов, потенциально усугубляющим ишемию при атеросклерозе коронарных артерий, является эндотелиальная дисфунк​ция. При дисфункции эндотелия вазодилатации вследствие нарушения выработки оксида азота не наступает, а возможно парадоксальное суже​ние сосудов, что объясняет разную переносимость физических нагрузок у больных стабильной стенокардией.
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Рис. 53. Патофизиология синдромов стенокардии. Б. При ста​бильной стенокардии атеросклеротическая бляшка и неадекватная вазо​констрикция (вследствие дисфункции эндо​телия) уменьшают диаметр просвета и коронарный кровоток.
Стабильная стенокардия. (Канадская классификация).
1 класс: обычная физическая нагрузка не вызывает приступов стенокар​дии. Стенокардия может возникать только при интенсивных и длитель​ных нагрузках. "Латентная стенокардия"

2 класс: приступы стенокардии возникают при ходьбе и подъеме по ле​стнице, в гору, в морозную погоду, на холодном ветру, при ровной ходьбе на расстоянии больше 2-х кварталов и подъем больше, чем на один этаж. Стенокардия "легкой степени".

3 класс: приступы стенокардии вызывает ходьба по ровному месту на расстоянии 1-2 кварталов, подъем на один этаж. Редкие приступы в по​кое. Стенокардия "средней тяжести".

4 класс: неспособность выполнять какую - либо физическую нагрузку без возникновения приступов стенокардии. Регулярно возникают при​ступы стенокардии в покое. "Тяжелая" стенокардия.

Нестабильная стенокардия.
У здоровых людей могут впервые возникать, а у пациентов с хро​нической стабильной стенокардией - учащаться, увеличиваться по про​должительности приступы стенокардии при меньшей физической на​грузке и даже в покое, что предшествует острому инфаркту миокарда. Ключевым событием в развитии нестабильной стенокардии является изъ​язвление и разрыв атеросклеротической бляшки с образованием присте​ночного тромба, что приводит к дальнейшему сужению просвета, ухуд​шая и без того сниженный коронарный кровоток. Причем тромбин и се​ротонин, высвобождающиеся из тромбоцитов при образовании тромба, вызывают не расширение сосудов, как это бывает в норме, а спазм в ус​ловиях нарушенной функции эндотелиальных клеток.
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Рис. 54. Патофизиология синдромов стенокардии. В. При не​стабильной стенокардии повреждение бляшки (например, разрыв) за​пускает агрегацию тромбоцитов, образование тромба и вазоконстрик​цию, которые в совокупности снижают коронарный кровоток.

Критерии нестабильной стенокардии.
1. Впервые возникшая стенокардия (ВВС):
· при нагрузке или в покое давностью менее одного месяца.

2. Прогрессирующая стенокардия:
· учащение приступов, появление их в покое;
· усиление и удлинение приступа до 20 - 30 минут, появление иррадии​рующих болей;
· уменьшение переносимости физических нагрузок;
· ухудшение эффекта от проводимого лечения и увеличение суточ​ного расхода нитроглицерина.
Вариантная стенокардия.
У небольшой (4 - 5 %) части больных ИБС развиваются эпизоды локального спазма коронарных артерий при отсутствии в них атероскле​роза. Этот синдром называется «вариантной», «спонтанной» стенокар​дией или стенокардией «Принцметала». Механизм развития такого выра​женного спазма не выяснен.

Вариантная стенокардия часто развивается в покое, по ночам, преимущественно у лиц молодого возраста.
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Рис. 55. Патофизиология синдромов стенокардии. Г. При ва​риантной стенокардии атеросклеротические бляшки отсутствуют, од​нако ишемия развивается вследствие интенсивного вазоспазма, кото​рый снижает доставку кислорода к миокарду.
Немая ишемия миокарда.
· Эпизоды ишемии миокарда иногда развиваются в отсутствие жалоб больных на дискомфорт или болей. Их называют «немой ишемией».

· У одних больных они могут сосуществовать с типичными присту​пами стенокардии, у других - единственным проявлением ИБС.

· Для ее выявления используют амбулаторное ЭКГ мониторирование или нагрузочные пробы.

· По статистике эпизоды немой ишемии выявляются у 40 % больных со стабильной стенокардией и у 2,5 - 10 % мужчин среднего возраста, не предъявляющих никаких жалоб.

Возможные последствия ишемии.
	Накопление вредных продуктов обмена веществ в миокарде

	Нарушение образования АТФ

	Нарушение сердечного ритма
	Снижение сократительной способ​ности левого желудочка с развитием сердечной астмы - отека легких


Острый коронарный синдром (ОКС).
Обострение течения ишемической болезни сердца (ИБС), вклю​чающее острый инфаркт миокарда и нестабильную стенокардию (НС).
Острый коронарный синдром характеризуется значительно воз​росшей вероятностью развития инфаркта миокарда (ИМ), внезапной смертью и выражается в качественном изменении характера приступов стенокардии, прежде всего в появлении приступов стенокардии в покое.
Внедрение в клиническую практику термина «острый коронар​ный синдром» продиктовано:
· невозможностью быстрого разграничения нестандартной стенокардии и инфаркта миокарда;

· необходимостью незамедлительного следования определенным лечеб​ным алгоритмам до установления окончательного диагноза.
Патогенез острого коронарного синдрома.
Три основных фактора развития ОКС:
· разрыв или надрыв эндотелия в месте расположения атеросклеротиче​ской бляшки;

· тромбоз сосуда в области надрыва разной степени выраженности (от пристеночного тромба до полной окклюзии);

· коронарная вазоконстрикция (спазм).

Факторы, способствующие разрыву эндотелия:
· увеличение напряжения сосудистой стенки (при повышении артериаль​ного давления, физическом, эмоциональном стрессе, тахи​кардиях);

· рыхлость атеросклеротической бляшки, связанная с накоплением в ней холестерина;

· усиление коагуляционных свойств крови (местных и общих).

Диагностика острого коронарного синдрома основывается на ди​агностике инфаркта миокарда и нестабильной стенокардии:
1. клиника;

2. ЭКГ - изменения;

3. лабораторная диагностика.
Диагностические критерии болевого синдрома при стенокар​дии.
1. Характер боли, сжимающий или давящий.
2. Локализация боли за грудиной или в области сердца.
3. Возникновение боли на высоте физической нагрузки.
4. Длительность боли не более 10 минут.
5. Быстрый и полный эффект от приема нитроглицерина.

Диагностические критерии, исключающие стенокардию.
1. Острый, режущий или колющий характер боли.
2. Пульсирующая боль.
3. Кратковременная, в течение нескольких секунд, боль.
4. Боль очень длительная.
5. Появление дискомфорта во время еды или в положении сидя, но не при физических усилиях и не при положении лежа на спине.
6. Уменьшение боли в груди при физических усилиях.
7. Появление боли при умеренных движениях рук, особенно при подъ​еме одной руки, без возникновения неприятных ощущений во время быстрой ходьбы.

8. Появление или усиление боли в груди при глубоком дыхании.
9. Резко повышенная чувствительность кожи над зоной боли.
10. Множество других симптомов, сопровождающих боль.

Клиника типичного острого коронарного синдрома.
Клиника: основной симптом - боль. Ёе характеристика:

1. Интенсивная, длительная (от нескольких часов до суток).

2. Локализация:
· за грудиной;
· в левой половине грудной клетки.

3.
Характер:
· сжимающая (симптом "сжатого кулака");
· давящая.

4.
Иррадиация:
· в левое плечо, руку,
· в обе руки,
· в нижнюю челюсть,
· в межлопаточное пространство.

5.
Сопровождается:
· общей слабостью, холодным потом, 

· чувством нехватки воздуха,

· сердцебиением, 

· перебоями в работе сердца,

· чувством страха смерти.

	Атипичные формы 
острого коронарного синдрома (ОКС)

	Болевые
	Безболевые

	Боли другой локализации
	Боли другого харак​тера
	

	в эпигастрии (абдоминаль​ная гастралгическая);
	пекущие
жгущие
ноющие
	астматическая
аритмическая
церебральная

	в правой половине грудной клетки;
	колющие
ломящие
	коллаптоидные

	в левом плече, руке, лопатке;
	
	

	в обеих руках (онеме​ние)
	
	

	в нижней челюсти;
	
	

	в межлопаточном пространстве 
	
	


ЭКГ при остром коронарном синдроме.
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Рис. 56. Изменение зубца Т при ишемии.
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Рис.57. Варианты смещения сегмента ST при повреждении.
Появление «свежей» полной блокады левой ножки пучка Гиса (ПБЛНПГ) указывает на возможный инфаркт миокарда.
Диагностика инфаркта миокарда при ПБЛНПГ и инфаркт мио​карда БПSТ по активности ферментов в крови (Тропонин и МВКФК).

Острый крупноочаговый инфаркт миокарда.
Крупноочаговый инфаркт миокарда (ИМ) развивается при остром нарушении коронарного кровообращения, обусловленном тромбозом или (реже) выраженным и длительным спазмом коронарной артерии. Наруше​ние кровообращения в сердечной мышце приводит к формированию трех зон патологических изменений: вокруг участка некроза располагаются зоны ишемического повреждения и ишемии.
1. Зона некроза - патологический зубец Q и уменьшение амплитуды зубца R (при нетрансмуральном ИМ) или комплекс QS и исчезнове​ние зубца R (при трансмуральном ИМ).
2. Зона ишемического повреждения - смещение сегмента RS - Т выше (при субэпикардиальном или трансмуральном ИМ) или ниже изолинии (при субэндокардиальном поражении сердечной мышцы).
3. 3она ишемии - коронарный (равносторонний и остроконечный) зубец Т (высокий положительный при субэндокардиальном ИМ, а отрица​тельный - при субэпикардиальном или трансмуральном ИМ).
Рис.58.[image: image66.png]


 ЭКГ изменяется в зависимости от времени, прошедшего от начала формирования ИМ, в течение которого различают:
1. острую стадию - от нескольких часов до 14 - 16 суток от начала анги​нозного приступа,
2. подострую стадию, длящуюся примерно от 15 - 20 суток от начала ин​фаркта до 1,5 - 2 мес.,
3. рубцовую ста​дию.

Острая стадия характеризуется быстрым, в течение 1 - 2 суток, формированием патологического зубца Q или комплекса QS, смещением сегмента RS - Т выше изолинии и сливающегося с ним вначале положи​тельного, а затем отрицательного зубца Т. Через несколько дней сегмент RS - T приближается к изолинии, а на 2-й неделе заболевания становится изоэлектричным. Отрицательный коронарный зубец Т резко углубляется и становится симметричным и заостренным (повторная инверсия зубца Т.

В подострой стадии ИМ регистрируется патологический зубец Q или комплекс QS (некроз) и отрицательный коронарный зубец Т (ише​мия), амплитуда которого, начиная с 20 - 25-х суток инфаркта миокарда, постепенно уменьшается. Сегмент RS - Т расположен на изолинии.
Рубцовая стадия ИМ характеризуется сохранением в течение многих лет патологического зубца Q или комплекса QS и наличием сла​боотрицательного, сглаженного или положительного зубца Т.
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Рис. 59. Динамика изменений ЭКГ в острой, подострой и руб​цовой стадиях инфаркта миокарда. а - е - острая стадия; ж - подострая стадия; з - рубцовая стадия.

Инфаркт миокарда передней стенки левого желудочка.
Прямыми признаками острой стадии ИМ передней стенки ЛЖ являются:

1. патологический зубец Q (или комплекс QS),
2. элевация (подъем) сегмента RS - Т,

3. отрицательный (коронарный) зубец Т.
В зависимости от локализации ИМ и его распространенности эти изменения обнаруживаются в следующих отведениях (рис. 57 - 59):
1. Переднеперегородочный ИМ - V1 - V3;
2. Передневерхушечный ИМ - V3, V4;
3. Переднебоковой ИМ - I, aVL, V5, V6;
4. Распространенный передний ИМ - I, aVL, V1 - V6;
5. Высокий передний ИМ - V2 - V2 и/или V3 - V3.
Диагностика высоких передних ИМ, как правило, возможна только при использовании дополнительных отве​дений V24 - V26 и/или V34 - V36, электроды которых располагают на 1 - 2 межреберья выше обычного уровня V4 - V6.
При распространенном переднем ИМ в отведениях III и aVF не​редко встречаются так называемые реципрокные («зеркальные») из​мене​ния ЭКГ: депрессия сегмента RS - Т и высокий положительный остроко​нечный и симметричный (коронарный) зубец Т.
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Рис. 60. ЭКГ при переднеперегородочном и верхушечном ин​фаркте миокарда.
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Рис. 61. ЭКГ при распространенном переднем трансмуральном инфаркте миокарда (переднеперегородочной области, верхушки и пе​реднебоковой стенки левого желудочка.)
Рис. 62. ЭКГ при заднедиафрагмальном  (нижнем) инфаркте мио​карда.
Инфаркт миокарда задней стенки левого желудочка.
Прямые признаки острой стадии ИМ задней стенки ЛЖ( патоло​гический зубец Q или комплекс QS, элевация (подъем) сегмента RS - Т и отрицательный (коронар​ный) зубец Т) обнаруживаются в следующих отведениях:
1. Заднедиафрагмальный (нижний) ИМ - III, a VF - II;

2. Заднебазальный ИМ - V7 - V9;
3. Заднебоковой ИМ - V5, Vg, III, aVF;

4. Распространенный задний ИМ - III, aVF, II, V5, V6, V7 - V9.

При заднебазальном ИМ типичные изменения можно выявить лишь в дополнительных отведениях V7 - V9 (не всегда). Предположение о наличии заднебазального ИМ возникает при регистрации в обычных грудных отведениях Vj - V3 реципрокных изменений ЭКГ: увеличения амплитуды зубцов R, выраженной депрессии сегмента RS -Т и формиро​вании высоких положительных зубцов Т. Реципрокные изменения ЭКГ в грудных отведениях Vj - V3 нередко встречаются и при других локализа​циях ИМ задней стенки ЛЖ (особенно при распространенном заднем ИМ).
ЭКГ при ИМ задней стенки ЛЖ представлены на рис. 61 - 62
Рис. 63. ЭКГ при заднебазальном инфаркте миокарда.
Рис. 64. ЭКГ при заднедиафрагмальном (нижнем) инфаркте миокарда.
Мелкоочаговый инфаркт миокарда.
Мелкоочаговый ИМ характеризуется развитием в сердечной мышце мелких очагов некроза, а также участков ишемического поврежде​ния и ишемии, вызванных преходящим, но достаточно длительным нару​шением коронарного кровотока.
Механизмы: в отличие от крупноочагового ИМ мелкие очаги нек​роза не нарушают процесс распространения возбуждения по сердцу. По​этому патологический зубец Q или комплекс QS, характерные для круп​ноочагового ИМ, при мелкоочаго​вом инфаркте отсутствуют. Значитель​ные нарушения выявляются только в период формирования сегмента RS - Т и во время конечной реполяризации желудочков (зу​бец Т).
ЭКГ - признаки (рис. 62 - 63).
1. Смещение сегмента RS - Т выше или (чаще) ниже изолинии;
2. Разнообразные патологические изменения зубца Т (чаще отрицатель​ный сим​метричный и заостренный коронарный зубец Т);

3. Появление этих изменений на ЭКГ после длительного и интенсивного болево​го приступа и их сохранение в течение 2 - 5 недель.
Диагностика локализации мелкоочагового ИМ основана на тех же принципах, что и крупноочагового ИМ (см. выше).
Рис. 65. ЭКГ при мелкоочаговом инфаркте миокарда в области верхушки и переднебоковой стенки левого желудочка.
Рис. 66. ЭКГ при остром мелкоочаговом инфаркте миокарда в области заднедиафрагмальной (нижней) стенки левого желудка.
Лабораторная диагностика проводится в стационаре и позво​ляет определить наличие инфаркта миокарда.
1. Общий анализ крови:

· лейкоцитоз через 2 - 3 часа после болевого синдрома,
· (как правило, не превышает 15000, превышение свидетельствует об обширности поражения миокарда и является плохим прогно​стическим признаком),
· СОЭ повышается на 5 - 7 сутки.

2. Ферментодиагностика с определением уровня:
· миоглобина,

· креатинфосфокины (КФК),

· МВКФК,

· тропонина.

Повышение их в крови свидетельствует о повреждении кардио​миоцитов и наличии некроза миокарда.

Неотложная помощь больным с острым коронарным синдромом на догоспитальном этапе.
1. Оценка тяжести состояния и риска смерти:
· жалобы больного;

· сбор анамнеза настоящего заболевания, сопутствующих, перенесен​ных заболеваний;

· осмотр больного с оценкой;

· ЧД, данные аускультации легких;

· ритм сердца;

· АД;

· наличие периферических отеков и других признаков  декомпенса​ции  (увеличение печени, асцит, гидроторакс).

2. ЭКГ - изменение, смещение сегмента ST, изменение зубца Т.

3. Лечение острого коронарного синдрома на догоспитальном этапе.
Принципы.
· Адекватное обезболивание.

· Начальная антитромботическая терапия.

· Лечение осложнений.

· Быстрая и бережная транспортировка в лечебное учреждение.

Обезболивание:
· нитроглицерин под контролем АД;
· в/в анальгин + димедрол;

· в/в морфин 1% - 1,0 на 20,0 физраствора.

Возможные осложнения:

· нарушения сердечного ритма и проводимости (см. выше);

· острая сердечная недостаточность (см. ниже).

Начальная антитромбическая терапия:

· аспирин 1 таб. разжевать (при непереносимости клопидогрель 300 мг.);

· гепарин 5 тыс. ед. (по назначению врача).

Экстренная госпитализация в блок интенсивной терапии:

· для проведения тромболитической терапии (введение стрептокиназы, стрептодеказы);

· для решения вопроса о проведении коронарографии и баллонной коро​нарной ангиопластики.

Неотложная помощь больным с острой сердечной недостаточно​стью на догоспитальном этапе.
Острая сердечная недостаточность (ОСН) является следствием нарушения сократительной способности миокарда, уменьшения сердеч​ного выброса крови и проявляется:

· отеком легких,

· кардиогенным шоком,
· острым легочным сердцем.

Причины развития ОСН:

· инфаркт миокарда;
· миокардит;

· токсическая миокардиодистрофия или идиопатическая миокардиопа​тия;

· экссудативный перикардит с развитием тампонады сердца;

· тромбоэмболия ствола или ветвей легочной артерии (ТЭЛА);

· острая тяжелая пневмония;

· гипертонический криз;

· нарушение сердечного ритма с развитием выраженной тахикардии (150 - 160 в минуту или выраженной брадикардии менее 40 в ми​нуту;

· тяжелая почечная недостаточность с развитием анурии;

· декомпенсации хронической сердечной недостаточности (хрониче​ская ИБС, постинфарктный кардиосклероз, порок сердца, гипертони​ческая болезнь).

Отек легких.
Три механизма развития отека легких:

· повышенная проницаемость капилляров - альвеол (пневмония, токсиче​ские отравления (фторсодержащие соединения), при отравле​нии);

· повышенное давление в системе легочной артерии (гипертонический криз, ТЭЛА, тяжелая почечная недостаточность с гипертонией);

· снижение сократительной способности левого желудочка (инфаркт миокарда, миокардит, миокардиодистрофия, нарушение сердечного ритма, хроническая сердечная недостаточность).

Две стадии: интерстициальная и альвеолярная.

Клиника интерстициальной стадии.
Жалобы: на одышку до 25 - 30 в минуту, чувство удушья, нехватки воз​духа, сухой кашель. При объективном осмотре:

· состояние больных вынужденное (сидит в постели);

· при аускультации: по переднебоковой поверхности сухие хрипы, в нижнебоковых, единичные влажные.

Клиника альвеолярной стадии:

· усиление одышки до 40 в минуту; 

· нехватка воздуха, удушье;

· кашель с пенистой мокротой белого цвета, а иногда и розового из-за примесей эритроцитов;

· дыхание клокочущее, хрипы «дистанционные» - слышны на расстоя​нии;

· аускультация: по всей поверхности легких масса влажных хрипов.

Лечение.
· Положение, сидя со спущенными ногами.
· Морфин 1% - 1,0 на 20,0 физ. раствора в/в струйно.
· Пеногашение, кислород через спирт, антифомсилан.

	САД ( 90 мм. рт. ст.
	САД ( 90 мм.рт. ст.

	Допоминим дебутамин 5,0 на 200,0 физ. р-ра в/в капельно или адреналин 1,0 - 2,0 на 200,0 физ.р-ра. в/в капельно
	Нитроглицерин под язык или в/в под контролем АД

	При неэффективности и С АД (60 мм. рт. ст. норадреналин 2,0 на 200,0 физ. р-ра в/в капельно или адреналин 1,0 - 2,0 на 200,0 физ. р-ра в/в капельно
	Лазикс 60 - 120 мг. в/в струйно

	При пневмонии:
Преднизолон 60 - 120 мг. на 20,0 физ. р-ра в/в струйно
	При отсутствии инфаркта мио​карда, нарушении ритма сердца и проводимости:
· Эуфиллин 24% - 10,0 на 20,0 физ. р-ра в/в  струйно

· Дигоксин 0,75 - 1,0 или строфантин 0,3 - 0,5 на 20,0 физ. р-ра в/в струйно

	При хронической сердечной недостаточности - гликозиды, дигоксин 0,75 - 1,0 или строфантин 0,05 % 0,3 - 0,5 на 20,0 физ. р-ра в/в струйно
	При неэффективности ИВЛ


Кардиогенный шок.
Состояние выраженной гипоксии органов и тканей, обусловлен​ное резким уменьшением сердечного выброса крови.

Клиника.
1. Падение САД ( 90/80.
2. Уменьшение пульсового АД ( 25 - 20 мм. рт. ст. (пульсовое = САД - ДАД)

3. Периферические симптомы шока: кожные покровы бледные, холод​ные, влажные, цианотичные. Мраморный рисунок кожи, акроцианоз. Спавшиеся периферические вены.

4. Олигурия, анурия.

Лечение.
1. Адекватное обезболивание.
2. Восстановление нормального ритма (урежение ЧСС до 80 - 100 в ми​н. при тахикардии, учащение при брадикардии ( 40 в мин.
3. Плазмозаменители: реополиглюкин, полиглюкин, реомокрадекс 400,0 в/в капельно под конторолем ЧД и аускультативной картины легких, АД и ЧСС.

4. При эффективности:

· САД ( 70 мм. рт. ст. норадреналин 2,0 на 200,0 физ. р-ра или адре​налин 1,0 - 2,0 на 200,0 физ. р-ра в/в капельно.

· САД 70 - 90 мм. рт. ст. допамин 5,0 на 200,0 физ. р-ра в/в ка​пельно.

5. Вызов специальной бригады, госпитализация в блок интенсивной тера​пии, реанимационное отделение.

Острая правожелудочковая недостаточность.
Развивается при остро возникшем патологическом процессе в легких, в подавляющем большинстве при тромбоэмболии ветвей легоч​ной артерии, астматическом статусе острой долевой пневмонии.

Клиника острой правожелудочковой недостаточности складыва​ется из клинических проявлений заболевания, приведшего к её развитию, а также признаков самой правожелудочковой недостаточности.

7. Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА).
ТЭЛА - закупорка тромбом ветвей легочной артерии. Может быть острая и рецидивирующая.

Источники тромбообразования:

1. Нижние конечности (тромбофлебит вен голени, варикозное расшире​ние вен).
2. Органы брюшной полости малого таза:
· после операции;
· при воспалительных заболеваниях.

3. Сердце: мерцательная аритмия, тромбоэндокардит.

Клиника:

· внезапно возникшая одышка, удушье, нехватка воздуха, общая сла​бость, головокружение;

· сдавливающая боль, стеснение в груди;

· падение АД;

· тахикардия умеренная, возможны приступы мерцательной аритмии;

· кожные покровы: пепельно-серые, цианотичные, влажные при низком АД

Признаки непосредственно правожелудочковой недостаточ​ности:

· набухание шейных вен, печени

· интенсивные боли в правом подреберье

· отеки нижних конечностей.

Лечение острой правожелудочковой недостаточности включает лечение основной причины, приведшей к её развитию: воспалительных заболеваний нижних конечностей, органов брюшной полости и малого таза, сердца и нарушение сердечного ритма.

Неотложная помощь:

· симптоматическая:
· обезболивание;
· борьба с гипотонией и шоком;
· борьба с отеком легких;
· купирование нарушений сердечного ритма.
Госпитализация в блок интенсивной терапии, реанимационное от​деление.

8. Гипертонический криз.
Гипертонический криз (ГК) - состояние повышения артериаль​ного давления, вызывающее появление или значительное углубление клинических симптомов повреждения органов-мишеней.

Осложненный ГК подразумевает наличие острого поражения ор​ганов мишеней (острый коронарный синдром, острая левожелудочковая недостаточность, острая гипертоническая энцефалопатия, инсульт, эк​лампсия, артериальное кровотечение, расслоение аневризмы аорты, травма головы), требует срочной помощи (Hypertensike urgency) и госпи​тализации.

Неосложненный ГК - не связан с повреждением органов-мише​ней, необходима экстренная помощь (Hypertensike emergency), не требует госпитализации.

Распространенность. ГК развиваются примерно у 7 % больных АГ. США - 500 000 слу​чаев ГК в год. Москва - 2 600 вызовов бригад скорой медицинской по​мощи в 1999 году. ГК составляют 20 % всех причин вызова скорой меди​цинской помощи.

Вывод: неблагоприятная ситуация как с медицинской, так и эко​номической точек зрения требует пересмотра существующих концепций в диагностике, лечении и профилактике ГК.

История проблемы. Впервые ГК описал в 1903 году австрийский врач J. Pahl, кото​рый считал, что в основе лежит внезапно возникающее повышение АД, связанное со спастическим сокращением сосудов. J. Pahl выделял общие и местные сосудистые кризы. Первые, по его мнению, сопровождались повышением системного АД, вторые - только локальным нарушением циркуляции в отдельных органах из-за спазма снабжающих их кровью сосудов (стенокардия, перемежающаяся хромота, мигрень, синдром Меньера, синдром Рейно и т.д.). Большой вклад в изучение проблемы ги​пертонических кризов внесли отечественные ученые Н.В.Коновалов, А.Л.Мясников, Н.А. Ратнер, С.Г.Моисеев, А.П. Голиков, М.С. Куша​ковский и др.
Согласно классификации А.Л. Мясникова, предложенной в 50-е г.г., выделяется два типа ГК [4]. Кризы первого типа развиваются вне​запно, продолжаются от нескольких минут до 2 - 3 часов, сопровождаются с самого начала резкой пульсирующей го​ловной болью, состоянием беспо​койства, возбуждения, повы​шенной раздражительностью. Весьма харак​терны изменения зрения - сетка, туман перед глазами. Больного бросает в жар, у него отмечаются приливы к голове, потливость, похолодание рук и ног, дрожь в руках и ногах. Больные жалуются на колю​щие боли в области сердца, на одышку или чувство неполного  вздоха, на недостаток воздуха, учащенное сердцебиение и замирание сердца. Кожа влажная, покрывается красными пятнами. Для таких ГК типично преимущественное повышение систолического АД (АДС), усиление тонов сердца при аускультации,  осо​бенно громким становится акцент второго тона на аорте. Кроме того, возможно повышение температуры тела, неболь​шая гипергликемия, по​явление геморрагической сыпи. По наблюдениям А. Л. Мясникова, кризы первого типа чаще встре​чаются на начальных стадиях гипертонической болезни.
Кризы второго типа, по А.Л. Мясникову, развиваются постепенно, протекают длительно - от нескольких часов до 4-5 дней. У больных часто наблюдаются общемозговые симптомы -  тяжесть в голове, головная боль, вялость, сонливость, общая оглушенность, звон в ушах, головокружение, бессонница, тошнота, рвота. Зрение и слух ухудшаются. Возможно появ​ление очаговой неврологической симптоматики, ангинозных болей,  уду​шья, а также одышки и влажных застойных хрипов в легких. Для таких ГК типично преимущественное повышение диастолического АД (АДД). Час​тота сердечных сокращений (ЧСС) не изменена или замедлена, уровень глюкозы крови обычно также не меняется. А.Л. Мясников указывал, что ГК второго типа бо​лее характерны для III стадии гипертонической болезни.
Патофизиологической основой классификации кризов по А.Л. Мясникову являются различия в гемодинамике - кризы: первого типа со​провождаются увеличением сердечного выброса («гипертония ударного объема»), кризы второго типа - повышением общего периферического сопротивления сосу​дов (ОПСС, «гипертония периферического сопротив​ления»). Гемодинамические различия, в свою очередь, связывались с действием специфичных медиаторов - адреналина при кризах первого типа, норадреналина - при кризах второго типа.
С.Г. Моисеев, (1971 г.) предложил различать ГК в соответ​ствии с клиническими проявлениями. Были выделены цереб​ральный и кардиаль​ный типы. Последний подразделялся на три варианта: астматический с развитием левожелудочковой недостаточности и отека легких, ангиноз​ный (со стенокардией и инфарктом миокарда (ИМ) и аритмический, со​провождающийся нарушением ритма, например, развитием мерцания (трепетания) предсердий. А.П.Голикову (1976 г.) принадлежит класси​фикация, основанная на различиях в нарушении центральной гемодина​мики с выделением гипер-, гипо- и эукинетического вариантов течения ГК.
М.С. Кушаковский (1977 г.) выделял три клинические формы ГК - нейро-вегетативную, водно - солевую (отечную) и энцефалопати​ческую. Таким образом, основаниями для разделения ГК по типам были как клинические, так и гемодинамические характеристики.

Классификация ГК и методика дифференциальной диагностики, предложенные J. Laragh (США), 2001 г, призваны определить опти​мальный режим выбора препаратов для терапии ГК в зависимости от патогенеза.  В соответствии с этой классификацией кризы делятся на ренин-ангиотензин- и натрий-объем-зависимые. Ключевым моментом для определения типа ГК является определение показателя активности ренина плазмы (АРП), который позволяет определить ГК как натрий-объем-зависимый при низкой АРП (< 0,65 нг/мл/ч) или как ренин-зави​симый при высокой АРП (> 0,65 нг/мл/ч). Соответственно двум типам АГ и ГК выделяются две группы лекарств. К первой относятся угне​тающие ренин - ангиотензин-альдостероновую систему (РААС) препа​раты (β-блокаторы, ингибиторы, ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензина II (А II). Ко второй - пре​параты, прямым (тиазиды, петлевые диуретики, антагонисты рецепто​ров альдостерона) или косвенным (блокаторы кальциевых каналов (БКК) и ( - блокаторы) путем уменьшающие объем внеклеточной жидко​сти и концентрацию Na в плазме и таким образом воздействующие на натрий - объемный фактор. Недостатком теста на АРП является отсро​ченное получение результата, в то время как решение о начале терапии следует принимать как можно скорее. Для преодоления этой проблемы J. Laragh et al., 200, был разработан специальный алгоритм, позволяю​щий в ожидании результата теста проводить эффективную терапию и поставить diagnosis ex juvantibus.

На первом этапе назначается препарат, воздействующий на ре​нин-ангиотензиновый фактор (эналаприлат внутривенно или каптоприл peros). Измерение АД рекомендуется проводить с интервалом 30 - 60 мин.. Ответ на терапию свидетельствует о ренин-зависимой форме ГК. Отсутствие его позволяет заподозрить натрий - объем-зависимую при​роду криза (назначается фуросемид). При необходимости, с помощью (1-блокатора или комбинированного (1 -,β - блокатора (лабеталол, вво​дится обычно внутривенно, не зарегистрирован в России) можно под​твердить предположение о катехоламиновом типе криза.

Предполагается, что активация РААС имеет ключевое значение в происхождении большинства кризов, при таких осложнениях ГК, как гипертоническая энцефалопатия, стенокардия, сердечная недостаточ​ность (СН), инсульт. Ренин-зависимые ГК доминируют при почечной, периоперационной АГ, эссенциальной АГ с высоким уровнем ренина. Натриевая объем-зависимая форма ГК встречается при остром гломе​рулонефрите, эссенциальной АГ с низким уровнем ренина, первичном гиперальдостеронизме, эклампсии. При некоторых состояниях (застой​ная СН) уровень АРП может колебаться в значительных пределах.

Современный подход к диагностике и систематике ГК.

В данную концепцию патогенеза ГК хорошо вписываются клас​сификации всех приведенные выше авторов. 

С одной стороны гипертония ударного объема (по А.Л. Мясни​кову), т.е. натрий-объем-зависимая, протекающая с увеличением СВ - условия гипертонические кризы I типа. 

С другой стороны - гипертония периферического сопротивления (по А.Л. Мясникову), гиперрениновные ГК, протекающие с вовлече​нием РААС и повышением ОПСС - условия гипертонические кризы II типа, т.е. происходящие в сосудах.

Патогенез. Согласно классической точке зрения, уровень АД, как нормаль​ный, так и повышенный, определяется произведением выброса (СВ) на ОПСС. Данная зависимость носит название уравнения Пуазеля. СВ за​висит от ЧСС и величины ударного объема (УО):

АД = СВ × ОПСС = (ЧСС × УО) × ОПСС

Величина СВ, определяемая в большой степени венозным воз​вратом, находится, таким образом, в зависимости от объема циркули​рующей крови (ОЦК), а значит, и количества натрия в организме. Вели​чина ОПСС определяется степенью вазоконстрикции, которая опосре​дуется главным образом РААС. Внезапное нарушение равновесия, обу​словленное либо повышением объема внутрисосудистой жидкости, уве​личением СВ, либо чрезмерным увеличением сосудистого сопротивле​ния, а в некоторых случаях - усилением влияния обоих факторов, при​водит к резкому повышению АД.

Неосложненный гипертонический криз обусловлен резким по​вышением периферического сосудистого сопротивления - спазмом со​судов, либо усилением сердечной деятельности (увеличение частоты сердечных сокращений и сердечного выброса). Происходящие измене​ния легкообратимы.

Осложненные гипертонические кризы характеризуются возник​новением стойких изменений в стенках сосудов: повышением их про​ницаемости, отечности, резким расширением и ухудшением кровотока. При этом эндотелиальные клетки теряют способность вырабатывать вещества, препятствующие тромбообразованию, что значительно уве​личивает риск образования тромбов и развития ишемических микроин​сультов.

Причем появление вышеописанных изменений в сосудистом русле происходит на разных условиях повышения АД, все зависит от предшествующих изменений в стенках артериол лиц, страдающих АГ.
	Причины, способствующие развитию
гипертонического криза

	Экзогенные

психоэмоциональный стресс

метеорологические влияния

избыточное потребление поваренной соли

физическая нагрузка

внезапная отмена гипотензивных препаратов

острая ишемия головного мозга при резком снижении АД

злоупотребление алкоголем

	Эндогенные

у женщин на фоне гормональных расстройств в климактерическом периоде

обострение ИБС (острая коронарная недостаточность, сердечная ас​тма), ишемия головного мозга

нарушения уродинамики при аденоме предстательной железы

обострение очаговой инфекции


Выделяют ГК I и II типов.
Гипертонический криз I типа.
1. Встречается на ранних стадиях ГБ преимущественно у лиц молодого возраста.

2. Развитие острое (за 1 - 2 часа), чаще после стресса, течение кратковре​менное (3 - 4 часа).

3. Преимущественный рост систолического АД.

4. Основной механизм криза: кардиальный, тахикардия.

5. Жалобы на резкую головную боль, тошноту, рвоту, сердцебиение, дрожь, озноб, чувство страха, возбуждение с вегетативными прояв​лениями: красные пятна по телу, чувство жара, повышенная потли​вость.

6. Осложнения - редко.

Гипертонический криз II типа.
1. Встречается на поздних стадиях ГБ у лиц пожилого возраста, боль​ных «со стажем».

2. Развитие постепенное, течение продолжительное до нескольких (4 - 5) дней.

3. Преимущественный рост диастолического АД.

4. Основной механизм криза - повышение сосудистого тонуса с разви​тием отечного синдрома, брадикардия.

5. Жалобы на головную боль, тошноту, рвоту, оглушенность, затормо​женность, головокружение, пошатывание при ходьбе, ухудшение слуха, зрения, нарушение чувствительности, мышечной силы.

6. Осложнения - часто.

Возможные осложнения ГК.
	Осложнение
	Клинические проявления

	Гипертоническая энцефа​лопатия
	Головная боль, спутанность сознания, тош​нота и рвота, судороги, кома

	Острое нарушение мозго​вого кровообращения
	Очаговые неврологические расстройства

	Острая сердечная недос​таточность
	Удушье, появление влажных хрипов над лег​кими

	Стенокардия, инфаркт миокарда
	Характерный болевой синдром и ЭКГ - при​знаки ишемии миокарда

	Расслаивание аневризмы аорты
	Жесточайший болевой синдром с развитием в типичных случаях клинической картины шока; в зависимости от локализации рас​слаивания возможны аортальная недостаточ​ность, тампонада перикарда, ишемия кишеч​ника, головного мозга, конечностей

	Преэклампсия
	Головная боль, нарушение зрения, сонли​вость, боль в подложечной области, тошнота, рвота, боли в животе, понос.

	Эклампсия
	Тонические и клонические судороги. Судо​роги начинаются с мелких подергиваний мышц, распространяются на верхние конеч​ности и мышцы всего тела.

	Хроническая ИБС, за​стойная сердечная недос​таточность
	Одышка, цианоз, застойные влажные хрипы в легких, увеличение печени, отеки на ниж​них конечностях, туловища, асцит.


Принципы лечения ГК.

Для правильного выбора лечения необходимо:

· оценить тяжесть и остроту клинической картины ГК, характер воз​можных осложнений;
· выявить основные причины острого повышения АД;
· выбрать гипотензивное средство;
· выяснить привычный "рабочий" уровень АД, в частности, диастоли​ческого;
· наметить степень и скорость снижения АД.
Цель терапии ГК. Дозированное снижение АД на 20 - 25% в тече​ние 2 - 6 часов.

Перечень, вопросов обязательных при диагностике ГК.
	Вопрос
	Примечания

	Регистрировались ли ранее подъемы АД?
	Как правило, ГК - обострение сим​пто​мов, присущих артериальной гипертен​зии, однако нередко боль​ные не знают о наличии у них забо​левания

	Каковы привычные и мак​симальные цифры АД?
	Как правило, при ГК уровень диа​столи​ческого АД превышает 100 - 120 мм рт. ст. У молодых пациентов клиника криза может появиться и при более низких цифрах АД. По​жилые больные могут быть адапти​рованы к высокому уровню АД (200/110 - 120 мм рт. ст.) 

	Чем обычно субъективно проявляется повышение АД? Каковы клинические прояв​ления в настоящее время?
	Необходимо уточнить клинику ГК у данного пациента. Бессимптомное по​вышение АД часто не требует неотлож​ной терапии

	Получает ли пациент регу​лярную гипотензивную те​рапию?
	Криз может развиться на фоне не​адек​ватной гипотензивной терапии или на фоне отмены терапии (на​пример, бета - адреноблокаторов, клофелина)

	Когда появилась симптома​тика и сколько длится криз?
	При кризе АД нарастает в течение ми​нут, часов

	Чем раньше удавалось сни​зить АД? Был ли эф​фект?
	Эффективность ранее применяв​шихся препаратов должна учиты​ваться при выборе гипотензивного средства. Если больной уже принял какие-либо лекар​ства, необходимо учитывать возмож​ность их взаимо​действия с назначаемым препара​том.


Неотложная помощь при неосложненных гипертонических кри​зах.

Гипертонический криз I типа (гиперкинетический):

· седативные: седуксен 5 - 10 мг. в/м или в/в на физ. растворе или дропе​ридол 2,0 - 4,0 мг.;

· анаприлин 40 мг. (атенолол 50 мг.; метопролол 50 мг.; конкор 5 мг.; акридилол 12,5 - 25 мг.) при тахикардии внутрь, либо обзидан 5 мг. в/в струйно на физ. растворе;

· капотен (капозид) 50 мг. под язык;
· при неэффективности: колофелин 0,00025 или 0,0015 под язык.

Гипертонический криз II типа:

· Нифедипин 10 мг. под язык;

· Эналаприлат 0,6125 - 1,25 мг. на 20,0 физ. раствора в/в струйно или капотен (капозид) 50 мг. под язык;

· Клофелин 0,00035 мг. или 0,0015 под язык;

· при отечном синдроме: лазикс 40 мл. в/в на физ. растворе.

Лечение осложненных гипертонических кризов.

Гипертоническая энцефалопатия:

· Эналаприлат 0,6128 - 0,125 мг. на 20,0 физ. раствора в/в струйно, мед​ленно;

· Нифедипин 10 мг. под язык;

· Сульфат магния 25 % - 10,0 в/м или на физ. растворе в/в струйно мед​ленно;

· Лазикс 40 мг. на физ. растворе в/в струйно;

· Эуфиллин 2,4 % 10,0 на 20,0 физ. раствора в/в струйно - при тахикар​дии;

· Обзидан 5 мг на 20,0 физ. раствора в/в струйно;

· Дибазол 1 % - 3,0-5,0 в/м или в/в струйно на физ. растворе.

Острое нарушение мозгового кровообращения.
Снижать АД >180/130:
· Эналаприлат 0,6128-0,125 мг. на физ. растворе в/в струйно, медленно;

· Сульфат магния 25 % - 10,0 в/м;

· Нифедипин 10 мг. под язык;

· Лазикс 40 мг. в/в струйно на физ. растворе.

Острая левожелудочковая недостаточность (отек легких):

· Пеногасители (кислород через спирт);

· Нитраты: нитроглицерин – таб. под язык; в/в капельно 1,0-2,0 на 200,0 физ. раствора;

· Морфин 1% - 1,0 в/в струйно на физ. растворе;

· Эналаприлат 0,6125-1,125 мг. в/в струйно на физ. растворе;

· Лазикс 40 мг. в/в струйно на 20,0 физ. раствора.

Острый коронарный синдром:
· Кислород;

· Нитраты: нитроглицерин - под язык или в/в капельно 1,0 - 2,0 на 200,0 физ. раствора; нитроспрей;
· Обзидан 5 мг на 20,0 физ. раствора в/в струйно при тахикардии или верапамил 5 мг. на 10,0 физ. раствора в/в струйно;

· Морфин 1% - 1,0 на 20,0 физ. раствора в/в струйно.

Расслаивающая аневризма аорты:

Целевое АД 110/70 и менее.

· Обзидан 5 - 10 мг. на 20,0 физ. раствора в/в струйно медленно за 10 минут или верапамил 5-10 мг. на 20,0 физ. раствора в/в струйно;

· Пентамин 0,5 - 1,0 % на 20,0 физ. раствора в/в струйно или в/в ка​пельно под контролем АД на другой руке.

Выраженная вегетативная или психоэмоциональная окраска:
· Реланиум, седуксен, диазепам 2,0 в/м или в/в струйно на 10,0 физ. растовра;

· Обзидан 5 мг. на 20,0 физ. раствора в/в струйно или верапамил 5 мг. на 20,0 физ. раствора при тахикардии;

· Нифедипин 10 мг. под язык - при брадикардии.

Отмена клофелина:

· Клофелин 0,00075 - 0,0015 мг. под язык или 0,1 % - 1,0 в/м или в/в струйно на физ. растворе под контролем АД;

· Пентамин 5 % - 1,0 на 200,0 физ. раствора в/в капельно или на 20,0 физ. раствора в/в струйно.

Хроническая ИБС, застойная сердечная недостаточность:

· Нитроглицерин таб. под язык или 1,0 - 2,0 на 200,0 физ. раствора в/в капельно;

· Эналаприлат 0,6125 - 1,125 мг. на 20,0 физ. раствора в/в струйно;

· Лазикс 40 мг. в/в струйно на физ. растворе.

Эклампсия, преэклампсия:
· Сульфат магния 25 % - 10,0 в/м или на 20,0 физ. раствора в/в струйно медленно;

· Нифедипин 10 мг. под язык.

Особенности течения гипертонических кризов у пожилых людей.
· Отсутствие внезапного бурного начала, постепенность развития криза в течение нескольких часов.
· Относительная стертость клинической симптоматики, связанная со снижением реактивности вегетативной нервной системы.
· Склонность к затяжному, рецидивирующему течению.
· Преобладание гипокинетического типа кровообращения, увеличение периферического сосудистого сопротивления.
· Нередкое развитие кардиальных, церебральных, почечных осложне​ний на высоте развития криза.

Показания к госпитализации.

· ГК, не купирующийся на догоспитальном этапе.
· ГК с выраженными проявлениями гипертонической энцефалопатии.
· Осложнения, требующие интенсивной терапии и постоянного врачеб​ного наблюдения (инсульт, субарахноидальное кровоизлия​ние, остро возникшие нарушения зрения, отек легких).
Залогом профилактики гипертонического криза является по​стоянное, адекватное и эффективное лечение артериальной гипер​тонии.
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