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ИНФАРКТ   МИОКАРДА
КЛИНИКА И ДИАГНОСТИКА ИНФАРКТА МИОКАРДА
Инфаркт миокарда — ишемический некроз участка сердечной мышцы, возникающий в результате нарушения его кровоснабжения. 
По классификации ВОЗ инфаркт миокарда относят к клиническим формам ИБС.
Впервые клиника заболевания была описана В.П. Образцовым и Н.Д. Стражеско в 1909 г. 
Однако даже последующее осознание кли​ницистами того факта, что причиной инфаркта миокарда в большин​стве случаев является тромбоз коронарной артерии, не повлекло за собой изменения подходов к его лечению, которые еще долгие годы оставались весьма консервативными. 
Основное значение придавалось соблюдению строгого постельного режима. 
Объем терапевтических вмешательств был крайне ограничен. 
Это сопровождалось очень вы​соким уровнем больничной летальности, составлявшим до 60-х го​дов около 40%.
Последние десятилетия XX в. ознаменовались существенными изменениями в терапии инфаркта миокарда. В эволюции подходов к лечению инфаркта миокарда можно выделить следующие этапы.
В первой половине 60-х годов практически одновременно в боль​ницах многих стран мира была создана система палат интенсивной терапии. 
Внедрение мониторного контроля за ритмом сердца и па​раметрами гемодинамики, методов дефибрилляции и трансвенозной эндокардиальной электрокардиостимуляции, антиаритмической те​рапии позволило существенно снизить общую госпитальную леталь​ность до 15-20%. 
Однако предпринимаемые в то время многочис​ленные попытки ограничения зоны некроза и сохранения жизнеспо​собного миокарда с помощью различных фармакологических аген​тов, в том числе поляризующей смеси, гиалуронидазы, гепарина, кортикостероидов и т.д., не дали ожидаемых результатов.
С начала 80-х годов концепция о первичности тромбоза коронар​ной артерии в развитии инфаркта миокарда и идея необходимости растворения или механического разрушения этого тромба вызвали к жизни большое количество исследований. 
Благодаря тщательно спланированным клиническим исследованиям (под наблюдением на​ходились десятки тысяч больных инфарктом миокарда), адекватно​му анализу их данных и использованию соответствующих статистических методов произошло то, что принято называть революцией в лечении данной группы больных. 
В итоге состоялся переход от консервативной терапии к агрессивным вмешательствам, включаю​щим тромболизис, ургентную ангиопластику и раннюю реабилита​цию, что позволило снизить летальность в развитых странах до 6-8% . 
В наши дни во многих странах мира тромболитические препа​раты назначают большинству больных с острым инфарктом миокар​да, поступающим в стационар в первые часы его развития, что позволяет сохранить многие тысячи жизней.
Тем не менее, это не означает, что проблема лечения инфаркта миокарда окончательно решена. 
Поиск новых фибриноспецифических тромболитических агентов с более высокой способностью раство​рять тромб и восстанавливать коронарный кровоток, разработка оптимальных режимов их введения, дополнительная терапия пос​ле тромболизиса, методы хирургической реваскуляризации остают​ся на сегодняшний день предметом интенсивных исследований.
КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ОСТРОГО ИНФАРКТА МИОКАРДА
Наиболее частым и характерным ранним симптомом инфаркта миокарда является боль, встречающаяся в 70-97% случаев. 
По ха​рактеру боль сходна с таковой при приступе стенокардии, но отлича​ется по силе и продолжительности. 
В большинстве случаев она не купируется полностью нитроглицерином, а иногда и повторными инъекциями наркотических анальгетиков.
По силе боль при инфаркте миокарда варьирует от сравнительно нетяжелой до чрезвычайно сильной, невыносимой. 
Больные чаще всего жалуются на сжимающие, давящие, реже — жгучие, режущие или покалывающие ощущения. 
Наиболее типично чувство сжатия или давления за грудиной. Иногда боль охватывает всю грудную клетку.

Локализация боли в надчревной области более характерна для нижнего (заднего) инфаркта миокарда. 
Боль чаще всего иррадиирует в левую руку, левое плечо, лопатку, шею, реже — в обе руки, межлопаточное пространство, нижнюю челюсть. 
При атипичном бо​левом варианте может наблюдаться только боль в области иррадиа​ции — например, в левой руке. 
Боль при инфаркте миокарда, как правило, имеет приступообразный характер: то усиливаясь, то осла​бевая. она может длиться от десятков минут до 1-2 сут. 
Хотя сила и продолжительность болевого приступа не всегда соответствуют вели​чине  инфаркта, в целом при обширных поражениях болевой синдром более продолжителен и интенсивен.
Характерной особенностью боли при инфаркте миокарда являет​ся ее выраженная эмоциональная окраска. 
Она может сопровож​даться чувством страха, возбуждения, беспокойства. 
В то же время следует отметить, что болевой синдром может быть смазанным, не- выраженным и маскироваться обычным приступом стенокардии. 
В ряде случаев приступ может проходить самостоятельно.
Другие известные варианты начала инфаркта миокарда — астма​тический, абдоминальный, аритмический, цереброваскулярный или бессимптомный — в чистом виде встречаются значительно реже.
Астматический вариант чаще всего наблюдается у больных с обширным повторным инфарктом миокарда, при котором вслед​ствие суммарного поражения сердечной мышцы быстро развивается клиника острой левожелудочковой недостаточности. 
В ряде случаев в процесс вовлекаются сосочковые мышцы, что обусловливает воз​никновение митральной регургитации вследствие относительной не​достаточности митрального клапана.
Абдоминальный вариант характеризуется локализацией болево​го синдрома в надчревной области и диспептическими расстройства​ми. 
Наиболее часто он развивается при нижнем инфаркте миокарда. 
Такой вариант течения заболевания необходимо дифференцировать с острым панкреатитом, перфоративной язвой, тромбозом мезентериальных сосудов.
Аритмический вариант наблюдается в тех случаях, когда в кли​нической картине преобладают выраженные расстройства ритма и проводимости — пароксизмы суправентрикулярной либо желудоч​ковой тахикардии, полная атриовентрикулярная блокада. Арит​мия часто сопровождается выраженным снижением АД.
Цереброваскулярный вариант наиболее часто встречается у паци​ентов пожилого возраста со значительно нарушенным мозговым кровообращением. 
Он может проявляться обмороком, головокруже​нием, тошнотой, рвотой, иногда — признаками преходящего нару​шения мозгового кровообращения.
Наконец, у части больных инфаркт миокарда протекает с мини​мальными жалобами либо они вообще отсутствуют. 
В этом случае диагноз устанавливают только при случайной записи ЭКГ.
Необходимо отметить следующее:
1. У 90-95% больных отмечаются выраженный болевой синдром или выраженная одышка, что позволяет заподозрить начало инфаркта миокарда. Диагноз подтверждают при электрокардиографии.
2. Следует госпитализировать и наблюдать больных с выражен​ной болью в надчревной области, которая не сопровождается при​знаками раздражения брюшины, выраженными нарушениями гемо-динамики вследствие аритмий, а также больных с мозговыми эпи​зодами неясного генеза. Динамическое наблюдение и регистрация ЭКГ позволяют в большинстве таких случаев поставить правильный диагноз.
3. Крайне важно знать время начала инфаркта миокарда, кото​рое чаще всего связывают с появлением интенсивного болевого синдрома. От этого зависит выбор тактики лечения, 

Классификация инфаркта миокарда. 
Различают: трансмуральный (проникающий) и нетрансмуральный (мелкоочаговый, интрамуральный, субэндокардиальный) инфаркт миокарда. 
Под трансмуральным инфарктом понимают распространение очага поражения на всю толщу миокарда — от эндокарда до эпикарда. 
При нетрансмуральном инфаркте некротические изменения локализуются либо в субэндокардиальных участках, либо в толще миокарда, не дости​гая субэндо- или субэпикардиальных слоев. 
Эти различия достаточ​но условны и не вполне отчетливо могут быть прижизненно диффе​ренцированы. 
Сопоставление большого количества электрокардиог​рафических и патологоанатомических данных показало, что четко​го параллелизма между ними не существует. 
Поэтому в специальной литературе все чаще употребляют такие термины «инфаркт миокар​да с зубцом Q» и «инфаркт миокарда без зубца Q». 
Такое разделение имеет существенное клиническое значение, так как течение заболе​вания в этих двух случаях значительно различается.
В ряде случаев развитию острого инфаркта миокарда предше​ствует  продромальный период,   который ранее было принято на​зывать   "предынфарктным  состоянием". 
В настоящее время этот симптомокомплекс относят к разновидности нестабильной стено​кардии, учитывая  его тесную патофизиологическую взаимосвязь /с данным заболеванием. 
На практике часто бывает сложно своевременно дифференцировать  дестабилизацию стенокардии от развития непроникающего инфаркта миокарда (инфаркта без зубца Q). 
В этом случае окончательный диагноз устанавливают через несколько дней после тщательного наблюдения за больным, дина​мической регистрации ЭКГ и серийного определения кардиоспецифических ферментов. 
Мы считаем допустимым использование формулировки "возможный инфаркт миокарда" в первые несколько дней пребывания больного с данной симптоматикой в стационаре, однако после наблюдения и обследования диагноз должен быть трансформирован либо в "нестабильную стенокардию", либо в "ин​фаркт миокарда" с указанием даты начала заболевания и глубины поражения с учетом ЭКГ-критериев.
Хотя для диагностики инфаркта миокарда предложено большое количество инструментальных и лабораторных методов, важнейши​ми из которых являются серийное определение содержания в сыво​ротке крови кардиоспецифических белков — креатинфосфокиназы, ее фракций, миоглобина и тропонина Т, в клинической практике ос​новным методом, позволяющим уточнить диагноз инфаркта миокарда в "реальном масштабе времени", по-прежнему остается ЭКГ.
В первые часы инфаркта миокарда электрокардиографические изменения весьма динамичны и проявляются прежде всего изме​нениями конечной части желудочкового комплекса — сегмента ST и зубца Т.
 Этот острейший период заболевания в англоязычной литературе принято обозначать как "развивающийся инфаркт миокарда". 
Данное определение имеет смысл, учитывая то, что в этот период в значительной мере определяется судьба больного. 
При сво​евременно проведенной фармакологической или механической реперфузии ишемические изменения могут в значительной степени редуцироваться и начинавшийся, как крупноочаговое повреждение, инфаркт может ограничиться непроникающими изменениями.
ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА ИНФАРКТА МИОКАРДА
Инфаркт миокарда сопровождается различными изменениями лабораторных показателей. 
Их разделяют на 3 группы:
1-я группа — показатели, относящиеся к факторам риска (ате​росклероз, сахарный диабет, гиперурикемия);
2-я группа — неспецифические показатели стрессорной реакции и резорбционно-некротического синдрома;
3-я группа — кардиоспецифические ферменты.
Для установления диагноза важны в первую очередь показатели 3-й группы. 
К ним относят аспартатаминотрансферазу (АСТ) и аланинаминотрансферазу (АЛТ), креатинфосфокиназу (КФК), лактатдегидрогеназу (ЛДГ), миоглобин и тропонин Т.
Эти показатели отличаются по своей чувствительности и специ​фичности, а также по срокам их обнаружения в крови. 
Хотя содер​жание этих ферментов и белков изменяется и при других заболева​ниях, такие изоферменты, как МВ-фракция КФК и ЛДГ, а также тропонин Т довольно специфичны для некроза миокарда. 
Активность общей КФК в сыворотке крови повышается через 6-12 ч от начала инфаркта миокарда, а к 15-24 ч она становится максимальной. 
Ак​тивность МВ-фракции КФК повышается в первые 4-8 ч, достигая максимума к 12-20 ч от начала инфаркта миокарда. 
Наиболее дина​мичный показатель — содержание миоглобина. 
Он повышается уже через 2-3 ч после появления первых симптомов заболевания, а его максимум наблюдается к 6-12 ч. 
ЛДГ — более "инертный" маркер некроза кардиомиоцитов. 
Этот показатель повышается к 12—24 ч от начала инфаркта миокарда и сохраняется повышенным на протяже​нии 7-10 сут.
Из показателей 2-й группы необходимо отметить лейкоцитоз и СОЭ. 
Лейкоцитоз появляется через несколько часов и достигает максимума на 2 - 3 сутки. 
Он может сохраняться до конца 1-й недели. 
СОЭ — более инертный показатель, повышающийся на 2-е - 3-й сутки. 
Он достигает максимума ко 2-й неделе заболевания и снижается в течение 3-4 нед. 
Показатели 2-й группы могут быть использованы только при отсутствии других состояний, сопровож​дающихся воспалением и некрозом.
ИЗМЕНЕНИЯ   ЭКГ ПРИ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА
Электрокардиографический метод исследования наиболее инфор​мативен при диагностике инфаркта миокарда, определении его ло​кализации, размеров и стадии. 
При инфаркте миокарда можно вы​делить три зоны, которые характеризуются определенными измене​ниями элементов ЭКГ: зона острой ишемии миокарда проявляется изменениями зубца Т, зона повреждения — изменениями сегмента SТ, зона некроза миокарда — изменениями комплекса QRS.
В соответствии с классификацией ИБС, инфаркт миокарда под​разделяют на крупноочаговый (трансмуральный), или инфаркт с зубцом Q, и мелкоочаговый, или инфаркт без зубца Q. 
В основу такого разделения положено наличие или отсутствие патологичес​ких изменений комплекса QRS на ЭКГ. 
Основным электрокардиог​рафическим признаком крупноочагового (трансмурального) инфар​кта миокарда является формирование патологического зубца Q или комплекса QS (зона некроза). 
К патологическим изменениям зубца Q относят: 
1) длительность более 0,03 с в отведениях от конечнос​тей (за исключением отведения аVR) и более 0,025 с в левых груд​ных отведениях; 
2) увеличение глубины по сравнению с нормой в отдельных отведениях: более 25% амплитуды зубца R от конечностей и более 15% амплитуды зубца R в левых грудных отведениях; 
3) появление зубца Q в отведениях V1 или V2 (в норме он отсутству​ет или выражен минимально); 
4) уменьшение амплитуды зубца Q от промежуточных к левым грудным отведениям (QV3-4 > QV5-6); 
5) наличие комплекса qrS в I, aVL, V5, V6 и других отведениях, в которых в норме имеется высокий зубец R;
6) наличие зазубренно​сти или сглаженности.
При крупноочаговом инфаркте зубец Q начинает формировать​ся через несколько часов. 
В последующие сутки (до 5-7-х) он может углубляться и в дальнейшем стойко сохраняться в течение всей жизни. 
В некоторых случаях зубец Q с годами уменьшается или исчезает, что характерно для небольшого очагового пораже​ния миокарда, чаще его нижней стенки. 
Чувствительность ЭКГ в 12 отведениях при диагностике крупноочагового инфаркта миокар​да составляет 80-95% перенесенного инфаркта (постинфарктного кардиосклероза) — около 65%. 
Появление патологического зубца Q сочетается с характерной электрокардиографической динамикой, которая косвенно отражает периодичность течения инфаркта мио​карда. 
По характеру электрокардиографических изменений при крупноочаговом (трансмуральном) инфаркте миокарда могут быть выделены острейшая, острая, подострая и рубцовая стадии. 
Острейшая стадия (стадия повреждения) наблюдается обычно в те​чение первых часов (до 24 ч). 
Вначале над очагом поражения по​являются высокие (гигантские), равносторонние, заостренные (ишемические) зубцы Т (первые 20-40 мин). 
Затем отмечается куполо​образный подъем сегмента SТ ("систолический ток повреждения"), который сливается с высоким зубцом Т и образует монофазную кривую. 
Характерным признаком инфаркта миокарда является реципрокное смещение сегмента SТ: его элевация в отведениях, отражающих зону повреждения, депрессия — в позиционно проти​воположных, здоровых участках миокарда.
Острая стадия инфаркта миокарда характеризуется формирова​нием патологического зубца Q (QS), снижением амплитуды зубца R на фоне уменьшения высоты сегмента SТ и амплитуды зубца Т.
 В этот период возможны увеличение количества отведений с зубца​ми Q (QS), трансформация ранее возникших зубцов QR или Qr в QS. 
По мере снижения сегмента SТ начинает формироваться отрицатель​ный зубец Т.
Подострая стадия обычно начинается на 7-10-е сутки и длится до 3-4-й недели заболевания. 
Постепенно сегмент SТ снижается и ста​новится изоэлектрическим. 
Окончательно формируется глубокий, за​остренный, равносторонний (коронарный) зубец Т. 
ЭКГ из моно​фазной становится двухфазной. 
В реципрокных отведениях регист​рируют положительный (коронарный) зубец Т. 
В этой ста​дии динамика патологических элементов ЭКГ замедлена. 
Отрицатель​ный зубец Т может становиться менее глубоким. 
Патологический зубец Q сохраняется или незначительно уменьшается, а зубец R или r несколько увеличивается.
Стадия рубцевания обычно начинается с 3—4-й недели от начала инфаркта миокарда и длится от нескольких недель до нескольких месяцев. 
В этой стадии отмечается незначительная динамика пато​логических зубцов Q (QS): QS не изменяется или трансформируется в Qr, а Q может уменьшаться (qr) и с годами может исчезнуть. 
Это связывают с развитием компенсаторной гипертрофии сохранивше​гося миокарда в зоне рубца.
В большинстве случаев после перенесенного инфаркта миокарда на ЭКГ остаются стойкие патологические зубцы Q. 
Иногда они исчезают после повторного инфаркта миокарда. 
Амплитуда и заострен​ность   отрицательного зубца Т продолжают уменьшаться, он может остановиться слабоотрицательным, сглаженным или даже положительным.
Наиболее быстрая и четкая динамика ЭКГ наблюдается в течение первых часов и дней от начала заболевания, поэтому очень важно в первую неделю инфаркта миокарда ежедневно регистрировать по​вторные ЭКГ. 
В дальнейшем электрокардиографическое исследова​ние проводят не реже 1 раза в неделю (при неосложненном течении инфаркта миокарда).
Топическую диагностику инфаркта миокарда осуществляют на основании данных ЭКГ в 12 общепринятых отведениях. 
По локали​зации очага поражения различают: 
1) инфаркт миокарда передней стенки левого желудочка — передний распространенный, передне-перегородочный, переднебоковой, высокий передний; 
2) инфаркт ми​окарда нижней и задней стенки — нижний (задненижний, заднеди-афрагмальный), заднебоковой, задний (заднебазальный), задний рас​пространенный; 
3) инфаркт миокарда боковой стенки — боковой и высокий боковой; 
4) циркулярный верхушечный инфаркт миокарда;
5) инфаркт миокарда правого желудочка; 
6) инфаркт миокарда предсердий.
Инфаркт миокарда передней стенки левого желудочка
При пе​реднем распространенном инфаркте наблюдается поражение пе​редней стенки левого желудочка, верхушки сердца, передней части межжелудочковой перегородки, боковой стенки. 
Характерные изме​нения ЭКГ, отражающие некроз, повреждение и ишемию, регистри​руются в отведениях I, aVL, V1-V6. 
Реципрокные изменения, в виде увеличения зубца R и депрессии сегмента SТ, регистрируют в отведе​ниях III и aVF. 
При трансмуральном поражении в большей части или во всех грудных отведениях регистрируют комплексы QS (QS V1-V4) и Qr или QR V5-V6, в отведениях I и aVL — комплексы QR и Qr.
При переднеперегородочном инфаркте характерные измене​ния наблюдаются в отведениях V1-V3 чаще в виде комплексов QS, элевации сегмента SТ и отрицательного коронарного зубца Т. 
Иногда  в острой или подострой стадии в отведениях I, aVL, V4 регистри​руют отрицательный зубец Т.
Переднебоковой инфаркт проявляется характерными патоло​гическими изменениями ЭКГ в отведениях I, aVL, V5, V6 (иногда и в V4 ). 
Наиболее специфическим критерием является зубец Q > 0,04 с в отведении I, aVL, V6.
Высокий передний (переднебазальный) инфаркт характери​зуется патологическими изменениями ЭКГ только в отведении aVL и высоких грудных отведениях V1-V3, V4-V6 (на 2 межреберья выше "уровня грудных отведений V1-V6). 
В грудных отведениях иногда на​блюдаются: 

1) низкие зубцы кМ1-М4, отсутствие закономерного его прироста или регресс к от V1 к V4;
2) отрицательные ТV1-V6 при тя​желой клинической симптоматике заболевания;
3) недостаточно чет​кие изменения в отведении aVL. 
Во всех этих случаях целесообразна регистрация высоких грудных отведений. 
При хроническом легоч​ном сердце и выраженной эмфиземе легких не следует регистриро​вать эти дополнительные отведения, так как низкое расположение сердца в грудной клетке приводит к появлению комплексов QS в отведениях V1-V3
Инфаркт миокарда нижней и задней стенки левого желудочка

Нижний (задненижний, заднедиафрагмалъный) инфаркт про​является характерными патологическими изменениями ЭКГ в отведениях III, aVF или III, II, aVF и дискордантными — в отведениях I, aVL. 
В грудных отведениях V1-V3 (V4) в острой стадии часто наблюдаются реципрокные изменения в виде депрессии сегмента SТ, причем обычно более выражены, чем изменения SТ-Т в отведениях III, aVF, их вызвавшие. 
В подострой стадии в этих отведениях отме​чается увеличение положительного зубца Т. 
Для некро​за нижней стенки характерно наличие зубца Q в одном или не​скольких отведениях (II, III, aVF) и соотношение зубцов Q/R более 1/4. 
При неясном характере изменений (патологический зубец Q в отведении aVF) помощь оказывает регистрация этого отведения при глубоком вдохе, а также отведения по Клетену. 
Более чем в 25% случаев нижний инфаркт распространяется на заднюю или заднебо-ковую стенку правого желудочка, на что указывает элевация сегмен​та SТ более 1 мм в дополнительных правых отведениях V3R-V4R в первые сутки заболевания (при отсутствии аналогичного подъема в отведениях V2-V3). 
О вовлечении заднего отдела межжелудочковой ) перегородки свидетельствует нарушение атриовентрикулярной про​водимости, а также реципрокная депрессия сегмента SТ в отведени​ях V4-V6.
Заднебоковой (задненижний боковой) инфаркт характеризу​ется патологическими изменениями ЭКГ в отведениях II, III, aVF, V6 (V5). 
Реципрокные изменения часто регистрируют в отведениях V1-V3 (V4) в виде депрессии сегмента SТ.
Задний (заднебазальный) инфаркт имеет локализацию, диа​метрально противоположную передней стенке левого желудочка. 
Изолированно наблюдается редко. 
Ведущие отведения при данной локализации инфаркта (по общепринятым 12 отведениям) отсутству​ют. 
Распознавание возможно по реципрокным изменениям в отведе​ниях V1-V3. 
К ЭКГ-признакам заднего инфаркта миокарда относят: 
1) реципрокную депрессию сегмента SТ в отведениях V1-V3, перехо​дящую в отрицательный или сглаженный зубец Т (в первые часы ин​фаркта) и положительный коронарный Т (к концу первых суток); 
2) увеличение амплитуды зубца R в отведениях V1-V2, увеличение его продолжительности в отведении V1 более 0,04 с) и уменьшение амплитуды зубца S в отведениях V1-V2;

3) соотношение амплитуд зуб​цов R/S в отведении V1 (V2) более 1. 
Последующая динамика заключа​ется в приближении сегмента SТ в отведениях V1-V3 к изолинии и формировании положительного высокого коронарного зубца Т в отве​дениях V1-V2 (V3) на 10-е сутки с постепенным снижением его амплиту​ды в подострый период. 
Прямые признаки заднего инфаркта могут быть зарегистрированы в дополнительных отведениях: крайне левых высо​ких грудных V7-V9, SР1-SР4 по Слопаку—Партилла и Z по Франку.
Электрокардиографические изменения при заднем инфаркте иногда приходится дифференцировать с проявлениями гипертрофии пра​вого желудочка, блокады правой ветви, синдрома WPW типа А и тромбоэмболии легочной артерии. 
При заднем распространен​ном инфаркте наблюдается поражение нижних и верхних (базальных) отделов задней стенки. 
Это проявляется одновременной регистрацией признаков как нижнего, так и заднего инфарктов. 
Характерные инфарктные изменения определяются в от​ведениях II, III, aVF и реципрокные изменения в отведениях V1-V2 (высокий зубец R) и депрессия сегмента SТ (V1-V4).
Нижний и задний распространенный инфаркты характери​зуются выраженной электрической нестабильностью. 
В острой стадии часто возникают суправентрикулярные и желудочковые арит​мии, атриовентрикулярные блокады различной степени, дисфунк​ция синусно-предсердного узла.
Инфаркты боковой стенки левого желудочка
При боковом инфаркте могут быть два варианта характерных патологических изменений. 
При первом варианте изменения определяются в отве​дениях I, II, aVL, V5, V6 (нередко и в — III, aVF, V4). 
В острейшей стадии элевация сегмента SТ может быть конкордантной во всех стандартных отведениях (I, II, III). 
Одновременно с формированием патологического зубца Q происходит снижение амплитуды зубца R в отведениях I, II, V5, V6. 
В острой стадии часто выявляют рецип​рокные изменения в правых грудных отведениях (V1, V2 V3R): деп​рессию сегмента SТ преимущественно в отведении V1 и в меньшей степени — V2(V3). 
В подострой стадии в этих отведениях появляет​ся высокий положительный зубец Т и увеличивается амплитуда зубца R.
При втором варианте изменений регистрируют не патологичес​кий зубец Q, а кратковременную элевацию сегмента SТ в отведениях I, II, V6. 
Нередко через 2-3 нед от начала инфаркта миокарда появ​ляется отрицательный зубец Т в отведениях I, Vб. 
Динамическое сни​жение амплитуды зубца R (низкий) в отведениях I, II, V5 и УV6, иногда и в aVL может быть единственным признаком инфаркта. 
При этом варианте лучше определяются реципрокные изменения в правых грудных отведениях: высокий зубец R в отведениях V1, V2, V3R, сни​жение зубца S в отведении V1, депрессия сегмента SТ в отведениях V1-V2 и динамичный положительный зубец Т в отведениях V1 и V2
При высоком боковом инфаркте лишь в отведении aVL пред​ставлены признаки инфаркта: патологический зубец Q, элевация сег​мента ST и отрицательный коронарный зубец Т.
В некоторых случаях отрицательный зубец Т регистрируют и в отведении I. 
При выявлении патологических изменений в отведениях I и aVL необходима регистрация высоких левых груд​ных отведений V4~V6, где так же, как и в aVL, определяется патологический зубец Q, который не обнаруживают в обычных отве​дениях V5-V7.
Циркулярный верхушечный инфаркт миокарда левого же​лудочка
При такой локализации инфаркта очаговое поражение ох​ватывает верхушку сердца и прилегающие к ней нижние отделы передней, задней, боковой стенок левого желудочка и межжелудоч​ковой перегородки.
Характерные патологические изменения регистрируются одновре​менно в отведениях I, II, III и aVF, V3-V5 (или V2-V6). 
В отведениях I и aVL в дальнейшем можёт не формироваться патологический зубец Q. 
Реципрокные изменения появляются в отведениях aVR, V1-V2, V3R.
Инфаркт миокарда правого желудочка изолированно встречает​ся крайне редко. 
При трансмуральном инфаркте миокарда нижней и задней стенок левого желудочка распространение очагового процесса на заднюю стенку правого желудочка встречается чаще (в 25% слу​чаев и более). 
На ЭКГ в 12 общепринятых отведениях ,характерных для инфаркта правого желудочка изменений практически не выяв​ляют. 
Эти изменения появляются в дополнительных правых груд​ных отведениях V3R-V4R: элевация сегмента SТ более 1 мм с обыч​ной для инфаркта миокарда динамикой, формирование патологичес​кого зубца Q или комплекса QS и отрицательного зубца Т. 
Эти изме​нения могут регистрироваться и в отведениях V5R, V6R, с возможной реципрокной депрессией сегмента SТ в отведениях V7-V9.
Инфаркт миокарда предсердий встречается редко и практически не бывает изолированным. 
К признакам, позволяющим заподоз​рить инфаркт предсердий, относят: деформацию зубца Р, элевацию сегмента РQ более 0,5 мм или его депрессию не менее 1,5 мм, возник​новение упорных предсердных нарушений сердечного ритма (предсердные экстрасистолы, трепетание и мерцание предсердий, мигра​ция водителя ритма по предсердиям), синоатриальные блокады, воз​никающие на фоне инфаркта миокарда левого желудочка.
О наличии мелкоочагового инфаркта миокарда (инфаркт без зуб​ца Q) свидетельствует выявление на ЭКГ лишь транзиторных изме​нений сегмента ST и стойких изменений зубца Т. 
При мелкоочаго​вом инфаркте некроз расположен интрамурально (интрамуральный инфаркт) или субэндокардиально (субэндокардиальный инфаркт). 
При интрамуральном инфаркте миокарда в начале болевого приступа воз​можна небольшая монофазная элевация сегмента SТ в одном или нескольких отведениях. 
Наиболее характерным признаком этого мел​коочагового инфаркта является формирование отрицательного ко​ронарного зубца Т. 
Эволюция зубца Т продолжается в течение 2-3 нед (иногда больше) от начала болевого приступа и заканчивается его реверсией или уплощением. 
Возможна повторная инверсия зубца Т в тех же отведениях, что является наиболее убедительным призна​ком мелкоочагового инфаркта миокарда. 
При значительном размере инфаркта отмечается снижение амплитуды зубца R в отведениях с отрицательными зубцами Т.
Субэндокардиальный инфаркт миокарда проявляется выражен​ной депрессией сегмента ST в нескольких грудных отведениях (чаще от V3 до У6, а иногда и в других отведениях. 
При этом наблюдается элевация сегмента SТ в отведении аVR, аналогичная по форме деп​рессии. 
Зубец Т в соответствующих отведениях чаще отрицатель​ный и сливается со сниженным сегментом SТ, но может быть двух​фазным или положительным. 
Возможно снижение амплитуды зубца R в этих же отведениях. 
Наиболее характерной динамикой субэндокардиального инфаркта является постепенное приближение сегмен​та ST к изоэлектрической линии, формирование отрицательного ко​ронарного зубца Т. 
При мелкоочаговых инфарктах миокарда изменения сегмента ST и зубца Т могут быть весьма вариабельны и не​специфичны, поэтому диагноз часто устанавливают на основании кли​нической симптоматики, лабораторных и биохимических данных.
Не всегда имеется четкая связь между изменениями на ЭКГ, ха​рактерными для инфаркта, и степенью повреждения миокарда, однако появление патологического зубца Q (QS) или исчезновение зубца R обычно позволяет с большей вероятностью диагностировать крупноочаговый (трансмуральный) инфаркт миокарда.
Необходимо учитывать, что появление транзиторного или посто​янного патологического зубца Q может быть обусловлено и другими причинами. 
Так, транзиторный зубец Q может регистрироваться при значительном коронароспазме, а также при метаболических расстрой​ствах, сопровождающих шок различной этиологии, или тяжелый панкреатит. 
Постоянный патологический зубец Q может формиро​ваться при различных поражениях миокарда: гипертрофической и дилатационной кардиомиопатии, выраженной гипертрофии левого желудочка и межжелудочковой перегородки, миокардите, амилои-дозе сердца, склеродермии, саркоидозе с вовлечением в патологичес​кий процесс сердца, первичных и метастатических опухолях сердца, травмах сердца, аномалиях коронарных артерий, нейромышечных заболеваниях (прогрессирующей мышечной дистрофии, атрофической миотонии, атаксии Фридрейха). 
Зубец Q может возникнуть при поражении легких (хронических обструктивных процессах), тром​боэмболии легочной артерии, спонтанном пневмотораксе, внутриче-репных кровоизлияниях. 
Псевдоинфарктные изменения могут наблюдаться при блокаде левой ножки или левой передней ветви пучка Гиса, синдроме WPW, искусственном водителе ритма сердца.
Внутрижелудочковые блокады наиболее часто создают затрудне​ния при электрокардиографической диагностике инфаркта миокар​да. 
Это обусловлено значительной деформацией желудочкового ком​плекса, особенно при возникновении блокады левой ножки пучка Гиса, которая может имитировать признаки инфаркта (наличие ком​плексов QS в отведениях V1-V3, и (или) III, aVF) или скрывать его ЭКГ-проявления. 
Инфаркт миокарда может не сопровождаться по​явлением патологического зубца Q и других характерных измене​ний. 
Внезапное возникновение блокады левой ножки пучка Гиса на фоне болевого приступа свидетельствует о развитии инфаркта мио​карда. 
После исчезновения блокады выявляют характерные для ин​фаркта изменения. 
Появление комплекса QS в отведениях V5—V6 на фоне блокады левой ножки пучка Гиса позволяет с уверен​ностью диагностировать инфаркт миокарда, однако патологический комплекс обнаруживают только при трансмуральном распространен​ном инфаркте миокарда. 
На инфаркт миокарда передней стенки при блокаде левой ножки пучка Гиса могут указывать и другие призна​ки: появление зубца q или его эквивалентов — комплекса rs или ранней зазубрины (0,04 с) в восходящей части зубца R в отведениях I аVL, V5- V6 и снижение зубца r в отведениях от V1-V2 до V3-V4, сглаженность (зазубренность) зубца S длительностью 0,05 с в его восходящей части, особенно в отведении V3-V4; положительный зу​бец Т в отведениях I, аVL V5,V6 с положительным комплексом QRS; изменения в динамике сегмента SТ, зубца Т и комплекса QRS. 
На инфаркт миокарда нижней и задней стенок при блокаде левой ножки пучка Гиса могут указывать следующие изменения ЭКГ: по​явление в отведениях II, III и aVF перед широким зубцом R неболь​шого зубца q или его эквивалента - ранней зазубрины на восходящей части зубца R; наличие ком​плекса QS в отведениях II, III и aVF; изменения в динамике ко​нечной части желудочкового комплекса, в виде депрессии сег​мента SТ в отведениях II, III и аVF и (или) инверсии зубца Т в этих отведениях.
Блокада правой ножки пуч​ка Гиса обычно (не) затрудняет диагностику крупноочагового инфаркта миокарда.
Сложности возникают толь​ко при определении глубины и распространенности инфаркта. 
При трансмуральном переднем инфаркте миокарда желудочко​вый комплекс в правых груд​ных отведениях имеет форму не QS, a QR.
При задненижнем инфаркте в сочетании с блокадой правой ножки пучка Гиса патологический зубец Q регистрируют в отведениях II, III, aVF, в отведении V1 наблюдаются одиночный расширенный зубец R, а зубец Т становится сглаженным или поло​жительным в отведении V1 или V2 
Иногда типичный желудочковый комплекс rSR, характерный для блокады правой ножки пучка Гиса, из-за не выраженного зубца r можно принять за комплекс типа QR. 
Это часто может имитиро​вать задненижний инфаркт (если такой комплекс регистрируют в отведениях III, аVF), реже — передний инфаркт (если он определя​ется в правых грудных отведениях).
Диагностика инфаркта миокарда затруднена у лиц с имплантированным кардиостимулятором. 
Эндокардиальная стимуляция пра​вого желудочка во многом сходна с блокадой левой ножки пучка Гиса. 
Диагностические признаки инфаркта миокарда такие же, как и на фоне блокады левой ножки пучка Гиса.
Зачастую возникают сложности при электрокардиографической диагностике повторного инфаркта миокарда.
При развитии повторного очага некроза можно выделить различные варианты динамики изменений на ЭКГ:
1. Появление признаков острого повторного инфаркта на проти​воположной рубцовым изменениям стенке.

1.1. При более обширном повторном инфаркте значитель​но уменьшаются или полностью исчезают признаки ранее пере​несенного инфаркта. Характер​ные признаки острого инфаркта, несмотря на обширность пораже​ния, будут менее выражены.
1.2. Менее обширный повтор​ный инфаркт миокарда приводит к уменьшению, но не исчезнове​нию признаков перенесенного инфаркта. При таком варианте может не сформироваться пато​логический зубец Q.
1.3. Острый повторный ин​фаркт миокарда примерно равен по размерам рубцовым изменени​ям. При данном варианте могут нивелироваться признаки пере​несенного инфаркта и не прояв​ляться признаки повторного (ложноположительная динами​ка ЭКГ), то есть может происхо​дить так называемая псевдонормализация.
2. Повторный острый инфаркт миокарда возникает на перифе​рии старых рубцовых изменений. Характерные для инфаркта из​менения появляются в отведениях, расположенных рядом с теми, что отображают рубцовые изменения.
3. Повторный острый инфаркт миокарда возникает в рубцовой зоне. Признаки острого инфаркта можно выявить только при сопос​тавлении ЭКГ после перенесенного инфаркта и снятой вновь. Таки​ми признаками являются углубление и расширение патологического зубца Й, снижение или исчезновение зубца К, реверсия отрицательного зубца Т в этих же отведениях.
4. Повторный инфаркт имеет не прежнюю локализацию, но и не диаметрально противоположную рубцовым изменениям. При таком варианте могут регистрироваться признаки острого инфаркта и рубцовых изменений.
При распознавании повторного инфаркта миокарда важно учи​тывать изменения на ЭКГ, предшествующие его развитию, и после​дующую динамику очага некроза. 
Их обязательно сопоставляют с данными клинического, биохимического и других инструменталь​ных (эхокардиография, радионуклидная вентрикулография, сцинтиг-рафия миокарда) исследований. 
Несоответствие результатов иссле​дований ЭКГ-данным чаще всего свидетельствует о ложноположительной динамике ЭКГ и повторном инфаркте миокарда, локализую​щемся в симметрично расположенной области сердечной мышцы.
Возникновение нарушений сердечного ритма и проводимости мо​жет затруднять электрокардиографическую диагностику повторного инфаркта миокарда. 
В таких случаях необходимо тщательно анализи​ровать ЭКГ в динамике после нормализации сердечного ритма.
ЛЕЧЕНИЕ ИНФАРКТА МИОКАРДА 
НЕОТЛОЖНЫЕ МЕРОПРИЯТИЯ
Основным фактором, определяющим прогноз при остром инфар​кте миокарда, является размер очага поражения, поэтому терапия должна быть направлена прежде всего на прерывание или ограничение некроза.
Для ограничения размеров ишемического повреждения и зоны некроза проводят реперфузионную терапию, восстанавливают коро​нарный кровоток. 
Следовательно, всем больным с острым инфарктом миокарда, поступившим в течение 12 ч от момента появления первых его симптомов, показана тромболитическая терапия или первичная коронарная ангиопластика. 
К сожалению, не более 50% всех поступающих в кардиореанимационные блоки больных могут получить тромболитическую терапию в соответствии с существующими
на сегодняшний день показаниями.
.
К основным направлениям терапии относят купирование боли и тревожности предупреждение и лечение аритмий, угрожающих жизни больного ^восстановление коронарного кровотока, ограничение распространения некроза, профилактику осложнений.
При этом большое значение имеет временной фактор — чем рань​ше начато лечение и достигнута реканализация инфарктзависимой коронарной артерии, тем выше эффективность терапии, выживае​мость больных.
КУПИРОВАНИЕ БОЛЕВОГО СИНДРОМА
Наиболее частым и характерным ранним симптомом инфаркта миокарда является боль, наблюдающаяся у 70-97% больных. 
Бу​дучи по характеру сходной с таковой при приступе стенокардии, при развивающемся инфаркте миокарда она отличается по силе и продолжительности. 
В большинстве случаев боль не купируется пол​ностью нитроглицерином, а иногда и повторными инъекциями нар​котических анальгетиков.
Механизм возникновения болевого приступа окончательно не вы​яснен. 
Четко отдифференцировать боль, возникающую вследствие необратимого некроза, от таковой при обратимой ишемии не представля​ется возможным. 
Однако клинические наблюдения — быстрое и пол​ное купирование болевого синдрома после ранней механической или фармакологической реперфузии — позволяют предположить, что боль у при инфаркте миокарда связана скорее всего с продолжающейся ишемией жизнеспособного миокарда, находящегося в зоне риска, а не с \полным миокардиальным некрозом. 
Следовательно, мероприятия, на​правленные на купирование боли, могут закономерно включать не только реперфузию, назначение анальгетиков, нитратов и бета-адре-ноблокаторов, использование кислорода, но и при некоторых обстоя​тельствах интрааортальную баллонную контрпульсацию.
Ангинозная боль и тревожность, которые связывают с началом заболевания и некрозом сердечной мышцы, могут усугублять значи​тельные нейрогуморальные эффекты ишемии миокарда, проявляющиеся прежде всего симпатической гиперактивностью. 
Она, в свою очередь, приводит к развитию синусовой тахикардии, артериальной гипертензии и увеличению сердечного выброса. 
Все это обусловлива​ет увеличение потребности миокарда в кислороде и расширение зоны ишемии и некроза. 
Вероятно, что боль и тревожность являются важ​ными "пусковыми" факторами так называемого гипердинамическо​го или гиперкинетического типа гемодинамики, описанного при развивающемся инфаркте миокарда.
Купирование этих состояний приводит к снижению потребления миокардом кислорода. 
Таким образом, устранение ангинозного при​ступа является одной из первостепенных задач лечения больных ост​рым инфарктом миокарда.
Наркотические анальгетики являются традиционными средствами, применяемыми для купирования боли в острый период инфаркта миокарда. 
Назначают такие препараты, как морфина сульфат и  его синтетические аналоги — промедол, фентанил и др.
Морфина сульфат остается препаратом выбора, применяемым при купировании боли у больных инфарктом миокарда. 
За счет блокады симпатических эфферентных стимулов этот препарат вызывает пери​ферическую венозную и артериальную вазодилатацию. 
При этом со​кращаются пред- и постнагрузка, снижается потребность миокарда в кислороде. 
Наряду с купированием боли уменьшается тревожность, что приводит к снижению уровня циркулирующих катехоламинов и, возможно, сокращает частоту развития сопутствующих аритмий.
Морфина сульфат назначают внутривенно в небольших дозах (от 2 до 5 мг через каждые 5-30 мин), которые можно вводить повторно до достижения терапевтического эффекта. 
В некоторых случаях требует​ся относительно большая кумулятивная доза — 2-3 мг/кг массы тела. 
Больным с нижней локализацией поражения, у которых наблюдалась исходная гипотензия или угнетение дыхания, рекомендуется назначать промедол или другие синтетические аналоги морфина.
Наркотические анальгетики назначают в сочетании с седативными средствами и нейролептиками. 
Это позволяет потенцировать анальгетическое и седативное действие морфина сульфата или его производных, однако потенциально усиливает и побочные эффекты — тош​ноту, рвоту, артериальную гипотензию и угнетение дыхания.
Тошноту и рвоту купируют, назначая противорвотные средства. 
Можно применять дроперидол или церукал. 
Артериальная гипо​тензия в сочетании с брадикардией наблюдается относительно ред​ко. 
Она чаще всего развивается у больных, которым морфин назна​чают в сочетании с другими вазодилататорами, или у больных с исходной гиповолемией. 
Поднятие ног, введение плазмозаменителей и атропина сульфата в большинстве случаев корригируют гемодинамический статус._
Существует риск угнетения дыхания, усили​вающего гипоксемию, особенно у больных с хроническими заболе​ваниями легких.
Респираторная депрессия иногда сопровождается выраженной загрудинной болью или отеком легких. 
При необходимости эффек​ты морфина сульфата могут быть устранены налоксоном (дробные инъекции по 0,4 мг, общая доза 1,4 мг), однако этот препарат может вызывать рецидив боли. 
Некоторым больным по показаниям проводят ИВ Л.
НИТРОГЛИЦЕРИН
В острый период инфаркта миокарда назначают нитраты. 
Это обусловлено их способностью улучшать баланс между потребностью миокарда в кислороде и его доставкой за счет благоприятных гемодинамических эффектов. 
В основе механизма действия нитратов лежит прямая вазодилатация, обеспечиваемая расслаблением гладкой мы​шечной ткани сосудов. 
Нитроглицерин уменьшает потребность миокарда в кислороде путем снижения пред- и постнагрузки за счет си​стемной вено- и артериодилатации и снижения напряжения стенки левого желудочка. 
Нитраты также улучшают коллатеральный кровоток в ишемизированном миокарде и перераспределяют миокардиальный кровоток. 
Описаны также антитромботические и антитромбоцитарные эффекты нитратов. 
Эти воздействия реализуются за счет выс​вобождения фактора релаксации эндотелия (N0). 
Они способствуют потенциации тромболизиса и ингибиции агрегации тромбоцитов.
Ранее считали, что нитроглицерин противопоказан при остром инфаркте миокарда, однако многочисленные исследования, в том числе с инвазивным контролем центральной и периферической   ге​модинамики, показали его эффективность и безопасность при правильном введении под тщательным контролем ЧСС и АД. 
Установлено, что раннее начало внутривенной инфузии нитроглицерина снижает летальность в острый период инфаркта миокарда  на 35% по сравнению с контрольной группой.
Известно, что при развивающемся инфаркте миокарда в каче​стве первой помощи больным сублингвально дают нитроглицерин (при отсутствии гипотензии — систолическое АД выше 100 мм рт. ст.) в дозе 0,5-1 мг. 
Нитроглицерин противопоказан при наличии выраженной бради- или тахикардии,   особенно если они наблюдаются на фоне артериальной гипотензии. 
При сублингвальном вве​дении препарат начинает действовать через 2 мин. 
Действие про​должается до 30 мин. 
Если нет возможности быстро начать внутри​венную инфузию препарата, сублингвальный прием можно повторять через каждые 5-10 мин под контролем частоты пульса и уров​ня АД. 
Оптимальный путь введения нитроглицерина — внутривен​ный, позволяющий точно дозировать препарат под контролем па​раметров гемодинамики. 
Особую осторожность необходимо соблю​дать при нижнем инфаркте, сопровождающемся гипотензией. 
В этом случае возможно наличие инфаркта правого желудочка, при котором гемодинамика критически зависит от поддержания постоянного внутрижелудочкового давления. 
Инфузию следует начи​нать с 10-20 мкг/мин и титровать до 100-200 мкг/мин в первые 30-60 мин под контролем АД, не снижая систолическое АД менее 90 мм рт. ст. 
Хотя медленное снижение АД достаточно хорошо пе​реносится больными, которым вводят нитроглицерин, представляется целесообразным снижение среднего АД не более чем на, 10% или систолического АД более чем на 20 мм рт. ст. (на 30 мм рт. ст. при исходном систолическом АД выше 150 мм рт. ст.), но не менее 90 мм рт. ст. 
При этом ЧСС не должна быть более 110в 1 мин, а КДД в легочной артерии не должно снижаться более чем на 10-30 % от исходного. 
Дозы, превышающие 200 мкг/мин, повышают риск гипотензии и этим больным необходимо назначать альтерна​тивную терапию другими вазодилататорами (натрия нитропруссид) или бета-адреноблокаторами.
Следует избегать назначения нитратов пролонгированного действия в первые часы инфаркта миокарда, так как их гемодинамический эффект не поддается контролю.
Большинство авторов рекомендуют продолжать внутривенную инфузию нитратов в течение 24 ч. 
У больных с рецидивирующим болевым синдромом и признаками острой левожелудочковой недо​статочности инфузию можно продолжить до 48 ч. 
Продолжительная инфузия может вызвать относительную толерантность к нитратам, однако известно, что эффективность нитроглицерина обычно возвра​щается к исходной после 12-часового перерыва.
Побочные эффекты. Наиболее серьезное побочное действие нит​ратов снижение АД (вплоть до развития коллапса), что может усугубить миокардиальную ишемию. 
Примерно в 10% случаев внут​ривенное введение нитратов может сопровождаться развитием ар​териальной гипотензии и брадикардии или тахикардии. 
При систолическом АД ниже 90 мм рт. ст., брадикардии (ЧСС менее 50 в \ 1 мин) или тахикардии (ЧСС более 120 в 1 мин) инфузия нитроглицерина должна быть прекращена. 
Артериальная гипотензия может быть устранена поднятием нижних конечностей, а брадикардия — внутривенным введением атропина сульфата (0,5—1 мг). 
Иногда при​ходится прибегать к инфузии плазмозаменителей,   а при их неэффективности — к введению симпатомиметиков.
Кроме того, нитроглицерин часто вызывает головную боль, осо​бенно у пациентов, ранее его не получавших. Он также может уве​личивать гипоксемию за счет усиления вентиляционно-перфузион-ных нарушений. У некоторых больных могут наблюдаться головок​ружение, тошнота и рвота.
ОКСИГЕНОТЕРАПИЯ
Диспноэ является одним из часто встречающихся симптомов ос​трого инфаркта миокарда. Даже при неосложненном инфаркте ми​окарда у многих больных развивается умеренная гипоксемия, а одышка часто отмечается даже без выраженной гипоксемии. Меха​низмы развития гипоксемии до конца не ясны . Вероятно, ведущую роль в ее возникновении играют вентиляционно-перфузионные на​рушения и транзиторное снижение легочной "податливости" в ре​зультате увеличения объема интерстициальной жидкости, вторич​ной дисфункции воздушных путей, связанной с повышением дав​ления заклинивания в легочных капиллярах и уменьшением объе​ма легких.
Независимо от механизмов одышки, после начала ингаляции кис​лорода даже боль. 
Оксигенотерапию следует проводить уже в первые часы у всех больных с подозрением на острую ишемическую боль. 
По воз​можности это делают уже во время транспортировки больного в ста​ционар. 
Обычно увлажненный кислород ингалируют через носовые канюли со скоростью 2-4 л/мин в течение первых суток от начала заболевания. 
У больных с хроническими легочными заболеваниями скорость подачи кислорода уменьшают.
Для больных с выраженной застойной недостаточностью, отеком легких или другими тяжелыми осложнениями простая оксигенотерапия через назальный катетер может оказаться недостаточной для коррекции выраженной гипоксемии. 
В таких случаях иногда приме​няют эндотрахеальную интубацию и ИВЛ. 
ИВЛ улучшает оксигенацию крови и уменьшает работу дыхательных мышц, что, в свою очередь, уменьшает потребность миокарда в кислороде.

ВОССТАНОВЛЕНИЕ   КОРОНАРНОГО КРОВОТОКА
ТРОМБОЛИТИЧЕСКАЯ   ТЕРАПИЯ
Как отмечалось в предыдущей главе, наиболее эффективным и патогенетически обоснованным видом терапии при остром инфаркте миокарда является восстановление коронарного кровотока, если оно происходит в первые 6-12 ч от момента появления первых симптомов заболевания. 
Доказано, что в абсолютном большинстве случаев ин​фаркт миокарда вызывает тромбоз коронарной артерии. 
Тромб лока​лизуется чаще всего на измененной атеросклеротической бляшке.
Ангиографические исследования, проведенные в первые часы от начала развития инфаркта, убедительно показали связь между ишемическим поражением сердечной мышцы и острой тромботической окклюзией коронарной артерии, кровоснабжающей соответствующую область миокарда. 
При этом чем раньше проведена ангиография, тем чаще выявляют тромбоз коронарных сосудов. 
Так, в первые 4 ч после появления симптомов заболевания тромб в коронарных артериях вы​являют примерно в 90% случаев, а в промежутке между 12 и 24 ч — только 65% случаев, что можно объяснить спонтанной реперфузией коронарной артерии.
В норме в организме существует баланс между системами коагу​ляции и фибринолиза. 
Оба процесса происходят одновременно. 
Од​нако при выраженных атеросклеротических изменениях в коронар​ной артерии процессы тромбообразования превалируют и в большин​стве случаев спонтанная реперфузия происходит слишком поздно и не может предотвратить некроз ишемизированного миокарда. 
Ско​рость развития некроза и величина его зоны зависят от многих факторов выраженности коллатеральной циркуляции, состояния интактного миокарда, системы фибринолиза. 
Суммарной детерминантой величины поражения миокарда является длительность коронар​ной окклюзии.
Иными словами, чем дольше длится нарушение кровотока, тем более распространены и необратимы процессы в миокарде и, наобо​рот, чем быстрее удается восстановить коронарный кровоток, тем лучше функция ишемизированного миокарда.
Введение тромболитических агентов приводит к экзогенной ак​тивации системы фибринолиза и к лизису окклюзирующего коро​нарного тромба, восстановлению кровообращения в пораженном со​суде. 
Это позволяет сохранить жизнеспособный миокард, улучшить функцию левого желудочка и снизить летальность больных.
По механизму действия тромболитические препараты делят на фибринонеспецифичные и фибриноспецифичные. 

Первые активиру​ют как свободно циркулирующий в крови, так и связанный с фибри​ном плазминоген, тогда как вторые воздействуют преимущественно на связанный плазминоген, который находится на поверхности тром​ба. 
Следовательно, фибриноспецифичные препараты за счет больше​го сродства к тромбсвязанному плазминогену обладают большей способностью к растворению тромба и вызывают менее выраженные изменения других факторов гемостаза, чем фибринонеспецифичные. 
К фибринонеспецифичным агентам относят стрептокиназу, APSAC — анизолированный комплекс стрептокиназы с плазминогеном (анистреплаза, эминаза) и урокиназу; к фибриноспецифичным агентам—рекомбинантный тканевый активатор плазминогена (rt-PA), альтеплаза, "Актилизе") и одноцепочный активатор плазминогена урокиназного типа (scu-РА, проурокиназа, "Саруплаза").
Фибринонеспецифичные препараты. 
Классическим представите​лем фибринонеспецифичных препаратов является стрептокиназа (стрептаза, целиаза, кабикиназа). представляющая собой одноцепоч-ный белок с молекулярным весом около 47 000 дальтон. 
Это проме​жуточный каталитический продукт бета-гемолитического стрептокок​ка группы С. 
Механизм действия стрептокиназы заключается в обра​зовании стехиометрического комплекса стрептокиназа—плазминоген в соотношении 1:1 в молярных концентрациях, который переводит неактивный плазминоген в плазмин. 
В результате внутривенной инфузии стрептокиназы концентрация плазминогена и фибриногена в плазме снижается, а плазмина и продуктов деградации фибрин/фиб​риногена — повышается. 
Эти изменения в сочетании с удлинением времени свертывания, снижением содержания альфа-2-антиплазмина, факторов V и VIII объединяются понятием "литическое состоя​ние крови".
 Характеристика основных тромболитических препаратов
Период полувыведения стрептокиназы составляет около 20 мин. 
При внутривенной инфузии 1,5 млн единиц препарата на протяже​нии 60 мин (наиболее распространенный в настоящее время способ введения) пик ее концентрации в плазме обнаруживают через 2-3 мин от начала терапии, а максимальная фибринолитическая активность наблюдается примерно через 30 мин.
Поскольку стрептокиназа является чужеродным для человечес​кого организма белком, она обладает антигенными свойствами и может вызывать аллергические реакции, в том числе анафилаксию. 
В результате предыдущих перенесенных стрептококковых ин-/ фекций в организме человека образуются антитела класса IgG к стрептококку, которые могут давать перекрестные реакции со стрептокиназой.
Стрептокиназа быстро элиминируется из кровотока после связы​вания с антителами через ретикулоэндотелиальную систему. 
Титр антител обычно снижается в первые 24 ч после окончания инфузии. 
Это происходит вследствие связывания с антигеном (стрептокиназой) и вымывания из циркуляторного русла. 
На 4-5-е сутки от нача​ла лечения титр антител существенно повышается (в 50—100 раз) и остается повышенным в течение 2—4 лет. 
Исходно повышенный титр антител к стрептококку обычно связывают с безуспешностью попы​ток лизиса тромба с помощью стрептокиназы и повышенным рис​ком развития аллергических реакций.
APSAC представляет собой комплекс стрептокиназы с челове​ческим лиз-плазминогеном, активная часть которого блокирована ациловой (ранизоиловой) группой. 
Такая форма была создана в целях повышения специфичности препарата к фибрину и обеспечения дли​тельной фибринолитической активности после однократного внут​ривенного введения. 
При ступенчатой деацеляции в кровотоке ак​тивный комплекс постепенно высвобождается, период полувыведе​ния составляет около 70 мин. 
Это дает возможность вводить препа​рат в виде болюсной инъекции (30 единиц в течение 5 мин). 
APSAC имеет некоторые преимущества по сравнению со стрептокиназой по частоте реперфузий. 
Угроза гипотензии, кровотечения и аллергии одинакова для обоих агентов. 
Благодаря возможности болюсного введения, APSAC наиболее часто применяют на догоспитальном эта​пе медицинской помощи.
Урокиназа является двухцепочным протеолитическим фермен​том и прямым активатором плазминогена. 
Препарат получают из мочи или культуры почечных клеток человека. 
Период полувыведения — около 15 мин, что обусловливает необходимость поддерживающей внутривенной инфузии. 
Считают, что по эффективности урокиназа не уступает другим представителям этой группы, при этом риск аллергических реакций минимален. 
Обычно при инфаркте миокарда препарат вводят внутривенно инфузионно по 2 000 000 ЕД в течение 60 мин. 
Урокиназу применяют при аллергических реакциях в анамнезе, высоком титре антител к стрептококку, а также у больных, ранее леченных стрептокиназой.
Фибриноспецифичные препараты. 
Альтеплаза идентична тканевому активатору плазминогена человека (t-РА, аббревиатура от англ. — tissue plasminogen activator), который синтезируется клетками эндотелия и находится в норме в различных тканях орга​низма. 
Концентрация циркулирующего 1-РА в кровотоке составля​ет всего около 5 нг/мл, при этом 95% этого количества объединено в комплекс со специфическим ингибитором, и только 5% пред​ставляет собой активную форму t-РА. 
Впервые очищенный ткане​вый активатор плазминогена был получен из ткани матки челове​ка, при этом для получения 1 мг 1-РА потребовалось переработать 5 кг ткани матки. 
Развитие техники генной инженерии позволило выделить ген, контролирующий синтез t-РА, и получить необхо​димые количества препарата путем рекомбинантной ДНК-техно​логии. 
Синтезированный таким образом препарат обозначают как rt-РА. 
Нативный и рекомбинантный тканевые активаторы плаз​миногена имеют идентичную структуру (одноцепочный белок, со​стоящий из 527 аминокислот с каталитическим центром). 
t-РА в целом гомологична урокиназе и другим сывороточным протеазам, однако, благодаря наличию М-группы, обладает очень выражен​ным сродством к фибрину.
За счет такого сродства к фибрину t-РА действует преимуще​ственно на поверхности тромба, его влияние на циркулирующий фибриноген значительно меньше. 
Тромболитическая активность и способность к растворению тромба у t-РА выше, чем у стрептокина​зы. 
Период полувыведения — около 5 мин, механизмы клиренса препарата сложны и включают эндотелийзависимый и гепатоцитозависимый пути выведения. 
В целом метаболизм t-РА осуществляет​ся печенью. 
Короткий период полувыведения определяет необходи​мость поддерживающей инфузии и сочетания терапии t-РА с введе​нием гепарина. 
Стандартная схема использования заключается в болюсном введении 10 мг с последующей внутривенной инфузией 50 мг в 1-й час и по 20 мг препарата в течение 2-го и 3-го часов.
В большинстве исследований, проводимых в настоящее время, используют так называемый ускоренный режим введения, заключающийся в болюсной инъекции 15 мг t-РА с последующей инфузией 50 мг в течение 30 мин и еще 35 мг в течение 1-го часа.   
Как было показано, такой способ введения 1-РА способствует восстановлению коронарного  кровотока  при  равном риске развития кровотечения, особенно интракраниальной геморрагии.
Проурокиназа — природный активатор плазминогена, который, в отличие от тканевого активатора, циркулирует в крови. 
Она пред​ставляет собой одноцепочный предшественник урокиназы. 
Препа​рат, имеющий название "Саруплаза", получают, как и альтеплазу, с помощью рекомбинантной ДНК-технологии. 
Клинический опыт ее использования намного меньше, чем других тромболитических аген​тов. 
Дальнейшие исследования позволят уточнить клиническую эф​фективность и оптимальную дозу препарата.
Наконец, в настоящее время разрабатывается целый ряд новей​ших фибринолитических препаратов так называемого третьего по​коления, которые включают мутантные варианты t-РА, активаторы плазминогена и комплексы активаторов плазминогена и моноклональных антител.
Наиболее часто в клинической практике на сегодняшний день применяют стрептокиназу и тканевый активатор плазминогена.
При внутривенном введении стрептокиназы восстановление коро​нарного кровотока наблюдается в 43-64% случаев, АР8АС — в 53-66%, урокиназы — в 55-73%, при стандартном режиме введения t-РА — в 63-79% и при ускоренном введении t-РА — в 82-91%.
Эти различия в частоте восстановления кровотока нивелируются при повторной ангиографии через 2-3 ч. 
К этому времени коронар​ные артерии одинаково проходимы (около 85% случаев) для всех групп препаратов.
Таким образом, основным преимуществом альтеплазы, особенно при ускоренном режиме ее введения, является скорость лизирования коронарного тромба.
Было обследовано 17187 больных, которых рандомизированно разделили на 4 группы (больные, получавшие стрептокиназу или аспирин — по 160 мг в день в течение 1 мес, оба препарата или ни один из них — плацебо). 
В результате летальность среди больных, получавших тромболитическую терапию, составила 9,1% против 12% в группе плацебо (23% сокращение). 
Среди больных, леченных аспирином, этот показатель составил 9,3 % против 11,2 % в группе плацебо (21% сокращение). 
Наилучшие результаты были в группе больных, которым были назна​чены стрептокиназа и аспирин: 5-недельная летальность составила 7,9% против 13 % в группе плацебо (39% сокращение).
Эти данные свидетельствуют о том, что проведение тромболизиса в первые часы от начала инфаркта снижает летальность в течение 1-го месяца заболевания. 
Максимальный эффект наблюдался при наиболее раннем начале терапии — до 6 ч от появления симптомов. 
В дополнение к этому были предоставлены весьма убедительные до​казательства способности аспирина снижать летальность у больных с инфарктом миокарда как в виде монотерапии, так и при его соче​тании с тромболитическими препаратами.
Кроме того, весьма обнадеживающим следует признать вывод об относительно невысокой частоте побочных эффектов при проведе​нии тромболитической терапии.
Опыт исследований был обобщен в мета-анализе группы исследо​вателей фибринолитической терапии. Анализ результатов лечения 58 600 боль​ных с острым инфарктом миокарда позволил сделать следующие вы​воды:
1. Тромболитическая терапия снижает 5-недельную летальность до 9,6% против 11,5% у больных, леченных без применения тромболитиков.
2. Лечение с применением фибринолитических препаратов хоро​шо переносится больными, побочные эффекты встречаются сравни​тельно редко. Кровотечения, при которых требовалась гемотрансфузия, встречались у ,0,5% больных, а выраженные аллергические реакции — у 0,7%.
3. Максимальный эффект от терапии наблюдается, если тромболизис проведен в первые 6 ч от начала развития инфаркта миокарда, однако некоторое положительное действие сохраняется и в более поздние сроки (12—24 ч). При этом зависимость эффекта тромболизиса от времени является практически линейной, то есть каждый
час промедления с началом терапии приводит к потере человеческих жизней.

4. При стандартном режиме введения три изученных препарата
(стрептокиназа, APSAC и t-РА) имеют примерно равную эффективность,   однако ускоренный режим введения 1,-РА имеет некоторое преимущество, особенно в первые 4 ч от начала болевого синдрома.
Практические рекомендации к проведению терапии. 
Показа​ния к проведению тромболизиса. 
Основным фактором, определя​ющим целесообразность проведения тромболитической терапии, является время, прошедшее от начала развития инфаркта миокарда (наиболее частой манифестацией которого, как известно, является болевой синдром) до поступления пациента в стационар. 
Необходи​мо подчеркнуть, что возраст, пол и локализация инфаркта не имеют существенного влияния на принятие решения о проведении терапии. 
Согласно рекомендациям объединенной комиссии Американского кол​леджа кардиологов и Американской ассоциации сердца, все больные без противопоказаний к тромболитической терапии могут быть раз​делены на 3 группы (соответственно степени обоснованности назна​чения тромболитической терапии).
Первую группу составляют больные, которым тромболизис наи​более показан. 
У них наблюдают загрудинную боль, а на ЭКГ — элевацию сегмента SТ как минимум на 0,1 мV не менее чем в 2 соседних отведениях. 
Лечение больных начинают в первые 6 ч от момента появления боли.
Ко 2-й группе больных, которым тромболизис скорее всего пока​зан, относят пациентов, поступивших между 6 и 12 ч от начала боле​вого приступа, в том числе с протаргирующим характером болевого приступа или четким клиническим реинфарктом в первые 2-3 дня после проведения тромболитической терапии.
Несколько менее ясны показания к терапии в группе больных, поступивших между 12 и 24 ч от начала болевого приступа. 
В таких случаях решение о проведении тромболизиса принимают индивиду​ально на основании анализа клинической картины, анамнеза и ЭКГ-изменений.
И, наконец, тромболизис не показан тем больным, лечение кото​рых не может быть начато в первые 24 ч или время начала боли неизвестно и боль не рецидивирует, а также тем пациентам, причи​на болевого синдрома у которых не ясна.
Перечень противопоказаний к проведению тромболитической те​рапии в настоящее время значительно сокращен. 
Их несколько условно разделяют на абсолютные и относительные.
Абсолютные   противопоказания:
1. Наличие внутренних кровотечений.
2. Подозрение на расслоение аорты.
3. Диабетическая геморрагическая ретинопатия или другие ге​моррагические офтальмологические заболевания.
4. Неконтролируемая АГ (выше 200/120 мм рт. ст. на фоне гипо-тензивной терапии).
5. Наблюдавшиеся ранее нарушения мозгового кровообращения, особенно геморрагические.
Относительные   противопоказания:
1. Хроническая выраженная сердечная недостаточность.
2. Язвенная болезнь в стадии обострения.
3. Тяжелые травмы либо хирургическое вмешательство в тече​ние 2 нед до развития инфаркта миокарда.
4. Продолжительная или травматичная сердечно-легочная реа​нимация.
5. Геморрагический диатез или длительная терапия антикоагу​лянтами.
6. Беременность.
7. Значительные нарушения функции печени.
8. Использование стрептокиназы или АР8АС в течение последних 2 лет. Это не относится к rt-РА или урокиназе.
Рекомендации по применению тромболитпических препара​тов. 
Тромболитическая терапия у больных пожилого возраста. 
С возрастом частота летальных исходов от инфаркта миокарда по​вышается. 
Около 50% всех смертей среди госпитализированных больных наблюдаются в возрастной группе старше 75 лет. 
Леталь​ность от инфаркта миокарда при применении тромболитических пре​паратов снижается во всех возрастных группах. 
Повышение выжи​ваемости наиболее значимо в группе больных в возрасте 60-69 лет. 
В то же время опасность осложнений терапии, в первую очередь интракраниальных геморрагии, с возрастом увеличивается. 
Следова​тельно, тромболитическая терапия показана больным всех возраст​ных групп, но у больных пожилого возраста ее применяют с осто​рожностью.
Пол больных. 
Летальность от инфаркта миокарда у женщин выше, чем у мужчин. 
Это обусловлено более пожилым возрастом пациен​ток, более поздним временем поступления в стационар и более поздней диагностикой из-за нередко атипично протекающего начала заболевания (например, отсутствие типичного болевого синдрома) у женщин. 
Тем не менее, положительный эффект тромболитической терапии и снижение летальности наблюдаются у женщин так же ча​сто, как и у мужчин. 
Более того, так же, как и в других группах высокого риска (больные пожилого возраста и больные, поступив​шие со значительной гипотензией), относительное снижение леталь​ности на фоне тромболизиса у женщин более существенно, чем в группах низкого риска (молодые мужчины с неосложненным тече​нием заболевания).
Локализация инфаркта. 
Так как, степень риска выше у больных с передним инфарктом миокарда, то и положительный эффект тром​болитической терапии у них выше, чем в группе больных с задней локализацией поражения. 
Тем не менее, снижение летальности при задних инфарктах миокарда на фоне реперфузии является статисти​чески значимым, что позволяет рекомендовать проведение тромболизиса всем больным с инфарктом миокарда, у которых на ЭКГ зарегистрирована элевация сегментаST, независимо от его локализации. 
Исходное артериальное давление. Больных с исходной гипотен​зией (систолическое АД ниже 100 мм рт. ст.) относят к группе высо​кого риска. 
Прогноз заболевания в этом случае менее благоприятен, чем у пациентов с нормальным АД. 
Однако тромболитическая тера​пия (хотя она и не изменяет кардинально прогноз) может суще​ственно снизить летальность и у больных этой группы. 
Остается не​ясной ее эффективность у больных с истинным кардиогенным шо​ком, однако необходимо подчеркнуть, что и этим больным тромбо​лизис не противопоказан. 
Гипертензия может повышать риск развития инсульта после тромболитической терапии. 
Это особенно важно, при исходном уровне систолического АД выше 170 мм рт. ст. 
При АД 200/120 мм рт. ст. и выше, не снижающимся на фоне гипотензивной терапии,  от проведения литической терапии в большинстве случаев следует отказаться.
Мониторинг тромболитической терапии. 
Клинический, ин​струментальный и лабораторный контроль при проведении тромбо​литической терапии преследует две основные цели. 
Первой из них является оценка эффективности терапии, под которой понимают восстановление полноценного коронарного кровотока в окклюзированной артерии. 
Второй, не менее важной целью является оценка безопасности терапии. 
В первую очередь следует оценить опасность развития кровотечения и ишемических (тромбоэмболических) ос​ложнений.
Оценка эффективности терапии. 
Кроме прямого ангиографического контроля за восстановлением коронарного кровотока исполь​зуют два независимых метода — мониторинг с периодической реги​страцией ЭКГ и серийное определение ферментативных маркеров некроза кардиомиоцитов. 
При мониторном ЭКГ-контроле в первую очередь следят за динамикой сегмента SТ. 
Считают, что снижение сегмента SТ в отведении с максимальным исходным подъемом на 50% и более от исходных значений через 3 ч от начала тромболити​ческой терапии тесно коррелирует с восстановлением коронарного кровотока.
Придают также значение наблюдению за ритмом сердечной дея​тельности и выявлению так называемых реперфузионных аритмий. 
К ним часто достаточно условно относят любые нарушения ритма, развивающиеся в первые 2—3 ч после начала терапии, однако более специфичным является наличие ускоренного идиовентрикулярного ритма, поздних желудочковых экстрасистол (чаще при передней лока​лизации поражения) или синусовой брадикардии при заднем ин​фаркте миокарда. 
Из ферментативных маркеров некроза кардио​миоцитов используют уровень общей креатинфосфокиназы (КФК) и ее МБ-фракции, миоглобина или тропонина Т в сыворотке крови. 
Реперфузия может быть диагностирована при достижении макси​мума общей КФК к 12 ч, ее МБ-фракции — к 6 ч и миоглобина — к 3 ч после тромболизиса. 
К группе неинвазивных критериев реперфузии относят также быстрое купирование болевого синдрома на фоне введения тромболитического агента.
Сочетание быстрого снижения сегмента SТ, выявление реперфу​зионных аритмий и ускоренной динамики кардиоспецифических фер​ментов позволяет прогнозировать реперфузию с 100% чувствитель​ностью и 90% специфичностью.
Оценка безопасности терапии. 
Использование тромболитических агентов должно сопровождаться тщательным клиническим (геморрагический синдром, гематурия) и лабораторным контролем. Это необходимо для раннего выявления угрозы развития кровотечения и тромбоэмболических осложнений, в том числе рецидива инфаркта миокарда. 
Из клинических тестов используют определение эритроцитурии (микро- и макогематурии) и анализ кала на скрытую кровь.
Для контроля за безопасностью лечения используют такие пока​затели: уровень плазминогена, активированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), концентрацию фибриногена, продуктов деградации фибриногена, антитромбина III, частичное тромбиновое время, количество тромбоцитов и их способность к агрегации.
Этот список может быть продолжен, однако с практической точ​ки зрения наиболее приемлемым представляется контроль за кон​центрацией фибриногена (она должна быть не менее 1 г/л), количе​ством тромбоцитов (не менее 100 000 мм3) как параметрами безопас​ности и АЧТВ (удлинение не более чем в 1,5-2 раза по сравнению с исходным) как показателем адекватной гепаринизации.
Хотя линейной зависимости между параметрами гемостаза и рис​ком развития кровотечения не выявлено, опасным является сниже​ние концентрации фибриногена ниже 1 г/л через 5 ч от начала тром​болизиса и снижение количества тромбоцитов менее 100 000 при лю​бом измерении в течение первых 3 дней после начала лечения.
Для оценки риска развития реокклюзий и тромбоэмболии пред​лагают контролировать изменения концентрации фибринопептида А, комплекса тромбин—антитромбин III и D-димера. 
Их быстрое на​растание после первоначального снижения может служить марке​ром угрозы развития ишемических осложнений терапии.
Одним из   неожиданных эффектов тромболитических препаратов, является их способность вызывать повышение агрегационной способности тромбоцитов. 
Хотя клинически приемлемых методов оперативного контроля за функцией кровяных пластинок не существу​ет,   а имеющиеся — определение уровня тромбоксана А2 и его мета​болитов, бета-тромбоглобулина и IV фактора тромбоцитов — приме​нить на практике трудно, в ряде случаев может быть рекомендован динамический контроль за агрегацией тромбоцитов in vitro.
Лабораторный контроль осуществляют при поступлении больно​го и затем повторяют каждые 4-6 ч в течение первых суток и далее на 3-й, 5-е и 7-е сутки от начала заболевания.
Побочные эффекты
Как и большинство других методов актив​ной терапии, введение фибринолитических препаратов может сопро​вождаться побочными эффектами. 
К счастью, они встреча​ются сравнительно редко. 
Особенно тщательно следует оценивать риск развития кровотечения. 
Все побочные эффекты тромболизиса мож​но разделить на 5 основных групп.
Внутричерепные кровотечения и инсульты. 
Тромболитические препараты оказывают двоякое влияние на частоту развития инсульта при инфаркте миокарда: снижая частоту ишемических нарушений мозгового кровообращения, они повышают частоту внутричерепных кровотечений.
Побочные эффекты тромболитической терапии
	Побочный эффект

	Частота, %

	Примечание


	Внутричерепные кровоизлияния

	0,1-1

	Зависят от возраста больных и дозы препарата


	Системные кровотечения

	5

	В 0,5-1% случаев требуют гемотрансфузии


	Гипотензия

	10-20

	Является дозозависимой


	Иммунологические (аллергические) реакции

	1-5

	В основном при использовании стрептокиназы и APSAC


	Реперфузионные аритмии

	60-80

	Легко купируются



Интракраниальные геморрагии представ​ляют собой наиболее грозное и необратимое осложнение фибринолитической терапии. 
При использовании стрептокиназы риск развития внут​ричерепных кровотечений составляет от 1 до 10 случаев на 1000 боль​ных. 
Частота таких осложнений несколько выше при терапии t-РА, при этом риск их появления с возрастом повышается. 
В уже упоминавшемся мета-анализе FTT частота всех инсультов за 35 дней наблюдения состави​ла 1,2% у больных, получавших фибринолитическую терапию, против 0,8% у больных, которых лечили без применения тромболитиков, при этом частота ишемического инсульта была примерно равной (0,8% и 0,7% соответственно), тогда как частота геморрагического инсульта была достоверно выше (0,4% и 0,1% соответственно).
Системные   кровотечения
Наиболее частой локализа​цией кровотечений являются места пункций и катетеризации сосу​дов, производимых с диагностической и лечебной целью. 
Частота их возникновения тесно связана с числом вмешательств. 
Отсюда следует, что венозные и артериальные пункции у больных, которых лечили тромболитическими препаратами,   должны быть сведены к возможному минимуму. 
Частота кровотечений из различных органов и тканей составляет около5% от числа всех случаев применения тромболитических препаратов, однако гемотрансфузии требуются толь​ко в 0,5-1% случаев. 
Наиболее часто встречаются гастроинтестинальные кровотечения различной степени выраженности, несколько реже — генитоуринальные. 
Дополнительное назначение гепарина /повышает риск кровотечения любой локализации, тогда как использование небольших (125-250 мг/сут) доз аспирина практически не повышает этот риск.
Гипотензия 
Преходящая гипотензия, возникающая примерно в 10-20% случаев при введении стрептокиназы или APSAC, часто (у 50% больных) требует медикаментозного вмешательства. 
Снижение систолического и диастолического АД может достигать 20-30% от исходных значений и наблюдается к 20-30-й минуте от начала внутривенной инфузии. 
Существует прямая зависимость между снижением АД и скоростью введения препарата. 
Гипотензивный эффект нередко сопровождается увеличением ЧСС. 
Однако в ряде случаев, преимущественно при нижней локализации поражения миокарда, может наблюдаться брадикардия. 
Механизм развития гипотензии остается неясным. 
Предполагают, что она может быть связана с генерацией предсердного натрийуретического пептида и опосредоваться через брадикининовую систему или систему комплемента. 
Так как быстрое и существенное сни​жение АД у больных с острым инфарктом миокарда может иметь неблагоприятные последствия, обычно инфузию тромболитического препарата прекращают. 
В большинстве случаев это приводит, к стабилизации АД. 
Предварительное введение кортикостероидов перед началом инфузии стрептокиназы не предотвращает разви​тия гипотензии.
Однако исходно низкое АД, вплоть до кардиогенного шока, не следует считать предвестником прогрессирования гипотензии.  
Оно не является противопоказанием к проведению тромболизиса.
Аллергические реакции
Как уже было отмечено выше, стрептокиназа и АР8АС потенциально могут вызвать ряд иммунологически обусловленных неблагоприятных эффектов — анафилакти​ческий шок, бронхоспазм, ангионевротический или периорбитальный отек, озноб, пирогенные реакции и аллергическую сыпь. 
К счастью, эти побочные реакции встречаются в клинике сравнительно редко.
Наиболее часто (у 5—30% больных) наблюдается повышение тем​пературы тела. 
Озноб, покраснение кожи, рвота, боль в мышцах и суставах отмечаются у 10% больных, аллергические проявления у 10%, анафилактический шок — у 0,3% больных.
В то же время у больных, леченных стрептокиназой или APSAC, уровень антител к этим препаратам остается повышенным на протя​жении 1 года - 2 лет, что обусловливает безуспешность повторной терапии этими препаратами и высокий риск развития аллергичес​ких реакций. 
Повторного введения стрептокиназы и ее аналогов следует избегать,  начиная с 5-го дня от их назначения и в дальнейшем в течение 1-4 лет, поскольку высокий титр антител к стрептокиназе в этот период наблюдается у большинства больных.   
При необходимости проведения тромболитической терапии в таких случаях следу​ет применять неантигенные   урокиназу   или   тканевый активатор плазминогена.
Таким образом, использование t-РА приводит к значительному снижению частоты как гипотензии (до 2-6% случаев), так и других побочных эффектов, за исключением кровотечения.
Реперфузионные аритмии
Частота различных аритмий несколько возрастает и в первые 2-4 ч после проведения тромболитической терапии у больных с инфарктом миокарда. 
Чаще всего развиваются ускоренный идиовентрикулярный ритм и поздние желудоч​ковые экстрасистолы, которые выявляются у 60-80% больных. 
При задней локализации поражения могут наблюдаться различные виды брадиаритмий. 
В клинических исследованиях достоверного повышения частоты таких потенциально опасных для жизни нару​шений ритма и проводимости, как фибрилляция желудочков или атриовентрикулярная блокада выше I степени, не наблюдалось. 
Только в исследовании ЕМIР (Европейский проект по лечению инфаркта миокарда), во время которого половине больных  вводили APSAC на догоспитальном этапе, частота фибрилляций возросла на 1%. 
Можно заключить, что риск развития реперфузионных арит​мий, в первую очередь фибрилляций желудочков, повышается только у больных, леченных в очень ранние сроки от возникнове​ния болевого синдрома. 
При наличии соответствующего оснащения, в первую очередь дефибриллятора, риск развития таких аритмий не должен рассматриваться как противопоказание к проведению тромболизиса.
Реокклюзии и сопутствующая антитромботическая терапия
Успешный тромболизис восстанавливает проходимость коронарной артерии, но причины, вызывающие развитие инфаркта миокарда, не устраняются. 
Более того, непосредственно после растворения тромба обнажаются тромбогенные поверхности атеросклеротической бляш​ки и тромбоцитарно-фибриновые депозиты. 
Известно, что наряду с литическим эффектом, направленным на растворение существую​щего тромба, экзогенные активаторы фибринолиза способны оказы​вать прокоагуляционное действие путем активации факторов коа​гуляции XI и XII. 
Кроме того, как стрептокиназа, так и 1-РА существенно активируют тромбоциты уже через несколько минут после их введения в кровоток. 
Все это способствует повторному тромбообразованию.
Хотя в клинических условиях точная диагностика реокклюзии достаточно затруднительна, имеются свидетельства того, что она встре​чается в 10-30% случаев. 
Следовательно, назначение дополнитель​ной антитромботической терапии является весьма важным в плане минимизации реокклюзии. 
Основными препаратами, используемы​ми в настоящее время в широкой клинической практике, являются гепарин и(аспирин.
Гепарин
Применение гепарина при тромболизисе направлено непосредственно на предупреждение ретромбоза. 
До настоящего времени не существует единства в подходах к назначению этого ан​тикоагулянта, дозам и схемам его введения. 
При использовании в качестве тромболитического агента стрептокиназы большинство авторов склоняются к назначению гепарина подкожно в суточной дозе 20 000-25 000 ЕД.
Гораздо более важное значение имеет сопутствующее введение ге-оарина при использовании t-РА. 
Имеются убедительные доказатель​ства того, что внутривенная инфузия гепарина имеет существенные преимущества в плане профилактики реокклюзии. 
Общепринятая схема назначения такова: после болюсного введения 5000 ЕД гепари​на проводят внутривенную инфузию со скоростью около 1000 ЕД/ч. 
Наи​более оптимальна коррекция дозы вводимого препарата по АЧТВ, которое должно удлиняться в 1,5-2 раза по сравнению с исходным показателем. 
Инфузию гепарина продолжают в течение 24-48 ч, за​тем препарат вводят подкожно в течение 5—7 сут.
Аспирин. 
Влияние аспирина на летальность было убедительно пока​зано в исследовании ISIS-2. 
Хотя механизмы действия препарата много​образны и до конца не изучены, основным из его эффектов на сегодняш​ний день считают антитромбоцитарный.  
Он связан с блокадой фер​мента циклооксигеназы, участвующей в метаболизме арахидоновой кис​лоты до ее производных — тромбоксана и простациклина. 
Тромбоксан А2 — один из наиболее мощных проагрегантов, обладающий коронарос-пастическим действием. 
Считают, что небольшие дозы ацетилсалициловой кислоты способны ингибировать синтез тромбоксана, не оказывая существенного влияния на уровень простациклина и тем самым сни​жать функциональную активность тромбоцитов. 
С практической точки зрения желательно, чтобы все больные без противопоказаний получали аспирин как можно раньше. 
Необходимо помнить, что комбинированное применение этих двух препаратов может повышать риск развития кро​вотечений. 
Целесообразно назначать небольшие дозы аспирина. 
Суточ​ная доза может составлять 100—160 мг. 
Через несколько дней в случае не осложненного течения гепарин может быть отменен без перехода на пероральные непрямые антикоагулянты, а прием небольших доз аспири​на следует продолжать. 
Точные сроки продолжительности лечения неиз​вестны, эмпирически рекомендуют прием в  течение 6-12 мес. после развития инфаркта. 
Как альтернативу для тех пациентов,  которые не могут длительно принимать аспирин, используют дипиридамол (курантил, персантин) или тиклопидин либо принимают непрямые антикоагу​лянты.
АНТИКОАГУЛЯНТЫ И АНТИАГРЕГАНТЫ
Основной целью антитромботической терапии в острый период ин​фаркта миокарда является/сокращение частоты ранних реинфарктов или расширения зоны некроза, уменьшение ранних реокклюзии и снижение смертности после успешной реперфузии тромболитическими средствами.
В настоящее время в качестве антиагрегантов наиболее широко используют препараты ацетилсалициловой кислоты. 
Противосвертывающую терапию проводят гепарином и непрямыми пероральными антикоагулянтами.
Повышение функциональной активности тромбоцитов выявляют у большинства больных с острым инфарктом миокарда.  
Проведение тромболитической терапии вызывает дополнительную активацию кровяных пластинок. 
Возможные механизмы этого процесса включают повышение генерации тромбина, направленного к фибри​ну на поверхности тромба,   образование циркулирующего в кровотоке плазмина и непрямые механизмы, реализующиеся путем сти​муляции других прокоагулянтных систем на поверхности тромба. 
Аспирин влияет на метаболизм арахидоновой   кислоты путем нео​братимой ингибиции фермента циклооксигеназы, блокируя тем са​мым образование тромбоксана А2 — одного из наиболее мощных ин​дукторов активации тромбоцитов. 
По-видимому, механизмы тера​певтического действия аспирина не исчерпываются данным эффек​том и являются более комплексными.
В настоящее время назначение аспирина рекомендовано в каче​стве неотложной меры при развивающемся инфаркте миокарда (при отсутствии противопоказаний — язвенной болезни в стадии обостре​ния, тромбоцитопении, непереносимости препарата). 
Единой точки зрения о точной дозе препарата нет. 
Чаще всего в качестве нагрузоч​ной дозы используют внутривенное введение или же назначают быст​рорастворимый аспирин в дозе 160-350 мг, после чего переходят на длительный пероральный прием (по 80-160 мг в день).
Антикоагулянтную терапию традиционно применяют при остром инфаркте миокарда, хотя убедительных данных о влиянии данной группы лекарственных средств на выживание больных нет. 
Тем не ме​нее, всем больным, не имеющим противопоказаний, рекомендуется про​водить терапию гепарином с первых часов заболевания. 
В терапии ге​парином на сегодняшний день используют два различных подхода: препарат вводят внутривенно или подкожно. 
При внутривенном спосо​бе введения начальная доза составляет 5000 ЕД. 
Гепарин вводят внут​ривенно струйно с переходом на инфузию в дозе 1000 ЕД/ч под конт​ролем активированного частичного тромбопластинового времени (АЧТВ), которое должно удлиняться в 1,5-2 раза по сравнению с контрольным. 
Инфузию продолжают в течение первых 3-5 сут от начала заболева​ния. 
При альтернативном подходе терапию сразу начинают с подкож​ного введения в дозе 5000 ЕД 4 раза в сутки или 12 500 ЕД 2 раза в сутки. 
Обычно подкожное введение гепарина продолжают в течение первых 5—7 дней от начала заболевания.
Противопоказания к назначению гепарина: язвенная болезнь в стадии обострения геморрагические диатезы, выраженные наруше​ния функции печени и почек, злокачественные новообразования.
Назначение гепарина может вызвать также ряд осложнений, о которых необходимо помнить. 
Они включают кровотечения различ​ной локализации, возникновение гематом, в том числе ретроперитонеальных, гематурию, тромбоцитопению. 
Терапия гепарином кроме определения АЧТВ требует также контроля уровня гемоглобина и времени свертывания. 
При возникновении повышенной кровоточивости введение гепарина прекращают, в качестве антидота вводят протамина сульфат из расчета 1 мг на 100 ЕД гепарина.

УМЕНЬШЕНИЕ  РАЗМЕРОВ ИНФАРКТА МИОКАРДА
Бета-адреноблокаторы

Основными механизмами действия блокаторов адренергических рецепторов являются^меньшение ЧСС,30ни-жение АД несократимости миокарда.   
За счет этого снижается потребность миокарда в кислороде и перераспределяется миокардиальный кровоток.
Удлинение диастолы за счет сокращения ЧСС может увеличивать суммарный коронарный кровоток, поддерживая поврежденный мио​кард (преимущественно в субэндокарде). 
Считают, что бета-адреноблокаторы способствуют уменьшению зоны инфарцирования и часто​ты осложнений острого периода инфаркта миокарда.
Потенциальными положительными эффектами бета-блокады являются предупреждение прямого кардиотоксического влияния катехоламинов, благоприятное влияние на метаболизм свободных жир​ных кислот, уменьшение гиперактивности тромбоцитов и регуляция трансмембранного транспорта ионов кальция. 
В результате раннее назначение бета-адреноблокаторов приводит к уменьшению числа арит​мий, повышению порога фибрилляции желудочков уменьшению частоты разрывов миокарда за счет снижения напряжения миокардиальной стенки.
Как средство неотложной помощи бета-адреноблокаторы наиболее часто применяют у больных с рефлекторной тахикардией, систоли​ческой гипертензией или с их сочетанием, не имеющих признаков застойной сердечной недостаточности. 
Введение бета-адреноблокато​ров также показано при длительном или упорно рецидивирующем болевом синдроме.
Противопоказаниями являются: брадикардия (ЧСС менее 60 в 1 мин), гипотензия (систолическое АД ниже 100 мм рт. ст.), выраженная недостаточность кровообращения, нарушения атриовентрикулярной проводимости — атриовентрикулярную блокаду I степени при продолжительности интервала Р-Q более 0,24 с, атриовентрикуляр​ную блокаду II и III степени, а также выраженные хронические обструктивные заболевания легких.
С осторожностью назначают препараты данной группы больным с бронхиальной астмой в анамнезе, после длительного приема бета-адреноблокаторов или антагонистов кальция, больным нижним инфарктом миокарда, при выраженных заболеваниях периферических сосудов и затруднениях контроля уровня гликемии у инсулинзависимых больных.
Так как максимум эффекта бета-адреноблокаторов при пероральном приеме наступает только через несколько часов, в острый пери​од используют внутривенный путь их введения. 
Наиболее показаны: метопролол в дозе 5 мг 2-3 раза с 5-минутными интервалами внутри​венно с последующим приемом 50-100 мг в сутки; атенолол — по 5 мг внутривенно медленно, дозу повторяют через 15 мин с последую​щим переходом на пероральный прием в дозе 50—100 мг в день; пропранолол (анаприлин, обзидан) в дозе 0,1 мг/кг с последующим переходом на пероральный прием в дозе 20-40 мг 3-4 раза в день.
Применение бета-адреноблокаторов с внутренней симпатомиметической активностью не рекомендуется. При удовлетворительной пере​носимости препарата (после индивидуального подбора дозы) его на​значают на неопределенно долгий срок.
Побочные эффекты. 
Наиболее серьезные осложнения терапии бета-адреноблокаторами — брадикардия и снижение АД, ухудшение атриовентрикулярной проводимости и угнетение сократительной способ​ности миокарда, а также бронхоспазм, особенно у больных с бронхи​альной астмой в анамнезе.
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента. В последние годы активно изучается возможность применения ингибиторов анги​отензинпревращающего фермента (ИАПФ) у больных с острым ин​фарктом миокарда.
Обоснованием их использования являются два основных факто​ра: свидетельства активации ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) и структурные изменения миокарда после инфар​кта миокарда, заключающиеся в дилатации полостей сердца, уве​личении его размеров, и изменение пространственной конфигура​ции, получивших название ремоделинга. 
Имеются данные об акти​вации РААС начиная с первых часов от начала заболевания. 
Ее мак​симум наблюдается на 3-й сутки. 
Эта активация проявляется зна​чительным повышением уровня ренина, ангиотензина II и вазопрессина в плазме крови. 
Она наиболее выражена у больных с раз​вившейся сердечной недостаточностью.
К потенциально полезным влияниям ИАПФ относят благоприят​ное изменение структуры гипертрофированного и дилатированного миокарда, увеличение коронарного кровотока и коронарного резер​ва, повышение физической работоспособности, увеличение ожидае​мой продолжительности жизни. 
Некоторые исследователи объясня​ют уменьшение угрозы развития ангинозных приступов или повтор​ного инфаркта миокарда тем, что ИАПФ не нарушают баланс между потреблением кислорода миокардом и его доставкой. 
В основе благо​приятного эффекта ИАПФ лежит, во-первых, их способность улучшать коронарный кровоток, во-вторых, гипотензивное действие и Как следствие этого — уменьшение напряжения миокардиальной стенки, не сопровождающееся развитием рефлекторной тахикардии, в-третьих, минимальное угнетающее действие на сократимость миокарда.
Вопрос о том, должны ли все без исключения больные, не имею​щие противопоказаний, получать ИАПФ, остается дискутабельным. 
На сегодняшний день назначение препаратов этой группы рекоменду​ют больным с признаками сердечной недостаточности, важнейшими симптомами которой являются одышка, наличие хрипов в нижних отделах легких, выслушивание III тона и определяемая при эхокардиографии фракция выброса менее 40%.
Противопоказаниями к терапии являются стеноз почечных арте​рий, выраженный аортальный стеноз, гипертрофическая или рестриктивная кардиомиопатия, выраженная почечная недостаточность, мо​чекаменная болезнь, анемия, нейтропения, порфирия.
Обычно терапию ИАПФ рекомендуют начинать с 3-го дня от нача​ла заболевания, однако больным со стабильной гемодинамикой (сис​толическое АД не ниже 100 мм рт. ст.),с обширным передним инфарк​том миокарда лечение можно начинать и в более ранние сроки.
Используют следующие препараты: каптоприл — начальная доза — 6,25 мг, при хорошей переносимости ее повышают до 25 или 50 мг в сутки; эналаприл — по 5 мг, в дальнейшем дозу можно повышать до 10-20 мг в сутки; лизиноприл — начальная доза — 5 мг, в дальней​шем ее повышают до 10 мг в сутки; рамиприл — по 2,5 мг (до 5 мг). 
Необходим мониторинг параметров гемодинамики при назначении начальной дозы и при ее повышении. 
Контролируют также уровень мочевины и креатинина.
Антагонисты кальция
Хотя эти препараты являются эффектив​ными антиишемическими агентами, используемыми для лечения ста​бильной и нестабильной стенокардии, их применение при остром ин​фаркте миокарда не дало эффекта.
Это в равной степени относится к широко применяемым в настоя​щее время нифедипину, дилтиазему и верапамилу. 
Возможно, это объяс​няется отрицательным инотропным эффектом антагонистов кальция, особенно выраженным у больных с сердечной недостаточностью, а так​же, что наиболее важно — рефлекторным повышением симпатической активности, приводящей к увеличению ЧСС и повышению потребности миокарда в кислороде, характерном для нифедипина.
Нифедипин (коринфар, кордафеп, адалат, фенигидин). 
Все ис​следования по раннему (в течение первых дней от начала заболева​ния) назначению нифедипина у больных с инфарктом миокарда не показали, что зона некроза под влиянием препарата уменьшается. 
Более того, в группе больных, леченных нифедипином, летальность была достоверно выше, чем в группе плацебо. 
С учетом этих данных назначение нифедипина и его аналогов в острый период инфаркта миокар​да не рекомендуется.
Верапамил (изоптин, финоптин)
Этот препарат можно приме​нять при инфаркте миокарда для лечения остро возникших суправентрикулярных аритмий, особенно в тех случаях, когда другие препара​ты, такие как бета-адреноблокаторы или дигоксин, не показаны.
Дилтиазем
Данные об эффективности этого препарата у боль​ных с инфарктом миокарда наиболее противоречивы. 
Установлено, что дилтиазем в дозе 90 мг (через каждые 6 ч), которую принимали через 24—72 ч после появления первых симптомов инфаркта мио​карда, предупреждает развитие ранних реинфарктов и постинфаркт​ной стенокардии у больных с инфарктом миокарда, у которых на ЭКГ нет зубца ф.
На сегодняшний день нет ясных доказательств того, что использо​вание антагонистов кальция показано для лечения всех больных в острый период инфаркта миокарда. 
Рекомендации по их использова​нию ограничиваются применением дилтиазема при инфаркте миокар​да без зубца Q на ЭКГ у больных с сохраненной функцией левого желудочка в целях предотвращения ранних реинфарктов или выра​женной постинфарктной стенокардии и симптоматическим лечением постинфарктной стенокардии, предпочтительно в сочетании с бета-адреноблокаторами.
Глюкозо-инсулино-калиевая смесь (ГИК)
В течение многих лет больным с острым инфарктом миокарда было принято назначать 30% раствор глюкозы в сочетании с инсулином и препаратами калия. 
ГИК позволяет ускорить утилизацию миокардом глюкозы и снизить кон​центрацию свободных жирных кислот, улучшая таким образом со​кратительную функцию левого желудочка.
Однако такая терапия приводила к повышению выживаемости больных и в настоящее время рекомендуется в качестве рутинной терапии. 
Проведенные в последние годы исследования показали, что введение ГИК больным с острым инфарктом миокарда, страдающим сахарным диабетом, снижает частоту осложнений и повышает вы​живаемость этих пациентов.
ВТОРИЧНАЯ   ПРОФИЛАКТИКА
Является общепризнанным, что всем больным с инфарктом мио​карда следует назначать бета-адреноблокаторы и аспирин при отсут​ствии противопоказаний.
Бета-адреноблокаторы
Многочисленные исследования убеди​тельно продемонстрировали, что длительный прием бета-адреноблокаторов уменьшает риск повторного инфаркта и снижает леталь​ность, особенно в первые несколько месяцев после окончания остро​го периода. 
При этом у больных с компенсированной или умерен​ной сердечной недостаточностью бета-адреноблокаторы оказывают такой же положительный эффект, как и у больных без нее, значи​тельно снижая частоту случаев внезапной смерти.
Продолжитель​ность приема препаратов определяют эмпирическим путем, однако при хорошей переносимости их назначают не менее чем на 3—6 мес.
Менее изучен положительный эффект вторичной профилактики бета-адреноблокаторами у больных с не осложненным течением остро​го периода инфаркта миокарда, сохраненной функцией левого желу​дочка, не имеющих приступов стенокардии или аритмии и без ишемических изменений во время нагрузочных тестов или при суточном мониторинге ЭКГ. 
Прогноз в этой группе на ближайший год оценивают как благоприятный и без медикаментозной терапии.
Абсолютное сокращение 2-летней летальности путем постоянной бета-блокады у больных без противопоказаний к ней составляет 2-3%. 
Положительный эффект наблюдается равно как от селектив​ных, так и от неселективных агентов, однако, как и в острый пери​од, препараты с внутренней симпатомиметической активностью при​менять не рекомендуют.
При длительном приеме могут развиться побочные эффекты: сла​бость, усталость, депрессия, сексуальные расстройства, расстройства сна и др. 
Они снижают качество жизни больных и уменьшают поло​жительный эффект бета-блокады.
Согласно рекомендациям объединенной комиссии Американского колледжа кардиологов и Американской ассоциации сердца, все боль​ные без противопоказаний к назначению бета-адреноблокаторов мо​гут быть разделены на 2 класса.
Класс I. Бета-адреноблокаторы наиболее показаны.
Всем больным, кроме тех, у которых имеются низкие показатели риска возникновения осложнений острого периода заболевания и проти​вопоказания к приему бета-адреноблокаторов, лечение назначают в пер​вые несколько дней после возникновения инфаркта миокарда и про​должают не менее 2 лет.
Класс П. Бета-адреноблокаторы скорее показаны, чем нет.
Больные с низким уровнем риска возникновения осложнений. 
Лечение следует начинать в первые несколько дней после возникно​вения инфаркта миокарда и продолжать не менее 2 лет. 
Решение об отмене бета-адреноблокаторов или уменьшении дозы вследствие раз​вития побочных эффектов принимают в зависимости от степени рис​ка в каждом конкретном случае.
Дозу препаратов подбирают индивидуально с учетом их эффекта и побочного действия. 
Удовлетворительным уровнем бета-блокады сле​дует считать такой, при котором ЧСС составляет 50-60 в 1 мин в покое и менее 110 в 1 мин при физической нагрузке. 
Для длительно​го приема применяют тимолол в средней дозе 10-20 мг, пропранолол в дозе 80—160 мг , метопролол — 100 мг, ацебутолол — 200 мг.
Необходимо помнить, что превышение указанных доз может быть потенциально опасным в плане развития вышеописанных осложнений а побочных эффектов, в том числе признаков сердечной недостаточности.
При наличии таких противопоказаний к бета-блокаде, как бронхоспазм или выраженные заболевания периферических сосудов, в ка​честве альтернативной долговременной терапии больным, перенесшим инфаркт миокарда, у которых развиваются приступы стенокардии или АГ, можно назначать верапамил (изоптин, финоптин) в средней дозе 240-320 мг в сутки или дилтиазем — 240 мг. 
Наиболее показаны эти препараты у больных с инфарктом миокарда без зубца Q, но их нельзя назначать пациентам с признаками сердечной недостаточности. 
Кри​терии эффективности терапии такие же, как и для бета-адреноблокаторов.
Длительная антитромботическая терапия
Длительная антитромботическая терапия при инфаркте миокарда направлена на уменьше​ние частоты повторных инфарктов, предупреждение венозных тром​бозов и артериальной эмболизации, вторичную профилактику поздних рецидивов и смертности.
Активацию тромбоцитов и коагуляционного каскада, связанную с коронарным тромбозом, выявляют у большинства больных с инфарк​том миокарда. 
Она сохраняется в течение первых дней и недель от его начала. 
Повреждение атеросклеротической бляшки, резидуальный стеноз, отложение тромбоцитарных и фибриновых депозитов являют​ся мощными проагрегантными факторами, способствующими по​вторному тромбообразованию. 
Кроме того, отмечена дальнейшая активация тромбоцитов и системы коагуляции при проведении экзо​генного тромболизиса. 
На 5-7-е сутки после тромболитической тера​пии у части больных развивается так называемый феномен рикоше​та, заключающийся в повторном увеличении концентрации фибрино​гена, снижении фибринолитической активности крови и повышении агрегации тромбоцитов.
Все это вместе взятое обосновывает целесообразность назначения антитромботических средств для длительной вторичной профилакти​ки тромбообразования.
При назначении аспирина внутрь и гепарина парентерально в сочетании с тромболитической терапией летальность вследствие ост​рого инфаркта миокарда снижалась. 
Это связано с усилением лизиса и одновременным уменьшением тромбообразования и реокклюзии. 
Учи​тывая как наличие резидуального тромба, сохраняющегося после ли​зиса, так и высокий риск реокклюзии, аспирин следует назначать в течение всего пребывания больного в стационаре для достижения и поддержания оптимального коронарного кровотока.
При этом аспирин назначают всем больным, у которых нет проти​вопоказаний, в течение неопределенно долгого времени. 
Точные дозы препарата не определены, в литературе упоминаются дозы от 40 до 325 мг в день. 
Вероятно, средние дозы аспирина — 80-160 мг в день — могут быть рекомендованы для приема как минимум в течение 6-12 мес. после развития инфаркта миокарда.
Профилактика артериальных и венозных эмболии
Большинство системных артериальных эмболов образуются в ранние сроки от нача​ла заболевания и их источником является пристеночный тромб в ле​вом желудочке. 
К развитию внутрижелудочковых тромбов предрас​полагают такие факторы: локализация поражения — более 90% при​стеночных тромбов после инфаркта миокарда образуются в области аневризмы верхушки левого желудочка; его размер — обычно обшир​ный, трансмуральный инфаркт; наличие региональной акинезии или дискинезии, при этом наблюдаются стаз циркуляции и эндокардиальные воспалительные изменения; наличие гиперкоагуляционного состояния. 
Пристеночные тромбы образуются примерно у 20% боль​ных с инфарктом миокарда, при передней локализации и обширных трансмуральных передних инфарктах соответственно у 40 и 60% больных.
Частота глубокого венозного тромбоза нижних конечностей у боль​ных с инфарктом миокарда колеблется от 17 до 38%. 
Глубокие ве​нозные тромбы формируются в ранние сроки от начала заболевания (у 50% больных в течение 3 сут), при этом частота их возникнове​ния повышается после массивных или рецидивирующих инфарктов с сердечной недостаточностью или кардиогенным шоком, длитель​ной иммобилизацией, а также у больных старше 70 лет.
Соответственно гепарин, который вводят подкожно или внутри​венно в дозах, определяемых по удлинению АЧТВ в 1,5-2 раза по сравнению с контролем, наиболее показан больным с обширным пере​дне-верхушечным инфарктом миокарда. 
Гепаринотерапию продолжа​ют в течение 5—7 сут. 
Перед ее завершением определяют показания к назначению непрямых антикоагулянтов. 
Единого взгляда на показа​ния к их применению на сегодняшний день нет, однако большинство авторов полагают, что непрямые антикоагулянты показаны больным с аневризмой левого желудочка, внутрижелудочковым тромбообразованием, выраженной кардиомегалией, особенно в сочетании с мерца​нием предсердий, высоким риском тромбоэмболических осложнений. 
Терапию непрямыми антикоагулянтами проводят в течение 2-3 мес. под контролем протромбинового времени, которое должно удлинять​ся в 1,5-2 раза по сравнению с контролем.
Назначение в острый период заболевания гепарина с последую​щим переходом на непрямые антикоагулянты способствует сокраще​нию частоты церебральных эмболии от 3 до 1%, а легочных — с 5 до 2%. 
Необходимо помнить, что ранняя активизация сокращает час​тоту венозного тромбоза и эмболии и должна начинаться так быстро, как только возможно. 
Больным, получающим непрямые антикоагу​лянты, можно дополнительно назначить низкие дозы аспирина (по 40-80 мг) в день) с последующим переходом на длительный прием аспирина (не менее полугода от начала заболевания).
