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В. В. Руксин
Неотложная кардиология

Глава 2

Неотложные состояния при аритмиях

Наступление внезапной смерти тесно связано с заболеваемостью острым ИМ, причем особенно часто она возникает в дебюте заболевания. 
Из общего числа заболевших инфарктом миокарда каждый 4 больной погибает в первые 6 ч, а каждый 5 – в течение 1 ч от начала сердечного приступа, при этом у 97,6% внезапная смерть развивается вне стационара. 

Из общего числа заболевших ИМ каждый 4 больной погибает в первые 6 часов, а каждый 5 – в течение 1 часа от начала сердечного приступа, при этом у 97,6 % больных внезапная смерть развивается вне стационара. 
По данным Meldahl (1988), почти в 50% случаев ВС является первым проявлением ИБС.

По данным Руксин, лишь у 38% из реанимированных пациентов не было никаких предвестников, 33% ощущали загрудинную боль, у 32% наблюдались головокружение или обмороки, у 26% была одышка. 
Чаще всего ВС развивается в утренние часы, что в первую очередь связано с повышением в это время суток тонуса симпатической НС.

Развитию фибрилляции способствует ряд факторов, среди них наибольшее значение имеют увеличение размеров сердца, наличие очагов склероза и дегенерации в сократительном миокарде и проводящей системе, повышение симпатической активности.

Об электрической нестабильности миокарда свидетельствуют групповые или полиморфные желудочковые экстрасистолы, пароксизмы неустойчивой ЖТ, однако фибрилляция желудочков может возникнуть и без указанных нарушений сердечных ритмов.

Wiggers (1946) выделяет 4 стадии развития фибрилляции желудочков:

1) стадию трепетания желудочков (на ЭКГ регистрируются высокие ритмичные волны одинаковой амплитуды)

2) судорожную стадию (на ЭКГ – высокие нерегулярные волны разной амплитуды)

3) стадию мерцания желудочков (на ЭКГ – низкие хаотичные волны разной амплитуды)

4) атоническую стадию ( на ЭКГ – очень низкие, затухающие по амплитуде и частоте волны, переходящие в асистолию).

ФЖ всегда возникает внезапно. Через 15-20 секунд от ее начала больной теряет сознание, через 40-50 секунд развиваются характерные судороги - однократное тоническое сокращение скелетных мышц. 
В это же время начинают расширяться зрачки. 
Дыхание постепенно урежается и прекращается на 2-4 минуте клинической смерти.
Классификация аритмий

	Степень острого нарушения кровообращения
	Признаки
	Необходимая медицинская помощь

	Прекращение кровообращения
	Отсутствие сознания и пульса на сонных артериях; несколько позже - прекращение дыхания.
	Реанимационные мероприятия

	Нарушение кровообращения, опасное для жизни
	Шок, отек легких, синдром МАС вследствие острой аритмии
	Интенсивная терапия

	Клинически значимое нарушение кровообращения
	Ангинозная боль, одышка, острая артериальная гипо- или гипертензия, неврологическая симптоматика вследствие пароксизма аритмии; привычные повторные пароксизмы тахиаритмии с известным способом подавления.
	Неотложное лечение

	Прямая угроза нарушения кровообращения
	Впервые возникший пароксизм аритмии без острого нарушения кровообращения, тахи- или брадиаритмии или нарушения работы имплантированного электрокардиостимулятора с указанием на синкопальные состояния или острые нарушения гемодинамики.
	Интенсивное наблюдение, но плановое лечение.

	Нет прямой угрозы нарушения кровообращения
	Непароксизмальные тахиаритмии, частые экстрасистолы, увеличение частоты сердечных сокращений при постоянной форме мерцания предсердий, снижение ЧСС при хронических брадиаритмиях.
	Симптоматическая терапия.
Лечение основного заболевания.


Правила техники безопасности:

1. Строго соблюдать порядок работы с дефибриллятором

2. Не допускать случайного нажатия кнопок управления дефибриллятором

3. Не прикасаться к трубам водопроводной, газовой или отопительной сети, а также исключить возможность других вариантов заземления персонала, работающего с дефибриллятором.

4. Исключить возможность прикосновения окружающих к больному в момент нанесения ЭР

5. Следить за тем, чтобы изолирующая часть электрода и руки работающего с дефибриллятором были сухими.

6. Исключить ремонт дефибриллятора неспециалистами.

Дефибрилляцию осуществляют ЭР с энергией 200 Дж.

Лучше наносить электрический разряд (ЭР) после предварительного ЭКГ-подтверждения ФЖ. 

Если клиническая картина не вызывает серьезных сомнений, пульс на крупных артериях не определяется и есть возможность выполнить дефибрилляцию в течение 30 секунд, то ее проводят «вслепую», не теряя времени на диагностические мероприятия.

Если фибрилляция желудочков сохраняется, то немедленно повторяют ЭР с энергией 300 Дж. При отсутствии эффекта следующую дефибрилляцию проводят разрядом максимальной энергии 360 Дж.

При устойчивости к ДФ очередной разряд энергией 360 Дж осуществляют через 1 мин после введения лидокаина в дозе 1,5 мг/кг. 
Если ФЖ сохраняется, то введение лидокаина в той же дозе и разряд энергией 360 Дж повторяют.
При отрицательном результате можно попытаться провести ДФ после введения орнида сначала в дозе 5 мг/кг, а затем – 10 мг/кг или после введения 1000 мг новокаинамида. 

При неэффективности  или отсутствии указанных препаратов перед нанесением ЭР используют амиодарон (300-450 мг), магния сульфат (2 г).

Если после ДФ наступает асистолия, то прогноз обычно неблагоприятный. В этом случае, продолжая СЛР, повторно вводят адреналин и атропин.

Может быть эффективным введением 240-480 мг эуфиллина. 

Натрия гидрокарбонат применяют только в случаях продолжительной СЛР под контролем КОС. 
Необходимое количество натрия гидрокарбоната рассчитывают, умножив 0,3 на дефицит оснований и на массу тела.

Половину указанной дозы вводят струйно, вторую половину – капельно, стремясь снизить дефицит оснований до 5 ммоль/л и менее при значении рН 7,3-7,5.

В случаях, когда ощелачивающую терапию проводят без лабораторного контроля, натрия гидрокарбонат вводят сначала в дозе 1 ммоль/кг, а затем по 0,5 ммоль/кг через каждые 10 мин СЛР. 
Исходят из того, что 1 л 4 % р-ра натрия гидрокарбоната содержит 476 ммоль (1 мл- 0,5 ммоль).
Применение натрия гидрокарбоната допустимо только у пациентов с эффективной ИВЛ. 
В противном случае возможно парадоксальное усиление внутриклеточного ацидоза, т.к. двуокись углерода, образующаяся при расщеплении натрия гидрокарбоната (если она не удаляется при дыхании), легко проходит через мембрану в клетку, а гидроксильная группа остается вне нее.

Неконтролируемое введение натрия гидрокарбоната приводит к гиперкапническому ацидозу (вне- и внутриклеточному), гипернатриемии, гиперосмолярности, что снижает оксигенацию тканей, сократимость и возбудимость миокарда, объем коронарного кровотока, эффективность адреномиметиков и дефибрилляции. 

Препараты кальция при СЛР противопоказаны. 
Их применяют только при исходной гиперкалиемии, например при хрон. почечной недостаточности или в случая передозировки антагонистов кальция.

Отказ от проведения СЛР возможен:

1) в терминальной стадии неизлечимой болезни

2) если с момента остановки сердца прошло более 30 мин

3) если имеется документированный отказ больного от СЛР.

Прекращение СЛР возможно, если:

1) по ходу проведения выяснилось, что СЛР больному не показана

2) при использовании всех доступных методов не отмечены признаки эффективности СЛР в течение 30 мин

3) наблюдаются многократные остановки сердца, не поддающиеся никаким мед. воздействиям.

Дифференциальная диагностика
При ФЖ на ЭКГ регистрируется характерная кривая, в случае синдрома МАС – редкий ритм желудочков. 
Полное отсутствие электрической активности сердца (ЭАС) для отграничения от атонической стадии ФЖ должна быть подтверждена, по крайней мере, в двух отведениях ЭКГ.

Три тампонаде сердца или острой форме ТЭЛА кровообращение прекращается, а ЭАС в первые минуты остается удовлетворительной (ЭМД), постепенно затухая.

При ФЖ эффективных сокращений сердца не происходит и клиническая смерть всегда развивается внезапно, одномоментно. 
Начало клинической смерти сопровождается характерным однократным тоническим сокращением скелетных мышц. 
На фоне отсутствия сознания и пульса на СА дыхание сохраняется в течение 1-2 минут.

При далеко зашедшей СА- или АВ-блокаде нарушение кровообращения нарастает постепенно, поэтому симптоматика растянута во времени: сначала возникает помрачение сознания, затем двигательное возбуждение со  стоном, хрипом, после тонико-клонические судороги.

При острой форме ТЭЛА клиническая смерть наступает внезапно, обычно в момент физического напряжения, нередко дебютирует остановкой дыхания и резким цианозом кожи верхней половины тела.

Тампонада сердца, как правило, развивается после тяжелого болевого синдрома, остановка  кровообращения происходит внезапно, сознание и пульс на СА отсутствуют, дыхание сохраняется в течение 1-3 минут и затухает постепенно, судорожный синдром отсутствует.
У больных с ФЖ на своевременное и правильное проведение СЛР отмечается четкая положительная реакция, при кратковременном прекращении СЛР – быстрая отрицательная динамика.

При вовремя начатом ЗМС (или ритмичном поколачивании по грудине – «кулачный ритм») у больных с синдромом МАС улучшаются кровообращение и дыхание, начинает восстанавливаться сознание, а положительные эффекты сохраняются в течение некоторого периода после прекращения СЛР.

При ТЭЛА реакция на СЛР нечеткая, для получения положительного результата обычно необходимо проводить СЛР достаточно продолжительное время.

При выполнении СЛР у больных с тампонадой сердца даже на короткий период невозможно достичь положительного эффекта; в нижележащих частях тела быстро появляются и нарастают признаки гипостаза.  

Тактические ошибки при проведении СЛР:

1) задержка с началом СЛР, потеря времени на второстепенные диагностические, организационные и лечебные процедуры

2) отсутствие единого руководителя, участие в СЛР нескольких специалистов, отдающих разные распоряжения

3) отсутствие постоянного контроля за эффективностью закрытого массажа сердца и ИВЛ

4) отсутствие учета проводимых лечебных мероприятий, контроля за выполнением назначений и за временем

5) переоценка нарушений КОС, неконтролируемое введение натрия гидрокарбоната после непродолжительной клинической смерти или при недостаточно эффективной ИВЛ
6) преждевременное прекращение реанимационных мероприятий

7) ослабление контроля за больным после восстановления кровообращения и дыхания

Ошибки в проведении ЗМС:

1) больной лежит на мягком, пружинящем основании

2) неправильно расположены руки реанимирующего

3) реанимирующий опирается на пальцы, сгибает руки в локтевых суставах или отрывает их от грудины

4) надавливания на грудину проводят резко

5)  допускаются перерывы в проведении ЗМС более 30 секунд

6) нарушается частота массажных движений

7) не соблюдается соотношение между массажными движениями и вдуваниями воздуха 

Ошибки при выполнении ИВЛ:

1) не обеспечена проходимость ДП

2) не обеспечена герметичность при вдувании воздуха

3) недооценка (позднее начало, неудовлетворительное качество) или переоценка значения ИВЛ  (начало СЛР с интубации трахеи, санации ТБД)

4) отсутствие контроля за экскурсиями грудной клетки

5) отсутствие контроля за попаданием воздуха в желудок; перерастяжение желудка – регургитация 

6) попытки медикаментозной стимуляции дыхания

7) вдувание воздуха в момент компрессии грудной клетки

Шкала глубины коматозного состояния

(Глазго-Питтсбург)
	Критерии
	Баллы

	I. Открывание глаз:
Произвольное 
	4

	На окрик
	3

	На боль
	2

	Отсутствует 
	1

	II. Двигательные реакции:
Выполняемые по команде
	6

	Отталкивание раздражителя
	5

	Отдергивание конечности
	4

	Аномальное сгибание
	2

	Аномальное разгибание 
	2

	Отсутствуют 
	1

	III. Словесный ответ:
Правильная речь
	5

	Спутанная речь
	4

	Бессмысленные слова
	3

	Нечленораздельные звуки
	2

	Отсутствует
	1

	IΥ. Реакция зрачков на свет:
Нормальная
	5

	Замедленная
	4

	Неравномерная
	3

	Анизокория
	2

	Отсутствует
	1

	Υ. Судороги:

Отсутствуют 
	5

	Локальные
	4

	Генерализованные преходящие
	3

	Генерализованные непрерывные
	2

	Полное расслабление
	1

	ΥI. Рефлексы:
Сохранены
	5

	Отсутствует ресничный рефлекс
	4

	Отсутствует роговичный рефлекс
	3

	При повороте головы глаза смещаются в противоположную сторону («глаза куклы»)
	2

	Отсутствует рефлекс с трахеи
	1

	ΥII. Дыхание:

Спонтанное нормальное
	5

	Периодическое
	4

	Гипервентиляция
	3

	Аритмическое или гиповентиляция
	2

	Отсутствует
	1


При продолжительной СЛР проводят контроль и коррекцию КОС; для профилактики повреждения ГМ обкладывают голову и шею пузырями со льдом, поддерживая температуру в наружном слуховом проходе на уровне 34˚С. 

При 30-34 баллах состояние сознания условно можно оценить как оглушение; при 20-29 баллах – как сопор; при 8-19 баллах – как кому. При 7 баллах  предполагают смерть мозга.

Тяжелое повреждение ГМ после успешной кардиологической реанимации встречается чрезвычайно редко, прежде всего потому, что если СЛР проводится несвоевременно или некачественно, то сердечную деятельность восстановить не удается.

Неотложная помощь при внезапной смерти

ФЖ развивается внезапно, симптомы появляются последовательно: исчезновение пульса на сонных артериях и потеря сознания → однократное тоническое сокращение скелетных мышц → нарушения и остановка дыхания.
При далеко зашедшей СА- или АВ-блокаде симптоматика развивается постепенно: помрачение сознания → двигательное возбуждение → стон → тонико-клонические судороги → нарушение дыхания (синдром МАС).
ЭМД при массивной ТЭЛА возникает внезапно (часто в момент физического напряжения) и проявляется прекращением дыхания, отсутствием сознания и пульса на СА, резким цианозом кожи верхней половины тела, набуханием шейных вен.

ЭМД при разрыве миокарда, тампонаде сердца развивается внезапно (часто после тяжелого ангинозного приступа). Симптомы: исчезновение пульса на СА, потеря сознания (без судорожного синдрома), нарушения и остановка дыхания. 

ЭМД вследствие других причин (гиповолемия, гипоксия, напряженный пневмоторакс, передозировка лекарств, нарастающая тампонада сердца) не возникает внезапно, а развивается на фоне прогрессирования соответствующей симптоматики. 

Неотложная помощь
1. При ФЖ и невозможности немедленной ДФ:
нанести прекордиальный удар
нет эффекта – немедленно начать СЛР, как можно быстрее обеспечить возможность проведения ДФ

2. ЗМС проводить с частотой 90 в 1 мин с соотношением компрессии-декомпрессии 1:1

3. ИВЛ доступным способом, обеспечить проходимость ДП:

использовать 100 % кислород

интубировать трахею

не прерывать ЗМС и ИВЛ более чем на 30 сек

4. Катетеризировать центральную или периферическую вену

5. Адреналин по 1 мг каждые 3-5 мин проведения СЛР

6. Как можно раньше – ДФ 200 Дж

нет эффекта – ДФ 300 Дж

нет эффекта – ДФ 360 Дж

7. Схема: ЗМС и ИВЛ, через 30-60 сек – ДФ 360 Дж

Лидокаин 1,5 мг/кг – ДФ 360 Дж

Нет эффекта – через 3-5 мин повторить инъекцию лидокаина в той же дозе и ДФ 360 Дж

Нет эффекта – орнид 5 мг/кг – ДФ 360 Дж

Нет эффекта – через 5 мин повторить орнид в дозе 10 мг/кг – ДФ 360 Дж

Нет эффекта – новокаинамид 1 г (до 17 мг/кг – ДФ 360 Дж

Нет эффекта – магния сульфат 2 г – ДФ 360 Дж

В паузах между разрядами проводить ЗМС и ИВЛ

8. При асистолии:

если невозможно точно оценить ЭАС – действовать, как при ФЖ

если асистолия подтверждена в двух отведениях – выполнить пп. 2-5

нет эффекта – атропин через 3-5 мин по 1 мг/кг до получения эффекта или достижения общей дозы 0,04 мг/кг

ЭКС как можно раньше

Корректировать возможную причину асистолии

Может быть эффективно введение 240-480 мг эуфиллина 

10. При электромеханической диссоциации:

Выполнить пп. 2-5

Установить и корректировать ее возможную причину

10. Мониторировать жизненно важные функции

11. Госпитализировать после возможной стабилизации состояния

12. После ФЖ – специальные меры по вторичной профилактике рецидивов

13. СЛР можно прекратить, если:

по ходу проведения выяснилось, что СЛР не показана

наблюдается стойкая асистолия, не поддающаяся медикаментозному воздействию, или многократные эпизоды асистолии;

при использовании всех доступных методов нет признаков эффективности СЛР в течение 30 мин

14. СЛР можно не начинать:

в терминальной стадии неизлечимого заболевания

если с момента прекращения кровообращения прошло более 30 мин

при предварительно задокументированном отказе больного от СЛР 

Основные опасности и осложнения:

1) после ДФ: асистолия, продолжающаяся или рецидивирующая ФЖ, ожоги кожи
2) при ИВЛ: переполнение желудка воздухом, регургитация, аспирация желудочного содержимого

3) при интубации трахеи: ларингоспазм, бронхоспазм, регургитация, повреждение слизистых оболочек, зубов, пищевода
4) при ЗМС: перелом грудины, ребер, повреждение легких, напряженный пневмоторакс

5) при пункции подключичной вены: кровотечение, пункция подключичной артерии, лимфатического протока, воздушная эмболия, напряженный пневмоторакс

6) при внутрисердечной инъекции: введение лекарств в миокард, повреждение коронарных артерий, гемотампонада, ранение легкого, пневмоторакс

7) дыхательный и метаболический ацидоз

8) гипоксическая кома

Примечание 

1) все лекарственные препараты во время СЛР вводятся только в/в быстро
2) при использовании периферической вены препараты смешивают с 20 мл изотонического р-ра натрия хлорида

3) при отсутствии венозного доступа адреналин, атропин, Лидокаин (увеличив дозу в 2 раза) вводят в трахею в 10 мл изотонического р-ра

4) внутрисердечные инъекции допустимы только в исключительных случаях, при абсолютной невозможности использовать другие пути введения лекарств

5) натрия гидрокарбонат по 1 ммоль/кг (4 % раствор – 2 мл/кг), затем 0,5 ммоль/кг каждые 5-10 мин применяют при длительной СЛР либо при предшествовавших прекращению кровообращения гипергликемии, ацидозе, передозировке трициклических антидепрессантов, гипоксическом лактацидозе (только при адекватной ИВЛ)

6) препараты кальция показаны лишь при исходной гиперкалиемии или передозировке антагонистов кальция

7) при устойчивой к лечению ФЖ лекарства резерва – амиодарон и пропранолол

8) при асистолии или ЭМД после интубации трахеи и введения лекарств, если причина не может быть устранена, решить вопрос о прекращении СЛР с учетом времени, прошедшего от начала остановки кровообращения

Интенсивная терапия брадиаритмий

ИТ показана при брадиаритмиях, угрожающих жизни, т.е. протекающих с:

1) синдромом МАС или его эквивалентами

2) острой левожелудочковой недостаточностью

3) артериальной гипотензией или ангинозной болью

4) прогрессирующем урежением либо нестабильностью частоты сокращений желудочков

5) нарастающей эктопической желудочковой активностью

Оказание помощи начинают с придания больному положения с приподнятыми ногами, что способствует увеличению преднагрузки, сердечного выброса и АД.
Иногда помогает ритмичное поколачивание по грудине – «кулачный ритм».
При недостаточной эффективности атропина показано срочное проведение эндокардиальной ЭКС.

При возникновении тяжелых нарушений системного или регионарного кровообращения вследствие брадикардии показано проведение ЭКС. Единственным эффективным способом «навязать» сердцу искусственный ритм является осуществление эндокардиальной ЭКС.

Наружная чрескожная ЭКС позволяет выиграть время для проведения эндокардиальной ЭКС. 
Одни электрод накладывают на область сердца, второй – на левую лопатку. Подбирая амплитуду и частоту электрических импульсов, добиваются эффективной ЭКС.

ЧПЭС не используют у больных, находящихся в тяжелом состоянии из-за малой эффективности.

ЧПЭС применяют как заместительную терапию при брадикардии, брадиаритмии, асистолии и, иногда, для подавления некоторых наджелудочковых тахикардий. 

При проведении СЛР у больных с синдромом МАС электрод через нижний носовой ход вводят в пищевод сразу на максимальную глубину. Стимуляцию начинают с максимальной амплитудой тока (50-60 мА) и частотой около 60 импульсов в 1 мин. Медленно вытягивают электрод из пищевода до совпадения частоты пульса (на СА) с частотой стимуляции, после чего устанавливают необходимые параметры ЧПЭС.

Лекарственные препараты, особенно антиаритмические (пропранолол, верапамил, амиодарон), могут значительно (на 30-40 %) увеличивать порог стимуляции.
Медикаментозная терапия

Допамин (дофамин) вводят в/в, разведя 100 мг в 250 мл 5 % р-ра глюкозы, со скоростью 5-10 мкг/кг в 1 мин.

Адреналин вводят в/в, разведя 1 мг препарата в 250 мл 5 % р-ра глюкозы. Введение начинают со скорости 2 мкг/мин, темп вливания регулируют в зависимости от ЧСС и уровня АД.

Изопротеренол (изадрин) – вводят в/в, разведя 1 мг в 250 мл 5 % р-ра глюкозы, со скоростью 1-5 мкг/мин, ориентируясь на ЧЖС.

Высокая эффективность эуфиллина при брадикардиях, угрожающих жизни, может быть обусловлено тем, что препарат является избирательным блокатором Р1-пуриновых рецепторов мембран кардиомиоцитов, чувствительных к аденозину. 
Аденозин способствует уменьшению ЧСС, замедлению СА- и АВ-проводимости. 
Блокируя Р1-рецепторы, эуфиллин выступает конкурентным антагонистом аденозина, ингибируя фосфодиэстеразу способствует накоплению цАМФ, улучшению адренергической иннервации, повышению СА- и АВ-проводимости.

Эуфиллин улучшает проведение на ЭГ пучка Гиса у больных с ИМ с острыми нарушениями проводимости. 

Мнение о том, что эуфиллин является «злокачественным коронаролитиком» - преувеличено. 

Появились сообщения об антиангинальном эффекте эуфиллина при стенокардии напряжения. 
Предполагают, что он связан с «эффектом Робин Гуда» - перераспределением кровотока из непораженных коронарных артерий в пользу пораженных. 
Являясь антагонистом аденозина, эуфиллин уменьшает развившуюся в ответ на нагрузку вазодилатацию непораженных коронарных артерий.

Эуфиллин не увеличивает зону ишемического повреждения сердечной мышцы при заднедиафрагмальном ИМ.
При брадикардиях, возникших в остром периоде ИМ, атропин был эффективен у 33,0 %, эуфиллин – у 75,8 %.

При брадикардиях, развившихся на фоне применения лекарств, атропин был эффективен в 34,8 %, эуфиллин – в 80,0 %.

В целом при острых брадикардиях, угрожающих жизни, атропин оказался у 33,9%, а эуфиллин – у 74,4%.

По мере ухудшения состояния больных (усиление брадикардии и артериальной гипотензии) эффективность атропина отчетливо снижается, а эуфиллина – нарастает.

При одинаковой частоте развития побочных эффектов опасные реакции отмечены только на введение атропина.

При этом вероятность развития тяжелых побочных реакций на введение атропина повышается у больных, находящихся в тяжелом состоянии.

Т.о., при тяжелых, остро развившихся брадикардиях применение эуфиллина более эффективно и безопасно, чем атропина.

В случаях, когда немедленное проведение ЭКС невозможно, а атропин неэффективен, для увеличения ЧСС следует использовать эуфиллин.

Неотложная помощь при брадиаритмиях
ЧСС менее 50 в 1 мин.

ИТ необходима, если брадикардия (ЧСС менее 50 м 1 мин) вызывает синдром МАС или его эквиваленты, шок, отек легких, артериальную гипотензию, ангинозную боль либо наблюдается прогрессирующее уменьшение ЧСС или увеличение эктопической желудочковой активности.

1. При асистолии – проводить СЛР
2. При синдроме МАС либо брадикардии, вызвавшей ОСН, артериальную гипотензию, неврологическую симптоматику, ангинозную боль или с прогрессирующим уменьшением ЧСС либо увеличением эктопической активности:

А) уложить больного с приподнятыми под углом 20˚ ногами (если нет выраженного застоя в легких)

Б) проводить оксигенотерапию

В) при необходимости ЗМС или ритмичное поколачивание по грудине

Г) вводить атропин через 3-5 мин по 1 мг в/в до получения эффекта или достижения обще дозы 0,04 мг/кг

Д) нет эффекта – немедленная ЭКС

Е) нет эффекта – в/в медленное струйное вливание эуфиллина

Нет эффекта – допамин 100 мг, либо адреналин 1 мг в/в; постепенно увеличивать скорость инфузии до достижения минимально достаточной ЧСС

3. Постоянно контролировать сердечный ритм и проводимость

4. Госпитализировать после возможной стабилизации состояния

Основные опасности и осложнения:

1) асистолия

2) эктопическая желудочковая активность (вплоть до фибрилляции), в том числе после применения адреналина, дофамина, атропина

3) ОСН (отек легких, шок)

4) Артериальная гипотензия

5) Ангинозная боль, 
6) Невозможность проведения или неэффективность ЭКС

7) Осложнения эндокардиальной ЭКС (ФЖ, перфорация правого желудочка)

8) Болевые ощущения при ЧПЭС или чрескожной ЭКС
Интенсивная терапия тахиаритмий
Основные факторы эффективности и безопасности ЭИТ:
1) правильный выбор показаний

2) подготовка соответствующего оборудования, наличие растворов и лекарств
3) подготовка больного (коррекция гипоксии, нарушений электролитного баланса, КОС)

4) адекватное обезболивание и седация

5) соблюдение методики проведения ЭИТ

6) использование антиаритмических препаратов

7) соблюдение правил техники и безопасности

8) технические характеристики используемого дефибриллятора

Показания к экстренной ЭИТ – (абсолютные) вызванные тахиаритмией шок и отек легких.

Экстренная ЭИТ выполняется и в случаях выраженной (более 150 в 1 мин) тахикардии, особенно у пациентов с ОИМ, при нестабильности гемодинамике, сохраняющейся ангинозной боли или противопоказаниях к применению антиаритмических средств.

От использования ЭИТ иногда отказываются, например, из-за однократного предшествующего введения сердечных гликозидов (не путать с гликозидной интоксикацией).
Перед ЭИТ проводят оксигенацию 100 % увлажненным кислородом. 
Коррекцию электролитного баланса и КОС осуществляют исключительно по показаниям и при наличии времени.

Для обезболивания в/в вводят медленно 0,05 мг фентанила , а пожилым или ослабленным пациентам – 10 мг промедола.

При исходном угнетении дыхания применяют ненаркотические анальгетики (2,5 г анальгина).

Вводят в медикаментозный сон с помощью диазепама. 

Необходимую энергию разряда определяют исходя из того, что при НЖТ и трепетании предсердий для первого воздействия достаточно 50 Дж, при мерцании предсердий или ЖТ – 100 Дж, в случае полиморфной ЖТ или ФЖ – 200 Дж. 
При каждом последующем разряде его энергию увеличивают вдвое вплоть до 360 Дж.

Если позволяет состояние больного, вид аритмии и тип дефибриллятора, используют синхронизацию ЭР с зубцом R на ЭКГ.

Непосредственно перед нанесение ЭР следует убедиться, что сохраняется тахиаритмия.

Если три ЭР с нарастающей энергией не восстановили сердечный ритм, то 4 наносят после введения антиаритмического препарата. При ЖТ – лидокаин, при НЖТ – верапамил, при тахикардиях неясного генеза – новокаинамид. 

Осложнения ЭИТ

Постконверсионные аритмии, и, прежде всего, ФЖ, обычно развиваются в случаях нанесения разряда в ранимую фазу сердечного цикла. 
Вероятность ФЖ при ЭИТ не превышает 0,4%.

При возникновении ФЖ немедленно наносят повторный ЭР с начальной энергией 200 Дж. 
Другие постконверсионные аритмии обычно кратковременны и спец. лечения не требуется. 

Применение сердечных гликозидов перед ЭИТ практически не влияет на частоту постконверсионных аритмий за исключением случаев гликозидной интоксикации. 

Тромбоэмболии чаще возникают у больных с тромбоэндокардитом и при длительно существующем мерцании предсердий.

В этих случаях для предупреждения тромбоэмболии коррекцию ЧСС лучше проводить дигоксином, верапамилом и др.

Для предупреждения угнетения дыхания перед ЭИТ надо, если позволяет время, проводить полноценную оксигенотерапию.

Нельзя пытаться стимулировать дыхание дыхательными аналептиками. 

Для введения больного в медикаментозный сон следует использовать минимально возможные дозы препаратов, вводить средства в/в дробно или очень медленно.
Для предупреждения ожогов при наличии времени кожу под электродами надо тщательно обезжирить; лучше использовать не пасты а прокладки, смоченные токопроводящим раствором, причем размер прокладки должен быть чуть больше размера электрода. 
ЭИТ нужно проводить ЭР как можно низкой энергии. 
Разряд следует наносить в момент выдоха, с силой прижимая электроды к грудной стенке.

Артериальная гипотензия после ЭИТ развивается редко, обычно не выражена и сохраняется недолго.

Отек легких изредка возникает через 1-3 ч после восстановления синусового ритма, особенно у больных с длительно существующим мерцанием предсердий.
Изменения реполяризации на ЭКГ после ЭИТ разнонаправлены, неспецифичны и могут сохраняться несколько часов.

Повышение активности ферментов (АСТ, ЛДГ, КФК) связано с основном с влиянием ЭИТ на скелетные мышцы.

Активность кардиоспецифических ферментов (МВ КФК) увеличивается лишь при многократных разрядах высокой энергии.

Электрокардиостимуляция

ЧПЭС в основном эффективна при реципрокных наджелудочковых аритмиях, которые редко вызывают тяжелые расстройства кровообращения и обычно хорошо поддаются традиционной медикаментозной терапии, а иногда и вагусным приемам.

Для прерывания пароксизма тахикардии ЧПЭС выполняется только в случаях нарушений гемодинамики, невозможности проведения ЭИТ, неэффективности антиаритмических препаратов или наличия противопоказаний к их введению, в частности при тахикардиях, обусловленных применением сердечных гликозидов или антиаритмических средств.

При НЖ тахиаритмиях ЧПЭС может быть эффективна только для купирования пароксизмов реципрокной предсердной или АВ-тахикардии, в том числе и при синдроме предвозбуждения желудочков, и пароксизмов трепетания предсердий 1 типа (пилообразная изоэлектрическая линия с положительной и отрицательной фазами волн F в отведениях II, III, aVF при их частоте около 300 в 1 мин).

При пароксизмах ЖТ ЧПЭС не показана, т.к. она недостаточно эффективна и не безопасна.

ЧПЭС, особенно с частотой, на 30-40% превышающей частоту тахикардии, и стимуляция парными импульсами могут индуцировать ФЖ.

Для подавления НЖ тахикардии осуществляют предсердную учащающую ЧПЭС залпами электростимулов с амплитудой 20-30 мА и продолжительностью 10-30 с в режиме overdrive pacing. 
Стимуляцию начинают с частотой, на 10 имп/ мин превышающей собственный наджелудочковый ритм.

Каждый раз частота импульсов увеличивается на 10 в 1 мин вплоть до восстановления синусового ритма или возникновения фибрилляции предсердий (обычно при частоте стимуляции около 350 в 1 мин).

Можно использовать метод сверхчастотного подавления НЖ тахикардий (overdrive suppression) с помощью залпов электростимулов с частотой 600-800 имп/мин в течение 10-20 с.

ЧПЭС не дает положительного результата при очаговой НЖ или желудочковой тахикардии, мерцании предсердий, трепетания предсердий II типа.
Неотложное лечение тахиаритмий

1. Любые нарушения сердечного ритма или проводимости, приводящие к клиническому значимому ухудшению кровообращения

2. Повторные пароксизмы тахикардий с известным способом подавления

При неотложной диагностике аритмий следует придерживаться 4 основных принципов:

1) строго соблюдать последовательность анализа ЭКГ

2) опираться только на четко определяемые признаки

3) в первую очередь иметь в виду часто встречающиеся аритмии

4) проводить диф. диагностику  аритмий в той степени, в какой это имеет значение для оказания экстренной помощи.
Аритмии с нормальной продолжительностью желудочкового комплекса практически всегда суправентрикулярные:

1) реципрокные НЖТ

2) мерцание и трепетание предсердий

3) ортодромные тахикардии при синдроме  WPW 

4) очаговые НЖТ

Среди аритмий с широкими комплексами, прежде всего, следует различать:

1) суправентрикулярные аритмии, но при постоянной или преходящей блокаде ножек пучка Гиса

2) желудочковые тахикардии

3) мерцание, трепетание предсердий при синдроме WPW 

4) антидромные тахикардии при синдроме WPW 

При отсутствии на прежних ЭКГ признаков предвозбуждения или постоянной блокады НПГ остается необходимость отграничить НЖТ с преходящей блокадой НПГ от ЖТ.

При тахизависимых внутрижелудочковых блокадах ширина ЖК редко превышает 0,12 сек, при ЖТ она обычно больше 0,14 сек.
При тахизависимой блокаде в отведении V1 желудочковые комплексы чаще трехфазные и напоминают таковые при блокаде правой ножки. При ЖТ ЖК одно- или двухфазные, часто в отведениях V1-V6 направлены в одну и ту же сторону.

О желудочковом происхождении тахикардии может свидетельствовать наличие ЖК типа QR в одном из отведений V2-V6; направление ЖК в отведениях V4-V6 вниз; отсутствие ЖК типа RS в грудных отведениях.

В определенной степени можно ориентироваться на пульсацию яремных вен и громкость I тона на верхушке сердца. При НЖТ в момент выслушивания I тона вены спадаются,  а громкость I тона постоянна. При ЖТ звучность I тона изменяется, периодически может выслушиваться «пушечный» I тон.

Состояние гемодинамики быстрее и значительнее ухудшается при ЖТ.
В сомнительных случаях тахикардии с широким ЖК следует расценивать как желудочковые. Эффективность лидокаина свидетельствует в пользу желудочкового происхождения тахикардии.

При тяжелом расстройстве гемодинамики не теряя времени необходимо применять ЭИТ.

Реципрокные наджелудочковые тахикардии

1) РНЖТ начинают подавлять вагусными приемами. 
Положение лежа на спине с запрокинутой головой. Сначала легко надавливают на область каротидного синуса (на 1 см выше щитовидного хряща). 
Если нет признаков гиперчувствительности, то интенсивно массируют каротидный синус с правой стороны в течение 3-4 сек. При необходимости процедуру повторяют через 1-2 минуты.

Массаж синокаротидной зоны противопоказан:

1) в случаях резкого снижения пульсации

2) наличия шума над СА

2. При отсутствии положительного результата применяют быстрое в/в введение 10 мг АТФ. Если нет эффекта, повторяют вливание АТФ в дозе 20 мг.

3. Если безрезультатно, вводят в/в струйно за 40-60 сек 2,5-5 мг верапамила. При необходимости инъекцию повторяют через 10 мин в дозе 5-10 мг.

4. Если тахикардия сохраняется, то через 15-20 мин после введения верапамила в/в медленно в течение 10 мин вливают до 1000 мг новокаинамида 

5. У больных с сердечной недостаточностью показано в/в введение 0,25-0,5 мг строфантина или дигоксина 

6. ЧПЭС или ЭИТ

Диагностика и неотложная помощь при основных формах тахиаритмий

	Аритмия
	Признаки
	Неотложная помощь 

	Реципрокные НЖТ
	Начало внезапное, R-R постоянны, QRS ≤0,1 c
ЧСС 130-220 в 1 мин.

Вагусные приемы могут прервать тахикардию
	Вагусные приемы, 

АТФ, 

верапамил, 

новокаинамид, 

ЭКС, ЭИТ

	Очаговые НЖТ
	Начало постепенное с укорочения R-R; R-R не строго постоянны;
QRS≤0,1 c; ЧСС 110-150 в 1 мин.

Вагусные приемы могут уменьшить ЧСЖ
	Лечить основное заболевание
Сердечные гликозиды

Пропранолол

Верапамил 

	Мерцание предсердий
	Начало относительно внезапное
Волны мерцания f (350-700)

R-R непостоянны

QRS ≤0,1 c
ЧСС 140-220 в 1 мин.

Вагусные приемы могут уменьшить ЧСЖ
	Новокаинамид
Сердечные гликозиды

Кордарон

Фенкарол

ЭИТ

	Трепетание предсердий
	Начало внезапное
Волны трепетания F с частотой 230-430 в 1 мин.

R-R строго постоянны (при стабильной степени АВ-блокады)

QRS≤0,1 c
ЧСС 140-200 в 1 мин

Вагусные приемы могут ступенчато уменьшить ЧСЖ
	ЭИТ
Сердечные гликозиды

Новокаинамид 

	Мерцание предсердий при синдроме WPW
	Начало внезапное
Волны мерцания f 350-700 в 1 мин

R-R непостоянны

Возможны интервалы R-R≤0,3 c
QRS>0,1 c за счет волны D
Деформировано начало QRS
ЧСС > 220 в 1 мин

Вагусные приемы противопоказаны
	Новокаинамид
ЭИТ

Аймалин

Ритмилен

Кордарон 

	Желудочковая тахикардия
	Начало внезапное
P-P > R-R
Редкие узкие преждевременные QRS «захваты»

Постоянство интервалов R-R может нарушаться QRS ≥0,14 c

В V2-V6 могут быть комплексы типа QR
QRS V4-6 могут быть направлены вниз

ЧСС 120-200 в 1 мин

Вагусные приемы неэффективны


	Лидокаин
ЭИТ

Новокаинамид

Кордарон

Магния сульфат


Очаговые наджелудочковые тахикардии
Очаговые НЖТ, как правило, вторичны, возникают вследствие ухудшения течения основного заболевания и устойчивы к лечению.
1. Следует воздействовать на непосредственную причину развития аритмии (сердечную недостаточность, гипокалиемия). При умеренной СН (если нет признаков передозировки сердечных гликозидов) показано в/в введение 0,25-0,5 мг строфантина или дигоксина с препаратами калия.

2. У больных без СН тахикардию иногда удается прервать повторным применением 40 мг пропранолола внутрь или под язык. Могут быть эффективны в/в введение новокаинамида, амиодарона, верапамила.

3. Вагусные приемы не обрывают очаговую НЖТ. ЧПЭС и ЭИТ неэффективны.

Ортодромные реципрокные АВ-тахикардии

Ортодромные АВТ при предвозбуждении желудочков (когда импульс по дополнительному пути распространяется ретроградно) подавляют так же, как и другие реципрокные НЖТ.
Антидромные реципрокные АВ-тахикардии

Антидромные АВТ (когда импульс по дополнительному пути распространяется антеградно) следует лечить с помощью в/в введения 50 мг аймалина. Эффективно в/в введение амиодарона (300 мг), ритмилена (100 мг), новокаинамида (1000 мг).

Мерцание предсердий

Пароксизм МП устраняется путем медленного введения новокаинамида.

При высокой частоте ЖС сначала вводят дигоксин или строфантин, а через 20-30 мин – новокаинамид.

У пациентов с ОИМ в первые дни заболевания синусовый ритм нередко удается восстановить введением амиодарона, в поздние сроки – введением дигоксина.

Больным с СН восстановление ритма целесообразно осуществлять с помощью введения сердечных гликозидов с препаратами калия.

При пароксизме мерцания у пациентов с СССУ средством выбора являются сердечные гликозиды.

Для экстренного снижения ЧСС используют верапамил, дигоксин, пропранолол.

При назначении внутрь 200 мг фенкарола у 75 % больных с МП удается восстановить синусовый ритм. 
При отсутствии эффекта прием препарата повторяют в той же дозе через 2 часа.

Мерцание предсердий при синдроме WPW
Мерцание предсердий при участии дополнительных проводящих путей представляет реальную опасность для жизни вследствие вероятности резкого учащения сокращений желудочков и развития внезапной смерти. 

Считают, что чем меньше длительность самого короткого интервала R-R, тем выше риск ФЖ.
ФЖ возможна при наличии интервала R-R < 0,3 c, но особенно реальна, если встречаются интервалы R-R ≤ 0,22 c. 

1. Медленно вводят амиодарон (300 мг)

2. Новокаинамид (1000 мг)

3. Аймалин (50 мг)

4. Ритмилен (150 мг)

5. При нестабильности гемодинамики проводят ЭИТ

Абсолютно противопоказаны сердечные гликозиды, антагонисты кальция, блокаторы β-адренорецепторов, т.к. их применение может привести к резкому увеличению ЧСС.

Трепетание предсердий

Пароксизм трепетания предсердий трудно поддается лечению. Основным методом восстановления синусового ритма является ЭИТ с начальной энергией 50 Дж.

При относительно стабильном состоянии больного с помощью в/в введения сердечных гликозидов можно перевести трепетание в мерцание предсердий и снизить ЧСС, после чего нередко удается восстановить СР.

Иногда пароксизм трепетания удается подавить вливанием строфантина или дигоксина с последующим введением через 30 мин новокаинамида. 

При применении новокаинамида существует опасность возникновения трепетания предсердий с проведением 1:1 и резкого увеличения ЧСС.

Желудочковые тахикардии

Пароксизмальные ЖТ сопровождаются тяжелыми гемодинамическими нарушениями, что служит абсолютным показанием к ЭИТ.
Чаще всего пароксизмы ЖТ наблюдаются в остром периоде ИМ, у больных с атеросклеротическим или постинфарктным кардиосклерозом, аневризмой сердца, сердечной недостаточностью.

В этом случае ЖК имеют тот же вид, что и при блокаде ножки ПГ с широким и глубоким зубцом Q, или форму QS, а  тахикардия носит  мономорфный характер.

Иногда в самом начале пароксизма такую тахикардию удается прервать с помощью кашля или прекордиального удара.

1. Лидокаин вводят струйно за 2-3 мин в дозе 1-1,5 мг/кг. Если ЖТ сохраняется, то повторяют инъекции лидокаина в дозе 0,5-9,75 мг/кг через каждые 5 мин до наступления эффекта или до достижения общей дозы 3 мг/кг.

2. Новокаинамид - 1000 мг струйно за 10 мин

3. Медленное  введение амиодарона 300 мг (до 5 мг/кг) за 10 мин

4. Медленное введение сульфата магния в дозе 2-2,5 г.

5. Орнид в дозе 5 мг/кг в течение 10 мин, при необходимости инъекцию орнида повторяют в дозе 10 мг/кг.

6. При передозировке СГ эффективно введение сульфата магния.

7. При двунаправленной веретенообразной ЖТ у больных с приобретенным синдромом удлиненного интервала Q-T неотложную помощь начинают с в/в введения 2-2,5 г сульфата магния. При необходимости инъекция повторяется через 10-20 мин.
8. При ЖТ, обусловленной врожденным удлинением интервала Q-T, эффективен пропранолол.

9. При идиопатической ЖТ (ЖК, как при блокаде ножки ПГ; отклонение ЭОС влево) лечение необходимо лишь при высокой ЧСС. Пароксизмы идиопатической ЖТ (при уверенности в диагнозе!) обычно удается подавить верапамилом. 

10. Новокаинамид внутрь назначают в дозе 1-1,5 г, а далее по 0,5 г через 1 ч до подавления аритмии или достижения суммарной дозы 4 г.

11. Фенкарол 200 мг

Основные опасности и осложнения:

1. Прекращение кровообращения (ФЖ, асистолия)

2. Синдром МАС

3. Острая сердечная недостаточность (отек легких, аритмический шок)

4. Артериальная гипотензия
5. Нарушение дыхания при введении наркотических анальгетиков или диазепама

6. Ожоги кожи при проведении ЭИТ

7. Тромбоэмболия после проведения ЭИТ

Экстренная ЭИТ при ЧСС меньше 150 в 1 мин не показана.

При выраженной тахикардии и отсутствии показаний к срочному восстановлению сердечного ритма целесообразно снизить ЧСС.

Ускоренный (60-100 в 1 мин) идиовентрикулярный ритм или ритм из АВ-соединения обычно являются замещающими, и применение антиаритмических средств в этих случаях не показано.

Состояния, требующие интенсивного наблюдения, но планового лечения

Показания

1. Впервые возникшие пароксизмы аритмии без острого нарушения системного или регионарного кровообращения

2. Тахиаритмии, брадиаритмии или нарушения работы имплантированного кардиостимулятора с указанием на недавнее синкопальное состояние либо на другие проявления острого нарушения кровообращения

Классификация желудочковых аритмий в зависимости от их прогностического значения (Bigger, 1984)

	Опасные для жизни
	Потенциально опасные
	Безопасные 

	Аритмии с нарушениями гемодинамики или эпизодами ФЖ
	Аритмии без выраженных нарушений гемодинамики у больных с признаками дисфункции левого желудочка
	Желудочковые тахикардии или экстрасистолы без нарушений гемодинамики у больных, не имеющих признаков органического поражения сердца


При впервые возникших пароксизмах аритмии без острого нарушения кровообращения, а также при непароксизмальных тахиаритмиях, блокаде сердца или нарушении работы ЭКС без существенных расстройств системного и регионарного кровообращения экстренное восстановление ритма и проводимости не требуется. 
Больным с желудочковыми аритмиями, опасными для жизни, выполняют имплантацию кардиостимулятора-дефибриллятора или/и профилактически назначают антиаритмические средства, из которых самым эффективным является амиодарон.

При потенциально опасных аритмиях обычно используют амиодарон или блокаторы β-адренорецепторов. 

У пациентов с безопасными желудочковыми аритмиями абсолютных показаний для применения антиаритмических средств нет.

Состояния, при которых показана симптоматическая терапия

Показания:

1. Непароксизмальные тахикардии, частые экстрасистолы;

2. Увеличение ЧСС при постоянной форме мерцания предсердий;
3. Снижение ЧСС при хронических брадиаритмиях.

Непароксизмальные тахикардии, учащение экстрасистол, а также ЧСС при постоянной форме мерцания предсердий обычно вторичны и обусловлены сердечной или коронарной недостаточностью, миокардитом, нарушениями электролитного баланса, интоксикацией, действием лекарственных средств.

Значительное увеличение ЧСС на фоне постоянной формы мерцания предсердий может быть воспринято как пароксизм аритмии и привести к неоправданным попыткам восстановления синусового ритма.

Уменьшение ЧСС достигают с помощью назначения 20-40 мг пропранолола под язык, медленного в/в введения 10 мг верапамила или сердечных гликозидов с препаратами калия и магния.

Увеличения ЧСС достигают, назначая атропин, а при выраженной брадикардии – эуфиллин.

Особого внимания заслуживают ритмы из предсердий, АВ-соединения или желудочков с частотой до 100 в 1 мин, замещающие синусовый ритм.

Подавлять замещающие ритмы нельзя, т.к. это может привести к тяжелой брадикардии вплоть до асистолии.

Классификация острых аритмий в зависимости от необходимой неотложной помощи (Руксин)

I. Аритмии, при которых показано проведение реанимационных мероприятий:

- вызывающие прекращение кровообращения.

II. Аритмии, при которых показано проведение  ЭИТ и ЭКС:
- вызывающие шок, отек легких или синдром МАС.

III Аритмии, при которых показано неотложное лечение:

- вызывающие артериальную гипотензию, ангинозную боль или неврологическую симптоматику;

- привычные пароксизмы с известным способом подавления.

IΥ Аритмии, при которых показано интенсивное наблюдение, но плановое лечение:

- впервые возникшие пароксизмы аритмии (без острого нарушения кровообращения);

- тахи-, брадиаритмии или нарушения работы имплантиро​ванного кардиостимулятора с указанием на недавнее синкопальное состояние либо на другие проявления острого нарушения кровообращения.

V.   Аритмии, при которых показаны симптоматическая тера​пия и лечение основного заболевания:
· экстрасистолы;
· непароксизмальные тахикардии;
· увеличение частоты сокращений желудочков при постоян​ной форме мерцания предсердий;
· уменьшение частоты сокращений желудочков при хроничес​кой брадикардии.
Во всех случаях, когда аритмия осложняется острым нарушени​ем кровообращения или существует непосредственная угроза его возникновения, после оказания лечебного пособия необходи​ма экстренная госпитализация. Исключение составляют повтор​ные привычные пароксизмы аритмий с известным способом по​давления, когда целесообразно экстренное восстановление ритма, а неотложная госпитализация проводится только при от​сутствии эффекта от привычной терапии или при возникнове​нии осложнений.
Если аритмия не вызывает острого расстройства кровообра​щения и нет непосредственной угрозы его возникновения, то неотложная антиаритмическая терапия не показана. Попытки экстренной нормализации ритма в этих случаях обычно значи​тельно опаснее аритмии.
Во всех случаях, когда это возможно, лечение аритмий следу​ет проводить в плановом порядке и без применения антиаритми​ческих средств.
Препараты для неотложного лечения аритмий
Для неотложного лечения нарушений сердечного ритма врач располагает обширным арсеналом антиаритмических средств, которые, по наиболее распространенной классификации Е. Vaughan-Williams (1969, 1984), принято подразделять на че​тыре основных класса.
Препараты I класса — блокаторы быстрых натриевых кана​лов мембраны, т. е. тормозящие скорость начальной депо​ляризации  клеток  с  быстрым  электрическим  ответом (мембраностабилизаторы). В зависимости от влияния на эффективный рефрактерный период (интервал Q-T) вы​деляют три подгруппы антиаритмических средств I класса. 
Препараты 1а группы — хинидин, новокаинамид, дизопирамид, аймалин — удлиняют эффективный рефрактер​ный период. 
Препараты Ib группы — лидокаин, тримекаин, мексилетин — укорачивают эффективный рефрактерный период. 
Препараты 1с группы — этмозин, этацизин, пропафенон, аллапинин, флекаинид, экаинид, боннекор — мало вли​яют на эффективный рефрактерный период. 
Препараты II класса — блокаторы β-адренорецепторов (пропранолол, метопролол, атенолол и др.) — ограничивают симпатические воздействия на сердце, замедляют проведе​ние импульсов в АВ-узле, угнетают синусовый автоматизм. 
Препараты III класса — блокаторы калиевых каналов (орнид, амиодарон, соталол) — равномерно удлиняют фазы реполяризации и потенциал действия.
Препараты IV класса — антагонисты кальция (верапамил) — замедляют медленный кальциевый ток, т. е. тормозят де​поляризацию клеток с медленным электрическим отве​том, удлиняя время проведения и рефрактерность в АВ-узле и замедляя автоматизм синусового узла.
При очевидных недостатках (в частности, некоторые препараты имеют свойства, относящиеся к разным классам) классификация Е. Vaughan-Williams отличается доступностью и четкой практи​ческой направленностью.
Препараты 1а класса эффективны при желудочковых и наджелудочковых тахиаритмиях, но отличаются токсичнос​тью и выраженным проаритмогенным действием. 
Препараты Ib класса эффективны только при желудочковых нарушениях ритма, нежелательные эффекты при их ис​пользовании развиваются реже, чем при приеме антиарит​мических средств 1а и 1с классов.
Препараты 1с класса отличаются высокой эффективностью при желудочковых и наджелудочковых аритмиях, однако вероятность развития тяжелых проаритмогенных эффек​тов при их применении особенно велика. 
Препараты II класса эффективны при наджелудочковых и не​которых желудочковых (при инфаркте миокарда, синдро​ме удлиненного QT) аритмиях, их часто используют и для уменьшения частоты желудочковых сокращений. Лечение препаратами этой группы по сравнению с применением других антиаритмических средств наиболее физиологично и безопасно.
Препараты III класса (амиодарон, соталол) высокоэффек​тивны при наджелудочковых и желудочковых аритмиях и относительно безопасны. 
Орнид используют исключи​тельно при желудочковых аритмиях, не поддающихся другим методам лечения.
Препараты IV класса эффективны при наджелудочковых тахикардиях, их часто назначают для уменьшения частоты желудочковых сокращений, они хорошо переносятся и от​носительно безопасны.
Помимо собственно антиаритмических средств для лечения и экстренной помощи при нарушениях сердечного ритма широко используют лекарственные препараты других групп: сердечные гликозиды, АТФ, препараты калия и магния, атропин, эуфиллин, фенкарол.
Прокаинамид (новокаинамид) в неотложных случаях вводят внутривенно струйно со скоростью не более 100 мг/мин или дроб​но по 200 мг через 5 мин до купирования аритмии. 
Суммарная доза новокаинамида не должна превышать 1000 мг П 0 мл 10 % ра​створа) или 17 мг/кг. 
Превышение дозы в 1000 мг при внутривен​ном введении препарата мало влияет на его антиаритмическую активность, но резко увеличивает частоту и выраженность побочных реакций. 
При исходной тенденции к артериальной гипотензии новокаинамид вводят из одного шприца с 0,25-0,5 мл 1% ра​створа мезатона или 0,1-0,2 мл 0,2% раствора норадреналина. 
Для точного дозирования указанных средств необходимо их пред​варительно развести, добавив в шприц к 1 мл мезатона или норад​реналина 9 мл изотонического раствора натрия хлорида. 
Если не​обходимо ввести 0,2 мл препарата, то для инъекции оставляют 2 мл полученного раствора, если 0,3 — 3 мл и т. д.
НЖТ - наджелудочковая тахикардия; ЖТ — желудочковая тахикар​дия; в/в - внутривенно; t — увеличение; | — уменьшение; 0 — отсут​ствие влияния; + — эффективность.
Во время введения препарата важно ориентироваться на ощу​щения больного, периодически контролировать артериальное давление, продолжительность комплекса QRS и интервала Q-T. 
Следует учитывать, что антиаритмический эффект при назначе​нии препарата внутривенно может развиваться уже после введе​ния 100-200 мг новокаинамида, но иногда проявляется через 15-20 мин после окончания вливания всей дозы.
При появлении побочных реакций инъекцию новокаинамида следует немедленно прекратить. 
В тяжелых случаях рекоменду​ют ввести внутривенно струйно 50-100 мл 3,5 % раствора нат​рия гидрокарбоната. 
По нашим данным, при брадикардии, резис​тентной к применению атропина, эффективно внутривенное введение 240 мг эуфиллина.
Реже для подавления аритмии новокаинамид назначают внутрь: первый раз в дозе 1 г (при высокой ЧСС — вместе с 20-40 мг пропранолола), затем по 0,5 г через 1-2 ч до получения эф​фекта, но суммарно не более 4 г.
Для поддерживающей терапии препарат применяют внутри​мышечно по 0,5 г через 4-6 ч или внутрь по 0,5 г через 4 ч.
Побочные эффекты проявляются снижением артериального давления, нарушением внутрижелудочковой проводимости, тошнотой, ощущением жара, миалгией, редко — желудочковой тахикардией, асистолией, фибрилляцией желудочков; при тре​петании предсердий возможно резкое увеличение ЧСЖ.
Противопоказано назначение новокаинамида при артериаль​ной гипотензии, брадикардии, СССУ, СА- или АВ-блокаде, нарушении внутрижелудочковой проводимости, синдроме удли​ненного интервала Q-T, непереносимости новокаина, гипокалиемии, беременности, аритмии, обусловленной передозировкой сердечных гликозидов. 
При сердечной или почечной недостаточ​ности дозу препарата необходимо уменьшать на 25-50 % от средней терапевтической.

Аймалин (гилуритмал) в неотложных случаях вводят внутри​венно в дозе 50 мг (до 1 мг/кг) со скоростью до 10 мг/мин. Эффект наступает не позднее чем через 5 мин после окончания инъекции.
Для поддерживающей терапии аймалин назначают внутрь по 100 мг через 6-8 ч.
Побочные эффекты проявляются снижением артериального давления, увеличением продолжительности комплексов QRS, чувством жара, тошнотой, холестазом, редко — асистолией или фибрилляцией желудочков.
Противопоказано назначение аймалина при нарушении АВ- и внутрижелудочковой проводимости, брадикардии, СССУ, арте​риальной гипотензии, тяжелой сердечной недостаточности, бе​ременности.
Дизопирамид (ритмилен) в неотложных случаях вводят внутривенно в течение 3-5 мин в дозе до 2 мг/кг, в среднем 100-150 мг. 
Действие препарата может проявиться сразу или через 10-15 мин после окончания инъекции. Внутрь на первый прием назначают 300 мг ритмилена, а затем — по 100-200 мг через 4-6 ч до 800 мг/сут.
Побочные эффекты проявляются снижением артериального давления, нарушением АВ- и внутрижелудочковой проводимос​ти, тошнотой, сухостью во рту, повышением внутриглазного дав​ления, изредка — асистолией или фибрилляцией желудочков.
Противопоказано назначение ритмилена при артериальной гипотензии, нарушении АВ- и внутрижелудочковой проводи​мости, СССУ, выраженной гипокалиемии, синдроме удлиненно​го интервала Q-T, тяжелой сердечной недостаточности, глауко​ме, острой задержке мочи, беременности.

Лидокаин (лигнокаин, ксилокаин) при желудочковой тахи​кардии вводят внутривенно струйно в дозе 1 мг/кг в течение 2-3 мин, при необходимости назначают повторно по 0,5 мг/кг каж​дые 5 мин до появления эффекта или до достижения общей дозы 3 мг/кг. У пожилых больных дозу лидокаина уменьшают на 30-50 %. От применения лидокаина с профилактической целью практически полностью отказались (глава 6).
Побочные эффекты проявляются онемением губ и языка, за​труднением речи, головокружением, нарушением сознания, су​дорогами, асистолией и особенно часто возникают у пожилых больных при быстром внутривенном введении препарата.
Противопоказано назначение лидокаина при СССУ, мерца​нии, трепетании предсердий, АВ-блокаде II и III степени, непе​реносимости новокаина. 
С осторожностью следует использовать лидокаин при сердечной недостаточности, тяжелом поражении печени, в старческом возрасте.

Пропранолол (обзидан, индерал, анаприлин) в неотложных случаях вводят внутривенно капельно в дозе 0,1 мг/кг либо дробно по 1 мг через 5 мин до достижения эффекта (суммарная доза не должна превышать 6 мг). 
По возможности пропранолол назначают под язык в дозе 20-40 мг, так как при внутривенном введении препарата побочные эффекты возникают чаще, чем при применении его под язык или внутрь. 
При поддерживающей терапии пропранолол используют внутрь по 20-40 мг через 6 ч. 
Побочные эффекты проявляются артериальной гипотензией, брадикардией, СА- и АВ-блокадами, трансформацией экстрасис​тол во вставочные (что может быть предвестником угнетения СА-узла) бронхоспазмом, нарушением периферического крово​обращения; возможны спазм коронарных артерий, гипогликемические состояния на фоне лечения инсулином, нарушения сна.
Если на введение {3-адреноблокаторов развивается выражен​ная брадикардия, то назначают атропин, при неэффективности атропина применяют эуфиллин, при возможности проводят ЭКС. 
При тяжелой артериальной гипотензии используют инфузионную терапию и внутривенное введение дофамина и норадреналина. 
При бронхоспазме применяют стимуляторы (32-адре-норецепторов (сальбутамол, тербуталин) и эуфиллин.
Противопоказано назначение пропранолола при брадикардии, СА- и АВ-блокаде, СССУ, мерцании предсердий при синд​роме WPW, выраженной сердечной недостаточности, склонности к бронхоспазму, нарушении периферического кровообращения, инсулинозависимом сахарном диабете, предшествующем лечении верапамилом, клонидином, препаратами раувольфии.

Бретилий тозилат (орнид, бретилол) при фибрилляции желу​дочков вводят внутривенно быстро сначала в дозе 5 мг/кг, за​тем — 10 мг/кг за 1 мин до нанесения электрического разряда. 
При желудочковой тахикардии осуществляют внутривенное вливание орнида в дозе 5 мг/кг в течение 10 мин или вводят по​ловину указанной дозы внутривенно, а половину — внутримы​шечно. Максимальная суточная доза 30 мг/кг.
Побочные реакции проявляются артериальной гипотензией (особенно ортостатической), тошнотой, рвотой. 
При назначении большой дозы орнида внутримышечно существует вероятность возникновения некроза, поэтому ее рекомендуют вводить по час​тям в разные места.
Противопоказано назначение орнида при артериальной гипотензии, остром нарушении мозгового кровообращения, тяжелой почечной недостаточности, аритмиях, вызванных пе​редозировкой сердечных гликозидов, остром нарушении моз​гового кровообращения, феохромоцитоме. 
С осторожностью следует применять орнид у больных со стенозом устья аорты или гиповолемией.

Амиодарон (кордарон) в неотложных случаях вводят внут​ривенно в дозе 5 мг/кг, т. е. 300 мг (6 мл 5 % раствора) струйно в течение 10 мин или капельно со скоростью 10 мг/мин; суточ​ная доза до 1200 мг. Действие амиодарона проявляется в течение 10 мин после окончания инъекции.
При переходе на поддерживающую терапию важно учиты​вать, что при назначении амиодарона внутрь терапевтическое действие развивается не ранее чем через 7-10сут, т.е. значи​тельно отсрочено. 
Обычно первые 2 недели амиодарон применяют внутрь по 200 мг через 6-8 ч (600-800 мг/сут) или в течение 1 недели по 400 мг через 8 ч (1200 мг/сут), затем снижают дозу на 200 мг каждые 10 дней до достижения поддерживающей дозы (200 мг/сут). 
При длительном курсе лечения препарат принимают по 5 дней в неделю для избежания передозировки вследствие кумуляции.
Побочные эффекты проявляются брадикардией, нарушения​ми СА-, АВ- и, реже, внутрижелудочковой проводимости, тош​нотой, нарушением функции щитовидной железы и, очень редко, двунаправленной желудочковой тахикардией или фибрилляци​ей желудочков. 
При брадикардии показано назначение атропи​на. При неэффективности атропина, по нашим данным, может быть полезен эуфиллин.
Противопоказано назначение амиодарона при брадикардии, СА-, АВ- и внутрижелудочковых блокадах, удлинении интер​вала Q.-T, артериальной гипотензии, бронхиальной астме, по​вышенной чувствительности к йоду, гипотиреоидизме, бере​менности.

Соталол назначают внутрь по 80 мг 2 раза в 1 сут. При необ​ходимости суточную дозу увеличивают на 80 мг — до 240 мг/сут, а затем — до 320 мг/сут. 
В процессе лечения и при увеличении дозы необходимо контролировать интервал Q-T (особенно в мо​мент восстановления синусового ритма).
Побочные эффекты в основном связаны с ^-блокирующей ак​тивностью препарата (брадикардия, бронхоспазм), при примене​нии в высоких дозах и увеличении интервала Q-T возможно возникновение желудочковой тахикардии типа torsades de pointes; лейкопении, эозинофилии, синдрома отмены.
Противопоказано назначение соталола при АВ-блокаде, си​нусовой брадикардии, удлинении интервала Q-T (корригиро​ванный интервал Q-T больше 500 мс), бронхоспазме, неконтро​лируемой сердечной недостаточности, аллергических реакциях на соталол или сульфаниламиды, выраженной гипокалиемии.

Верапамил (изоптин, финоптин) в неотложных случаях при реципрокных наджелудочковых тахикардиях вводят внутривен​но струйно в дозе 2,5-5 мг в течение 40-60 с, при необходимости инъекцию повторяют в дозе 5-10 мг через 10 мин. 
Препарат на​стоятельно рекомендуют вводить без дополнительного разведе​ния. Можно повысить эффективность лечения, сочетая введения верапамила с вагусными приемами.
При очаговой наджелудочковой тахикардии, а также для экстренного уменьшения ЧСС при мерцании предсердий верапамил вводят внутривенно в дозе 10 мг в течение 3-5 мин или назначают внутрь.
При идиопатической желудочковой тахикардии — внутри​венно со скоростью 1 мг/мин.
Для поддерживающей терапии верапамил используют внутрь по 80 мг через 6-8 ч (240-320 мг/сут).
Побочные эффекты: артериальная гипотензия, СА- и АВ-блокады, усугубление сердечной недостаточности. При дли​тельном применении — запоры, отеки нижних конечностей, крапивница.
При возникновении побочных эффектов прежде всего пока​зано введение кальция хлорида внутривенно. 
Некоторые авторы при опасности снижения артериального давления рекомендуют вливание 10 мл 10 % раствора кальция хлорида или глюконата непосредственно перед инъекцией верапамила, что не уменьша​ет антиаритмический эффект последнего [Salerno D. и соавт., 1987]. 
Если развивается выраженная брадикардия, то назначают атропин, при полной АВ-блокаде — атропин, эуфиллин, ЭКС. 
В случаях тяжелой гипотензии прибегают к внутривенному вве​дению дофамина или норадреналина.
Противопоказано назначение верапамила больным с мерца​нием предсердий при предвозбуждении желудочков, с брадикардией, АВ-блокадой, СССУ, выраженной сердечной недоста​точностью, предшествующим лечением р-адреноблокаторами. 
В случае сомнений в характере аритмии во избежание тяжелых побочных реакций не следует назначать верапамил при тахикардиях с широкими комплексами QRS.
Из других лекарственных средств для оказания неотложной помощи при аритмиях наиболее часто используют препараты ка​лия, АТФ, сердечные гликозиды, а в последнее время — магния сульфат. 
При брадикардиях, угрожающих жизни, эффективно применение эуфиллина.

Калия хлорид в неотложных случаях вводят внутривенно очень медленно в суточной дозе не более 1,5 ммоль/кг (1 ммоль калия хлорида соответствует 74,5 мг калия хлорида, 1 г соответ​ствует 13,4 ммоль калия хлорида). 
Предельная концентрация ка​лия в растворе не должна превышать 40 ммоль/л, а скорость вве​дения — 20 ммоль/ч. Максимальная суточная доза — 100 ммоль (7,5 г) калия хлорида. 
При оказании экстренной медицинской помощи обычно вводят 20-30 ммоль (1,5-2 г) калия хлорида. 
Для усиления эффекта препараты калия применяют вместе с ра​створами глюкозы, инсулином и магния сульфатом (поляризующая смесь): калия хлорида 20 ммоль (1,5 г), глюкозы 5 % раство​ра — 500 мл, инсулина — 6 ЕД, магния сульфата — 2,5 г.
Побочные эффекты проявляются снижением артериального давления, урежением сердечного ритма, нарушением проводи​мости, тошнотой, редко — асистолией или фибрилляцией желу​дочков. 
При быстром внутривенном введении возникает жжение по ходу вены, возможно развитие асистолии. 
Один из ранних при​знаков передозировки препаратов калия — появление парестезии.
Противопоказано применение препаратов калия при почеч​ной недостаточности, СССУ, АВ-блокаде.
Панангин — препарат калия и магния, содержит в 10 мл 0,452 г калия аспарагината (103,3 мг калия) и 0,4 г магния аспарагината (33,7 мг магния).
Вводят внутривенно струйно медленно или капельно.

Кислоту аденозинтрифосфорную (АТФ) для подавления пароксизма тахикардии вводят внутривенно быстро в дозе 10 мг. При необходимости инъекцию 20 мг АТФ повторяют через 2 мин. 
Может быть эффективно сочетание введения АТФ с вагусными приемами. Практически сразу после АТФ можно ис​пользовать антиаритмические препараты.
Побочные эффекты развиваются часто и проявляются непро​должительным ощущением стеснения в груди, тошнотой, го​ловокружением, гиперемией лица, иногда — аллергическими ре​акциями, кратковременной брадикардией, АВ-блокадой или асистолией.
Противопоказано назначение АТФ больным с непереноси​мостью препарата.
Сердечные гликозиды (дигоксин, строфантин) при неотлож​ных состояниях вводят внутривенно капельно или медленно струйно 1-2 мл 0,025 % раствора дигоксина или 0,5-1 мл 0,05 % раствора строфантина (0,25-0,5 мг) в 5 % растворе глюкозы, можно с 10 мл панангина. 
При тахиаритмиях предпочтение сле​дует отдавать дигоксину, а не строфантину.
Побочные реакции проявляются чрезмерным урежением рит​ма, нарушениями СА- и АВ-проводимости, полиморфной желу​дочковой экстрасистолией, фибрилляцией желудочков.
Противопоказано назначение сердечных гликозидов при брадикардии, СА- и АВ-блокадах, аритмиях, связанных с передози​ровкой сердечных гликозидов, пароксизме мерцания предсердий при предвозбуждении желудочков.

Магния сульфат при неотложных состояниях назначают в дозе 2,5 г (10 мл 25 % раствора) внутривенно медленно. 
При необходимости инъекцию повторяют или переходят на внутри​венное вливание магния сульфата (до 8-10 г/сут).
Побочные эффекты обычно связаны с быстрым внутривенным введением больших доз магния сульфата и могут проявляться угне​тением дыхания вплоть до его остановки. Антагонистом магния сульфата является кальция хлорид. 
При несоблюдении правил вы​полнения внутримышечных инъекций могут развиваться абсцессы.

Аминофиллин (эуфиллин) для экстренного увеличения ЧСС вводят в дозе 240-480 мг (10-20 мл 2,4 % раствора) внутривенно за 5-7 мин, при асистолии — внутривенно быстро. 
У больных с выраженной коронарной недостаточностью эуфиллин следует назначать по жизненным показаниям на фоне оксигенотерапии.
Для поддержания необходимой ЧСС используют внутривен​ное вливание препарата или назначают эуфиллин внутрь.
Эффективно применение эуфиллина внутрь для профилак​тики синкопальных состояний у больных с СССУ.
Побочные эффекты: при внутривенном введении — тошнота, тахикардия, головокружение, головная боль, снижение артери​ального давления; при приеме внутрь (особенно натощак) воз​можны диспепсические явления.
Противопоказано назначение эуфиллина при эпилепсии, су​дорожной готовности, повышенной чувствительности к препа​рату, язвенной болезни. 
С осторожностью следует применять эуфиллин при низком артериальном давлении, стенокардии, остром инфаркте миокарда, электрической нестабильности серд​ца, гипертрофической кардиомиопатии, гипертиреозе, тяжелом нарушении функции печени или почек. В этих случаях использо​вать эуфиллин можно только по жизненным показаниям.

Фенкарол — блокатор H-гистаминовых рецепторов. Счита​ют, что антиаритмическая активность фенкарола связана как с прямой блокадой кальциевых каналов, так и с торможением высвобождения ионов кальция из клеточной мембраны и мито​хондрий [Свистов А. С., 1991; Яковлев Г. М. и соавт., 1993; Ардашев В. Н. и соавт., 1994].
При оказании неотложной помощи фенкарол особенно эф​фективен у больных с пароксизмами мерцания предсердий, для их подавления фенкарол назначают внутрь в дозе 200 мг. При не​обходимости прием препарата в той же дозе повторяют через 2 ч.
Возможно внутривенное введение 10 мл 1 % раствора фенкарола [В. Н. Ардашев, В. И. Стеклов, 1998].
Побочные эффекты: сухость во рту, при наличии аденомы пред​стательной железы может развиться задержка мочеиспускания.
Предупреждение и лечение побочных реакций на введение антиаритмических средств
При лечении антиаритмическими препаратами частота осложне​ний настолько высока, что опасность их назначения нередко пре​восходит опасность нарушения сердечного ритма. 
Так, в резуль​тате многоцентрового контролируемого исследования CAST-I у 1727 пациентов выявлено, что лечение антиаритмическими средствами 1с класса (энкаинид, флекаинид), достоверно снижая частоту желудочковых аритмий, приводит к увеличению леталь​ности больных с инфарктом миокарда более чем в 2 раза. 
Анало​гичные результаты получены при профилактическом применении хинидина у пациентов с мерцанием предсердий. Профилактичес​кое назначение лидокаина достоверно увеличивает частоту раз​вития асистолии (глава 6). 
Вероятность возникновения осложне​ний значительно возрастает при назначении антиаритмических средств на фоне острых заболеваний сердца, нарушений нервной и эндокринной регуляций, электролитного баланса, КОС и со​держания газов, функции печени и почек, при взаимодействии с другими лекарственными средствами. 
Существенно повышает​ся частота побочных эффектов при быстром внутривенном вве​дении антиаритмических средств.
Все побочные реакции на введение антиаритмических препа​ратов можно условно разделить на сердечно-сосудистые и внесердечные.

Реакции сердечно-сосудистой системы проявляются воз​никновением новых или усугублением имеющихся нарушений ритма и проводимости, снижением сократительной способности сердца, гипотензией и местными реакциями (чувство жара, гипе​ремия, головокружение).
Артериальная гипотензия встречается часто в связи с отрица​тельным инотропным эффектом и понижением сосудистого то​нуса при применении антиаритмических средств.
Аритмогенный эффект (строго говоря, нежелательный, а не побочный) развивается в результате потенцируемой антиаритмическими препаратами неоднородности реполяризации и про​ведения, усиления нормального, анормального автоматизма и триггерной активности, влияния на функцию СА- или АВ-узла и проведение по дополнительным путям.
Аритмогенный эффект антиаритмических препаратов может проявляться усилением или возникновением:
 - брадикардии;
· нарушений проводимости;
· наджелудочковых экстрасистол, тахикардии, тахиаритмий;
· желудочковых экстрасистол, желудочковой тахикардии (в том числе с удлинением интервала Q-T и двунаправленной вере​тенообразной);
· фибрилляции желудочков;
· асистолии.
Аритмогенное действие встречается при применении пропранолола в 15 % случаев, новокаинамида — в 9-10 %, ритмилена — в 8-9 %, амиодарона — в 5 %. Очевидно, что при внутривенном введении этих антиаритмических средств частота побочных (в том числе и аритмогенных) эффектов может повышаться.

Внесердечные осложнения на введение антиаритмических средств проявляются симптомами со стороны других органов и систем.
Осложнения со стороны ЦНС (головная боль, головокруже​ние, нарушение зрения, тремор, нарушение сознания, судороги) могут вызывать такие препараты, как лидокаин, липофильные Р-адреноблокаторы.
Нарушения дыхания проявляются чаще всего бронхоспазмом при лечении (З-адреноблокаторами, в том числе кардиоселективными, а также амиодароном.
Побочные реакции, связанные с холинолитическим действием препаратов (сухость во рту, нарушение зрения, острая задержка мочи, запоры), встречаются при использовании ритмилена.
Аллергические реакции при повышенной чувствительности к йоду могут возникать при введении амиодарона, при неперено​симости новокаина — на введение новокаинамида, лидокаина.
Нарушения функции щитовидной железы возможны при лече​нии амиодароном.
Расстройства углеводного обмена и периферического кровооб​ращения Предупреждение побочных реакций при введении анти​аритмических препаратов включает в себя комплекс мероприя​тий, описанных ниже. 
Прежде всего антиаритмические средства следует применять только по абсолютным показаниям или в слу​чае повторных привычных пароксизмов аритмии, при невозмож​ности планового лечения и нецелесообразности использования немедикаментозных методов (вагусные приемы, ЭКС, ЭИТ).
При выборе антиаритмического препарата необходимо учи​тывать:
1) вид и электрофизиологические особенности аритмии;
2) форму аритмии (пароксизмальная или постоянная);
3) наличие нарушений проводимости;
4) состояние больного, основное и сопутствующие заболевания;
5) факторы, провоцирующие и поддерживающие аритмию;
6) предшествующую терапию;
7) реакцию пациента на антиаритмические препараты в прошлом;
8) свойства антиаритмического препарата, противопоказания и возможные побочные реакции на его применение;
9) собственный опыт работы с препаратом.
Прежде чем вводить антиаритмические препараты, необходимо оценить главное — степень острого нарушения кровообращения или наличие прямой опасности его возникновения.
При критическом состоянии больного следует, не теряя вре​мени, приступать к реанимационным мероприятиям, проводить дефибрилляцию, ЭИТ или ЭКС.
При повторных пароксизмах тахиаритмий важно учитывать опыт прерывания предыдущих приступов, в том числе измене​ния в состоянии или лечении больного, которые могут повлиять на результат применения привычных для него антиаритмичес​ких препаратов.
При стабильном состоянии пациента и отсутствии угрозы фибрилляции желудочков или асистолии достаточно обеспечить интенсивное наблюдение, а восстановление ритма целесообраз​но осуществлять в плановом порядке.
Во всех случаях, когда это возможно, лечение аритмий следу​ет проводить в плановом порядке и без применения антиаритми​ческих средств.
К основным лекарственным средствам для оказания экстрен​ной относятся: АТФ, верапамил, пропранолол, лидокаин, новокаинамид, амиодарон, дигоксин, атропин, эуфиллин.
Важен выбор адекватной дозы и способа применения анти​аритмического препарата: внутривенно (с помощью дозатора, капельно, струйно, дробно, толчком), внутримышечно, под язык, внутрь. По возможности используют минимальные дозы и уп​равляемый путь введения лекарственных средств.
Необходим тщательный контроль за реакцией на введение препарата (ощущения больного, артериальное давление, цвет слизистых оболочек, влажность кожи). Важно постоянно или эпизодически регистрировать ЭКГ, обращая внимание не только на изменения сердечного ритма, но и на продолжительность ком​плексов QRS, интервалов Q-T и P-Q.

Лечение побочных реакций 
Нужно быть готовым к коррек​ции возможных побочных реакций, иметь необходимую аппара​туру (дефибриллятор, электрокардиостимулятор) и медикаменты (симпатомиметики, холинолитики, глюкокортикоидные гормо​ны, препараты кальция, калия, магния, эуфиллин, ощелачивающие и инфузионные растворы).
При возникновении побочных реакций введение препа​рата немедленно прекращают, сохраняя имеющийся доступ к вене.
При развитии фибрилляции желудочков или асистолии начинают СЛР, проводят дефибрилляцию или ЭКС. 
При асистолии показаны атропин, эуфиллин, адреналин.
При тяжелой СА- или АВ-блокаде применяют атропин, эуфиллин, ЭКС.
Для прерывания желудочковой тахикардии, возникшей в ре​зультате введения антиаритмических препаратов, но не сопро​вождающейся удлинением интервала Q-T, назначают лидокаин, /новокаинамид, кордарон. 
При желудочковой тахикардии с удлинением интервала Q-T показаны повторное внутривенное введение магния сульфата, внутривенное введение изопротеренола. В большинстве случаев приходится прибегать к ЭИТ.
Профилактика неотложных состояний
Предупреждение неотложных состояний, связанных с острыми расстройствами сердечного ритма и проводимости, традиционно отождествляется с назначением антиаритмических средств. 
Между тем большинство антиаритмических препаратов, даже если они эффективно подавляют аритмию, не увеличивает, а, на​против, снижает выживаемость. 
Негативное влияние на продол​жительность жизни особенно ярко проявляется у антиаритми​ческих препаратов I класса (CAST-I, CAST-II, IMPACT и др.), однако этого "убийственного" свойства не лишены и лекарствен​ные средства III и IV классов. 
Так, хотя в исследовании ESVEM показана безопасность соталола, в исследовании SWORD выяв​лено значительное повышение летальности при лечении этим препаратом больных с инфарктом миокарда с сердечной недо​статочностью.
Из собственно антиаритмических средств только амиодарон. согласно результатам исследований CASCADE, BASIS, CAMIAT, GESICA и др., способствует повышению выживаемос​ти. 
При этом амиодарон обладает антиангинальной активностью, и его применяли именно в этом направлении, пока не обнаружи​ли антиаритмических свойств.
Наиболее убедительные результаты получены при лечении блокаторами Р-адренорецепторов без внутренней симпатомиметической активности (исследования ASIST, BHAT, SMT и многие др.), но они скорее обусловлены антиангинальной, ги​потензивной, антиадренергической активностью лекарствен​ных средств этой группы.
Последнее становиться еще более очевидным, если учесть, что аритмии преимущественно вторичны, т. е. вызваны ишеми​ей, сердечной недостаточностью, электролитными расстройства​ми, артериальной гипертензией. 
Не случайно при инфаркте мио​карда метопролол эффективно предупреждает как ранние, так и поздние желудочковые аритмии, хотя влияние на желудочковые нарушения ритма не относится к основным свойствам блокаторов Р-адренорецепторов как антиаритмических средств. 
Высо​кая антиаритмическая активность при сердечной недостаточнос​ти отмечена у ингибиторов АПФ.
Поэтому в большинстве случаев основа успешного лечения и предупреждения аритмий — адекватная терапия инфаркта мио​карда, артериальной гипертензии, сердечной недостаточности, а не назначение антиаритмических препаратов.
При первичной аритмической болезни или формировании вторичного органического аритмогенного субстрата показаны его разрушение (иссечение, криодеструкция, радиочастотная абляция и пр.); имплантация водителя сердечного ритма, антитахикардического кардиостимулятора, кардиостимулятора-де​фибриллятора.
Для предупреждения тяжелых брадиаритмий большое значение имеют борьба с полипрагмазией, самолечением, контроль за дей​ствием на больного рекомендованных ему лекарственных средств.
Рекомендации больным
Результаты лечения аритмий, равно как и оказание неотложной помощи при пароксизме аритмии, в значительной степени зави​сят от уровня осведомленности больного и его сотрудничества с врачом.
Основные задачи врача
1. Разъяснить пациенту сущность заболевания.
2. Предложить необходимую диету.
3. Рекомендовать адекватный состоянию данного больного ре​жим физической активности; обучить элементарным мето​дам контроля за уровнем физической нагрузки, способам снятия эмоционального напряжения.
4. Дать четкие письменные указания по приему всех назначен​ных лекарственных средств; перечислить их названия и ана​логи, дозы, разъяснить лечебные и возможные побочные эффекты каждого препарата.
5. Предупредить о необходимости сообщать о любых побочных эффектах лекарственных препаратов.
6. Обратить внимание больного на признаки аритмии, условия возникновения и прекращения пароксизмов.
7. Предупредить о важности обращения к врачу при изменении привычного течения заболевания, появлении других, не от​мечавшихся ранее ощущений (резкой слабости, обмороков, ангинозной боли, удушья, перебоев в работе сердца и др.).
8. Дать четкие указания, в каких случаях необходим вызов вра​ча скорой медицинской помощи.
9. Разработать для больного индивидуальную программу экст​ренной доврачебной помощи.
10.  Указать на необходимость иметь под рукой средства самопомо​щи, а также лекарственные препараты для плановой терапии.

Объяснить, в каких ситуациях необходим дополнительный профилактический прием лекарственных средств.
Важнейшей задачей врача является подробный инструктаж больного о мерах самопомощи при пароксизме аритмии. Следу​ет информировать пациента о признаках дестабилизации тече​ния заболевания и разработать программу доврачебной помо​щи. 
Многим пациентам, страдающим частыми пароксизмами тахиаритмий, можно не только подобрать плановую (профилак​тическую) антиаритмическую терапию, но и разработать метод для самостоятельного подавления пароксизмов аритмий. 
При реципрокных наджелудочковых тахикардиях пациентов обуча​ют проведению вагусных приемов, однако важно убедиться в правильности их выполнения и эффективности.
На основании данных обследования, результатов острых ле​карственных тестов, сведений об эффективности препаратов в прошлом иногда можно рекомендовать медикаментозную те​рапию для самостоятельного подавления пароксизмов аритмий. 
Так, многие больные с наджелудочковыми тахикардиями успеш​но подавляют пароксизмы сублингвальным приемом блокаторов Р-адренорецепторов, а пациенты с пароксизмами мерцания пред​сердий — приемом внутрь новокаинамида, фенкарола и др.
Ниже представлен перечень первоочередных мер доврачебной помощи при тахиаритмий, из которых лечащим врачом может быть составлена программа самопомощи для конкретного больного.
Рекомендации по самопомощи
1. Удобно, без напряжения, сесть, а при резкой слабости, голо​вокружении - лечь с приподнятыми ногами.
2. Обеспечить доступ свежего воздуха (открыть окно, расстег​нуть затрудняющую дыхание одежду).
3. При экстрасистолии, тахикардии, обусловленных эмоциональным напряжением, может быть полезен прием 40 капель корвалола (валокордина).
4. При реципрокных наджелудочковых тахикардиях рекомендуется выполнение больным вагусных приемов (проба Вальсальвы, массаж каротидного синуса и др.), которым врач должен предварительно научить пациента, убедившись в пра​вильности их проведения и переносимости.
5. Рекомендации по самостоятельному приему больным антиаритмических средств могут быть даны исключительно на основании данных обследования! 
С учетом вида тахикардии и противопоказаний может быть назначен прием пропранолола, новокаинамида, верапамила, фенкарола или других ле​карственных средств (препаратов калия, седативных и пр.).
6. Необходимо разъяснить, через какое время и к кому следует обращаться за медицинской помощью, если аритмия не про​ходит.
7. Важно предупреждать пациентов, что, если аритмия сопро​вождается резким ухудшением состояния (ангинозной болью, резкой слабостью, удушьем и пр.), обращаться за меди​цинской помощью следует незамедлительно.
8. При некоторых видах аритмий (например, пароксизмах мерцания предсердий при синдроме WPW) необходимо рекомендовать вызов врача скорой медицинской помощи сразу при возникновении приступа.
9. Желательно, чтобы больной знал, какие антиаритмические средства и с каким результатом ему назначали в прошлом, и мог сообщить об этом врачу, оказывающему экстренную по​мощь.
10. При частых пароксизмах аритмии, сложных или опасных на​рушениях сердечного ритма или проводимости важно, чтобы пациенты имели на руках ЭКГ, зарегистрированные как при синусовом ритме, так и на фоне пароксизма аритмии, и дру​гую медицинскую документацию. Это же касается пациентов с имплантированными электрокардиостимуляторами или автоматическими дефибрилляторами.

Глава 3

Неотложная электрокардиографическая диагностика аритмий

При оказании экстренной помощи, особенно когда нарушения сердечного ритма и проводимости возникают впервые, необходи​мо быстро и достаточно точно определить их форму и патофизио​логические особенности. Для этого нужно иметь представление о методах диагностирования не только аритмий, при развитии которых требуется неотложное лечение, но и других часто встре​чающихся нарушений сердечного ритма, а также о дифференци​ально-диагностических критериях, позволяющих отличить один вид аритмии от другого.
К аритмиям следует относить любой сердечный ритм, отли​чающийся от нормального синусового по частоте, регулярности, источнику, связи или последовательности возбуждения предсер​дий и желудочков [Кушаковский М. С., 1984, 1993].
В целом причины развития аритмий могут быть объединены в три класса:
I - сдвиги нейрогенной, эндокринной (гуморальной) регу​ляции, изменяющие течение электрических процессов в специализированных или сократительных миокардиальных клетках;

II - болезни миокарда, его аномалии, врожденные или на​следственные дефекты с повреждением электрогенных мембран или разрушением клеточных структур; 
III - сочетанные регуляторные и органические заболевания сердца.
Все аритмии возникают вследствие нарушения таких функций сердца, как автоматизм, возбудимость, проводимость. 
К основным электрофизиологическим механизмам нарушений сердеч​ного ритма относятся:
1- анормальный автоматизм;
2 - постдеполяризаций и триггерная активность;
3 - повторный вход и круговое движение импульса;
4 - нарушения проводимости.
Предложены различные классификации нарушений сердечного ритма и проводимости. 
Для практического использования удобна клиникоэлектрокардио-графическая классификация аритмий.
Клинико-электрокардиографическая классификация сердечных аритмий и блокад
(по М. С. Кушаковскому, Н. Б. Журавлевой, 1981)
I. Нарушения образования импульса. 
А. Автоматические механизмы. 
Изменения или нарушения автоматизма СА-узла первичного водителя ритма:
ускоренный синусовый ритм (синусовая тахикардия);
медленный синусовый ритм (синусовая брадикардия);
нерегулярный синусовый ритм (синусовая аритмия);
ригидный синусовый ритм;
остановка (отказ) синусового узла;
синдром слабости синусового узла (СССУ). 
Проявление или изменение автоматизма латентных водителей ритма:
медленные (замещающие) выскальзывающие комплексы и ритмы;
отсутствие или запаздывание выскальзывающих комплексов;
ускоренные выскальзывающие комплексы или ритмы;
АВ-диссоциации;
миграция наджелудочкового водителя ритма. 
Б. Неавтоматические механизмы. 
Возвратный (повторный) вход и повторно-круговое движение импульса, пусковая, осцилляторная активность клеточных мембран:
экстрасистолия (преждевременные импульсы);
реципрокные комплексы и ритмы;
пароксизмальные и хронические тахикардии;
фибрилляция и трепетание предсердий; 
фибрилляция и трепетание желудочков.
II. Нарушения и аномалии проведения импульса.
А. Блокады:
СА-блокады;
межпредсердные и внутрипредсердные; 
АВ-блокады; 
внутрижелудочковые.
Б. Преждевременное возбуждение желудочков: 
синдром и феномен WPW; 
синдром укороченного интервала P-Q.
III. Комбинированные нарушения образования и проведения импульса.
Парасистолия.
Синусовый ритм
Для диагностики аритмий прежде всего необходимо четко знать признаки правильного синусового ритма, для которого характерно наличие положительных (кроме отведения aVR), одинаковых по форме в одном отведении зубцов Р, расположенных на одном и том же (0,12-0,20 с) расстоянии перед комплексом QRS, при ЧСС 60-90 в 1 мин. ЧСС определяют делением 60 на длительность ин​тервала R-R в секундах или умножением числа комплексов QRS за 3 с (15 см ленты электрокардиографа при скорости 50 мм/с) на 20. Можно также воспользоваться специальными таблицами (табл. 3.1).
Синусовая брадикардия
При синусовой брадикардии сохраняются все признаки синусо​вого ритма, но ЧСС меньше 60 в 1 мин, возможно увеличение интервала Р-Q до 0,21 с.
Синусовая тахикардия
При синусовой тахикардии наблюдается увеличение ЧСС свыше 90 в 1 мин на фоне сохранения остальных признаков синусового ритма. Часто имеют место косонисходящая депрессия сегмента PQ и косовосходящая депрессия сегмента ST, напоминающие форму якоря. При ЧСС более 150 в 1 мин возможно возникнове​ние АВ-блокад II степени, не прерывающих тахикардию.
Соотношение между интервалом R-R, ЧСС и интервалом Q-T
	Интервал R-R
	ЧСС
	Интервал Q-T

	1,50
	40
	0,45-0,46

	1,40
	43
	0,44-0,45

	1,30
	46
	0,43-0,44

	1,25
	48
	0,42-0,43

	1,20
	50
	0,41-0,42

	1,15
	52
	0,41-0,42

	1,10
	54
	0,40-0,41

	1,05
	57
	0,39-0,40

	1,00
	60
	0,30-0,40

	0,95
	63
	0,38-0,39

	0,90
	66
	0,37-0,38

	0,85
	70
	0,36-0,37

	0,80
	75
	0,35-0,36

	0,75
	80
	0,34-0,35

	0,70
	86
	0,33-0,34

	0,65
	92
	0,32-0,33

	0,60
	100
	0,31-0,32

	0,55
	109
	0,30-0,31

	0,50
	120
	0,28-0,29

	0,45
	133
	0,27-0,28

	0,40
	155
	0,25-0,26

	0,35
	172
	0,23-0,24

	0,30
	200
	0,22-0,23


Синусовая аритмия

Если при синусовом ритме интервалы R-R различаются более чем на 0,15 с, то это свидетельствует о синусовой аритмии. Обычно аритмия связана с учащением ритма в момент вдоха, урежением в момент выдоха и исчезает при задержке дыхания.

Ригидный синусовый ритм

Чрезмерная регулярность синусового ритма, когда интервалы R-R различаются менее чем на 0,05 с, указывает на его ригидность и может быть связана с поражением синусового узла или расстройством его нейровегетативной регуляции.
Синдром слабости синусового узла
Признаки СССУ проявляются на ЭКГ в пяти вариантах:
1) постоянной или эпизодической выраженной (< 50 в 1 мин) синусовой брадикардией;
2) остановкой синусового узла;
3) СА-блокадой;
4) чередованием синусовой брадикардии с мерцанием, трепета​нием предсердий или предсердной тахикардией;
5) медленным восстановлением синусового ритма после ЭИТ, ЭКС или спонтанного прекращения наджелудочковой тахи​кардии (время восстановления функции синусового узла больше 1400 мс).
Выскальзывающие комплексы и ритмы
Выскальзывание комплексов и ритмов происходит из центров автоматизма ниже синусового узла при замедлении его деятель​ности, нарушении проведения синусовых импульсов или повы​шении активности латентных водителей ритма.
В зависимости от причины и частоты выскальзывающие ком​плексы и ритмы могут быть медленными (пассивными) или ускоренными (активными)

Выскальзывание трех и более комп​лексов подряд считается выскальзывающим ритмом.
Медленные выскальзывающие комплексы и ритмы
Медленные выскальзывающие комплексы и ритмы связаны с урежением синусового ритма и пассивно замещают его при СА- и АВ-блокадах, остановке синусового узла, аритмиях с большим интервалом R-R, длительной компенсаторной паузе после экст​расистолы и т. д. Эти комплексы всегда появляются позже ожи​даемых синусовых. Интервал выскальзывания, т. е. время от на​чала синусового комплекса до начала выскальзывающего, всегда продолжительнее основных синусовых интервалов.
В зависимости от расположения очага выскальзывание может быть из предсердий, АВ-соединения или желудочков.
При предсердных выскальзывающих комплексах (ритмах) зубцы Р' отличаются от синусовых, продолжительность интер​вала P-Q меняется, форма комплексов QRS остается прежней, ЧСС составляет 40-60 в 1 мин.
При расположении очага выскальзывания в АВ-соединении предсердия возбуждаются ретроградно; зубцы РII, III, aVF ~ отри​цательные, расположены либо на комплексах QRS и не видны, либо за или перед комплексами QRS; частота ритма составляет 40-50 в 1 мин.
Выскальзывание из желудочков проявляется широкими и де​формированными по типу блокады ножки пучка Гиса комплек​сами QRS с соответствующими изменениями реполяризации и частотой ритма от 25 до 40 в 1 мин. Зубцы Р обычно не определя​ются.
Ускоренные выскальзывающие комплексы и ритмы
Ускоренные выскальзывающие комплексы и ритмы связаны с усилением автоматизма эктопических очагов и возникают при интоксикации сердечными гликозидами, гиперкатехоламинемии, острых воспалительных заболеваниях сердца, остром ин​фаркте миокарда, тяжелых поражениях легких. Эти комплексы и ритмы активно замещают синусовые, и их интервал выскаль​зывания близок к основному ритму. Топическая диагностика ус​коренных комплексов и ритмов сходна с таковой при медленных, но частота ритма может достигать 100 в 1 мин. Поэтому ускорен​ные выскальзывающие ритмы называют непароксизмальными тахикардиями. Такие тахикардии обычно развиваются с посте​пенным укорочением интервалов R-R ("разогревом"), и в этом случае, как правило, необходимо плановое лечение.
Миграция водителя ритма
Миграция водителя ритма заключается в его постепенном сме​щении от СА-узла по направлению к АВ-узлу. По мере смеще​ния водителя ритма на ЭКГ в одном и том же отведении последо​вательно изменяются форма, амплитуда, полярность зубца Р, продолжительность интервалов Р-Р и P-Q. Обычно миграция водителя ритма встречается при вегетососудистой дистонии, но она может быть проявлением органического поражения сердца.
Экстрасистолы
Экстрасистола — преждевременное возбуждение сердца в резуль​тате повторного входа импульса (re-entry) или постдеполяризации. 
Возможно, экстрасистолы могут возникать и вследствие анормального автоматизма либо асинхронизма восстановления возбудимости в миокарде (рис. 3.1).
Время возникновения экстрасистол (расстояние между нача​лом синусового и началом экстрасистолического комплексов) на​зывается интервалом сцепления, или предэктопическим интер​валом. 
При синусовой или предсердной экстрасистоле этот интервал измеряется от начала зубца Р предшествующего ей ком​плекса до начала зубца Р' экстрасистолы. При экстрасистоле из области АВ-соединения или желудочков — от начала предше​ствующего комплекса QRS до начала экстрасистолы.
 Одинако​вые интервалы сцепления указывают на возникновение экстра​систол из одного очага (монотонные, монофокусные), разные — на наличие нескольких очагов (политопные, полифокусные). 
До​пускается, что различия интервалов сцепления монотонных экст​расистол могут достигать 0,04-0,08 с. 
В зависимости от величины интервала сцепления экстрасистолы бывают ранними (в начале диастолы), средними или поздними (конечнодиастолическими). 
Расстояние от начала экстрасистолического комплекса до на​чала следующего за ним основного называется компенсаторной паузой. 

Если сумма пред- и постэктопического интервалов равна длительности двух основных сердечных циклов, то пауза счита​ется полной компенсаторной. 

Если же сумма этих интервалов меньше двух основных сердечных циклов, то пауза будет непол​ной компенсаторной. 
Компенсаторная пауза — полная, когда эк​страсистола не провелась ретроградно и не разрядила синусовый узел. 
Если экстрасистола ретроградно разряжает СА-узел, то па​уза — меньше продолжительности двух основных сердечных циклов, т. е. неполная. 
Когда экстрасистола практически не уве​личивает заключающий ее интервал R-R, она называется интер​полированной (вставочной).
Экстрасистолы могут быть редкими (до 5 в 1 мин) и частыми, единичными и групповыми (две подряд), спорадическими и ре​гулярными. 
Возможна блокада проведения наджелудочковых экстрасистол к желудочкам (блокированные экстрасистолы). 
Три экстрасистолы подряд и более расценивают как эпизод неус​тойчивой тахикардии. 
По форме экстрасистолы бывают одина​ковыми (мономорфные) или разными (полиморфные). 
Для оценки желудочковых экстрасистол при инфаркте миокарда ис​пользуют другие критерии.
Возможно правильное чередование основного ритма и экст​расистол — аллоритмия: бигеминия (экстрасистолы следуют за каждым нормальным комплексом), тригеминия (после двух нормальных комплексов), квадригеминия (после трех нормаль​ных комплексов) и т. д.
В зависимости от места возникновения экстрасистолы могут быть синусовыми, предсердными, из области АВ-соединения, желудочковыми.

При предсердных экстрасистолах зубец Р' (экстрасистоли​ческий) возникает раньше синусового, отличается от него по форме или полярности (при синусовых имеет обычную форму). Желудочковый комплекс, как правило, не изменяется. 
При длинной предшествующей диастоле и коротком интервале сцепления экстрасистолы обычно имеет место аберрация комплекса QRS — «феномен Ашмана». 
В случаях, когда экстрасистола раз​вивается очень рано (интервал сцепления составляет меньше 44 % предшествующего интервала R-R), также возможны рас​ширение и зазубренность комплекса QRS. 
Чаще по этой причине возникает нарушение проведения по правой ножке пучка Гиса (правая ножка пучка Гиса имеет более продолжительный реф​рактерный период, чем левая). Компенсаторная пауза обычно неполная. 
Очень ранние экстрасистолы могут блокироваться на уровне АВ-соединения.

Экстрасистола из АВ-соединения проявляется преждевре​менным возникновением комплекса QRS обычной формы и про​должительности, ранние экстрасистолы могут быть с той или иной степенью аберрации комплекса QRS. 
Ретроградный отри​цательный зубец Р', как правило, наслаивается на комплекс QRS и не виден, реже он располагается сразу за QRS или перед ним. Компенсаторная пауза может быть полной и неполной.
Желудочковые экстрасистолы обнаруживаются преждевре​менным возникновением расширенного (> 0,12 с) деформирован​ного комплекса Q.RS. Ретроградный зубец Р' расположен на сег​менте ST или на восходящем колене зубца Т экстрасистолы. 
Зубец Т чаще направлен в сторону, противоположную основному откло​нению комплекса QRS. Компенсаторная пауза обычно полная, так как экстрасистола не разряжает ретроградно синусовый узел.
 Век​тор экстрасистолического возбуждения направлен от желудочка, в котором экстрасистола возникает. Поэтому экстрасистолы из левого желудочка напоминают по форме комплекс QRS при бло​каде правой ножки пучка Гиса, из правого желудочка — комплекс QRS при блокаде левой ножки пучка Гиса. 
Если во всех грудных отведениях экстрасистолы направлены вверх, то их источник, ско​рее всего, находится в базальных отделах правого желудочка, если вниз — то, вероятно, в верхушке левого желудочка. 
Экстрасисто​лы из области межжелудочковой перегородки часто относительно мало деформированы и расширены. Узкий комплекс QRS может отмечаться и при поздних желудочковых экстрасистолах, возни​кающих в исходно блокированной ножке пучка Гиса.
Считается, что желудочковые экстрасистолы при органичес​ких изменениях в сердце низкоамплитудные, широкие, зазуб​ренные; сегмент ST и зубец Т при них могут быть направлены в ту же сторону, что и комплекс QRS.
Относительно «благоприятные» желудочковые экстрасисто​лы имеют амплитуду более 2 мВ, не деформированы, продолжи​тельность их до 0,12 с, сегмент ST и зубец Т направлены в сторо​ну, противоположную QRS.
Для определения прогностического значения желудочковых экстрасистол у больных ИБС используют систему градаций, предложенную В. Lawn и М. Wolf (1971) и модифицированную М. Ryan и соавт. (1975):

I—  до 30 экстрасистол за любой час мониторирования;

II—  свыше 30 экстрасистол за любой час мониторирования;

III— полиморфные экстрасистолы;
IVa — мономорфные парные экстрасистолы; 
IV6 — полиморфные парные экстрасистолы; 
V   — 3 и более экстрасистол подряд с частотой эктопичес​кого ритма > 100 в 1 мин.
Пароксизмальные тахикардии
Пароксизмальная тахикардия — это приступообразное, обычно резкое учащение сердечного ритма. 
В зависимости от источника пароксизмальная тахикардия может быть предсердной из облас​ти АВ-соединения или  желудочковой, а по механизму возникно​вения – реципрокной, очаговой или триггерной (рис. 3.2). 
Чаще всего встречаются реципрокные пароксизмальные тахикардии, обусловленные наличием петли re-entry в АВ-узле или дополни​тельных проводящих путях.
Очаговая предсердная тахикардия
Очаговая (автоматическая или триггерная) предсердная тахи​кардия связана с патологической автоматической или осцилляторной активностью в предсердиях. 
Такая тахикардия встреча​ется как у здоровых лиц, так и у больных с кардиомиопатиями, инфарктом миокарда, при легочном сердце, передозировке сер​дечных гликозидов, гипокалиемии. 
Она начинается постепенно с последовательного укорочения интервалов Р'-Р' и R-R («ра​зогрева»), достигает частоты 110-150, иногда 180, в 1 мин и не отличается строгой регулярностью. 
Эктопические зубцы Р' обычно видны отчетливо, имеют одинаковую форму, отличающуюся от синусовой, расположены перед комплексом QRS на одном и том же расстоянии, могут быть отрицательными в ниж​них отведениях (II, III, aVF).
При высокой ЧСС возможно возникновение АВ-блокад II степени, не прерывающих тахикардию, или тахизависимых блокад ножек пучка Гиса (чаще правой с продолжительностью комплекса QRS до 0,12 с). 
При постоянной (исходной) или пре​ходящей блокаде ножки пучка Гиса желудочковые комплексы расширены, в остальных случаях комплексы QRS обычно имеют суправентрикулярную форму. 
Перед окончанием тахикардии отмечается постепенное удлинение интервалов Р'-Р' и R-R («охлаждение»). Вагусные приемы не прерывают тахикардию, но могут уменьшить ЧСЖ.
Реципрокная предсердная тахикардия
Эта разновидность предсердной тахикардии наблюдается и у здо​ровых людей, и у больных: при ревматическом пороке сердца, синд​роме WPW, ИБС, пролапсе митрального клапана, тиреотоксикозе.
Реципрокная предсердная тахикардия развивается по меха​низму re-entry, начинается внезапно, с экстрасистолы, без пе​риода разогрева. 
Интервалы Р'-Р' и R-R постоянны, интервалы R-P' > 50 % интервалов R-R. ЧСС - 130-220 в 1 мин.
Зубцы Р' отличаются по форме от синусовых и обычно видны тем хуже, чем выше частота тахикардии. АВ-блокада возникает редко. 
Форма и продолжительность желудочковых комплексов не из​менены, если нет исходной или преходящей блокады ножки пуч​ка Гиса. Вагусные приемы могут оборвать тахикардию.
Отдельная форма рассматриваемой тахикардии — хроничес​кая, постоянно-возвратная реципрокная предсердная тахикар​дия, которая может продолжаться годами, эпизодически преры​ваясь синусовыми комплексами.
Многофокусная предсердная тахикардия
Относительно редким видом предсердной тахикардии является многофокусная (хаотическая) тахикардия, которая обычно встречается у больных пожилого и старческого возраста, страда​ющих ИБС, хроническими легочными заболеваниями, сахарным диабетом, дигиталисной интоксикацией. 
При многофокусной предсердной тахикардии в одном отведении ЭКГ регистрируют​ся зубцы Р не менее трех разновидностей, иногда напоминающие волны мерцания предсердий. 
Длительность интервалов Р-Р, P-Q, и R-R варьируется. ЧСС — от 110 до 150 в 1 мин. Продол​жительность комплексов QRS, если нет блокады ножки пучка Гиса,— до 0,1 с. АВ-блокада развивается редко.
Реципрокная АВ-тахикардия
Реципрокная АВ-тахикардия встречается чаще других форм наджелудочковых тахикардии и развивается по механизму re-entry. 
В зависимости от локализации петли re-entry атриовентрикулярные реципрокные пароксизмальные тахикардии под​разделяют на узловую и атипичную, а также на ортодромную и антидромную при синдроме WPW.
Во всех случаях АВ-реципрокная тахикардия начинается вне​запно, с экстрасистолы (чаще наджелудочковой), развивается без «разогрева» и заканчивается без «охлаждения». 
Для этой тахикар​дии характерен абсолютно правильный сердечный ритм, при ко​тором продолжительность интервалов R-R различается не более чем на 0,02 с. 
Интервалы R-P' < 50% интервалов R-R. Ретро​градные зубцы Р' обычно не видны, так как наслаиваются на ком​плексы QRS, реже они определяются сразу за комплексами QRS. 
Продолжительность комплексов QRS, если нет предшествующей или преходящей блокады ножки пучка Гиса,— до 0,1 с. Эффектив​ны вагусные приемы или внутривенное введение АТФ.
При антидромной реципрокной АВ-тахикардии на фоне синдрома WPW, когда импульс распространяется по дополни​тельному пути антероградно, а возвращается в АВ-узел ретро​градно, желудочковый комплекс всегда расширен и деформирован волной Д. 
Во время ортодромией тахикардии признаки синдро​ма WPW, напротив, не определяются. 
Желудочковые тахикардии
В зависимости от частоты желудочковые ритмы подразделяют на ускоренный идиовентрикулярный ритм (50-100 в 1 мин), пароксизмальную тахикардию (100-250 в 1 мин) и трепетание же​лудочков (более 250 в 1 мин). 
При фибрилляции желудочков комплексы QRS не определяются, а хаотические волны разной амплитуды регистрируются с частотой свыше 400 в 1 мин.
В подавляющем большинстве случаев встречается «ишемическая» желудочковая тахикардия, обусловленная коронарной недостаточностью, инфарктом миокарда, аневризмой сердца.
 Реже желудочковая тахикардия наблюдается при кардиомиопатиях, аритмогенной дисплазии правого желудочка, врожденном или приобретенном удлинении интервала Q-T. 
Как исключение желудочковая тахикардия развивается у пациентов без заболева​ния сердца (идиопатическая).
Существуют три различных механизма возникновения желу​дочковой тахикардии: re-entry, повышенный автоматизм эктопи​ческого очага и триггерная (осцилляторная) активность.
Абсолютным электрокардиографическим признаком желу​дочковой тахикардии является наличие АВ-диссоциации с пол​ными или неполными «захватами» желудочков синусовыми им​пульсами.
При АВ-диссоциации, вызванной желудочковой тахикарди​ей, предсердия возбуждаются реже, чем желудочки, и интервалы Р-Р больше интервалов R-R.
Полные захваты характеризуются появлением преждевременных комплексов QRS, имеющих суправентрикулярную форму. 
Непол​ные захваты возникают преждевременно и имеют промежуточную между синусовой и тахикардической форму. Захватам предшеству​ет зубец Р, который особенно часто виден на пищеводном отведе​нии ЭКГ. 
Чем выше ЧСЖ, тем реже можно обнаружить захваты.
К признакам тахикардии желудочкового происхождения так​же относят:
· комплексы типа QR хотя бы в одном из отведений V2-6;
· направление комплексов QRS в отведениях V4-6 вниз;
· отсутствие комплексов типа RS в грудных отведениях;
· продолжительность комплексов QRS более 0,14 с;
· конкордантное направление вверх комплексов QRS в отведе​ниях V1-6.
По форме желудочковых комплексов тахикардия может быть мономорфной, полиморфной, двунаправленной, двунаправлен​ной веретенообразной.

При мономорфной левожелудочковой тахикардии комплек​сы QRS похожи на таковые при блокаде правой ножки пучка Гиса, при правожелудочковой — при блокаде левой ножки пучка Гиса.
При форме комплексов QRS, характерной для блокады пра​вой ножки пучка Гиса, обычно наблюдается отклонение электри​ческой оси сердца влево и отношение амплитуд зубцов R: S > 1 в отведении V6. 
При форме комплексов QRS, характерной для блокады левой ножки пучка Гиса, часто отмечаются наличие зуб​цов Q в отведении V6 и зазубренность нисходящего колена зуб​цов S в отведениях V1-V2.
Если комплексы QRS во всех грудных отведениях направле​ны вверх, то источник тахикардии расположен чаще в базальных отделах правого желудочка, если вниз — то в верхушке левого желудочка. Сегмент ST и зубцы Т направлены в сторону, проти​воположную основному отклонению комплекса QRS.
При полиморфной (хаотической) желудочковой тахикардии комплексы QRS имеют разные форму и продолжительность, ритм не регулярен.
При двунаправленной желудочковой тахикардии один комп​лекс QRS направлен вверх, другой — вниз.
При двунаправленной веретенообразной желудочковой та​хикардии направление желудочковых комплексов изменяется каждые 5-10 сердечных циклов, нередко через относительно уз​кий комплекс QRS; длительность интервалов R-R различается более чем на 0,2 с.
Тахикардия бывает неустойчивой (продолжительностью до 30 с) и устойчивой (рис. 3.2).
Мерцание предсердий
Мерцание предсердий — хаотическое возбуждение предсердных волокон — самое частое после экстрасистолии нарушение сер​дечного ритма, возникающее при различных заболеваниях и состояниях. 
Выделяют вагусный (развивающийся в покое), гиперадренергический (при нагрузке), гипокалиемический и застойный (при сердечной недостаточности) варианты мерцания предсердий.
Электрокардиографический признак мерцания предсердий заключается в отсутствии волн Р, вместо них регистрируются волны мерцания предсердий f с частотой 350-700 в 1 мин, что приводит к исчезновению изоэлектрической линии. 
Мерцание предсердий может быть крупноволновым с частотой волн f до 450 в 1 мин и мелковолновым с частотой волн f 450-700 в 1 мин. 
Ин​тервалы R-R нерегулярны. При этом важно обращать внимание на наличие очень коротких интервалов R-R (возможно участие дополнительных проводящих путей) и очень продолжительных интервалов R-R (возможно наличие АВ-блокады). 
Комплексы QRS различаются по форме, так как по-разному деформируются волнами мерцания предсердий, а при мерцании предсердий на фоне синдрома WPW — и волной Δ (рис. 3.3). 
Массаж каротидного синуса уменьшает ЧСЖ. но не прерывает тахиаритмию. 
Выделяют следующие типы мерцательной аритмии: 
1) постоянную, которая может протекать с высокой (тахисистолическая), низкой (брадисистолическая) или нормальной (нормосистолическая) ЧСЖ; 
2) пароксизмальную; 
3) пароксизмы учащения при постоянной форме мерцательной
аритмии; 
4)  мерцание предсердий при синдроме WPW.
Очень важно отличать пароксизмы мерцания предсердий от па​роксизмов мерцания предсердий при синдроме WPW.
Для регистрации волн мерцания предсердий может быть по​лезна запись ЭКГ с усилением, при котором 1 мВ = 20 мм.
Трепетание предсердий
Трепетание предсердий — очень частый высокорегулярный эк​топический предсердный ритм.
Электрокардиографические признаки трепетания предсер​дий (рис. 3.4):
1) зубцов Р нет;
2) вместо зубцов Р — волны трепетания F с частотой 230-430 в 1 мин;
3) волны F или непосредственно переходят одна в другую (пи​лообразная кривая), или отделены друг от друга изоэлектри​ческой линией;
4) ЧСЖ обычно около 150 в 1 мин; зависит от степени АВ-блока​ды и соответственно в 2,3,4 раза меньше, чем частота трепетания предсердий; как исключение при синдроме предвозбуждения желудочков или при применении антиаритмических препаратов 1а или 1с классов может наблюдаться проведение 1:1, представляющее опасность для жизни пациента;
5) ритм желудочков при АВ-блокаде постоянной степени абсо​лютно правильный, и продолжительность интервалов R-R различается не более чем на 0,01 с;
6) при АВ-блокаде изменяющейся степени соответственно изме​няется и продолжительность интервалов R-R.

Трудности с диагностированием возникают при трепетании предсердий с проведением 2:1, когда на ЭКГ волны F не видны. 
Для этой формы трепетания предсердий характерны ЧСЖ 150-180 в 1 мин, абсолютно правильный ритм желудочков, высокая устойчивость к медикаментозному лечению. 
Вагусные приемы обычно ступенчато замедляют ЧСЖ (в это время на ЭКГ стано​вятся видны волны трепетания предсердий!). Особенно инфор​мативна запись пищеводного отведения ЭКГ (рис. 3.5).
Синоатриальные блокады
При СА-блокаде происходит задержка импульса в синусовом узле. Так как возбуждение синусового узла на ЭКГ в общеприня​тых отведениях не отражается, то по ним можно диагностировать только СА-блокаду II степени, которая проявляется выпа​дением одного или нескольких синусовых циклов (зубцов Р и комплексов QRS). 
Возникающие паузы могут быть кратными 2, реже 3-4 основным интервалам Р-Р, но часто прерываются пас​сивными выскальзывающими комплексами или ритмами.
Различают три типа СА-блокады II степени.
При СА-блокаде II степени 1-го типа отмечается периодика Венкебаха и выпадению синусового комплекса предшествует последовательное укорочение интервалов Р-Р.
При СА-блокаде II степени 2-го типа выпадение синусового комплекса возникает без изменений продолжительности интер​валов Р-Р.
При далеко зашедшей СА-блокаде II степени выпадает не один, а два-три, а иногда и более синусовых комплексов.
Атриовентрикулярные блокады
При АВ-блокадах задерживается проведение импульсов из пред​сердий в желудочки. 
Различают АВ-блокады I, II, III степеней, нарушения проводимости на уровне АВ-соединения — прокси​мальные и дистальные — ниже разветвления ножек пучка Гиса (рис. 3.6).
АВ-блокада I степени на ЭКГ проявляется удлинением ин​тервала P-Q более 0,2 с (0,21 с при брадикардии).
При АВ-блокаде II степени 1-го типа (Мобитц - I или с перио​дикой Самойлова-Венкебаха) интервалы P-Q последовательно удлиняются, а интервалы R-R — уменьшаются до тех пор, пока импульс из предсердий не перестанет проводиться на желудочки, тогда после зубца Р комплекс QRS не возникает. Затем цикл изме​нений интервалов P-Q и R-R повторяется до следующего выпа​дения комплекса QRS. Длительность каждого периода описывают через соотношение зубцов Р и комплексов QRS (4:3; 3:2 и т. д.).
При мерцании предсердий АВ-блокада II степени 1-го типа мо​жет проявляться периодически возникающими продолжительны​ми интервалами R-R после их последовательного уменьшения.
При АВ-блокаде II степени 2-го типа (Мобитц - II) периоди​ческое выпадение комплекса QRS происходит без изменений ин​тервала P-Q. Периодичность блокады описывается соотноше​нием зубцов Р и комплексов QRS (4:3; 3:2 и т. д.).
АВ-блокада I степени или II степени 1-го типа обычно разви​вается на уровне АВ-узла. АВ-блокада II степени 2-го типа, на​против, возникает ниже АВ-узла и чаще переходит в полную АВ-блокаду.
При полной АВ-блокаде развивается АВ-диссоциация, при которой предсердия возбуждаются в своем, более частом ритме, а желудочки — в своем, более медленном. Зубцы Р не связаны с комплексами QRS и находятся на разном расстоянии перед ними, на них и за ними. Если импульс из предсердий изредка проводится на желудочки, то интервал R-R уменьшается, и та​кая блокада считается субтотальной.
При возникновении АВ-блокады на уровне АВ-соединения (проксимальной) комплекс QRS, если нет сопутствующей бло​кады ножки пучка Гиса, имеет нормальные продолжительность и форму и стабильный замещающий ритм с ЧСЖ 40-50 в 1 мин. 
При дистальной АВ-блокаде (на уровне ножек пучка Гиса) комплексы QRS расширены, зазубрены, деформированы; замещаю​щий ритм с ЧСЖ менее 35 в 1 мин не отличается устойчивостью (рис. 3.8).
При возникновении полной АВ-блокады на фоне мерцания предсердий (синдром Фредерика) на ЭКГ регистрируются вол​ны мерцания f и правильный желудочковый ритм с частотой от 30 до 80 в 1 мин (рис. 3.7).
Необходимо различать АВ-блокады по уровню возникнове​ния и степени нарушения АВ-проведения.
Внутрижелудочковые блокады
Внутрижелудочковые блокады — замедление или прекращение проведения по системе Гиса-Пуркинье.
Внутрижелудочковые блокады подразделяют по локализа​ции, степени и устойчивости.
По локализации различают:
· блокаду левой ножки пучка Гиса;
· блокаду передней ветви левой ножки;
· блокаду задней ветви левой ножки;
· блокаду правой ножки пучка Гиса;
· блокаду правой ножки и передней ветви левой ножки;
· блокаду правой ножки и задней ветви левой ножки;
· трехпучковую блокаду;
· периферическую (очаговую) блокаду.
Блокады могут быть проксимальные (в пучке Гиса) и дисталь​ные (на уровне ножек или ветвей левой ножки).
При длительности комплекса QRS 0,10-0,11 с внутрижелудочковую блокаду условно считают неполной, а при длительнос​ти 0,12 с и более — полной.
Внутрижелудочковые блокады могут быть постоянными и непостоянными (преходящие, перемежающиеся, альтернирую​щие, латентные).
При внутрижелудочковых блокадах:
· возникает асинхронизм деполяризации желудочков;
· волна возбуждения распространяется окольным путем;
· изменяется последовательность деполяризации желудочков;
· развивается асинхронизм реполяризации желудочков.
К основным электрокардиографическим признакам нарушения внутрижелудочковой проводимости относятся:
1) увеличение продолжительности комплекса QRS свыше 0,1 с;
2) деформация комплекса QRS;
3) изменение электрической оси сердца (угла а);
4) дискордантное по отношению к комплексу QRS смещение
сегмента ST и зубца Т.
При блокаде правой ножки пучка Гиса возбуждение желудоч​ков, как и в норме, начинается в левой части межжелудочковой перегородки, затем распространяется на левый желудочек и, с запаздыванием, на правый с соответствующим асинхронизмом реполяризации. Поэтому к основным электрокардиогра​фическим признакам блокады правой ножки пучка Гиса отно​сятся: 
1) увеличение продолжительности комплекса QRS;
2) увеличение продолжительности и деформация конечной час​
ти комплекса QRS с появлением позднего зубца R'aVR, v, при R' > г и зазубренного зубца SI, AVL, V5-V6;
3) отклонение электрической оси сердца (угла а) вправо;
4) дискордантные по отношению к QRS изменения реполяриза​ции — депрессия сегмента ST, отрицательный асимметрич​ный зубец Т в отведениях V1-V2, III, aVF (рис. 3.8).
При блокаде левой ножки пучка Гиса возбуждение желудочков начинается в правой части межжелудочковой перегородки, за​тем распространяется на правый желудочек и, с запаздыванием, на левый, с соответствующим асинхронизмом реполяризации. 
Поэтому к основным электрокардиографическим признакам блокады левой ножки пучка Гиса относятся:
1) увеличение продолжительности комплекса QRS;
2) деформация начальной части комплекса QRS с исчезновени​ем зубца q, высоким и расщепленным зубцом R в отведениях I, aVL, У5-У6, комплексом типа rS или QSV1-2, aVF;
3) отклонение электрической оси сердца (угла α) влево;
4) дискордантные по отношению к QRS изменения реполяриза​ции — депрессия сегмента ST и отрицательный асимметрич​ный зубец Т в отведениях I, aVL, V5-V6 (рис. 3.9).
Неполная блокада левой ножки пучка Гиса распознается по расширению комплекса QRS до 0,10-0,11 с и исчезновению зуб​ца q в отведениях I, aVL, V5-V^, часто с зазубренностью на восхо​дящем колене зубца R.
При блокаде передней ветви левой ножки пучка Гиса изме​няется последовательность возбуждения левого желудочка. Воз​буждение желудочков начинается с межжелудочковой перего​родки, затем по правой ножке пучка Гиса распространяется на правый желудочек, а по задней ветви левой ножки на задние нижние отделы левого желудочка. Далее — с запаздыванием рас​пространяется по левому желудочку влево и вверх. Поэтому к основным электрокардиографическим признакам блокады пе​редней ветви левой ножки пучка Гиса относятся:
1) отклонение электрической оси сердца влево (угол а ≤ -30°)
с формированием максимального по амплитуде зубца RaVL, в отведении II зубец R по амплитуде меньше зубца S;
2) увеличение амплитуды зубцов SV5-v6;
3) углубление зубцов q1, aVL, иногда исчезновение зубцов qV5-V6>появление зубцов qV2-V4;
4) увеличение продолжительности комплекса QRS до 0,10-0,11с (рис. 3.10).
При блокаде задней ветви левой ножки пучка Гиса изменяется последовательность возбуждения левого желудочка. Возбужде​ние желудочков начинается с деполяризации межжелудочковой перегородки, правого и, по передней ветви левой ножки Гиса, ле​вого желудочков, а затем с запаздыванием распространяется вправо и вниз. 
Поэтому к основным электрокардиографическим признакам блокады задней ветви левой ножки относятся: 
1) отклонение электрической оси сердца вправо (угол а ≥ +120°), с максимальным по амплитуде зубцом RIII, в отведении aVR зубец R≥ Q(S);
2) отклонение электрической оси сердца вправо более чем на 40˚ от исходного положения при динамическом наблюдении;

3) увеличение продолжительности комплекса QRS до 0,10-0,11с.
При двусторонних блокадах наблюдаются признаки замедле​ния проводимости по правой ножке пучка Гиса и передней или задней ветви левой ножки.
Неполную трехпучковую блокаду диагностируют по сочета​нию признаков двусторонней или полной блокады левой ножки с замедлением АВ-проведения; полную — по АВ-диссоциации с идиовентрикулярным ритмом частотой 35 и менее в 1 мин и широкими деформированными комплексами QRS.
Периферические (очаговые) блокады проявляются деформа​цией комплексов QRS по меньшей мере в двух отведениях ЭКГ.
Синдромы преждевременного возбуждения желудочков
Синдромы преждевременного возбуждения желудочков — со​стояния, при которых часть миокарда по дополнительным про​водящим путям возбуждается раньше, чем при проведении по АВ-системе.
Признаки синдромов преждевременного возбуждения желу​дочков на ЭКГ зависят от локализации дополнительных прово​дящих путей. Чаще всего встречается синдром WPW, обуслов​ленный наличием дополнительного пучка Кента, соединяющего предсердия и желудочки (рис. 3.11).
Электрокардиографические признаки синдрома WPW
К электрокардиографическим признакам синдрома WPW отно​сятся:
1) укорочение интервала P-Q, так как желудочки при проведении импульсов по пучку Кента начинают возбуждаться раньше, чем по АВ-системе;
2) деформация начала комплекса QRS положительной или отрицательной волной Д, обусловленной возбуждением части миокарда по дополнительному пути;
3) расширение желудочкового комплекса за счет суммирования длительности волны Д и основного комплекса QRS;
4) смещение сегмента ST и зубца Т в сторону, противоположную направлению комплекса QRS.
Латентный синдром WPW проявляется при замедлении прове​дения по АВ-узлу, например, в результате массажа каротидного синуса, введения верапамила или пропранолола.
При скрытом синдроме WPW проведение импульсов по пучку Кента происходит только ретроградно при пароксизмах ортодромной суправентрикулярной тахикардии. 
Поэтому при наличии скрытого синдрома WPW пароксизмы антидромной тахикардии или мерцания предсердий с проведением по допол​нительному пути не развиваются. При синусовом ритме призна​ки синдрома WPW не выявляются.
При синдроме CLC (Clerk-Levy-Critesco) дополнительный про​водящий путь Джеймса соединяет предсердия и ствол пучка Гиса.
Электрокардиографические признаки синдрома CLC заключа​ются только в укорочении интервала P-Q, так как желудочки по до​полнительному пути начинают возбуждаться раньше, чем в норме. 
В связи с тем, что возбуждение желудочков идет по системе Гиса-Пуркинье, волна Δ не образуется, а значит, не расширен, не дефор​мирован комплекс QRS и не возникают нарушения реполяризации.
Диагностика синдромов предвозбуждения желудочков чрезвы​чайно важна, поскольку при их наличии нарушения сердечного ритма развиваются часто, протекают тяжело, иногда с угрозой для жизни больных, используется специальная методика лечения.
Аритмии при синдроме WPW
В подавляющем большинстве случаев наблюдаются суправентрикулярные ортодромные тахикардии (тип А с узкими комплек​сами QRS), во время которых импульс через АВ-соединение рас​пространяется на желудочки, а затем ретроградно возвращается по дополнительному пути, замыкая петлю re-entry. 
Значительно реже импульс сначала идет по дополнительному пути, возвраща​ясь ретроградно по системе Гиса-Пуркинье,— антидромные та​хикардии (тип В с широкими комплексами QRS).
Для суправентрикулярных пароксизмальных тахикардии при синдромах преждевременного возбуждения желудочков характерны:
1) внезапное начало;
2) абсолютно равные по длительности интервалы R-R;
3) ЧСЖ - 150-220 в 1 мин;
4) исчезновение волны Δ, нормальная продолжительность ком​плекса QRS при ортодромной тахикардии;
5) деформация и расширение комплексов QRS за счет волны Δ при антидромных тахикардиях;
6) замедление ритма при появлении признаков блокады ножки пучка Гиса или учащение ритма при их исчезновении.
При синдроме предвозбуждения желудочков особенно опасны пароксизмы мерцания предсердий, так как волны мерцания по дополнительным проводящим путям могут «хлынуть» на желу​дочки и вызвать резкое увеличение частоты их сокращений вплоть до фибрилляции.
Для пароксизма мерцания предсердий с участием дополни​тельных проводящих путей (рис. 3.3) характерны следующие признаки:
1) электрокардиографические признаки синдрома предвозбуждения при синусовом ритме;
2) ЧСЖ свыше 200 в 1 мин;
3) наличие интервалов R-R ≤ 0,3 с;
4) полиморфизм  расширенных,  деформированных  волной Δ комплексов QRS;
5) удлинение комплекса QRS после короткого интервала R-R, уменьшение продолжительности комплекса QRS после длин​ного интервала R-R.

6) учащение сокращений желудочков при ошибочном примене​нии препаратов, увеличивающих движение импульсов по дополнительному пути (верапамил, пропранолол, сердечные гликозиды).
Парасистолия
Парасистолия — аритмия, возникающая в результате действия двух независимых водителей ритма, при этом эктопический центр защищен от действия основного водителя ритма блокадой входа. Чаще всего парасистолия обусловлена активностью сину​сового узла и эктопического парацентра в желудочках, реже эк​топический центр находится в АВ-соединении.
Главные электрокардиографические признаки парасистолии заключаются в следующем:
1) различие интервалов сцепления парасистол (с предшествующим комплексом) более чем на 0,1 с;
2) сливные желудочковые комплексы при совпадении синусово​го и парасистолического комплексов;
3) общий делитель для всех межэктопических интервалов;
4) частота парасистолического ритма составляет 25-65 в 1 мин;
5) парасистолы   могут    нарушать   регулярность   основного ритма.

Дифференциальная диагностика основных аритмий
Для оценки сердечного ритма и проводимости необходимо опре​делить:
1) частоту ритма;
2) регулярность возбуждения предсердий и желудочков;
3) вид возбуждения предсердий;

4) форму и продолжительность желудочковых комплексов;
5) связь между возбуждением предсердий и возбуждением же​лудочков;
6) для каких аритмий характерны выявленные на ЭКГ при​знаки.
Частота ритма может быть нормальной (60-90 в 1 мин), менее 60 в 1 мин или более 90 в 1 мин.
Регулярность ритма. Ритм может быть регулярным, нерегу​лярным (хаотичным), регулярным с эпизодическими нарушени​ями.
Регулярность ритма может периодически нарушаться:
· постепенным или скачкообразным урежением и учащением;
· преждевременными комплексами;
· запаздыванием или отсутствием очередных комплексов; наличием второго ритма.
Возбуждение предсердий отражается на ЭКГ синусовыми зуб​цами Р, эктопическими зубцами Р' (постоянной либо изменяю​щейся формы), волнами трепетания (F) или мерцания (f) пред​сердий.
Форма желудочковых комплексов в одном отведении ЭКГ может быть постоянной или непостоянной, изменяться за счет начальной или конечной частей комплекса QRS, иметь вид, ха​рактерный для блокады той или иной ножки пучка Гиса либо ее ветви. Продолжительность желудочкового комплекса либо нор​мальная (до 0,1 с включительно), либо увеличена умеренно (0,11-0,13 с) или значительно (0,14 с и больше).
Связь между возбуждением предсердий и желудочков мо​жет быть постоянной, непостоянной или отсутствовать:
· зубцы Р регистрируются перед каждым комплексом QRS с постоянными интервалами P-Q 0,12-0,20 (0,21) с;

· зубцы Р обнаруживаются перед каждым комплексом QRS с по​стоянными интервалами P-Q, превышающими 0,20-0,21 с;
· после зубцов Р не всегда определяется комплекс QRS, а ин​тервалы P-Q постоянные или изменяются;
· зубцы Р фиксируются перед каждым комплексом QRS с по​стоянным интервалом P-Q менее 0,12 с;
· зубцы Р регистрируются перед комплексом QRS, на нем, пос​ле него на постоянном расстоянии;
· связь предсердных зубцов или волн с возбуждением желудоч​ков отсутствует.
Анализ ЭКГ в указанной последовательности позволяет выявить имеющиеся нарушения сердечного ритма и проводимости или, как минимум, очертить круг аритмий для дифференциальной диагностики.
Распознаванию аритмий помогает продленная регистрация ЭКГ в одном отведении. Для оценки возбуждения предсердий используют специальные отведения (S5, по Льюису и соавт., еще более информативна запись пищеводного отведения ЭКГ).
Для записи отведения S5 электрод для правой руки (красный) устанавливают на рукоятку грудины, электрод для левой руки (желтый) — в пятом межреберье у левого края грудины, комму​татор отведений переключают на I.
Для регистрации ЭКГ по Льюису электрод для левой руки (желтый) фиксируют в области верхушечного толчка, электрод для правой руки (красный) — справа от грудины на уровне второго-четвертого межреберья, коммутатор отведений переключа​ют на I.
Для записи чреспищеводного отведения используют элект​род для эндокардиальной или чреспищеводной ЭКС, который соединяют с грудным электродом электрокардиографа, а комму​татор отведений устанавливают на V. Электрод через носовой ход или рот вводят в пищевод, регистрируя ЭКГ, постепенно из​влекают до получения максимально наглядного отображения предсердной и желудочковой электрической активности (про​должительность предсердных комплексов меньше продолжи​тельности желудочковых). ЭКГ регистрируют в момент задерж​ки дыхания.
На чреспищеводной ЭКГ электрическая активность предсер​дий не определяется только при ее отсутствии (остановка сину​сового узла, идиовентрикулярный ритм) либо при ритме из АВ-соединения с одновременным возбуждением предсердий и желудочков. 
В первой половине интервала R-R предсердный комплекс может регистрироваться либо при тахикардии из обла​сти АВ-соединения (интервал R-P' обычно меньше 0,1 с), либо при тахикардии, развившейся на фоне синдрома WPW (интер​вал R-P' обычно больше 0,1 с). 
Во второй половине интервала R-R зубцы Р' определяются при предсердной тахикардии.
В заключение данной главы приводим таблицы по дифферен​циальной диагностике наиболее часто встречающихся пароксизмальных тахикардии и тахиаритмий (табл. 3.2-3.6).

Дифференциальная диагностика наджелудочковых тахикардий

	Признак
	Предсердная тахикардия
	АВ-тахикардия
	Ортодромная тахикардия при синдроме WPW

	Отношение зубца Р и желудочкового комплекса
	Перед QRS 
	На QRS 
	За QRS

	Соотношение интервалов R-P` and R-R
	R-P` > ½ R-R
	R-P` < ½ R-R
	R-P` < ½ R-R

	Продолжительность интервала R-P`
	R-P`> 1
	R-P` < 0,1
	R-P` > 0,1

	Признаки предвозбуждения при синусовом ритме
	Отсутствуют
	Отсутствуют
	Определяются 


Дифференциальная диагностика реципрокных АВ-тахикардий
	Признак
	АВ-тахикардия

	
	Узловая
	При синдроме WPW

	
	Типичная
	Атипичная
	Ортодромная
	Антидромная

	ЧСЖ в 1 мин
	130-200
	130-170
	130-220
	170-250

	Связь между величинами интервалов
	R-P` < P`-R
	R-P` > P`-R
	P`-R > R-P`
	R-P` > P`-R

	Длительность QRS
	< 0,1
	< 0,1
	< 0,1 
	> 0,1 (начало деформировано волной дельта)

	Признаки предвозбуждения при синусовом ритме
	Нет
	Нет
	Есть
	Есть 


Дифференциальная диагностика наджелудочковых и желудочковых тахикардий
	Признак
	Тахикардия

	
	Наджелудочковая
	Желудочковая

	Связь зубцов Р и желудочковых комплексов
	Четкая, интервалы P-Q or R-P` постоянны
	Отсутствуют, интервалы P-Q разные

	Длительность интервалов P-P and R-R
	(P-P) = (R-R)
	(P-P) > (R-R)

	Продолжительность желудочкового комплекса
	≤ 0,10 (если нет внутрижелудочковой блокады)
	≥ 0,14

	Форма QRS V1- V2
	Чаще двух- или трехфазная
	Чаще одно- или двухфазная

	Направление захвата QRS V1-2-V5-6
	Дискордантное
	Конкордатное 

	Захваты
	Отсутствуют
	Могут определяться (абсолютный признак)

	Массаж каротидного синуса
	Может восстановить синусовый ритм или уменьшить ЧСЖ
	Не подавляет тахикардию, не влияет на ЧСЖ

	Аденозин в/в
	Эффективен
	Неэффективен

	Лидокаин в/в
	Неэффективен
	Эффективен

	Нарушения гемодинамики
	Обычно умеренные
	Обычно тяжелые 

	Прогноз
	Чаще благоприятный
	Сомнительный 


Дифференциальная диагностика предсердной тахикардии и трепетания предсердий
	Признак
	Предсердная тахикардия с АВ-блокадой 2:1
	Трепетание предсердий с АВ-блокадой 2:1

	Возбуждение предсердий 
	Зубцы Р
	Волны F 

	Частота возбуждения предсердий в 1 мин
	160-240
	240-430

	Регулярность возбуждения предсердий
	З-З могут различаться до 0,02
	F-F строго постоянны (различия до 0,01)

	Изоэлектрическая линия
	Всегда определяется
	Чаще не определяется, пилообразная кривая

	ЧСЖ в 1 мин
	80-120
	120-215

	Интервалы R-R
	Могут различаться до 0,02
	Строго постоянны (различия до 0,01)

	Влияние вагусных приемов на ЧСЖ
	Уменьшают плавно
	Уменьшают скачкообразно

	Влияние физической нагрузки на ЧСЖ
	Увеличивают плавно
	Увеличивают скачкообразно

	Эффективность антиаритмических средств
	Могут восстановить синусовый ритм
	Могут уменьшить ЧСЖ


Дифференциальная диагностика пароксизма мерцания предсердий и мерцания предсердий при синдроме WPW 

	Признак
	Пароксизмы мерцания предсердий
	Мерцание предсердий при синдроме WPW

	ЧСЖ в 1 мин
	140-220
	220-300

	Интервалы R-R ≤0,3
	Нетипичны
	Типичны

	Продолжительность QRS
	Обычно ≤ 0,1
	> 0?1

	Полиморфизм QRS
	Незначительный за счет волн f
	Значительный за счет волн дельта

	Сердечные гликозиды, блокаторы β-адренорецепторов, верапамил
	Показаны, уменьшают ЧСЖ
	Противопоказаны, увеличивают ЧСЖ

	Признаки предвозбуждения при синусовом ритме
	Нет
	Есть

	Прогноз
	Благоприятный
	Сомнительный, опасность внезапной смерти


Глава 4
Тромбозы в кардиологической практике
Предупреждение и лечение тромбозов — одна из важнейших за​дач повседневной кардиологической практики. Актуальность этой проблемы обусловлена высокой частотой и тяжелыми, во многих случаях непоправимыми последствиями тромбозов и тромбоэмболии.
К сожалению, практикующему врачу не всегда удается приме​нять в должной мере современные возможности профилактики и лечения тромбозов. 
В значительной степени это объясняется отсутствием доступной информации, поскольку почти все издания, посвященные проблемам гемостаза, перегружены теоретическими сведениями. 
За множеством факторов свертывающей системы крови и многоэтажными схемами тромбообразования порой весь​ма нелегко разглядеть проблему в целом. 
В то же время врачу-практику совершенно необходимо иметь конкретное представле​ние, как об основах гемостаза, так и о современных возможностях его коррекции. 
Основы гемостаза
Нормальное состояние крови обеспечивают три системы:
1) свертывающая;
2) противосвертывающая;
3) фибринолитическая.
Процессы свертывания крови, противодействия свертыванию крови и растворения образовавшихся тромбов находятся в состоянии динамического равновесия.  
Нарушение  равновесия приводит или к геморрагиям, или к тромбофилии.
Расстройства гемостаза могут быть обусловлены нарушением состояния трех составляющих:
1) сосудистой стенки;
2) тромбоцитов;
3) плазменных факторов.

Р. Вирхов (1856) сформулировал три условия образования тромба:
1) повреждение сосуда;
2) изменение состава крови;
3) замедление кровотока.

За прошедшие полтора века установлен ряд биологически ак​тивных веществ, участвующих в сохранении гемостаза и регуля​ции сосудистого тонуса, уточнена роль эндотелия и тромбоцитов в этих процессах.
Тромбоцитарно-сосудистый гемостаз
При повреждении эндотелия нарушается его антикоагулянтная функция. Контакт крови с отрицательно заряженным коллагеном активирует ряд факторов свертывания крови (фактор Виллебранда, тканевый фактор, фактор V и др.) и тромбоциты.
Выделяющиеся биологически активные вещества (тромбин, фактор агрегации тромбоцитов, катехоламины, АДФ, серотонин и др.) вызывают вазоконстрикцию, потенцируют адгезию и агре​гацию тромбоцитов.
Через гликопротеиновые рецепторы GP Ia/IIa и фибронектин тромбоциты приклеиваются к коллагену субэндоте​лия (адгезия). 
Через гликопротеиновые рецепторы GP IIb/Ша и фибриноген тромбоциты склеиваются между собой (агрегация).
Плазменный гемостаз
Одновременно с тромбоцитарными активируются плазменные факторы свертывания крови. Плазменный гемостаз начинается по двум направлениям: внешнему (тканевому) и внутреннему (кровяному),— а завершается общим (рис. 4.1).
Внешний путь начинается с активации тканевого фактора (III), который активирует проконвертин (фактор VII). Ком​плекс тканевый фактор + фактор ΥIIa в присутствии Са2* напрямую и через действие на фактор IX активирует фак​тор X.
Внутренний путь начинается с активации (в присутствии прекалликреина и высокомолекулярного кининогена) контакт​ного (XII) фактора, который активирует предшественник плаз​менного тромбопластина (фактор XI).
Факторы ХIа и XIIа активируют IX фактор (Кристмаса).
Фактор IХа вместе с фактором ΥШа в присутствии Са2+ ак​тивируют фактор X.
Общий путь начинается с активации X фактора, образующего с фактором Уа в присутствии Са2+, факторов ΥШа и IХа протромбиназный комплекс.
Под влиянием протромбиназного комплекса протромбин (фактор II) переходит в тромбин (фактор IIa) — ключевой фак​тор тромбообразования.
Тромбин гидролизует фибриноген (фактор I) до фибрина (фактор Iа). Фибрин полимеризуется, образуя нити, в которых застревают клетки крови, прежде всего эритроциты.
Одновременно тромбин (фактор IIа) активирует фибринстабилизирующий (XIII) фактор, который связывает между собой отдельные нити фибрина и повышает устойчивость формирую​щегося тромба.
За рубежом распространена и другая схема тромбообразова​ния, по которой процесс проходит стадии инициации, усиления и распространения.
На стадии инициации тканевый фактор и фактор ΥIIа акти​вируют факторы IX и X, образуя небольшое "запальное" количе​ство тромбина.
На этапе усиления под влиянием тромбина на тромбоцитах в нарастающем количестве накапливаются комплексы, включа​ющие факторы Υа, ΥIIIа и IХа.
На этапе распространения под влиянием фактора Ха образу​ется протромбиназный комплекс, под влиянием которого про​тромбин переходит в тромбин. Затем тромбин преобразует фиб​риноген в фибрин.
Таким образом, можно выделить три основных этапа образо​вания и преобразования тромба.
На первом этапе происходит адгезия и агрегация тромбоци​тов, образуется первичный нестабильный тромбоцитарный тромб.
На втором — активация тканевых и плазменных факторов свертывания крови приводит к образованию тромбина, а затем фибрина и формированию вторичного стабильного фибринового тромба.
На третьем — происходит организация, распространение или разрушение тромба.
Коагуляционный каскад свертывания крови










Плазменные факторы свертывания крови
I — фибриноген. Белок; в процессе свертывания крови под влиянием тромбина превращается в фибрин. Нормаль​ное содержание в плазме крови 2-4 г/л.
II — протромбин. Белок; синтезируется в печени с участием витамина К, в процессе свертывания крови превращает​ся в тромбин. Нормальное содержание в плазме крови 0,1-0,2 г/л.
III— тромбопластин. Превращает протромбин в тромбин.
Выделяют два вида тромбопластина: тканевый и кровя​ной. Тканевый тромбопластин неактивен, он активиру​ется при повреждении тканей и, в свою очередь, запус​кает процесс плазменного гемостаза; кровяной тромбопластин находится в активной форме.
IV— ионы кальция. Потенцируют большинство факторов
свертывания крови.
V — проакцелерин. Потенцирует превращение протромбина в тромбин.
VI — активатор фактора V.
VII — проконвертин. Синтезируется в печени при участии ви​тамина К, активирует тканевый тромбопластин.
VIII — антигемофильный глобулин А. Участвует в образова​нии кровяного тромбопластина.
IX — фактор Кристмаса. Участвует в образовании кровяного тромбопластина.
X — фактор Стюарта-Прауэра. Участвует в образовании тромбина, кровяного и тканевого тромбопластина.
XI — предшественник плазменного тромбопластина. Участ​вует в его образовании.
XII — контактный фактор, активируется в присутствии прекалликреина и высокомолекулярного кининогена. Запускает процесс свертывания крови при ее контакте с чужеродной поверхностью.
XIII — фибринстабилизирующий фактор.  Переводит неста​бильный фибрин в стабильный.
В норме тромбообразование происходит только в зоне повреждения сосудистой стенки и не распространяется за ее пределы, таким образом предотвращается нарушение кровотока в интактных сосудах.

Процесс ограничения тромбообразования контролируют противосвертывающая и фибринолитическая системы.

Факторы свертывания крови

	№
	Название фактора
	Синонимы

	I
	Фибриноген
	

	II
	Протромбин
	

	III
	Тканевой тромбопластин 
	Тканевой фактор

	IΥ
	кальций
	

	Υ
	Проакцелерин
	Ас-глобулин, лабильный фактор

	ΥI
	Активатор фактора Υ
	

	ΥII 
	Проконвертин 
	Стабильный фактор

	ΥIII
	Антигемофильный глобулин А
	

	IХ
	Фактор Кристмаса 
	Компонент плазменного тромбопластина, РТС-фактор, антигемофильный фактор В

	Х
	Фактор Стюарта-Прауэра
	Протромбиназа 

	ХI
	Предшественник плазменного тромбопластина 
	РТА-фактор 

	ХII
	Фактор Хагемана 
	Фибриназа, плазменная трансглутаминаза 

	ХIII
	Фибринстабилизирующий фактор
	


Противосвертывающая система

Простациклин, выделяемый эндотелием сосудов, ингибирует адгезию и агрегацию тромбоцитов.
Основной ингибитор свертывающей системы — антитром​бин III, который инактивирует тромбин (фактор IIа) и другие факторы свертывания крови (ХIа, Ха, IХа). 
В нормальных условиях антитромбин III контролирует процессы тромбообразо​вания, однако в случаях резкого усиления образования тромбина его активности недостаточно. 
При взаимодействии антитромбина III с гепарином противосвертывающая активность образую​щегося комплекса возрастает примерно в 1000 раз. 
Поэтому гепарин является важнейшим антикоагулянтом. 
Помимо повышения активности антитромбина III, гепарин сдер​живает образование кровяного тромбопластина, тормозит пре​вращение фибриногена в фибрин, блокирует действие серотонина и гистамина и обладает рядом других эффектов.
Протеин С ограничивает активацию факторов V и VIII.
Комплекс, состоящий из липопротеинсвязанного ингибитора и фактора Ха, инактивирует фактор ΥIIа, т. е. внешний путь плазменного гемостаза.
Фибринолитическая система
Фибринолитическая система разрушает фибрин. Главный ком​понент фибринолитической системы — плазмин (фибринолизин) — образуется из плазминогена под действием активаторов (тканевого активатора плазминогена, урокиназы и др.). Плазмин расщепляет фибрин на отдельные фрагменты — продукты де​градации фибрина.
Напротив, ингибитор активатора плазминогена, если его ак​тивность повышается, резко увеличивает опасность тромбообра​зования.
Итак, гемостаз обеспечивают три системы: свертывающая, противосвертывающая и фибринолитическая.
Расстройства гемостаза обусловлены нарушением функции трех компонентов: сосудистой стенки, тромбоцитов, плазменных факторов свертывания крови.
Тромбообразованию способствуют три причины: поврежде​ние сосуда, изменение состава крови, замедление кровотока.
Тромбы имеют три локализации: артерии, вены, полости сердца.
Клинические проявления тромбозов и тромбоэмболии
Тромбоз — это прижизненное свертывание крови в просвете сосу​да или полостях сердца.
Эмболия - острая окклюзия сосудов циркулирующим в них па​тологическим субстратом (эмболом).
В зависимости от того, чем вызвана окклюзия сосудов, выде​ляют тромбо-, жировые, тканевые, микробные, газовые эмболии, а также эмболии инородными телами.
Тромбы могут располагаться в артериях, венах, полостях сердца.
По отношению к просвету сосуда различают обтурирующие (перекрывающие весь просвет) и пристеночные тромбы.
Клинические проявления тромбозов и тромбоэмболии су​щественно различаются в зависимости от их локализации.
Клинические проявления тромбозов и тромбоэмболий

	Локализация
	Заболевание
	Последствия

	Коронарные артерии
	ИБС
	Инфаркт миокарда с Q
Инфаркт миокарда без Q
Нестабильная стенокардия

Внезапная смерть

	Полости сердца
	Инфаркт миокарда

Аневризма сердца

Дилатационная кардиомиопатия

Пороки сердца

Мерцание предсердий 
	Тромбоэмболии мозговых, почечных, мезентериальных, периферических артерий, бифуркации аорты

	Глубокие вены голени, бедра, таза
	Тромбоз глубоких вен
	Посттромботический синдром

Тромбоэмболия легочной артерии


Артериальные тромбы
В артериях при высоком давлении и большой скорости тока крови основное значение для образования тромба имеет актива​ция тромбоцитов. 
Поэтому главное в предупреждении артери​ального тромбоза — применение антитромбоцитарных средств (антиагрегантов), а вспомогательное — использование антикоа​гулянтов.
Артериальные (белые) тромбы прочно связаны со стенкой со​суда; они могут быть постоянными или преходящими, обтурировать просвет сосуда полностью либо частично. 
Артериальные тромбы приводят к нарушению кровоснабжения в бассейне по​раженной артерии.
В кардиологической практике преимущественно встречаются различные варианты тромбоза коронарных артерий, значитель​но реже — магистральных.
Тромбоз коронарных артерий приводит к развитию неста​бильной стенокардии и инфаркта миокарда (главы 5 и 6).
Тромбоз магистральных артерий приводит к появлению синдромов их острой артериальной окклюзии.
Острая артериальная непроходимость
Острая артериальная непроходимость — это синдром, разви​вающийся вследствие внезапного прекращения кровотока и проявляющийся признаками ишемии в бассейне пораженной ар​терии.
Самыми распространенными причинами внезапного прекра​щения кровотока в артериях являются тромбозы и эмболии.
При поражении магистральных артерий конечностей класси​ческими признаками острой артериальной непроходимости яв​ляются:
· боль;
· отсутствие пульса;
· побледнение;
· похолодание;
· парестезия;
· паралич.
Эти же признаки характерны для эмболии бифуркации аорты: внезапная интенсивная боль в нижней половине живота и обеих ногах; нижние конечности бледные, мраморные, холодные; пуль​сация бедренных артерий не определяется. 
Быстро нарастают ощущения онемения и резкой слабости в нижних конечностях, нарушаются тактильная, болевая, температурная и глубокая чувствительности. 
Через 2-3 ч активные движения в поражен​ных конечностях становятся невозможными, через 8-12 ч — раз​вивается мышечная контрактура.
Заметим, что при всей очевидности клинической картины потребность в дифференциальной диагностике (прежде всего с расслаивающей аневризмой нисходящего отдела аорты) со​храняется.
Неотложная помощь
При острой артериальной непроходимости, чтобы сохранить конечность, необходимо восстановить кровоток в течение 8 ч после окклюзии!
Основа лечения — активная хирургическая тактика, срочная эмболэктомия или ангиопластика.
При оказании неотложной помощи важно обеспечить покой пораженной конечности, при этом ее не следует иммобилизировать, пытаться растирать, согревать, охлаждать, приподнимать либо опускать.
Необходимо полноценное обезболивание (наркотические анальгетики), дополнительно можно провести периартериальную новокаиновую блокаду.
Для оказания экстренной помощи препаратом выбора явля​ется гепарин. Внутривенно струйно вводят 5000 ЕД гепарина и сразу же переходят к постоянной инфузии, подбирая скорость вливания гепарина таким образом, чтобы увеличить АЧТВ в 1,5-2 раза (800-1300 ЕД/ч).
При невозможности экстренного хирургического лечения проводят тромболитическую терапию. С этой целью внутривен​но вводят стрептокиназу: 250 000 МЕ в течение первых 30 мин, далее — со скоростью 100 000 МЕ/ч. 
Перед назначением стрептокиназы отменяют гепарин.
Из других многочисленных вариантов тромбозов и тромбо​эмболии для кардиологической практики наибольшее значение имеют тромбоэмболии из полостей сердца, тромбоз глубоких вен (они описаны ниже) и тромбоэмболия легочной артерии (глава 8).
Тромбоз полостей сердца
Внутрисердечные тромбы образуются вследствие замедления кровотока и наличия зон акинезии и поэтому возникают при по​роках или аневризме сердца, инфаркте миокарда, мерцании предсердий. 
В формировании тромбов в полостях сердца основ​ную роль играет активация плазменных факторов свертывания. 
Поэтому для предупреждения тромбообразования важно приме​нение антикоагулянтов.

Тромбы прикрепляются к стенке сердца и могут быть лево​сторонними или правосторонними, находиться в предсердиях либо желудочках. 
При митральном стенозе встречается особая разновидность — шаровидный тромб в левом предсердии, кото​рый образуется вследствие постоянного движения в предсердии оторвавшегося пристеночного тромба.
Основные клинические проявления внутрисердечных тром​бов обусловлены тромбоэмболическими осложнениями.
При левосторонних внутрисердечных тромбах преимуще​ственно поражаются артерии мозга (ишемический инсульт), а при правосторонних — артерии легких (ТЭЛА).
При инфаркте миокарда из-за повреждения эндокарда и акинезии участка сердечной мышцы создаются условия для тромбообразования в полости пораженного желудочка (чаще левого).
Раньше почти у 50% умерших от инфаркта миокарда при патологоанатомическом исследовании находили пристеночные внутрисердечные тромбы. 
Их наличие было обусловлено длительным постель​ным режимом и отсутствием профилактического антитромботического лечения. 
Указанные обстоятельства приводили к тому, что у 11,5-17,7% пациентов тромбоэмболии являлись основной причиной смерти [Раевская Г. А., 1955; Беринская А. Н. и соавт., 1957].
Однако и при ранней активизации больных вероятность раз​вития пристеночного тромбоза остается высокой (до 32%) в слу​чаях передневерхушечной локализации инфаркта миокарда [Альперт Дж., Френсис Г., 1993].
Тромбы в левом желудочке служат источником тромбоэмболических поражений артерий большого круга кровообраще​ния. 
Чаще нарушается проходимость артерий мозга и почек. 
Проксимальные артерии и артерии верхних конечностей пора​жаются реже, чем дистальные и артерии нижних конечностей. 
Наиболее тяжело протекают тромбоэмболии мезентериальных артерий, которые в большинстве случаев приводят к летально​му исходу.
Тромбы в правом желудочке вызывают тромбоэмболии в ар​терии малого круга кровообращения (ТЭЛА), однако большин​ство случаев ТЭЛА при инфаркте миокарда связано с тромбозом глубоких вен.
Для предупреждения тромбоза желудочков при инфаркте миокарда традиционно используют гепарин и аспирин.
Эффективность применения с этой целью фрагмина (низкомо​лекулярного гепарина) продемонстрирована в исследовании FRAMI. 
У пациентов, получавших фрагмин, частота обнаружения тромба в левом желудочке достоверно снизилась. 
Однако в случа​ях, когда фрагмин назначали непосредственно после тромболитической терапии, возрастал риск геморрагических осложнений.
Аневризма

Тромбы в аневризме при патологоанатомическом исследовании обнаруживают в 61,5% случаев, а связанные с анев​ризмой тромбоэмболические осложнения отличаются множест​венностью и симметричностью [Нестерова В. С. и соавт., 1963].
В предупреждении развития аневризм определенную роль играет своевременное проведение тромболитической терапии, раннее назначение блокаторов (β-адренорецепторов.
Профилактика тромбообразования заключается в назначе​нии гепарина (в том числе низкомолекулярного) и аспирина, а также в адекватном расширении двигательного режима.
При дилатационной кардиомиопатии из-за увеличения полостей сердца, наличия относительной митральной и трикуспидальной недостаточности и аритмий появляются условия для формирования пристеночных тромбов и развития тромбоэмболических осложнений. 
Особенно высока вероятность тромбоэм​болии при выраженной сердечной недостаточности или мерца​нии предсердий.
Больным с дилатационной кардиомиопатией с мерцанием предсердий или имеющим несколько факторов риска возникно​вения тромбоэмболии необходимо постоянное лечение непря​мыми антикоагулянтами (синкумар).
Пороки сердца 
Наиболее часто тромбоэмболические ослож​нения наблюдаются при митральном стенозе.
 Полагают, что тромбоэмболии в большом круге кровообращения развиваются у каждого 5-го больного с митральным стенозом и имеют склон​ность к рецидивированию. 
Чаще всего эти осложнения встреча​ются у пациентов с митральным стенозом, осложненным мерца​нием предсердий, при этом в 50% случаев выявляются тромбоэмболии артерий головного мозга.
При митральном стенозе и мерцании предсердий (особенно при наличии тромбоэмболии в анамнезе) требуется длительная терапия непрямыми антикоагулянтами (синкумар).
Вероятность развития тромбоэмболии возрастает и при про​лапсе митрального клапана, однако у таких больных специаль​ные профилактические меры осуществляют только при мерца​нии предсердий или эпизодах тромбоэмболии в анамнезе.
При протезировании клапанов риск тромбоза и тромбоэмболических осложнений резко увеличивается. 
Тромбоз клапана может возникать остро или постепенно. 
В случаях, когда тром​боз клапана развивается постепенно, ему предшествует измене​ние аускультативной картины (приглушение и исчезновение щелчков клапана). 
Внезапный и полный тромбоз клапана прояв​ляется отеком легких, шоком или внезапной смертью. 
После протезирования митрального и трикуспидального клапанов мак​симальный риск тромбоза и тромбоэмболии отмечается в тече​ние первого года.
Больным с протезами клапанов необходима постоянная и ин​тенсивная антикоагулянтная терапия с поддержанием МНИ (международный нормализационный индекс) в пределах 3. 
Обычно применяют сочетание синкумара (дозу подбирают по МНИ) и аспирина (100 мг/сут). 
Лечение антикоагулянтами на​чинают уже через 2 сут после операции.
Мерцание предсердий 
По данным крупных эпидемиологи​ческих исследований, мерцание предсердий повышает относи​тельный риск развития инсульта в 6-18 раз. 
При этом, по сравнению с другими вариантами нарушения мозгового кровообращения, прогноз при кардиоэмболических инсультах наиболее неблагоприятный. 
Вот поче​му необходимо строго придерживаться правила, согласно кото​рому при продолжительности мерцания предсердий более 2 сут проведение антикоагулянтной терапии является обязательным.
Антикоагулянты необходимо назначать независимо от спосо​ба восстановления сердечного ритма, как при проведении элект​роимпульсной терапии, так и при медикаментозном лечении или при постоянной форме мерцания предсердий.
.Антикоагулянты применяют не менее 3 нед до и после норма​лизации сердечного ритма.
Венозные тромбы
В венах при низком давлении и медленном токе крови основную роль в формировании тромбов играет активация плазменных факторов свертывания. 
Поэтому для предупреждения тромбообразования важно применение антикоагулянтов.
Венозные (красные) тромбы непрочно прикреплены к сосу​дистой стенке своим началом — "головой", а их удлиненное тело — "хвост", составляющий большую часть тромба, свободно располагается в просвете сосуда и со всех сторон омывается кро​вью. 
Вследствие этого венозные тромбы легко разрушаются и ча​сто служат причиной тромбоэмболии.
Клинические проявления венозных тромбов обусловлены затруднением оттока крови по пораженным венам (посттромбофлебитический синдром) и тромбоэмболическими осложнения​ми, среди которых самое частое и самое опасное — ТЭЛА.
Тромбоз глубоких вен
Тромбоз глубоких вен (ТГВ) — это образование тромбов в глубо​ких венах голени, бедра или таза.
В возникновении венозного тромбоза участвуют факторы, на которые указывал Вирхов: замедление кровотока, повреждение сосудистой стенки, изменение состава крови. Основной фак​тор — медленный кровоток. 
Исходно медленный ток крови в ве​нах под влиянием перечисленных ниже факторов риска ТГВ не​редко переходит в стаз.
В большинстве случаев тромбообразование начинается дистально (с вен голени) и постепенно распространяется в прокси​мальном направлении (на глубокие вены бедра и таза).
Факторы риска ТГВ:
· пожилой возраст;
· длительный (более 6 дней) постельный режим;
· иммобилизация или паралич конечности;
· тромбоэмболии в анамнезе;
· новообразования;
· варикозное расширение вен нижних конечностей;
· сахарный диабет;
· инфаркт миокарда;
· инсульт;
· сердечная недостаточность;
· эритремия;
· курение;
прием оральных контрацептивов; хирургические вмешательства:
· ортопедические
· онкологические
· общие хирургические
· гинекологические
· урологические.
При сочетании нескольких факторов вероятность ТГВ резко воз​растает.
При хирургических вмешательствах особенно высок риск возникновения тромбоэмболических осложнений при ортопеди​ческих операциях, поскольку у больных этой категории частота тромбоза глубоких вен достигает 50-70%. 
В общей хирургической практике ТГВ развивается у каждого 4-го пациента.
При инфаркте миокарда тромбоз глубоких вен отмечается не менее чем у 37% пациентов. 
Диагностика
Классическая триада диагностических признаков ТГВ вклю​чает:
· боль;
· отек;
· повышение температуры кожи конечности.
Выраженность симптомов в первую очередь зависит от уровня поражения.
Дистальный тромбоз (вены голени) преимущественно проте​кает без яркой клинической симптоматики, ибо даже в случае пол​ной непроходимости одного или двух сосудов отток крови осуще​ствляется по другим (непораженным) венам. 
Нередко тромбоз глубоких вен голени дает о себе знать осложнениями — посттромбофлебитическим синдромом, который проявляется болью, отеком и изъязвлениями кожи пораженной конечности, или ТЭЛА.
Для диагностики ТГВ прежде всего учитывают вышеупомя​нутые факторы риска. 
При осмотре пораженной конечности час​то выявляются расширенные поверхностные вены, пятнистый цианоз кожи. 
Особенно важно тщательно измерять и сравнивать объем голеней, так как наличие асимметричного отека — один из немногих достоверных признаков ТГВ.
К другим симптомам тромбоза глубоких вен относятся ло​кальная болезненность при пальпации по ходу вен, боль в икро​ножных мышцах при тыльном сгибании стопы (признак Хоманса) или компрессии манжетой тонометра при давлении ниже 180 мм рт. ст.
Проксимальный тромбоз (подвздошно-бедренный, или илеофеморальный) проявляется болью в паховой области, по переднемедиальной поверхности бедра и в икроножных мыш​цах, отеком бедра и голени, изменением цвета кожи от бледно-молочного ("молочная нога") до фиолетово-цианотичного ("си​няя флегмазия").
Профилактика и лечение
Спектр профилактических мероприятий определяется нали​чием факторов риска ТГВ.
Активная профилактика ТГВ необходима перед хирургичес​кими вмешательствами, особенно в ортопедии, общей хирургии, гинекологии, урологии и у больных, имеющих несколько факто​ров риска.
Первостепенная задача профилактики ТГВ — коррекция име​ющихся нарушений гемодинамики и гемокоагуляции, а также ранняя физическая активизация пациентов.
Максимального результата добиваются с помощью эластической комп​рессии нижних конечностей и применения гепарина.
Гепарин для профилактики ТГВ вводят подкожно в дозе 5000 ЕД за 2 ч до операции и по 5000 ЕД 2-3 раза в сутки после​дующие 5-7 дней.
Назначение антиагрегантов (аспирина, курантила и др.) с це​лью предотвращения венозных тромбов не показано.
Дальтепарин (фрагмин) для профилактики тромбоэмболических осложнений при хирургических вмешательствах вводят подкожно 2500 МЕ за 1-2 ч до операции, а затем по 2500 МЕ 1 раз в сутки в течение 5 дней.
Для лечения острого тромбоза глубоких вен или ТЭЛА фраг​мин (начальная доза — 100 МЕ/кг) вводят внутривенно в изо​тоническом растворе натрия хлорида (в течение 12 ч) или под​кожно.
Выявлено, что ежедневное однократное введение фрагмина в дозе 200 МЕ/кг подкожно так же эффективно, как постоянное внутривенное введение гепарина с мониторингом АЧТВ.
Надропарин (фраксипарин) в общехирургической практике для профилактики тромбоэмболии вводят подкожно 0,3 мл за 2-4 ч до операции, а затем по 0,3 мл 1 раз в сутки в течение 7 дней.
При ортопедических вмешательствах дозу препарата под​бирают в зависимости от массы тела. 
Пациентам с массой тела менее 50 кг в предоперационный период и 3 дня после опера​ции вводят ежедневно по 0,2 мл, а с 4-го дня — по 0,3 мл в сут​ки. 
Пациентам с массой тела 51-70 кг — по 0,3 мл, а с 4-го дня после операции — по 0,4 мл в сутки; пациентам с массой тела 71-95 кг— по 0,4 мл, с 4-го дня после операции — по 0,6мл в сутки.
Для лечения ТГВ фраксипарин назначают 2 раза в сутки в те​чение 10 дней. 
Дозу определяют в зависимости от массы тела. 
Пациентам с массой тела до 45 кг вводят по 0,4 мл; до 55 кг — 0,5 мл; до 70 кг — 0,6 мл; до 80 кг — 0,7 мл; до 90 кг — 0,8 мл; 100 кг-0,9 мл.
По данным многоцентрового исследования ЗТЕР, профилак​тическое применение фраксипарина в общей хирургии в течение 7 дней достоверно снижает общую и обусловленную тромбозом летальность.
Эноксапарин (клексан) для профилактики тромбоэмболических осложнений вводят 40 мг подкожно за 12 ч до хирурги​ческого вмешательства при высоком риске тромбозов или 20 мг за 2 ч до операции при умеренном риске.
Для лечения тромбоза глубоких вен — по 1 мг/кг каждые 12ч в течение 10 дней с одновременным назначением непрямых ан​тикоагулянтов.
По результатам контролируемых исследований, клексан бо​лее эффективно предупреждает развитие тромбоза глубоких вен и более безопасен, чем нефракционированный гепарин в ортопе​дической и общей хирургии.

Аценокумарол (синкумар) — антикоагулянт непрямого дей​ствия.
Дозу синкумара подбирают исходя из изменений протромбинового времени. 
Предпочтительнее пользоваться МНИ, кото​рый определяют перед началом лечения, на второй и третий день терапии, а затем (в отсутствии его значительных колебаний) 1 раз в неделю. 
При существенном варьировании МНИ или протромбинового времени эти показатели контролируют чаще.
В первый день лечения доза синкумара составляет 4-6 мг, со второго дня ее постепенно снижают до поддерживающей (около 2 мг/сут). 
Препарат принимают 1 раз в сутки утром. 
На фоне лечения гепарином синкумар назначают за 2-3 дня до его отмены.
Фениндион (фенилин) — непрямой антикоагулянт, близкий по действию к производным кумарина. 
Начальная доза фенилина — 120-180 мг/сут, поддерживающая — 30-90 мг/сут. 
Дозу подбирают в зависимости от изменений МНИ или протромбинового времени.
Антитромботические средства
При лечении кардиологических больных основное внимание уде​ляют применению антиангинальных, гипотензивных и антиарит​мических средств. Возможности антитромботической (а также антиатеросклеротической) терапии, как правило, используют недостаточно. 
Между тем, по данным крупных многоцентровых исследований, эти лекарственные препараты существенно влия​ют на частоту развития инфаркта миокарда, инсульта, тромбоза глубоких вен, улучшают качество и продолжительность жизни пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. 
Например, тромболитическая терапия, проведенная в течение первого часа инфаркта миокарда, предотвращает некроз сердечной мышцы у 40% больных, а назначение стрептокиназы в первые 4 ч инфаркта миокарда снижает летальность на 35 %. 
Рутинные профилактические мероприя​тия позволяют предупредить до 50 % случаев такого тяжелейше​го осложнения тромбоза глубоких вен, как ТЭЛА. 
Применение новых антитромботических средств, в частно​сти антагонистов рецепторов IIб/IIIа, представляет дополни​тельные возможности для улучшения результатов лечения тромбозов и тромбоэмболии. 
Большие резервы заключены и в оптимизации использования традиционных антитромботичес​ких препаратов.
Для предупреждения и лечения тромбообразования исполь​зуют три основные группы антитромботических средств: 
1. Антиагреганты (антитромбоцитарные средства) 
Ацетилсалициловая кислота (аспирин) 
Дипиридамол (курантил) 
Индобуфен (ибустрин) 
Тиклопидин (тиклид) 
Клопидогрел (плавикс) 
Ингибиторы рецепторов IIб/Ша 
Абциксимаб (Рео-Про) 
Ламифибан 
Интегршшн 
2. Антикоагулянты 
Прямые
 Гепарин
Низкомолекулярные гепарины 
Дальтепарин (фрагмин) 
Надропарин (фраксипарин) 
Парнопарин (флуксум) 
Ревипарин (кливарин) 
Эноксапарин (клексан) 
Сулодексид (вессел дуэ ф) 
Прямые ингибиторы тромбина 
Гирудин (лепирудин)
Непрямые
Аценокумарол (синкумар)
Кумарин (варфарин)
Фениндион (фенилин) 
III. Тромболитические средства
Стрептокиназа (кабикиназа, стрептаза)
Анизоилированный   плазминоген-стрептокиназный активированный комплекс (анистреплаза, АПСАК)
Тканевый активатор плазминогена (алтеплаза, ТАП)
Антитромбоцитарные средства препятствуют адгезии и агрега​ции тромбоцитов.
Прямые антикоагулянты в первую очередь инактивируют тромбин (фактор Па).
Непрямые антикоагулянты нарушают процессы активации факторов II, VII, IX, X, преобразование витамина К в активную форму.
Тромболитические средства переводят неактивный плазминоген в активный — плазмин, который разрушает фибрин.
К вспомогательным лекарственным препаратам, назначае​мым для предупреждения и лечения тромбозов, относят сред​ства, улучшающие реологические свойства крови (низкомолеку​лярные декстраны, пентоксифиллин и др.).
Антиагреганты (антитромбоцитарные средства)
Антиагреганты — препараты, препятствующие агрегации и ад​гезии.
Основные антиагреганты:
· ацетилсалициловая кислота  (ингибирует циклооксигеназу, а значит, и образование тромбоксана А2 в тромбоцитах);
· дипиридамол (ингибирует фосфодиэстеразу, что сопровожда​ется увеличением содержания аденозина, сосудорасширяю​щим и антиагрегантным эффектом);
· тиклопидин и клопидогрел (блокируют АДФ и препятствуют активации гликопротеиновых комплексов);
· интегрины (интегрилин, ламифибан и др.) — ингибиторы гли​копротеиновых рецепторов.
Ацетилсалициловая кислота (аспирин) успешно используется в медицинской практике почти сто лет. 
В 1953 г. Калган опубликовал первое сообщение о применении аспирина для профилак​тики и лечения ИБС, с тех пор препарат прочно занимает лиди​рующее место среди антитромботических средств.
Аспирин необратимо ингибирует циклооксигеназу тромбо​цитов и эндотелиальных клеток, подавляя образование тромбок​сана А2) а в случае применения больших доз — простациклина. 
В течение 1 ч после однократного приема внутрь аспирин умень​шает способность тромбоцитов к агрегации. 
Поскольку зрелые тромбоциты не продуцируют циклооксигеназу, антиагрегационный эффект сохраняется на протяжении всего времени их суще​ствования, т. е. не менее 5 дней. 
Хотя антиагрегантное действие аспирина развивается быстро и отличается продолжительнос​тью, он блокирует только один (связанный с образованием циклооксигеназы) механизм агрегации тромбоцитов.
Предполагают, что благоприятный эффект аспирина у боль​ных с ИБС связан также с его влиянием на распространение кол​лагена в миокарде.
При отсутствии противопоказаний аспирин — обязательный компонент экстренной медицинской помощи в случае подозрения на острый коронарный синдром или инфаркт миокарда (глава 6).
При стабильном течении ИБС аспирин назначают по 100-125 мг внутрь 1 раз в сутки через день; при обострении заболева​ния — по 250-325 мг 1 раз в сутки ежедневно.
При оказании экстренной помощи больным с острым коро​нарным синдромом незамедлительно дают разжевать 325-500 мг аспирина.
Для предотвращения ульцерогенного действия используют форму ацетилсалициловой кислоты, растворимую в кишечнике, в частности аспирин Кардио.
Аспирин принимают после еды и запивают большим количе​ством жидкости.
При лечении аспирином дополнительные меры контроля без специальных показаний не требуются.
Побочные эффекты: кровотечения, аллергические реакции (сыпь, анафилактический шок), бронхоспазм, желудочно-ки​шечные расстройства (тошнота, рвота, боль в эпигастральной об​ласти). 
Вероятность диспепсических расстройств снижается при назначении аспирина в малых дозах или использовании табле​ток, растворяющихся в кишечнике. 
Прием значительных доз ас​пирина потенцирует артериальную гипертензию.
Противопоказано назначение аспирина при внутреннем кро​вотечении, эрозивных заболеваниях желудочно-кишечного тракта, повышенной чувствительности к препарату.
Примечание. Чувствительность к антиагрегантному дей​ствию аспирина может быть существенно снижена.
Дипиридамол (курантил) по механизму действия является ингибитором фосфодиэстеразы; повышает содержание аденозина в плазме, обладает сосудорасширяющими и антиагрегантными свойствами.
Как показали исследования, по эффектив​ности снижения развития ишемических транзиторных атак, ин​сультов и летальности при цереброваскулярной патологии дипиридамол близок к аспирину; при совместном их применении результативность лечения повышается.
Рекомендуют использовать дипиридамол в предоперацион​ном периоде (в частности, перед АКШ) и у больных с протезами клапанов сердца для профилактики тромбоэмболии (в сочета​нии с варфарином).
Дипиридамол назначают внутрь по 75 мг 3-4 раза в сутки. 
При необходимости и хорошей переносимости препарата суточ​ную дозу увеличивают до 450 мг.
Перед АКШ препарат назначают за 2 сут до операции с после​дующим переходом на аспирин.
Побочные эффекты: головная боль, головокружение, тошно​та, дискомфорт и боли в эпигастральной области, сыпь.
При тяжелом стенозирующем атеросклерозе коронарных ар​терий и наличии значительного количества коллатералей воз​можно развитие синдрома обкрадывания.
Противопоказано назначение курантила при повышенной чувствительности к препарату, остром коронарном синдроме, инфаркте миокарда.
Тиклопидин (тиклид) — производное тиенопиридина, тормо​зит агрегацию и адгезию тромбоцитов, потенцированную АДФ, а также другими факторами (арахидоновая кислота, коллаген, тромбин и пр.). 
Полагают, что тиклид взаимодействует с гликопротеиновыми рецепторами тромбоцитов GP IIb/Ша, а значит, блокирует агрегацию тромбоцитов и на ее конечной стадии.
Терапевтический эффект тиклида развивается лишь на 5-е сутки, поэтому препарат не используют в неотложных ситуа​циях.
Период полувыведения тиклида — примерно 96 ч, у пожи​лых пациентов этот показатель увеличен; антиагрегантное действие препарата сохраняется в течение 10 дней после его отмены.
Назначают внутрь по 250 мг 2 раза в сутки. Рекомендуется принимать препарат во время еды.
Побочные эффекты проявляются повышенной кровоточивос​тью, агранулоцитозом, тромбоцитопенией, лейкопенией, диаре​ей, болью в животе, повышением активности трансаминаз, холестатической желтухой, сыпью.
Противопоказано назначение тиклида при геморрагических диатезах, склонности к кровотечениям (язвенная болезнь желуд​ка и двенадцатиперстной кишки, геморрагические инсульты), заболеваниях крови (при которых увеличивается время кровоте​чения), лейкопении, тромбоцитопении, агранулоцитозе в анам​незе, повышенной чувствительности к препарату.
Примечание. В первые 3 месяца лечения необходимо сле​дить за показателями периферической крови (нейтропения, агранулоцитоз). 
Одновременное назначение тиклида с анти​коагулянтами и антиагрегантами требует дополнительного контроля.
Следует предупреждать пациентов, что при появлении лихо​радки, ангины, язвенных поражений слизистых оболочек полос​ти рта они непременно должны поставить об этом в известность лечащего врача.
Клопидогрел (плавике) — производное тиенопиридина, по механизму действия близок к тиклопидину, но существенно эф​фективнее и безопаснее последнего.
Плавике преимущественно подавляет АДФ-индуцированную агрегацию тромбоцитов и, вероятнее всего, влияет на их ре​цепторы GР IIЬ/Ша.
Назначают внутрь по 75 мг 1 раз в сутки (утром).
По данным крупного исследования, плавике эффек​тивнее, чем аспирин, предупреждает развитие ишемического ин​сульта, инфаркта миокарда и снижает смертность от сердечно​сосудистых заболеваний.
Побочные эффекты наблюдаются реже, чем при использова​нии тиклида; важно, что клопидогрел, по-видимому, не вызывает нейтропению.
Противопоказания аналогичны таковым у тиклопидина.
Ингибиторы рецепторов GР IIb/Ша
На заключительном этапе агрегации тромбоциты соединяются друг с другом через гликопротеиновые (GР) рецепторы IIb/Ша и фибриноген. 
Поэтому блокада этих рецепторов предупреждает агрегацию тромбоцитов независимо от вызвавшей ее причины. 
Для предотвращения тромбообразования успешно применяют селективные ингибиторы рецепторов тромбоцитов СР ПЬ/Ша, среди которых наиболее изучены амбциксимаб (Рео-Про), ламифибан и интегрилин.
При проведении ЧТКА амбциксимаб вводят внутривенно сначала из расчета 0,25 мг/кг в течение 1 мин, затем со скоростью 10 мкг/мин в течение 12 ч в изотоническом растворе натрия хло​рида или глюкозы.
При консервативном лечении нестабильной стенокардии хоро​шие результаты получены при назначении ламифибана и интегрилина (Канадское многоцентровое исследование).
Новые ингибиторы рецепторов тромбоцитов СР ПЪ/Ша, вы​пускаемые в формах для приема внутрь (ксемилофибан, фрадафибан и др.), существенно расширяют возможности применения лекарственных средств этой группы с профилактической целью.
Перспективны и препараты, блокирующие GР-рецепторы, с помощью которых происходит адгезия тромбоцитов к сосудис​той стенке.
Антикоагулянты
Антикоагулянты подразделяются на две основные группы:
1) прямые антикоагулянты, которые инактивируют факторы
свертывания крови;
2) непрямые антикоагулянты, уменьшающие образование факторов свертывания крови.
Прямые антикоагулянты
Гепарин — естественный прямой антикоагулянт, состоящий из цепей сульфатированных гликозаминогликанов различной дли​ны и молекулярной массы.
Гепарин связывается с антитромбином III и образует комп​лекс, который в первую очередь инактивирует тромбин (фак​тор IIа). 
Препарат подавляет также Ха, IХа, ΥIIа и другие факто​ры свертывания крови.
Ингибирование тромбина (фактора IIа) сопровождается сни​жением коагуляции (подавляется переход фибриногена в фиб​рин и увеличивается АЧТВ).
Ингибирование протромбиназы (фактор Ха) в основном про​является антитромботическим действием.
Короткие (менее 18 сахарных единиц) цепи гликозаминогли​канов имеют низкую молекулярную массу, оказывают преиму​щественное влияние на фактор Ха и, в меньшей степени, на фак​тор IIа.
Длинные цепи с большой (5000-30 000 дальтон) молекуляр​ной массой обладают выраженным аффинитетом к антитромби​ну и подавляют коагуляцию крови, ингибируя как протромбиназу (фактор Ха), так и тромбин (фактор IIа).
У нефракционированного гепарина соотношение активности по влиянию на факторы Ха и На составляет 1:1.
Гепарин оказывает как противовоспалительное (ингибиция медиаторов воспаления: гистамин, серотонин, калликреин), так и антиатерогенное действие (в основном снижение содержания липопротеинов низкой плотности). 
Известны и другие эффекты гепарина (противогипоксический, болеутоляющий, сосудорас​ширяющий, ранозаживляющий).
Терапевтическая ценность гепарина при нестабильной стено​кардии представлена в работах Theroux и соавт. (1988,1993) и подтверждена в многоцентровых исследованиях.
При острой (по классификации Е. Braunwald) нестабильной стенокардии (глава 5) гепарин эффективен только при постоян​ном внутривенном введении.
Биодоступность гепарина невысока; на нее влияет множество факторов (взаимодействие с белками плазмы, захват клетками эндотелия и макрофагами, активность тромбоцитов и др.). 
Боль​шое значение для терапевтической активности гепарина имеет содержание в плазме антитромбина III, с которым он образует активный комплекс. 
При высоком содержании антитромбина III антитромботическая активность гепарина увеличивается, при низком — уменьшается. 
Поэтому скорость внутривенного введения препарата подбирают индивидуально, регулируя ее таким образом, чтобы обеспечить увеличение АЧТВ в 1,5-2,5 раза по сравнению с его исходным значением. АЧТВ определяют через каждые 6 ч вливания гепарина, пока не достигнут стабилизации данного показателя на требуемом уровне в 2-3-х последователь​ных анализах. 
После этого АЧТВ достаточно контролировать 1 раз в сутки.
Адекватное лечение гепарином в строгом соответствии с из​ложенными рекомендациями обеспечить весьма сложно. 
В клинической практике эффективность терапии гепарином обычно ниже, чем в многоцентровых контролируемых иссле​дованиях.
К сожалению, даже оптимальное (в методическом плане) ле​чение гепарином не исключает возможности формирования тромбов, поскольку гепарин уменьшает активность тромбина, но не влияет на его образование. 
Кроме того, тромбоцитарный тромб на поверхности атеросклеротической бляшки малодосту​пен воздействию гепарина, так как связан с фибрином.
Наконец, прекращение терапии гепарином приводит к акти​визации тромбообразования, вероятность которого особенно ве​лика при остром коронарном синдроме, когда поврежденная по​верхность атеросклеротической бляшки высоко тромбогенна. 
Обеспечить постоянное внутривенное введение гепарина и лабо​раторный контроль до полного заживления бляшки (т. е. на протяжении нескольких недель) практически невозможно. 
К то​му же при лечении гепарином более 5 дней появляется опасность развития иммунной тромбоцитопении, что способствует тромбообразованию.
Длительная терапия гепарином чревата возникновением остеопороза. 
Не случайно А. Oler и соавт. (1996) отметили, что "те​рапия гепарином — это короткодействующий, но позволяющий выиграть время метод".
Основные недостатки гепарина как антикоагулянта
(по Hirsh, 1991):
· отсутствие достоверной прямой связи между величиной дозы и выраженностью эффекта;
· необходимость частых повторных определений показателей гемостаза;
· отсутствие клинически значимого действия на тромбин, связанный с тромбом;
· зависимость эффекта от активности антитромбина III в плаз​ме крови;
· возможность развития послеоперационных кровотечений;
· реакции повышенной чувствительности, в которых гепарин играет роль аллергена.
Однако при всех имеющихся недостатках положительную роль гепарина в предупреждении и лечении тромбозов трудно пере​оценить.
Во-первых, гепарин доступен.
Во-вторых, лечение гепарином физиологично, так как явля​ется своего рода заместительной терапией.
В-третьих, эффективность и безопасность гепарина под​тверждены результатами многочисленных контролируемых ис​следований, а главное, многолетним опытом его широкого ис​пользования в клинической практике.
Показания к назначению гепарина:
· лечение пристеночного коронарного тромбоза при остром коронарном синдроме (нестабильная стенокардия и инфаркт миокарда без Q);
· предупреждение и лечение тромбоэмболических осложнений при крупноочаговом инфаркт миокарда (тромбоз левого же​лудочка, тромбоз глубоких вен, ТЭЛА);
· предупреждение реокклюзии при проведении тромболитической терапии с помощью тканевого активатора плазминогена (ТАП);
· предупреждение рецидивов ишемии при нестабильной стенокардии и инфаркте миокарда;
· предупреждение реокклюзии после ангиопластики;
· предупреждение тромбозов и тромбоэмболии при протезиро​вании клапанов;
· снижение риска тромбоза глубоких вен и ТЭЛА после хирур​гических вмешательств, при длительной иммобилизации или наличии других факторов риска;
· предупреждение и лечение острых тромбозов у больных, на​ходящихся в шоке (не геморрагическом);
· лечение острых артериальных тромбозов.
В неотложных ситуациях внутривенно струйно вводят 5000 ЕД гепарина, после чего переходят на постоянное вливание препара​та со скоростью 800-1300 ЕД/ч. 
Скорость введения гепарина подбирают таким образом, чтобы поддерживать АЧТВ на уров​не, в 1,5-2,5 раза превышающем исходный.
С целью профилактики ТГВ прибегают к подкожному введе​нию гепарина, подбирая его дозу с учетом АЧТВ, которое в дан​ном случае определяют через 6 ч после инъекции препарата. 
При этом необходимо иметь в виду, что АЧТВ подвержено значитель​ным суточным колебаниям. 
Максимальные значения АЧТВ на​блюдаются в ранние утренние часы, минимальные — к концу дня.
Для предупреждения ТГВ используют также внутривенное или подкожное введение гепарина в низких и очень низких дозах.
При местном применении гепарин дает отчетливые антитромботический и противовоспалительный эффекты.
Мази и гели с гепарином успешно используют для лечения тромбофлебита поверхностных вен, постинъекционных флеби​тов, тромбоза геморроидальных вен. 
Препараты, содержащие ге​парин, 2-3 раза в сутки наносят тонким слоем на поврежденные участки и, если это возможно, осторожно втирают.
Содержание гепарина в 1 г мази или геля у разных фирм-про​изводителей неодинаково:
· гель "Лиотон" содержит 1000 ЕД гепарина;
·  гель "Гепатромбин" - 300 ЕД;
· отечественная гепариновая мазь — 100 ЕД.
При передозировке гепарина и развившемся кровотечении сле​дует помнить, что период полувыведения препарата составляет всего 90 мин, а антикоагулянтный эффект сохраняется не более 4-6 ч.
При необходимости антикоагулянтное действие гепарина устраняют с помощью его антагониста — протамин сульфата: 1 мг протамина нейтрализует 100 ЕД гепарина (см. Протамин сульфат).
Методы контроля: для подбора скорости внутривенного вли​вания обязателен мониторинг АЧТВ, а безопасность лечения оценивают, определяя количество тромбоцитов в периферичес​кой крови.
Побочные эффекты: гиперкалиемия, иммунная тромбоцитопения (через 7-10 дней от начала лечения). Обычно тромбоцитопения выражена умеренно (не менее 100 000/мкл) и проходит самостоятельно. При тяжелой тромбоцитопении возможны не​крозы кожи. Длительное применение гепарина чревато развити​ем остеопороза.
Противопоказания: внутреннее кровотечение, геморрагичес​кий диатез, геморрагический инсульт или хирургическое вмеша​тельство на головном или спинном мозге, мочеполовых органах, суставах в последние 2 мес, неконтролируемая артериальная гипертензия, варикозное расширение вен пищевода, тяжелая по​чечная или печеночная недостаточность.
Низкомолекулярные гепарины
Низкомолекулярные гепарины - препараты короткоцепочечных мукополисахаридов с молекулярной массой 4000-7000 дальтон. 
В отличие от нефракционированного, низкомолекулярные гепа​рины оказывают антитромботическое действие, ингибируя пре​имущественно фактор Ха, а не IIа.
Антитромботическая активность гепарина и степень влияния препарата на свертываемость крови зависят от того, какие поли​сахариды входят в его состав. 
В определенной мере об избира​тельности действия низкомолекулярных гепаринов можно су​дить по соотношению их влияния на факторы Ха и IIа.
Гепарины, имеющие очень короткие полисахаридные цепи и очень низкую молекулярную массу, не дают антитромботического эффекта. 
Гепарины, имеющие полисахаридные цепи длиной более 18 сахарных единиц и молекулярную массу бо​лее 5400 дальтон, ингибируют тромбин (фактор IIа), что уве​личивает опасность возникновения кровотечений. 
При длине полисахаридных цепей от 8 до 18 сахарных единиц препараты в основном подавляют фактор Ха, т. е. проявляют антитромботическую активность при минимальном риске развития крово​течения.
Достоинство низкомолекулярных гепаринов — их способность тормозить свертывание крови на более высокой ступени (на уров​не фактора Ха, а не IIа) и уменьшать образование тромбина.
Биодоступность низкомолекулярных гепаринов достигает почти 100%; при этом их период полувыведения в 2-4 раза пре​вышает таковой у нефракционированного гепарина.

Считают, что низкомолекулярные гепарины дают более предсказуемый, продолжитель​ный и избирательный эффект, благодаря чему их можно назна​чать 1-2 раза в сутки, а также непосредственно в пред- и постоперационные периоды.
За счет вышеуказанных свойств облегчается проведение адек​ватной терапии у больных с острым коронарным синдромом. 
Вместо постоянного внутривенного введения нефракционированного гепарина, требующего обязательного подбора скорости вливания в зависимости от АЧТВ, достаточно 1-2 подкожных инъекций низкомолекулярного гепарина в 1 сут.
Принципиальное значение имеет то обстоятельство, что лече​ние низкомолекулярными гепаринами может быть длительным и осуществляться не только в стационарных, но и в амбулатор​ных условиях. 
Это особенно важно при нестабильной стенокар​дии, т. к. в исследовании RISC (1990) убедительно доказано, что вероятность текущей или рецидивирующей ишемии остается высокой на протяжении 6-12 нед с момента дестабилизации за​болевания.
При остром тромбозе низкомолекулярные гепарины могут менее эффективно сдерживать распространение тромба по срав​нению с нефракционированным, вследствие преимущественного влияния на фактор Ха, а не IIа.
Показания к назначению разных низкомолекулярных гепари​нов не имеют принципиальных различий и аналогичны таковым у нефракционированного гепарина.
При назначении низкомолекулярных гепаринов пожилым пациентам разовую и суточную дозы препаратов уменьшают.
Низкомолекулярные гепарины с осторожностью назначают при тяжелом нарушении функции печени и почек, выраженной артериальной гипертензии, ретинопатии, кровоизлиянии в стек​ловидное тело, после хирургических вмешательств, особенно на головном или спинном мозге.
Побочные эффекты: кровотечения, в первые дни лечения воз​можны умеренная асимптоматическая тромбоцитопения, мест​ные или системные аллергические реакции. 
Может отмечаться обратимое повышение активности печеночных ферментов. 
В об​ласти инъекции иногда появляются покраснение, болезненность или плотные узлы, которые рассасываются самостоятельно, без прекращения лечения. 
В редких случаях в месте инъекции раз​вивается некроз.
Противопоказано назначение низкомолекулярных гепаринов при понижении свертывания крови различного генеза; эрозивно-язвенном поражении желудочно-кишечного тракта в фазе обо​стрения, особенно с тенденцией к кровотечению; септическом эндокардите; спинальной или эпидуральной пункции, травме ЦНС, органов зрения, слуха и хирургических вмешательствах на этих органах; симпатической блокаде; повышенной чувствитель​ности к гепарину.
Дальтепарин (фрагмин) при остром тромбозе глубоких вен или ТЭЛА назначают внутривенно или подкожно 100 МЕ/кг каждые 12 ч. Продолжительность лечения в среднем составляет 5-7 дней.
Методика применения фрагмина при нестабильной стенокар​дии и инфаркте миокарда без Q, изложена в главе 5.
Для профилактики тромбоэмболических осложнений при хи​рургических операциях — подкожно 2500 МЕ за 1-2 ч до опера​ции, затем в той же дозе ежедневно утром в течение 5-7 дней.
При наличии множественных факторов риска тромбоэмбо​лии или при ортопедических операциях — 2500 МЕ подкожно за 1-2 ч до операции, затем в той же дозе через 12 ч после операции, далее — по 5000 МЕ подкожно утром ежедневно в течение 5-7 дней.
Для профилактики свертывания крови при длительном (более 4 ч) проведении гемодиализа (гемофильтрации) — внутривенно струйно 30-40 МЕ/кг, затем со скоростью 10-15МЕ/(кг x ч). При острой почечной недостаточности у больных с высоким рис​ком развития кровотечения — внутривенно струйно в дозе 5-10 МЕ/кг, а затем со скоростью 4-5 МЕ/(кг X ч).
При передозировке в случае необходимости используют протамин сульфат (из расчета, что 1 мг протамина нейтрализует 100 МЕ фрагмина).
Надропарин (фраксипарин) вводят в подкожную клетчатку живота, инъекцию делают перпендикулярно поверхности кож​ной складки.
Методика применения фраксипарина при нестабильной сте​нокардии и инфаркте миокарда без Q изложена в главе 5.
Для профилактики тромбоэмболии в общей хирургии — 0,3 мл за 2-4 ч до операции, далее по 0,3 мл 1 раз в сутки в тече​ние 7 дней.
В ортопедии профилактическую дозу подбирают с учетом массы тела. 
Пациентам с массой менее 50 кг в предоперацион​ный период и 3 дня после операции вводят ежедневно по 0,2 мл, а с 4-го дня — по 0,3 мл в сутки. 
Пациентам с массой тела 51-70 кг в предоперационный период и 3 дня после операции — по 0,3 мл, а с 4-го дня — по 0,4 мл в сутки. При массе тела 71-95 кг — соответственно по 0,4 мл, а с 4-го дня — по 0,6 мл в сутки.
Для лечения тромбозов препарат вводят каждые 12 ч в тече​ние 10 дней. 
Дозу определяют в зависимости от массы тела пациента. 
При массе тела 45 кг она составляет 0,4 мл; до 55 кг — 0,5 мл; до 70 кг — 0,6 мл; до 80 кг — 0,7 мл; до 90 кг — 0,8 мл; 100 кг-0,9 мл.
При передозировке в случае необходимости используют протамин сульфат (из расчета, что 0,6 мл протамина нейтрализуют 0,1 мл фраксипарина).
Эноксапарин (клексан) назначают подкожно в передне- или заднелатеральную поверхность брюшной стенки на уровне пояс​ничной области. 
Инъекцию осуществляют перпендикулярно кожной складке, место инъекции нельзя растирать. 
При гемоди​ализе препарат вводят в артериальную линию.
В масштабных исследованиях клексана при ИБС выявлены высокая эффективность и безопасность клексана как при лече​нии острого коронарного синдрома, так и для профилактики тромбоза коронарного стента. 
Методика применения клексана при нестабильной стенокардии и инфаркте миокарда без Q изло​жена в главе 5.
Для профилактики венозных тромбозов у пациентов с уме​ренным риском развития тромбоэмболии — по 20 мг (0,2 мл) 1 раз в сутки; с высоким риском — 40 мг (0,4 мл) 1 раз в сутки.
При хирургических вмешательствах у пациентов с умерен​ным риском развития тромбоэмболии — 20 мг за 2 ч до операции, а затем по 20 мг 1 раз в сутки в течение 7 дней; с высоким риском (ортопедия) — 40 мг за 12 ч до операции, а затем по 40 мг 1 раз в сутки в течение 7-10 дней.
Для лечения тромбоза глубоких вен — по 1 мг/кг каждые 12ч в течение 10 дней с одновременным назначением непрямых ан​тикоагулянтов.
Для предупреждения коагуляции в системе экстракорпо​ральной циркуляции при гемодиализе — 1 мг/кг (при 4-часовой процедуре) в артериальную линию в начале гемодиализа. У па​циентов с высоким риском кровотечения дозу уменьшают до 0,5 мг/кг.
Препарат нельзя вводить внутримышечно.
При передозировке можно использовать протамин сульфат (из расчета, что 1 мг протамина нейтрализует 1 мг клексана).
Сулодексид (вессел дуэ ф) — гликозаминогликан, состоящий из гепариноподобной (около 80%) и дерматановой фракций. 
За счет низкомолекулярной (гепариноподобной) фракции сулодексид подавляет фактор Ха и, в меньшей степени, IIа, т. е. проявляет преимущественно антитромботический, а не антикоагулянтный эффект; за счет дерматановой фракции — оказывает нормализующее действие на сосудистую проницаемость.
Основной эффект вессела дуэ ф — нормализация состояния сосудистой стенки. 
Это связано с высоким тропизмом препарата к эндотелию (концентрация вессела дуэ ф в эндотелии в 20-30 раз превосходит таковую в других тканях) и с физиологичес​кой ролью эндотелиальных гликозаминогликанов.
Назначают вессел дуэ ф в первые 10-20 дней по 600 ЛЕ (еди​ниц активности по высвобождению липопротеинлипазы, липасемических единиц) 1 раз в сутки внутримышечно, а далее по 250 ЛЕ 2 раза в сутки в капсулах повторными курсами по 30-40 дней либо непрерывно в течение 6-12 мес.
Наличие лекарственной формы препарата для приема внутрь имеет особое значение в случаях, когда важно обеспечить дли​тельную антитромботическую терапию. 
Результаты, получен​ные при назначении вессела дуэ ф для вторичной профилактики инфаркта миокарда, весьма обнадеживают (глава 6).
Прямые ингибиторы тромбина
Гирудин — специфичный ингибитор тромбина, который спосо​бен инактивировать тромбин, связанный с фибрином. Гирудин не оказывает выраженного влияния на тромбоциты или время кровотечения. С лечебной целью используют рекомбинантный гирудин или синтетический пептид — гирулог.
В исследовании ОА515 получены положительные результа​ты при назначении рекомбинантного гирудина (lepirudin) в средних дозах у больных с острым коронарным синдромом. 
При назначении прямых антикоагулянтов следует учитывать их взаимодействие с другими лекарственными препаратами.
Лекарственные средства, усиливающие действие прямых антикоагулянтов:
- НПВС;
· салицилаты;
· глюкокортикоиды;
· декстраны.
Лекарственные средства, ослабляющие действие прямых анти​коагулянтов:
· сердечные гликозиды;
· антибиотики тетрациклинового ряда;
· антигистаминные препараты.
Непрямые антикоагулянты
К основным антикоагулянтам непрямого действия относятся производные кумарина (варфарин, аценокумарол) и индандиона (фенилин). 
Непрямые антикоагулянты блокируют активацию протромбина, факторов VII, IX, X и эндогенного антикоагулянтного белка С. 
Этот процесс связан с ингибированием эпоксидредуктазы, которая модифицирует витамин К в активную форму.
В большинстве стран мира в качестве непрямых антикоагу​лянтов назначают производные кумарина. 
В России из кумариновых производных пока зарегистрирован лишь аценокумарол, по​этому данный препарат будет рассмотрен более подробно. 
В этом разделе представлены также варфарин, поскольку он является "золотым стандартом" непрямых антикоагулянтов и большин​ство многоцентровых исследований проведено именно с ним, фениндион (фенилин), потому что его применяют в нашей стране.
Аценокумарол (синкумар) назначают, подбирая дозу препа​рата исходя из изменений протромбинового времени. Рекомен​дуется пользоваться международным нормализационным ин​дексом — МНИ. 
В большинстве случаев достаточно добиться увеличения МНИ в пределах от 2 до 3, что соответствует увели​чению протромбинового времени в 1,3-1,5 раза по сравнению с исходным. 
У больных с механическими протезами клапанов сердца необходимо более значительное увеличение МНИ (от 3 до 4) и протромбинового времени (до 1,5). 
Протромбиновое вре​мя или МНИ определяют до начала лечения, на 2-й и 3-й день те​рапии, а затем (если нет существенных колебаний этого показа​теля) — 1 раз в неделю.
Суточную дозу синкумара принимают в один прием в одно и то же время. В первый день синкумар, как правило, назначают в дозе 4-6 мг; постепенно дозу снижают до поддерживающей (около 2 мг/сут).
Побочные эффекты: носовые кровотечения, кровоточивость десен, кожные кровоизлияния, гематурия (в этих случаях достаточно уменьшить дозу или отменить препарат на 2-3 дня), тош​нота, рвота, диарея, увеличение активности печеночных трансаминаз, сыпь, алопеция, повышение температуры тела, некроз кожи.
Примечание. Имеются сообщения о тератогенности и эмбриотоксичности синкумара.
При повышенном риске развития гематурии ежедневно, а за​тем 1-2 раза в неделю осуществляют исследование мочи.
При передозировке, как правило, достаточно отменить препа​рат. 
В тяжелых случаях назначают витамин К — от 5 до 10 мг внутривенно или подкожно. 
Обычно этого хватает для того, что​бы в течение суток нормализовать протромбиновое время. 
При выраженном кровотечении вводят внутривенно свежезаморо​женную плазму.
Варфарин (кумадин) в первые 2 дня лечения назначают по 10 мг/сут. 
В дальнейшем дозу подбирают исходя из протромбинового времени или МНИ (см. Аценокумарол). 
Поддерживаю​щая доза обычно составляет около 2 мг/сут.
На фоне терапии гепарином лечение варфарином начинают за 2-3 дня до его отмены.
Фениндион (фенилин) назначают внутрь в первый день — 120-180 мг за 3-4 приема; во второй день — 90-150 мг; затем по 30-60 мг/сут в зависимости от МНИ (см. Аценокумарол). 
При острых тромбозах применяют вместе с гепарином.
Среди побочных эффектов фенилина отмечаются аллерги​ческие реакции и угнетающее действие препарата на кроветворе​ние. 
Возможно окрашивание ладоней в оранжевый цвет, мочи — в розовый, что не опасно и не требует отмены препарата.
При назначении непрямых антикоагулянтов следует учиты​вать их взаимодействие с другими лекарственными препаратами.
Лекарственные средства, усиливающие действие непрямых антикоагулянтов:
· амиодарон;
· аспирин и другие НПВС;
· клофибрат;
· хинидин;
· антацидные препараты;
· глюкокортикоидные гормоны;
· никотиновая кислота;
· цефалоспорины;
· декстран.
Лекарственные средства, ослабляющие действие непрямых ан​тикоагулянтов:
· барбитураты;
· диуретики;
· сердечные гликозиды;
· спиронолактон;
· витамины С и К;
· холестирамин.
Алкоголь способен как усиливать, так и ослаблять действие не​прямых антикоагулянтов.
Тромболитические средства
Тромболитические средства переводят плазминоген из неактивно​го состояния в активное — плазмин. 
Плазмин разрушает фибрин. 
Эффективность тромболитической терапии зависит от:
· времени начала лечения;
· методики применения препарата;
· качества препарата.
При инфаркте миокарда раннее (в первые 6 ч заболевания) внут​ривенное (в течение 20-30 мин) введение качественной стрептокиназы так же действенно и безопасно, как применение тромболитических препаратов последующих поколений.
При продолжающихся ангинозных болях и сохраняющемся подъеме сегмента SТ введение стрептокиназы показано и в более поздние (6-12 ч) сроки; к тому же точно определить начало забо​левания возможно далеко не всегда.
Основные показания:
· развивающийся трансмуральный инфаркт миокарда;
· массивная ТЭЛА с тяжелыми расстройствами гемодинамики;
· тромбоз магистральных артерий при невозможности экстренного хирургического лечения.
Противопоказания, побочные эффекты и методику применения при инфаркте миокарда см. в главе 6, о применении других тромболитических средств — ниже.
Стрептокиназа (кабикиназа, стрептаза) — белок с молекуляр​ной массой около 50 000 дальтон, продуцируемый (β-гемолитическим стрептококком. 
При соединении с плазминогеном стрептокиназа образует комплекс, активирующий переход плазминогена в плазмин — протеолитический фермент, растворяющий фибрин.
При инфаркте миокарда 1 500 000 МЕ стрептокиназы вводят внутривенно в течение 20-30 мин.
Доза 1 500 000 МЕ выбрана эмпирически. 
Стрептокиназа яв​ляется антигеном к стрептококку. 
Антитела к стрептококку, циркулирующие в крови, нейтрализуют часть вводимой стрепто​киназы, поэтому для получения терапевтического эффекта стрептокиназу назначают в заведомо избыточной дозе. 
Есть дан​ные, что 750 000 МЕ стрептокиназы эффективны в той же степе​ни, что и 1 500 000 МЕ (подробно в главе 6).
При тромбозе глубоких вен, ТЭЛА или артериальной окклю​зии — 250 000 МЕ внутривенно в течение 30 мин, а затем остав​шиеся 1 250 000 МЕ внутривенно со скоростью 100 000 МЕ/ч.
Контроль. При проведении тромболитической терапии тромбиновое время обычно увеличивается в 2-4 раза по сравнению с исходным, тромбопластиновое время — в 1,5-2,5 раза, содер​жание фибриногена снижается в 2-3 раза.
Побочные эффекты: возможны аллергические реакции (от повышения температуры тела до анафилактического шока), кро​вотечения (внутренние, наружные, из мест инъекций), снижение артериального давления при быстром введении.
После лечения титр антител к стрептокиназе долго остается высоким, поэтому ее не рекомендуют назначать повторно в тече​ние ближайших 2 лет.
Анизоилированный плазминоген-стрептокиназный активи​рованный комплекс (анистреплаза, АПСАК) — неактивная фор​ма стрептокиназы, при растворении которой образуется актив​ный комплекс, способствующий образованию плазмина и обладающий высоким сродством к тромбу.
АПСАК вводят внутривенно струйно в течение 5 мин в дозе 30 ЕД.
Единственное существенное отличие от стрептокиназы, име​ющее практическое значение,— возможность вводить АПСАК внутривенно струйно.
Тканевый активатор плазминогена (алтеплаза, ТАП) — сериновая протеаза, обладающая высоким сродством к фибрину, в силу чего препарат преимущественно действует на плазминоген, связанный с фибрином, т. е. на тромб.
При инфаркте миокарда ТАП назначают по разным схемам.
По первой из них 10 мг ТАП вводят внутривенно струйно, за​тем 50 мг в течение 1 ч, после еще 40 мг со скоростью 20 мг/ч (всего 100мг).
По другой схеме назначают 15 мг ТАП внутривенно в течение 30 мин, а затем из расчета 0,5 мг/кг (но не более 85 мг) в течение 1,5ч.
Наконец, предлагают вводить 100 мг ТАП внутривенно струй​но медленно в два этапа по 50 мг с интервалом 30 мин (глава 6).
При ТЭЛА 100 мг ТАП вводят внутривенно в изотоническом растворе натрия хлорида в течение 2 ч.
У больных с инфарктом миокарда вместе с ТАП назначают гепарин.
В случае кровотечения для нейтрализации действия ТАП внутривенно вводят неспецифический ингибитор сериновой протеазы — апротинин (трасилол, контрикал).
Побочные эффекты: кровоизлияния, тромбоцитопения, ана​филактические реакции, лихорадка, сыпь, тошнота, артериаль​ная гипотензия, одышка.
Средства, улучшающие реологические свойства крови
Реополиглюкин — низкомолекулярный декстран; улучшает рео​логические свойства крови, уменьшает ее вязкость, снижает аг​регацию форменных элементов, способствует току жидкости из тканей в сосудистое русло, улучшает кровоток в капиллярах, оказывает дезинтоксикационное действие.
Вводят внутривенно 5-10 мл/(кг X сут). Максимальная су​точная доза — 20 мл/кг.
При хирургических вмешательствах в день операции — до 10 мл/кг, а последующие 2-3 дня — по 500 мл/сут.
Если планируется переливание крови, необходимо опреде​лить ее группу до введения реополиглюкина.
Побочные эффекты: аллергические реакции.
Противопоказано назначение реополиглюкина при геморраги​ческом диатезе, тромбоцитопении, в случаях, когда опасно прове​дение инфузионной терапии (тяжелая почечная или застойная сер​дечная недостаточность), при индивидуальной непереносимости.
Пентоксифиллин (трентал) — производное метилксантина, нормализует реологические свойства крови, сосудистый тонус, микроциркуляцию. 
В значительной степени эти эффекты обус​ловлены тем, что трентал угнетает активность фосфодиэстеразы, за счет чего происходит накопление цАМФ в форменных эле​ментах крови и в сосудистой стенке.
Трентал уменьшает агрегацию тромбоцитов и их адгезию к сосудистой стенке, снижает агрегацию эритроцитов и увели​чивает их способность к деформации, уменьшает активность и адгезию нейтрофилов, снижает концентрацию фибриногена в плазме, вязкость крови, образование свободных радикалов и воспалительных цитокинов. 
Поэтому трентал используют при широком спектре заболеваний с нарушением текучести крови и микроциркуляции. 
Эффективность и безопасность лечения тренталом подтверждены в контролируемых исследованиях при периферической окклюзионной артериопатии, сосудистых расстройствах у больных сахарным диабетом; поражении церебральных сосудов (транзиторные ишемические атаки, последствия инсульта, хроническая цереброваскулярная недостаточность), а также при назначении в це​лях профилактики реокклюзии после операций на сосудах.
Трентал назначают внутрь по 400 мг 2-3 раза в сутки во вре​мя еды, как правило, длительно (не менее 2 мес.).
Внутривенно трентал вводят в дозе 300 мг медленно (суточ​ная доза до 1200 мг).
С осторожностью применяют при артериальной гипотензии, язвенной болезни, тяжелом атеросклеротическом поражении це​ребральных или коронарных артерий, аритмиях, сердечной и по​чечной недостаточности, при повышенном риске кровотечений. 
Следует учитывать, что трентал потенцирует действие тромболитических средств, гепарина, гипотензивных и противодиабетических препаратов.
Побочные эффекты: чувство жара, тошнота, диарея, тяжесть в эпигастрии, головная боль, аллергические реакции (сыпь, зуд, крапивница, отек Квинке), кровотечения.
Противопоказано назначение трентала при остром инфаркте миокарда, массивном кровотечении, кровоизлиянии в мозг или сетчатку глаза, при беременности, повышенной чувствительнос​ти к препарату.
Методы контроля антитромботической терапии
Контроль антитромботической терапии осуществляют, прежде всего, на основании ряда простых и доступных клинических при​знаков. 
В зависимости от ситуации и применяемых лекарствен​ных средств также необходимо следить за изменением отдель​ных лабораторных показателей.
При лечении антиагрегантами и антикоагулянтами врач и, в какой-то мере, больной должны обращать внимание на визу​альные признаки повышения кровоточивости: геморрагии на коже и слизистых, кровоточивость десен, носовые кровотечения, цвет мочи и стула.
Имеют значение продолжительное кровотечение из мест инъ​екций и появление гематом или, напротив, быстрое тромбирование иглы при пункции вены (при условии, что она выполняется квалифицированным специалистом).
Несимметричные кровоизлияния на коже обычно свидетель​ствуют о нарушении свертывания крови, точечные кровоизлия​ния (петехии) — о нарушении сосудистой проницаемости либо изменении количества или состояния тромбоцитов.
Из геморрагических проявлений при передозировке непря​мых антикоагулянтов чаще всего встречаются:
· гематурия;
· кожные кровоизлияния;
· носовое кровотечение;
· гематома в месте внутримышечных инъекций.
Минимальное обследование (если нет показаний к выполнению дополнительных диагностических исследований) перед антитром​ботической терапией и в процессе ее проведения должно включать клинический анализ крови (в котором наиболее значимым являет​ся количество эритроцитов и тромбоцитов) и общий анализ мочи.
При наличии в анамнезе сведений о желудочно-кишечных кровотечениях целесообразно выполнить анализ кала на скры​тую кровь.
При подозрении на кровотечение определяют гематокритное число, группу крови, содержание фибриногена в плазме.
При назначении антикоагулянтов или тромболитических средств проводят общие коагуляционные тесты.
При лечении прямыми антикоагулянтами (нефракциониро​ванным или низкомолекулярным гепарином) в первую очередь необходим контроль АЧТВ (или индекса АЧТВ) и количества тромбоцитов в периферической крови.
При лечении непрямыми антикоагулянтами (синкумар, фенилин) — контроль МНИ или протромбинового индекса.
Общее представление о состоянии плазменного гемостаза по​лучают исходя из трех показателей: активированного частичного тромбопластинового, протромбинового и тромбинового време​ни, а о тромбоцитарно-сосудистом гемостазе судят по результа​там простых, рутинных тестов.
Активированное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ) позволяет оценить начальную стадию коагуляции — об​разование тромбопластина — и составить представление о внут​реннем пути плазменного гемостаза. 
Увеличение АЧТВ свиде​тельствует о дефиците VIII, IX и XII факторов свертывания крови, однако может быть связано и с недостатком I, II, V, X или XI факторов.
При лечении гепарином определение АЧТВ обязательно, поскольку от его значений зависит режим дозирования препа​рата. 
Скорость внутривенного введения гепарина, дозу и часто​ту подкожных инъекций регулируют таким образом, чтобы обеспечить увеличение АЧТВ в 1,5-2,5 раза по сравнению с ис​ходным.
Индекс АЧТВ — отношение между временем появления сгустка в исследуемой и контрольной плазмах. 
При гепаринотерапии следует добиваться значений индекса АЧТВ 1,5—2,5.
Протромбиновое время, протромбиновый индекс позволяют оценить следующую стадию коагуляции — образование тромби​на, т. е. преимущественно внешний путь плазменного гемостаза, и прежде всего наличие VII и X факторов свертывания крови. 
Увеличение протромбинового времени (индекса) может быть обусловлено и дефицитом I, II или V факторов.
Нормальное значение протромбинового времени зависит от применяемых тканевых тромбопластинов. 
Поэтому правиль​нее использовать другой показатель — МНИ.
Международный нормализационный индекс (МНИ) при​меняют вместо определения протромбинового времени. 
Реко​мендуют использовать именно МНИ, так как этот показатель учитывает отношение стандартизованной активности тромбо- пластина к значению тромбопластина, используемого в данной лаборатории.
В большинстве случаев при лечении непрямыми антикоагу​лянтами достаточно добиться увеличения МНИ в пределах от 2 до 3, что соответствует увеличению протромбинового времени в 1,3-1,5 раза по сравнению с начальным значением.
Подбор режима дозирования непрямых антикоагулянтов (синкумар, фенилин) проводят исходя из значений протромби​нового времени, протромбинового или международного нормализационного индекса.
Тромбиновое время позволяет оценить заключительный этап коагуляции, состояние общего пути плазменного гемоста​за, I фактора свертывания и фибринолитическую активность крови.
Время свертывания крови — один из самых доступных пока​зателей. 
Дает общее представление о состоянии свертывающей системы крови.
Классическим способом определения времени свертывания нестабилизированной крови считается метод Ли и Уайта. 
Этим методом определяют скорость образования сгустка венозной крови в двух (в классическом ва​рианте — трех) пробирках, помещенных на водяную (37 °С) баню. 
Используют и более простой способ, определяя время свертывания 1 мл венозной крови в сухой пробирке при комнат​ной температуре.
Нормальные значения времени свертывания крови по Ли и Уайту — 8-12 мин.
Время свертывания увеличивается при снижении числа тромбоцитов или нарушении их функции, в частности при при​менении антиагрегантов и антикоагулянтов.
Необходимость проведения других гематологических иссле​дований в повседневной кардиологической практике возникает нечасто, поэтому они здесь не рассматриваются.
Для первичной оценки тромбоцитарно-сосудистого гемо​стаза могут быть полезны простейшие тесты:
· определение длительности кровотечения;
· проба щипка — появление петехий после щипка в подключич​ной области (симптом Юргенса);
· проба жгута — появление петехий в локтевой ямке после на​ложения жгута на плечо на 5 мин (симптом Румпель-Лееде-Кончаловского);
· манжеточная проба. Для ее выполнения плечо пациента пережимают манжетой тонометра, в которой в течение 5 мин под​держивают давление 90-100 мм рт. ст. Через 5 мин после снятия манжеты в предварительно очерченном на внутренней
поверхности предплечья круге диаметром 5 см подсчитывают число петехий, учитывая также их диаметр. В норме число пе​техий в круге не превышает 10, а их диаметр составляет не бо​лее 1 мм. При 11-20 петехиях пробу считают слабоположи​тельной, при 21-30 — положительной, а при более чем 30 петехиях — резко положительной.
По сравнению с пробами щипка и жгута манжеточная проба является относительно стандартизованной. Положительные ре​зультаты трех вышеописанных проб чаще всего обусловлены по​вышением сосудистой проницаемости, снижением числа тром​боцитов или нарушением их функции.
О нарушении внутреннего пути плазменного гемостаза су​дят по изменению АЧТВ и времени свертывания крови.
О нарушении внешнего пути плазменного гемостаза — по из​менению протромбинового времени (индекса).
О нарушении общего механизма плазменного гемостаза — по изменению содержания фибриногена, тромбинового времени, времени свертывания крови.
О нарушении тромбоцитарно-сосудистого гемостаза — по изменению количества тромбоцитов в периферической крови, времени свертывания крови и длительности кровотечения, поло​жительных пробах (щипка, жгута, манжеточной).
При тяжелых расстройствах гемостаза, вызванных антитромботической терапией, используют антигеморрагические и гемо​статические средства. 
Предварительно тщательно оценивают ве​роятную пользу (остановка кровотечения) и риск (тромбоз) антигеморрагической терапии. 
Учитывают причину, по которой применяли антитромботический препарат, фармакокинетику и время, прошедшее с момента его введения, а также тяжесть кро​вотечения и возможность остановить его другим способом.
Антигеморрагические и гемостатические средства
Ингибиторы фибринолиза
Поливалентные ингибиторы протеиназ плазмы 
Апротинин (гордокс, контрикал, трасилол) 
Ингибиторы перехода плазминогена в плазмин 
Аминокапроновая кислота
Аминометилбензойная кислота (памба, гумбикс) 
Транексамовая кислота (трансамча, экзацил) 
Активаторы образования тромбопластина
Этамзилат(дицинон) 
Антидоты гепарина
Протамин сульфат 
Другие гемостатические средства 
Препараты витамина К (викасол) 
Кальция хлорид 
Препараты крови
Свежезамороженная плазма 
Криопреципитат 
Тромбоцитарная масса и др.
Ингибиторы фибринолиза
Поливалентные ингибиторы протеиназ плазмы
Апротинин (гордокс, контрикал, трасилол) ингибирует прекалликреин, плазминоген, трипсиноген, фактора XII, снижает фибринолитическую активность крови. Активность трасилола изме​ряют в ЕИК (ЕИК — единица инактивации кининогенов).
При кровотечениях, обусловленных коагулопатиями, со вторичным фибринолизом, в частности в акушерской практи​ке, вводят 1 000 000 ЕИК внутривенно (со скоростью не более 5 мл/мин), а затем по 200 000 ЕИК каждый час до прекраще​ния кровотечения.
Апротинин можно применять подкожно (каждые 2-3 ч).
Перед назначением препарата рекомендуют провести кож​ную пробу. 
При указаниях в анамнезе на аллергические реакции показано предварительное введение антигистаминных средств или глюкокортикоидов.
Побочные эффекты могут проявляться аллергическими реак​циями, артериальной гипотензией, тахикардией, тошнотой, рво​той, при длительном внутривенном введении — тромбофлеби​том, бронхоспазмом, нарушениями психики.
Противопоказания: синдром ДВС (кроме II стадии), повы​шенная чувствительность к препарату.
Ингибиторы перехода плазминогена в плазмин
Аминокапроновая кислота — антифибринолитическое средство, блокирует действие активаторов плазминогена, ингибирует плазмин и частично кинины. 
Обладает противоаллергической активностью, повышает антитоксическую функцию печени.
При острой гипофибриногенемии аминокапроновую кислоту вводят внутривенно до 100 мл 5 % раствора, затем 1 г/ч до оста​новки кровотечения. 
Внутрь назначают из расчета 50 мг/кг мас​сы тела каждые 4 ч (суточная доза до 30 г).
При нарушении мозгового кровообращения используют с ос​торожностью.
Побочные эффекты: головокружение, тошнота, диарея, ката​ральные явления верхних дыхательных путей.
Противопоказано назначение аминокапроновой кислоты при склонности к тромбозам и эмболиям, при нарушении функции почек, повышенной чувствительности к препарату. 
Нецелесооб​разно применение препарата при гематурии из-за опасности раз​вития острой почечной недостаточности.
Аминометилбензойная кислота (памба, гумбикс) — анти​фибринолитическое средство, угнетает тканевые активаторы, способствующие переходу плазминогена в фибринолизин; в меньшей степени оказывает прямое ингибирующее действие на фибринолизин.
При остром кровотечении назначают внутривенно в дозе 50-100 мг или внутримышечно в дозе 100 мг. Внутрь — по 250 мг 3-4 раза в сутки.
У пациентов с предрасположенностью к тромбозам применя​ют с осторожностью, контролируют коагулограмму. 
При гемату​рии необходимо обеспечить достаточное потребление жидкости, контроль диуреза.
Побочные эффекты: тошнота, рвота, диарея, артериальная гипер- или гипотензия.
Противопоказано назначение препарата при выраженном на​рушении функции почек, беременности, кровоизлиянии в стек​ловидное тело, гиперкоагуляционной фазе коагулопатии по​требления.
Транексамовая кислота (экзацил, трансамча) — антифибри​нолитическое средство, ингибитор перехода плазминогена в плазмин. 
Оказывает гемостатическое, противоаллергическое и противовоспалительное действия (подавляет образование кининов и других активных пептидов).
Назначают внутривенно — 10 мг/кг; при необходимости — повторно через 6-8 ч. Внутрь — по 0,5-1 г 3 раза в сутки. При на​рушении выделительной функции почек дозу уменьшают.
Побочные эффекты: аллергические реакции (сыпь, зуд), тош​нота, диарея, сонливость, нарушения цветового зрения.
Активаторы образования тромбопластина
Этамзилат (дицинон) — активирует образование III фактора свертывания крови (тромбопластина) и увеличивает содержа​ние мукополисахаридов с большой молекулярной массой в сосу​дистой стенке, нормализуя ее проницаемость. 
Не обладает гиперкоагуляционными свойствами и не повышает склонность к тромбообразованию.
При кровотечении внутривенно вводят 0,5 г, а затем по 0,25 г каждые 4 ч.
При внутривенном вливании действие начинается через 1— 2 ч и продолжается до 4-6 ч.
Раствор для инъекций можно применять местно (на раневую поверхность).
Профилактически назначают внутривенно или внутримы​шечно 0,25-0,5 г за 1 ч до хирургического вмешательства либо 0,75 г внутрь за 3 ч до операции.
Не рекомендуется использовать этамзилат в качестве моноте​рапии при кровотечениях, вызванных антикоагулянтами.
Побочные эффекты: артериальная гипотензия, головная боль, изжога, парестезии нижних конечностей.
Антагонисты гепарина
Протамин сульфат — препарат, содержащий аргинин, аланин, серии, пролин и другие аминокислоты; антагонист гепарина.
Вводят внутривенно медленно не более 50 мг. Дозу протамина определяют в зависимости от того, действие какого гепарина необ​ходимо нейтрализовать, сколько времени прошло с момента его введения и дозы, в которой он был назначен (табл. 4.5). 
Эффек​тивность протамина контролируют по изменению АЧТВ, которое определяют сразу же после применения препарата.
Побочные эффекты: анафилактические реакции (редко).
Другие гемостатические препараты
Витамин К (викасол, менадион) участвует в биосинтезе факто​ров свертывания крови (II — протромбина, VII — проконвертина, IX — Кристмаса, X — Стюарта-Прауэра).
Назначают внутримышечно по 10 мг 1-2 раза в сутки, внутрь — по 30 мг 2 раза в сутки.
Противопоказано применение препарата при повышенной свертываемости крови, тромбоэмболии.
Препараты кальция
Кальция хлорид, кальция глюконат — вспомогательные гемо​статические средства, поскольку ионы кальция участвуют в пре​вращении протромбина в тромбин.
Внутривенно — 1г (10 мл 10% раствора) очень медленно струйно (необходимо следить, чтобы препарат не попал под кожу). 
Столь же эффективно назначение препарата по 1 г внутрь 3 раза в день.
Препараты крови
Препараты крови (свежезамороженная плазма, тромбоцитарная масса, криопреципитат и др.) предназначены для проведения за​местительной терапии при тяжелых кровотечениях. 
При отсут​ствии специальных показаний предпочтительно применять све​жезамороженную плазму.
Свежезамороженная плазма содержит почти все факторы свертывания крови в концентрации, близкой к нормальной. 
В одной упаковке — 200-250 мл плазмы. 
Свежезамороженную плазму хранят при температуре -18 °С, а после размораживания используют в течение б ч.
Тромбоцитарная масса содержит приблизительно 5 х 1011 тромбоцитов в 50 мл. Назначение тромбоцитарной массы пока​зано только в случае резкого (менее 50 X 109/л) снижения числа тромбоцитов либо нарушения их функции, о чем может свиде​тельствовать увеличение времени кровотечения более чем в 2 раза по сравнению с верхней границей нормы.

Криопреципитат — концентрат плазмы с высоким содержа​нием в малом объеме фибриногена (фактор I), антигемофильного глобулина (фактор VIII), фибронектина, антитромбина III и фибринстабилизирующего (XIII) фактора свертывания крови.
В 20 мл криопреципитата содержится приблизительно 200 мг фибриногена и 100 мкг фактора VIII.
При использовании препаратов крови различных фирм-изго​товителей необходимо руководствоваться прилагаемой к препа​ратам инструкцией.
* * *
В заключение необходимо еще раз подчеркнуть, что тромбозы в кардиологической практике встречаются часто и могут пред​ставлять непосредственную угрозу для жизни больного.
Хотя не все методы терапии широко доступны, нельзя не при​знать, что имеющиеся возможности используются далеко не в полной мере. 
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