РЕКОМЕНДАЦИИ
ПО ДИАГНОСТИКЕ И ЛЕЧЕНИЮ ВНЕЗАПНЫХ 

СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ И СИНДРОМОВ 

НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ
Национальное научно-практическое общество скорой медицинской помощи

ВВЕДЕНИЕ

Принято считать, что скорая медицинская помощь является самым массовым видом оказания медицинской помощи больным или постра​давшим от несчастных случаев. В структуре вызовов службы СиНМП различают внезапные заболевания и синдромы, требующие неотложной лекарственной помощи, травмы и отравления. Среди них наиболее рас​пространены сердечно-сосудистые заболевания и синдромы - гиперто​нический криз, стенокардия и инфаркт миокарда, нарушения ритма и проводимости; количество таких вызовов продолжает расти. Квалифи​цированное назначение лекарственных средств ургентному больному зачастую определяет характер дальнейшего течения заболевания и его прогноз. В этом издании представлены рекомендации, разработанные Национальным научно-практическим обществом скорой медицинской помощи, по диагностике и лечению этих состояний на догоспитальном этапе.

СТЕНОКАРДИЯ

1. ВВЕДЕНИЕ
1.1. Определение
Стенокардия (грудная жаба, angina pectoris) - клинический синдром, проявляющийся характерным болевым синдромом и связанный с ост​рой преходящей кратковременной ишемией миокарда.

1.2. Классификация
Для определения тактики ведения и оценки необходимого объема неотложной помощи важно знать классификацию стенокардии. В соот​ветствии с классификацией Канадского Общества по изучению сердеч​но-сосудистых заболеваний (1976) выделяют стабильную стенокардию четырех функциональных классов (ФК) и нестабильную стенокардию. Термин "нестабильная стенокардия" является собирательным понятием, объединяющим синдромы, наиболее угрожаемые по развитию инфаркта миокарда или внезапной смерти (до 10-40%): впервые возникшую сте​нокардию напряжения или покоя и прогрессирующую стенокардию; по некоторым классификациям сюда же относят стенокардию покоя вне зависимости от сроков ее возникновения, "постинфарктную" и вариан​тную (стенокардия Принцметала) стенокардию (табл. 2). Поскольку при первом осмотре пациента бывает сложно дифференцировать острый ин​фаркт миокарда и нестабильную стенокардию, для обозначения периода обострения ИБС в последнее время используют термин "острый коронарный синдром" (см. в разделе "Инфаркт миокарда").

2. ДИАГНОЗ
2.1. Клинические проявления
Заподозрив стенокардию, при анализе клинической картины необхо​димо получить ответы на следующие вопросы:

1) Возникали ли ранее приступы боли при физической нагрузке, или они появились впервые? Необходимо дифференцировать впервые возникшую стенокардию и стабильную стенокардию.2) Были ли в анамнезе инфаркты миокарда? Наличие в анамнезе инфарктов миокарда — довод в пользу стенокардии при нетипичном болевом синдроме.

3) Каковы условия возникновения боли? Выявляется провоцирую​щий фактор - физическая нагрузка, волнение, охлаждение.

4) Зависит ли боль от позы, положения тела, движений и дыхания? При стенокардии не зависит.

5) Каков характер боли? Для стенокардии более типична сжимаю​щая, давящая боль.

6) Какова локализация боли? Наиболее типична загрудинная лока​лизация.

7) Имеется ли иррадиация боли? Диагностической значимостью об​ладает иррадиация в нижнюю челюсть, в шею, в обе руки, в мизинец левой руки.

8) Какова продолжительность боли? Желательно определить как мож​но точнее — продолжительность боли более 15-20 мин позволяет запо​дозрить инфаркт миокарда либо заставляет усомниться в ишемическом характере боли.

9) Были ли попытки купировать приступ нитроглицерином? Был ли хотя бы кратковременный эффект? Неполный купирующий эффект может быть признаком острого инфаркта миокарда.

10) Каковы условия купирования подобных приступов ранее? Стенокардия обычно купируется в покое после приема нитроглицерина в течение 3-5 мин.

11) Участились, усилились ли боли за последнее время? Не измени​лась ли толерантность к нагрузке, не увеличилась ли потребность в нитратах? Необходимо дифференцировать прогрессирующую стенокар​дию и стенокардию напряжения.

Особенности болевого синдрома при стенокардии представлены в табл.1. 

Клинические особенности различных вариантов стабильной и неста​бильной стенокардии представлены в табл. 2.

2.2. Физикальное обследование
Данные осмотра при стенокардии имеют минимальную диагности​ческую значимость. Приступ стенокардии иногда сопровождается чув​ством страха, общей слабостью, гиперемией или резкой бледностью кожных покровов. При объективном исследовании со стороны сердца существенных отклонений может не быть, характер тонов в основном зависит от состояния сердечной мышцы до приступа. Пульс несколько учащается, немного повышается АД, может выслушиваться ритм гало​па, шум митральной регургитации и акцент II тона на легочной арте​рии, исчезающие после купирования приступа.

2.3. ЭКГ
Диагностика стенокардии основывается только на клинической кар​тине, изменения ЭКГ не могут служить основанием для постановки этого диагноза. В то же время, иногда во время или после болевого приступа удается выявить изменения на ЭКГ, характерные для ишемии миокарда - депрессию или подъем сегмента ST, иногда в сочетании с нарушениями ритма и проводимости сердца. Кроме того, поста​новке правильного диагноза может также способствовать наличие электрокардиографических признаков постинфарктного кардиоскле​роза - патологического зубца Q и отрицательных "коронарных" зуб​цов Т.

Таблица 1

Характеристика болевого синдрома при стенокардии

	Характеристика боли


	Особенности при стенокардии



	Локализация

	Типичная - за грудиной, реже - в левой половине грудной клетки, нижней челюсти, левой руке, подложечной области, левой лопатке, и др.



	Иррадиация
Связь с

физической нагрузкой

Продолжи​тельность 

боли
Эффект нитроглице​

рина

	В левую половину грудной клетки, в левую руку до пальцев, левую лопатку и плечо, шею; в отличие от других заболеваний возможна иррадиация в зубы и нижнюю челюсть; изредка - вправо от грудины, к правому плечу, в подложечную область.
Возникает при ходьбе, особенно при попытке идти быстрее, подъеме по лестнице или в гору, поднятии тяжестей, иногда - в стрессовом состоянии, после еды, как реакция на низкую температуру воздуха. Прогрессирование болезни ведет к появлению приступов стенокардии при все более низкой физической нагрузке, а затем и в покое.
Несколько минут, но не более 15-20 мин. 

В течение 1-3 мин.


2.4. Диагностические критерии

1) Приступообразность с четко очерченными началом и прекращени​ем болевого приступа, который может длиться от 1-5 до 10 минут, не превышая 15-20 минут.

2) Определенные условия возникновения приступов: боли возника​ют во время физической нагрузки и купируются в покое; у некоторых больных кроме того роль провоцирующего фактора могут играть хо​лодный ветер, прием пищи, эмоциональная нагрузка.

3) Четкий эффект от приема нитроглицерина: он наступает в течение 1-3 минут, сокращая продолжительность приступа или предупреждая его развитие. У некоторых больных эквивалентом ангинозного присту​па оказывается одышка, характеризующаяся теми же критериями.

Таблица 2

	Клинические особенности различных вариантов стенокардии



	Стенокардия

	Клинические особенности

	А. Стабильная 

1ФК

II ФК
ШФК
IV ФК
Декубитальная
Б.
Нестабильная стенокардия
Впервые возникшая

Прогрессирую​щая

	Относительно одинаковые болевые приступы, возникающие в более или менее идентичных условиях.
Редкие болевые приступы только при необычно большой или быстро выполняемой нагрузке. Обычная нагрузка не вызывает боль.
Легкое ограничение обычной физической активности - боль возникает при быстрой ходьбе или быстром подъеме по лестнице в сочетании с отягощающими факторами (морозная погода, холодный ветер, состояние после еды, первые часы после пробуждения, эмоциональный стресс).
Заметное ограничение физической активности - боль возникает при ходьбе по ровной местности на дистанции 1 -2 квартала или при подъеме на один пролет лестницы обычным шагом при обычных условиях.
Неспособность к любой физической активности без ощущения дискомфорта - боль возникает при минимальных
нагрузках или в покое.
Вариант стабильной стенокардии при застойной сердечной недостаточности: болевые приступы возникают в горизонтальном положении (вследствие возрастания венозного возврата и увеличения нагрузки на миокард) и по ночам (чаще в первую половину), продолжаются до получаса и более, вынуждая больного принять положение сидя или стоя.
Приступы имеют различную характеристику, могут возникать спонтанно, характеризуются высоким риском развития инфаркта миокарда.
6 (от 4 до 8) недель с момента первого болевого приступа при нагрузке или в покое.
Болевые приступы становятся более частыми и тяжелыми, уменьшается эффективность нитратов, снижается толерантность к нагрузке и стенокардия переходит в более высокий ФК вплоть до появления стенокардии покоя; либо стенокардия покоя приобретает тяжелое рецидивирующее течение, толерантное к терапии. 



	Постинфаркт​ная

Спонтанная (вариантная, вазоспастичес-кая, стенокардия Принцметала)

	Появление вновь или интенсификация ангинозных приступов в течение нескольких дней или недель после перенесенного инфаркта миокарда

Основной диагностический признак - преходящий дугообразный подъем сегмента ST выпуклостью кверху, без последующей динамики развития инфаркта миокарда. Приступы возникают в покое, нередко во время сна (толерантность может быть высокой или вариабельной); купированию боли может способствовать переход в вертикальное положение и/или определенная физическая активность; болевые ощущения нарастают и убывают постепенно, чаще боль бывает жестокой и продолжительной (до 20 минут и более); примерно в 50% случаев боль сопровождается нарушениями ритма и проводимости.



3. ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ НА ДО ГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ
3.1. Целью неотложной терапии стенокардии является предотвраще​ние развития некроза миокарда путем уменьшения потребности мио​карда в кислороде и в значительно меньшей степени путем непосредственного улучшения коронарного кровообращения. Таким об​разом, для экстренного купирования болевого синдрома необходима бы​страя гемодинамическая разгрузка миокарда, для этого используют в первую очередь различные нитраты с коротким периодом действия.

Нитроглицерин в таблетках (по 0,5 мг), в 1% спиртовом растворе (по 0,5 мг в 3 каплях) или аэрозоле (например, нитроминт по 0,4 мг в 1 дозе) принимается сублингвально. В случае его эффективности анги​нозный приступ купируется в течение 2-3 мин. Если через 5-7 минут после приема боль не купирована, можно повторить прием препарата в той же лозе или увеличивая ее до 8-12 мг (всего до 3 раз).

Альтернативой традиционному нитроглицерину могут служить дру​гие быстродействующие лекарственные формы нитратов, в частности, изосорбид динитрат под язык (например, нитросорбид) или в виде спрея (например, изокет). Оптимальным средством для купирования присту​па стенокардии и последующей транспортировки больного в стационар можно считать применение изосорбида-динитрата в виде спрея, сочета​ющего быстрое начало действия с достаточной продолжительностью эффекта (около 1 ч), что обеспечивает время для транспортировки па​циента в стационар в случае необходимости.

3.2. Использование сублингвальных форм нитратов имеет дифференциально-диагностическое значение: если после их троекратно​го применения у больного приступ не купируется, продолжаясь более 10-20 минут, диагноз стенокардии должен быть подвергнут сомнению. В условиях оказания скорой помощи "затянувшийся" приступ стено​кардии должен рассматриваться как развивающийся инфаркт миокарда, а неэффективность препаратов первого ряда является показанием к не- медленному применению наркотических анальгетиков парентерально и вызову врачебной бригады.

Следует учитывать, что причинами обращения больного за экстрен​ной помощью при стенокардии могут служить либо приступ, возник​ший при физической нагрузке и не купировавшийся в покое, либо длительный приступ стенокардии покоя. Как правило, в обоих случаях больным уже предпринимались безуспешные попытки купирования приступа с помощью сублингвального приема нитроглицерина. Если учесть время, прошедшее с начала приступа до решения больного обра​титься за помощью, и время, необходимое для вызова бригады службы СиНМП и ее приезда или для самостоятельного обращения больного в какое-нибудь лечебное учреждение, то к моменту начала оказания по​мощи продолжительность приступа обычно существенно превышает "безопасный" для миокарда период.

3.3. При различных вариантах нестабильной стенокардии, которые следует расценивать как "предынфарктные состояния", лечебная такти​ка не отличается от таковой при остром инфаркте миокарда и включает терапию нитратами, при их неэффективности - наркотическими анальгетиками. Во всех случаях необходим прием аспирина (300 мг разже​вать), по показаниям используют бета-адреноблокаторы (исключая стенокардию Принцметала), гепарин (см. раздел "Инфаркт миокарда").

Тактика ведения больного на догоспитальном этапе представлена на рис.1
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Рисунок 1. Тактика лечения больного стенокардией на догоспитальном этапе.

4. ПОКАЗАНИЯ К ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

Госпитализация необходима при подозрении на нестабильную стено​кардию и при затянувшемся болевом приступе с отсутствием эффекта от нитроглицерина (т.е. при подозрении на развитие инфаркта миокар​да). Стенокардия напряжения не является показанием для лечения боль​ного в условиях стационара.

ИНФАРКТ МИОКАРДА

Инфаркт миокарда (ИМ) остается самой частой причиной вызовов ско​пой медицинской помощи (СМП). Динамика их количества в г. Москве на протяжении трех лет остается стабильной с постоянством соотношения ос​ложненных и неосложненных инфарктов миокарда. Что касается госпита​лизаций, то общее их количество практически не изменилось, за исключением снижения числа госпитализаций больных с неосложненным ИМ на 6,6% (табл.3).

Таблица 3 

Структура вызовов СМИ к больным ИМ в г. Москве

	Показатель

	1997

	1998

	1999


	Количество вызовов к больным ИМ Неосложненным

 Осложненным

Всего
% к общему числу больных сердечно-сосудистыми заболеваниями Госпитализировано больных Неосложненным ИМ 

Осложненным ИМ
Всего
% госпитализированных больных к количеству вызовов 

Неосложненным ИМ 

Осложненным ИМ
Всего

	16255
7375
23630
4,5
11853 

3516
15369
79,9 

47,6
65,0

	16156
7383
23539
4,5
12728 

1593
16321
78,8 

48,7
69,3

	16172 

7318
23490
4,7
11855 

3623
15478
73,3 

49,5
65,9



ОПРЕДЕЛЕНИЕ И НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ ТЕРМИНОЛОГИИ
Инфаркт миокарда - неотложное клиническое состояние, обус​ловленное некрозом участка сердечной мышцы в результате наруше​ния ее кровоснабжения. Поскольку в первые часы (а иногда и сутки) от начала заболевания бывает сложно дифференцировать острый ин​фаркт миокарда и нестабильную стенокардию, для обозначения пе​риода обострения ИБС в последнее время пользуются термином "острый коронарный синдром", под которым понимают любую груп​пу клинических признаков, позволяющих заподозрить инфаркт мио​карда или нестабильную стенокардию. Острый коронарный синдром' — термин, правомочный при первом контакте врача и пациента, он диагностируется на основании болевого синдрома (затяжной ангиноз​ный приступ, впервые возникшая прогрессирующая стенокардия) и изменений ЭКГ. Различают острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST или остро возникшей полной блокадой левой ножки пучка Гиса (состояние, требующее проведения тромболизиса, а при наличии технических возможностей - ангиопластики) и без подъема сегмента ST - с его депрессией сегмента ST, инверсией, сглаженнос​тью псевдонормализацией зубца Т, или вообще без изменений на ЭКГ (тромболитическая терапия не показана). Таким образом, тер​мин "острый коронарный синдром" позволяет оперативно оценить объем необходимой неотложной помощи и выбрать адекватную так​тику ведения пациентов.

С точки зрения определения объема необходимой лекарственной те​рапии и оценки прогноза представляют интерес три классификации. По глубине поражения (на основе данных электрокардиографического исследования) различают трансмуральный и крупноочаговый ("Q-ин-фаркт" - с подъемом сегмента ST в первые часы заболевания и форми​рованием зубца Q в последующем) и мелкоочаговый ("не Q-инфаркт", не сопровождающийся формированием зубца Q, а проявляющийся от​рицательными зубцами Т), по клиническому течению - неосложненный и осложненный инфаркт миокарда, по локализации - инфаркт левого желудочка (передний, задний или нижний, перегородочный) и инфаркт правого желудочка.

ДИАГНОСТИКА

Клинические проявления. Наиболее типичным проявлением инфарк​та миокарда является приступ боли в грудной клетке. Диагностическим значением обладают интенсивность болевого синдрома (в случаях, когда аналогичные боли возникали ранее, при инфаркте они бывают необыч​но интенсивными), его продолжительность (необычно длительный при​ступ, сохраняющийся более 15-20 минут), неэффективность сублингвального приема нитратов. При анализе клинической картины необходимо получить ответы на следующие вопросы:

1) Когда начался приступ? Желательно определить как можно точнее.     

2) Сколько времени длится приступ? Менее 15-20 мин. или более.

3) Были ли попытки купировать приступ нитроглицерином? Был ли хотя бы кратковременный эффект?

4) Зависит ли боль от позы, положения тела, движений и дыхания? При коронарогенном приступе как правило не зависит.

5) Были ли аналогичные приступы в прошлом? Аналогичные при​ступы, не завершившиеся инфарктом, требуют дифференциальной ди​агностики с нестабильной стенокардией и с некардиальными причинами.

6) Возникали ли приступы (боли или удушья) при физической на​грузке (ходьбе), заставляли ли они останавливаться, сколько они дли​лись (в минутах), как реагировали на нитроглицерин? Наличие стенокардии напряжения делает весьма вероятным предположение об остром инфаркте миокарда.

7) Напоминает ли настоящий приступ ощущения, возникавшие при физической нагрузке по локализации или характеру болей? По интенсивности и сопровождающим симптомам приступ при ин​фаркте миокарда обычно более тяжелый, чем при стенокардии на​пряжения.

По симптоматике острейшей фазы инфаркта миокарда, помимо боле​вого, выделяют и другие клинические варианты инфаркта миокарда, представленные в табл. 4.

Таблица 4

Клинические варианты инфаркта миокарда

	Болевой 
(status anginosus)
Абдоми​нальный 
(status gastralgicus)
Атипичный болевой
Астмати​ческий (status astmaticus)
Аритмический
Церебро-васкулярный 
Малосимптом

ный (бессимп-томный)

	- типичное клиническое течение, основным проявлением при котором служит ангинозная боль, не зависящая от позы и положения тела, от движений и дыхания, устойчивая к нитратам; боль имеет давящий, душащий, жгущий или раздирающий характер с локализацией за грудиной, во всей передней грудной стенке с возможной иррадиацией в плечи шею, руки, спину, эпигастральную область; характерны сочетание с гипергидрозом, резкой общей слабостью бледностью кожных покровов, возбуждением, двигательным беспокойством.
- проявляется сочетанием эпигастральных болей с диспептическими явлениями - тошнотой, не приносящей облегчения, рвотой, икотой, отрыжкой, резким вздутием живота; возможны иррадиация болей в спину, напряжение брюшной стенки и болезненность при пальпации в эпигастрии.
- при котором болевой синдром локализации (например, только в зонах иррадиации - горле и нижней челюсти, плечах, руках и т.д.) и/или по характеру.
- единственным признаком, при котором является приступ одышки, являющийся проявлением острой застойной сердечной недостаточности (сердечная астма или отек легких).
-при котором нарушения ритма служат единственным клиническим проявлением или преобладают в клинической картине.
- в клинической картине которого преобладают признаки нарушения мозгового кровообращения (чаще -динамического): обморок, головокружение, тошнота, рвота; возможна очаговая неврологическая симптоматика.
-и наиболее сложный для распознавания вариант, нередко диагностируемый ретроспективно по данным ЭКГ.



Физикальное обследование. При любом клиническом варианте инфаркта миокарда данные физикального обследования (гипергидроз, резкая общая слабость, бледность кожных покровов, признаки острой сердечной недостаточности) имеют только вспомогательное диагности​ческое значение.

ЭКГ. Электрокардиографическими критериями инфаркта миокарда

являются изменения, служащие признаками:

1) повреждения - (рис.2) дугообразный подъем сегмента ST выпук​лостью вверх, сливающийся с положительным зубцом Т или переходя​щий в отрицательный зубец Т (возможна дугообразная депрессия сегмента ST выпуклостью вниз);

2) крупноочагового или трансмурального инфаркта - появление па​тологического зубца Q и уменьшение амплитуды зубца R или исчезно​вение зубца R и формирование QS;

3) мелкоочагового инфаркта - появление отрицательного симметрич​ного зубца Т.

При инфаркте передней стенки подобные изменения выявляются в I и II стандартных отведениях, усиленном отведении от левой руки (aVL) и соответствующих грудных отведениях (VI, 2, 3, 4, 5, 6). При высоком боковом инфаркте миокарда изменения могут регист​рироваться только в отведении aVL и для подтверждения диагноза необходимо снять высокие грудные отведения. При инфаркте зад​ней стенки (нижнем, диафрагмальном) эти изменения обнаружива​ются во II, III стандартном и усиленном отведении от правой ноги (aVF). При инфаркте миокарда высоких отделов задней стенки ле​вого желудочка (задне-базальном) изменения в стандартных отведе​ниях не регистрируется, диагноз ставится на основании реципрокных изменений - высоких зубцов R и Т в отведениях VI-V2 (табл.5). Кроме того, косвенным признаком инфаркта миокарда, не позволя​ющим определить фазу и глубину процесса, является остро возник​шая блокада ножек пучка Гиса (при наличии соответствующей клиники).       

Наибольшей достоверностью обладают электрокардиографические Данные в динамике, поэтому электрокардиограммы при любой возмож​ности должны сравниваться с предыдущими.
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Рисунок 2. Острейшая фаза трансмурального переднего инфаркта мио​карда.

Таблица 5 

Определение локализации инфаркта миокарда по ЭКГ
	Тип инфаркта по локализации

	Стандартные отведения

	Грудные отведения


	
	I

	II

	III

	aVL

	AVF

	1

	2

	3

	4

	5

	6


	Перегородочный

	
	
	
	
	
	+

	+

	
	
	
	

	Передне-перегородочный

	
	
	
	
	
	+

	+

	+

	+

	
	

	Передний

	
	
	
	
	
	
	
	+

	+

	
	

	Распространенный
передний

	+

	
	
	+

	+

	+

	+

	+

	+

	+

	+


	Передне-боковой

	+

	
	
	
	+

	
	
	
	
	+

	+



	Боковой

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+

	+


	Высокий боковой

	+

	
	
	+

	
	
	
	
	
	
	

	Задне-боковой

	
	+

	+

	
	+

	
	
	
	+

	+

	+


	Задне-диафрагмальный

	
	+

	+

	
	+

	
	
	
	
	
	

	Задне-базальный

	
	
	
	
	
	+

	+

	
	
	
	


Диагностические критерии. На догоспитальном этапе оказания медицинской помощи диагноз острого инфаркта миокарда ставится на основании наличия соответствующих клинической картины и изменений электрокардиограммы. В дальнейшем диагноз в стационаре уточняется после определения уровня маркеров некроза миокарда в крови и на основании динамики ЭКГ. В большинстве случаев ОКС с подъемом сегмента ST формируется инфаркт миокарда с зубцом Q; при остром коронарном синдроме без подъема сегмента ST при повышении уровня маркеров некроза диагностируется инфаркт миокарда без зубца Q, а при нормальном их уровне - нестабильная стенокардия.

ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ

Неотложная терапия преследует несколько взаимосвязанных целей:

1. Купирование болевого синдрома. 2. Восстановление коронарного кровотока. 3. Уменьшение работы сердца и потребности миокарда в кисло​роде. 4. Ограничение размеров инфаркта миокарда. 5. Лечение и профилактика осложнений инфаркта миокарда. Применяемые для этого лекарственные средства представлены в таблице 6.

Купирование болевого приступа при остром инфаркте миокарда - одна из важнейших задач, поскольку боль через активацию симпатоадреналовой системы вызывает повышение сосудистого сопротивления, часто​ты и силы сердечных сокращений, то есть увеличивает гемодинамическую нагрузку на сердце, повышает потребность миокарда в кислороде и усу​губляет ишемию.

Если предварительный сублингвальный прием нитроглицерина (по​вторно по 0,5 мг в таблетках или 0,4 мг в аэрозоле) боль не купировал, рекомендуется начать терапию наркотическими анальгетиками, облада​ющими анальгетическим и седативным действием и влияющими на гемодинамику: вследствие вазодилатирующих свойств они обеспечивают гемодинамическую разгрузку миокарда, уменьшая в первую очередь преднагрузку. На догоспитальном этапе препаратом выбора для купи​рования болевого синдрома при инфаркте миокарда является морфин, дающий не только необходимый эффект, но и обладающий достаточ​ной для транспортировки длительностью действия. Препарат вводится в/в дробно: 1 мл 1% раствора разводят изотоническим раствором натрия хлорида до 20 мл (1 мл полученного раствора содержит 0,5 мг активного вещества) и вводят 2-5 мг каждые 5-15 мин. до полного устранения 

Таблица 6

Основные направления терапии и лекарственные средства, применяемые в острейшей стадии неосложненного инфаркта миокарда
	Препарат

	Направления терапии

	Рекомендуемая доза


	Морфин внутривенно дробно

Стрептокиназа (стрептаза)
Гепарин внутривенно струйно (если не проводится тромболизис)
Нитроглицерин или изосорбида динитрат сублингвально и/или внутривенно 1 капельно

	Адекватное обезболивание, снижение пред- и постнагрузки, психо-моторного возбуждения, потребности миокарда в кислороде

Восстановление коронарного кровотока (тромболизис), купирование болевого синдрома, ограничение размеров инфаркта миокарда, снижение летальности
Предупреждение или ограничение коронарного тромбоза, профилактика тромбоэмболических осложнений, снижение летальности
Купирование болевого синдрома, уменьшение размеров инфаркта миокарда и летальности

	2-5 мг внутривенно каждые 5-15 минут до полного устранения болевого синдрома, либо до появления побочных эффектов
1,5 млн. ME внутривенно за 30-60 минут
60 МЕ/кг внутривенно струйно в случаях, когда не вводится стрептокиназа
25 мкг/мин. с увеличением скорости на 10 мкг/мин каждые 5 минут под контролем ЧСС и АД


	 Бета-адреноблокато

ры: 

пропранолол (обзидан)
Ацетилсалици-ловая кислота (аспирин)

	Снижение потребности миокарда в кислороде, купирование болевого синдрома, уменьшение размеров некроза, профилактика фибрилляции желудочков и разрыва левого желудочка, повторных инфарктов миокарда, снижение летальности
Купирование и профилактика процессов, связанных с агрегацией тромбоцитов; при раннем (!) назначении снижает летальность

	1 мг/мин каждые 3-5 минут до общей дозы 0,1 мг/кг
162,5-325 мг разжевать



болевого синдрома либо до появления побочных эффектов (гипотензии угнетения дыхания, рвоты). Суммарная доза на догоспитальном этапе не должна превышать 20мг (2 мл 1% раствора) морфина.

Для профилактики и купирования тошноты и рвоты рекомендуют в/в введение 10-20 мг метоклопрамида (церукала, реглана). При выра​женной брадикардии показано использование атропина в дозе 0,5 мг (0,5 мл 0,1% раствора) в/в; терапия артериальной гипотензии про​водится по общим принципам коррекции гипотензии при инфаркте миокарда.

Недостаточная эффективность обезболивания наркотическими анальгетиками служит показанием к в/в инфузии нитратов (см. ниже). При низкой эффективности нитратов в сочетании с тахикардией дополни​тельный обезболивающий эффект может быть получен введением бета-адреноблокаторов (см. ниже). Боль может быть купирована в результате эффективного тромболизиса (см. ниже).

Продолжающиеся интенсивные ангинозные боли служат показани​ем к применению масочного наркоза закисью азота (обладающей седативным и анальгезирующим действием) в смеси с кислородом. Начинают с ингаляции кислорода в течение 1-3 мин., затем использу​ют закись азота (20%) с кислородом (80%) с постепенным повышени​ем концентрации закиси азота до 80%; после засыпания больного переходят на поддерживающую концентрацию газов — 50:50%. Закись азота не снижает выброс левого желудочка. Возникновение побочных эффектов (тошноты, рвоты, возбуждения или спутанности сознания) является показанием для уменьшения концентрации закиси азота или отмены ингаляции. При выходе из наркоза ингалируют чистый кисло​род в течение 10 минут для предупреждения артериальной гипоксемии.

Восстановление коронарного кровотока в острейшей фазе инфаркта миокарда при отсутствии противопоказаний осуществляется путем тромбо​лизиса.
А) Показаниями к проведению тромболизиса служат подъем сегмента ST более чем на 0,1 мВ по крайней мере в двух стандартных отведениях ЭКГ и более чем на 0,2 мВ в двух смежных грудных отведениях или остро возникшая полная блокада левой ножки пучка Гиса в период от 30 минут до 12 часов от начала заболевания. Применение тромболити​ческих средств возможно и позднее, если сохраняется подъем ST на ЭКГ, продолжается болевой приступ и/или наблюдается нестабильная гемодинамика.

   В отличие от внутрикоронарного системный тромболизис (осуще-ляется внутривенным введением тромболитических средств) не требует каких-либо сложных манипуляций и специального оборудования. При этом он достаточно эффективен, если начат в первые часы разви​тия инфаркта миокарда (оптимально - на догоспитальном этапе), по​скольку сокращение летальности прямо зависит от сроков достижения реперфузии.

При отсутствии противопоказаний решение вопроса о проведении тромболизиса основывается на анализе фактора времени: при транспор​тировке более 30 минут или при отсрочке внутрибольничного проведе​ния тромболизиса более чем на 60 минут, введение тромболитических средств должно осуществляться на догоспитальном этапе оказания ме​дицинской помощи. В противном случае оно должно быть отложено до стационара.

    Наиболее часто используется стрептокиназа. Методика внутривенно​го введения стрептокиназы: введение стрептокиназы проводится только через периферические вены, попытки катетеризации центральных вен недопустимы; перед инфузией возможно внутривенное введение 4 мл 25% магния сульфата, либо 10 мл кормагнезина-200 в/в струйно, мед​ленно (за 5 мин.); "нагрузочная" доза аспирина (162,5-325 мг - разже​вать) дается всегда, за исключением случаев, когда аспирин противопоказан (аллергические и псевдоаллергические реакции);

1 500 000 ЕД стрептокиназы разводится в 100 мл изотонического ра​створа хлорида натрия и вводится внутривенно за 30-60 мин.

Одновременное назначение гепарина при использовании стрепто​киназы не требуется - предполагают, что стрептокиназа сама обла​дает антикоагуляционными и антиагрегационными свойствами. Показано, что внутривенное введение гепардна не снижает деталь ность и частоту рецидивов инфаркта миокарда, а эффективность его подкожного введения сомнительна. Если гепарин по каким-либо причинам был введен ранее, это не является препятствием к прове​дению тромболизиса. Рекомендуется назначение гепарина через 12 ч после прекращения инфузии стрептокиназы. Рекомендовавшееся ранее использование гидрокортизона для профилактики анафилак​сии признано не только малоэффективным, но и небезопасным в °стрейшей стадии инфаркта миокарда (глюкокортикоиды увеличи​вают риск разрыва миокарда).

Основные осложнения тромболизиса
1) Кровотечения (в т.ч. наиболее грозные - внутричерепные) - разви ваются вследствие угнетения процессов свертывания крови и лизиса кровяных сгустков. Риск развития инсульта при системном тромболи зисе составляет 0,5-1,5% случаев, обычно инсульт развивается в первые cyтки после проведения тромболизиса. Для остановки незначительного кровотечения (из места пункции, изо рта, носа) достаточно прижатия кровоточащего участка. При более значимых кровотечениях (желудочно-кишечном, внутричерепном) необходима внутривенная инфузия ами-нокапроновой кислоты - 100 мл 5% раствора вводят в течение 30 мин и далее 1 г/час до осчановки кровотечения, или транексамовой кислоты по 1-1,5 г 3-4 раза в сутки внутривенно капельно; кроме того эффек​тивно переливание свежезамороженной плазмы. Следует однако помнить о том, что при использовании антифибринолитических средств возрас​тает риск реокклюзии коронарной артерии и реинфаркта, поэтому ис​пользовать их необходимо лишь при угрожающих жизни кровотечениях.

2) Аритмии, возникающие после восстановления коронарного крово​обращения (реперфузионные). Не требуют интенсивной терапии мед​ленный узловой или желудочковый ритм (при частоте  сердечных сокращений менее 120 в мин. и стабильной гемодинамике); наджелудочковая и желудочковая экстрасистолия (в том числе алло-ритмированная); атриовентрикулярная блокада I и II (типа Мобитц I) степени. Требуют неотложной терапии фибрилляция желудочков (не​обходимы дефибрилляция, комплекс стандартных реанимационных ме​роприятий); двунаправленная веретенообразная желудочковая тахикардия типа "пируэт" (показаны дефибрилляция, введение сульфата магния внутривенно струйно); иные разновидности желудочковой тахикардии (используют введение лидокаина либо проводят кардиоверсию); стой​кая суправентрикулярная тахикардия (купируется внутривенным струй​ным введением верапамила или новокаинамида); атриовентрикулярная блокада II (типа Мобитц 11) и III степени, синоатриальная блокада (внут​ривенно струйно вводят атропин в дозе до 2,5 мг, при необходимости проводят экстренную электрокардиостимуляцию).

3) Аллергические реакции. Сыпь, зуд, пери орбитальный отек встре​чаются в 4,4% случаев, тяжелые реакции (отек Квинке, анафилактичес кий шок) - в 1,7% случаев. При подозрении на развитие анафилактоидной реакции необходимо немедленно остановить инфузию стрепитокиназы и ввести внутривенно болюсом 150 мг. преднизолона. При выраженном угнетении гемодинамики и появлении признаков анафилактического шока внутривенно вводят 0,5-1 мл 1% pacтвора адреналина, продолжая введение стероидных гормонов внутривенно капельно. При лихо-радке назначают аспирин или парацетамол.

4) Рецидивирование болевого синдрома после проведения тромболизиса купируется внутривенным дробным введением наркотических анальгетиков. При нарастании ишемических изменении на ЭКГ показано внутривенное капельное введение нитроглицерина или, если инфузия уже налажена, - увеличение скорости его введения.

5) При артериальной гипотонии в большинстве случаев бывает достаточ​но временно прекратить инфузию тромболитика и поднять ноги паци​ента; при необходимости уровень АД корректируется введением жидкости, вазопрессоров (допамина или норадреналина внутривенно капельно до стабилизации систолического АД па уровне 90-100 мм рт.ст.).

Клинические признаки восстановления коронарного кровотока- пре​кращение ангинозных приступов через 30-60 мин. после введения тром​болитика, стабилизация гемодинамики, исчезновение признаков левожелудочковой недостаточности, быстрая (в течение 2-3 часов) ди​намика ЭКГ с приближением сегмента ST к изолинии на 50% от исход​ного уровня подъема, ранним формированием патологического зубца Q и/или отрицательного зубца Т, появление реперфузионных аритмий (ускоренного идиовентрикулярного ритма, желудочковой экстрасисто-лии и др.), быстрая динамика МВ-КФК.

Для решения вопроса о возможности использования тромболитических средств следует уточнить ряд моментов:

 - убедиться в отсутствии в течение предшествовавших 14 дней острых внутренних кровотечений - желудочно-кишечного, легочного, ма​точного (за исключением менструального), гематурии и др. (обратить внимание на их наличие в анамнезе) или оперативных вмешательств и травм с повреждением внутренних органов;

- исключить наличие в течение предшествовавшего года острого на​рушения мозгового кровообращения, операции или травмы головного или спинного мозга (обратить внимание на их наличие в анамнезе);

- убедиться в отсутствии признаков острого панкреатита, расслаива​ющей аневризмы аорты, а также аневризм церебральных артерий, опухоли головного мозга или метастазирующих злокачественных опухолей;

- убедиться в отсутствии физикальных признаков или анамнестических указаний на патологию свертывающей системы крови - геморрагический диатез, тромбоцитопения (обратить внимание на геморрагическую диабетическую ретинопатию); - убедиться, что больной недолучает непрямые антикоагулянты-

- уточнить, не было ли аллергических реакций на соответствующие тромболитические препараты, не было ли предшествовавшего введения стрептокиназы в сроки от 5 дней до 2 лет (в этот период  в связи с высоким титром антител повторное введение стрептокиназы недопустимо);

- в случае успешно проведенных реанимационных мероприятий убедиться, что они не были травматичными и длительными (не более 10 минут при отсутствии признаков постреанимационных травм - пере​ломов ребер и повреждения внутренних органов);

- при повышении АД следует снизить его и стабилизировать на уровне менее 180/100 мм рт. ст.

Следует также обратить внимание на другие состояния, опасные раз​витием геморрагических осложнений и служащие относительными про​тивопоказаниями к проведению системного тромболизиса: тяжелые заболевания печени и почек; подозрение на хроническую аневризму серд​ца, перикардит, инфекционный миокардит, тромб в сердечных полостях; тромбофлебит и флеботромбоз; варикозное расширение вен пищевода, язвенная болезнь в стадии обострения; беременность.

В сомнительных случаях решение о проведении тромболитической терапии должно быть отсрочено до стационарного этапа лечения (при атипичном развитии заболевания, неспецифических изменениях ЭКГ, давно существующей блокаде ножки пучка Гиса или ЭКГ-признаках несомненного предшествующего инфаркта миокарда, маскирующих ти​пичные изменения).

Б) При отсутствии показаний к тромболитической терапии (поздние сроки, так называемый мелкоочаговый или не-Q-инфаркт), проводится антикоагулянтная терапия. Ее цель заключается в предупреждении или ограничении тромбоза венечных артерий, а также в профилактике тромбоэмболических осложнений (особенно частых у больных передним ин​фарктом миокарда, при низком сердечном выбросе, мерцательной аритмии). Для этого на догоспитальном этапе в/в болюсно вводится гепарин в дозе до 5000 ME. Если в условиях стационара не проводится тромболитическая терапия, то начинается длительная внутривенная инфузия гепарина со скоростью 800-1000 МЕ/час под контролем активи​рованного частичного тромбопластинового времени. Альтернативой может, по-видимому, служить подкожное введение низкомолекулярного гепа​рина в "лечебной" дозе. Введение гепарина на догоспитальном этапе не препятствует проведению тромболизиса в стационаре.

В) С первых минут инфаркта миокарда всем больным при отсутствии
противопоказаний показано назначение малых доз ацетилсалициловой кислоты (аспирина). Антитромбоцитарный эффект препарата достигает своего максимума уже через 30 мин., а своевременное начало применения позволяет существенно снизить летальность. Применение ацетилсалициловой кислоты перед проведением тромболизиса дает наибольший клинический эффект. Доза для первого приема на догоспитальном эта​пе составляет 160-325 мг, разжевать. На стационарном этапе препарат назначается 1 раз в сутки по 100-125 мг.

Уменьшение работы сердца и потребности миокарда в кислороде, кроме полноценного обезболивания обеспечивается применением нитратов, бета-адреноблокаторов и магния сульфата.
А) Внутривенное введение нитратов при остром инфаркте миокарда способствует купированию болевого синдрома, гемодинамической разгрузке левого желудочка, снижает АД. Растворы нитратов для внутривенного введения готовят ex tempore: каждые 10 миллиграмм нитроглицерина (например, 10 мл 0,1% раствора в виде препарата перлинганит) или изосорбида динитрата (например, 10 мл 0,1% раствора в виде препарата изокет) разводят в 100 мл физиологичес​кого раствора (20 мг препарата - в 200 мл физиологического раство​ра и т.д.); таким образом, 1 мл приготовленного раствора содержит 100 мкг препарата. Нитраты вводят капельно под постоянным конт​ролем АД и ЧСС с начальной скоростью 25 мкг/мин и последую​щим увеличением скорости на 10 мкг/мин каждые 5 минут до достижения желаемого эффекта иди максимальной скорости введе​ния - 400 мкг/мин. Обычно эффект достигается при скорости инфузии 50-100 мкг/мин. При отсутствии дозатора приготовленный раствор, содержащий в 1 мл 100 мкг нитрата, вводят при тщатель​ном контроле (см. выше) с начальной скоростью 5 капель в мину​ту, которая при условии стабильной гемодинамики и сохранения болевого синдрома может быть постепенно увеличена вплоть до мак​симальной скорости - 30 капель в минуту. Введение нитратов про​водится как линейными, так и специализированными бригадами СиНМП и продолжается в стационаре. Продолжительность внутри​венного введения нитратов - 24 ч и более; за 2-3 ч до окончания ннфузии дается первая доза нитратов внутрь. Передозировка нитратов, вызывающая падение сердечного выброса и снижение САД ниже 80 мм рт. ст., может приводить к ухудшению коронарной перфузии и к увеличению размеров инфаркта миокарда.

Б) Внутривенное введение бета-адреноблокаторов также как и приме нение нитратов способствует купированию болевого синдрома. Oслабляя симпатические влияния на сердце (эти влияния усилены в первые 48 ч инфаркта миокарда вследствие как самого заболевания так  и в качестве реакции на боль) и снижая потребность миокарда в кислороде они способствуют уменьшению размеров инфаркта миокарда, подавляют желудочковые аритмии, уменьшают риск разрыва миокарда и повышают таким образом выживаемость пациентов. Очень важно, что согласно экспериментальным данным бета-адреноблокаторы позволяют отсрочить гибель ишемизированных кардиомиоцитов (они увеличивают время течение которого эффективна реперфузионная терапия).

При отсутствии противопоказаний бета-адреноблокаторы назначают​ся всем больным острым инфарктом миокарда. На догоспитальном эта​пе показаниями к их внутривенному введению служат для линейной бригады - соответствующие нарушения ритма, а для специализирован​ной - упорный болевой синдром, тахикардия, артериальная гипертензия. В первые часы заболевания показано дробное внутривенное введение пропранолола (обзидана) по 1 мг в минуту под контролем АД и ЭКГ до достижения ЧСС 55-60 в минуту или до общей дозы 0,1 мг на кг массы тела пациента. При брадикардии, признаках сердечной недостаточности, AV-блокаде и снижении САД менее 100 мм рт. ст. пропранолол не назначается, а при развитии указанных изменений на фоне его примене​ния введение препарата прекращается.

Отсутствие осложнений терапии бета-адреноблокатарами на догоспи​тальном этапе служит показанием для обязательного ее продолжения в условиях стационара с переходом на прием пропранолола внутрь в су​точной дозе 40-320 мг в 4 приема (первый прием - спустя 1 час после внутривенного введения).                                      

В) Внутривенное введение магния сульфата проводится у больных с доказанной или вероятной гипомагнезиемией или при синдроме удли​ненного ОТ, а также в случае осложнения инфаркта миокарда некото​рыми вариантами аритмий. При отсутствии противопоказаний магния сульфат может служить определенной альтернативой применению нит​ратов и бета-адреноблокаторов, если их введение по какой-то причине невозможно (противопоказания или отсутствие). По результатам ряда исследований он снижает летальность при остром инфаркте миокарда, а также предотвращает развитие аритмий (в том числе, реперфузионных при проведении системного тромболизиса) и постинфарктной сердечной недостаточности. Вводится струйно медленно (за 5 минут) в дозе 4 мл 25% раствора или 10 мл 10% раствора (кормагнезин). В стационаре в течение первых 24 часов продолжается капельная инфузия сульфата магния из расчета 0,6-0,7 г. в час.

Ограничение размеров инфаркта миокарда достигается адекватным обезболиванием (см. выше), восстановлением коронарного кровотока (см. выше) и уменьшением работы сердца и потребности миокарда в кислороде (см. выше).
 Этой цели служит оксигенотерапия, показанная при остром инфаркте миокарда всем больным в связи с частым развитием гипоксемии даже при неосложненном течении заболевания. Ингаляция увлажнен​ного кислорода проводится (если это не причиняет чрезмерных неудобств) с помощью маски или через носовой катетер со скоростью 3-5 л/мин и целесообразна в течение первых 24-48 ч заболевания (начинается на догоспитальном этапе и продолжается в стационаре).

Лечение и профилактика осложнений инфаркта миокарда. Все пере​численные мероприятия вместе с обеспечением физического и психи​ческого покоя, госпитализацией на носилках служат профилактике осложнений острого инфаркта миокарда. Лечение же в случае их разви​тия проводится дифференцированно в зависимости от варианта ослож​нений: отек легких, кардиогенный шок, нарушения сердечного ритма и проводимости, а также затянувшийся или рецидивирующий болевой приступ.

ЧАСТО ВСТРЕЧАЮЩИЕСЯ ОШИБКИ ТЕРАПИИ

А. Ошибки, обусловленные устаревшими рекомендациями, частично со​храняющимися и в некоторых современных стандартах оказания медицин​ской помощи на догоспитальном этапе.
Наиболее распространенной ошибкой является использование трех​ступенчатой схемы обезболивания: при отсутствии эффекта от сублингвальното приема нитроглицерина переход к наркотическим анальгетикам осуществляется только после безуспешной попытки купировать боле​вой синдром с помощью комбинации ненаркотического анальгетика (метамизола натрия - анальгина) с антигистаминным препаратом (дифенигидрамином - димедролом). Между тем, потеря времени при использовании такой комбинации, которая, во-первых, как правило не позволяет получить полной анальгезии, а во-вторых, не способна в отличие от наркотических анальгетиков обеспечить гемодинамическую Разгрузку сердца (главную цель обезболивания) и уменьшить потребность миокарда в кислороде, приводит к усугублению состояния и ухудшению прогноза. Значительно реже, но все еще применяются миотропные спазмолитики (как исключение используется рекомендовавшийся ранее папаверин, на смену которому пришел дротаверин - но-шпа), не улучшающие перфузию пораженной зоны, но повышающие потреб ность миокарда в кислороде.

Нецелесообразно применение атропина для профилактики (это не касается купирования) вагомиметических эффектов морфина (тошнота, рвота, влияние на сердечный ритм и артериальное давление), поскольку он может способствовать увеличению работы сердца.

Рекомендующееся профилактическое назначение лидокаина всем боль​ным острым инфарктом миокарда без учета реальной ситуации, предуп​реждая развитие фибрилляции желудочков, может увеличивать летальность вследствие наступления асистолии.

Б. Ошибки, обусловленные другими причинами. Весьма часто в целях обезболивания при ангинозном статусе неоправданно используется ком​бинированный препарат метамизол натрия с фенпиверином бромидом и питофеноном гидрохлоридом (баралгин, спазмалгин, спазган и т. д.) или трамадол (трамал), практически не влияющие на работу сердца и потребление кислорода миокардом, а потому не показанные в этом слу​чае (см. выше). Весьма распространенной ошибкой является назначение калия и магния аспартата (аспаркама, панангина), не влияющего ни на внешнюю работу сердца, ни на потребление миокардом кислорода, ни на коронарный кровоток и т.д.

ПОКАЗАНИЯ К ГОСПИТАЛИЗАЦИИ
Острый инфаркт миокарда является прямым показанием к госпита​лизации в отделение (блок) интенсивной терапии или кардиореанимации. Транспортировка осуществляется на носилках.
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Рисунок 3.
Тактика ведения больного при неосложненном инфаркте миокарда.
1 При инфаркте миокарда показания к тромболитической терапии отсутствуют в случае мелкоочагового поражения и поздних сроков.

2 Возможность проведения тромболитической терапии определяется отсутствием противопоказаний и организационными моментами.

3 Целесообразность проведения тромболитической терапии на догоспитальном этапе определяется фактором времени (соотношением планируемой продолжительности транспортировки и срока, необходимого для организации введения тромболитиков вне стационара).
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Рисунок 4. Тактика лечения болевого синдрома при инфаркте миокарда-

1 Применение нитратов возможно только при отсутствии гипотонии.

2 Применение бета-адреноблокаторов возможно только при отсутствии гипотонии, брадикард AV-блокады, застойной сердечной недостаточности (в том числе и в анамнезе).

3 При упорном болевом синдроме целесообразно раннее начало тромболитической терапии 

легких. Дифференциально-диагностическим признаком с бронхиальной астмой может служить диссоциация между тяжестью состояния и (при отсутствии выраженного экспираторного характера одышки и "немых зон") скудностью аускультативной картины. Звонкие разнокалиберные влажные хрипы над всеми легкими, которые могут выслушиваться на расстоянии (клокочущее дыхание), характерны для развернутой картины альвеолярного отека. Возможны острое расширение сердца влево, появление систолического шума на верхушке сердца, протодиастолилического ритма галопа, а также акцента II тона на легочной артерии и других признаков нагрузки на правое сердце вплоть до картины право-желудочковой недостаточности. Артериальное давление может быть нормальным, повышенным или пониженным, характерна тахикардия.

Картина острого застоя в малом круге кровообращения, развивающаяся при стенозе левого атриовентрикулярного отверстия, по сути является недостаточностью левого предсердия, но традиционно рассматривается вместе с левожелудочковой недостаточностью.

В. Кардиогенный шок — клинический синдром, характеризующийся артериальной гипотензией и признаками резкого ухудшения микроцир​куляции и перфузии тканей, в том числе кровоснабжения мозга и почек (заторможенность или возбуждение, падение диуреза, холодная кожа, покрытая липким потом, бледность, мраморный рисунок кожи); синусовая тахикардия носит компенсаторный характер.

Падение сердечного выброса с клинической картиной кардиогенного шока может наблюдаться при ряде патологических состояний, не связанных с недостаточностью сократительной функции миокарда - при острой обтурации атриовентрикулярного отверстия миксомой предсердия или шаровидным тромбом / тромбом шарикового протеза; при тампонаде перикарда, при массивной тромбоэмболии легочной артерии. Эти состояния нередко сочетаются с клинической картиной острой правожелудочковой недостаточности. Тампонада перикарда и обтурация атриовентрикулярного отверстия требуют немедленного хирургического пособия; медикаментозная терапия в этих случаях может лишь усугубить ситуацию. Кроме этого, картину шока при инфаркте миокарда иногда имитирует расслаивающая аневризма аорты, что требует дифференциальной диагностики, поскольку это состояние требует принципиально другого терапевтического подхода. Различают три основных клинических варианта кардиогенного шока:  

- аритмический шок развивается как результат падения минут - ного объема кровообращения вследствие тахикардии/тахиаритмии или брадикардии/брадиаритмии; после купирования нарушения ритма достаточно быстро восстанавливается адекватная гемодинамика;

- рефлекторный шок (болевой коллапс) развивается как реакция на боль и/или возникающую вследствие рефлекторного по​вышения тонуса вагуса синусовую брадикардию и характеризуется быстрым ответом на терапию, в первую очередь обезболиваю​щую; наблюдается при относительно небольших размерах инфарк​та (часто - задней стенки) и характеризуется отсутствием признаков застойной сердечной недостаточности и ухудшения тканевой перфузии; пульсовое давление обычно превышает критический уро​вень;

- истинный кардиогенный шок развивается при объеме пораже​ния, превышающем 40-50% массы миокарда (чаще при передне-боковых и повторных инфарктах, у лиц старше 60 лет, на фоне артериальной гипертензии и сахарного диабета), характеризуется развернутой картиной шока, устойчивой к терапии, нередко соче​тающейся с застойной левожелудочковой недостаточностью; в за​висимости от выбранных критериев диагностики приводимые уровни летальности колеблются в пределах 80-100%.

В ряде случаев, особенно при развитии инфаркта миокарда у боль​ных, получавших мочегонные препараты, развивающийся шок имеет характер гиповолемического, а адекватная гемодинамика относительно просто восстанавливается восполнением циркулирующего объема.

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ

Одним из наиболее постоянных признаков острой сердечной недо​статочности служит синусовая тахикардия (при отсутствии слабости синусового узла, полной AV-блокады или рефлекторной синусов брадикардии); характерны расширение границ сердца влево или в во и появление третьего тона на верхушке или над мечевидным ростком.

А. При острой застойной правожелудочковой недостаточности диагностическимзначением обладают:

- набухание шейных вен и печени,

- симптомом Куссмауля (набухание яремных вен на вдохе),

- интенсивные боли в правом подреберье,

- ЭКГ признаки острой перегрузки правого желудочка (тип SI-QIII, возрастание зубца R в отведениях VI,2 и формирование глубокого зубца S в отведениях V4-6, депрессия STI,II,aVL и подъем STIII,aVF, а также в отведениях VI,2; возможно формирование блокады правой ножки пучка Гиса, отрицательных зубцов Т в отведениях III, aVF, VI-4) и признаки перегрузки правого пред​сердия (высокие остроконечные зубцы PII, III).

Б. Острая застойная левожелудочковая недостаточность выявляется

на основании:

- одышки разной выраженности вплоть до удушья,

- приступообразного кашля, сухого или с пенистой мокротой, выделения пены изо рта и носа,

- положения ортопноэ,

- наличия влажных хрипов, выслушивающихся над площадью от задне-нижних отделов до всей поверхности грудной клетки; локальные мелкопузырчатые хрипы характерны для сердечной астмы, при развернутом отеке легких выслушиваются крупнопу​зырчатые хрипы над всей поверхностью легких и на расстоянии (клокочущее дыхание).

В- Кардиогенный шок на догоспитальном этапе диагностируется на основании:

- падения систолического артериального давления менее 90-80 мм рт. ст. (или на 30 мм рт. ст. ниже "рабочего" уровня у лиц с артериальной гипертензией),

- уменьшения пульсового давления - менее 25-20 мм рт.ст.,

- признаков нарушения микроциркуляции и перфузии тканей

- падение диуреза менее 20 мл в час, холодная кожа, покрытая липким потом, бледность, мраморный рисунок кожи, в ряде случаев - спавшиеся периферические вены.

ЛЕЧЕНИЕ ОСН

При любом варианте ОСН в случае наличия аритмии необходимо провести восстановление адекватного сердечного ритма.       

Если ее причиной служит инфаркт миокарда, то одним из самых эффективных методов борьбы с декомпенсацией служит скорейшее восстановление коронарного кровотока по пораженной артерии что в условиях догоспитальной помощи может быть достигнута с помощью системного тромболизиса.

Показана ингаляция увлажненного кислорода через носовой катетер со скоростью 6-8 л/мин.    

А. Лечение острой застойной правожелудочковой недостаточности заключается в коррекции состояний, послуживших ее причиной - тром​боэмболии легочной артерии, астматического статуса и т. д. В самостоя​тельной терапии это состояние не нуждается.

Сочетание острой застойной правожелудочковой недостаточности с застойной левожелудочковой недостаточностью служит показанием к проведению терапии по принципам лечения последней.

При сочетании острой застойной правожелудочковой недостаточнос​ти и синдрома малого выброса (кардиогенного шока), основу терапии составляют инотропные средства из группы прессорных аминов.   

Б. Лечение острой застойной левожелудочковой недостаточности

1. Лечение острой застойной сердечной недостаточности начинает-ся с назначения нитроглицерина сублингвально в дозе 0,5-1 мг (1-2 таблетки) и придания больному возвышенного положения (при не​выраженной картине застоя - приподнятый головной конец, при раз​вернутом отеке легких - сидячее положение со спущенными ногами); эти мероприятия не выполняются при выраженной артериальной гипотензии.

2. Универсальным фармакологическим средством при острой застой​ной сердечной недостаточности является фуросемид, вызывающий за счет венозной вазодилатации уже через 5-15 минут после введения гемодинамическую разгрузку миокарда, усиливающуюся со временем, бла​годаря развивающемуся позже диуретическому действию, фуросемид вводится внутривенно болюсно без разведения в дозе от 20 мг при минимальных признаках застоя до 200 мг при крайне тяжелых отеках легких.

3. Чем выраженное тахипноэ и психомоторное возбуждение, тем более показано присоединение к терапии наркотического анальгетика -морфина, который, кроме венозной вазодилатации и уменьшения пред-нагрузки на миокард, уже через 5-10 минут после введения снижает работу дыхательных мышц, подавляя дыхательный центр, что обеспе-чивает длительное уменьшение нагрузки на сердце. Определенную роль играет также его способность уменьшать психомоторное возбужде-ние и симпатоадреналовую активность; препарат применяется внутри-венно дробно по 2^5 мг (для чего 1 мл 1% раствора доводят до 20 мл изотоническим раствором натрия хлорида и вводят по 4-10 мл) с по-вторным введением при необходимости через 10-15 минут. Противопоказаниями являются нарушение ритма дыхания (дыхание Чейна - Стокса), угнетение дыхательного центра, острая обструкция дыхательных путей, хроническое легочное сердце, отек мозга, отравление веществами, угне​тающими дыхание.

4. Тяжелый застой в малом круге кровообращения при отсутствии артериальной гипотензии или любая степень острой застойной лево​желудочковой недостаточности при инфаркте миокарда, также как и отек легких на фоне гипертонического криза без мозговой симптома​тики, являются показанием к внутривенному капельному введению нитроглицерина или изосорбида динитрата. Применение нитратных препаратов требует тщательного контроля артериального давления и ЧСС. Нитроглицерин или изосорбида динитрат назначаются в перво​начальной дозе 25 мкг/мин с последующим увеличением ее каждые 3-5 минут на 10 мкг/мин до достижения желаемого эффекта или появления побочных эффектов, в частности, снижения артериального давления до 90 мм рт. ст. Для внутривенной инфузии каждые 10 мг препарата растворяют в 100 мл 0,9% раствора натрия хлорида, таким образом в 1 капле полученного раствора содержится 5 мкг препарата. Противопоказаниями к применению нитратов являются артериальная гипотензия и гиповолемия, перикардиальная констрикция и тампонада сердца, обструкция легочной артерии, неадекватная церебральная перфузия.

5. Современные методики медикаментозного лечения низвели до ми-нимума значимость кровопускания и наложения венозных жгутов на конечности, однако при невозможности проведения адекватной лекар-ственной терапии эти способы гемодинамической разгрузки не только могут , и должны применяться, особенно при бурно прогрессирующем отеке легких (кровопускание в объеме 300-500 мл).

6. При острой застойной левожелудочковой недостаточности, сочета​ющейся с кардиогенным шоком или при снижении артериального дав​ления на фоне терапии, не давшей положительного эффекта, к лечению показано присоединение негликозидных инотропных средств - внутри​венное капельное введение добутамина (5-15 мкг/кг/мин), допамина (5-25 мкг/кг/мин), норадреналина (0,5-16 мкг/мин) или их сочетания.

7. Средством непосредственной борьбы с пенообразованием при оте​ке легких являются "пеногасители" - вещества, обеспечивающие разру​шение пены за счет снижения поверхностного натяжения. Простейшее из них - пары спирта, который наливают в увлажнитель, пропуская через него кислород, подаваемый больному через носовой катетер или дыхательную маску с начальной скоростью 2-3 л, а спустя несколько минут - со скоростью 6-8 л в 1 мин.

8. Сохраняющиеся признаки отека легких при стабилизации гемодинамики могут свидетельствовать об увеличении проницаемости мемб​ран, что требует введения глюкокортикоидов с целью уменьшения проницаемости (4-12 мгдексаметазона).

9. При отсутствии противопоказаний, с целью коррекции микроцир-куляторных нарушений, особенно при длительно некупирующемся отеке легких показано назначение гепарина натрия — 5 тыс. ME внутривенно болюсно, затем капельно со скоростью 800 - 1 тыс. МЕ/час.

В. Лечение кардиогенного шока заключается в повышении сердечно​го выброса, что достигается различными способами, значимость которых меняется в зависимости от клинического варианта шока.

1. При отсутствии признаков застойной сердечной недостаточности (одышки, влажных хрипов в задне-нижних отделах легких) больному необходимо придать горизонтальное положение.

2. Вне зависимости от особенностей клинической картины необходи​мо обеспечить полноценную анальгезию.

3. Купирование нарушений ритма является важнейшим мероприяти​ем по нормализации сердечного выброса, даже если после восстановле​ния нормосистолии не отмечается адекватной гемодинамики. Брадикардия, которая может свидетельствовать о повышенном тонусе вагуса, требует немедленного внутривенного введения 0,3-1 мл 0,1% раствора атропина.  

4. При развернутой клинической картине шока и отсутствии призна​ков застойной сердечной недостаточности терапию следует начинать с  введения плазмозаменителей в суммарной дозе до 400 мл под контро​лем артериального давления, ЧСС, частоты дыханий и аускультативной картины легких. В случае указаний на существенные потери жидкости и электролитов непосредственно перед развитием острого поражения сердца с развитием шока (длительное применение больших доз моче​гонных, неукротимая рвота, профузные поносы и т. п.) для борьбы с гиповолемией используется изотонический раствор натрия хлорида, в количестве до 200 мл за 10 минут с повторным введением.

 5. Сочетание кардиогенного шока с застойной сердечной недостаточ-ностью или отсутствие эффекта от всего комплекса терапевтических мероприятий служат показанием к применению инотропных средств из группы прессорных аминов, которые во избежание местных нарушений кровообращения с развитием некрозов тканей следует вводить в центральную вену:

а) допамин в дозе до 2,5 мг влияет только на дофаминовые рецепто​ры почечных артерий, в дозе 2,5-5 мкг/кг/мин обладает вазодилатирую-щим эффектом, в дозе 5-15 мкг/кг/мин - вазодилатирующим и положительным инотропным (и хронотропным) эффектами, а в дозе 15-25 мкг/кг/мин - положительным инотропным (и хронотропным) и периферическим вазоконстриктивным эффектами, 400 мг препарата ра​створяется в 400 мл 5% раствора глюкозы, при этом 1 мл полученной смеси содержит 0,5 мг, а 1 капля - 25мкг допамина. Начальная доза составляет 3-5 мкг/кг/мин с постепенным увеличением скорости введе​ния до достижения эффекта, максимальной дозы (25 мкг/кг/мин, хотя описывается и доза до 50 мкг/кг/мин) или развития осложнений (чаще всего синусовой тахикардии, превышающей 140 в 1 минуту, или желу-дочковых аритмий). Противопоказаниями к его применению служат тиреотоксикоз, феохромоцитома, сердечные аритмии, повышенная чув​ствительность к дисульфиду, предшествовавший прием ингибиторов МАО; при предшествовавшем приеме трициклических антидепрессантов дозы должны быть уменьшены;

б) отсутствие эффекта от допамина или невозможность его исполь​зования в связи с тахикардией, аритмией или повышенной чувстви​тельностью служит показанием к присоединению или монотерапии добутамином, который в отличие от допамина, обладает более выражен​ным сосудорасширяющим эффектом и менее выраженной способнос​тью увеличивать ЧСС и вызывать аритмии. 250 мг препарата разводится в 500 мл 5% раствора глюкозы (1 мл смеси содержит 0,5 мг, а 1 капля -25 мкг добутамина); при монотерапии он назначается в дозе 2,5 мкг/кг/мин с увеличением каждые 15-30 мин на2,5 мкг/кг/мин до получения эффекта, побочного действия или достижения дозы 15 мкг/кг/мин, а при комбинации добутамина с допамином - в максимально переноси​мых дозах; противопоказанием к его назначению служит идиопатичес-кий гипертрофический субаортальный стеноз, стеноз устья аорты. Добутамин не назначается при систолическом АД < 70 мм рт. ст.

в) при отсутствии эффекта от введения дофамина и/или снижении систолического АД до 60 мм рт.ст., может применяться норадреналин в возрастающей дозе, не превышающей 16 мкг/мин. Противопоказания​ми к его применению служат тиреотоксикоз, феохромоцитома, предше​ствовавший прием ингибиторов МАО; при предшествовавшем приеме трициклических антидепрессантов дозы должны быть уменьшены;

6. При наличии признаков застойной сердечной недостаточности и в случае применения инотропных средств из группы прессорных аминов показано введение периферических вазодилататоров - нитратов (нитро​глицерина или изосорбида динитрата со скоростью 5-200 мкг/мин).

7. При отсутствии противопоказаний, с целью коррекции микроцир-куляторных нарушений, особенно при длительно некупирующемся шоке показано назначение гепарина - 5 тыс. ME внутривенно болюсно, зДгем капельно со скоростью 800-1 тыс. МЕ/час.

8. При отсутствии эффекта от адекватно проводимой терапии пока​зано применение внутриаортальной баллонной контрпульсации как спо​соб временной стабилизации гемодинамики до выполнения более радикального вмешательства (внутрикоронарной баллонной ангиопластики и др.)

ПОКАЗАНИЯ К ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

После купирования нарушений гемодинамики все больные с острой сердечной недостаточностью подлежат госпитализации в кардиореани-мационные отделения. При торпидном течении недостаточности госпи​тализация осуществляется специализированными кардиологическими или реанимационными бригадами. Пациенты с кардиогенным шоком по мере возможности должны госпитализироваться в стационар, оснащенный кардиохирургическим 
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Рисунок 6. Алгоритм действий при лечении отека легких на догоспитальном этапе.
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Рисунок 7. Алгоритм действий при лечении кардиогенного шока на догоспитальном этапе.

НАРУШЕНИЯ СЕРДЕЧНОГО РИТМА И ПРОВОДИМОСТИ 1. ВВЕДЕНИЕ
1.1. Определение
Аритмии сердца представляют собой нарушения частоты, ритмичнос​ти и (или) последовательности сердечных сокращений: учащение (тахи​кардия) либо урежение (брадикардия) ритма, преждевременные сокращения (экстрасистолия), дезорганизацию ритмической деятельно​сти (мерцательная аритмия) и т.д.

Острые аритмии и блокады возникают при нарушении основных функций сердца (автоматизм, проводимость). Они могут осложнять те​чение заболеваний сердечно-сосудистой системы - ИБС (включая ин​фаркт миокарда, постинфарктный кардиосклероз), ревматических пороков сердца, первичных и вторичных кардиомиопатий; иногда развиваются вследствие врожденных аномалий проводящей системы (синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта - WPW). Аритмии нередко возникают на фоне артериальной гипертензии, застойной сердечной недостаточности, элек​тролитных расстройств (например, гипокалиемии, гипокальциемии, ги-помагниемии). Их появление может провоцироваться приемом лекарственных средств - сердечных гликозидов, эуфиллина; препара​тов, удлиняющих интервал QT (антиаритмиков - хинидина, кордарона, соталола; некоторых антигистаминных средств - в частности, терфена-дина,), а также приемом алкоголя и избыточным употреблением кофе-инсодержащих напитков.

1.2. Классификация
С точки зрения определения объема необходимой лекарственной те​рапии и оценки прогноза целесообразно различать нарушения сердечно​го ритма и проводимости, требующие неотложной терапии и не требующие ее. На догоспитальном этапе лечение как правило показано при паро-ксизмальной суправентрикулярной тахикардии; пароксизмальном мер​цании, трепетании предсердий; желудочковой тахикардии (в т.ч. "пируэтной"); желудочковой экстрасистолии в острейшей стадии ин​фаркта миокарда; брадиаритмиях с развитием приступов Морганьи-Эдемса-Стокса; полной AV-блокаде. Неотложную терапию на догоспитальном этапе не проводят при синусовых нарушениях ритма, постоянной форме мерцания и трепетания предсердий без признаков сердечной декомпен​сации; экстрасистолии; ускоренном идиовентрикулярном ритме; ритме из AV-соединения; AV-блокаде I и II степени у лиц без инфаркта мио​карда в анамнезе и приступов Морганьи-Эдемса-Стокса; блокаде ножек пучка Гиса.                 

2. ДИАГНОЗ
2.1. Клиническая картина
Нарушения ритма и проводимости могут протекать бессимптомно или проявляться ощущениями сердцебиения, перебоев в работе сердца, "переворачивания" и "кувыркания" сердца. Возможные осложнения арит​мии - стенокардия, обморок - также могут служить причиной вызова "скорой помощи".

При анализе клинической картины пароксизмальных нарушений сер​дечного ритма необходимо получить ответы на следующие вопросы:

1) Есть ли в анамнезе заболевания сердца, щитовидной железы? Не​обходимо выяснить возможную причину аритмии.

2) Какие лекарственные средства пациент принимал в последнее время? Некоторые лекарственные средства провоцируют нарушения ритма и про​водимости — антиаритмики, диуретики, холиноблокаторы и т.д.; кроме того, при проведении неотложной терапии необходимо учитывать взаимо​действие антиаритмиков с другими лекарственными средствами; наконец, имеет значение эффективность использованных ранее препаратов.

3) Есть ли ощущение сердцебиения или перебоев в работе сердца? Аритмии, субъективно не ощущаемые, нередко не нуждаются в нео​тложной терапии; с другой стороны, отсутствие ощущений затрудняет определение давности аритмии; уточнение характера сердцебиения по​зволяет до проведения ЭКГ ориентировочно оценить вид нарушений ритма — экстрасистолия, мерцательная аритмия и т.д.

4) Как давно возникло ощущение сердцебиения? От длительности существования аритмии зависит, в частности, тактика оказания помощи при мерцательной аритмии.

5) Не было ли обмороков, удушья, боли в области сердца? Необхо​димо выявить возможные осложнения аритмии.

6) Были ли подобные пароксизмы ранее? Если да, то чем они купи-ровались? Нередко больные сами знают, какой из антиаритмиков помо​гает им эффективнее; кроме того, иногда по эффективности антиаритмика можно определить вид нарушений ритма — например, аденозин эффек​тивен только при суправентрикулярной тахикардии, лидокаин — при желудочковой тахикардии.

2.2. Физикальное обследование
Нарушения частоты, ритмичности и (или) последовательности сер​дечных сокращений могут выявляться при осмотре, однако требуют обязательного электрокардиографического подтверждения (см. далее). При нарушении гемодинамики возможно развитие отека легких, арит​мического шока (см. раздел "Острая сердечная недостаточность).

2.3. ЭКГ
Электрокардиографическое исследование играет ключевую роль для диагностики нарушений сердечного ритма и проводимости и выбора адекватной терапии. ЭКГ-признаки аритмий, требующих неотложной терапии на догоспитальном этапе, представлены в табл. 8.

3. ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ
Неотложная терапия при нарушениях сердечного ритма показана толь​ко в следующих случаях:

1) При их плохой субъективной переносимости.

2) При гемодинамически значимых нарушениях ритма и проводи​мости.

3) При прогностически значимых аритмиях.

3.1. Парксизм суправентрикулярной тахикардии.

3.1.1. Врачебная тактика при пароксизме суправентрикулярной паро-ксизмальной тахикардии определяется стабильностью гемодинамики пациента. Падение АД с развитием синкопального состояния, приступ сердечной астмы или отек легки, развитие тяжелого ангинозного при​ступа на фоне тахикардии являются показаниями для немедленной элек​троимпульсной терапии.

 3.1.2. На фоне стабильной гемодинамики и ясного сознания больно​го купирование пароксизма начинают с приемов, направленных на раз​дражение блуждающего нерва и замедление проведения через атриовентрикулярный узел (задержка дыхания, кашель, резкое натужи-вание после глубокого вдоха - проба Вальсальвы, вызванная рвота, про-

глатывание корки хлеба, погружение лица в ледяную воду). Так назы​ваемая проба Ашоффа (надавливание на глазные яблоки не рекоменду​ется). Массаж каротидного синуса допустим только при уверенности в отсутствии недостаточности кровоснабжения головного мозга. Надавли​вание на область солнечного сплетения малоэффективно, а удар в эту же область небезопасен.

Указанные приемы помогают не всегда. При мерцании и трепетании предсердий они вызывают преходящее снижение частоты сердечных со​кращений, а при желуд очковой тахикардии вообще неэффективны.

3.1.3. Отсутствие эффекта от рефлекторных приемов требует приме​нения противоаритмических средств. Терапию пароксизмальной супра-вентрикулярной тахикардии в условиях специализированного кардиореанимобиля и в стационаре начинают с в/в введения аденозина (АТФ), прерывающего круг "повторного входа": 10 мг (1 мл 1% раство​ра) АТФ вводят в/в болюсно в течение 5-10 сек, при отсутствии эффек​та через 2-3 минуты повторно вводят еще 20 мг (2 мл 1% раствора). При использовании аденозина (аденокор) начальная доза составляет 3-6 мг (1-2 мл). Эффективность препарата при этом виде нарушений ритма составляет 90-100%. Как правило, удается купировать пароксизмаль-ную суправентрикулярную тахикардию в течение 20-40 с после введе​ния АТФ.

Введение аденозина в/в позволяет также отдифференцировать трепе​тание предсердий с проведением 1:1 от суправентрикулярной тахикар​дии, угнетение AV-проведения позволяет выявить характерные волны трепетания, однако ритм при этом не восстанавливается. Противопока​заниями к применению являются: AV-блокада II и III степени и синд​ром слабости синусового узла (при отсутствии искусственного водителя ритма); повышенная чувствительность к аденозину. Также следует учи​тывать, что введение АТФ или аденозина может спровоцировать при​ступы у больных бронхиальной астмой.

3.1.4. Если догоспитальная помощь оказывается линейной бригадой терапию начинают с применения антагониста кальция верапамида (изоп-тина); его введение также возможно в условиях специализированного кардиореанимобиля и в стационаре при отсутствии эффекта от адено​зина. Препарат также удлиняет рефракторный период в атриовентри-кулярном узле, но действует более продолжительно (до 30 мин). Пре​парат вводится в/в болюсно в дозе 2,5-5 мг за 2-4 мин (во избежание развития коллапса или выраженной брадикардии) с возможным по​вторным введением 5-10 мг через 15-30 мин при сохранении тахикар​дии и отсутствии гипотензии. К побочным эффектам верапамила относятся: брадикардия (вплоть до асистолии при быстром внутривен​ном введении за счет подавления автоматизма синусового узла); AV-блокада (вплоть до полной поперечной при быстром внутривенном введении); преходящая желудочковая экстрасистолия

Таблица 8

 ЭКГ-признаки нарушений сердечного ритма,

требующих неотложной помощи
	Аритмия


	Картина ЭКГ



	Пароксизмальная суправентрикуляр

ная тахикардия

Пароксизмальная форма мерцательной аритмии

Трепетание

предсердий

Пароксизмальная желудочковая тахикардия

"Пируэтная" или двунаправленная веретенообразная желудочковая тахикардия


	Правильный ритм, недеформированные узкие комплексы (иногда аберрантные вследствие нарушения проведения возбуждения), ЧСС 150-250 в минуту.

Отсутствуют предсердные комплексы, выявляются "волны мерцания" крупно- или мелковолновые колебания изолинии, частота предсердных волн - 350-600 в минуту, интервалы RR различны. Отсутствуют предсердные комплексы, вместо изолинии выявляются пилообразные волны трепетания (зубцы Р), наиболее отчетливые в отведениях II, III и aVF с частотой 250-450 в минуту. Желудочковые комплексы суправентрикулярной формы, ритм может быть правильным с AV-проведением 2-4:1 или неправильным, если AV-проведение меняется, частота желудочковых сокращений зависит от степени AV-проведения, обычно составляет 150-220 в 1 мин.

Выявляются три и более последовательных широких (более 0,12 с) комплекса QRS с частотой 100-250 в минуту с дискордантным смещением сегмента ST и зубца Т в сторону, противоположную основному зубцу комплекса QRS.

Возникает при удлинении интервала ОТ, регистрируется неправильный ритм с ЧСС 150-250 в минуту широкими полиморфными деформированными комплексами QRS. Характерна синусоидальная картина - группы из двух и более желудочковых комплексов с одним направлением сменяются группами желудочковых комплексов с противоположным направлением. Приступ запускается желудочковой экстрасистолой с длинным интервалом сцепления, количество комплексов QRS в каждой серии колеблется от 6 до 100.

Внеочередной широкий (более 0,12 с) деформированный комплекс QRS, дискордантное смещение сегмента ST и зубца Т, полная компенсаторная пауза (интервал между пред- и постэкстра-систолическими зубцами Р равен удвоенному нормальному интервалу РР). Желудочковая экстрасистолия нуждается в неотложной терапии в острейшей стадии инфаркта миокарда с соответствующими ЭКГ-признаками.

	Желудочковая экстрасистолия. Нарушения AV-проводимости с развитием обмороков (синдром Морганьи-Эдемса-Стокса).


	Внезапная потеря сознания чаще возникает при полной AV-блокаде - полное разобщение предсердного и желудочкового ритмов.




 (купируется са​мостоятельно); артериальная гипотензия вследствие периферической вазодилатации и отрицательного инотропного действия (вплоть до кол​лапса при быстром внутривенном введении); нарастание иди появле​ние признаков сердечной недостаточности (за счет отрицательного инотропного действия), отек легких. Со стороны ЦНС отмечаются го​ловокружение, головная боль, нервозность, заторможенность; покрас​нение лица, периферические отеки; чувство нехватки воздуха, одышка;  аллергические реакции.

Верапамил следует применять только при нарушениях ритма с "уз​ким" комплексом QRS. При "широком" комплексе QRS и подозрении на синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта (синдром WPW) верапамил про​тивопоказан, так как он укорачивает рефракторный период дополни​тельных путей проведения и может вызвать увеличение ЧСС и фибрилляцию желудочков. Диагностика синдрома WPW возможна при соответствующих анамнестических указаниях и/или при оценке пре​дыдущих ЭКГ с синусовым ритмом (интервал PQ менее 0,12 с, комп​лекс QRS уширен, определяется дельта-волна). Абсолютными противопоказаниями к применению верапамила являются также выра​женная брадикардия, синдром слабости синусового узла; AV-блокада II и III степени; кардиогенный шок; хроническая и острая сердечная недостаточность; повышенная чувствительность к препарату. Относи​тельные противопоказания - брадикардия с ЧСС менее 50 в минуту; AV-блокада I степени; желудочковая тахикардия; артериальная гипо​тензия (САД менее 90 мм рт.ст.). Кроме того, верапамил противопока-зан пациентам, которым в течение последних двух часов вводился ка​кой-либо бета-адреноблокатор.

3.1.5. Альтернативой верапамилу может служить прокаинамид (новокаинамид). Препарат можно также использовать при неэффективнос​ти верапамила, но не ранее чем через 15 мин после введения последнего и при условии сохранения стабильной гемодинамики. Новокаинамид эффективен при реципрокных тахикардиях у пациентов с синдромом WPW (когда верапамил противопоказан).

3.1.6. При отсутствии АТФ и верапамила возможно также ис​пользование бета-адреноблокаторов (пропраиолола) и сердечных гли-козидов (дигоксина), но их эффективность при пароксизмальной суправентрикулярной тахикардии составляет только 40-55%. Если больному уже введен верапамил, то не ранее чем через 30 мин после его введения пропранолол (анаприлин) можно использовать сублингвально в дозе 20-40 мг. Препарат противопоказан при артери​альной гипотензии и синдроме бронхиальной обструкции. В/в введение пропранолола в дозе до 0,15 мг/кг со скоростью не более 1 мг/мин желательно осуществлять под контролем ЭКГ-монитора в условиях кардиоблока. Пропранолол высоко эффективен при паро​ксизмальной тахикардии, обусловленной кругом повторного входа (re-entry) в синусовом или атриовентрикулярном узле, а при других вариантах тахикардии его применение позволяет снизить ЧСС. Дигоксин в начальной дозе 0,5-0,75 мг эффективен при узловой реципрокной тахикардии, в остальных случаях он только уменьшает ЧСС. Дигоксин не показан при синдроме WPW по тем же причи​нам, что и верапамил.

Тактика ведения больных с пароксизмальной суправентрикулярной тахикардией представлена на рис. 8.

ПОКАЗАНИЯ К ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

Госпитализация показана при впервые зарегистрированном пароксизме суправентрикулярной тахикардии, в случае отсутствия эффекта от ме​дикаментозной терапии (на догоспитальном этапе применяют только одно аритмическое средство), при появлении осложнений, потребовав-ших проведения электроимпульсной терапии, а также при часто рецидивирующих нарушениях ритма
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Рисунок 8. Тактика ведения больного с пароксизмом суправентрикуляр​ной тахикардии на догоспитальном этапе.
3.2. Пароксизм мерцательной аритмии
3.2.1. Противопоказания к восстановлению синусового ритма на до-госпитальном этапе: длительность пароксизма мерцания предсердий бо​лее двух дней; доказанная дилатация левого предсердия (передне-задний размер 4,5 см по ЭхоКГ); наличие тромбов в предсердиях или тромбо-эмболических осложнений в анамнезе; развитие пароксизма на фоне острого коронарного синдрома (при наличии стабильной гемодинами-ки); развитие пароксизма на фоне выраженных электролитных наруше​ний; декомпенсация тиреотоксикоза. При отказе от восстановления синусового ритма необходимо поддержание ЧСС в пределах 60-90 уда​ров в минуту. Средством выбора для контроля частоты сердечного рит​ма являются сердечные гликозиды: 0,25 мг дигоксина (1 мл 0,025% раствора) в 20 мл изотонического раствора хлорида натрия вводятся в/в медленно болюсно. Дальнейшая тактика'определяется в стационаре. По​стоянная нормосистолическая форма мерцательной аритмии без призна​ков сердечной недостаточности вообще не нуждается в антиаритмической терапии.

Побочные эффекты дигоксина (проявления дигиталисной инток​сикации): брадикардия, AV-блокада, предсердная тахикардия, желудочковая экстрасистолия; анорексия, тошнота, рвота, диарея; головная боль, головокружение, нарушение зрения, синкопальное состояние, возбуждение, эйфория, сонливость, депрессия, нарушения сна, спу​танность сознания. Противопоказания к применению дигоксина:

   1)абсолютные: гликозидная интоксикация; повышенная чувстви​тельность к препарату; 2)относительные: выраженная брадикардия (отрицательное хронотропное действие); AV-блокада II и III степени (отрицательное дромотропное действие); изолированный митраль-ный стеноз и нормо- или брадикардия (опасность дилатации левого предсердия с усугублением левожелудочковой недостаточности вслед​ствие повышения давления в его полости; опасность развития отека легких вследствие увеличения сократительной активности правого желудочка и нарастания легочной гипертензии); идиопатический ги​пертрофический субаортальный стеноз (возможность увеличения об​струкции выхода из левого желудочка вследствие сокращения гипертрофированной межжелудочковой перегородки); нестабильная стенокардия и острый инфаркт миокарда (опасность увеличения по​требности миокарда в кислороде, а также возможность разрыва мио​карда при трансмуральном инфаркте миокарда вследствие повыше​ния давления в полости левого желудочка); синдром WPW (улучшает проведение по дополнительным путям); снижение AV- проводимости (способствует проведению импульсов в обход AV-узла по дополни​тельным путям) - риск повышения частоты желудочковых сокра​щений и фибрилляции желудочков; желудочковая экстрасистолия, желудочковая тахикардия.

3.2.2. При неосложненном пароксизме мерцательной аритмии пре​паратом выбора для восстановления ритма на догоспитальном этапе является прокаинамид (новокаинамид), вводимый в/в медленно в дозе 1000 мг в течение мин. (10 мл 10% раствора, доведенные до 20 мл изотоническим раствором хлорида натрия) с постоянным контролем АД, ЧСС и ЭКГ. В момент восстановления синусового ритма введение препарата прекращается. В связи с возможностью снижения АД он вводится в горизонтальном положении больного, при заготовленном шприце с 0,1 мг фенилэфрина (мезатона). К побочным эффектам от​носятся: аритмогенное действие, желудочковые нарушения ритма вслед​ствие удлинения интервала QT; замедление атриовентрикулярной проводимости, внутрижелудочковой проводимости (возникают чаще в поврежденном миокарде, проявляются на ЭКГ уширением желудоч​ковых комплексов и блокадами ножек пучка Гиса); артериальная ги-потензия (вследствие снижения силы сердечных сокращений и вазодилатирующего действия); головокружение, слабость, нарушения сознания, депрессия, бред, галлюцинации; аллергические реакции. Про​тивопоказаниями к применению прокаинамида являются артериальная гипотензия, кардиогенный шок, хроническая сердечная недостаточность; синоатриальная и AV-блокады II и III степени, внутрижелудочковые нарушения проводимости; удлинение интервала QT и указания на эпи​зоды пируэтной тахикардии в анамнезе; выраженная почечная недо​статочность; системная красная волчанка; повышенная чувствительность к препарату.

При исходно пониженном АД в один шприц с прокаинамидом наби​рается 20-30 мкг фенилэфрина (мезатона); он не только препятствует Дальнейшему снижению АД, но и, вызывая вагусный рефлекс с бароре-цепторов, усиливает антиаритмический эффект. Токсический эффект новокаинамида устраняется в/в струйным введением 100 мл 5% раство​ра натрия гидрокарбоната.

3.2.3. В ряде случаев альтернативой прокаинамиду может служить верапамил (см. раздел "Пароксизмальная суправентрикулярная тахи​кардия"). Этот препарат не всегда восстанавливает синусовый ритм, но эффективно снижает ЧСС путем блокирующего влияния на атриовен-трикулярный узел. Нельзя, однако, забывать о том, что при мерца​тельной аритмии у пациентов с синдромом WPW не показано использование верапамила (препарат улучшает проведение по допол​нительным путям).

3.2.4. При магнийзависимом мерцании предсердий (доказанная гипо-магниемия или наличие удлиненного интервала QT) препаратом выбора служит кормагнезин (магния сульфат, см. раздел "Желудочковая тахи​кардия"), являющийся в остальных случаях дополнительным средством для урежения ритма.

3.2.5. При неэффективности одного антиаритмического препарата медикаментозная терапия на догоспитальном этапе прекращается, при появлении осложнений (см. выше) проводится электроимпульсная те​рапия.

Тактика ведения больных с мерцательной аритмией представлена на рис. 9.

ПОКАЗАНИЯ К ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

Госпитализация показана при впервые зарегистрированном мерцании предсердий, затянувшемся пароксизме, отсутствии эффекта от медика​ментозной терапии, пароксизме с высокой частотой желудочковых со​кращений и развитием осложнений аритмии (при нестабильной гемодинамике), а также при частых рецидивах мерцательной аритмии (для подбора антиаритмической терапии). При постоянной форме мерцательной аритмии госпитализация показана в случае высокой тахикар​дии, а также при нарастании сердечной недостаточности.
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Рисунок 9. Тактика ведения больных с мерцательной аритмией.

3.3. Желудочковая экстрасистолия
Желудочковая экстрасистолия нуждается в лечении, если она возни​кает в острой стадии инфаркта миокарда, или субъективно плохо пере​носится, или в случае ее гемодинамической либо прогностической значимости (частая групповая экстрасистолия у пациентов с органичес​ким поражением миокарда).

3.3.1. При остром инфаркте миокарда препаратом'выбора для купи​рования желудочковых нарушений ритма является лидокаин; в случае его неэффективности можно использовать новокаинамид (см. раздел "Желудочковая тахикардия").

3.3.2. Частая групповая экстрасистолия у пациентов с органическим поражением миокарда, а также гемодинамически значимая, субъективно плохо переносимая экстрасистолия требует применения пропранолола.

Тактика ведения больных на догоспитальном этапе представлена на рис. 10.

[image: image9.png]i Kenynoukopast
9KCTPACUCTOIHNS
JELE

Lo —

=l S s
e === / Yacras rpyrmoah
Yacraa uimu nouu‘mm{aﬂ 3KCTPACHCTOJIHS Y
 3KCTpacuCTONuUs B ocTpeiinreii :ﬂmeu'mn C OPrAHUMECKUM \
haze I/IM NopakeH1eM MHOKapJa,
s, TeMOAMHAMUYECKH 3HAUMMAs,
5 CYOBEKTHBHO I1710X0
2 oc!
=l TlepeHOCHMast
AR AT Hhid
- Jlunoxaus (npu sedummre |
MarHusi — CepHOKUCIas TTporpaxoo ‘
MarHesus) B/B J 3 s
Tocrmranmsaus

Tocrmramsanst
B KapaHOPeaHNMALIMIO J

B KapauoJioTu4ecKoe OTACACHHE ’





Рисунок 10. Тактика ведения больных на догоспитальном этапе с ЖЭ.

3.4. Желудочковая тахикардия
3.4.1. Желудочковая тахикардия при нестабильной гемодинамике требует немедленной электроимпульсной терапии (см. раздел "Пароксизмальная суправентрикулярная тахикардия"), после чего проводится поддерживающая терапия капельным введением лидокаина (см. ниже).

3.4.2. В условиях стабильной гемодинамики средством выбора для купирования желудочковой тахикардии служит лидокаин, вводимый в/в болюсно в дозе 1-2 мг/кг (80- 100 мг) в течение 3-5 мин с возможной последующей поддерживающей капельной инфузией длительностью до 24-36 ч со скоростью 20-55.мкг/кг/мин (максимально 4 мг/мин). При необходимости на фоне инфузии допустимо дополнительное струйное введение лидокаина в дозе 40 мг через 10-30 мин после первого болюса. Удлиненный интервал QT синусовых комплексов и увеличение его дисперсии служит показанием к усилению поддерживающей терапии капельным введением кормагнезина (магния сульфата) со скоростью 3-20 мг/мин (см. ниже). В дальнейшем возможен переход на профилакти​ческое в/м введение лидокаина в дозе 2-4 мг/кг (160-200 мг; максимально 600 мг, а при инфаркте миокарда не более 300 мг) каждые 4-6 ч.

3.4.3. При неэффективности лидокаина применение других антиарит-миков показано при сохранении стабильной гемодинамики и отсутствии нежелательных реакций (опасность коллапса и потенцирования аритмо-генного действия антиаритмических препаратов) либо при невозможности проведения электроимпульсной терапии. В этих случаяхлзторымпо^значи-мости препаратом является прокаинамид(новокаинамид), вводимый с со​ответствующими предосторожностями (см. раздел "Мерцательная аритмия") в/в дробными дозами по 100 мг/5 мин до восстановления синусового рит​ма или достижения насыщающей дозы (500-1000 мг). Эффективность про-каинамида при всех пароксизмадьных тахикардиях делает его препаратом выбора для лечения тахикардии неустановленной природы с широким ком​плексом QRS (желудочковой или суправентрикулярной с аберрантным проведением или на фоне блокады ножек пучка Гиса).

3.4.4. Препаратом выбора при желудочковой тахикардии типа "пиру​эт" и дополнительным средством при других видах желудочковой тахи кардии (в том числе рефракторных к терапии лидокаином и новокаинамидом) служит кормагнезин (магния сульфат), вводимый в/в в течение 10-15 мин. в дозе 400:800 мг магния (20-40 мл 10% или 10-20 мл 20% раствора). При отсутствии эффекта проводится повторное введение через 30 мин. После достижения эффекта поддерживающая терапия зак​лючается в капельном введении кормагнезина (магния сульфата) со ско​ростью 3-20 мг/мин. в течение 2-5 ч.

Тактика ведения больных представлена на рис. 11.

ПОКАЗАНИЯ К ГОСПИТАЛИЗАЦИИ

При пароксизмальной желудочковой тахикардии после оказания всегда необходима госпитализация для проведения профилактики желудочковых нарушений ритма.
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Рисунок 11. Тактика ведения больного с пароксизмом желудочковой тахи​кардии на догоспитальном этапе.

3.5. Брадиаритмии
3 5.1. Брадиаритмии (синусовая брадикардия, синоаурикулярная бло-када медленный замещающий атриовентрикулярный ритм, нарушения атриовентрикулярной проводимости II и III степени) требуют терапии, если они, сопровождаясь нестабильной гемодинамикой, возникли как осложнение органического поражения сердца (инфаркт миокарда) или развились при проведении реанимационных мероприятий, а также при появлении частых приступов Морганьи-Эдемса-Стокса. Для восстанов​ления адекватной гемодинамики бывает достаточно увеличить ЧСС в/в введением 0,1% раствора атропина сульфата в дозе 0,3-1,0 мл с повторе​нием начальной дозы при ее эффективности через 4-5 ч.

К побочным эффектам атропина относятся сухость во рту, жажда, тошнота, рвота, атония кишечника и запоры; усиление кашля у боль​ных бронхиальной астмой; нарушения мочеотделения, вплоть до острой задержки мочи; мидриаз, фотофобия, паралич аккомодации; тахикар​дия; беспокойство, тремор, головная боль, психомоторное возбуждение.

Противопоказаниями к применению атропина являются глаукома; хроническая задержка мочи (аденома предстательной железы); атония кишечника; тахикардия; тяжелая сердечная недостаточность; выражен​ный атеросклероз; повышенная чувствительность к препарату. При брадиаритмиях и AV-блокадах допустимо использование атропина по витальным показаниям даже при ишемии миокарда, кишечной непро​ходимости, атонии кишечника, болезнях печени и почек, закрыто-угольной форме глаукомы.

3.5.2. Неэффективность терапии атропином служит показанием к I временной электрокардиостимуляции, а при невозможности ее проведе​ния, по жизненным показаниям может быть использован орципреналин (в дозе 10-30 мкг/мин под контролем ЧСС в/в капельно до появления терапевтического эффекта).

ГИПЕРТОНИЧЕСКИЙ КРИЗ

1. ВВЕДЕНИЕ
1.1. Определение.
Резкое внезапное повышение АД до индивидуально высоких величин при минимальной субъективной и объективной симптоматике рассматри​вают как "неосложненный гипертензивный (гипертонический) криз" (ГК), а при наличии опасных или бурных проявлений с субъективными и объективными признаками церебральных, сердечно-сосудистых и вегета​тивных нарушений называют "осложненным гипертензивным кризом" или собственно "гипертензивным (гипертоническим) кризом".

1.2. Классификация
Для выбора правильной тактики оказания неотложной помощи иг​рает роль разделение кризов на гипер- и гипокинетические (табл. 9), а также на осложненные и неосложненные (табл. 10).

Таблица 9      

Характеристика гипер- и гипокинетического кризов

	Отличительные признаки

	Гиперкинетический криз


	Гипокинетический криз


	Стадия артериальной гипертензии, на которой чаще возникает криз

Развитие криза
Продолжительность криза
АД
ЧСС
Основной механизм
криза

	Ранняя
Острое
Кратковременный 

(не более 3-4 ч)

Преимуществен​ное повышение систоли-ческого АД, нарастание пуль​сового давления

Тахикардия
Кардиальный

	Поздняя (развиваются на фоне исходно повы​шенного АД)
Постепенное
Длительный (от нескольких часов до 4-5 дней)
Преобладает подъем диа-столического АД, пуль​совое давление несколько уменьшается
Тахикардии нет 

Сосудистый



Таблица 10

Возможные осложнения ГК

	Осложнение


	Клинические проявления

	Гипертоническая энцефалопатия
Острое нарушение мозгового кровообращения
Острая сердечная недостаточность
Стенокардия 

Инфаркт миокарда
Расслаивание аневризмы аорты

	Головная боль, спутанность сознания, тошнота и рвота, судороги, кома
Очаговые неврологические расстройства
Удушье, появление влажных хрипов над легкими
Характерный болевой синдром 

Болевой синдром, ЭКГ-признаки
Жесточайший болевой синдром с развитием в типичных случаях клинической картины шока; в зависимости от локализации расслаивания возможны аортальная недостаточность, тампонада перикарда, ишемия кишечника, головного мозга, конечностей



2. ДИАГНОЗ
2.1. Клиническая картина
К субъективным признакам ГК относятся головная боль, несистем​ное головокружение, тошнота и рвота, ухудшение зрения, кардиалгия, сердцебиение и перебои в работе сердца, одышка.

При осмотре больного с ГК, врач СМП должен получить ответы На следующие вопросы:

	Вопрос


	Примечание



	Есть ли в анамнезе АГ, сколько лет?


	Как правило, ГК - обострение симптомов, присущих АГ



	Каковы привычные и максимальные цифры АД?


	Как правило, при ГК уровень диастолического АД превышает 100-120 мм рт.ст. Однако у молодых пациентов клиника криза может появиться и при более низких цифрах АД, и наоборот, пожилые больные могут быть адаптированы к высокому уровню АД (200/110-120 мм рт.ст.)



	Чем обычно субъективно проявляется повышение АД? Каковы клинические проявления в настоящее время?


	Необходимо уточнить наличие ГК в анамнезе и их клинику у данного пациента. Бессимптомное повышение АД не является ГК и не требует неотложной терапии



	Получает ли пациент регулярную гипотензивную терапию?


	Криз может развиться на фоне неадекватной гипотензивной терапии или на фоне отмены терапии (например: (β-адреноблокаторов, клонидина)



	Когда появилась симптоматика и сколько длится криз?


	При кризе АД нарастает в течение минут, часов, криз не длится неделями и месяцами



	Были ли попытки самостоя​тельно купировать ГК? Чем раньше удавалось снизить АД?


	Был ли эффект?




2 2. физикальное обследование
Объективные признаки ГК - возбуждение или заторможенность, озноб, мышечная дрожь, повышенная влажность и гиперемия кожи, субфебрилитет, преходящие симптомы очаговых нарушений в ЦНС, тахи-или брадикардия, экстрасистолия; клинические - акцент и расщепление П тона над аортой.

2.3. ЭКГ
Могут выявляться ЭКГ-признаки гипертрофии левого желудочка с систолической перегрузкой.

2.4. Диагностические критерии
Диагностика ГК основывается на следующих основных критериях:

1) внезапное начало;

2) индивидуально высокий подъем АД;

3) наличие церебральных, кардиальных и вегетативных симптомов.._

3. ВЕДЕНИЕ БОЛЬНЫХ НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ
3.1. При лечении внезапного повышения АД, не сопровождающегося бурной клинической картиной и развитием осложнений, требуется обя​зательное врачебное вмешательство, которое, однако, не должно быть агрессивным. Следует помнить о возможных осложнениях избыточной гипотензивной терапии - медикаментозных коллапсах и снижении моз​гового кровотока с развитием ишемии головного мозга. Особенно по​степенно и осторожно (не более чем на 20-25% от исходного в течение 40 мин.) следует снижать АД при вертебро-базилярной недостаточности и появлении очаговой неврологической симптоматики; при этом боль​ной должен находиться в горизонтальном положении в связи с возмож​ностью более резкого снижения АД. В подавляющем большинстве случаев для лечения внезапного повышения АД возможно сублингвальное при​менение лекарственных средств.

3.1.1. При отсутствии значительной тахикардии терапию неослож​ненного криза целесообразно начинать с приема 10-20 мг нифедипина (коринфара, кордафлекса и др.) п/я. Препарат отличается хорошей пред​сказуемостью терапевтического эффекта: в подавляющем большинстве случаев через 5-30 мин. начинается постепенное снижение систолического и диастолического АД (на 20-25%) и улучшается самочувствие пациентов, что позволяет избегнуть некомфортного (а иногда и опасного) для пациента парентерального применения гипотензивных средств. Про​должительность действия принятого таким образом препарата - 4-5 ч, что позволяет начать в это время подбор плановой гипотензивной тера​пии. При отсутствии эффекта прием нифедипина можно повторить че​рез 30 мин. Клинические наблюдения показывают, что эффективность препарата тем выше, чем выше уровень исходного АД. Побочные эф​фекты нифедипина связаны с его вазодилатирующим действием: сон​ливость, головная боль, головокружение, гиперемия кожи лица и шеи, тахикардия. Противопоказания: синдром "тахи-бради" (как проявление синдрома слабости синусового узла); острая коронарная недостаточность (острый инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия); тяжелая сердеч​ная недостаточность; гемодинамйчески значимый стеноз устья аорты; гипертрофическая кардиомиопатия; повышенная чувствительность к ни-федипину. Следует учитывать, что у пожилых больных эффективность нифедипина возрастает, поэтому начальная доза препарата при лечении ГК должна быть меньше, чем у молодых пациентов.

3.1.2. При непереносимости нифедипина возможен прием под язык ингибитора ангиотензин-превращающего фермента (АПФ) каптоприла (тензиомин) в дозе 25-50 мг, однако реакция на препарат менее предска​зуема (возможно развитие коллапса). При сублингвальном приеме ги-потензивное действие каптоприла развивается через 10 мин. и сохраняется около 1 ч. Побочные эффекты ингибиторов АПФ: ангионевротический отек; аллергические кожные реакции; нарушение почечной функции (у больных из группы риска - повышение уровня мочевины и креатинина, протеинурия, олигурия); сухой кашель (вследствие повышения уровня брадикинина и увеличения чувствительности бронхиальных рецепто​ров); бронхоспазм; артериальная гипотония, головная боль, головокру​жение, слабость, утомляемость, обморок, сердцебиение. Противопоказания: двусторонний стеноз почечных артерий; состояние после трансплантации почки; гемодинамйчески значимый стеноз устья аорты, левого атриовентрикулярного отверстия; гипертрофическая кардиомиопатия. Использование ингибиторов АПФ не показано при беременности, в том числе при эклампсии беременных.

3.1.3. При гиперкинетическом варианте гипертонического криза воз​можен сублингвальный прием клонидина (клофелина) в дозе 0,075 мг. Гипотензивное действие развивается через 15-30 мин., продолжитель​ность действия - несколько часов. Побочные эффекты: сухость во рту, сонливость, ортостатические реакции. Прием клонидина противопока​зан при брадикардии, синдроме слабости синусового узла, атриовентрикулярной блокаде II-III степени; нежелательно его применение при остром инфаркте миокарда, выраженной энцефалопатии, облитерирую-щих заболеваниях сосудов нижних конечностей, депрессии.

3.1.4. При выраженной тахикардии возможен сублингвальный прием пропранолола (анаприлина, обзидана) в дозе 20-40 мг, метопролола (эгилока) в дозе 50 мг. При наличии противопоказаний к применению бета-адреноблокаторов назначают магния сульфат в дозе 1000-2500 мг в/в медленно (в течение 7-10 мин. и более), а при невозможности обеспе​чить в/в введение препарата допустимо (как исключение) в/м введение препарата в теплом виде с последующим прогреванием места инъекции. Сульфат магния обладает сосудорасширяющим, седативным и противо-судорожным действием, уменьшает отек мозга. Применение его особен​но показано при ГК, сопровождающемся развитием судорожного синдрома (в частности, при эклампсии беременных), а также при появлении желудочковых нарушений ритма на фоне повышения АД. Гипотензивный эффект развивается через 15-25 мин. после введения. Побочные эффек​ты: угнетение дыхания (устраняется в/в введением 5-10 мл 10% раство​ра хлорида кальция), брадикардия, атриовентрикулярная блокада" II степени. Противопоказания: гиперчувствительность, гипермагниемия (почечная недостаточность, гипотиреоз), миастения, выраженная бради​кардия, атриовентрикулярная блокада II степени.

3.2. При лечении осложненного ГК необходимо быстрое (в течение первых минут, часов) снижение АД на 20-30% по сравнению с исход​ным, для этого используют главным образом парентеральное введение лекарственных средств.

3.2.1. Весьма безопасным и эффективным средством для плавного снижения АД следует считать ингибиторы АПФ для парентерального применения, в частности, - эналаприлат (энап), представляющий собой активный метаболит эналаприла. Эналаприлат вводится внутривенно струйно в течение 5 мин в дозе 0,625-1,25 мг. Ингибиторы АПФ. блоки​руют превращение ангиотензина I в мощный вазоконстриктор ангио-тензин II и т. о. снижают периферическое сопротивление. При этом не возникает рефлекторной тахикардии, поскольку опосредованная ангио-тензином стимуляция симпатической нервной системы также заблоки​рована (уменьшается выделение норадреналина из окончаний нейронов). Внутривенное введение ингибиторов АПФ особенно показано при ги​пертоническом кризе у больных с обострением ишемической болезни сердца, застойной сердечной недостаточностью (когда использование антагонистов кальция, и в т.ч. коринфара нежелательно). При внутри-венном введении эналаприлата начало эффекта наблюдается через 15 мин. после введения, максимум действия - через 30 мин., продолжи​тельность действия - около 6 ч. Противопоказания к применению те же, что и для сублингвального использования каптоприла.

3.2.2. ГК с гипертонической энцефалопатией требует быстрого осто​рожного снижения АД, лечения и профилактики отека мозга и судо​рожного синдрома. Для этого используют нифедипин п/я в дозе 10-20 мг (разжевать). При недостаточной его эффективности, а также при невоз​можности использовать сублингвальный прием лекарств (например, при упорной рвоте) целесообразно применение магния сульфата (1000-2500 мг в/в медленно в течение 7-10 мин.), в/в введение дибазола. Дибазол (5-10 мл 0,5% раствора) оказывает умеренное гипотензивное действие -резкое снижение АД может в этой ситуации ухудшить состояние боль​ного. Гипотензивный эффект дибазола обусловлен уменьщением сер​дечного выброса и расширением периферических сосудов вследствие его спазмолитического действия, после внутривенного введения он разви​вается через 10-15 мин. и сохраняется 1-2 ч. Побочные эффекты: пара​доксальное кратковременное повышение АД; иногда — повышенная потливость, чувство жара, головокружение, головная боль, тошнота; аллергические реакции. Противопоказания: тяжелая сердечная недоста​точность, повышенная чувствительность к препарату.

3.2.3. В зависимости от выраженности соответствующей симптомати​ки показано дополнительное введение 10 мл 2,4% раствора эуфиллина в/в медленно (в течение 5 мин.), 10 мг диазепама в/в; в/в инфузия маннитола в дозе 0,5-1,5 г/кг (до 40 г) с последующим в/в введением фуросемида (лазикса), возможно использование дексаметазона (4-8 мг в/в).

3.2.4. При ГК с инсультом необходима стабилизация АД на уровне, превышающем на 5-10 мм рт.ст. привычный для больного уровень АД. Для этого используют медленное (в течение .7-10 мин. и более) в/в введение магния сульфата в дозе 1000-2500 мг (как исключение допус​тимо в/м введение препарата в теплом виде с последующим прогрева​нием места инъекции). При наличии противопоказания к применению магния сульфата показан нифедипин в дозе 5-20 мг п/я (разжевать), а при невозможности использовать такой путь введения (например, при коме) - дибазол в/в (в/м) в дозе 30-40 мг.

3.2.5. В случае ГК с острой левожелудочковой недостаточностью пока​зано применение наркотических анальгетиков (1 мл 1% раствора мор​фина в/в струйно -дробно), в/в капельное введение нитратов

нитроглицерина либо изосорбид-динитрата внутривенно капельно со скоростью 50-100 мкг/мин, не более 200 мкг/мин). Гипотензивное дей-твие развивается через 2-5 мин. от начала инфузии. Фуросемид (ла-зикс) вводят в/в в дозе 60-80 мг (до 200 мг). Гипотензивное действие развивается через 2-3 мин. после введения и обусловлено на первом этапе вазодилатирующими свойствами препарата (расширяет перифери​ческие вены, снижает преднагрузку), а уже затем диуретическим дей​ствием и снижением ОЦК. Мочегонные препараты не заменяют действие других гипотензивных средств (поскольку в большинстве случаев ги​пертонический криз обусловлен вазоконстрикцией при нормальном или даже сниженном ОЦК), а дополняют и усиливают их эффект. Следует помнить, что применение нитратов и мочегонных средств не показано при развитии на фоне криза мозговой симптоматики, эклампсии.

3.2.6. При ГК с развитием тяжелого приступа стенокардии или ин​фаркта миокарда также показано внутривенное введение наркотических анальгетиков (морфия гидрохлорида в/в струйно дробно) и нитратов (нитроглицерина или изосорбид-динитрата п/я или в/в капельно). При развитии на фоне гипертонического криза ангинозного статуса, тахи​кардии и нарушений ритма и при отсутствии признаков сердечной не​достаточности целесообразно также внутривенное введение бета-адреноблокаторов (обзидана). Необходимое условие - возможность тщательного мониторирования АД, частоты сердечных сокращений и ЭКГ (в связи с опасностью развития брадикардии, атриовентрикуляр-ной блокады и др.).

3.2.7. При ГК с расслаиванием аорты параллельно с купированием болевого синдрома морфином или морфином с дроперидодом необходи​мо уменьшение сократимости миокарда и быстрое снижение АД до оп​тимального уровня (100-120 мм рт.ст. для систолического и не более 80 мм рт.ст. для диастолического). Препаратами выбора служат пропра-нолол (по 1 мг каждые 3-5 мин. до достижения ЧСС 50-60 в 1 мин, уменьшения пульсового давления до уровня менее 60 мм рт.ст., или до достижения общей дозы 0,15 мг/кг, или до появления побочных эф​фектов) и нитропруссид натрия, при его отсутствии - нитраты (нитро​глицерин, изосорбид-динитрат). Приемлемо сублингвальное применение нифедипина (10-20 мг п/я, разжевать). Введение бета-адреноблокаторов Должно предшествовать введению любых лекарственных средств, спо​собных вызвать тахикардию; при наличии противопоказаний к приме​нению бета-адреноблокаторов используют верапамил (изоптин) в дозе 5-10 мг в/в струйно (вводят в течение 2-3 мин.); при необходимости возможно повторное введение 5 мг препарата через 5-10 мин. 

3.2.8. При ГК с выраженной вегетативной и психоэмоциональной окраской (вариант панической атаки) следует избегать парентерального введения препаратов, сублингвально применяют пропранолол (20 мг) и диазепам (5-10 мг).

3.2.9. При ГК в результате прекращения приема клонидина бета-адреноблокаторы противопоказаны. Применяют клонидин (клофелин) п/я в дозе 0,075-0,15 мг с повторением каждый час (до получения кли​нического эффекта или до достижения общей дозы 0,6 мг) или в/в (менее целесообразно в/м) в дозе 0,15 мг.

Тактика ведения больных представлена на рис. 10.

4. ПОКАЗАНИЯ К ГОСПИТАЛИЗАЦИИ
Экстренная госпитализация показана в следующих случаях: ГК, не копирующийся на догоспитальном этапе; ГК с выраженными проявле​ниями гипертонической энцефалопатии; осложнения, требующие ин​тенсивной терапии и постоянного врачебного наблюдения (инсульт, субарахноидальное кровоизлияние, остро возникшие нарушения зре​ния, отек легких).
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Рисунок 12. Тактика ведения больных с осложненным гипертоническим кризом.
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