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ЭТИОЛОГИЯ
Инфаркт миокарда – острый некроз участка сердечной мышцы, возникающий в связи с абсолютной или относительной недостаточностью коронарного кровообращения. 

В подавляющем большинстве случаев причиной инфаркта миокарда является ИБС, атеросклероз коронарных артерий с тромботической окклюзией или острым, значительным и продолжительным несоответствием коронарного кровотока  потребности миокарда в кислороде. Известны случаи развития инфаркта миокарда при артериите, травме, расслоении или эмболии коронарных артерий, заболеваниях крови, аортальных пороках сердца, расслаивающей аневризме аорты, тиреотоксикозе и других заболеваниях. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Клиническая картина инфаркта миокарда зависит от предшествующего заболеванию состояния больного, лока​лизации и величины очага поражения, распространения некроза в глубину сердечной мышцы, наличия осложнений и лечения.

По локализации очаг поражения может располагаться на передней, нижней, боковой стенке, верхушке, перегород​ке или в заднебазальных отделах левого желудочка, а так​же в правом желудочке.

По величине различают крупно- и мелкоочаговый ин​фаркт миокарда.

По распространению в глубину сердечной мышцы не​кроз может быть трансмуральным, интрамуральным, субэпикардиальным и субэндокардиальным. Так как выделе​ние указанных форм в определенной степени искусственно и неточно, предлагают различать инфаркт миокарда с па​тологическим зубцом Q и инфаркт миокарда без патологического зубца Q. При инфаркте миокарда без патологического зубца Q заболевание может протекать с депрессией сегмента ST, подъемом сегмента ST или изме​нениями только зубца Т. При мелкоочаговом инфаркте (с изолированным изменением зубца Т) течение заболевания наиболее благоприятное, при субэндокардиальном (с де​прессией сегмента ST) — наиболее тяжелое.

Особенно значительно меняется клиническая картина в зависимости от периода инфаркта миокарда. Каждому периоду болезни присущи определенная симптоматика, особенности течения, вероятность возникновения тех или иных осложнений, что необходимо учитывать при оказании неотложной помощи.

Различают 5 периодов инфаркта миокарда:

1) продромальный;

2)острейший;

3)острый;

4)подострый;

5) постинфарктный.

Продромальный период инфаркта миокарда продол​жается от нескольких минут до 30 сут (по мнению некоторых авторов — 60 сут) и характеризуется клиническими призна​ками, аналогичными таковым при нестабильной стенокар​дии. Появление впервые или учащение имевшихся ангинозных болей, увеличение их интенсивности, измене​ние характера, локализации или иррадиации и реакции на нитроглицерин — наиболее частые признаки продромы инфаркта. В этом периоде заболевания могут отмечаться динамические изменения ЭКГ, свидетельствующие об ише​мии или повреждении сердечной мышцы, однако примерно у 30% больных патологические признаки на ЭКГ отсутствуют.

Главными особенностями продромального периода яв​ляются рецидивирующий ангинозный болевой синдром и электрическая нестабильность миокарда, проявляющаяся острыми нарушениями сердечного ритма и проводимости.

Ввиду угрозы возникновения инфаркта миокарда и вне​запной смерти все больные с клиническими признаками продромального периода инфаркта миокарда, независимо от наличия изменений на ЭКГ, должны быть незамедли​тельно госпитализированы. Неотложная помощь и лечение осуществляются так же, как и при тяжелом течении неста​бильной стенокардии.

Острейший период — продолжается несколько минут или часов от начала ангинозного статуса до появления при​знаков некроза сердечной мышцы на ЭКГ. Артериальное давление в это время неустойчиво, чаще на фоне болей отмечается артериальная гипертензия, реже — снижение артериального давления вплоть до шока. В острейшем пе​риоде наиболее высока вероятность фибрилляции желудоч​ков. По основным клиническим проявлениям в этом перио​де заболевания различают следующие варианты начала инфаркта миокарда:
— ангинозный,

— аритмический,

— цереброваскулярный,

— астматический,

— абдоминальный,

— безболевой (малосимптомный).

Самый частый вариант дебюта инфаркта миокарда — ангинозный — проявляется тяжелым болевым синдромом (подробно он описан ниже) и электрической нестабильно​стью миокарда.

К аритмическому варианту заболевания относят лишь те случаи, когда инфаркт миокарда начинается с острых нарушений ритма или проводимости сердца при отсутст​вии болей. Чаще аритмический вариант проявляется фибрилляцией желудочков, реже — аритмическим шоком, обус​ловленным пароксизмом тахикардии (тахиаритмии) или резкой брадикардией (брадиаритмией). Нередко аритми​ческий вариант клинически дает знать о себе обмороком, обусловленным преходящими нарушениями сердечного ритма и проводимости (эпизодами фибрилляции желудоч​ков, желудочковой тахикардии, СА- или АВ-блокад).

Цереброваскулярный вариант наблюдается у больных с отягощенным неврологическим анамнезом. В первые ча​сы заболевания он связан с повышением артериального давления, когда инфаркт миокарда развивается на фоне или вследствие гипертензивного криза. Позже мозговая симптоматика появляется в результате снижения артери​ального давления, связанного с обширным поражением сердечной мышцы.

Неврологическая симптоматика зависит от тяжести нарушений системного и регионарного (мозгового) крово​обращения и может быть представлена головной болью, головокружением, тошнотой, рвотой, расстройством зре​ния, различной степенью помрачения сознания (от легкой заторможенности до комы) и очаговыми неврологическими симптомами. У больных старческого возраста ухудшение системного и мозгового кровообращения нередко проявля​ется психозом, протекающим по типу делирия. К цереброваскулярному варианту иногда относят синкопальные состояния в дебюте заболевания, однако они, как правило, обусловлены кратковременными эпизодами аритмий или начинающимся разрывом (надрывом) мио​карда.

 Астматический вариант встречается при инфаркте мио​карда у больных с исходной сердечной недостаточностью, с постинфарктным или выраженным атеросклеротическим кардиосклерозом, длительной артериальной гипертензией. Возникновение отека легких в дебюте инфаркта мио​карда может быть связано и с вовлечением в патологиче​ский процесс сосочковых мышц, а появление внезапной одышки без выраженного застоя в легких — с поражением правого желудочка. Во всех случаях об астматическом ва​рианте инфаркта миокарда речь идет тогда, когда ведущим симптомом заболевания является внезапный, часто немо​тивированный приступ одышки или отека легких.

Абдоминальный вариант инфаркта миокарда чаще на​блюдается при локализации некроза на нижней стенке ле​вого желудочка. Кроме смещения эпицентра болевых ощу​щений в надчревную область, реже — в область правого подреберья, при нем могут наблюдаться тошнота, рвота, метеоризм, расстройство стула, явления пареза кишечни​ка, повышение температуры тела. Нередко эта форма де​бюта инфаркта миокарда, даже при динамическом стаци​онарном наблюдении, вызывает серьезные трудности в диагностике и дифференциальной диагностике между ост​рыми заболеваниями сердца и органов брюшной полости или пищевой токсикоинфекцией.

Безболевая (малосимптомная) форма инфаркта мио​карда проявляется такой неспецифической симптомати​кой, как ухудшение сна или настроения, неопределенные ощущения в грудной клетке. Обычно безболевая форма инфаркта миокарда наблюдается у больных пожилого и старческого возраста, особенно страдающих сахарным ди​абетом, и вовсе не является свидетельством благоприятно​го течения заболевания.

Острый период
Острый период инфаркта миокарда продолжается, при отсут​ствии рецидива заболевания, около 10 дней. В это время оконча​тельно формируется очаг некроза, происходят резорбция некро​тических масс, асептическое воспаление в окружающих тканях и начинается формирование рубца.

Ангинозная боль с окончанием некротизации стихает и если возникает вновь, то лишь в случаях рецидива инфаркта миокар​да или ранней постинфарктной стенокардии. На 2-4-е сутки воз​можно появление перикардиальной боли, связанной с развитием реактивного асептического воспаления перикарда — эпистенокардического перикардита.

Вероятность острых нарушений сердечного ритма с каждым днем заболевания уменьшается.

Со 2-х суток инфаркта миокарда появляются признаки резорбционно-некротического синдрома (повышение температуры тела в вечерние часы, потливость, лейкоцитоз, увеличение СОЭ).

С 3-х суток в связи с некрозом миокарда и уменьшением стрессорной активации кровообращения ухудшается гемодинамика. Степень нарушения гемодинамики может быть различной — от умеренного снижения артериального давления (в основном сис​толического) до отека легких или кардиогенного шока. Ухудше​ние системной гемодинамики может приводить к снижению кро​воснабжения головного мозга, что проявляется разнообразной неврологической симптоматикой, а у больных старческого возра​ста — и нарушениями психики.

На высоте миомаляции в 1-ю неделю трансмурального инфаркта миокарда наиболее высока опасность разрывов сердеч​ной мышцы.

У больных со стенозирующим поражением нескольких коро​нарных артерий, особенно при субэндокардиальном инфаркте мио​карда, возможно развитие ранней постинфарктной стенокардии.

Боль при инфаркте миокарда
Главным клиническим признаком инфаркта миокарда являет​ся боль, с которой заболевание начинается в 90-95 % случаев. Помимо ангинозной, при инфаркте миокарда встречаются и дру​гие разновидности боли, различающиеся по причинам возникно​вения, характеру, длительности, прогностическому значению и методам оказания неотложной помощи.

А. П. Голиков и соавт. (1986) выделяют четыре типа болевого синдрома при остром инфаркте миокарда:

— синдром интенсивных ангинозных болей;

— синдром остаточных болей;

— синдром перикардиальных болей;

— боли, связанные с медленнотекущим разрывом сердечной мышцы.

Кроме указанных разновидностей, следует иметь в виду и боль, обусловленную ранней постинфарктной стенокардией.

Ангинозная боль. Характер ангинозной боли при инфаркте миокарда аналогичен таковой при стенокардии, но выражена она сильнее. Больные описывают возникающие ощущения как сильное сжатие, сдавление, тяжесть ("стянуло обручем, сжало тисками, при​давило плитой"). При большой интенсивности боль воспринимает​ся как "кинжальная", раздирающая, разрывающая, жгучая, палящая, "кол в грудной клетке". Болевые ощущения развиваются волнообраз​но, периодически уменьшаясь, но не прекращаясь полностью. С каж​дой новой волной приступы усиливаются, быстро достигают макси​мума, а затем ослабевают, и промежутки между ними удлиняются.

Локализация ангинозной боли — обычно за грудиной в глуби​не грудной клетки, реже — в левой половине грудной клетки или в надчревной области. Болевые ощущения в надчревной области чаще отмечаются при очаговых изменениях на нижней стенке ле​вого желудочка, что, однако, не может являться основанием для топической диагностики инфаркта миокарда. Иногда эпицентр боли смещается в правую половину грудной клетки, шею, ниж​нюю челюсть.

Иррадиирует ангинозная боль, как правило, в левую лопатку, плечо, предплечье, кисть. Чаще, чем при стенокардии, боль широ​ко отражается в обе лопатки, оба плеча и предплечья, надчревную область, шею, нижнюю челюсть; причем иррадиацию в шею и обе лопатки считают более специфичной.

Начало ангинозной боли при инфаркте миокарда — внезапное, часто в ночные или предутренние часы, длительность — несколь​ко часов. Продолжительность ангинозной боли при переднем рас​пространенном инфаркте миокарда обычно больше, чем при ло​кализации некроза на нижней стенке.

Окончание боли. Повторный сублингвальный прием нитрогли​церина не купирует ангинозную боль при инфаркте миокарда. Иногда ее удается уменьшить внутривенным введением нитро​глицерина или блокаторов (-адренорецепторов. Параллельно внутривенно следует вводить наркотические аналгетики.

Особенности ангинозного болевого синдрома при инфаркте миокарда зависят от локализации и течения заболевания, фона, на котором оно развивается, и возраста больного.

У 90 % молодых больных ангинозный статус проявляется ярко. Боли часто носят сжимающий, сверлящий, режущий, жгучий ха​рактер, трудно поддаются терапии, рецидивируют. У больных пожилого и старческого возраста типичная загрудинная боль встречается лишь в 65 % случаев, а в 23 % случаев в остром периоде инфаркта миокарда она вообще не наблюдается, причем при безболевой форме заболевание протекает более тяже​ло.

Остаточные боли. После устранения ангинозного статуса у большинства больных сохраняются неприятные ощущения в глу​бине грудной клетки — остаточные боли. Они всегда тупые, неин​тенсивные, "глухие", и легко переносятся большинством больных. Остаточные боли характеризуются ограниченной локализацией, отсутствием иррадиации, гемодинамической и моторной реакций. Некоторые больные сами указывают на их наличие, другие не предъявляют жалоб по этому поводу, но при расспросе подтверж​дают присутствие болевых ощущений.

Перикардиальные и плевроперикардиальные боли встреча​ются при эпистенокардическом перикардите или синдроме Дресслера и, в отличие от ангинозных и остаточных, всегда ост​рые, колющие. Эти боли могут быть постоянными, а могут воз​никать только на вдохе или повороте на бок, увеличиваться при указанных обстоятельствах и уменьшаться в положении сидя. Обычная локализация перикардиальной боли — область сердца или левая половина грудной клетки. Боль, обусловленная эпистенокардическим перикардитом, развивается на 2-4-е сутки; при синдроме Дресслера — позднее, на 2-6 нед инфаркта мио​карда. При эпистенокардическом перикардите боль может со​провождаться шумом трения перикарда; при синдроме Дрессле​ра — как шумом трения перикарда, так и шумом трения плевры (плевроперикардиальная боль). Необходимо особо подчеркнуть, что указанные шумы удается выслушать далеко не всегда и их отсутствие не свидетельствует об иной разновидности боли. В случае сомнений в виде боли достаточно попросить больного замереть на несколько секунд (не двигаться, не дышать, не раз​говаривать). Обычно перикардиальные и плевроперикардиаль​ные боли на это время прекращаются или ослабевают. Боль мо​жет продолжаться несколько часов, а затем в течение несколь​ких дней проявляется только при глубоком дыхании, кашле, движениях больного.

  Боль при медленнотекущем разрыве миокарда чрезвычайно интенсивная, разрывающая, раздирающая, "кинжальная", жгучая, палящая, иногда с несколькими периодами кратковременного ос​лабления. Болевые ощущения захватывают всю грудную клетку, иррадиируют очень широко — в оба плеча и предплечья, верхнюю половину брюшной полости, шею, нижнюю челюсть, вдоль позво​ночника. Возникает боль при медленнотекущем разрыве в пери​од развития этого осложнения — на 2-5-е сутки инфаркта миокар​да, иногда непосредственно продолжая ангинозный статус. Длит​ся эта разновидность боли до полного завершения разрыва. По данным И. Е. Ганелиной (1977), медленнотекущий разрыв сердеч​ной мышцы может продолжаться от нескольких десятков минут до нескольких суток, но чаще не более 24 ч, иногда проходя 2-3 этапа. К особенностям болевого синдрома при медленнотекущем разрыве следует отнести возможность кратковременных эпизодов потери сознания в момент возникновения боли, всегда сопутству​ющий боли шок, резистентность к проводимой интенсивной тера​пии.

Оценка болевого синдрома позволяет диагностировать ин​фаркт миокарда с большой долей вероятности, а также помогает ориентироваться в течении заболевания, методах необходимой неотложной помощи, прогнозе.

Возобновление ангинозного статуса свидетельствует о пролон​гированном или рецидивирующем течении заболевания, перикардиальные боли — о развитии эпистенокардического перикардита или синдрома Дресслера, боли при медленнотекушем разрыве — о неблагоприятном прогнозе.

Лабораторные методы диагностики инфаркта миокарда (Расширить раздел)
Для диагностики инфаркта миокарда используют оценку ак​тивности в крови таких ферментов как АсАТ, ЛДГ, КФК, содер​жания в крови кардиоспецифичного белка тропонина, а также миоглобина в крови и моче. Следует учитывать, что изменения активности ферментов не строго специфичны для инфаркта мио​карда и могут быть обусловлены другими кардиальными (миокар​дит, перикардит, пароксизм тахикардии, сердечная недостаточ​ность) и внекардиальными причинами (заболевания печени, по​чек, легких, крови, скелетных мышц) или медицинскими вмеша​тельствами (внутримышечные инъекции, ЭИТ, инвазивные мето​ды исследования). Резкий подъем активности ферментов наблю​дается при успешном тромболизисе вследствие их вымывания из пораженного участка миокарда. Для повышения информативно​сти лабораторных тестов используют определение активности специфичных изоферментов в динамике. Нормальные значения биохимических показателей зависят от применяемых в лечебном учреждении методов исследования. Данные о динамике измене​ния этих показателей представлены ниже.

Содержание миоглобина в циркулирующей крови начинает повышаться через 1-2 ч от возникновения заболевания, достигает максимума через 6 ч и нормализуется к концу 1-х суток. Актив​ность МВ КФК начинает повышаться через 4 ч, достигает макси​мума к 16-18 ч и возвращается к норме через 2-е сут. Активность АсАТ начинает возрастать через 6-12 ч, достигает наивысших значений на 2-е сутки и нормализуется к 4-7-му дню заболевания. Позже остальных ферментов реагирует ЛДГ, активность которой начинает повышаться через сутки от начала ангинозного приступа, достигает максимальных значений на 3-4-е сутки инфаркта миокарда и нормализуется к 10-14-м суткам заболевания. Диагностическое значение имеет повышение активности изофермента ЛДГ1 и увеличение отношения ЛДГ1 к ЛДГ2 до 1 и более.     
К наиболее ценным лабораторным тестам при инфаркте миокарда относятся определение содержания в крови МВ-изофермента КФК и тропонина-Т.

Дифференциальная диагностика (Расширить раздел)
Дифференцировать инфаркт миокарда наиболее часто прихо​дится от затянувшегося приступа стенокардии, ТЭЛА, острых за​болеваний органов брюшной полости, расслаивающей аневризмы аорты, иногда — от спонтанного пневмоторакса.

При затянувшемся приступе стенокардии следует учитывать, что причиной увеличения длительности привычной ангинозной боли может быть сохраняющееся повышение артериального дав​ления, увеличение ЧСС, эмоциональное напряжение. Ухудшение реакции на прием нитроглицерина может быть связано со сниже​нием его активности. Особенно должны настораживать случаи из​менения привычной локализации или иррадиации боли, которые обычно свидетельствуют о дестабилизации течения стенокардии или развивающемся инфаркте миокарда.

Для дифференциальной диагностики непроникающего (без патологического зубца Q) инфаркта миокарда и стенокардии ре​гистрируют ЭКГ до и сразу после приема нитроглицерина сублингвально. При необратимых изменениях в сердечной мышце динамики реполяризации на ЭКГ не отмечается.

При ТЭЛА встречается ангинозноподобный вариант болево​го синдрома, напоминающий клиническую картину инфаркта миокарда. Однако ведущим симптомом при ТЭЛА всегда являет​ся одышка. Для ТЭЛА характерно наличие таких симптомов, как одышка со скудной аускультативной симптоматикой, артериаль​ная гипотензия, тахикардия, наличие факторов риска тромбоэмболических осложнений.
При острых заболеваниях органов брюшной полости — перфоративной язве желудка или двенадцатиперстной кишки, остром панкреатите, тромбозе мезентериальных артерий и даже остром аппендиците — боль может напоминать ангинозную. Трудность диагностики усугубляется тем, что при некоторых заболеваниях (остром панкреатите, остром холецистите) возможно появление изменений ЭКГ, аналогичных таковым при острой коронарной недостаточности или нижнем инфаркте миокарда; часто отмеча​ется ослабление боли после приема нитроглицерина. Дифферен​циальная диагностика основывается на детальном изучении анам​неза, тщательном мануальном исследовании, определении актив​ности ферментов в крови и анализе ЭКГ в динамике.

При спонтанном пневмотораксе "кинжальная" боль в грудной клетке возникает внезапно, сопровождается удушьем, одышкой, страхом. Объективно на стороне пневмоторакса определяется рез​кое ослабление дыхания, перкуторно — высокий тимпанит. На рентгенограмме — воздух в плевральной полости, коллабированное легкое.

При расслаивающей аневризме аорты клинические проявле​ния зависят от уровня поражения. Особенно трудно дифференци​ровать инфаркт миокарда и поражение грудного отдела аорты.

В этих случаях боль в грудной клетке, как правило, сильная, нестерпимая. Она начинается внезапно, сразу с максимальной ин​тенсивности, иррадиирует вдоль позвоночника, имеет волнооб​разное течение. Объективно отмечаются выраженная артериаль​ная гипертензия (на поздней стадии — гипотензия), расширение сосудистого пучка, систолический шум над аортой, иногда — при​знаки гемоперикарда, асимметрия пульса.

При дифференциальной диагностике следует учитывать рез​кое несоответствие интенсивности и длительности боли измене​ниям ЭКГ.
Неотложное лечение неосложненного инфаркта миокарда

Неотложная помощь при неосложненном крупноочаговом инфаркте миокарда должна быть направлена на:

— обезболивание (наркотические аналгетики, нейролептики);

— восстановление коронарного кровотока (тромболитические препараты,                                     антикоагулянты, антиагреганты);

— ограничение размеров некроза ((-адреноблокаторы, нит​роглицерин);

— предупреждение ранних осложнений (реперфузионного по​вреждения миокарда, аритмий): кислород, антиоксиданты, по специальным показаниям — антиаритмические средства.

Большинство применяемых при инфаркте миокарда лекар​ственных препаратов (нитроглицерин, (-адреноблокаторы, тром​болитические средства и др.) в той или иной степени действуют по нескольким указанным направлениям.

При оказании неотложной помощи в первые часы заболевания, а также при нестабильном состоянии или осложнениях, показаны оксигенотерапия и катетеризация периферической вены.

Обезболивание

Оптимальным путем подавления и предупреждения рециди​вов боли при инфаркте миокарда является не введение обезболи​вающих препаратов, а устранение ее причины, то есть восстанов​ление коронарного кровотока с помощью экстренного хирургичес​кого вмешательства или тромболитической терапии. Важный ком​понент обезболивания — снижение потребности миокарда в кис​лороде путем уменьшения физической, эмоциональной и гемодинамической нагрузок (постельный режим, щадящая транспорти​ровка, элементы психотерапии, использование транквилизаторов или нейролептиков, коррекция артериального давления и ЧСС, раннее и адекватное назначение антиангинальных средств). Оп​ределенное значение может иметь улучшение переносимости ги​поксии сердечной мышцей с помощью антигипоксантов.

Реализовать указанные мероприятия на практике обычно уда​ется лишь частично, прежде всего,— ввиду внезапности начала и быстрого развития патологического процесса. Поэтому необходи​мо применение болеутоляющих средств. Выбор метода обезболи​вания проводят в зависимости от вида и тяжести болевого синд​рома, особенностей течения инфаркта миокарда, возраста и состо​яния больного.

Наибольшее практическое значение имеет лечение анги​нозного статуса, который необходимо устранить макси​мально быстро и полно. Помимо мероприятий, направленных на снижение физической, эмоциональной и гемодинамической на​грузок, в этих случаях показано раннее назначение антиангиналь​ных средств, из которых наиболее эффективным является нитро​глицерин. Во всех случаях, если нет выраженной артериальной гипотензии и систолическое давление выше 90 мм рт. ст., лечение начинают с сублингвального применения нитроглицерина. Далее при тяжелом ангинозном болевом синдроме нитроглицерин на​значают внутривенно капельно, а в относительно легких случа​ях — повторно сублингвально.

Всем больным показана оксигенотерапия 100 % увлажненным кислородом.

У больных с выраженной стрессорной активацией кровооб​ращения — артериальной гипертензией, тахикардией, повышен​ным сердечным выбросом — целесообразно раннее применение блокаторов (-адренорецепторов. Являясь конкурентными анта​гонистами катехоламинов, препараты снижают симпатические влияния на сердечно-сосудистую систему. В результате умень​шаются ЧСС, сократимость миокарда, артериальное давление, а значит, и потребность сердца в кислороде, хотя коронарный кровоток обычно не увеличивается. Лечение начинают с внутривен​ного капельного введения или применения препаратов сублин​гвально.

Антагонисты кальция при оказании неотложной помощи боль​ным с ангинозным болевым статусом самостоятельного значения практически не имеют и используются в дополнение к нитропрепаратам при противопоказаниях к лечению (-    адреноблокаторами или подозрении на спазм коронарных артерий.

Затягивать ангинозный статус недопустимо, поэтому парал​лельно указанным мерам необходимо назначение собственно обез​боливающих средств.

Общепринятым способом обезболивания при ангинозном ста​тусе является внутривенное дробное введение морфина или про​ведение нейролептаналгезии с помощью наркотического аналгетика и нейролептика (чаще всего с этой целью назначают фентанил и дроперидол).

Положительные эффекты наркотических аналгетиков сводят​ся к снятию или уменьшению боли, устранению тревоги и стра​ха, снижению ноцицептивных реакций и тонуса периферических сосудов (пред- и постнагрузки).

Отрицательные эффекты заключаются в угнетении дыхания и сократительной способности сердца, усилении активности рвот​ного центра, повышении тонуса парасимпатического (реже сим​патического) отделов вегетативной нервной системы, атония ки​шечника и мочевого пузыря.

При инфаркте миокарда из болеутоляющих препаратов чаще всего показаны морфин или фентанил. У пожилых пациентов обычно достаточно назначения промедола. При продолжительной или рецидивирующей боли может быть полезен бупренорфин или дипидолор.

Морфин обладает мощной аналгетической активностью, вызы​вает чувство эйфории, устраняет тревогу и страх, повышает пара​симпатический тонус (брадикардия), вызывает дилатацию пери​ферических артерий и вен ("бескровную флеботомию"), но угне​тает дыхание и усиливает активность рвотного центра. Бесспор​ными достоинствами морфина следует признать не только выра​женное болеутоляющее действие, сопровождающееся седативным эффектом и эйфорией, но и то, что препарат уменьшает гемодинамическую нагрузку на сердце за счет снижения пред- и постнаг​рузки. Достоинством, а не недостатком морфина следует признать и стимуляцию препаратом парасимпатического тонуса, имеющую кардиопротекторное значение. По нашему мнению, этот эффект морфина (конечно, в разумных пределах) скорее надо использо​вать, чем подавлять с помощью атропина.

Морфин следует назначать в случаях тяжелого ангинозного статуса у пациентов молодого и среднего возраста, при преиму​щественной локализации некроза на передней стенке, особенно в сочетании с застойной сердечной недостаточностью, тахикарди​ей или артериальной гипертензией. Вводить морфин следует только внутривенно, в 2-3 этапа, в общей дозе до 10 мг (1 мл 1 % раствора). Сначала в течение 2 мин осуществляют вливание 5 мг препарата, затем, при необходимости и отсутствии нарушений дыхания или других побочных эффектов, медленно вводят остав​шиеся 5 мг морфина.

Морфин нельзя применять у пожилых, ослабленных больных с признаками угнетения дыхания. Вследствие значительного сни​жения тонуса периферических вен и артерий препарат категори​чески противопоказан при артериальной гипотензии и, напротив, высоко эффективен при отеке легких на фоне повышенного арте​риального давления. Относительно противопоказан морфин и при локализации некроза на нижней стенке, протекающей с синдро​мом "брадикардия-гипотензия".

Фентанил обладает мощной, быстро развивающейся, но непро​должительной обезболивающей активностью, значительно угне​тает дыхание, повышает парасимпатический тонус, несколько снижает сократительную способность сердца, может спровоциро​вать бронхоспазм и брадикардию. Препарат вводят внутривенно медленно в дозе 0,1 мг (2 мл 0,005 % раствора) в два этапа. Боль​ным пожилого возраста и больным с массой тела меньше 50 кг назначают 0,05 мг (1 мл 0,005 % раствора) фентанила. Действие препарата развивается через 1 мин, достигает максимума через 3-7 мин, но продолжается не более 25-30 мин.

Недооценка кратковременности действия фентанила на до-госпитальном этапе является, по нашим наблюдениям, одной из основных причин возобновления боли во время транспорти​ровки.

Промедол обладает относительно слабым обезболивающим эффектом, умеренно угнетает дыхание. Препарат вводят в дозе 20 мг (1 мл 2 % раствора) внутривенно медленно в два этапа. Дей​ствие начинается через 3-5 мин и продолжается около 2 ч.

При постоянно рецидивирующей ангинозной боли возможно применение бупренорфина.

Бупренорфин (норфин) обладает мощной, но уступающей фентанилу болеутоляющей активностью, которая сохраняется не менее 6 ч. Препарат имеет большую терапевтическую широту, не оказывает психотропного действия, поэтому вероятность возник​новения зависимости от него мала. Бупренорфин не оказывает выраженного действия на гемодинамику, но вызывает угнетение дыхания (не нарастающее при увеличении дозы). В то же время бупренорфин очень прочно связывается с опиатными рецептора​ми и в случаях передозировки эффективность антагонистов опиоидов (налоксона и др.) может оказаться недостаточной! Назна​чение препарата оправдано только при постоянно рецидивирующей боли, когда необходимо получить продолжительный терапев​тический эффект.

Назначают бупренорфин внутривенно струйно медленно в дозе 0,3 мг (1 мл), а в случае очень тяжелого болевого синдрома — 0,6 мг (2 мл) в два-три этапа. При умеренных болях применяют в таблетках по 0,2-0,4 мг (1-2 таблетки) сублингвально. После внутривенного введения эффект достигает максимума в течение 15 мин, при применении внутримышечно или сублингвально — в течение 30 мин. Независимо от способа применения действие бупренорфина сохраняется 6-8 ч. Считают, что в случае необходимо​сти и при отсутствии депрессии дыхания бупренорфин в дозе 0,2-0,3 мг можно назначать через 30-40 мин после применения фентанила или промедола.

Дипидолор также имеет определенное значение в лечении ан​гинозной боли, так как оказывает достаточно продолжительное (до 6 ч) действие. Дипидолор показан в случаях умеренной, но по​стоянно повторяющейся ангинозной боли при пролонгированном течении инфаркта миокарда. Препарат назначают внутримышеч​но в дозе 15 мг (2 мл 0,75 % раствора).

Для проведения нейролептаналгезии наркотический аналгетик (обычно фентанил) применяется совместно с нейролептиком (чаще дроперидолом).

Дроперидол — препарат, вызывающий состояние нейролепсии с эмоциональной нечувствительностью к различным раздражите​лям при сохранении сознания. Механизм действия препарата обусловлен блокадой (-адренорецепторов, прерывающей поток афферентной импульсации в ЦНС и вызывающей периферичес​кую вазодилатацию со снижением артериального давления. Кро​ме того, дроперидол несколько замедляет АВ-проведение и ока​зывает мощное противорвотное действие.

Ввиду влияния на артериальное давление, доза дроперидола выбирается в зависимости от его исходного уровня. Для больных с исходной нормотензией А. П. Голиков и соавт. (1986) рекомен​дуют вводить при систолическом давлении 100—110 мм рт. ст. — 2,5 мг препарата, при давлении 120-140 ммрт. ст. — 5 мг, 140-160 мм рт. ст. — 7,5 мг, свыше 160 мм рт. ст. — 10 мг.

Восстановление коронарного кровотока. Тромболитическая терапия

Причиной инфаркта миокарда с патологическим зубцом Q на ЭКГ является тромботическая окклюзия коронарной артерии, поэтому раннее устранение тромба может существенно улучшить течение и исход заболевания.

Показания к тромболитической терапии
При инфаркте миокарда при сочетании 3-х признаков:

— ангинозная боль, сохраняющаяся без поддерживающих фак​торов более 30 мин и не уступающая повторному приему нитроглицерина;

— на ЭКГ: подъем сегмента SТ на 1 мм и более, по крайней мере, в двух смежных прекардиальных отведениях или в двух из трех "нижних" отведении (II, III, aVF), либо появ​ление блокады ножки пучка Гиса;

— первые 6 ч (при сохраняющейся или рецидивирующей боли — 12 ч) заболевания.

Другие показания:
— массивная или субмассивная ТЭЛА;

— периферические артериальные тромбозы;

— тромбозы вен (центральной вены сетчатки, почечных, пе​ченочных, кроме вен нижних конечностей);

— тромбоз сосудистых шунтов (аортокоронарных, артериове-

нозных).

Применение тромболитической терапии при инфаркте мио​карда без патологического зубца Q на ЭКГ  неэффективно. Исключение составляют крупноочаговый  заднебазальный инфаркт ми​окарда с высоким зубцом R в отведениях V1-V2; (в этих случаях патологический зубец Q выявляется в дополнительном отведении D) и инфаркт, протекающий с подъемом сегмента SТ над изоэлектрической линией.

Абсолютные противопоказания к тромболитической терапии

К абсолютным противопоказаниям к тромболитической тера​пии относятся:

— кровотечения;

—недавнее (в течение 10 дней) кровотечение (желудочно-кишечный тракт, мочеполовые пути);

— хирургические вмешательства, травмы, СЛР давностью до 10 дней либо травма или хирургическое вмешательство на головном (спинном) мозге в течение последних 2 мес;

— геморрагический инсульт в анамнезе;

— геморрагические диатезы любой этиологии;

— неконтролируемая артериальная гипертензия (АД выше 200/120 мм рт. ст.);

— расслаивающая аневризма аорты;

— злокачественные новообразования;

— беременность;

— эндокардит, перикардит.

Относительные противопоказания к тромболитической терапии
Относительными противопоказаниями к тромболитической терапии являются:

— нарушения сердечной проводимости, при которых осуще​ствляется или может возникнуть необходимость эндокардиальной ЭКС;

— активный туберкулезный процесс;

— бронхоэктатическая болезнь;

— варикозное расширение вен пищевода;

— тяжелые заболевания печени или почек;

— диабетическая ретинопатия;

— стрептококковые инфекции в течение последних 3 мес, аллергические реакции в анамнезе, предшествующее ле​чение стрептокиназой (только для стрептокиназы или АПСАК).

Признаки эффективности тромболитической терапии

Об эффективности тромболитической терапии свидетельствуют:

— прекращение ангинозной боли;

— нормализация или значительное смещение сегмента SТ к изоэлектрической линии (при этом зубец Т обычно остает​ся отрицательным, а патологический зубец Q либо умень​шается, либо не изменяется);

— значительное (на 40-100 %) повышение активности фер​ментов, прежде всего КФК;

— появление реперфузионных аритмий (ускоренный идиовентрикулярный ритм, желудочковые экстрасистолы, желудочко-вая тахикардия, фибрилляция желудочков, АВ- блокады и др.). Следует отметить, что сократительная способность миокарда при реперфузии восстанавливается не сразу (феномен "приглу​шенного миокарда").

Причины отказа от проведения тромболитической терапии
Отказ от проведения тромболитической терапии возможен при:

— отсутствии тромболитических средств;

— позднем обращении за медицинской помощью;

— отсутствии четких изменений на ЭКГ;

— наличии противопоказаний.

Перечисленные причины отказа от проведения тромболити​ческой терапии не всегда оказываются бесспорными, поэтому их следует рассмотреть подробнее.

Так, отсутствие препаратов обычно объясняют их высокой сто​имостью. Не затрагивая моральную сторону вопроса, заметим, что стоимость стрептокиназы нередко ниже цены лечения осложне​ний, которые можно было бы предотвратить с ее помощью.

Потеря времени для проведения тромболитической терапии на поверку нередко оказывается связана не только с несвоевремен​ным обращением больного, но и с задержками в оказании меди​цинской помощи, диагностическими, тактическими и деонтологическими ошибками.

К противопоказаниям к лечению иногда необоснованно отно​сят старческий возраст.

Следует отчетливо понимать, что необоснованный отказ от про​ведения тромболитической терапии лишает больного одного из самых эффективных способов лечения инфаркта миокарда. Поэто​му к решению вопроса о применении или неприменении тромболи​тических средств следует подходить с особой ответственностью!

Осложнения тромболитической терапии
Самое частое следствие тромболитической терапии —реперфузионное повреждение миокарда, клинически проявляющееся нару​шениями сердечного ритма и сократительной функции сердца. В патогенезе реперфузионного повреждения имеет значение пе​регрузка кардиомиоцитов ионами кальция, действие свободных радикалов, активация нейтрофилов с высвобождением лизосомальных ферментов, дисфункция клеток эндотелия. Реперфузионное повреждение сердечной мышцы отмечается не только пос​ле проведения тромболитической терапии, но и при спонтанном восстановлении коронарного кровотока. Поэтому предупрежде​ние реперфузионного повреждения миокарда — одно из важных направлений оказания неотложной помощи при остром инфарк​те миокарда. Для профилактики реперфузионного синдрома ис​пользуют различные лекарственные средства, и прежде всего, средства с антиишемической и антиоксидантной активностью, однако их эффективность не доказана.

Реперфузионные аритмии — самое частое осложнение тромбо​литической терапии и одновременно косвенное свидетельство восстановления коронарного кровотока — отмечаются у 20-60 % больных. Чаще всего встречаются ускоренный идиовентрикулярный ритм, желудочковые экстрасистолы, пароксизмы неустойчи​вой желудочковой тахикардии, преходящая АВ-блокада, фибрилляция желудочков. Лечение аритмий осуществляется по тем же принципам, что и соответствующих нарушений ритма и проводи​мости, не связанных с реперфузией.

Феномен "оглушенного миокарда" — нарушение сократитель​ной функции сердца после восстановления кровотока в инфаркт-зависимой артерии — проявляется признаками острой застойной сердечной недостаточности.

Реокклюзия коронарной артерии наблюдается в 15-20 % слу​чаев и часто протекает бессимптомно. У части больных реокклюзия проявляется возобновлением ангинозной боли и ухудшением гемодинамики. Для лечения этого осложнения используют внут​ривенное капельное введение нитроглицерина, назначают гепарин и ацетилсалициловую кислоту.

Кровотечения. Чаще всего кровотечения отмечаются из мест пункции вен, и для оказания помощи при этом осложнении дос​таточно наложить давящую повязку, не прекращая введения тромболитического препарата. Безусловно, следует избегать пун​кции крупных (особенно неспадающихся) сосудов, введения элек​тродов и подобных процедур. Менее чем в 1 % случаев развивают​ся значительные кровотечения. При тяжелом кровотечении со значительным снижением уровня фибриногена назначают внутривенно криопреципитат (содержит фибриноген и фактор VIII), свежезамороженную плазму, 100 мл 5 % раствора аминокапроновой кислоты, ингибирующей фибринолиз. При резком снижении гематокритного числа или количества тромбоцитов переливают тромбоцитарную массу, кровь.

Артериальная гипотензия обычно коррегируется снижением скорости введения тромболитика. Если этого недостаточно, то на​значают инфузионную терапию и кортикостероидные гормоны (преднизолон по 30-60 мг, а в тяжелых случаях — дофамин). При брадикардии внутривенно вводят 1 мг атропина. При упорной ар​териальной гипотензии необходимо убедиться, что она не связа​на с кровотечением!

Аллергические реакции требуют немедленного прекращения введения тромболитика и, в зависимости от клинических прояв​лений, назначения антигистаминных препаратов, кортикостероидных гормонов, бронхолитиков, а при развитии анафилактичес​кого шока — адреналина.

Геморрагический инсульт встречается при использовании стрептокиназы менее чем в 0,2 % случаев, обычно у больных стар​ческого возраста с неконтролируемой артериальной гипертензией и отягощенным неврологическом анамнезом. Данной катего​рии больных тромболитическая терапия противопоказана. Часто​та развития геморрагического инсульта увеличивается при назна​чении тромболитических средств в сочетании с гепарином. При развитии геморрагического инсульта его лечение проводится так же, как и без проведения тромболитической тера​пии.

Таким образом, тромболитическая терапия существенно улуч​шает результаты лечения крупноочагового инфаркта миокарда или острого коронарного синдрома, протекающего с подъемом сегмента SТ, но не показана при остром коронарном синдроме с депрессией сегмента SТ или изолированными изменениями зуб​ца Т. Положительное влияние тромболитической терапии силь​но зависит от срока ее проведения. Во всех случаях, когда тром​болитическая терапия показана, она должна проводиться незамед​лительно уже на догоспитальном этапе. Эффективность лечения стрептокиназой повышается при назначении ацетилсалициловой кислоты, но не гепарина.

Гепарин. Если тромболитическая терапия не проводилась, ге​парин в сочетании с ацетилсалициловой кислотой следует исполь​зовать с первых часов инфаркта миокарда. 

Гепарин особенно показан в случаях инфаркта миокарда без патологического зубца Q, но с депрессией сегмента SТ, при неста​бильной стенокардии (остром коронарном синдроме) или повы​шенном риске тромботических осложнений у больных:

— повторным инфарктом миокарда;

— застойной сердечной недостаточностью или шоком;

— аневризмой сердца;

— тромбозом глубоких вен голени;

— тромботическими осложнениями в анамнезе;

— мерцанием предсердий;

— в пожилом и старческом возрасте.

Противопоказано назначение гепарина при кровотечениях, геморрагическом диатезе, остром перикардите.

Вначале внутривенно струйно вводят 5000-10 000 ЕД гепари​на, затем переходят на внутривенное капельное вливание препа​рата со скоростью 1000 ЕД/ч. После стабилизации состояния ге​парин назначают по 5000-10 000 ЕД через 6 ч подкожно, в сред​нем в течение 5 дней. Дозу препарата рекомендуют подбирать таким образом, чтобы в течение первых 2—3 сут поддерживать АЧТВ на уровне, в 1,5-2 раза превышающем исходный.

В связи с тем, что при лизисе тромба высвобождается тром​бин, стимулирующий агрегацию тромбоцитов, часто встречаются рекомендации о необходимости назначения гепарина перед, во время или сразу после введения стрептокиназы. Однако гепарин не оказывает прямого действия на агрегацию тромбоци​тов и потому более важное значение имеет раннее назначение антиагрегантов.

Возможно, что более перспективным окажется применение низкомолекулярных гепаринов, однако эффективность и безопас​ность такой терапии нуждается в подтверждении.

Ацетилсалициловая кислота (аспирин) как прямой антиагрегант, напротив, показана с 1-х суток инфаркта миокарда независимо от того, проводилась тромболитическая терапия или нет. Назначать ацетилсалициловую кислоту следует внутрь в дозе 125-250 мг/сут на весь госпитальный период заболевания. 

Ограничение размеров некроза
Помимо своевременного проведения системной тромболитической терапии, важное значение имеет раннее назначение антиангинальных препаратов. Применение антиангинальных средств — обязательный компонент неотложной терапии при остром ин​фаркте миокарда независимо от наличия ангинозной боли. В мно​гочисленных контролируемых исследованиях выявлено, что раннее назначение блокаторов (-ад-ренорецепторов (пропранолола, метопролола, атенолола и др., за исключением препаратов, обладающих собственной симпатомиметической активностью) способствует уменьшению размеров ишемического повреждения миокарда, значительно снижает ча​стоту осложнений и летальность.

Пропранолол. В первые 4 ч заболевания 2-8 мг пропраноло​ла вводят внутривенно медленно или в дозе 20-40 мг дают под язык, далее — назначают внутрь по 20 мг через 6 ч (80 мг/сут).

Метопролол в первые часы инфаркта миокарда рекомендуют вводить внутривенно по 5 мг в течение 2 мин, повторяя инъекции с интервалом в 5 мин до достижения суммарной дозы 15 мг. Далее препарат назначают внутрь по 50 мг через 6 ч (200 мг/сут).

Антагонисты кальция при инфаркте миокарда в основном ис​пользуют при противопоказаниях к назначению блокаторов (-адренорецепторов. Из препаратов этой группы наиболее эффекти​вен и безопасен дилтиазем.
Внутривенное введение нитроглицерина в первые часы забо​левания более эффективно, чем назначение препаратов внутрь, и особенно необходимо, если ангинозная боль сохраня​ется или рецидивирует. После стабилизации состояния назнача​ют изосорбида динитрат по 20 мг через 4 ч (120 мг/сут).

Профилактика ранних осложнений
Профилактика ранних осложнений, прежде всего фибрилляции желудочков, особенно важна в первые часы инфаркта миокарда. Чем меньше времени прошло от начала ангинозного приступа, тем больше опасность внезапного резкого (вплоть до остановки крово​обращения) ухудшения течения болезни. Поэтому во всех случаях (даже если состояние больного формально удовлетворительное) необходимо обеспечить постоянное наблюдение и мониторировать сердечный ритм. В первые часы заболевания или при нестабильном состоянии больного показана профилактическая катетеризация периферической вены. Аппараты, инструменты, растворы и лекар​ственные средства для усложненной СЛР должны находиться в постоянной готовности к немедленному применению.

В подавляющем большинстве случаев при остром инфаркте миокарда можно добиться удовлетворительных результатов лече​ния и предупредить развитие осложнений при условии, что ока​зание неотложной помощи начинается в ранние сроки заболева​ния, а ее объем минимально достаточен.

Профилактика фибрилляции желудочков включает в себя комплекс специфических (введение лидокаина) и неспецифичес​ких лечебных мероприятий. По нашему мнению, своевременное полноценное обезболивание, раннее и адекватное назначение               ан​тиангинальных (блокаторов (-адренорецепторов и нитроглицери​на) и тромболитических препаратов, коррекция артериального давления и сердечного ритма, щадящая транспортировка являют​ся основой предупреждения осложнений, в том числе и фибрил​ляции желудочков. В первые часы заболевания определенную терапевтическую ценность, возможно, имеет назначение магния сульфата.

С 1-3-х суток инфаркта миокарда для предупреждения сер​дечной недостаточности с большой осторожностью (чтобы не вы​зывать чрезмерного снижения артериального давления!) приме​няют ингибиторы АПФ.

Вспомогательную роль в профилактике осложнений может иг​рать раннее назначение препаратов с кардиопротекторным дей​ствием.

Остановимся на некоторых препаратах из названных групп.

Лидокаин. Профилактику фибрилляции желудочков с помощью лидока​ина следует осуществлять только при наличии специальных пока​заний и отсутствии противопоказаний к использованию препарата.

К специальным показаниям для профилактического назначения лидокаина при инфаркте миокарда можно от​нести:

— признаки выраженной электрической нестабильности мио​карда (желудочковые экстрасистолы 3-5-й градации, повтор​ные пароксизмы неустойчивой желудочковой тахикардии);

— первые 3 ч заболевания перед транспортировкой в стацио​нар, особенно в случаях, когда инфаркт миокарда дебюти​ровал желудочковой аритмией или кратковременной поте​рей сознания;

— первые 3 ч после фибрилляции желудочков.

Не показано профилактическое назначение лидокаина:

— больным с нарушением функции СА- или АВ-узла;

— больным с признаками сердечной недостаточности. Для профилактики фибрилляции желудочков лидокаин назна​чают по различным схемам. По одной из них внутривенно струйно медленно вводят 80-120 мг лидокаина (1-1,5 мг/кг) и сразу на​чинают капельную инфузию препарата со скоростью 2-4 мг/мин. Через 10 мин повторно струйно вводят 40-60 мг лидокаина (0,5 мг/кг), после чего продолжают капельное вливание в течение необходимого времени. При необходимости назначения лидокаина больным пожилого возраста либо с сердечной недостаточно​стью дозу и скорость введения препарата уменьшают как мини​мум в 2 раза.

Более безопасно применять лидокаин в дозе 1 мг/кг внутривен-но и одновременно в дозе 4-5 мг/кг внутримышечно, повторяя при необходимости внутримышечные инъекции в той же дозе через каждые 3 ч. 

Пропранолол. О высокой терапевтической ценности блокаторов                               (-адренорецепторов при инфаркте миокарда было сказано выше. В исследовании доказано, что внутривенное вве​дение 2-8 мг пропранолола на догоспитальном этапе в первые 4 ч заболевания способствует снижению частоты фибрилляции желу​дочков.

Магния сульфат. В ряде исследований установлено, что при​менение магния сульфата в первые часы инфаркта миокарда дос​товерно снижает частоту тяжелых желудочковых аритмий (вклю​чая фибрилляцию), наджелудочковых аритмий и летальность. При остром инфаркте миокарда магния сульфат может быть показан в первые часы заболевания, при желудочковых или надже​лудочковых аритмиях, рефракторных к лечению лидокаином или пропранололом или наличии противопоказаний к их назначению.

Для подавления аритмий магния сульфат вводят внутривенно струйно очень медленно в дозе 2 г (8 мл 25 % раствора). При необходимости инъекцию повторяют.

Для профилактики аритмий (при наличии показаний) в 1-е сутки инфаркта миокарда магния сульфат вводят внутривенно капельно в суточной дозе до 7,5 г (30 мл 25 % раствора).

КАРДИОГЕННЫЙ ШОК.

Шок – критическое нарушение кровообращения с артериальной гипотензией и признаками острого ухудшения кровоснабжения органов и тканей.

Исходя из особенностей возникновения, клиники, характера течения и эффективности лечения, выделяют три формы кардиогенного шока. 

Рефлекторный шок. Развитие этой формы шока обусловлено рефлекторными нарушениями, развивающимися при выраженном болевом синдроме, который вызывает нарушение регуляции сосудистого тонуса. Наиболее часто встречается при инфаркте миокарда задней стенки. 

Аритмический шок. Чаще всего обусловлен параксизмом тахиаритмии и брадиаритмии или фиблилляции желудочков. 

Истинный кардиогенный шок. Развивается при резком падении инотропной (сократительной) функции левого желудочка. 

Диагностика

Главным клиническим признаком шока является значительное снижение систолического давления в сочетании с признаками резкого ухудшения кровоснабжения органов и тканей.

Систолическое давление при шоке — ниже 90 мм рт. ст. Разни​ца между систолическим и диастолическим давлением (пульсовое давление) снижается до 20 мм рт. ст. или становится еще меньше. При этом значения артериального давления, полученные аускультативным методом Короткова, всегда ниже истинных, поскольку при шоке кровоток на периферии нарушен!

Помимо артериальной гипотензии, для диагностики шока обя​зательно наличие признаков резкого ухудшения перфузии органов и тканей:

1) нарушение сознания (от легкой заторможенности до пси​хоза или комы, возможно появление очаговой неврологи​ческой симптоматики);

2) диурез менее 20 мл/ч;

3) симптомы ухудшения периферического кровообращения:

— бледно-цианотичная, "мраморная", "крапчатая", влажная кожа;

— спавшиеся периферические вены;

— резкое снижение температуры кожи кистей и стоп;

· снижение скорости кровотока (определяют по времени ис​чезновения белого пятна после надавливания на ногтевое ложе или центр ладони — в норме до 2 с). 

Основное значение имеют признаки ухудшения перифери​ческого кровоснабжения и снижение диуреза. Наименее надеж​ным симптомом является нарушение сознания. Неврологическая симптоматика при шоке больше отражает исходную тяжесть на​рушения мозгового кровотока, чем шока.

Величина ЦВД при кардиогенном шоке также может быть раз​личной. Это связано с тем, что ЦВД зависит от многих факторов: ОЦК, венозного тонуса (преднагрузки), функции правого желудоч​ка, внутригрудного давления и др. В норме ЦВД составляет 5-8 см вод. ст.. ЦВД ниже 5 см вод. ст. в сочетании с артериальной гипотензией может свидетельствовать о гиповолемии. ЦВД более 15-20 см вод. ст. отмечается при недостаточности правого желудоч​ка, полной АВ-блокаде, хронических заболеваниях легких, приме​нении вазопрессоров. Еще более резкое повышение ЦВД характер​но для ТЭЛА, разрыва межжелудочковой перегородки.

Давление заклинивания в легочной артерии (ДЗЛА) при кар​диогенном шоке обычно выше 18 мм рт. ст.

Диагностика кардиогенного шока обычно не вызывает затруд​нений. Сложнее определить его разновидность и ведущие пато​физиологические механизмы. Прежде всего необходимо отграни​чить истинный (сократительный) кардиогенный шок от аритми​ческого, рефлекторного (болевого), медикаментозного, шока вследствие правожелудочковой недостаточности или медленнотекущего разрыва миокарда. Следует иметь в виду возможность острой артериальной гипотензии без шока. Несмотря на очевид​ность диагностических критериев указанных разновидностей шока (тяжелый болевой синдром при рефлекторном, выраженная тахи- или брадикардия при аритмическом шоке и т. п.), быстро и однозначно определить его причину удается не всегда. Так, шок на фоне выраженного болевого синдрома может быть рефлектор​ным или обусловленным медленнотекущим разрывом миокарда, или истинным. Шок, протекающий с тахикардией, может оказать​ся как аритмическим, так и истинным. Очевидно, что в первом случае восстановление сердечного ритма с помощью ЭИТ или ЭКС будет показано и эффективно, а во втором — не будет иметь решающего значения для улучшения состояния больного. Поэто​му неотложную помощь необходимо осуществлять по этапам, а оценка эффективности тех или иных лечебных мероприятий мо​жет помочь в определении ведущих причин и патофизиологичес​ких особенностей шока.

При проведении интенсивной терапии больному с шоком важ​но исключить такие причины снижения артериального давления, 

как гиповолемия, тампонада сердца, напряженный пневмоторакс, тромбоэмболические осложнения, и не пропустить внутреннее кровотечение, например, из стрессорных эрозий или язв желудочно-кишечного тракта.

Наконец, следует иметь в виду, что шок может развиваться постепенно, исподволь, и не упустить время для начала лечения.

Неотложная помощь

Лечение шока, по возможности, должно быть направлено на ус​транение вызвавших его причин. Так, при рефлекторном шоке на пер​вом месте стоит полноценное обезболивание), при аритми​ческом — нормализация частоты сердечных сокращений.

При истинном кардиогенном шоке необходимо срочное улуч​шение сократительной способности сердца. Если шок обусловлен инфарктом миокарда, то в ранние сроки заболевания этого мож​но достигнуть с помощью хирургических методов коррекции ко​ронарного кровотока (чрескожная транслюминальная коронарная ангиопластика) или тромболитической терапии. Для оказания экстренной помощи показано применение препаратов с положи​тельным инотропным действием.                        

Неотложная помощь при истинном кардиогенном шоке долж​на проводиться быстро, но по этапам.

На 1-м этапе лечения (если шок не сопровождается отеком легких) больного необходимо уложить горизонтально с припод​нятыми под углом 15—20° нижними конечностями. Показаны оксигенотерапия, внутривенное введение 10 000 ЕД гепарина с по​следующей капельной инфузией препарата со скоростью 1000 ЕД/ч. При необходимости осуществляют полноценное обез​боливание, коррекцию расстройств сердечного ритма.

2-й этап лечения заключается в попытке проведения инфузионной терапии, так как у части больных с истинным кардиогенным шоком, даже при отсутствии для этого явных причин, наблю​дается снижение ОЦК.

Необходимость инфузионной терапии достаточно высока при исходном ЦВД ниже 5 см вод. ст. или ДЗЛА ниже 12 мм рт. ст. При исходном ЦВД 5-20 см вод. ст. или ДЗЛА 12-15 мм рт. ст. и отсутствии застоя в легких проводят пробу на толерантность к введению жидкости. Проба заключается в том, что внутривенно за 10 мин вво​дят 200 мл жидкости, контролируя ЦВД, артериальное давление и аускультативную картину в легких. Если ЦВД не изменяется или повышается не более чем на 2-3 см, не появляются и не на​растают признаки застоя в легких, а артериальное давление повы​шается недостаточно, то вводят еще 200 мл жидкости. Если и пос​ле этого артериальная гипотензия сохраняется, а ЦВД остается ниже 15 см вод. ст. и влажных хрипов в легких не наблюдается, то инфузионную терапию продолжают со скоростью до 500 мл/ч, контролируя указанные показатели каждые 15 мин.

При исходном ЦВД 15-20 см вод. ст. или ДЗЛА 15-18 мм рт. ст. и отсутствии застоя в легких пробу осуществляют, вводя 100 мл жидкости за 10 мин.

При исходном ЦВД более 20 см вод. ст. или ДЗЛА выше 18 мм рт. ст., или выраженном застое в легких инфузионная те​рапия противопоказана.

Следует подчеркнуть, что независимо от исходной величины увеличение ЦВД при инфузионной терапии более чем на 5 см вод. ст. при сохранении артериальной гипотензии указывает на то, что снижение ОЦК не является основной причиной шока. Введение жидкости надо прекращать и при достижении ДЗЛА 18 мм рт. ст.

При невозможности контроля за ЦВД или ДЗЛА нужно учи​тывать, что в большинстве случаев истинного кардиогенного шока инфузионная терапия не показана и может легко вызвать отек лег​ких. Поэтому внутривенное введение жидкости у больных с забо​леваниями сердца вообще, а при шоке в особенности, должно про​водиться с осторожностью, под тщательным контролем за артери​альным давлением, ЧСС, частотой дыхания, аускультации серд​ца и легких в динамике.

О передозировке жидкости и развитии трансфузионной гиперволемии судят по увеличению ЧСС и частоты дыхания, измене​нию характера дыхания, которое становится более жестким, появ​лению или усилению акцента II тона на легочной артерии и сухих свистящих хрипов в легких. Появление влажных хрипов в ниж​них отделах легких свидетельствует о значительной передозиров​ке жидкости, необходимости прекращения инфузионной терапии и, если позволяет уровень артериального давления, назначения быстродействующих диуретиков и нитроглицерина. Для проведения пробы на толерантность к введению жидкости используют изотонический раствор натрия хлорида, а для инфу​зионной терапии — реополиглюкин, 5-10 % растворы глюкозы. 

Реополиглюкин — низкомолекулярный декстран (относитель​ная молекулярная масса 36 000), является препаратом выбора при инфузионной терапии, а также предупреждения и лечения нару​шений реологии крови при кардиогенном шоке. Препарат способ​ствует переходу интерстициальной жидкости в сосудистое русло, снижает вязкость крови, агрегацию эритроцитов и тромбоцитов, связывает фибриноген и протромбин, значительно улучшает микроциркуляцию. Назначают этот плазмозаменитель внутривенно капельно. Во избежание нарушений гемостаза суточная доза реополиглюкина не должна превышать 20 мл/кг.

Растворы глюкозы с инсулином, калием и магнием (поляри​зующая смесь) оказывают влияние практически на все стороны обмена веществ в миокарде. Поляризующая смесь служит источ​ником энергии, способствует нормализации содержания калия, кальция, магния и циклических нуклеотидов, снижению концен​трации свободных жирных кислот, повреждающих миокард. При инфаркте миокарда используют различные варианты поляризу​ющей смеси, но в случае шока лучше применять концентрирован​ные растворы глюкозы (500 мл 10 % раствора глюкозы, 40 мл 4 % раствора калия хлорида, 5-10 мл 25 % раствора магния сульфа​та, 10 ЕД инсулина). Раствор вводят внутривенно капельно со скоростью не более 40 кап/мин — 1,5 мл/(кг-ч), контролируя ЦВД, артериальное давление, частоту дыхания, аускультативную картину в легких.

Если с помощью инфузионной терапии артериальное давление быстро стабилизировать не удается, то показан переход к следу​ющему этапу.

3-й этап лечения шока — применение препаратов с положи​тельным инотропным действием.

С этой целью используют агонисты адренергических рецеп​торов.

Стимуляция (1-адренорецепторов сердца приводит к повыше​нию сократимости, проводимости и ЧСС. Стимуляция (2-адрено-рецепторов — к вазодилатации и бронходилатации. Стимуляция ((1-адренорецепторов сердца проявляется повышением сократи​мости, (2-адренорецепторов ЦНС — снижением симпатической активности и вазодилатацией, (-адренорецепторов сосудов — вазоконстрикцией. Стимуляция допаминергических рецепторов (DA1 и DA2) вызывает дилатацию мозговых, коронарных, почеч​ных и мезентериальных артерий.

Основные агонисты адренорецепторов — адреналин, норадреналин, изопротеренол, добутамин, допамин. Адреналин преиму​щественно влияет на (1-адренорецепторы, меньше — на (2 и еще меньше — на (-адренорецепторы. Норадреналин действует на (1 и (1-адренорецепторы. Изопротеренол — на (1 и (2-адренорецепторы. Добутамин преимущественно действует на (1, несколько меньше на (2- и (-адренорецепторы. Допамин при небольшой ско​рости введения влияет на допаминергические рецепторы DA1 и DA2, а при высокой скорости введения в основном действует на (1-, (2- и (-адренорецепторы.

Влияние агонистов адрено- и допаминергических рецепторов на показатели гемодинамики зависит от различных обстоятельств (состояния кровообращения, плотности рецепторов, скорости внутривенного введения и др.).

 Для лечения острой сердечной недостаточности основными препаратами являются дофамин и добутамин.

Добутамин (добутрекс) — синтетический катехоламин с пре​обладающим (1-стимулирующим действием, увеличивает силу сердечных сокращений и сердечный выброс, снижает ОПС. Добу​тамин способствует повышению артериального давления, суще​ственно не увеличивая ЧСС. Препарат применяют внутривенно капельно. Для этого 250 мг добутамина разводят в 250 мл 5 % рас​твора глюкозы или реополиглкжина. Вливание начинают со ско​ростью 5 мкг/(кг-мин), лучше с помощью аппаратов для дозиру​емого введения лекарственных средств. Каждые 10 мин скорость инфузии увеличивают на 2,5 мкг/(кг-мин) до стабилизации арте​риального давления или появления побочных эффектов (тахикар​дия). Оптимальная скорость введения препарата — 5-10 мкг/(кг-мин). При более высоком темпе вливания увеличива​ются ЧСС и потребность миокарда в кислороде. Особенно опас​на высокая скорость введения добутамина у больных с мерцани​ем предсердий. Улучшая АВ-проведение, добутамин может спо​собствовать резкому увеличению ЧСЖ!

Рассчитать скорость введения добутамина несложно, учиты​вая, что 1 мг (1000 мкг) препарата содержится в 1 мл (20 капель) раствора. Так, если скорость введения добутамина должна быть 5 мкг/(кг-мин), то больному с массой тела 80 кг необходимо вво​дить 400 мкг препарата в 1 мин или 0,4 мл/мин, т. е. 8 кап/мин.

Действие добутамина начинается через 1-2 мин, период полу​выведения препарата — около 2 мин.

Дофамин (допамин) — биологический предшественник норадреналина.

Для лечения шока 200 мг (5 мл) дофамина разводят в 400 мл реополиглюкина или   5 % раствора глюкозы и вводят внутривенно капельно, начиная со скорости                 2-4 мкг/(кг-мин). Эффекты препарата тесно связаны со скоростью его введения.

При скорости введения 1-3 мкг/(кг-мин), так называемой "по​чечной", дофамин стимулирует дофаминергические рецепторы в почках, вызывает избирательную дилатацию почечных и мезентериальных артерий, стимулирует почечный кровоток. При скоро​сти 2-5 мкг/(кг-мин), "сердечной", дофамин оказывает положи​тельное действие на (1-адренорецепторы, повышая сократитель​ную способность миокарда. При скорости введения свыше 10 мкг/(кг-мин), "сосудистой", превалируют                   (-стимулирующие эффекты, повышаются ЧСС и ОПС (постнагрузка), а сердечный выброс снижается. При скорости более 15 мкг/(кг-мин) эффекты дофамина напоминают таковые у адреналина.

При кардиогенном шоке с умеренной артериальной гипотензией и застоем в легких предпочтение следует отдавать добутамину, оказывающему положительное инотропное и одновременно умеренное сосудорасширяющее действие. Важно, что добутамин практически не повышает потребность миокарда в кислороде, если вводится с небольшой (не вызывающей увеличения ЧСС) скоростью.

Считают, что сочетание добутамина с дофамином может более стабильно поддерживать артериальное давление.

Норадреналин — естественный катехоламин с преимуществен​ным                         (-стимулирующим действием, на (-адренорецепторы влия​ет значительно меньше. Основное действие препарата — сужение периферических артерий и вен. В значительно меньшей степени норадреналин стимулирует сократительную способность сердца, не увеличивая при этом ЧСС. Развивающаяся на введение норад-реналина централизация кровообращения увеличивает нагрузку на пораженный миокард, ухудшает кровоснабжение почек, спо​собствует нарастанию метаболического ацидоза, поэтому перво​начальный положительный гемодинамический эффект препара​та сменяется усугублением течения кардиогенного шока. Приме​нение норадреналина при шоке может быть уместным лишь при исходно низком периферическом сосудистом сопротивлении или отсутствии альтернативных методов лечения. Вливание норадре​налина гидротартрата осуществляют только внутривенно (2 мл 0,2 % раствора в 500 мл 5 % раствора глюкозы), начиная с мини​мально возможной скорости (около 4 мкг/мин). Темп введения препарата постепенно повышают, стараясь стабилизировать арте​риальное давление на минимально возможном уровне. При дли​тельной терапии для поддержания артериального давления ско​рость введения норадреналина приходится увеличивать.

Норадреналин быстро теряет активность, поэтому для его ста​билизации в раствор добавляют 0,5 г/л аскорбиновой кислоты.

Адреналин (эпинефрин) стимулирует как (-, так и (-адренорецепторы, повышает сократимость миокарда, расширяет бронхи, в больших дозах оказывает сосудосуживающее действие. Показан при анафилактическом шоке, так как, помимо благоприятного действия на гемодинамику и дыхание, стабилизирует мембраны тучных клеток, снижает высвобождение биологически активных веществ. Для лечения истинного кардиогенного шока у больных с острым инфарктом миокарда менее пригоден, поскольку, стимулируя (- и (-адренорецепторы, повышает потребность миокарда в кислороде и ухудшает субэндокардиальную перфузию. При не​обходимости использования препарата для повышения артери​ального давления 1 мг адреналина разводят в 100-200 мл 5 % ра​створа глюкозы, вводят внутривенно капельно, постепенно увели​чивая скорость до достижения эффекта.

Изопротеренол (изадрин) — прямой стимулятор (-адренорецепторов, не применяется при кардиогенном шоке, так как увели​чивает ЧСС и сердечный выброс, но одновременно расширяет пе​риферические артерии, в результате чего артериальное давление и коронарный кровоток снижаются.

В процессе лечения шока препаратами с положительным инотропным действием необходимо периодически проверять, сохра​няется ли потребность в их введении. Для этого скорость влива​ния препаратов постепенно снижают, контролируя уровень арте​риального давления. Как только позволит состояние больного, введение симпатомиметических средств следует прекратить. Дли​тельная (более 6-8 ч) зависимость больного от указанных препа​ратов может свидетельствовать о неблагоприятном прогнозе, но, безусловно, не должна приводить к ослаблению усилий по лече​нию. Нам неоднократно приходилось наблюдать удовлетвори​тельный отдаленный результат у больных, нуждавшихся в введе​нии симпатомиметических средств на протяжении многих часов и суток.

Если с помощью препаратов с положительным инотропным действием не удается быстро стабилизировать состояние больно​го, необходимо срочно переходить к 4-му этану лечения шока — внутриаортальной контрпульсации. Для этого в нисходящий от​дел аорты вводят баллон, который раздувают в диастолу, что уве​личивает диастолическое давление и коронарный кровоток. В си​столу баллон резко опорожняют, что снижает постнагрузку и уве​личивает сердечный выброс. Внутриаортальная контрпульсация, как правило, дает положительный (хотя чаще временный) эффект.

При невозможности проведения контрпульсации временной стабилизации состояния больных с кардиогенным шоком можно добиться с помощью струйной высокочастотной искусственной вентиляции легких (ВЧ ИВЛ).

 ВЧ ИВЛ. Необходимость активного лечения выраженной циркуляторной гипоксии, развивающейся при острой сердечной недостаточности, не вызывает сомнений. Между тем, из обширно​го арсенала методов респираторной терапии при неотложных кар​диологических состояниях обычно используют только ингаляцию кислорода, которую при отеке легких иногда дополняют создани​ем положительного давления в конце выдоха. ИВЛ для оказания экстренной помощи при неотложных кардиологических состояниях обычно используется только при проведении реанимационных мероприятий и, как правило, в предельно упрощенном варианте. В определенной степени это обусловлено отрицательными гемодинамическими эффектами традицией ной объемной ИВЛ, что ограничивает ее применение у больных с острой сердечной недо​статочностью. Напротив, ВЧ ИВЛ не только обеспечивает эффек​тивную оксигенацию, но и способствует повышению сердечного.

Таким образом, у больных с истинным кардиогенным шоком ВЧ ИВЛ оказывает отчетливое положительное гемодинамическое действие. Гемодинамические эффекты ВЧ ИВЛ зависят от пара​метров ее проведения и достигают оптимальных значений при со​отношении продолжительности вдоха и выдоха 1:1.

ВЧ ИВЛ достоверно увеличивает время жизни больных с кар​диогенным шоком, что важно при возможности осуществления следующего этапа лечения.

Безусловно, ВЧ ИВЛ не заменяет контрпульсацию и противо​поставлять эти методы не следует.

5-й этап лечения — хирургическая коррекция коронарного кровотока с помощью чрескожной ангиопластики — часто оказы​вается решающим для лечения больных с истинным кардиоген​ным шоком.

В заключение нельзя не упомянуть о применении при кардиогенном шоке глюкокортикоидных гормонов и натрия гидрокар​боната.

Глюкокортикоидные гормоны (преднизолон, гидрокортизон и др.) способствуют стабилизации лизосомальных мембран, облегчают отдачу кислорода тканям, расширяют периферические арте​рии и повышают тонус периферических вен. Положительного действия на сердечный выброс и течение истинного кардиогенного шока преднизолон и его аналоги не оказывают. Благоприятное действие преднизолона иногда проявляет​ся при рефлекторном шоке или артериальной гипотензии, обу​словленной передозировкой лекарственных средств, например, нитроглицерина. В этих случаях преднизолон назначают внутривенно струйно или капельно в дозе 60—90 мг.

Натрия гидрокарбонат показан только при наличии ацидоза и возможности контроля за КОС. Важно учитывать, что передозировка натрия гидрокарбоната приводит к метаболичес​кому алкалозу, имеющему не менее отрицательные последствия, чем ацидоз (нарушение транспорта кислорода, аритмии, останов​ка сердца в систоле).

Результаты лечения истинного кардиогенного шока остают​ся неудовлетворительными. В большинстве случаев эффект, по​лученный с помощью медикаментозных средств, ВЧ ИВЛ или внутриаортальной баллонной контрпульсации, носит времен​ный характер. В то же время нельзя не подчеркнуть, что свое​временная и адекватная неотложная помощь позволяет спасать до 15-20 % больных, в том числе и с тяжелыми клиническими проявлениями шока. 

Стандарт неотложной помощи при кардиогенном шоке

Диагностика. Выраженное снижение артериального давления в сочетании с признаками нарушения кровоснабжения органов и тканей. Систолическое артериальное давление обычно ниже 90 мм рт. ст., пульсовое — ниже 20 мм рт. ст. Отмечаются: симп​томы ухудшения периферического кровообращения (бледно-ци-анотичная, влажная кожа, спавшиеся периферические вены, сни​жение температуры кожи кистей и стоп); уменьшение скорости кровотока (время исчезновения белого пятна после надавливания на ногтевое ложе или ладонь — более 2 с); снижение диуреза (ниже 20 мл/ч); нарушение сознания (от легкой заторможенности до комы).

Дифференциальная диагностика. В большинстве случаев следует дифференцировать истинный кардиогенный шок от дру​гих его разновидностей (рефлекторного, аритмического, лекар​ственного, при медленнотекущем разрыве миокарда, разрыве пе​регородки или папиллярных мышц, поражении правого желудоч​ка), при ТЭЛА, гиповолемии, напряженном пневмотораксе и ар​териальной гипотензии без шока. 

Неотложная помощь.
Неотложную помощь осуществлять по этапам, быстро перехо​дить к следующему этапу при неэффективности предыдущего.

1. При отсутствии выраженного застоя в легких: уложить больного с приподнятыми под углом 20° нижними конеч​ностями;

— оксигенотерапия;

— при ангинозной боли — полноценное обезболивание;

— коррекция ЧСС (пароксизмальная тахиаритмия с ЧСЖ более 150 в 1 мин— абсолютное показание к ЭИТ, острая брадикардия с ЧСЖ менее 50 в 1 мин — к ЭКС);

— гепарин 10 000 ЕД внутривенно струйно.

2. При отсутствии выраженного застоя в легких и признаков высокого ЦВД:

— 200 мл 0,9 % раствора натрия хлорида внутривенно капельно за 10 мин под контролем  артериального давления, частоты дыхания, ЧСС, аускультативной картины легких и сердца (при повышении артериального давления и отсут​ствии признаков трансфузионной гиперволемии — повто​рить введение жидкости по тем же критериям).

3. Дофамин 200 мг в 400 мл реополиглюкина или 5 % раство​ра глюкозы внутривенно капельно, увеличивать скорость вливания с 5 мкг/(кг-мин) до достижения минимально воз​можного уровня АД;

— нет эффекта — дополнительно назначить норадреналин гидротартрат 2-4 мг в 400 мл 5 % раствора глюкозы внут​ривенно капельно, постепенно повышать скорость инфузии с 4 мкг/мин до достижения минимально возможного уров​ня артериального давления.

4. Мониторировать жизненно важные функции (кардиомонитор, пульсоксиметр).

5. Госпитализировать после возможной стабилизации со​стояния. Основные опасности и осложнения:

— несвоевременные диагностика и начало лечения;

— невозможность стабилизировать артериальное давление;

— отек легких при повышении артериального давления или внутривенном введении жидкости;

· тахикардия, тахиаритмия, фибрилляция желудочков;

     — асистолия;

— рецидив ангинозной боли;

— острая почечная недостаточность.

Примечание. Под минимально возможным уровнем артериаль​ного давления следует понимать систолическое давление около 90 мм рт. ст., при условии, что повышение артериального давления сопровождается клиническими признаками улучшения перфузии органов и тканей.

Кортикостероидные гормоны при истинном кардиогенном шоке не показаны. Назначение кортикостероидных гормонов уместно при гиповолемии или артериальной гипотензии, возникшей вследствие передозировки периферических вазодилататоров (нитроглицери​на и др.).

Может быть эффективна контрпульсация.

ЛИТЕРАТУРА:

1. Аллилуев И.Г., Маколкин В.И., АббакумовС.А. Боли в области сердца.- М.:Медицина, 1985.

2. Малышев В.Д. Интенсивная терапия. –Москва, 1997.

3. Метелица В.И., Давыдов А.Б. Препараты нитратов в кардиологии. -                   М.: Медицина, 1989.

4. Руксин В.В. Основы неотложной кардиологии.- АООТ “Эвэланш”, 1994.

5. Сыркин А.Л. Инфаркт миокарда, - М.: Медицина, 1991.

6. Алперт Дж., Френсис Г. Лечение инфаркта миокарда.- М.: Практика, 1994.

7. Фрид М., Грайнс С. Кардиология в таблицах и схемах.- М.: Практика, 1996.   

Отек легких
Отек легких – осложнение различных заболеваний (состояний), заключающееся в избыточной транссудации жидкости в интерстициальную ткань, а затем и в альвеолы.

Следует подчеркнуть, что отек легких может развиваться не только при острой сердечной недостаточности, но и по другим, не кардиальным причинам.

Для понимания основных патофизиологических вариантов отека легких необходимо учитывать факторы, обуславливающие движение жидкости из легочных капилляров в альвеолу.

 Согласно уравнению Старлинга, в норме различие между гидростатическим давлением в легочных капиллярах и интерстиции уравновешено разностью в онкотическом давлении, что и удерживает жидкость в сосудистом русле. Вследствие полупроницаемости альвеоло – капиллярной мембраны, из легочных капилляров в интерстиций постоянно осуществляется ток жидкости, который уравновешивается оттоком по лимфатическим сосудам. На  движение жидкости в легких определенное действие оказывают степень разрежения в альвеолах и ряд других факторов.
При повышении в легочных капиллярах гидростатического или снижении онкотического давления, увеличении проницаемости альвеолокапиллярной мембраны или затруднении лимфооттока, а также избыточном разрежении в альвеоле в легких накапливается жидкость.

Высокое (более 30 мм рт. ст.) гидростатическое давление в легочных капиллярах:

Левожелудочковая недостаточность, митральный стеноз, трансфузионная гиповолемия.
Низкое (менее 15 мм рт.ст.) онкотическое давление крови: 

Гипопротеинимия (ниже 25 – 30 г/л) при печеночной, почечной недостаточности, кровопотере, истощении, гипергидратации.

Повышени проницаемости альвеолокапиллярной мембраны: 
Действие биологически активных веществ при анафилактическом, септическом шоке, жировой эмболии, панкреатите. Ишемия и гипоксия легких при ТЭЛА, геморрагическом шоке, острой дыхательной недостаточности. Химические и термические поражения легких при вдыхании паров и газов. Нейрогенные воздействия при черепно-мозговой травме, нарушении мозгового кровообращения.
Нарушение лимфооттока:

Опухоли средостения, силикоз.

Избыточное (превышающее – 20 мм рт. ст.) разрежение в альвеоле:

Обструкция верхних дыхательных путей, неправильный режим ИВЛ.
Сочетание причин.

Кардиогенный отек легких
Наиболее часто отек легких развивается при нарастающей острой застойной левосторонней недостаточности сердца.

По определению P. Wood (1956), острая застойная сердечная недостаточность - состояние, при котором сердце не способно обеспечить кровообращение в организме, несмотря на удовлетворительное наполнение венозной кровью. Иначе говоря, острая застойная сердечная недостаточность развивается при нарушении насосной функции сердца.
Неспособность левого желудочка перекачивать поступающую к нему кровь приводит к повышению гидростатического давления сначала в легочных венах, а затем и артериях. Равновесие между гидростатическим и онкотическим давлением нарушается, ток жидкости из легочных капилляров в интерстициальную ткань увеличивается. До определенных пределов повышение транссудации жидкости в легочную ткань компенсируется усилением лимфооттока.

При гидростатическом давлении в легочных капиллярах свыше 30 мм рт.ст. развивается интерстициальный, а затем альвеолярный отек легких.

Возникновение отека легких приводит к дыхательной недостаточности, механизмы которой многогранны и включают нарушения вентиляционно-перфузионных соотношений, снижение сердечного выброса, наличие шунтов, обструкцию дыхательных путей пеной.

Вследствие дыхательной недостаточности развивается гипоксия, способствующая повышению проницаемости альвеолокапиллярной мембраны и транссудации жидкости в альвеолу, а также оказывающая негативное действие на миокард. Кроме того, гипоксия вызывает стрессорную активацию кровообращения (гиперкатехоламинимию), в результате которой происходит дальнейшее увеличение проницаемости альвеолокапиллярной мембраны, а лимфоотток снижается. Другим следствием гиперкатехоламинимии является повышение тонуса периферических артерий, т.е. сопротивления сердечному выбросу, что приводит к дальнейшему снижению последнего, замыкая порочный круг.
Неотложная помощь

Интенсивная терапия отека легких складывается из срочных универсальных мер жизнеобеспечения и специальных, зависящих от его патофизиологических особенностей и уровня АД.

Срочные универсальные меры жизнеобеспечения включают оксигенотерапию, борьбу с гиперкатехоламинимией, пеногашение, проведение спонтанной вентиляции легких в режиме положительного давления в конце выдоха (ПДКВ).
Оксигенотерапию осуществляют путем ингаляции 100% увлажненного кислорода через носовые канюли. Использование масочной методики нежелательно, так как она тяжело переносится больными, страдающими от удушья.

Для устранения гиперкатехоламинимии используют внутривенное введение нейролептиков (дроперидол) или транквилизаторов (диазепам). Высокоэффективны наркотические анальгетики (особенно морфин).

Пеногашение проводят с помощью ингаляции 30% раствора этилового спирта или 2 – 3 мл 10% спиртового раствора антифомсилана. Применяют и внутривенное введение 5 мл 96% этилового спирта с 15 мл 5% р-ра глюкозы.
Терапевтическая ценность указанных методов сомнительна. Более действенно вливание 2 – 4 мл 96 % р-ра этилового спирта непосредственно в трахею, для чего производят ее пункцию тонкой иглой. Из-за опасности осложнений (ожог слизистой и др.) применения этого способа пеногашения следует всячески избегать. Эндотрахеальное введение спирта допустимо лишь в исключительных случаях, при неэффективности других методов лечения и бурном, обильном выделении пены.

Для спонтанной вентиляции легких в режиме ПДКВ больной осуществляет выдох через трубку, опущенную на 6 – 8 см под воду. Такая несложная процедура способствует увеличению противодавления фильтрации в альвеолах, затрудняет пропотевание транссудата, увеличивает функциональную остаточную емкость легких, снижает кислородную «цену» дыхания, улучшает диффузию газов через альвеолокапиллярную мембрану.

Специальные меры неотложной терапии при острой застойной сердечной недостаточности, кардиогенном отеке легких базируются на том, что указанные осложнения возникают в результате несостоятельности насосной функции сердца.

Насосная функция сердца зависит от трех основных факторов:

· Сократительной способности миокарда
· Постнагрузки 

· Преднагрузки 
