ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА 

ИНФАРКТА МИОКАРДА

Особенно важное значение имеют электрокардиографические исследования, так как с их помощью можно не только установить наличие инфаркта миокарда, но и уточнить ряд важнейших деталей-локализацию, глубину и обширность поражения сердечной мышцы. 

В первые часы развития заболевания происходит изменение сегмента S-T и зубца Т. Нисходящее колено зубца R, не достигая изоэлектрической линии, переходит в сегмент S-T, который, приподнимаясь над ней, образует дугу, обращенную выпуклостью кверху и сливающуюся непосредственно с зубцом Т. Образуется так называемая монофазная кривая. Эти изменения обычно держатся 3-5 дней. Затем сегмент S-T постепенно снижается до изоэлектрической линии, а зубец Т становится отрицательным, глубоким. Появляется глубокий зубец Q, зубец R становится низким или совсем исчезает, и тогда формируется зубец QS. Появление зубца QS характерно для трансмурального инфаркта. В зависимости от локализации инфаркта изменения желудочкового комплекса наблюдаются в соответствующих отведениях . В фазе рубцевания инфаркта может восстановиться исходная форма ЭКГ, которая наблюдалась до его развития, или же изменения становятся стабильными и остаются на всю жизнь
Электрокардиографические проявления острого инфаркта миокарда заключаются в трех последовательно или одновременно происходящих патофизиологических процессах - ишемия, повреждение и инфаркт.  ЭКГ-признаки этих процессов включают изменения зубца Т (ишемия), сегмента ST (повреждение) и комплекса  QRS (инфаркт).

На ЭКГ ярко представлены признаки инфаркта миокарда.

а) при проникающем инфаркте миокарда (т.е. зона некроза распространяется от перикарда до эндокарда): смещение сегмента ST выше изолинии, форма выпуклая кверху - это первый признак проникающего инфаркта миокарда; слияние зубца Т с сегментами ST на 1-3 день; глубокий и широкий зубец Q - основной, главный признак; уменьшение величины зубца R, иногда форма QS; характерные дискордантные изменения - противоположные смещения ST и Т (например, в 1 и 2 стандартном отведениях по сравнению с 3 стандартным отведением);  в среднем с 3-го дня наблюдается характерная обратная динамика изменений ЭКГ: сегмент ST приближается к изолинии, появляется равномерный глубокий Т. Зубец Q также претерпевает обратную динамику, но измененный Q и глубокий Т могут сохраняться на всю жизнь.

б) при интрамуральном инфаркте миокарда: нет глубокого зубца Q, смещение сегмента ST может быть не только вверх, но и вниз.

Для правильной оценки важно повторное снятие ЭКГ. Хотя ЭКГ-признаки очень помогают диагностике, диагноз должен опираться на все признаки (в критерии) диагностики инфаркта миокарда:

1.
Клинические признаки.

2.
Электрокардиографические признаки.

3.
Биохимические признаки.

Период (подострый или период рубцевания) длится 4-6 недель. Характерным для него является нормализация показателей крови (ферментов), нормализуется температура тела и исчезают все другие признаки острого процесса: изменяется ЭКГ, на месте некроза развивается соединительно-тканный рубец. Субъективно больной чувствует себя здоровым.

Период (период реабилитации, восстановительный) - длится от 6-ти месяцев до 1 года. Клинически никаких признаков нет. В этот период происходит компенсаторная гипертрофия интактных мышечных волокон миокарда, развиваются другие компенсаторные механизмы. Происходит постепенное восстановление функции миокарда. Но на ЭКГ сохраняется патологический зубец Q.

ИЗМЕНЕНИЯ ЭКГ ПРИ ТРАНСМУРАЛЬНОМ (КРУПНООЧАГОВОМ) ИНФАРКТЕ МИОКАРДА

Электрокардиографическим данным принадлежит, как правило, важнейшая роль в диагностике инфаркта миокарда, определении его локализации и размеров. В то же время нередко клиническая картина болезни позволяет диагности​ровать или по меньшей мере заподозрить инфаркт миокарда и без электрокардиограммы и даже при отсутствии на ней соответствующих признаков. Необходимо помнить, что на ЭКГ, зарегистрированной вскоре после приступа, характер​ных изменений может не быть. В любом случае хотя бы подозрение на наличие инфаркта миокарда требует серии электрокардиографиче​ских исследований в течение нескольких дней.

Очагу некроза сопутствует перинекротическая зона «по​вреждения» и ишемии миокарда, хотя это может и не найти подтверждения с помощью морфологических, гистохимических и других методов посмертного исследования.

В экспериментах показано, что некроз миокарда находит отображение в изменениях комплекса QRS ЭКГ; повреж​дение миокарда соотносят с изменениями сегмента ST (си​столический ток повреждения), а проявления ишемии – с характером зубца Т. В клинике эти электрофизиологические положения не являются безусловными, хотя и сохраняют свое принципиальное значение. Так, ишемия миокарда при нагрузочных тестах обычно сопровождается депрессией сег​мента ST, при распространенном субэндокардиальном не​крозе комплекс QRS может не изменяться и формируется лишь негативный зубец Т.

Известно, что в нормальном сердце электрический по​тенциал периода деполяризации желудочков, зарегистриро​ванный внутрисердечно, имеет форму QS или rSr. По мере перемещения места регистрации этого потенциала по на​правлению к перикарду комплекс QRS приобретает после​довательно переходные формы Qr, QR, qR, вплоть до по​ложительного значения (R, RS), характерного для нормаль​ной электрокардиограммы. (преимущественно в свободной стенке левого желудочка).

В основу объяснения изменений ЭКГ при инфаркте мио​карда положены известные представления Wilson, согласно которым через зону некроза, как через открытое окно, на поверхность сердца (тела) проводится отрицательный по​тенциал периода деполяризации желудочков, регистрируе​мый в норме лишь внутрисердечно.

При этом в случае трансмурального некроза миокарда в отведениях с поверхности тела будет регистрироваться зубец QS, а при частично сохранившемся жизнеспособном миокарде – комплекс QR, обычно со снижением зубца R по сравнению с его исходной величиной. С позиций век​торной теории эти изменения объясняются выключением электрической активности миокарда под электродом, в силу чего вектор электродвижущей силы сердца оказывается на​правленным в противоположную сторону.

Соответственно  появление   зубца  QS или патологического широкого   и глубокого зубца Q является осно​вным электрокардиографическим признаком инфаркта миокарда.

В литературе приводятся различные критерии патоло​гического зубца Q. Ограничимся основными из них. При инфаркте миокарда передней стенки в отведениях I, aVL, V1–6 зубец Q считается патологическим, если его ширина превышает 0,03 с, а амплитуда составляет не менее 25 % зубца R в том же отведении или превышает 4 мм.

При инфаркте миокарда заднедиафрагмальной стенки в отведениях II, III, aVF основной признак патологического зубца Q – его амплитуда свыше половины зубца R в тех же отведениях.

В прошлом различиям между зубцами QS и Q придавалось большее значение, так как на них основывалось разделение инфаркта миокарда на «трансмуральный» и «нетрансмуральный крупноочаговый». 

Стадия повреждения (острейшая стадия)

В этой стадии, продолжающейся обычно немногие часы или – редко – дни (до 2–3 сут) ЭКГ характеризуется появлением приподнятого дугообразного сегмента ST, сли​вающегося с одной стороны с зубцом R (значительно реже регистрируется и зубец S, а затем г), а с другой – с зубцом Т. Последний, если он может быть хотя бы частично выделен из общей картины желудочкового комплекса, нередко уве​личен по амплитуде и заострен.

Таким образом, в начальной стадии инфаркта миокарда изменения ЭКГ отражают лишь наличие повреждения и ишемии миокарда и могли бы быть обратимыми, если развитие некроза удалось бы предотвратить. Эти измене​ния сходны с наблюдаемыми при спонтанной (вариантной) стенокардии Prinzmetal, когда ЭКГ в ближайшие часы возвращается к исходной конфигурации (или же – при развитии мелкоочаговых некрозов либо очаговой ишемической дистрофии миокарда – могут появляться отрица​тельные зубцы Т).

Уже на этой стадии может начаться некроз миокарда и соответственно формирование зубца Q (QS). Стадию повреждения обычно не удается зарегистриро​вать но она может быть выявлена при быстром вызове скорой помощи или возникновении инфаркта миокарда в медицин​ском учреждении. Еще реже удается зарегистрировать самые первые признаки инфаркта миокарда, отражающие острую ишемию в зоне последующего некроза и повреждения: воз​никновение высокого с заостренной вершиной зубца Т при неизмененном комплексе QRS и сегменте ST.

Острая стадия

Эта стадия характеризуется появлением (и часто после​дующим углублением) зубца Q (QS), убедительно свиде​тельствующим о возникновении зоны некроза миокарда. Одновременно с появлением зубца Q (QS) или спустя часы (реже дни) после его возникновения начинает снижаться приподнятый сегмент ST, что отражает уменьшение зоны повреждения. Поскольку миокард в этой зоне частично погибает, в этот период возможно увеличение числа отве​дений, в которых регистрируется зубец Q (QS), в некоторых отведениях ранее возникшие зубцы QR или Q трансфор​мируются в QS. В этой стадии начинает формироваться отрицательный зубец Т.

Изменения, характерные для острой стадии инфаркта миокарда, сохраняются обычно около 1 нед, возможен и более длительный срок, после чего сегмент ST и зубец Т претерпевают дальнейшие изменения.

Характерной особенностью двух первых стадий инфаркта миокарда является монофазный характер электрокардиограммы (т. е. невозможность четко выделить границы комплекса QRS и зубца Т, объединенных припод​нятым сегментом ST в едином, грубо деформированном, желудочковом комплексе).

Подострая стадия

Основными электрокардиографическими признаками подострой стадии, продолжающейся обычно от 1–2 до не​скольких недель, является дальнейшее приближение сег​мента ST к изоэлектрической линии и окончательное фор​мирование глубокого, равностороннего, заостренного («коронарного») зубца Т. Электрокардиограмма утрачивает мо​нофазный характер. Зубец Q (QS) к этому времени прак​тически обретает свою окончательную конфигурацию, ко​торой предстоит сохраняться неизменной в течение многих лет (нередко и всей жизни больного).

Важной особенностью острейшей, острой и подострой ста​дии инфаркта миокарда являются дискордантные (т.е. противоположно направленные) изменения электрокардиог​рафической кривой). Подъему сегмента ST в отведениях, соот​ветствующих локализации некроза миокарда, сопутствует его депрессия в отведениях, характеризующих противопо​ложные отделы миокарда. В острейшей и в начале острой ста​дии аналогичные соотношения могут возникать и примени​тельно к комплексу QRS и зубцу Т. Дискордантность измене​ний имеет определенное значение при дифференциальной диагностике (например, дифференциальная диагности​ка инфаркта миокарда и острого перикардита). Не менее важно, что при определенных локализациях электро​кардиографические признаки инфаркта миокарда выявляют​ся лишь в отведениях, соответствующих противоположным зоне инфаркта отделам миокарда.

 «Рубцовая» стадия

Название этой стадии в известной мере условно, так как, начинаясь спустя несколько недель после возникнове​ния инфаркта миокарда, она может включать в себя и процесс консолидации рубцовой ткани (в среднем до 8 нед и более от момента возникновения инфаркта миокарда), а затем уже длительный – пожизненный – период сущест​вования постинфарктного кардиосклероза («старый инфаркт миокарда» в зарубежной терминологии). Однако различить по электрокардиограмме эти два периода зачастую не пред​ставляется возможным.

Относительное значение имеет уменьшение амплитуды и заостренности отрицательного зубца Т в собственно руб​цовой стадии.

Характерный признак этой стадии – соответствие сегмен​та ST изоэлектрической линии. О перенесенном инфаркте миокарда свидетельствуют зубцы Q (QS) и отрицательный Т (отсюда название «стадия Q–Т»). В дальнейшем, спустя не​дели, месяцы или годы, амплитуда отрицательного зубца Т может уменьшиться, возможно даже появление положитель​ного зубца Т. Все же и в этих случаях диагностика перенесенного инфаркта миокарда не представляет существенных за​труднений благодаря наличию патологического зубца Q (QS). С годами может исчезнуть и зубец Q (или QS трансформиру​ется в Qr, а первоначальный Q–в qr), что обычно объясняют компенсаторной гипертрофией миокарда в зоне рубца; ука​зывается и на возможность стягивания рубцовой тканью не​поврежденных участков миокарда. Если зубец Q регистрировался в нескольких отведениях, он обычно сохраняется хотя бы в некоторых из них, соответствующих наибольшей глубине некроза. Зубец QS почти никогда не ис​чезает. Вообще же при исчезновении патологического зубца Q, в особенности если неизвестно, что он предварительно по​степенно уменьшался, следует прежде всего заподозрить пе​ренесенный повторный инфаркт миокарда как причину «улучшения» ЭКГ.

Приведенные выше данные о продолжительности каждой стадии изменений ЭКГ характерны для большинства больных с инфарктом миокарда. В части случаев, однако, наблюдается быстрая динамика, когда переход к «рубцовой» стадии (ста​дии Q–Т) занимает считанные дни. По-видимому, такая ди​намика отражает быстрое улучшение кровоснабжения в перинекротической зоне (она наблюдается  при проведении системного тромболизиса).

Снижение приподнятого сегмента ST может прекратиться на определенном уровне, не достигнув изоэлектрической линии, или даже не произойти вообще.

Такая «застывшая» электрокардиограмма (обычно со сформировавшимся отрицательным зубцом Т) является электрокардиографическим признаком формирующейся ос​трой, а затем хронической аневризмы левого желудочка.

Очевидно, данные ЭКГ лишь с определенной осторож​ностью могут быть использованы для определения давности возникновения инфаркта миокарда и решающая роль здесь принадлежит клинической картине.

У женщины 65 лет при обследовании на ЭКГ были обнаружены изменения, соответствующие подострой стадии инфаркта миокарда. Един​ственное, что смогла припомнить пациентка, был ночной приступ одышки, внезапно возникший 4 мес назад и прекратившийся самостоятельно. К врачу не обращалась. В больнице подтвердилось наличие постинфарктной аневризмы сердца.

У ряда больных описана на 2-й неделе заболевания смена отрицательных зубцов Т положительными (или уменьшение амплитуды отрицательных зубцов Т) с по​следующей обычной отрицательной динамикой; эти изме​нения связывают с развитием аллергического миокардита. Все же наиболее вероятным представляется усугубление повреждения и ишемии (а у части больных некроза) миокарда с ложной положительной динамикой ЭКГ.

ТОПИЧЕСКАЯ ДИАГНОСТИКА ИНФАРКТА МИОКАРДА

Выделяются 3 основные локализации инфаркта мио​карда: инфаркт миокарда передней стенки левого желудочка, инфаркт миокарда заднедиафрагмальной области левого желудочка (диафрагмальный, нижний) и инфаркт миокарда заднебазальных отделов левого желудочка (заднебазальный, задний). У большинства больных локали​зация инфаркта миокарда может быть установлена отно​сительно точно по данным 12 стандартных отведений ЭКГ.

При поражении переднего отдела межжелудочковой перегородки характерные изменения наблю​даются в отведениях V1 – V2. При такой локализации инфаркта миокарда может отсутствовать патологический зу​бец Q, но имеется, чаще в рубцовой стадии, комплекс qrs или rS, причем в отличие от нормальных соотношений, когда ам​плитуда зубца R нарастает от VI к V4, наблюдается R1 = R2 - или даже, что еще более характерно, RVi > RV2 >RV3. Однако эти изменения менее специфичны для инфаркта мио​карда, чем появления зубца Q и могут наблюдаться, в частно​сти, при выраженной эмфиземе легких.

При поражении передней стенки левого желудочка (обычно с вовлечением верхушки сердца) соот​ветствующие изменения регистрируются в отведениях V3 и V4, боковой стенки–в отведениях 1 (реже II), aVL, V5 и V6 , высоких отделов боковой стенки–в отведениях 1 и aVL;  дополнительная информация в этих случаях может быть получена при регистрации отведений V4–V6 на два ребра выше их обычной локализации; в этих высоких грудных отведениях у части больных выявляются характерные при​знаки инфаркта миокарда, отсутствующие в общепринятых отведениях.

Реципрокные (дискордантные) изменения сегмента ST наблюдаются при инфаркте миокарда передней стенки ле​вого желудочка в отведениях II, III, aVF.

Заднедиафрагмальный (нижний) инфаркт миокарда сопровождается характерными признаками в отведениях II, III, aVF и дискордантными в отведениях 1, aVL.

Определенные трудности возникают при диагностике заднебазального (собственно зад​него) инфаркта миокарда, для которого характерно появление лишь реципрокных изменений: высокого зубца R (и, возможно, высокого зубца Т) в отведениях V1 и V2. Реципрокные изменения сегмента ST при диафрагмальном заднебазальном инфаркте миокарда выявляются в отведении 1 и главным образом в отведениях V1-4. В этих ситуациях распростра​ненность и тяжесть поражения во многом определяются по числу реципрокных отведений с депрессией сегмента ST и по глубине его депрессии. При диагностике заднебазального инфаркта миокарда значение придается продолжительности зубца R в отведении V1 (не менее 0,04 с), а также соот​ношению амплитуды зубцов R и S в этом отведении (R/ S больше 1). Дополнительные данные (зубец Q и характерная динамика зубца Т) могут быть получены при регистрации отведений V1–V9 на той же горизонтали, что и отведения ¥4 – V7 соответственно по задней подмышечной, лопаточ​ной и околопозвоночной линиям.

При циркулярном верхушечном инфаркте миокарда некроз охватывает верхушку сердца и при​легающие к ней отделы передней, боковой и задней стенки левого желудочка. При этом характерные для инфаркта мио​карда изменения могут регистрироваться почти во всех обще​принятых отведениях ЭКГ, за исключением отведений V1 и V2. Эти грудные отведения не выявляют существен​ных изменений; если же циркулярный инфаркт захватывает заднебазальные отделы миокарда левого желудочка, в отве​дениях V1 и V2 регистрируются характерные реципрокные признаки некроза: высокие зубцы R и Т с одновременной де​прессией сегмента ST.

В действительности признание тех или иных грудных отведений «ответственными» за определенные отделы мио​карда левого желудочка не может быть категоричным. Мно​гое зависит от гипертрофии желудочков сердца и позици​онных факторов.

У большинства больных имеется поражение нескольких отделов миокарда левого желудочка, соответственно ди​агностируются переднесептальный, заднебоковой и другие варианты локализации инфаркта миокарда с характерными изменениями в соответствующих отведениях ЭКГ. Особо следует выделить распространенный (обширный)   инфаркт    миокар​да  передней   стенки левого желудочка, характеризующийся появлением зубца Q (QS) от v1-2 до v5-6 и особенно часто сопровождающийся развитием анев​ризмы сердца.

При одновременном возникновении инфаркта миокарда в противоположных отделах левого желудочка (в передней и задней стенке) изменения потенциалов в определенной мере «уравновешивают» друг друга. В казуистических слу​чаях ЭКГ может практически не обнаружить существенных изменений. Чаще выявляются признаки одного или обоих очагов некроза, но размеры и глубина поражения могут представляться заниженными. Так, при сочетании трансмурального инфаркта миокарда переднеперегородочной  области левого желудочка с некрозом в области задней стенки левого желудочка признаки последнего могут вообще от​сутствовать. Чаще в подобных ситуациях при выявлении одной из локализаций инфаркта миокарда обращает на себя внимание отсутствие реципрокных изменений.

Электрокардиографические признаки инфаркта мио​карда правого желудочка в 12 обычных отведениях практически не выявляются. Возможен подъем сегмента ST в отведении V1 с одновременным его снижением в отведениях V2 и V3. При локализации некроза в задней стенке (как это обычно бывает при инфаркте миокарда правого желудочка) в грудных отведениях v3r и особенно V4R появляются патоло​гический зубец Q (QS), подъем сегмента ST и отрицательный зубец Т с обычной для инфаркта миокарда динамикой. Эти изменения могут выявляться и в отведениях V5R и V6R, а так​же в отведениях vbr и V4R, снятых на два ребра выше. Наряду с изменениями в отведениях v1 – v6 возмож​но реципрокное снижение сегмента ST в отведениях V7 – V9.

Менее доказательны изменения ЭКГ при отсутствии зуб​ца Q в указанных отведениях. Поскольку изолированный инфаркт миокарда правого желудочка весьма редок, при​знаки некроза в задней стенке миокарда правого желудочка обычно сочетаются с электрокардиографической симптома​тикой инфаркта задней стенки левого желудочка. При трансмуральном инфаркте миокарда задней и нижней стенок левого желудочка распространение некроза на заднюю стен​ку правого желудочка является нередким, хотя обычно не диагностируется прижизненно.

Инфаркт миокарда предсердий практически не бывает изолированным и диагностируется по изменению конфигурации зубца Р, подъему или депрес​сии сегмента PQ (на 0,5 мм вверх или на 1,2 мм и более вниз от изоэлектрической линии) и по возникновению предсердных нарушений сердечного ритма, синоаурикулярных и атриовентрикулярных блокад.

Инфаркт сосочковых мышц не имеет надежных элек​трокардиографических критериев и диагностируется по данным аускультации (наличие грубого систолического шума у верхушки сердца) и эхокардиографии (обнару​жение нарушений движения створок клапана и митральной регургитации). 
ИНТРАМУРАЛЬНЫЙ И СУБЭНДОКАРДИАЛЬНЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА

При интрамуральном инфаркте миокарда некроз располо​жен в толще стенки левого желудочка, не достигая ни эндо​карда, ни эпикарда. При такой локализации некроза патоло​гический зубец Q чаще отсутствует, хотя размеры некроза могут быть довольно значительными. Нередко снижается ам​плитуда зубца R в соответствующих зоне некроза отведени​ях, возможны как подъем, так и депрессия сегмента ST. Наи​более характерным признаком интрамурального инфаркта миокарда считается формирование довольно глубокого «коро​нарного» зубца Т в нескольких грудных отведениях; одновре​менно возможно удлинение электрической систолы желудоч​ков (QT). Существуют различные мнения о длительности сохранения «коронарного» зубца Т у больных с интрамураль-ным инфарктом миокарда; в большинстве случаев он ре​гистрируется не менее чем в течение нескольких недель.

Субэндокардиальный инфаркт миокарда может быть зна​чительным по протяженности (например, регистрироваться в отведениях от Уз до Уб), но охватывать относительно тонкий слой миокарда. Зубец Q и при этом варианте некроза обычно отсутствует. Это объясняют тем, что возбуждение проходит субэндокардиальные слои миокарда намного быстрее, чем субэпикардиальные, так что зубец Q не успевает сформиро​ваться. Изменения ЭКГ относят за счет образования перинекротической зоны повреждения и ишемии. Как и при интраму​ральном инфаркте миокарда, возможно снижение амплитуды зубца R в соответствующих зоне некроза отведениях. Наибо​лее характерный признак – депрессия сегмента ST в не​скольких грудных отведениях; зубец Т может быть отрица​тельным (сливающимся со сниженным сегментом ST), двух​фазным или положительным. Депрессия сегмента ST сохра​няется обычно несколько недель.

При субэндокардиальном инфаркте миокарда могут воз​никнуть затруднения при оценке депрессии сегмента ST в грудных отведениях, особенно в правых (дифференциальная диагностика с реципрокными изменениями, свидетельствую​щими об инфаркте миокарда задней стенки). При инфаркте миокарда задней стенки соответствующие изменения комп​лекса QRS, сегмента ST и зубца Т могут наблюдаться в отве​дениях II, III, aVF, V7 – V9. Если же инфаркт миокарда за​дней стенки проявляется лишь реципрокными изменениями в грудных отведениях, депрессия сегмента ST сочетается обыч-

но с высокими зубцами Т в отличие от отрицательных, двух​фазных или невысоких положительных Т при субэндокардиальных инфарктах миокарда передней стенки.

При интрамуральных и субэндокардиальных инфарктах миокарда «неспецифичность» электрокардиографических признаков часто делает диагноз особенно зависимым от кли​нической картины и лабораторных данных. Необходимо по​мнить, что изменения сегмента ST и зубца Т могут быть обус​ловлены ишемической болезнью сердца и при отсутствии ин​фаркта миокарда, а также многими другими заболеваниями и патологическими состояниями: миокардитами, острыми и хроническими перикардитами, шоком, метаболическими и электролитными расстройствами, гипертрофией желудочков, синдромом ранней реполяризации, дигитализацией.

Разграничение инфарктов миокарда на трансмуральные, с одной стороны, и интрамуральные и субэндокардиальные, с другой – в зависимости от наличия зубца Q (QS) весьма относительно. Результаты сопоставления электрокардиогра​фических признаков с данными вскрытия показывают, что трансмуральный инфаркт миокарда может не сопровождать​ся формированием зубца Q (QS), тогда как при субэндокардиальном некрозе зубец Q регистрируется у значитель​ной части (по некоторым данным, до 50 %) больных. Помимо некоторого преувеличения роли зубца Q при оценке размеров некроза, его наличие способствует ги​пердиагностике инфаркта миокарда, в особенности старого инфаркта миокарда. Необходимо учитывать и другие воз​можные причины появления преходящего или постоянного зубца Q. Транзиторный зубец Q может появиться при тяжелом приступе стенокардии, в частности при спазме коронарной артерии (вследствие кратковре​менного прекращения электрофизиологических процессов в ишемизированном отделе миокарда), а также при ме​таболических расстройствах, сопровождающих шок раз​личной этиологии или тяжелый панкреатит.

Постоянный «неинфарктный» зубец Q чаще всего фор​мируется при различных заболеваниях миокарда: идиопатических кардиомиопатиях, миокардитах, амило-идозе сердца, нейромышечных заболеваниях (прогрессиру​ющая мышечная дистрофия, атрофическая миотония, атак​сия Фридрейха), склеродермии, саркоидозе, опухолях сердца, аномалиях коронарных артерий. Одна из наиболее частых причин появления зубца Q (QS), симулирующего инфаркт миокарда передней (реже задне диафрагмальной) стенки левого желудочка – гипертрофиче​ская кардиомиопатия, при которой происходит увеличение массы миокарда межжелудочковой перегородки и изменяют​ся ее электрофизиологические характеристики.

Другая группа заболеваний, часто приводящих к воз​никновению зубца Q, – поражения легких при хронических обструктивных процессах (в том числе и до формирования легочного сердца), тромбоэмболии в системе легочной ар​терии, пневмоторакс. Хронические обструктивные заболе​вания легких сопровождаются поворотом сердца по часовой стрелке, при этом в грудных введениях формируется зубец QS. Реже зубец Q регистрируется в отведениях III, aVF и возникает предположение об инфаркте миокарда заднеди-афрагмальной области.

Значительные диагностические трудности могут возник​нуть при тромбоэмболии легочной артерии в связи с фор​мированием зубца Q в отведении III и, реже, в отведении aVF. Эти изменения связывают с развитием острого легочного сердца и поворотом сердца по часовой стрелке. Вероятность ошибочной диагностики инфаркта ми​окарда заднедиафрагмальной области возрастает, если од​новременно формируется и зубец Q в отведении II. У этих больных в отличие от пациентов с инфарктом миокарда обычно регистрируется и зубец S в отведениях I, v5 и ¥6: некоторое диагностическое значение может иметь и появ​ление Р pulmonale. Значительно реже электрокардиографи​ческая картина при эмболии легочной артерии напоминает инфаркт миокарда передней стенки. Подобные изменения могут возникать и при спонтанном пневмотораксе с исчез​новением зубца R в нескольких или даже во всех грудных отведениях. Список заболеваний и синдромов, при которых электро​кардиограмма «симулирует» инфаркт миокарда, весьма об​ширен. В него входят: гипертрофия левого или правого желудочка; блокада левой ножки или пе​редней левой ветви предсердно-желудочкового пучка; синд​ром WPW; миокардиты; дилатационная и гипертрофическая (обструктивная и необструктивная) кардиомиопатия; атак​сия Фридрейха; мышечная дистрофия; пневмоторакс; эмбо​лия легочной артерии; амилоидоз сердца; первичные и мета​статические опухоли сердца; травмы сердца; внутричерепные кровоизлияния; гиперкалиемия; перикардиты; синдром ран​ней реполяризации; саркоидоз с вовлечением сердца.

СИСТЕМА МНОЖЕСТВЕННЫХ (35) ОТВЕДЕНИЙ ЭКГ

Современная электрокардиографическая диагностика очагового поражения миокарда основывается на представлении, что в участке поражения сердечной мышцы полностью извращается течение электрического процесса, что обнаруживается на электрокардиограмме монофазной кривой. Согласно электрофизиологическим данным (Бейли), характер монофазной кривой позволяет судить о наличии в структуре очага поражения миокарда разных структурно-функциональных зон: 1) центральная зона с полностью лишенной электрической активности тканью; 2) зона повреждения, характеризующаяся извращением течения электрического процесса (ток повреждения), которая на периферии переходит в 3) зону ишемии с полностью сохранившимися мышечными волокнами, но с замедленными процессами реполяризации. Та или иная направленность в развитии патологического процесса собственно в зоне повреждения, как переходной зоне от полностью некротизированной к анатомически сохранной структуре, может определить и клиническое течение инфаркта миокарда. Вероятно, именно этим обстоятельством можно объяснить повышенный за последнее время интерес к картографическому методу анализа электрокардиограммы, с большей или меньшей точностью показывающему площадь распространения тока повреждения на поверхности грудной клетки, динамическую направленность в изменении этой площади, эволюцию абсолютного значения тока повреждения в пределах меняющихся границ этой площади.

Для определения же глубины и степени деструкции ткани в области инфаркта миокарда имеет значение изменение в самой начальной части желудочкового комплекса QRS (“тип QS” ЭКГ, как возможный признак полного разрушения основных функциональных элементов миокарда).

       Использование метода съемки 35 прекордиальных отведений с оценкой суммарной элевации сегмента ST у больных передним инфарктом миокарда и депрессии ST при нижнезадней локализации с последующим картографическим анализом площади “зоны ST” как отражение функционально подвижной периинфарктной зоны, и “зоны QS” как отражение существования некроза миокарда, позволяют количественно определить протяженность периинфарктной и некротической зоны, что имеет важное значение в оценке эффективности лечебных мероприятий. Данные этого метола увеличивают по сравнению с обычными 12 отведениями не только диагностическую, но и прогностическую значимость электрокардиографии в диагностике инфаркта миокарда.

Метод съемки. ЭКГ снимается с помощью грудного электрода при значении I mv=10 мм на скорости 25 см/сек от 35 точек с прекордиальной поверхности в каждом от II до VI межреберья по 7 точек, расположенных в ряд соответственно топографическим линиям, начиная от l. parasternalis dextra до l. axillaris posterior.
ПРИНЦИП АНАЛИЗА

Анализ полученных данных проводится с помощью 2 методических подходов.

1. На ЭКГ кривой, зарегистрированной в каждой из 35 точек, измеряется сдвиг сегмента ST от изоэлектрического уровня в месте сопряжении начальной и конечной частей желудочкового комплекса — точка j. Выбор точки j для отсчета сдвигом сегмента ST обусловлен своеобразием конфигурации желудочкового комплекса QRS при развитии очагового поражения (монофазная кривая, подобная трансмембранному потенциалу). Эта точка соответствует 1-ой фазе потенциала действия мышечного волокна сердца и является наиболее стабильным показателем величины тока действия. За реальный сдвиг сегмента ST принимается смещение точки j вверх или вниз не менее чем на 0,5 мм. В каждом отдельном случае величины подъема сегмента ST во всех информативных отведениях суммируются. Полученная сумма (ST) служит в качестве показателя суммарного смещения сегмента ST—ST (вверх от изолинии ST+или вниз ST—). 

2. Второй методический подход к анализу ЭКГ заключается в построении картограмм, на которых каждое из 35 отведений грудной клетки условно представляется квадратом с площадью, равной 1 см2. Соответственно топографии съемки квадраты располагаются в 5 последовательных горизонтальных рядов (по 7 квадратов в каждом). В каждом квадрате отмечается обнаруженная в соответствующем отведении величина смещения сегмента ST и вариант конфигурации комплекса QRS. При этом вариант морфологии комплекса типа QS наиболее надежно отражает существование в миокарде зоны некроза, в то время как элевация сегмента ST—существование функционально подвижной периинфарктной зоны. 

Выделяются 3 степени выраженности смешения сегмента ST в разных отведениях: 

1. минимальная - от 0,5 мм до 1,5 мм смещения точки j, 

2. средняя—от 1,5 до 3,5 мм, 

3. максимальная - свыше 3,5 мм. 

Соответственно количеству квадратов со смещением сегмента ST вычисляется общая площадь элевации сегмента ST (AST), а также площади с разной степенью подъема сегмента: площадь максимального смещения (AST max), площадь со средней степенью смещения + (AST med) и площадь минимальных сдвигов (AST min). Одновременно определяется площадь изменений желудочкового комплекса QRS по типу QS (AQS см2). При анализе данных рассчитывается коэффициент , определяющий соотношение площадей регистрации смешения сегмента ST и изменения QRS типа QS. Тот же метод картографического анализа может использоваться и при нижней и нижнезадней локализации очаговых изменений, при этом учитывается депрессия сегмента ST в прекордиальных отведениях, так называемое реципрокное снижение сегмента ST с использованием показателей ST–, AST–, но без оценки коэффициента (в большинстве случаев нижнего инфаркта система не обнаруживает признаков некроза в виде QS, Qr, QR и т.д.). 

Полученные данным методом количественные результаты, отражающие распространенность сдвигов в электрическом поле на поверхности грудной клетки при инфаркте миокарда, имеют в своей основе вполне определенную морфологическую картину деструкцию ткани миокарда. Вместе с тем, их, конечно, нельзя полностью отождествлять ни с реальными размерами очагов поражения в сердце, ни с истинной площадью всей передней поверхности сердца. Картограмма в принятом масштабе скорее всего является условным отображением конкретных особенностей в передаче потенциала на поверхность грудной клетки в зависимости от разных соотношений между величиной, глубиной и степенью повреждения ткани, общими размерами сердца, объемом и площадью сохранившегося миокарда. Существует, однако, определенная корреляция между картографическими показателями и гистологическими и изменениями в области инфаркта миокарда.

ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ СИСТЕМЫ МНОЖЕСТВЕННЫХ ОТВЕДЕНИЙ

В норме конфигурация комплекса QRS по II— III межреберьях имеет форму Rs или rSr', комплекс типа QS, как правило, не регистрируется, в IV—VI межреберных промежутках конфигурация комплекса QRS повторяет позиционные характеристики прекордиальных отведений 12-осевой системы — от варианта ? (справа) до qRs (справа налево). Возможен сдвиг точки j выше изолинии в крайних правых точках на 0,5—1,5 мм 

Количественная характеристика сдвигов, наблюдающихся первые сутки развития инфаркта миокарда разной локализации приводится в таблице 3. 

Таблица 3 
Показатели картограммы у больных инфарктом миокарда разной локализации

	 
	A
	QS
	AST
	AST max
	AST mlo
	AST min
	ST
	

	I. Передний обширный трансмуральный
	M
	18.8
	27.4
	6.5
	11.4
	9.6
	64.7
	1.6

	
	
	5.5
	4.9
	4.9
	3.6
	4.7
	27.5
	0.3

	II. Передний трансмуральный ограниченной протяженности
	M
	13.4
	21.8
	2.9
	10.0
	9.2
	41.5
	1.7

	
	
	4.2
	5.1
	4.1
	3.5
	4.6
	19.8
	0.8

	III. Передний интрамуральный
	M
	3.4
	10.2
	0
	1.4
	7.4
	9.7
	2.8

	
	
	2.4
	5.9
	 
	3.2
	4.4
	11.6
	1.8

	
	PI-II
	<0.001
	<0.001
	<0.05
	 
	 
	<0.01
	 

	
	PI-III
	<0.001
	<0.001
	 
	<0.001
	 
	<0.001
	<0.001

	
	PII-III
	<0.001
	<0.001
	 
	<0.001
	 
	<0.001
	<0.001

	IV. Нижний (показатели снижения сегмента ST)
	M
	 
	18.2
	0
	4.4
	14.2
	18.6
	 

	
	
	 
	5.9
	 
	5.7
	6.2
	8.5
	 

	V. Нижне-задний (показатели снижения сегмента ST)
	M
	 
	21.2
	0.6
	8.4
	12.0
	229.0
	 

	
	
	 
	7.3
	 
	4.5
	5.3
	16.5
	 

	
	PIV-V
	 
	 
	 
	 
	 
	0.001
	 


При оценке по средним величинам М, распространенных сдвигов в желудочковом комплексе QRS в трех группах на картограммах были отмечены следующие особенности: исходная средняя величина площади, с которой зарегистрирован комплекс на Q (AQS)—была наибольшей у больных I группы, a наименьшей - у больных III группы. Средняя групповая величина площади, с которой регистрируется элевация сегмента ST (AST). А наибольшей в I гр. и наименьшей - в III гр. 

Если рассматривать исходное соотношение величины площади с разной степенью выраженности подъема ST, из которых берется показатель AST, то можно отметить, что в группе были обнаружены зоны с максимальной степенью подъема сегмента ST (AST max), а зона с умеренно выраженным подъемом обнаруживалась на незначительном протяжении, и значение величины всей зоны AST определялось в основном площадями с минимальным подъемом сегмента ST (AST min). 

Наибольшая среди 3 групп площадь распространения подъема сегмента ST обнаружена у больных с трансмуральным инфарктом миокарда. 

Отмечается известный параллелизм в величине показателей AST и AQS соответственно группам: наибольшей величине AST (I гр.) сопутствует наибольшая величина AST, причем в каждой данной группе больных инфарктом миокарда передней локализации величина AST преобладает над величиной AQS.
Нарушения ритма и проводимости 

Разнообразные нарушения сердечного ритма и проводимости являются самыми частыми осложнениями ИМ. В первые часы и дни от начала заболевания они выявляются при мониторном ЭКГ-наблюдении у 90–95% больных ИМ. Некоторые из аритмий могут быть причиной тяжелых расстройств гемодинамики и летальных исходов. Причем 2/3 случаев аритмической смерти приходятся на первые 6 ч после развития ИМ (В.Л. Дощицин, 1993). 

По своему прогностическому значению все аритмии, встречающиеся при ИМ, делят на 4 группы (А.Л. Сыркин): 

1. Жизнеопасные аритмии — аритмии, являющиеся непосредственными причинами смерти: 

· фибрилляция желудочков (ФЖ); 

· асистолия; 

· желудочковые тахикардии (ЖТ); 

· АВ-блокада III степени (полная). 

2. Аритмии, усугубляющие сердечную недостаточность и гипоперфузию жизненно важных органов: 

· выраженная брадикардия любого происхождения (ЧСС < 50 в мин); 

· выраженная синусовая тахикардия (ЧСС > 100 в мин); 

· пароксизмы трепетания и фибрилляции предсердий; 

· пароксизмы наджелудочковой тахикардии. 

3. Аритмии — предвестники жизнеопасных нарушений сердечного ритма: 

· короткие пароксизмы (“пробежки”) желудочковой тахикардии; 

· АВ-блокада II степени II типа по Мобитцу; 

· прогрессирующие внутрижелудочковые блокады; 

· частые, парные, ранние, полиморфные (политопные) ЖЭ. 

4. Аритмии — “спутники” острого ИМ: 

· умеренная синусовая тахикардия; 

· наджелудочковые ЭС; 

· редкие ЖЭ; 

· медленный и ускоренный узловой ритм; 

· АВ-блокады I и II степени (I типа по Мобитцу). 

Все жизнеопасные аритмии (1-я группа), безусловно, требуют проведения экстренных лечебных мероприятий, направленных на их купирование. В то же время тактика ведения больных с аритмиями, относящимися ко 2-й и 3-й группам, должна быть чрезвычайно взвешенной и учитывать не только индивидуальный характер и тяжесть аритмий, их реальное воздействие на гемодинамику и перфузию миокарда, но и возможность самостоятельного купирования аритмий при лечении основного заболевания, а также возможные неблагоприятные последствия самой противоаритмической терапии. 

Наконец, нарушения ритма и проводимости, относящиеся к IV группе, как правило, не требуют специального активного противоаритмического лечения. 

Патогенез 

Электрофизиологические механизмы возникновения аритмий у больных острым ИМ: 

· патологический автоматизм и триггерная активность ишемизированных, но не подвергшихся некрозу субэндокардиальных волокон Пуркинье и кардиомиоцитов; 

· формирование повторного входа (re-entry) и патологическая циркуляция волны возбуждения; 

· нарушение функции проводимости; 

· снижение функции автоматизма СА-узла и др. 

Основными факторами, способствующими формированию этих и некоторых других механизмов аритмий, являются локальное очаговое замедление и фрагментация волны возбуждения, распространяющейся в электрически неоднородной среде, отдельные участки которой отличаются различной длительностью ПД и рефрактерных периодов, скоростью спонтанной диастолической деполяризации и т.п. Большое значение имеет также механическое растяжение волокон миокарда в результате дилатации камер сердца, наличие гипертрофии сердечной мышцы, а также нарушения нейрогуморальной регуляции сердечного ритма, электролитного обмена, кислотно-основного состояния, гиперкатехоламинемия и т.п. 

Синусовые нарушения ритма 

Синусовая брадикардия — урежение сердечных сокращений (< 50 в мин) вследствие снижения автоматизма СА-узла. Синусовая брадикардия возникает главным образом при инфарктах заднедиафрагмальной области, поскольку именно в этих случаях происходит тромбоз ПКА, участвующей в кровоснабжении СА-узла. 

Нередко синусовая брадикардия у больных с нижним ИМ может явиться следствием ваготонической реакции по типу рефлекса Бецольда–Яриша, так как в заднедиафрагмальной (нижней) стенке ЛЖ богато представлены афферентные рецепторы n. vagi. В этих случаях синусовая брадикардия часто сочетается с выраженной артериальной гипотонией, болями в эпигастральной области (в первые часы ИМ), тошнотой и рвотой. 

Для купирования брадикардии внутривенно струйно вводят 0,5–1,0 мг атропина сульфата. Если ЧСС не увеличивается, через несколько минут атропин вводят повторно в тех же дозах. Если эффект все же отсутствует и ЧСС не превышает 40–50 ударов в мин, сохраняется низкое АД, падает СИ и появляются признаки периферической гипоперфузии тканей и органов, показана временная ЭКС (см. главу 3). Синусовая брадикардия, не сопровождающаяся ухудшением состояния больного, специального лечения не требует. 

Синусовая тахикардия — увеличение ЧСС > 100 ударов в мин встречается у 1/4 - 1/3 больных ИМ, чаще передней локализации. Наиболее частыми причинами синусовой тахикардии у больных ИМ являются: 

· активация САС и гиперкатехоламинемия (стресс, боль, страх смерти в первые часы заболевания); 

· острая сердечная недостаточность; 

· гиповолемия; 

· сопутствующий перикардит; 

· лихорадка; 

· застойная сердечная недостаточность (в более поздние сроки ИМ); 

· острые желудочно-кишечные кровотечения и другие причины. 

Хотя синусовая тахикардия ведет к увеличению потребности миокарда в кислороде и в условиях острого тромбоза КА может способствовать расширению зоны некроза, в большинстве случаев она не требует специального лечения, поскольку при устранении указанных причин аритмии, как правило, купируется и сама синусовая тахикардия. 

В более редких случаях, когда ЧСС превышает 110–120 ударов в мин, показано дополнительное назначение малых доз β-адреноблокаторов (при отсутствии противопоказаний к их приему). 

Наджелудочковые нарушения ритма 

Наджелудочковая экстрасистолия (предсердная, узловая) регистрируется у 20–25% больных ИМ. В большинстве случаев ее появление не требует специального противоаритмического лечения. 

Фибрилляция предсердий встречается примерно у 10–15% больных ИМ, в том числе у пациентов с ИМ правого желудочка. Ее возникновение связано, в первую очередь, с растяжением стенок предсердия при повышении в нем давления (например, при острой сердечной недостаточности) или с распространением ишемического повреждения на миокард предсердий. 

Возникновение тахисистолической формы фибрилляции предсердий может способствовать нарушению перфузии миокарда и усугублению признаков сердечной недостаточности. Тем не менее решение вопроса о необходимости экстренного купирования пароксизма мерцательной аритмии у больных ИМ должно быть чрезвычайно взвешенным. При нормосистолической или брадисистолической форме мерцательной аритмии специального лечения не требуется, так как у многих больных ИМ через несколько дней синусовый ритм восстанавливается самостоятельно. 

Тахисистолическая форма фибрилляции предсердий при плохой ее переносимости больным и/или при нарастании признаков сердечной недостаточности, как правило, требует купирования пароксизма. С этой целью лучше использовать амиодарон (300–450 мг внутривенно капельно) или ЭИТ. Предварительно необходимо оценить, насколько эффективным может оказаться такое купирование пароксизма мерцательной аритмии и насколько высока при этом вероятность рецидива фибрилляции предсердий. 

Пароксизмальная наджелудочковая тахикардия (предсердная или из АВ-соединения) характеризуется очень высоким ритмом желудочков (до 120–250 в мин), что, несомненно, оказывает выраженное отрицательное влияние на функциональное состояние ЛЖ и перфузию миокарда. Купирование пароксизма наджелудочковой тахикардии целесообразно начинать с быстрого болюсного внутривенного введения 6–12 мг аденозина (АТФ). При отсутствии эффекта введение АТФ повторяют или вводят новокаинамид, аймалин или другой противоаритмический препарат. 

Запомните

У больных ИМ, осложненном наджелудочковой тахикардией, для купирования приступа не следует прибегать к рефлекторным (вагусным) воздействиям (давление на глазные яблоки, массаж каротидного синуса, проба Вальсальвы) из-за опасности возникновения тяжелых осложнений. 

Желудочковые нарушения ритма 

Желудочковую экстрасистолию (ЖЭ) обнаруживают почти у всех больных ИМ. Сами по себе ЖЭ не оказывают сколько-нибудь существенного влияния на гемодинамику и перфузию миокарда. Однако некоторые из них свидетельствуют о наличии выраженной негомогенности миокарда ЛЖ, которая может являться причиной других, жизнеопасных, аритмий: желудочковой тахикардии (ЖТ) и фибрилляции желудочков (ФЖ). К прогностически неблагоприятным ЖЭ, которые ассоциируются с высоким риском возникновения ЖТ и ФЖ, традиционно относят: 

частые ЖЭ (более 30 в час); 

политопные и полиморфные ЖЭ; 

ранние ЖЭ (типа “R на Т”); 

парные ЖЭ; 

групповые и “залповые” ЖЭ. 

Эти виды ЖЭ расцениваются как своеобразные предвестники ЖТ и ФЖ. В то же время в последние годы было убедительно показано, что и другие виды ЖЭ (например, поздние ЖЭ) нередко предшествуют ФЖ. С другой стороны, перечисленные виды “угрожающих” ЖЭ (в том числе ранние, политопные, парные и даже групповые ЖЭ) иногда выявляются у молодых здоровых лиц. Это свидетельствует о том, что вопрос о прогностическом значении желудочковой экстрасистолии у больных ИМ еще далек от своего разрешения. По всей вероятности, появление любой желудочковой эктопической активности у больного ИМ, особенно в первые часы заболевания, должно служить поводом для особой настороженности врача в отношении возможности ФЖ. В то же время ЖЭ не является поводом для немедленного профилактического назначения антиаритмических препаратов (например, лидокаина), как это считалось совсем недавно, поскольку неоправданное применение этих препаратов у больных ИМ повышает риск развития асистолии желудочков и внезапной сердечной смерти (R. Campbell, 1975, В.А. Люсов, 2000). 

С профилактической целью могут использоваться β-адреноблокаторы (при отсутствии противопоказаний для их применения). 

Желудочковая тахикардия. Короткие эпизоды (“пробежки”) желудочковой тахикардии (ЖТ), состоящие из нескольких следующих друг за другом ЖЭ, не оказывают влияния на гемодинамику, уровень АД и коронарный кровоток и нередко остаются незамеченными больными. Как правило, они выявляются при мониторном наблюдении ЭКГ. Так же как и нечастые ЖЭ, они не требуют специального антиаритмического лечения, за исключением возможного назначения β-адреноблокаторов. 

Стойкая ЖТ с частотой ритма 160–220 в мин может приводить к расширению зоны некроза и ишемии миокарда, снижению насосной функции сердца и периферической гипоперфузии. Неблагоприятными исходами такой формы ЖТ являются: 

отек легких; 

аритмический шок; 

развитие ФЖ; 

синкопальные состояния (обмороки) вплоть до возникновения типичных приступов Морганьи–Адамса–Стокса с потерей сознания и судорогами. 

При стойкой ЖТ необходимо экстренное купирование пароксизма. Если клиническая ситуация позволяет, можно использовать следующую последовательность лечебных мероприятий: 

1. Удар кулаком в грудь. Этот прием нередко позволяет прервать патологическую циркуляцию волны возбуждения. 

2. Медикаментозное купирование пароксизма. Лидокаин вводят внутривенно струйно в дозе 50 мг. При отсутствии эффекта через 2 мин возможно повторное введение препарата в той же дозе. После купирования пароксизма ЖТ назначают внутривенно медленно инфузию лидокаина в дозе 100–150 мг. 

3. При отсутствии эффeкта от введения лидокаина проводят электрическую кардиоверсию (см. главу 3). 

Запомните

Если стойкий пароксизм ЖТ сопровождается отеком легких, кардиогенным шоком или потерей сознания, после нанесения кулаком прекардиального удара немедленно осуществляют электрическую кардиоверсию. После купирования пароксизма ЖТ в течение 24 ч внутривенно капельно вводят лидокаин. 

Иногда приступы ЖТ можно купировать с помощью учащающей программированной электрической стимуляции сердца . 

Фибрилляция желудочков (ФЖ) клинически характеризуется внезапной потерей сознания, отсутствием тонов сердца и артериального пульса. АД не определяется. Возникает агональное дыхание, которое вскоре прекращается совсем (клиническая смерть). Различают: 

первичную фибрилляцию, которая развивается в первые минуты и часы ИМ. На долю первичной ФЖ приходится около 80% всех случаев этого осложнения; 

вторичную ФЖ, которая возникает через несколько дней от начала ИМ и, как правило, сочетается с острой левожелудочковой недостаточностью и/или кардиогенным шоком; 

позднюю ФЖ, которая развивается на 2–6-й неделе заболевания. 

Наиболее неблагоприятной в прогностическом отношении является вторичная ФЖ. 

Запомните

Единственным способом лечения ФЖ является экстренная электрическая кардиоверсия. У больных ИМ обычно используют разряд 200–300 Дж. В случае успешной дефибрилляции больному вводят лидокаин внутривенно струйно (50 мг), а затем — внутривенно капельно со скоростью 2 мг/мин в течение 24 ч. 

Риск рецидивирования ФЖ и внезапной смерти у больных, перенесших успешную кардиоверсию, чрезвычайно велик. 

Нарушения АВ-проводимости 

АВ-блокада I степени не требует специального лечения, хотя при ее возникновении следует скорректировать медикаментозную терапию ИМ, отменив (или заменив) лекарственные средства, угнетающие АВ-проводимость (например, b-адреноблокаторы). 

АВ-бокада II степени I типа Мобитца характеризуется постепенным удлинением интервала Р–Q(R) с периодическим выпадением желудочкового комплекса QRST. Этот вид АВ-блокады обычно носит преходящий характер и сохраняется в течение первых 3-х дней от начала ИМ. Блокада вызвана обычно ишемией АВ-узла, связанной с окклюзией ПКА, и наблюдается, соответственно, при заднедиафрагмальном (нижнем) ИМ. В возникновении этого типа блокады нередко имеет значение рефлекторное повышение тонуса блуждающего нерва. 

Лечение включает атропин подкожно 0,5–1,0 мг или в вену — 0,3–0,5 мг 2–3 раза в сутки. Общая суточная доза не должна превышать 2,0 мл 0,1% раствора атропина. 

При падении АД, показателей гемодинамики или кардиогенном шоке целесообразно применение ЭКС. 

АВ-блокада II степени II типа Мобитца на ЭКГ представлена постоянным (нормальным или удлиненным) интервалом Р–Q(R) и периодическими выпадениями желудочкового комплекса. Этот тип блокады обусловлен, как правило, необратимым проведением возбуждения в нижней части пучка Гиса, нередко в сочетании с блокадой левой передней, левой задней или правой ветви пучка Гиса. 

АВ-блокада II степени II типа Мобитца при ИМ имеет весьма неблагоприятный прогноз, нередко внезапно переходит в АВ-блокаду III степени (полную). Поэтому во всех случаях АВ-блокады II степени II типа целесообразно применение временной ЭКС. 

АВ-блокада III степени (полная) может развиться в первые часы и дни ИМ. В целом это нарушение предсердно-желудочкового проведения имеет неблагоприятный прогноз, хотя многое зависит от локализации нарушенного проведения и характера замещающего ритма. 

При проксимальной АВ-блокаде III степени эктопический водитель ритма располагается обычно в АВ-соединении ниже места блокады. На ЭКГ при этом регистрируют полное разобщение предсердного и желудочкового ритмов, ЧСС превышает 40 ударов в мин, а желудочковые комплексы QRS не изменены (“узкие”). Такая блокада часто сочетается с заднедиафрагмальным (нижним) ИМ и высоким тонусом блуждающего нерва. В большинстве случаев она исчезает через несколько дней от начала заболевания, мало осложняя прогноз ИМ. 

При дистальной (трифасцикулярной) форме АВ-блокады III степени нарушение проведения локализуется ниже АВ-соединения, и на ЭКГ фиксируется редкий (< 40 в мин) идиовентрикулярный ритм с широкими деформированными комплексами QRS. Дистальный тип блокады чаще развивается при обширном переднем ИМ с поражением МЖП и имеет очень неблагоприятный прогноз: летальность может достигать 80%, если не предпринимаются соответствующие лечебные мероприятия. Блокада способствует резкому снижению сердечного выброса и развитию отека легких и кардиогенного шока. 

Запомните

Во всех случаях внезапно возникшей АВ-блокады III степени у больных острым ИМ показана временная ЭКС. 

