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НЕОТЛОЖНАЯ    ПОМОЩЬ ПРИ  НЕОСЛОЖНЕННОМ

ГИПЕРТОНИЧЕСКОМ КРИЗЕ 
Введение

     Гипертонический криз, как проявление артериальной гипертензии, встречается в практике догоспитального этапа скорой медицинской помощи не реже, чем в 5% от числа всех сердечно-сосудистых заболеваний. Гипертонический криз является неотложным состоянием и требует экстренного вмешательства с целью предупреждения осложнений и необратимых изменений в органах.

Определение.

     Гипертонический криз (ГК) - это острое значительное повышение артериального давления (АД) от обычно существующего у каждого конкретного лица его уровня, независимо от того, нормотоник этот пациент или имеет артериальную гипертонию. Гипертонический криз сопровождается нарушением функции органов-мишеней и вегетативной нервной системы.

     Как правило, гипертонический криз возникает у больных с эссенциальной или симптоматической артериальной гипертензией, но он может наблюдаться и у здоровых людей под влиянием ряда факторов (употребления алкоголя, психо-эмоциональной нагрузки и др.). Клинически ГК характеризуется появлением симптомов, характерных для нарушения функции вегетативной нервной системы и органов-мишеней: сердца, головного мозга, почек. Выраженность симптоматики при этом  во многом зависит от степени повышения АД, глубины поражения этих органов, также как и реакции вегетативной нервной системы.

     В формировании ГК важную роль играет соотношение общего периферического сосудистого сопротивления (ОПСС) и величины сердечного выброса (СВ). Повышение ОПСС является следствием увеличения тонуса артериол за счет вегетативных влияний и задержки натрия, а прирост СВ, обеспечивается учащением частоты сердечных сокращений и увеличением объема циркулирующей крови, происходящих в результате воздействия нейрогуморальных факторов.

Классификация

     Предлагаемая ниже классификация ГК представляется наиболее удобной с точки зрения догоспитального этапа, т.к. она позволяет сотруднику скорой медицинской помощи дифференцировано подойти к выбору патогенетически обоснованной лечебной тактики. Критериями при создании этой классификации были такие показатели, как ОПСС и СВ. По этой классификации различают два типа гипертонического криза:

А. ГИПЕРКИНЕТИЧЕСКИЙ КРИЗ (криз 1-го типа). Само название предполагает, что этот тип криза формируется в результате преимущественного повышения сердечного выброса, тогда как периферическое сосудистое сопротивление остается неизменным или повышается незначительно. Именно этой особенностью центральной гемодинамики объясняется то, что при гиперкинетическом кризе отмечается выраженный подъем систолического АД; уровень диастолического АД не меняется или меняется мало. Возникает гиперкинетический криз чаще всего на ранних стадиях заболевания, характеризуется быстрым развитием, сопровождается тахикардией и бурной вегетативной симптоматикой: пятнистой гиперемией кожных покровов, потливостью, сердцебиением, иногда — полиурией. Длительность криза 1-го типа обычно не превышает 2-4 часов.

Б. ГИПОКИНЕТИЧЕСКИЙ КРИЗ (криз 2-го типа). При данном варианте криза гемодинамическая картина меняется, артериальное давление повышается вследствие высокого ОПСС на фоне той или иной степени снижения СВ. При этом наблюдается повышение как систолического, так и диастолического АД, зачастую прирост диастолического АД преобладает. Развитие 2-го типа криза характерно для больных с исходно более высокими цифрами АД, на поздних стадиях заболевания, когда происходит поражение органов-мишеней. Гипокинетическому кризу свойственно более медленное развитие, длительное (до нескольких суток) и тяжелое течение. Для больных характерна адинамия, бледность кожных покровов, преобладание мозговых и сердечных симптомов.

     Необходимо различать неосложненное и осложненное течение гипертонических кризов.

     К неосложненным гипертоническим кризам следует относить кризы, протекающие с минимальной субъективной и объективной симптоматикой на фоне имеющегося существенного повышения артериального давления.

Наиболее частыми осложнениями ГК являются:

• острая левожелудочковая недостаточность (сердечная астма, отек легких);

• острый коронарный синдром;

• острый инфаркт миокарда;

• расслаивающаяся аневризма аорты;

• энцефалопатия;

• транзиторная ишемия мозга;

• инсульт;

• фибриноидный некроз стенок почечных сосудов и острая почечная недостаточность.

     Способы терапии перечисленных осложнений будут представлены в соответствующих разделах методических рекомендаций.

Лечение неосложненного гипертонического криза.
     Непосредственной задачей при лечении гипертонического криза является относительно быстрое снижение уровня артериального давления примерно на 25% от имеющегося. Более значительное быстрое снижение АД может способствовать ухудшению кровотока в жизненно важных органах и нарастанию симптоматики. Однако, выбор препарата (или комплекса лекарственных средств), путь введения, предполагаемая скорость и величина снижения АД напрямую зависят от типа гипертонического криза и наличия осложнений. Госпитализация обязательна для больных с любым видом осложненного течения криза, недостаточной эффективности лечебных мероприятий на догоспитальном этапе, а также при впервые возникшем кризе, с улицы и из общественных мест.

     Правильность диагноза во многом определяется тщательным опросом пациента. При этом помимо подробного изучения жалоб на момент осмотра, и получения сведений о сопутствующих и перенесенных сердечно-​сосудистых заболеваниях, сосудистых поражениях головного мозга, заболеваниях почек, сахарном диабете, необходимо получить ответы на следующие вопросы:

•    Есть ли в анамнезе артериальная гипертензия, давность заболевания? 

•    Каковы привычные и максимальные цифры АД? 

•    Какую регулярную антигипертензивную терапию получает? 

•    Что обычно ощущает больной при значительном повышении АД? 

•    Длительность настоящего приступа?

•    Принимал ли пациент какие-либо препараты до прибытия бригады? 

•    Не допустил ли пациент прекращения приема гипотензивных средств, и какие препараты были отменены?

     При наличии кардиалгии, нарушения сердечного ритма или одышки особое значение приобретает электрокардиографическое исследование. Изменения конечной части желудочкового комплекса (депрессия или элевация сегмента “ST”, формирование симметричного отрицательного зубца “T”) достоверно отражают формирование острого коронарного синдрома или инфаркта миокарда.

     Основные признаки неосложненного гипертонического криза и принципы дифференцированной терапии в зависимости от гемодинамического типа приведены на рис.1.

	Рис.1. Диагностика и лечение неосложненного гипертонического криза
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	Быстрое развитие, преимущественное повышение систолического АД, 

чувство тревоги, тахикардия, 

гиперемия кожных покровов
	
	Медленное развитие, значительное повышение диастолического АД, бледность кожных покровов, появление симптомов со стороны органов-мишеней

	Часто возможно купирование одним препаратом
	
	Как правило, для купирования применяется комплексная терапия

	
	
	
	
	

	
	
	

	
	
	

	
	Антагонисты кальция (Нифедипин, Коринфар, Кордафлекс) 10-30 мг под язык 

или 

Ингибиторы АПФ (Каптоприл, Капотен) 

25-50 мг по язык
	

	
	
	
	
	

	
	
	
	
	

	
	Эффект недостаточный
	

	
	
	
	
	

	
	
	
	
	

	
	
	
	
	

	Обзидан до 5 мг в/венно дробно 

или 

Проксодалол 2 мл в/венно (возможно дробное введение через каждые 

5 минут до 10 мл 

под контролем АД и ЧСС. 

 или 

Дроперидол 2-4 мл в/венно
	
	Дроперидол 2-4 мл в/венно 

или 

Проксодолол 2 мг в/венно (возможно дробное введение через каждые 10 минут до 10 мл 

под контролем АД) 

или 

Фуросемид 40-80 мг в/венно

	
	
	При преобладании мозговой симптоматики: 

Дибазол 1%-5,0 в/венно 

или 

Эуфиллин 2,4% -5-10 мл в/венно

	
	
	
	
	

	
	
	
	
	

	
	
	
	
	

	Госпитализация: в связи с отсутствием эффекта от терапии, 
при кризе, возникшем впервые, из общественных мест, с улицы


     Мы видим, что купирование ГК как гиперкинетического, так и гипокинетического типа следует начинать с сублингвального назначения антагонистов кальция кратковременного действия (к примеру, нифедипина, коринфара) в дозе 10-30 мг. 
     При таком приеме препарат быстро всасывается и при снижении АД через 15-30 минут можно с большой долей достоверности прогнозировать купирование криза. Снижение АД достигается в результате расслабляющего влияния этого антагониста кальция на сосудистую стенку. Противопоказаниями к применению этих препаратов являются выраженная тахикардия, тяжелый аортальный стеноз, декомпенсация кровообращения.

     Столь же эффективны при приеме под язык ингибиторы АПФ, например, Каптоприл в дозе 25-50 мг, однако он не имеет преимуществ перед Нифедипином. Данный препарат подавляет превращение ангиотензина I в ангиотензин II, препятствуя тем самым вазоконстрикции. Действие препарата наступает через 10 минут и продолжается до 5 часов. Следует иметь в виду, что ингибиторы АПФ противопоказаны при выраженной почечной недостаточности, беременности и в период лактации.

     В случае недостаточной эффективности от сублингвальной терапии названными препаратами назначается дополнительное лечение.

     При гипертоническом кризе 1-го типа преобладает стимуляция β-адренергических рецепторов, клинически проявляющихся увеличением числа сердечных сокращений,
в связи с чем, целесообразно использование внутривенной инфузии блокаторов 
β-адренергических рецепторов (Обзидан, Бревиблок), к примеру, медленное внутривенное введение Обзидана в дозе 2-5 мг. Введение Обзидана должно сопровождаться обязательным контролем над уровнем АД и ритмом сердца.

     Альтернативой Обзидану является Проксодолол - β-адреноблокатор, обладающий также выраженным α-адренолитическим эффектом, вследствие чего происходит расслабление тонуса сосудов и снижение общего периферического сосудистого сопротивления. Это свойство препарата позволяет применять его и при кризах гипокинетического типа. Проксодолол вводится внутривенно в дозе 2 мл в 10 мл изотонического раствора в течение 1-2 минут. При отсутствии эффекта через каждые 10 минут, возможно, дробное дополнительное введение препарата (всего до 10 мл). Проксодолол, также как и Обзидан, противопоказан при брадикардии, нарушении атриовентрикулярной проводимости, выраженной сердечной недостаточности.

     При выраженном возбуждении пациента, чувстве страха, а также при «судорожной готовности» необходимо внутривенное применение Дроперидола в дозе 2-4 мл в зависимости от массы пациента. Помимо нейролептического действия этот препарат обладает собственным выраженным гипотензивным эффектом.

     Учитывая, что гипокинетический гипертонический криз характеризуется набуханием интимы сосудов, повышением ОЦК, часто возникает у больных с застойной недостаточностью кровообращения, хронической почечной недостаточностью, хороший эффект может быть достигнут в результате быстрого внутривенного введения 40-80 мг Фуросемида.

     При преобладании симптомов со стороны головного мозга рекомендуется мягкая гипотензивная терапия с одновременным уменьшением сопротивления мозговому кровотоку, которая может быть достигнута применением внутривенной инъекции 5 мл 1% Дибазола или 5-10 мл 2,4% Эуфиллина в сочетании с сублингвальным приемом антагонистов кальция (Нифедипин, Коринфар и т.д.).

     Нередко ГК развивается вследствие прекращения приема гипотензивных лекарственных средств. В частности, если ГК является следствием отмены Клофелина, то и снижение АД следует начинать с внутривенного введения данного препаратов в дозе 0,15 мг.

     Показаниями к госпитализации больных с неосложненным ГК являются: отсутствие эффекта от терапии, криз, возникший впервые, а также из общественных мест и с улицы. Транспортировка больных с неосложненным гипертоническим кризом осуществляется бригадами любого типа, только на носилках в положении лежа.

АРИТМИИ СЕРДЦА

Пароксизмальные тахисистолические аритмии

     Пароксизмальные тахисистолические нарушения сердечного ритма, весьма часто осложняют течение целого ряда острых и хронических заболеваний сердца. Иногда пароксизмальные нарушения ритма возникают у больных молодого возраста, не имеющих признаков заболеваний сердечно-​сосудистой системы. В этих случаях приходится говорить об идиопатической форме аритмии.

     Важное значение для успешного купирования пароксизма имеет идентификация нарушения ритма. В условиях догоспитального этапа основным методом диагностики аритмии является метод электрокардиографии.

     В практике целесообразно различать следующие виды пароксизмальных тахиаритмий:

А. Наджелудочковые тахиаритмии:

     • Предсердные:

          - предсердная тахикардия;

          - мерцательная аритмия (мерцание и трепетание предсердий)

     • Атриовентрикулярные тахикардии:

          - атриовентрикулярная узловая тахикардия;

          - атриовентрикулярная тахикардия с участием дополнительных путей                                                                                       атриовентрикулярного проведения.  
Б. Желудочковые тахикардии:

     • Однонаправленная; 

     • Полиморфная.

     Порядок оказания медицинской  помощи при тахисистолических аритмиях представлен в рис. 2 и 3.

     Купированию на догоспитальном этапе подлежат:

     • Наджелудочковая и желудочковая пароксизмальные тахикардии; 

     • «Привычные» пароксизмы мерцания-трепетания предсердий с указанием в анамнезе на эффективность при предыдущих приступах антиаритмической терапии;

     • Тахисистолические аритмии, протекающие с гемодинамическими осложнениями; при    этом методом выбора является электрокардиоверсия.

     Не следует добиваться восстановления синусового ритма:

     • при пароксизме мерцательной аритмии, длящейся более 2 суток; 

     • в случаях, когда давность приступа установить невозможно. 

     В этих случаях, так же, как и при постоянной форме мерцательной аритмии, задачей является лишь урежение частоты сердечных сокращений.

     Особую осторожность следует соблюдать при лечении тахисистолической аритмии, протекающей с широкими желудочковыми комплексами, при подозрении на слабость синусового узла.

Рис.2. Лечение пароксизмальной тахикардии

(терапия проводится только под контролем ЭКГ или ЭКП!
На догоспитальном этапе допускается только  монотерапия)
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	Препараты I ряда:

Лидокаин 80-120мг или Кордарон 150-300 мг
	Препараты 

II ряда:

Новокаинамид

до 1000 мг

Обзидан 
до 5мг

	Препараты I ряда:

АТФ 1-2мл Кордарон 150-300мг в/в Верапамил (Финоптин, Изоптин)
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	При отсутствии эффекта - электрокардиоверсия

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	                                                

	
	
	
	
	
	
	

	Госпитализация по показаниям:

Отсутствие эффекта от терапии, впервые возникший приступ, стенокардия на фоне приступа, с улицы, из общественных мест
	
	Госпитализация обязательная во всех случаях

	
	
	
	
	
	
	
	


Брадисистолические аритмии.

     Нарушение проведения импульса от синусового узла к предсердиям

называется синоатриальной (S-A) блокадой. При атриовентрикулярной (A-V) блокаде задержка проведения импульса происходит в атриовентрикулярном соединении (проксимальная блокада) или на уровне ножек пучка Гиса (дистальная блокада). Синоатриальная блокада I степени обычными методами не распознается и клинического значения на догоспитальном этапе не имеет. Атриовентрикулярная блокада I степени характеризуется удлинением интервала “PQ” свыше 0,22 сек., не сопровождается брадикардией и не требует лечебных мероприятий в условиях «скорой помощи».

     Блокада проведения ΙΙ-ΙΙΙ степени на любом уровне проводящей системы сердца клинически проявляется развитием брадикардии. Патологическое замедление сердечного ритма у больных с органическим поражением миокарда, часто сопровождается острой сердечной недостаточностью.

     Примерно у 25% больных, остро развившаяся брадикардия сопровождается приступами полной или частичной потери сознания - синдромом Морганьи-Эдемса-Стокса. Приступы возникают в результате временной асистолии желудочков (гиподинамический тип МЭС) или желудочковой тахикардии, либо фибрилляции желудочков (гипердинамический тип МЭС). Затянувшийся приступ МЭС может стать непосредственной причиной смерти пациента.

	Рис.3.  Лечение пароксизма  мерцания-трепетания предсердий

(терапия проводиться только под контролем ЭКГ или ЭКП!

На догоспитальном этапе допускается только монотерапия)



	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	СО СТАБИЛЬНОЙ  ГЕМОДИНАМИКОЙ


	
	С ГЕМОДИНАМИЧЕСКИМИ  ОСЛОЖНЕНИЯМИ

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Впервые возникший приступ
	
	«Привычный» приступ
	
	Сердечная астма, отек легких
	
	Коллапс,  шок

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	Давность пароксизма более 2 суток 

(или не установлена)
	Давность пароксизма менее 2 суток
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Дигоксин 

125-250мг в/в 

или 

Верапамил 

5 мг в/в
	
	Новокаинамид до 1000 мг (только при указании в анамнезе на его эффективность и отсутствие осложнений)*
	
	Дигоксин 

125-250мг; Морфин 1% 1мл; Нитраты под язык или капельно 

(3-4 мг в час) 

Контроль АД!
	
	Вызов спецбригады для экстренной

ЭЛЕКТРО-

КАРДИОВЕРСИИ

	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	

	Госпитализация
	
	Госпитализация по показаниям:

отсутствие эффекта, из общественных мест
	
	Госпитализация
	
	Госпитализация

	
	
	
	
	При отсутствии эффекта 

и для фельдшера – вызов спецбригады
	
	


* - Постоянный контроль ЭКГ (ЭКП) и АД!  При уширении QRS более 120 м.сек 

    Новокаинамид НЕ ВВОДИТЬ!

     В тех случаях, когда брадикардия сопровождается снижением артериального давления, левожелудочковой недостаточностью или рецидивирующими приступами МЭС, необходимо принимать экстренные меры для учащения сердечного ритма, как при остром инфаркте миокарда (табл. 3). При отсутствии осложнений, медикаментозное вмешательство на догоспитальном этапе не оправдано. Все больные с остро возникшей синоатриальной или атриовентрикулярной блокадой подлежат обязательной госпитализации в кардиореанимационные блоки, оснащенные всем необходимым для проведения временной электрокардиостимуляции, а в отсутствие таковых - в кардиохирургическое отделение.

НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ КАРДИОГЕННОМ ОТЕКЕ ЛЕГКИХ
     Кардиогенный отек легких - чрезвычайно опасное неотложное состояние, возникающее вследствие острой левожелудочковой недостаточности. Быстро нарастающее гидростатическое давление в малом круге кровообращения приводит к патологическому пропотеванию жидкости в легочную ткань, а затем и в альвеолы.

     Наиболее часто кардиогенный отек легких развивается на фоне:

     • артериальной гипертензии (гипертонического криза);

     • острого инфаркта миокарда;

     • обширного постинфарктного кардиосклероза;

     • нарушений сердечного ритма;

     • пороков сердца.

     Различают 2 фазы острой левожелудочковой недостаточности (ОЛЖ).

1. ИНТЕРСТИЦИАЛЬНЫЙ ОТЕК ЛЕГКИХ характеризуется инфильтрацией всей легочной ткани. Набухание периваскулярного и перибронхиального пространств резко ухудшает газообмен между воздухом альвеол и кровью. Клинически эта фаза соответствует сердечной астме (СА) и проявляется ощущением нехватки воздуха, потребностью больного занять положение сидя, сухим кашлем, выраженной инспираторной одышкой. Аускультативно в легких выслушиваются нарастающие сухие хрипы, влажных хрипов мало или их нет.

2. Развитию АЛЬВЕОЛЯРНОГО ОТЕКА ЛЕГКИХ способствует остающееся повышенным гидростатическое давление в системе малого круга кровообращения, что приводит к дальнейшему пропотеванию жидкости из интерстициальной ткани в альвеолы. В этой стадии характерно образование чрезвычайно стойкой белковой пены, буквально затопляющих альвеолы, бронхиолы и бронхи. Клинику альвеолярного отека легких характеризуют ортопноэ, инспираторная (редко-смешанная) одышка; число дыхательных движений больше 30 в минуту, кашель с пенистой мокротой, в особо тяжелых случаях окрашенной находящимися в транссудате эритроцитами; распространенный цианоз слизистых и кожных покровов, обилие влажных хрипов в легких, зачастую слышных на расстоянии. Кожные покровы покрыты обильным холодным потом, выявляется тахикардия, выслушивается ритм галопа.

Основные принципы лечения отека легких

     Установив диагноз отека легких, необходимо немедленно приступить к интенсивной терапии. При этом важно понимать, что подход к лечению сердечной астмы и альвеолярного отека легких не имеет принципиальных различий, т.к. в их основе лежит один и тот же механизм. Во всех случаях острой левожелудочковой недостаточности лечебные мероприятия направлены на решение следующих задач: 

     • устранение «дыхательной паники»;

     • уменьшение   гидростатического   давления   в   малом   круге кровообращения путем:

          - снижения притока крови в малый круг кровообращения; 
          - уменьшения гиперволемии. 

     • коррекцию артериального давления; 

     • коррекцию сердечного ритма (при наличии аритмии); 

     • нормализацию кислотно-щелочного состава газов крови; 

     • пеноразрушаюшие мероприятия; 

     • повышение    сократительной    способности    миокарда    (по показаниям).

     Кроме того, при альвеолярном отеке легких оказывается необходимым проводить мероприятия по разрушению образовавшейся пены. В ряде случаев приходится прибегать к таким вспомогательным мероприятиям, как интубация трахеи, вспомогательная и искусственная вентиляция легких.

	Рис.4. Лечение отека легких на догоспитальном этапе в зависимости от уровня артериального давления



	
	
	
	
	
	
	
	

	На фоне 

повышенного 

или 

нормального артериального 

давления
	
	ОБЩИЕ МЕРОПРИЯТИЯ

•  Придать положение сидя

•  Наложить венозные жгуты

на  верхнюю треть бедер

• Обеспечить постоянный доступ в вену (катетер)

•  Морфин 1% 0,5-1,0 в/венно

•  Ингаляция кислорода с      парами спирта
	
	На фоне артериальной гипотонии (систолическое АД < 90 мм рт.ст.)

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	• Нитроглицерин 1-2 т п/язык

(Изокет-спрей 1-2 дозы);

повторно – через 15-20 мин

или

• Изокет (Перлинганит) 10 мг 

в 200 мл изотонического р-ра 

в/в капельно (3-4мг/мин)
	
	
	
	
	

	
	При достижении 

систолического

 АД > 100мм рт.ст.
	См. рис.7
 «лечение истинного кардиогенного шока»

	• Фуросемид  60-80 мг

(можно до 200 мг) в/венно болюсом
	
	
	
	
	

	• Дроперидол  2-4 мл в/венно
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	Стабилизация: исчезновение влажных хрипов, ЧДД < 20-22 в мин.,

 в положении лежа одышка не усиливается
	
	Остаются одышка, влажные хрипы, сохраняются ортопноэ, 

АД остается низким

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	

	Врачебная линейная бригада:
Госпитализирует самостоятельно в БКР 

минуя приемное отделение

При транспортировке:

Положение полусидя; ингаляция О2
	
	Вызов специализированной бригады кардиологического профиля или бригады интенсивной терапии (для продолжения интенсивной медикаментозной терапии, интубация трахеи, вспомогательной и искусственной вентиляции легких)

	Фельдшерская линейная бригада:

Обязательный вызов «на себя» с оказанием помощи в доступном объеме!
	
	


Лечение отека легких

     Последовательность лечебных мероприятий при ОЛ, независимо от причины и состояния гемодинамики, должна быть следующей (рис. 4):

1. Придать положение сидя (умеренная гипотония не является противопоказанием);

2. Обеспечить постоянный доступ в вену (катетер);

3. Морфин 1% 0,5-1,0 в/венно

4. Ингаляция кислорода с парами спирта

     При назначении Морфина и определении его дозы необходимо учитывать возраст, состояние сознания, характер дыхания, частоту сердечных сокращений. Брадипноэ или нарушение ритма дыхания, наличие признаков отека мозга, выраженный бронхоспазм, являются противопоказанием к его применению. При брадикардии введение Морфина следует сочетать с Атропином 0,1% 0,3-0,5 мл.

     При повышенных или нормальных цифрах артериального давления наряду с общими мероприятиями, терапию следует начинать с сублингвального применения   Нитроглицерина (1-2 т. каждые 15-20 минут) или распыления во рту Изокета (Изосорбида динитрата). В условиях врачебной бригады, а тем более БИТ или бригады кардиологического профиля целесообразно капельное внутривенное применение Перлинганита или Изокета, что позволяет осуществлять контролируемую периферическую вазодилатацию. Препарат вводится в 200 мл изотонического раствора. Начальная скорость введения 10-15 мкг/мин с последовательным увеличением ее каждые 5 минут на 10 мкг/мин. Критерием эффективности дозы является достижение клинического улучшения при отсутствии побочных эффектов. Систолическое АД не должно быть снижено менее 90 мм рт.ст.

     Назначая нитраты, следует помнить, что они относительно противопоказаны у больных с изолированным митральным стенозом и стенозом устья аорты, и должны применяться лишь в последнюю очередь и с большой осторожностью.

     Эффективно при ОЛ применение мочегонных средств, к примеру Лазикса, Фуросемида, в дозе 60-80 мг (до 200 мг) болюсом. Уже через несколько минут после введения, наступает венозная вазодилатация, что ведет к снижению притока крови в систему малого круга кровообращения. Через 20-30 минут присоединяется диуретический эффект Фуросемида, что ведет к снижению ОЦК и еще большему уменьшению гемодинамической нагрузки.

     При сохраняющейся гипертензии и психическом возбуждении, быстрый эффект может быть достигнут внутривенной инъекцией Дроперидола. Этот препарат обладает выраженной внутренней α-адренолитической активностью, реализация которой способствует снижению нагрузки на левый желудочек путем уменьшения общего периферического сосудистого сопротивления. Дроперидол вводится в дозе 2-5 мл в зависимости от уровня АД и веса пациента.

     Не следует применять при отеке легких Эуфиллин, даже при имеющихся признаках бронхиальной обструкции, т.к. эта обструкция связана не с бронхоспазмом, а с набуханием перибронхиального пространства, а риск повышения потребности миокарда, при введении Эуфиллина, в кислороде, гораздо выше, возможного полезного эффекта.

     На фоне низких цифр артериального давления отек легких чаще всего протекает у больных с распространенным постинфарктным кардиосклерозом, при обширных повторных инфарктах миокарда. Гипотензия также может быть результатом некорректной медикаментозной терапии. В этих случаях возникает необходимость в применении негликозидных инотропных средств (см. рис. 7).

     После стабилизации систолического АД на уровне не ниже 100 мм рт.ст. к терапии подключаются диуретики и нитраты.

     При АРИТМОГЕННОМ ОТЕКЕ ЛЕГКИХ, первоочередной задачей является восстановление правильного сердечного ритма. Во всех случаях тахисистолических аритмий, купирование должно осуществляться только методом электрокардиоверсии. Исключение составляют желудочковая однонаправленная пароксизмальная тахикардия, купируемая Лидокаином или желудочковая пароксизмальная тахикардия типа «пируэт», которая может быть успешно прервана внутривенным введением сульфата магния (см. раздел «нарушения сердечного ритма»).

     Медикаментозная терапия брадисистолических аритмий (атриовентрикулярная или синоатриальная блокады, отказ синусового узла) у больных с отеком легких также представляется опасной: применение атропина и β-адреностимуляторов с целью увеличения ЧСС, способно привести к развитию фатальных нарушений сердечного ритма. Средством выбора в этих случаях является временная электрокардиостимуляция на догоспитальном этапе.

     Применение сердечных гликозидов при отеке легких, допустимо лишь у больных с тахисистолией на фоне постоянной формы мерцания предсердий.

     Если после купирования аритмии сохраняются признаки левожелудочковой недостаточности, необходимо продолжить лечение отека легких с учетом состояния гемодинамики.

     Лечение отека легких на фоне острого инфаркта миокарда осуществляется в соответствии с изложенными принципами.

     Критериями купирования отека легких, помимо субъективного улучшения, являются исчезновение влажных хрипов и цианоза, уменьшение одышки до 20-22 в минуту, возможность больного занять горизонтальное положение.

     Больные с купированным отеком легких госпитализируются врачебной бригадой самостоятельно в блок (отделение) кардиореанимации. Транспортировка осуществляется на носилках с приподнятым головным концом.

     Показаниями к вызову «на себя» бригады интенсивной терапии или кардиологического профиля для линейной врачебной бригады являются:

     • отсутствие клинического эффекта от проводимых лечебных мероприятий;

     • отек легких на фоне низкого артериального давления;

     • отек легких на фоне острого инфаркта миокарда;

     • аритмогенный отек легких;

     • в случаях осложнений терапии.

     Фельдшер при самостоятельном оказании помощи больному с отеком легких во всех случаях осуществляет вызов «на себя», проводя при этом лечебные мероприятия в максимально доступном объеме в соответствии с настоящими рекомендациями.

НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ НЕСТАБИЛЬНОЙ СТЕНОКАРДИИ И ОСТРОМ ИНФАРКТЕ МИОКАРДА

Введение
     К острым проявлениям ишемической болезни сердца относят инфаркт миокарда, нестабильную стенокардию и «внезапную» коронарную смерть. Болевой синдром, возникающий при инфаркте миокарда и стенокардии, с изменениями на ЭКГ и без таковых, объединяют в острый коронарный синдром. Каждый пациент с данной патологией, после оказания неотложной медицинской помощи, подлежит госпитализации как можно в более ранние сроки от начала приступа, так как дальнейшее развитие заболевания непредсказуемо.

Нестабильная стенокардия

     Нестабильная стенокардия - это синдром, по своим клиническим проявлениям занимающий промежуточное транзиторное положение между основными патоморфологическими формами ИБС — острым инфарктом миокарда и хронической стабильной стенокардией. Нестабильная стенокардия характеризуется тяжелой, но преходящей ишемией миокарда, длительность которой составляет до 8 недель. 
В таблице 1 приведены основные клинические формы нестабильной стенокардии.
	Таблица 1. Классификация нестабильной стенокардии



	Вид стенокардии
	Клиническая характеристика

	Впервые возникшая стенокардия (“de novo”)
	До 1 месяца после  возникновения первого приступа

	Прогрессирующая стенокардия
	Возникает на фоне ранее стабильного течения ИБС, проявляется внезапным учащение приступов, увеличением их длительности, тяжести, снижением эффективности нитратов при обычной для данного пациента физической нагрузке

	Ранняя постинфарктная стенокардия
	Развивается в сроки от 2 суток до 3-4 недель после возникновения острого инфаркта миокарда; приступы возникают в покое или при минимальной физической нагрузке


     Нередко приступ нестабильной стенокардии сопровождается изменениями на ЭКГ, которая может быстро нормализоваться на фоне лечения. Наиболее часто наблюдается транзиторное горизонтальное снижение сегмента “ST” или формирование отрицательных зубцов “T” в двух и более смежных отведениях. Иногда регистрируется подъем сегмента “ST”, что свидетельствует о трансмуральной ишемии миокарда.

     Относительно высокая вероятность исхода НС в острый инфаркт миокарда определяет лечебную тактику и показания к госпитализации при данной патологии.

     Терапевтические мероприятия проводятся у больных с НС при наличии болевого приступа на момент оказания помощи и соответствуют мероприятиям при остром “Q”-не образующем инфаркте миокарда (см. «Протокол лечебных мероприятий при остром инфаркте миокарда»).

     Все больные с нестабильной стенокардией подлежат обязательной госпитализации в БКР, минуя приемное отделение.

ОСТРЫЙ ИНФАРКТ МИОКАРДА

     Острый инфаркт миокарда - это остро возникший дисбаланс между потребностью миокарда в кислороде и его доставкой к сердечной мышце в результате полного или почти полного прекращения кровотока в венечной артерии. Это проявляется некрозом определенного участка сердечной мышцы вследствии прекращения кровотока по инфаркт-связанной коронарной артерии. Причиной инфаркта миокарда в подавляющем большинстве случаев является тромбирование коронарного сосуда в зоне имеющейся атеросклеротической бляшки.

     Диагноз острого инфаркта миокарда в условиях бригады скорой медицинской помощи ставится, прежде всего, на основании жалоб и осмотра больного. Сочетание признаков, представленных на рис. 5, позволяет установить заболевание с высокой степенью достоверности. При постановке диагноза нужно помнить о возможной атипичной локализации болей, вероятного начала инфаркта миокарда по типу астматического статуса или абдоминального варианта.

     ЭКГ-исследование при подозрении на острый инфаркт миокарда обязательно, т.к. анализ электрокардиограммы дает возможность не только подтвердить диагноз, но и определить патогенетически обоснованную терапию.

     Необходимо различать “Q”-образующий (по старой классификации - крупноочаговый и трансмуральный) инфаркт миокарда и “Q”-не образующий (мелкоочаговый и интрамуральный) инфаркт миокарда.

	Рис.5.  Алгоритм диагностики острого коронарного синдрома 
и инфаркта миокарда без ЭКГ- исследования



	Локализация

Боли
За грудиной (иррадиация не существенна)
	
	Характер боли

Жгучие Давящие Распирающие Сжимающие
	
	Длительность

Приступа

20 минут и более
	
	Действие нитратов

Не купируют или купируют частично
	
	Зависимость

интенсивности боли от движений, глубины дыхания
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	Высокая вероятность острого инфаркта миокарда или острого коронарного синдрома
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	Действовать по «Протоколу лечебных мероприятий при остром инфаркте миокарда на догоспитальном этапе»
	
	


     При “Q”-образующем инфаркте миокарда в острейшей фазе заболевания выявляется подъем сегмента “ST” и образование в дальнейшем патологического зубца “Q”. Патоморфологически, “Q”-образующий инфаркт миокарда подразумевает наличие окклюзирующего тромбоза проксимального отдела какой-либо  коронарной артерии, что определяет показания к проведению срочной тромболитической терапии.

     “Q”-не образующий инфаркт миокарда на ЭКГ проявляется снижением сегмента “ST” или отрицательными «коронарными» зубцами “T”; зубец “Q” в последующем не образуется. “Q”-не образующий инфаркт миокарда как правило, возникает при неокклюзирующем поражении какой-либо венечной артерии. Очевидно, что проведение тромболитической терапии при этом не эффективно и нецелесообразно.

Лечение неосложненного инфаркта миокарда

     Порядок терапевтических мероприятий и дозы лекарственных препаратов в зависимости от глубины поражения миокарда представлен в «Протоколе лечебных мероприятий при остром инфаркте миокарда» (рис.6).

Общие мероприятия при лечении острого инфаркта миокарда на догоспитальном этапе складываются из:

     • обезболивания;

     • уменьшения преднагрузки;

     • снижения потребности миокарда в кислороде;

     • ограничение зоны некроза.

	Рис. 6. Протокол лечебных мероприятий 
при остром неосложненном инфаркте миокарда
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	Для врачебной бригады:

При упорных болях в сочетании с повышенным или нормальным АД 
и тахикардией: 

Обзидан  2-5 мг внутривенно медленно 

(под контролем ЭКГ)
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Вызов специализированной бригады 
(для системного тромболизиса

 и безопасной транспортировки). 

Гепарин не вводить!
	
	
	Гепарин 60 Ед/кг веса 

(но не более > 5 тыс.Ед) в/в 

(клексан п/к 1 мг/кг)

При отсутствии осложнений врачебная бригада госпитализирует самостоятельно.




     Необходимость обеспечения постоянного доступа к венозному руслу путем катетеризации периферической вены, обусловлена возможностью проведения срочной инфузионной терапии при внезапном развитии тяжелых осложнений инфаркта миокарда.

     Начинать лечение необходимо с сублингвального применения нитроглицерина (или распыления во рту Изокета). Нитропрепараты обеспечивают антиангинальный эффект, осуществляют периферическую вазодилатацию. Кроме того, применение нитратов является дополнительным дифференциально-диагностическим средством.

     Аспирин, являясь мощным ингибитором агрегации тромбоцитов, препятствует увеличению тромбообразования, чем способствует ограничению зоны некроза.

     Адекватное обезболивание достигается внутривенным введением Морфина. Помимо аналгетического действия, Морфин обеспечивает также уменьшение притока крови к сердцу и снижение периферического сосудистого сопротивления. В ряде случаев, когда применение Морфина противопоказано (брадикардия, бронхоспазм, угнетение дыхания, индивидуальная непереносимость), возможна замена его на синтетический аналог Фентанил, препарат короткого действия. Применение Анальгина и других ненаркотических аналгетиков, а также Трамала, допустимо только в качестве потенцирующего наркотические препараты средства, но не в виде самостоятельного аналгетика. Использование Промедола или Омнопона для купирования болей при инфаркте миокарда нежелательно, т.к. эти средства не обладают достаточной аналгезирующей эффективностью и не оказывают необходимого влияния на гемодинамику.

     Известно, что введение β-адреноблокатора Обзидана в острой фазе инфаркта миокарда активно способствует снижению потребности в кислороде, облегчает купирование болевого приступа, уменьшает вероятность аритмических осложнений и разрыва сердечной мышцы. Однако вводить препарат необходимо только при отсутствии противопоказаний и под постоянным контролем ЭКГ.

     При “Q”-образующем инфаркте миокарда со сроками от начала заболевания до 12 часов, дальнейшую тактику определяют необходимость скорейшего проведения системного тромболизиса, а также более высокий риск внезапных осложнений. Поэтому для проведения дальнейших лечебных мероприятий должна быть вызвана специализированная бригада кардиологического профиля. Введение Гепарина таким больным противопоказано.

     При условии полного купирования болевого приступа и отсутствии осложнений, госпитализация этих больных осуществляется врачебной бригадой самостоятельно. Разумеется, для безврачебных бригад вызов «на себя» является обязательным во всех случаях подозрения на инфаркт миокарда; профиль направляемой бригады определяется оперативным отделом на основании существующего положения.

Осложнения острого инфаркта миокарда

     Во всех случаях выявления осложнений острого инфаркта миокарда, независимо от сроков, а также глубины поражения сердечной мышцы, вызов специализированной бригады «на себя» обязателен. При этом в ожидании специализированной бригады должны проводиться как общие лечебные мероприятия, так и терапия соответствующего осложнения.

     К основным осложнениям острого периода инфаркта миокарда относятся:

     • Нарушения ритма и проводимости сердца;

     • Острая левожелудочковая недостаточность;

     • Кардиогенный шок.

     Нарушения сердечного ритма

     В условиях догоспитального этапа следует различать:

А. Наджелудочковые аритмии;

Б. Желудочковые аритмии;

В. Фибрилляцию желудочков;

     Задачи и объем медицинской помощи при осложнении инфаркта миокарда аритмией определены в таблице «Аритмии при остром инфаркте миокарда» (Табл. 2).

При этом необходимо помнить следующие правила:

     • недопустимо одновременное применение антагонистов кальция и препаратов,        блокирующих β-адренорецепторы из-за усиления отрицательного инотропного и   проаритмогенного эффектов;

     • не следует пытаться купировать единичные монотонные желудочковые экстрасистолы, а также наджелудочковую экстрасистолию, т.к. риск медикаментозных осложнений превышает опасность самой аритмии;

     • по той же причине нецелесообразно купировать на догоспитальном этапе пароксизм мерцательной аритмии;

     • если нарушение ритма протекает с падением АД или явлениями левожелудочковой недостаточности, допустима только электрокардиоверсия (исключение составляет желудочковая пароксизмальная тахикардия);

     • терапия нарушений сердечного ритма должна проводиться только под контролем ЭКГ.

	Таблица   2.   Аритмии   при   остром инфаркте миокарда

	Аритмии


	Объем терапии
	Задача бригады на догоспитальном этапе



	Наджелудочковые экстрасистолии


	Не требуют лечения на ДГЭ
	

	Наджелудочковая пароксизмальная тахикардия
	Обзидан до 5 мг в/венно медленно или Кордарон 150-300 мг в/венно Верапамил 5-10мг в/венно болюсом (не разводить!)


	Восстановление синусового ритма

	Мерцание-трепетание предсердий
	Кордарон 150-300мг в/венно медленно или Обзидан 2-5 мг или Верапамил 5мг в/венно болюсом (не разводить!)


	Не купировать на ДГЭ! Терапия проводится только при выраженной тахисистолии (ЧСС >140 в мин)



	Желудочковые экстрасистолы
	Лидокаин 80-120 мг в/венно болюсом, 

затем 200 мг капельно в Изотоническом р-ре (2 мг в мин) или 
Магния сульфат 25%-20 мл 
(Кормагнезин 20%-20 мл) в/венно медленно


	Купирование частых, ранних, групповых, полиморфных экстрасистол (3-5 градации по B.Lown)



	Желудочковая

тахикардия:
	
	

	а) однонаправленная
	Лидокаин 80-120 мг в/венно болюсом, 

затем 200 мг капельно в Изотоническом р-ре (2 мг в мин)


	Восстановление синусового ритма



	б) полиморфная

(веретенообразная, 

Torsade de pointes)
	Магния сульфат 25%-20 мл (Кормагнезин 20%-20 мл) в/венно медленно


	Восстановление синусового ритма



	Фибрилляция желудочков


	1. Прекордиальный удар
 (При наличии дефибриллятора -   немедленная дефибрилляция разрядами 250, 300,350 Дж)

2. НМС, ИВЛ (Не прекращать до прибытия спецбригады!)

3. Адреналин по 1 мл в/венно каждые 5 минут


	Поддержание жизненных функций до прибытия спецбригады.




     Нарушения сердечной проводимости встречаются при остром инфаркте миокарда в 8-12% случаев, чаще при задней локализации. Развивающийся некроз сердечной мышцы создает благоприятные условия для развития аритмогенных брадисистолических осложнений.

     Отсрочка мероприятий, направленных на учащение ритма сердца, способствует быстрой трансформации брадиаритмогенной недостаточности в истинный кардиогенный шок.

     При синоатриальной и проксимальной атриовентрикулярной блокаде ΙΙ-ΙΙΙ степени, учащение ритма может быть достигнуто внутривенным болюсным введением 0,5-1,0 мл 1% раствора Атропина. Противопоказания к его использованию могут не учитываться, если брадикардия сопровождается гемодинамическими нарушениями.

     В случае дистального типа атриовентрикулярной блокады, замещающий источник ритма располагается в структурах ножек пучка Гиса, либо волокнах Пуркинье (водители ритма ΙΙ-ΙΙΙ порядка), что делает применение Атропина неэффективным. Добиться некоторого временного увеличения числа желудочковых сокращений, в ряде случаев можно внутривенным капельным или медленным струйным введением симпатомиметиков (изупрела, астмопента, алупента, допмина). Однако препараты этого ряда способствуют увеличению потребности миокарда в кислороде, поддерживают высокий риск развития опасных аритмий, и усугубления гемодинамических нарушений. Методом выбора при дистальных блокадах на догоспитальном этапе является временная эндокардиальная или пищеводная электростимуляция сердца.

	Таблица 3. Лечение атриовентрикулярной блокады при остром инфаркте миокарда



	A-V блокада II ст. 2:1 (I и II тип)
	Как правило, не требует терапии на ДГЭ
	

	Далекозашедшая блокада (3:1 и более) и полная     
A-V блокада (III ст.)
	
	

	а) проксимальная 
(QRS < 0,1 сек, 
ЧСC > 40 в мин)
	1. Атропин 0,1% - 0,5-1,0 в/венно 
2. Преднизолон 60-90 мг в/венно
	Учащение ритма. 
При отсутствии эффекта - временная электрокардиостимуляция

	б) дистальная 
(QRS > 0,1сек, 
ЧСС < 40 в мин)


	Только временная электрокардиостимуляция


	Терапия сопутствующих осложнений. При затяжном приступе МЭС – реанимационные мероприятия


     Кардиогенный шок.

     Кардиогенный шок - наиболее грозное гемодинамическое осложнение инфаркта миокарда. Характеризуемое чрезвычайно высоким уровнем леталь​ности, которая при истинном шоке достигает 80-90%, а при ареактивном 100%, это осложнение встречается при остром инфаркте миокарда в 10-25% случаев.

     Диагностические критерии кардиогенного шока на ДГЭ:

     • снижение систолического артериального давления ниже 80 мм рт.ст. (для больных с артериальной гипертензией 100-110 мм рт.ст.);

     • низкое (менее 20-25 мм рт.ст.) пульсовое давление;

     • наличие «периферического микроциркуляторного синдрома»: бледность, цианоз,  потливость, снижение температуры тела;

     • олигурия, анурия.

     В работе врача «скорой помощи» можно использовать следующую классификацию кардиогенного шока:

1. Рефлекторный   кардиогенный шок или коллапс.

     Характеризуется снижением минутного объема сердца в результате подавления насосной функции миокарда и снижения сосудистого тонуса рефлекторным влиянием из зоны повреждения. При этой форме шока отчетливый положительный эффект может быть достигнут адекватным обезболиванием (Морфин или нейролептаналгезия). (см. «Лечение неосложненного инфаркта миокарда»).

2. Аритмогенный тахисистоличесий и брадисистолический кардиогенный шок.
     Устранение нарушения ритма сердца обычно приводит к исчезновению признаков шока. Несвоевременно проведенные или не​достаточные лечебные мероприятия при рефлекторном шоке могут привести к его трансформации в истинный шок как в случае аритмогенного, так и рефлекторного шока.

3. Истинный кардиогенный шок. 
     Как правило, он развивается при некрозе 40% и более мышечной массы сердца, а также при повторных крупноочаговых инфарктах.  Лечебные  мероприятия включают в себя применение негликозидных инотропных средств (рис. 7).

	Рис.7. Лечение истинного кардиогенного шока
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	Сист. АД < 60 мм.рт.ст.
	
	Сист.АД = 60-90 мм.рт.ст.
	
	Сист. АД > 90 мм.рт.ст.

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Допамин 200 мг 

5-15 мкг/кг* мин 

и (или) 

Норадреналин 

8-16 мкг/мин
	
	Допамин 200 мг 

10-15 мкг/кг* мин
	
	Добутамин 250 мг 

2,5-15 мкг/кг* мин


     Допамин вводится в дозе 200 мг в 400 мл изотонического раствора или 5% глюкозы. Скорость введения в пределах от 5 до 15 мкг/кг*мин обеспечивает положительный инотропный эффект, не вызывая при этом вазоконстрикции и риска возникновения опасных аритмий.

     Добутамин в отличие от Допамина обладает более мощным инотропным действием, слабо влияет на ЧСС, снижает заклинивающее давление в легочной артерии. Вводится он в дозе 250 мг в 500 мл изотонического раствора или 5% глюкозы с начальной скоростью 2,5 мкг/кг*мин. Максимальная скорость введения - 15 мкг/кг*мин.

     Сохранение стойкой гипотонии ниже 60 мм рт.ст. на фоне введения инотропных препаратов дает основания к присоединению к терапии Норадреналина (скорость введения в сочетании с Допамином не более 8-10 мкг/мин).

     Опыт четко показывает, что степень тяжести кардиогенного шока зависит не только от объема поражения миокарда, но и лежит в прямой зависимости от длительности периода с момента его проявлений до начала активной терапии. Таким образом, своевременность выявления признаков шока и максимально быстрая коррекция артериального давления оказываются для врача "скорой помощи" первостепенной задачей. Наиболее эффективным способом компенсации кровообращения при остром инфаркте миокарда (до 6 часов, иногда до 12 часов) является восстановление коронарного кровотока, что может быть достигнуто на догоспитальном этапе методом системного тромболизиса в условиях специализированной бригады или бригады интенсивной терапии.

4. Ареактивный кардиогенный шок. 
     Клинически характеризуется отсутствием эффекта от применения возрастающих доз прессорных аминов.

     Отдельно следует рассматривать кардиогенный шок, возникающий в результате распространения инфаркта миокарда на правый желудочек (встречается примерно в 20-25% случаев инфаркта миокарда нижней локализации). Он развивается вследствие правожелудочковой недостаточности по механизму гиповолемического шока и требует проведения активной плазмозамещающей терапии: быстрая внутривенная дробная (по 200 мл) инфузия Полиглюкина до получения положительного гемодинамического эффекта, либо до появления признаков левожелудочковой недостаточности.

     Самостоятельная госпитализация больных с осложненными формами инфаркта миокарда линейными бригадами, допускается только в случаях оказания помощи на улице и в общественных местах. Во время транспортировки необходимо продолжать ингаляцию кислорода и медикаментозную терапию по показаниям.
www.feldsher.ru

