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1.Тема № 4: «Ведення хворого з порушенням провідності серця» - 6 год.

2.Актуальність теми. Порушення серцевого ритму і провідності, обтяжуються протікання практично всіх захворювань серцевого м'язу - ІХС, міокардитів, міокардиодістрофій, кардиоміопатій. Приєднання порушень серцевого ритму і/чи провідності проводять навіть гемодинамічно стабільних пацієнтів у категорію хворих з невизначеним прогнозом.

Високий рівень тимчасової непрацездатності населення і інвалідізації від ускладнень порушень серцевого ритму і/чи провідності (зокрема - від гострих порушень мозкового кровообігу тромбоемболічного характеру, декомпенсації серцевої недостатності), а також ризик раптової аритмічної смерті і є передумовою до розробки програм діагностики і лікування цієї категорії хворих.

Ні класифікація Vaughan'a-Willams'a (1961), що групує препарати відповідно до локалізації зв'язування і блокування каналів у мембранах серцевих кліток, ні так званий сіциліанський гамбіт (1990), що враховує тип і ступінь блокади каналів, антагоністичну  і агоністичну дію на рецептори, тимчасові константи зв'язування з клітинними мембранами й ін., не є універсальними. Класифікація Vaughan'a-Willams'a більш придатна для використання практичними лікарями-некардіологами, сіциліанський гамбіт спрощує роботу електрофізіологів, особливо в наукових дослідженнях.

Усе вищевикладене і підкреслює актуальність діагностики, лікування і профілактики порушень серцевого ритму і/чи провідності в умовах практичної охорони здоров'я.

3. Цілі заняття:  

3.1. Загальні цілі: ознайомитися із сучасним визначенням поняття аритмії.

3.2.   Виховні цілі: ознайомитися з внеском вітчизняних вчених у вивчення проблеми порушень серцевого ритму і/чи провідності; уміти переконати хворого в необхідності регулярного прийому антиаритмічних засобів, особливо при високому ризику раптової аритмічної смерті.

3.3. Конкретні цілі:

- студент повинен знати:

· анатомічна будівля провідної системи серця і фізіологічних основ її функціонування;

· показники електрокардіограми в здорових людей;

· патогенез порушень серцевого ритму і провідності;

· класифікацію порушень серцевого ритму і провідності;

· типові клінічні прояви порушень серцевого ритму і провідності;

· сучасні методи інструментального обстеження хворих з порушеннями серцевого ритму і провідності.

3.4. На основі теоретичних знань з теми:

- студент повинен уміти:

· провести обстеження хворого з порушенням серцевого ритму чи провідності за стандартною схемою з більш заглибленим збором анамнезу хвороби, більш детальному обстеженні серцево-судинної системи;

· на підставі виявленого симптомокомплексу представити синдроми, що мають місце в хворого;

· виділити ведучий синдром порушення серцевого чи ритму провідності;

· сформулювати попередній діагноз;

· скласти план інструментально-лабораторного обстеження хворого з порушенням серцевого ритму і провідності, оцінити результати досліджень,

· провести диференціальний діагноз по ведучому синдрому порушення серцевого ритму і провідності;

· сформулювати заключний діагноз;

· заповнити лист призначень хворого, що курирує студент.

4. Матеріали доаудиторної самостійної підготовки (міждисциплінарна інте​грація).
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	  1. Анатомія


	1. Структура провідної системи: синусовий вузол →  атриовентрикулярний вузол → пучок Гіса → ліва і права ніжки пучка Гіса → волокна Пуркіньє.


	

	2. Нормальна фізіологія


	2.1. Регуляція серцевого ритму і провідності:

2.1.1. Нейрогенна: - эфферентні волокна блукаючого нерва, причому правий n.vagus іннервує переважно синусовий вузол, а лівий - переважно АВ-вузол; - постгангліонарні волокна нижньошийного і верхнєгрудного відділів прикордонного симпатичного стовпа, вибірковість іннервації - як для n.vagus. 

2.1.2. Гуморальна: катехоламіни (адреналін, норадреналін), ацетилхолін. 

2.2. Потенціал дії міокардиоцита: 0 - фаза швидкої реполяризации 
1 - фаза ранньої швидкий реполяризации 

2 - фаза повільної реполяризации (плато) 

3 - фаза пізньої реполяризации

4 - фата спокою (електрична діастола) 

(1-3) - рефракторний період клітки 

Місцеві розходження серцевого потенціалу дії

   Синусовий       Передсердний       АВ-вузол      Волокна      Шлунковий

      вузол                  міокард                                   Пуркіньє         міокард       
	

	3. Патологічна анатомія


	3.1. Вогнища запалення, некрозу, склерозу чи дистрофії міокарда в залежності від основного захворювання з залученням (чи без) провідної системи серця. 

3.2. Наявність додаткових провідних шляхів:

- при синдромі Вольфа-Паркінсона-Уайта (WPW) - пучок Кента, що з'єднує передсердя і шлуночки в обхід АВ-вузла; - при синдромі Клерка-Леві-Критеско (CLC) - пучок Джеймса, що з'єднує передсердя і стовбур пучка Гіса.


	

	4. Патологічна фізіологія


	4. Електрофізіологічні механізми аритмій і блокад серця (по М.С.Кушаковському, 1992, скор.):

4.1. Порушення утворення імпульсу: - зміна нормального автоматизму синусового вузла, автоматична активність замісних водіїв ритму; - аномальний автоматизм; - тригерна (наведена, пускова) активність: ранні і затримані постдеполяризації. 

4.2. Порушення проведення імпульсу: - проста (фізіологічна) рефрактерність; - патологічне подовження періоду рефрактерності; - повторний вхід (re-entry). 

4.3. Комбіновані порушення і проведення імпульсу: - парасистолічна  активність.


	

	5. Пропедевтика

внутр. хвороб


	5. Клінічні ознаки порушень серцевого  ритму чи провідності:

· збільшення частоти серцевих скорочень більш 100 у 1 хв. чи зменшення частоти менш 60 у 1 хв., особливо, якщо тахікардія виявляється в спокої, а брадикардія під час і/чи після фізичного навантаження;

·  відсутність фізіологічної дихальної аритмії - зменшення частоти ЧСС на висоті вдиху;

· нерегулярна діяльність серця за типом екстрасистолії - передчасні скорочення і наступні за ними паузи на тлі переважно регулярного серцевого ритму;

· нерегулярна діяльність серця за типом миготливої аритмії - хаотична діяльність серця, різна голосність 1-го тону на верхівці серця (різне наповнення і напруга сусідніх пульсових хвиль), наявність дефіциту пульсу при тахиформі миготливої аритмії; 

· періодичне посилення 1-го тону на верхівці серця (гарматний тон Стражеско) при атріовентрикулярній блокаді III ст.
	- обстеження хворих за стандартною

схемою

- трактування

результатів інструментальних і лабораторних

досліджень



	6. Фармакологія

        
	6. Класифікація антиаритмических препаратів (E.Vaughan-Willams (1984)

Препарати I класу – блокатори швидких натрієвих каналів мембрани:

Іа група (подовжують ефективний рефракторний період) - хінидін, новокаінамід, дизопірамід, аймалін.

Ів група (укорочують ефективний рефракторний період) - лідокаін, тримекаін, мексилетін, дифенін.

Ic група (мало впливають на ефективний рефракторний період) - етмозін, етацизін, пропафенон, аллапінін.

Препарати II класу - β-адреноблокатори (пропранолол, метопролол, атенолол, окспренолол). 

Препарати ІІІ класу (аміодарон, соталол, бретилія тозілат, ібутилід) - рівномірно подовжують усі фази реполяризації і потенціал дії.

Препарати IV класу - антагоністи кальцієвих каналів (верапаміл, ділтіазем).

Некласифіковані антниаритмічні засоби: 

Дігоксин (серцевий глікозид середньої тривалості дії) - ефект реалізується за рахунок підвищення інотропізма міокарда і підвищення парасимпатичного тонусу.

Аденозін (природний нуклеозид), а також аденозинтрифосфорна кислота у високих концентраціях володіють вираженим, але короткочасним депресивним ефектом на синусовий і АВ-вузол.

Препарати калію і магнію (КС1, MgSO4, панангін, аспаркам) - зменшують швидкість спонтанної діастолічної деполяризації, зменшують збудливість синусового вузла, міокарда передсердь, АВ-вузла, гнітять провідність.
	Виписати рецепти антиарит​мічних 

засобів

Вміти здійснити

дифференці-йний підхід

до надання антиаритмійної терапії

в залежності від виду порушення ритму


	
	
	


5. Зміст теми:    

Блокади серця – сповільнення або повне припинення проведення електричного імпульсу по будь-якому відділу провідної системи.

За перебігом

1. Гострі транзиторні

2. Інтермітуюча (епізодичні)

3. Постійні (фіксовані)

У практиці найбільш часто зустрічаються наступні варіанти порушень провідності:

Синоатріальна блокада (порушення провідності імпульсу від синусового вузла до правого передсердя).

СА-блокада буває 3 ступенів:

1 ступінь СА блокади не визначається на ЕКГ і характеризується сповільненням утворення імпульсу і синусовому вузлі.

2 ступінь характеризується періодичним випадінням комплексів РQRS на ЕКГ. Розрізняють 2 типи:

· тип Самойлова-Венкебаха (Мобітц І) – перед випадінням комплексу РQRSТ визначається  поступове скорочення інтервалу Р-Р (або R-R), тривалість паузи при цьому варіанті менше подвоєного інтервалу R-R (необхідна диференціальна діагностика із дихальною аритмією);

· тип Мобітц ІІ – наявність пауз, тривалість яких дорівнює подвоєному інтервалу R-R з випадінням комплексу РQRSТ;

3 ступінь (повна СА-блокада) – повне припинення проведення імпульсів від синусового вузла до правого передсердя. На ЕКГ характеризується появою замісних ритмів із центрів 2 і 3 порядків, частіше вузлового ритму чи ідіовентрикулярного.
Звичайно СА-блокада невисоких ступенів не потребує спеціального лікування, СА-провідність може відновитися після лікування основного захворювання (міокардита, загострення ревматизму, інфаркту міокарда, порушень електролітного балансу), відміні ААП, що призводять до сповільнення провідності.

Якщо СА-блокад супроводжується наступними станами:

· СА-блокада ІІ-ІІІ ст. з брадикардією менше 40 уд/хвилину;

· СА-блокада з порушенням гемодинаміки;

· СА-блокада з втратою свідомості чи синдромом МАС

Такі пацієнти потребують лікування медикаментозного чи постановки електрокардіостимулятора (тимчасового чи постійного).

Внутрішньопередсердна блокада

Характеризується сповільненням проведення імпульсу по пучку Бахмана і на ЕКГ проявляється подовженням зубця Р більше 0,1 секунди і двогорбим Р. Спеціального лікування дане порушення ритму не потребує.

АВ-блокади – це часткове або повне порушення провідності на шляху проходження імпульсу від передсердь на шлуночки.

Розрізняють:

1 ступінь – подовження інтервалу PQ більше 0,2 секунд (0,22 секунд при брадикардіях) без випадіння QRS
2 ступінь – перыодичне випадання комплексу QRS
· Мобітц І – поступове подовження PQ з наступним випадінням QRS
· Мобітц ІІ – періодичне випадіння QRS при постійному нормальному чи подовженому інтервалі PQ;

· Мобітц ІІІ чи АВ-блокада 2 ступеню високої градації (випадають 2 або 3 імпульси підряд чи кожен другий)

3 ступінь (повна АВ-блокада) передсердя і шлуночки працюють незалежно один від одного. В залежності від джерела ритму для шлуночків (замісного ритму) виділяють проксимальний тип (вузловий ритм) та дистальний тип (ідіовентрикулярний ритм).


АВ-блокади потребують лікування у наступних випадках:

· АВ-блокада І ст. з блокадою ніжки пучка Гіса у хворих з гострим інфарктом міокарду;

· АВ-блокада ІІ ст. 2 і 3 тип;

· повна АВ-блокада;

· приступи МЕС;

· рідкий ритм шлуночків (менше 40 уд/хвилину);

· наростаюча серцева недостатність чи неконтрольована систолічна артеріальна гіпертензія;

· необхідність застосування препаратів, що сповільнюють АВ-проведення.

Внутрішньошлуночкові блокади (блокади ніжок пучка Гіса) характеризуються подовженням комплексу QRS (при частковій до 0,12 секунд, при повній більше 0,12 секунд). Блокади ніжок пучка Гіса бувають:

· однопучкові

· двохпучкові

· трьохпучкові (повна АВ-блокада дистального типу)

Спеціального лікування внутрішньо шлуночкові блокади не потребують, достатньо лікування основного захворювання.

Медикаментозне лікування порушень провідності:

1. холінолітики

атропіна сульфат 0,1% 1 мл в/в чи п/ш 2-3 рази на  добу

белоїд 2 др. 3 рази на добу

каплі Зєлєніна 30-50 крапель 3 рази на добу

екстракт беладони 20 крапель 3 рази на добу

2. симпатоміметики

ізадрін 5 мг 3 рази на добу

алупент 0,5-1 мл 0,05% розчину в/в на 20 мл 5% глюкози чи в/м

ефедрін 25 мг 3 рази на добу

При гострій блокаді на фоні міокардиту, інфаркту міокарду – преднізолон 60-120 мг в/в з послідуючим переходом на 60 мг перорально


Альтернативою  медикаментозної терапії при порушеннях провідності є постановка електрокардіостимулятора.  Існують тимчасові та постійні ЕКС. 


Кардіостимулятори діляться на асинхронні, які здійснюють стимуляцію шлуночків в фіксованому ритму і в режимі «demand», які працюють лише, коли ЧСС падає нижче заданої.

У міжнародній практиці використовується номенклатурний код з 5 букв, який представляє собою спільну розробку робочих груп Північноамериканського товариства зі стимуляції і електрофізіології (NASPE) і Британської групи зі стимуляції і електрофізіології (BPEG), відомий як загальний код NBG-NASPE/BPEG (DL Hayes і співавт., 2001) (табл. 1). Як правило, використовують перші 3 букви, а буква R (IV позиція) використовується для програмувальних електрокардіостимуляторів (ЕКС) із змінною частотою ритмоводіння - VVIR, DDDR (адаптація по частоті). 5-а літера в коді NBG пов'язана з антітахікардітіческімі функціями. 
Таблиця 1 Єдиний код електрокардіостимуляторів згідно з номенклатурою NBG-NASPE/BPEG, 2001 [image: image1.emf]
Перші моделі ЕКС працювали в асинхронному режимі (VOO) і проводили стимуляцію з фіксованою частотою. У 1965 р. з'явилися перші моделі ЕКС, здатні визначати власну діяльність серця і працювати в режимі demand, тобто «на вимогу» (VVI). ). Мультіпрограмовані стимулятори забезпечили широкий набір характеристик, необхідних для зміни електричних параметрів ЕКС при зміні взаємодії м'язи серця і самого ЕКС.Наступне покоління стимуляторів забезпечило фізіологічний характер електрокардіостимуляції (режими VAT, VDD, AAI і DDD) шляхом автоматичного контролю частоти та / або збільшення ступеня наповнення шлуночків серця за рахунок синхронного скорочення передсердь (внесок передсердь). Фізіологічна стимуляція нормалізує серцевий викид і значно збільшує функціональні можливості пацієнта. В даний час найбільш досконала система стимуляції - це повністю автоматизована електростимуляція серця в режимі DDD, що дозволяє зберегти передсердно-шлуночкову синхронізацію при урежению ритму серця нижче встановленої межі. Однак і цей режим недостатній при хронотропного недостатності міокарда. Таким прикладом є синдром слабкості синусового вузла (СССУ), коли не відзначають спонтанного почастішання ритму серця у відповідь на фізіологічну навантаження. Тільки включення в електронну систему ЕКС спеціальних детекторів (сенсорів), що реагують на різні сигнали, відмінні від хвилі Р та збільшують частоту, оптимізує фізіологічну стимуляцію.
Ряд закордонних фірм використовують або використовували сенсори, що реагують на навантаження (механічні струси - «Medtronic»), частоту дихання та хвилинний об'єм дихання («Telectronics»), коефіцієнт dp / dt правого шлуночка («Medtronic») і зміна температури центральної венозної крові («Biotronik»), викликаний інтервал Q-Т («Vitatron») та інші параметри. Останнім часом з'явилися ЕКС, що мають по два сенсора в одному пристрої, що дозволяє нівелювати недоліки односенсорного ЕКС. Новим в цьому напрямку стало використання поєднання функції адаптації за частотою з двокамерним (секвенційних) режимом стимуляції, яке дозволяє добитися оптимізації частоти ритму в будь-яку фазу навантаження.
Останні моделі ЕКС, що працюють у режимі DDDR, здатні визначати наявність у хворого фібриляції і тріпотіння передсердь і автоматично перемикатися на інший безпечний і теж частотно адаптуються (шлуночкової) режим стимуляції (VVIR), так званий режим «switch mode». Таким чином виключається можливість підтримки надшлуночкової тахіаритмії.

Представлені рекомендації присвячені підходам до застосування імплантованих кардіовертеров-дефібриляторів (ІКД) і ЕКС, але не розглядають терапію аритмій. Той факт, що застосування ЕКС відносять до класу I рекомендацій (корисно і ефективно), не виключає використання інших методів лікування, які можуть бути такими ж ефективними. Даний документ узагальнює основні підходи до лікування пацієнта з конкретним порушенням ритму серця. Супутні захворювання або прогноз по супутніх захворювань, а також ряд інших умов можуть змінюватися, остаточний вибір залишається за лікарем.
 Вибір кардіостимулятора після прийняття рішення про імплантації ЕКС конкретному пацієнту головним завданням клініциста є вибір оптимального стимулюючого пристрої серед багатства ЕКС та електродів. Існують одно-та двокамерні ЕКС, з уніполярні і біполярної конфігурацією електрода, з різними типами сенсорів для частотної адаптації, різними розмірами ЕКС, ємністю батареї і вартістю, деякі пристрої мають додаткові функції, наприклад, автоматичну зміну режиму. 

Після імплантації ЕКС лікареві необхідно підібрати й запрограмувати деякі параметри ЕКС. У сучасних однокамерних ЕКС програмовані параметри включають вибір режиму стимуляції, нижнього рівня частоти, тривалості імпульсу, амплітуди чутливості і рефрактерного періоду. У двокамерних ЕКС, крім цього, програмується максимальний рівень частоти, атріовентрикулярна затримка і так далі. Частотно-адаптивні ЕКС містять програму для регуляції співвідношення чутливості та частоти стимуляції і обмеження по максимальній детектіруемой частоті стимуляції. З появою більш складних систем електрокардіостимуляції оптимальне програмування стає ще більш складним і специфічним, що вимагає особливих знань лікаря. Подробиці програмування ЕКС в цьому документі не обговорюються. Фундаментальна проблема лікаря - оптимальний вибір стимулюючої системи: однокамерні стимуляція шлуночка, однокамерний стимуляція передсердя або двокамерна стимуляція. 
Важливим завданням при виборі стимулюючої системи є попередження прогресування порушень автоматизму та провідності, вибір системи, яка найкраще запобіжить ці порушення. У зв'язку з цим доцільний підбір ЕКС з великими можливостями програмування, ніж це необхідно на момент імплантації. Так, у пацієнта з дисфункцією синусового вузла (СУ) і пароксизмальній фібриляції передсердь (ФП) в подальшому може розвинутися атріовентрикулярна блокада (результат прогресування захворювання, прийому препаратів або катетерних абляції), а за наявності двокамерного ЕКС можливо переключення режиму стимуляції.
Синдром Фредеріка - це поєднання повної поперечної блокади з мерехтінням або тріпотінням передсердь. При цьому відсутня повноцінне скорочення передсердь, на ЕКГ не реєструються зубці Р, а є хвилі мерехтіння (f) або тріпотіння (F) передсердь. 

Мерехтіння і тріпотіння передсердь можуть чергуватися. Імпульси з передсердь не проводяться до шлуночка. Шлуночки збуджуються водієм ритму, розташованому в атріовентрикулярної з'єднанні або в самих шлуночках. Якщо порушення виходить з атріовентрикулярна з'єднання, то комплекс QRST не змінений.  При ідіовентрикулярному ритмі комплекс QRS уширений і деформований і за формою схожий на ЕКГ при блокаді ніжки пучка Гіса. Шлуночковий ритм правильний, рідкий. Відстані R-R однакові. Частота скорочень шлуночків звичайно становить 40-60 в 1 хв, зрідка до 80 в 1 хв.
Синдром Фредеріка доводиться диференціювати від брадісистолічної форми мерехтіння передсердь. При синдромі Фредеріка відстань RR однакова, а при брадісистолічній формі мерехтіння передсердь є аритмія скорочень шлуночків. Фізичне навантаження збільшує аритмію при мерехтінні передсердь, а при синдромі Фредеріка зберігається правильний ритм. Слід, однак, мати на увазі, що брадісистолічна форма мерехтіння сама по собі звичайно поєднується з неповною атріовентрикулярною блокадою.

Лікування синдрому Фредеріка полягає і імплантації ШВР.
СССВ – синдром, пов’язаний з стійкими порушеннями нормального автоматизму синусового вузла і нездатністю підтримувати фізіологічну хронотропну функцію серця. 

Найбільш частими причинами СССВ є ІХС (атеросклеротичне ураження артерії синусного вузла або правої коронарної артерії від якої відходить артерія синусного вузла); міокардити, кардіопатії тощо. 

Від СССВ необхідно відрізняти дисфункцію синусного вузла – транзиторне порушення функції синусного вузла на тлі вегетативної дисфункції (активація вагуса) або медикаментозних впливів (бета-блокатори, верапаміл, дігоксин, ААП тощо).

СССВ тривалий час може носити асимптомний перебіг і діагностуватись лише інструментально. Клінічна картина СССВ частіше проявляється різними мозковими симптомами (запаморочення, сипкопе, синдром МАС) та симптомами серцевої декомпенсації (задишка, набряки). Остання, внаслідок фіксації ХОК, як правило, носить резистентний характер до традиційної терапії СН (іАПФ, діуретики, верошпірон).

ЕКГ-варіанти СССВ:

1. Постійна синусова брадикардія – характеризується постійною і вираженою брадикардією (> 55 за 1 хв) і фіксацією приросту ЧСС на різні види фізіологічних впливів.

2. Синоатриальна блокада (порушення провідності імпульсу від синусового вузла до правого передсердя)

1 ступінь СА блокади не визначається на ЕКГ

2 ступінь характеризується періодичним випадінням комплексів РQRS на ЕКГ

тип Самойлова-Венкебаха – перед випадінням комплексу РQRS визначається поступове вкорочення інтервалу Р-Р (або R-R), тривалість паузи при цьому варіанті менше подвоенного інтервалу R-R (необхідна диференціальна діагностика із дихальною аритмією)

тип Мобітца – наявність пауз, тривалість яких дорівнює подвоєному інтервалу R-R
3 ступінь (повна СА-блокада) – повне припинення проведення імпульсів від синуснового вузла до правого передсердя. На ЕКГ характеризується появою замісних ритмів із центрів 2 і 3 порядків, частіше вузлового ритму.

3. Зупинка синусного вузла (sinus arrest) – епізоди відсутності синусної активності різної тривалості на тлі яких часто визначаються замісні комплекси та ритми. Тривалі (більше 4 с) зупинки синусного вузла можуть супроводжуватись синкопальними станами або синдромом МАС. На відміну від СА, при зупинці синусного вузла на ЕКГ відсутня будь-яка закономірність випадіння РQRS.

4. Тахі-бради синдром – синдром, який характеризується епізодичним чередуванням епізодів тахі- і брадикардії, що супроводжується суттєвим перепадом загальної ЧСС. У якості тахікардії, як правило, виступають пароксизми ФП/ТП або суправентрикулярної тахікардії, які виникають на тлі фонової синусової брадикардії. Найбільшу проблему для таких хворих складають епізоди спонтанного відновлення синусного ритму, які виникають після епізоду суправентрикулярних тахікардій/тахіаритмій, з затримкою відновлення функції синусного вузла (постконверсійні паузи) і виникненням синкопальних станів або синдрому МАС. При ХМ ЕКГ, як правило, фіксуються чередування епізодів брадикардії з епізодами суправентрикулярних тахікардій/тахіаритмій різної тривалості і постконверсійними паузами.

Діагностика:
1. Атропінова проба – одноразове в/в введення 0,02 мг/кг 0,1% атропіну призводить до приросту ЧСС в стані спокою менше ніж на 20% від вихідного рівня (при нормальній функції синусного вузла приріст складає більше 20% від вихідного рівня);

2. Проба з фізичним навантаженням (проба Мастера, ВЕП, тредміл-тест) – визначається відсутність адекватного приросту ЧСС на дозоване фізичне навантаження (синдром фіксованої ЧСС);

3. Черезстравохідна електростимуляція лівого передсердя (визначається зменшення фактичного (ФЧВФСВ) і корегованого (КЧВФСВ) часу відновлення функції синусного вузла: ФЧВФСВ > 1200 мс, КЧВФСВ > 625 мс;
4. ХМ ЕКГ: 1) постійна синусова брадикардія протягом всього періоду моніторування (ЧСС не перевищує 50-56 за 1 хв). При цьому характерна відсутність впливу фази вдоху на рівень ЧСС і ЧССдень/ЧССніч ≤ 1 (у ваготоніків цей показник значно вище 1 при суттєвому впливу фази вдоху на рівень ЧСС); 2) синусові паузи більше 4 с; 3) тривалі або інтермітуючі періоди відмови синусного вузла с замісними ритмами; 4) документований синдром браді-тахі, особливо с відновленням повільного синусного ритму за епізодами суправентрикулярних тахікардій/тахіаритмій та постконверсійними паузами; 5) подовжені компенсаторні паузи в випадках суправентрикуклярних та шлуночкових екстрасистол.

Невідкладна допомога при брадикардіях:

· Атропін 0,1% 1-2 мл в/в;

· Ітроп під язик

· Еуфілін 2,4% - 5-10 мл в/в

· Ізадрін під язик

· При неефективності тимчасовий ШВР

· У разі нестабільної гемодинаміки: допамін, тимчасовий ШВР

Лікування СССВ:

1. У разі асимптомного або малосимптомного перебігу (відсутність вираженої клінічної симптоматики) можливо спостереження за хворим і призначення препаратів, які підвищують функцію синусного вузла: холінолітики (ітроп, белоід), препарати еуфіліну (теопек). Абсолютно протипоказані бета-блокатори, верапаміл/ділтіазем, дігоксин, кордарон і усі ААП.

2. У разі симптомного перебігу (виражена симптоматика), наявність синкопальних станів та синдрому МАС, наявність шлуночкових аритмій, які потребують антиаритмічного лікування, показана імплантація постійного ШВР (передсердний тип стимуляції).

3. У разі тахі-браді синдрому показана абляція + імплантація постійного ШВР (передсердна або двохкамерна стимуляція)

Синдром Морганьї-Адамса-Стокса (МАС) – характеризуеться нападами втрати свідомості, нерідко судомами внаслідок порушень серцевого ритму або провідності. Безпосередньою причиною МАС є гіпоперфузія (ішемія) головного мозку внаслідок значного зменшення серцевого викиду (< 2 л/хв). Розвитку МАС сприяє наявність атеросклерозу судин головного мозку.
Патогенетичні форми МАС:

1. Брадикардитична або асистолічна (відмова синусового вузла при СССВ, СА-блокада, АВ-блокади)

2. Тахісистолічна або тахікардитична (ТШ або ФШ, ШТ з великою ЧСС, більш рідко при інших пароксизмальних тахікардіях) 

3. Змішана (у випадках коли на тлі брадикардії виникають епізоди ШТ, ТШ або ФШ). Зазвичай це спостерігається у хворих із повною АВ-блокадою.

Клінічні прояви:

1) раптовий початок

2) через 3-5 сек – виникає запаморочення, темні кола перед очами, різке побіління;

3) через 10-20 сек – втрата свідомості;

4) через 20-40 сек – генералізовані епілептоформні судоми, мимовільне сечовипускання і дефекація;

5) через 1 хв – зупинка дихання, прогресуючий цианоз;

6) зіниці розширені і на світло не реагують;

7) нерідко напад закінчується летальним наслідком;

8) швидке відновлення свідомості після відновлення серцевої діяльності;

9) ретроградна амнезія;

10) на відміну від епілепсії аура та прикусування язика відсутні.

Мета невідкладної допомоги: механічними методами, фармакологічними засобами і/або електричними імпульсами активізувати збудження міокарду і відновити скорочення серця:

1) нанести декілька енергійних ударів по груднині;

2) зовнішній масаж серця та дихання “рот в рот”;

3) якщо протягом 3 хв не відбувається відновлення серцевої діяльності проводиться електрична дефібриляція (ефективна у разі ФШ/ТШ або ШТ, а також може бути стимулом для активізації серцевої діяльності при асистолії)

4) найбільш ефективним заходом при асистолії є тимчасова ендокардіальна стимуляція.

Фармакологічна підтримка:

1. Атропін 2-3 мл в/в

2. Адреналін 1 мл в/в

3. Еуфілін 5 мл 2,4% в/в

4. Алупент 5 мл 0,1% в/в

При наявності у хворого асистолічного варіанту МАС – показана імплантація ШВР (СССВ або СА-блок – передсердна стимуляція; АВ-блокади – двох камерна; синдром Фредеріка – шлуночкова стимуляція)

При наявності у хворого тахікардитичного МЕС – показана імплантація кардіовертера-дефібрилятора.

6. Матеріали методичного забезпечення заняття.

6.1. Завдання для самоперевірки вихідного рівня знань-вмінь

Тести


1)Хвора 82 років,  поступила у відділення кардіологічної реанімації із скаргами на гострий 


біль за грудиною, відчуття браку повітря, слабкість. При рентгенологічному дослідженні 


органів грудної порожнини поперечний розмір тіні серця збільшений, форма тіні трикутна 


із закругленими кардіодіафрагмальними кутами. Скорочення серця малої амплітуди, 


аритмічні. Виявлені рентгенологічні ознаки з найбільшою ймовірністю відповідають:    

A
*Ексудативному перікардиту  

B
Артальному стенозу  

C
Триаді Фалло  

D
Ділятаційній кардіоміопатії  

E
Міокардит  


2)У хворого 56 років на ІХС, СН II А періодично (2-3 рази на тиждень) виникають напади 


миготливої аритмії, які самостійно проходять, супроводжуються болем за грудиною.  


Об-но: стан задовільний.. Пульс-82/хв., ритмічний, АТ–130/80 мм.рт.ст. Яке 


лікування найбільш доцільне в даному випадку для попередження нападів аритмії?  

A
* Аміодарон.  

B
Лідокаїн.  

C
Новокаїнамід.  

D
Дігоксин.  

E
Ритмілен.  


3)У 45-річного чоловіка з`явився приступ миготіння передсердь з аритмічною роботою 


шлуночків біля 150-160/хв. і зниженням АТ. У цьому випадку найкраще застосувати:   

A
*Електроімпульсну терапію  

B
Новокаінамід в/в  

C
Серцеві глікозиди  

D
Ізопин в/в  

E
Лідокаїн в/в кап.  

4)У хворої 34 років відмічається задишка, серцебиття, пітливість, стомлюваність, тремор, 


кінцівок, безсоння. За останній місяць схудла на 10 кг. На ЕКГ – миготлива аритмія, 


тахісистолічна форма (ЧСС – 105 у хвилину). Який механізм ушкодження серця в даному 


випадку:  

A
*Токсична дія на міокард надлишку тиреоїдних гормонів.  

B
Запальне пошкодження міокарда.  

C
Постміокардитичний кардіосклероз.  

D
Атеросклеротичний кардіосклероз.  

E
Пухлинний процес (міксома) у лівому передсерді.  

6.2. Інформацію, необхідну для формування знань-вмінь можна знайти у підручниках:

Основна література:

1. Передерій В.Г,Ткач С.М.Основи внутрішньої медицини.Том 2/Підручник для студентів висших медичних учбових закладів.-К.,2015.-С.434-455.
2. Маколкин В.И., Овчаренко С.И. Внутренние болезни. 6-е изд., перераб. и доп. — М.: ОАО «Издательство «Медицина», 2014. —С.150-155

 Додаткова література:

1.Окороков А.Н. Диагностика болезней внутренних органов: Том 3, книга 1. Медицинская литература. 2015 г. – С.521-556 

2. Окороков А.Н. Лечение болезней внутренних органов: Том 3, книга 2. Медицинская литература. 2015 г. – С.306-316 

6.3.Орієнтуюча карта щодо самостійної роботи з літературою з теми заняття.
	№№

п.п.
	Основні завдання
	Вказівки
	Відповіді

	1
	2
	3
	4

	1.
2.

3.

4.
	Назвати види блокад серця.
Що таке арборизаційна блокада

ЕКГ характеристика блокади лівої ніжки п. Гіса
ЕКГ характеристика блокади правої ніжки п.Гіса
	синоаурикулярну, внутріпередсердну, атріовентрикулярну і внутрішньошлуночкові.
Назвати види АВ-блокад і іх характеристику на ЕКГ

Блокада лівої передньої та задньої

гілки п. Гіса 
	Синоаурикулярна блокада (САБ) – порушення проведення імпульсу від синусового вузла до передсердь. Розрізняють 3 ступеня САБ: І ступінь – сповільнення проведення в даній ділянці; ІІ ступінь – частина синусових імпульсів не доходить до передсердь; ІІІ ступінь – повно синоатріальна блокада.

Атріовентрикулярною (АВ-блокадою) або передсердно-шлуночковою блокадою називають порушення проведення збудження від передсердь до шлуночків. Клінічні і ЕКГ-прояви АВ-блокади можливі при порушеннях провідності на різних рівнях, зокрема при порушенні проведення імпульсу по передсердних трактах, АВ-з¢єднанні, стовбурі і гілках пучка Гіса. У зв¢язку з цим розрізняють передсердну, вузлову, стовбурову і трифасцикулярну блокади. перші три види відносяться до проксимальних, а четвертий – до дистального типу АВ-блокади. Розрізняють також АВ-блокаду І, ІІ і ІІІ ступеня.

 АВ-блокада І ступеня представляє собою сповільнення передсердно-шлуночкової провідності з подовженням інтервалу Р-Q більше величини, нормальної для даної частоти ритму. При нормальній частоті ритму на АВ-блокаду І ступеня вказує здовження інтервалу Р-Q до 0,2 с і більше.

 АВ-блокада ІІ ступеня характеризується тим, що деякі імпульси не проводяться від передсердь до шлуночків і це проявляється випадіння частини шлуночкових комплексів на ЕКГ. Розрізняють 3 типи АВ-блокади ІІ ступеня:

 І тип, відомий під назвою Мобітца-І, характеризується поступовим здовженням інтервала Р-Q з наступним випадіння шлуночкового комплексу. Це явище називається періодами Венкебаха-Самойлова. Цей тип блокади характерний для ураження проксимальних відділів провідної системи серця і комплекси QRS, як правило, нормальної ширини.

 ІІ тип АВ-блокади ІІ ступеня називають блокадою типу Мобітца –ІІ, вона характеризується випадінням шлуночкових комплексів на ЕКГ без поступового здовження інтервала Р-Q, який може бути нормальної довжини, вкорочений або здовжений і при цьому випадає комплекс QRS.

 ІІІ тип блокади ІІ ступеня характеризується випадінням кожного другого або двох і більше підряд шлуночкових комплексів на ЕКГ (блокада 2:1, 3:1, 4:1 і т.д.). Цей тип блокади має місце при вираженому порушені атріовентрикулярної провідності, тому дане порушення провідності називають блокадою високого ступеня або прогресуючою блокадою. Ця блокада може бути як проксимальною, так і дистальною. При проксимальній – комплекси QRS мають нормальну форму, а при дистальній – вони частіше розширені і деформовані. 

 АВ-блокада ІІІ ступеня характеризується тим, що ні один імпульс із передсердь не проводиться до шлуночків, в зв¢язку з тим передсердя і шлуночки функціонують незалежно один від одного. На ЕКГ реєструються зубці Р, які не зв¢язані з шлуночковими комплексами.

Під терміном арборизаційна блокада мають на увазі блокаду кінцевих розгалужень провідної системи шлуночків. Цей вид блокади відомий також під назвою “периферична” або “термінальна”. Це порушення провідності має наступні ознаки: ширина комплексу QRS більше 0,1 с, зазубренність комплексів QRS, причому зубчиків може бути багато; малий вольтаж зубців шлуночкового комплексу; відсутність типової для блокади ніжок двофазності шлуночкового комплекса. Дана форма внутрішлуночкової блокади в ізольованому виді зустрічається рідко. Частіше вона поєднується з блокадами правої або лівої ніжок

Блокада лівої передньої гілки: комплекс QRS суттєво не розширюються, так як збудження швидко досягає ураженої ділянки через непошкоджену вітку і анастомози. Діагностична ознака блокади – виражене відхилення електричної осі серця вліво. У відведенні І і aVL реєструються комплекси типу qR, а у відведеннях ІІ, ІІІ і aVF – типу rS. У правих грудних відведеннях може виявлятися зубець q, а в лівих виражений зубець S.

 При блокаді лівої задньої гілки характерне відвхилення електричної осі вправо більше + 90°. У ІІІ і aVF відведеннях реєєструються шлуночкові комплекси типу qR, у відведенні ІІ – переважає зубець R, а у відведенні І і aVL – зубці S.

 Блокада лівої ніжки – характеризується збільшенням часу внутрішнього відхилення у відведеннях V5 і V6. У цих відведеннях реєструється широкий і розщеплений зубець R, відсутній зубець q. Ширина комплекса QRS збільшена при неповній блокаді лівої ніжки вона досягає 0,12 с, при повній блокаді – перевищує цю величину. Повна блокада лівої ніжки характеризується наявністю широкого зубця S або QS у відведеннях V1 і V2, дискордантне по відношенню до основного зубця комплекса QRS положення сегмента ST і зубця Т. Електрична вісь серця в типових випадках розташована горизонтально або відхилена вліво до -30°.
основною діагностичною ознакою цієї блокади є збільшення часу внутрішнього відхилення у відведеннях V1 і V2. Комплекси QRS в цих відведеннях мають форму rSR, RsR. В лівих грудних відведеннях, як правило, виявляються широкі зубці S. Якщо ширина комплекса QRS не перевищує 0,12 с – це неповна блокада ніжки. При цьому відсутні дискордантні зміни кінцевої частини шлуночкового комплека, які характерні для повних блокад ніжок пучка Гіса. Розширення комплекса QRS більше 0,12 с вказує на повну блокаду правої ніжки пучка Гіса. При повній блокаді однієї із ніжок пучка Гіса, зокрема правої, сегменти ST і зубці Т розміщені, як правило, дискордантно до основного зубця комплекса QRS. Так, при блокаді правої ніжки у відведенні V1 виявляються негативні зубці Т і депресія сегмента ST дискордантно до зубця R, який в даному відведенні є основним. Найбільш часто при блокаді правої ніжки виявляються глибокі і широкі зубці S у відведеннях І, ІІ, ІІІ, aVL і aVF. У відведенні aVR, як правило, реєструється пізній високий і широкий зубець R. У відведенні ІІІ комплекс QRS частіше має форму rSr.


7. Матеріали для самоконтролю  якості підготовки.

А.Питання
1. Висловите методику дослідження пульсу з оцінкою його характеристик ?        

2. Перерахуйте основні електрофізіологічний механізми аритмій і блокад серця ?

3. Дайте визначення аритмії ?

4. Які інструментальні методи використовуються для діагностики аритмій і блокад серця?

5. Перерахуйте ЭКГ-ознаки міграції водія ритму ?                         

6. Перерахуйте ЭКГ-ознаки суправентрикулярної екстрасистолії ?           

7. Перерахуйте клінічні і ЭКГ-ознаки  шлуночкової екстрасистолії ?

8. Перерахуйте клінічні і ЭКГ-ознаки  миготливої аритмії ?

9. Перерахуйте клінічні і ЭКГ-ознаки   шлункової тахікардії, фібриляції шлуночків ?

10. Перерахуйте клінічні і ЭКГ-ознаки   АВ-блокади II ст. за типом Мобіц I ?

11. Перерахуйте клінічні і ЭКГ-ознаки   АВ-блокади II ст. за типом Мобіц II ?

12. Перерахуйте клінічні і ЭКГ-ознаки   повної поперечної АВ-блокади (III ст.) ?

13. Перерахуйте ЭКГ- ознаки  повної блокади лівої ніжки пучка Гіса ?

14. Перерахуйте ЭКГ- ознаки  повної блокади правої ніжки пучка Гіса ?

15. Висловите класифікацію антиаритмічних засобів по Vаughаn'у-Wіllамs'у?

16. Висловите принципи лікування пароксизмальної і постійний форми миготливої аритмії?

17. Висловите принципи лікування екстрасистолічної аритмії ?

18. Висловите принципи хірургічного лікування блокад серця, синдромів передзбудження (WPW, CLC), тріпотіння передсердь ?                           

19. Послідовність реанімаційних заходів при виникненні фібриляції шлуночків ?

Б.Тестові завдання:
1. Хворий 48 років, доставлений в клініку через 3 години після розвитку гострого інфаркту міокарду. Під час транспортування, в КШД хворий декілька разів втрачав свідомість протягом 5- 10 секунд. Цей стан супроводжувався судомами. Об’єктивно: стан хворого - тяжкий, в свідомості, адекватний. АТ – 80/50 мм рт ст. ЧСС – 34 на хвилину. На ЕКГ: повна артіовентрикулярна блокада, елевація сегменту ST в ІІ, ІІІ, aVF. Які з невідкладних заходів потрібно проводити в першу чергу?

А)Призначення добутаміну

В)Термінове проведення електрокардіостимуляції

С)Призначення сечогінних препаратів

Д)Призначення адреналіну

Е)лектроімпульсна терапія

2. Хворий 56 років на сьомий день розвитку гострого інфаркту міокарда раптово втратив свідомість з зупинкою серцевої діяльності та дихання. Об-но: блідий, пульс відсутній. На ЕКГ: хвилі різної амплітуди (максимум 6 мм), спрямованості та форми (частота 400-500), зубці Р, Т відсутні. При неефективності першої спроби дефібриляції, для підвищення чутливості до неї слід використати:

А)Бікарбонат натрію

В)Панангін

С)Поляризуючу суміш

Д)Лідокаїн

Е)Адреналін

3. У хворого на ІХС, стабільну стенокардію ІІІ ФК, постінфарктний кардіосклероз, СН ІІ ст. з‘явились приступи миготливої аритмії, шлуночкова екстрасистолія, ЧСС поза приступом – 78 на хв.; АТ 110/70 мм. рт. ст. Який з антиаритмічних засобів найбільш ефективний на фоні антиангінальної терапії?

А)Хінідін

В)Пропранолол

С)Аміодарон

Д)Верапаміл

Е)Аймалін

4. У хворої констатована дрібнохвильова фібриляція шлуночків серця, клінічна смерть. Який лікувальний захід потрібно зробити на фоні масажу серця і ШВЛ у першу чергу? 

А)електричну дефібриляцію 

В)кальцію хлорид 

С)адреналіну гідрохлорид 

Д)лідокаїн

Е)натрію гідрокарбонат 

5. Хвора В.,43 років, доставлена увечері в приймальне відділення міської лікарні зі скаргами на виражене серцебиття, що виникло вперше серед повного здоров’я біля двох годин тому, запаморочення, дискомфорт в ділянці серця. Об’єктивно: незначна блідість шкірних покровів, помірне тахіпное 22/хв., пульс аритмічний ? 170/хв., нерівномірного наповнення, рівень артеріального тиску 102/58 мм.рт.ст.; тони серця аритмічні, неперіодично підсилена гучність I тону над верхівкою серця, дефіцит пульсу 3-5/хв. Дані ЕКГ: зубці Р відсутні, хвилі мерехтіння f, шлуночкові комплекси без змін, нерегулярні. Який препарат слід застосувати на першому етапі невідкладної допомоги? 

А)Пропафенон

В)Лідокаїна гідрохлорид 

С)Есмолол

Д)Кордарон

Е)Галлопаміл

Правильні відповіді на тести:

Тестові завдання: 1. В. 2. Е. 3. С. 4. A. 5. А. 

В.Задачі:

Задача 1

Больной В., 58 лет, инженер, 2 часа назад во время работы на дачном участке внезапно возникло ощущение частого беспорядочного сердцебиения, сопровождавшееся слабостью, неприятными ощущениями в области сердца. Доставлен в приемное отделение больницы. Подобные ощущения сердцебиения, чаще во время нагрузки, отмечает в течение последнего года. Данные эпизоды были кратковременными и проходили самостоятельно в состоянии покоя. При анализе амбулаторной карты за последние 2 года отмечено неоднократно повышенное содержание холестерина (7,6 ммоль/л - преобладают липопротеиды низкой плотности).

Объективнo: кожные покровы несколько бледноваты, гиперстенический тип сложения. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Левая граница сердца - по срединно-ключичной линии. АД - 150/100 мм рт. ст. Пульс на лучевых артериях - частый, аритмичный, частота - 102 в 1 минуту. Тоны сердца на верхушке имеют непостоянную звучность, аритмичны, ЧСС - 112 в 1 минуту. Живот мягкий, безболезненный. Печень не увеличена.

1. Установить предварительный диагноз.

2. Наметить план дообследования больного.

3. Провести дифференциальную диагностику.

4. Определить тактику лечения.

Эталон ответов

1. Предварительный диагноз - ИБС: нарушение ритма по типу пароксизмальной мерцательной аритмии (тахисистолическая форма).

2. План дообследования больного: ЭКГ, суточное мониторирование по Холтеру, ЭХО-КС, электрофизиологические исследования сердца, лабораторные показатели: АСТ, АЛТ, СРБ, ПТИ, свертываемость крови, глазное дно.

3. Мерцательная аритмия как синдром при ревматических пороках сердца, тиреотоксикозе, кардиопатиях.

4. Лечение: основная задача - снять пароксизм и восстановить синусовый ритм:

препараты 1 группы (новокаинамид, хинидин, ритмилен);

электростимуляция.

В противорецидивной терапии: кордарон, В-блокаторы, антагонисты кальция, препараты 1-ой группы антиаритмических средств.

Лечение ИБС - антихолестеринемические препараты, диета.

Задача 2

Больной Д., 55 лет, учитель в средней школе, обратился на прием к кардиологу с жалобами на ощущение перебоев в области сердца. Подобные ощущения отмечает около года. Однако в течение последнего месяца перебои участились, нередко сопровождаются слабостью и даже головокружением. Появление перебоев чаще связывает с физическими нагрузками. В анамнезе периодически приступы сжимающих болей за грудиной во время быстрой ходьбы, проходящие в состоянии покоя.

Объективно: общее состояние удовлетворительное, кожные покровы обычной окраски и влажности. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. АД - 140/95 мм рт. ст. Пульс - 74 в 1 мин., аритмичный. Границы сердца не изменены. Сердечные тоны несколько приглушены, аритмичны - на фоне регулярного ритма периодически определяется внеочередное сокращение или более длительный промежуток между сердечными сокращениями, ЧСС - 76 в 1 минуту. Живот мягкий, безболезненный. Печень не увеличена.

1. Установить предварительный диагноз.

2. Наметить план дообследования больного.

3. Провести дифференциальную диагностику.

4. Определить тактику лечения.

Эталон ответов 

1. Предварительный диагноз - ИБС: нарушение ритма по типу экстрасистолии (вероятно желудочковой).

2. План обследования больного: ЭКГ, суточное мониторирование по Холтеру, ЭХО-КС, велоэргометрия, лабораторные показатели: АСТ, АЛТ, СРБ, ПТИ, свертываемость крови, глазное дно.

3. Дифференциальная диагностика синдрома экстрасистолии (вариант нормы, кардиальное происхождение, внесердечные причины).

4. Лечение: В-блокаторы, кордарон, этмозин, аллопенин, ритмонорм. Оценка эффективности лечения по суточному мониторированию - уменьшение количества экстрасистол на 70%.

8. Матеріали для аудиторної самостійної роботи

8.1. Перелік навчальних практичних завдань, які необхідно виконати під час практичного (лабораторного) заняття:
- провести обстеження хворого з блокадами за стандартною схемою;                  

- виділити наявні в хворого клінічні синдроми, сформулювати  попередній діагноз;

- скласти план обстеження хворого;

- оцінити результати лабораторних і інструментальних досліджень;

- виділити ведучий синдром і провести по ньому диференціальний діагноз;

- сформулювати остаточний діагноз з урахуванням основного захворювання;

- оформити лист призначень хворого, що курирує студент ;
9. Інструктивні матеріали для оволодіння професійними уміннями, навичками

	Виконати в наступній послідовності


	Примітки



	Конкретизація скарг


	- збільшення чи зменшення частоти серцевих скорочень, особливо що раптово починаються і закінчуються; 

- перебої в роботі серця, сильні поштовхи в прекардіальній області, що змінюються почуттям завмирання чи зупинки серця; іноді - відчуття "перекидання" серця.

	Анамнез


	- наявність аритмій чи блокад, а також випадків раптової смерті кровних родичів хворого; 

- прийом лікарських препаратів, здатних  прямо чи побічно впливати на електрофізіологічні властивості серця (серцеві глікозиди, сечогінні, адреноміметики, глюкокортикоїди і т.д.)



	Огляд, фізикальне обстеження хворого


	- нерегулярна діяльність серця по типу екстрасистолії передчасні скорочення і наступні за ними паузи на тлі переважно регулярного серцевого ритму;

- нерегулярна діяльність серця по типу миготливої аритмії - хаотична діяльність серця, різна голосність 1-го тону на верхівці серця (різне наповнення і напруга сусідніх пульсових хвиль), наявність дефіциту пульсу при тахіформі миготливої аритмії; 

- періодичне значне посилення 1-го тону на верхівці серця (гарматний тон Стражеско) при атріовентрикулярній блокаді III ст, 

- раптове виникнення тахікардії з частотою 170-180 уд./хв., що купирується рефлекторними прийомами (натиснення на очні яблука, масаж каротидних синусів, проба Вальсальві, опускання обличчя в холодну воду) - пароксизмальна суправентрикулярна тахікардія;

- відсутність фізіологічної дихальної аритмії (зменшення ччастоти ЧСС на висоті вдиху) - найчастіше регулярна форма тріпотіння передсердь (нормосистолічний варіант).



	Виділення синдромів


	· при наявності - синдром, обумовлений основним захворюванням; 

· синдром порушення серцевого ритму;

· синдром порушення провідності серця.



	Формулювання 

попереднього діагнозу


	- ІХС; постінфарктний кардіосклероз (1999 р.), екстрасистолічна аритмія. ХСН I ст. 

-Хронічний міокардит, екстрасистолічна аритмія. ХСН I ст. 

-Дилятаційна кардиоміопатія, постійна форма миготливої аритмії. ХСН ІІ Б ст.



	Проведення диференціальної діагностики (по ведучому синдрому аритмії)


	Після встановлення основного захворювання проводиться диф. діагностика по синдрому аритмії. Враховується*: 1) раптовий (пароксизмальний) чи поступовий розвиток аритмії; 2) ЧСС (нормо- , тахі-, бради-); 3) ширина комплексу QRS; 4) інтервал PQ і т.д.

*Див. алгоритм диф. діагностики аритмій (п.5). 

	Формулювання 

остаточного діагнозу


	-ІХС: безболюча ішемія міокарда. Постінфарктний кардіосклероз (1999 р.). Часта лівошлуночкова екстрасистолія. ХСН І ст. 

-Хронічний вірусний міокардит (вірус простого герпеса). Політопна (суправентрикулярна, шлуночкова) екстрасистолія. АВ-блокада I ст. ХСН I ст. 

-Дилятаційна кардиоміопатія. Постійна форма миготливої аритмії, тахісистолічний варіант, лівошлуночкова екстрасистолія. ХСН ІІ Б ст.




9.1. Методика виконання роботи, етапи виконання.

1)Конкретизація скарг

2)Анамнез

3)Огляд, фізикальне обстеження хворого

4)Виділення синдромів

5)Формулювання попереднього діагнозу

6)Проведення диференціальної діагностики (по ведучому синдрому аритмії)

7)Формулювання остаточного діагнозу

10. Матеріали для самоконтролю оволодіння знаннями, вміннями, навичками, передбаченими даною роботою.

10.1 Тести різних рівнів (або тести, які входять до складу банку для рек​торського контролю).
1. Хворий К., 52 років, доставлений увечері в приймальний покій міської лікарні зі скаргами на виражене серцебиття, що виникло вперше біля двох годин тому, запаморочення, дискомфорт в ділянці серця. Хворіє на ішемічну хворобу серця, регулярно приймає призначені лікарем медикаменти. Об’єктивно: помірна блідість шкіряних покровів, тахіпное до 22/хв.; пульс аритмічний ? 170/хв., гучність I тону над верхівкою підсилена; дефіцит пульса 3-5/хв. Дані ЕКГ: зубці Р відсутні, хвилі мерехтіння f, шлуночкові комплекси нерегулярні, дещо знижений їх вольтаж. Який препарат слід застосувати на першому етапі невідкладної допомоги? 

А)Кордарон 

В)Лідокаїна гідрохлорид 

С)Есмолол 

Д)Пропафенон

Е)Галлопаміл

2. ЕКГ ознаки мерехтіння шлуночків :

А)Непоширений зубець Р і частий, змінений шлуночковий комплекс

В)Високі хвилі Р , почащений незмінений шлуночковий комплекс

С)ЕКГ крива в виді синусоїди

Д)Хоатичність, нерегулярність, різка деформація і дуже низький вольтаж зубців шлуночкових комплексів

Е)Інтервал R-R почащений , хвилі тріпотіння на ізолінії, QRS не змінений

3. Ознаки тріпотіння передсердь :

А)Зубець Р відсутній, однаковий інтервал R-R

В)Зубець Р відсутній, неоднакові інтервали R-R

С)Зубець Р негативний, незмінені шлуночкові комплекси

Д)Інтервал R-R вкорочений до 0.3 сек , однаковий, високі передсердні хвилі «пилоподібної» форми

Е)Інтервал R-R різної величини, низькоамплітудні хвилі в великій кількості (замість зубця Р)

4. ЕКГ ознаки миготливої аритмії :

А)Зубець Р відсутній , шлуночкові комплекси рідкі, незмінені, на однаковій відстані

В)Зубець Р відсутній, різні проміжки між розширеними , аберантними шлуночковими комплексами

С)Зубця Р немає, високі, одакової форми, високіф передсердні комплекси, шлуночкові комплекси регулярні

Д)Зубця Р немає, шлуночкові комплекси на різній відстані, різної амплітуди, безліч мілких, різної форми хвиль

Е)Зубець Р після шлуночкового комплексу, негативний, ЧСС 52 за 1 хв

5. Чоловік 46 років, доставлений до відділення кардіологічної реанімації з некупованим білем ангінозного характеру, який виник вперше у житті 2 годи тому. У відділенні розвилася зупинка кровообігу та дихання. Розпочата серцево-легенева реанімація. На моніторі регіструються різні за формою та амплітудою хвилі з частотою 200-300/хвилину. З чого потрібно почати лікування хворого? 

А)З електроімпульсної терапії 

В)З імплантації електрокардіостимулятора-кардіовертера 

С)З внутрішньовенного введення лідокаїну 

Д)З внутрішньовенного введення новокаінаміду 

Е)З внутрішньовенного введення адреналіну 

Еталони відповідей: 1. А 2. С. 3. Д. 4.В. 5. А
 Джерела інформації.
1. Сучасні класифікації та стандарти лікування захворювань внутрішніх органів. Невідкладні стани в терапії. Аналізи: нормативні показники, трактування змін. 27-е вид.. Мостовий Ю.М.. Центр ДЗК м.Київ 2020. 800с.

2. Мостовий Ю.М. Сучасні класифікації і стандарти лікування розповсюджених захворювань внутрішніх органів. Вінниця, 2019. – С. 11 – 62.

3. Внутрішні хвороби: у 2 частинах. Частина 1. Розділи 1-8: підручник / Л.В. Глушко, С.В. Федоров, І.М. Скрипник та ін. 2019. 680с.

4. Внутрішні хвороби: у 2 частинах. Частина 2. Розділи 9-24: підручник / Л.В. Глушко, С.В. Федоров, I.М. Скрипник та ін. 2019. 584с.

5. Внутрішні хвороби. Підручник, заснований на принципах доказової медицини 2018/19. Свінціцький А.С,, Гаєвські П.. Практична Медицина 2018. 1632с.

