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 Модуль 1. Основные синдромы в практике амбулаторного врача-терапевта.

1. Формируемые компетенции: 
	Шифр 
компе-тенции 
	№ 

компе-тенции 
	Элементы компетенции 

	ОК
	ОК-1
	способность к абстрактному мышлению, анализу, синтезу

	
	ОПК-8
	готовность к медицинскому применению лекарственных препаратов и иных веществ и их комбинаций при решении профессиональных задач

	
	ПК-2
	способность и готовность к проведению профилактических осмотров, диспансеризации и осуществлению диспансерного наблюдения

	
	ПК-6
	способность к определению у пациента основных патологических состояний, симптомов, синдромов заболеваний, нозологических форм в соответствии с Международной статистической классификацией болезней и проблем, связанных со здоровьем, X пересмотра

	
	ПК-7
	готовность к проведению экспертизы временной нетрудоспособности, участию в проведении медико-социальной экспертизы, констатации биологической смерти человека


Модуль 1. Основные синдромы в практике амбулаторного врача-терапевта.

Практическое занятие № 12.
2.Тема: Поликлиническая тактика ведения больных с ишемической болезнью сердца
3.Цель занятия: формирование у студентов знаний о клинике, диагностике различных форм ИБС, а также тактике ведения и лечения больных ИБС на амбулаторном этапе.
4.  Задачи:
Обучающая: научить дифференциальной диагностике стабильной стенокардии напряжения, а также диагностике, тактике и первой помощи на догоспитальном этапе при ОКС.
 Развивающая: развить навыки клинического мышления при дифференциальной диагностике различных форм ИБС.
Воспитывающая: обучить студентов деонтологическим аспектам общения с пациентами кардиологического профиля.
5. Вопросы для рассмотрения:
1. Этиология и факторы риска ИБС. Классификация ИБС.
2. Диагностика ИБС. Возможности определения в поликлинике функционального класса стенокардии напряжения.
3. Комплексная медикаментозная терапия cтабильных форм ИБС в условиях поликлиники, тактика купирования ангинозных приступов. Модификация устранимых факторов риска и обучение пациента. Определение показаний для хирургического лечения.
4. Нестабильные формы ИБС и тактика при их выявлении. Показания к госпитализации.
 5. Ранние симптомы инфаркта миокарда. Атипичная форма инфаркта миокарда.
 6.Тактика врача- терапевта поликлиники при подозрении на инфаркт миокарда. 
7. Лечебные мероприятия до приезда бригады скорой медицинской помощи и госпитализации. Определение показаний для хирургического лечения и подготовка пациента.
8. Показания и противопоказания для санаторно-курортного лечения.
9. Алгоритм диспансерного наблюдения больных ИБС. Психологическая и социально-трудовая реабилитация.
10. Вопросы нетрудоспособности при стенокардии напряжения. Рациональное трудоустройство. Показания к направлению МСЭ. Временная нетрудоспособность, ее сроки в зависимости от вида, распространенности и тяжести инфаркта миокарда, наличия или отсутствия осложнений. Показания для направления на МСЭ.
 11.Вопросы диагностики и дифференциальной диагностики профессиональных заболеваний сердечно-сосудистой системы.

6. Основные понятия темы.

   Организационный момент. Во вступительном слове преподаватель отмечает важность разбираемой темы, поскольку больные с ИБС нередко обращаются в поликлинику. 

  Входной контроль знаний проводится письменно по билетам, содержащим 3 вопроса. Студент должен выбрать правильные ответы из предложенных в билете вариантов.
 Актуализация теоретических знаний.    

 Определение

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) - поражение миокарда, вызванное нарушением кровотока по коронарным артериям (КА). Поражение КА бывает органическим (необратимым) и функциональным (преходящим). Главная причина органического поражения КА - стенозирующий атеросклероз. Факторы функционального поражения КА - спазм, преходящая агрегация тромбоцитов и внутрисосудистый тромбоз. Понятие "ИБС" включает в себя острые преходящие (нестабильные) и хронические (стабильные) состояния.

1. Этиология, факторы риска и патогенез ИБС
В большинстве случаев (~ 95%) основными причинами развития ИБС являются стабильный анатомический атеросклеротический и/или функциональный стеноз эпикардиальных сосудов и/или микрососудистая дисфункция. Редкие причины ИБС (<5% случаев): врожденные аномалии отхождения КА, синдромы Марфана, Элерса-Данло с расслоением корня аорты, коронарные васкулиты при системных заболеваниях и коллагенозах, болезнь Кавасаки и синдром Гурлер, бактериальный эндокардит, передозировка сосудосуживающих препаратов и некоторых наркотических средств, диффузное стенозирование КА в пересаженном сердце 
Главные модифицируемые факторы риска ИБС:

- гиперхолестеринемия;

- артериальная гипертония;

- сахарный диабет;

- курение;

- низкая физическая активность;

- ожирение.

Немодифицируемые факторы риска ИБС:

- мужской пол;

- возраст;

- отягощенность семейного анамнеза по сердечно-сосудистым заболеваниям.

Ишемия миокарда возникает, когда потребность миокарда в кислороде превышает возможности его доставки с кровотоком по КА. Главные механизмы возникновения ишемии:

- снижение коронарного резерва (способности к увеличению коронарного кровотока при повышении метаболических потребностей миокарда);

- первичное уменьшение коронарного кровотока.

Потребность миокарда в кислороде определяют три основных фактора:

- напряжение стенок левого желудочка (ЛЖ);

- частота сердечных сокращений (ЧСС);

- сократимость миокарда.

Чем выше значение каждого из этих показателей, тем выше потребление миокардом кислорода.

Величина коронарного кровотока зависит от трех основных факторов:

- сопротивления КА;

- ЧСС;

- перфузионного давления (разность между диастолическим давлением в аорте и диастолическим давлением в ЛЖ).
 Течение заболевания

Стабильная ИБС может иметь сравнительно доброкачественное течение на протяжении многих лет, но оно может прерываться развитием острого коронарного синдрома (ОКС).

Постепенное прогрессирование атеросклероза коронарных артерий (АСКА) и сердечной недостаточности (СН) приводят к снижению функциональной активности больных, а иногда к острым сердечно-сосудистым осложнениям (ССО), в том числе фатальным.

Возможности определения в поликлинике функционального класса стенокардии напряжения        
  Классификация ишемической болезни сердца

  Острая

 Внезапная коронарная смерть I 46

 Острый инфаркт миокарда I 21 

Повторный инфаркт миокарда I 22 

Нестабильная стенокардия I 20.0

Стенокардия Принцметала (вариантная, вазоспастическая) I 20.1 

Хроническая

 Стенокардия напряжения (I–IV функционального класса) и покоя I20.8 

Перенесенный в прошлом инфаркт миокарда I25.2 

Нарушения ритма и проводимости, сердечной недостаточности I48, I48, I50 Атеросклеротическая болезнь сердца I25.1 

Аневризма сердца I25.3

 Аневризма коронарной артерии I25.4

 Ишемическая кардиомиопатия I25.5

 Бессимптомная (безболевая) ишемия миокарда I25.6 

Другие формы ишемической болезни сердца I25.8

 Хроническая ишемическая болезнь сердца, неуточненная I25.9

                                Кодирование по МКБ 10
Стенокардия [грудная жаба] (I20)
I20.1 - Стенокардия с документально подтвержденным спазмом (вариантная,вазоспастическая,Принцметала);

I20.8 - Другие формы стенокардии (Стенокардия напряжения I–IV функционального класса) и покоя ;

I20.9 - Стенокардия неуточненная;

Хроническая ишемическая болезнь сердца (I25)
I25.0 - Атеросклеротическая сердечно-сосудистая болезнь, так описанная;

I25.1 - Атеросклеротическая болезнь сердца;

I25.2 - Перенесенный в прошлом инфаркт миокарда;

I25.5 - Ишемическая кардиомиопатия;

I25.6 – Бессимптомная (безболевая) ишемия миокарда;

I25.8 - Другие формы хронической ишемической болезни сердца;

I25.9 - Хроническая ишемическая болезнь сердца неуточненная;

Клиническая классификация

На практике удобнее пользоваться клинической классификацией стабильной ИБС:

1. Стенокардия:

1.1. стенокардия напряжения стабильная (с указанием функционального класса);

1.2. стенокардия вазоспастическая;

1.3. стенокардия микрососудистая.

2. Кардиосклероз постинфарктный очаговый (с указанием локализации и даты перенесенного инфаркта).

3. Безболевая ишемия миокарда.

      Стенокардия – это боль, имеющая характерные признаки, описание их может варьировать в зависимости от эмоционального статуса пациента, индивидуальной переносимости болей, образовательного и культурного уровня.

Клинические признаки, характерные для типичной стенокардии 

 Характер боли - сжимающая, давящая, жгучая Локализация - за грудиной или левее от нее Иррадиация -наиболее частая в левую руку, плечо, лопатку, в область горла, нижнюю область, в правую руку, ноги, челюсть. Реже боль иррадиирует в эпигастральную область и нижнюю челюсть справа Провоцирующие факторы - физическая или психоэмоциональная нагрузка, выход на холод, ветер, еда, курение, высокое артериальное давление Продолжительность - от 30 секунд до 20 минут. Купирующие факторы -прекращение нагрузки, отдых. Реакция на прием нитроглицерина положительная – прекращение боли через 0,5–3 мин после приема, редко до 20 минут.

Иногда у пациентов присутствуют не все вышеперечисленные признаки и приступы можно отнести к атипичным или носят совершенно другой характер, тогда их относят к нетипичным болевым ощущениям. Эквиваленты стенокардии:

 ( одышка (дисфункция левого желудочка из-за большого объема ишемии миокарда, застой в малом круге);

 ( аритмии (ишемия миокарда);

 ( синкопа, пресинкопа (снижение сердечного выброса).

Таблица 1. Классификация стенокардии напряжения Канадского кардиоваскулярного общества (1976)

	Класс I. Стенокардия возникает при интенсивном, быстром или продолжительном напряжении на работе или отдыхе. Обычная физическая нагрузка не вызывает стенокардии.

	Класс II. Небольшое ограничение обычной физической активности. Приступы стенокардии возникают при обычной нагрузке: быстрой ходьбе, подъеме в гору, по лестнице (> 1 - 2 пролетов), после обильной еды, сильных стрессов

	Класс III. Заметное ограничение обычной физической активности, Приступы стенокардии резко ограничивают физическую активность, возникают при незначительной нагрузке: ходьбе в среднем темпе <500 м, при подъеме по лестнице на 1 - 2 пролета. Изредка приступы возникают в покое.

	Класс IV. Неспособность к любой физической активности без ощущения дискомфорта. Приступы стенокардии могут быть и в состоянии покоя.


       Вазоспастическая стенокардия может сочетаться с обычными приступами стенокардии. При коронарографии коронарные артерии могут быть интактными или содержать атеросклеротические бляшки. Для подтверждения диагноза могут потребоваться пробы с ацетилхолином, метахолином, гистамином, дофамином, провоцирующими спазм. У таких пациентов часто имеются и другие признаки вазоспазма – например, синдром Рейно, мигрень. Лечение проводят большими дозами антагонистов кальция и нитратами пролонгированного действия. 

      Кардиальный синдром Х. Этим термином обозначают триаду признаков: 

1. Типичный болевой синдром в грудной клетке при нормальных или малоизмененных коронарных артериях, с отсутствием признаков атеросклероза или вазоспазма эпикардиальных артерий (по данным коронароангиографии), но имеющих положительные результаты нагрузочных тестов, когда на ЭКГ выявляются типичные признаки ишемии (депрессии сегмента ST)

 2. Эта ишемия может быть связана с неадекватной дилатацией резистивных коронарных артерий вследствие дисфункции эндотелия. 

3. Чаще встречается у женщин, чем у мужчин. 

     Рефрактерная стенокардия – стенокардия, сохраняющаяся у пациента, несмотря на оптимальную медикаментозную терапию. При этом следует быть твердо убежденным, что боли не связаны с другими причинами, чем ишемия и что пациенту невозможно улучшить состояние с применением хирургических подходов. В этом случае используют альтернативные методы лечения (трансмиокардиальная лазерная реваскуляризация, стимуляция спинного мозга; усиленная внешняя контрапульсация, стимуляция ангиогенеза).

      Безболевая ишемия миокарда – эпизоды ишемии миокарда, зарегистрированные с помощью суточного мониторирования ЭКГ или при нагрузочных пробах, не сопровождающиеся болевым синдромом. Безболевые эпизоды могут составлять до 80% от всех эпизодов ишемии. Выделяют три типа безболевой ишемии миокарда (классификация P. Cohn, 1993):

1. ишемия у людей с доказанным (с помощью коронарографии) гемодинамически значимым стенозом коронарных артерий, не имеющих в анамнезе приступов стенокардии, перенесенного инфаркта миокарда, нарушений сердечного ритма или застойной сердечной недостаточности;

 2. безболевая ишемия у больных с инфарктом миокарда в анамнезе без приступов стенокардии;

 3. безболевая ишемия у больных в сочетании с типичными приступами стенокардии или их эквивалентами. Причина отсутствия боли при возникновении ишемии миокарда не совсем ясна. Возможно, это обусловлено индивидуальным повышением порога болевой чувствительности, либо наличием нейропатии, например, при сахарном диабете. Безболевая ишемия может ухудшать прогноз, особенно у лиц с установленным диагнозом ИБС. Прогноз особенно неблагоприятен при суммарно большой продолжительности эпизодов ишемии в течение суток (>60 минут). Лечение практически не отличается от лечения болевых эпизодов ишемии. 

2. Диагностика

2.1. Жалобы и анамнез

Самый важный диагностический метод при жалобах на боль в груди - сбор анамнеза.

- На этапе диагностики рекомендуется проводить анализ жалоб и сбор анамнеза у всех больных с подозрением на ИБС.

 Самая частая жалоба при стенокардии напряжения, как наиболее распространенной форме стабильной ИБС, является боль в груди.

- Рекомендуется расспросить пациента о существовании болевого синдрома в грудной клетке, характере, частоте возникновения и обстоятельствах исчезновения.

 Признаки типичной (несомненной) стенокардии напряжения:

1. Боль в области грудины, возможно с иррадиацией в левую руку, спину или нижнюю челюсть, реже в эпигастральную область, длительностью 2 - 5 мин. Эквивалентами боли бывают одышка, ощущение "тяжести", "жжения".

2. Вышеописанная боль возникает во время физической нагрузки, либо сильного эмоционального стресса.

3. Вышеописанная боль быстро исчезает после прекращения физической нагрузки либо после приема нитроглицерина.

Для подтверждения диагноза типичной (несомненной) стенокардии необходимо наличие у пациента всех трех вышеперечисленных признаков одновременно.

Встречаются атипичные варианты локализации боли и иррадиации. Главный признак стенокардии напряжения - четкая зависимость возникновения симптомов от физической нагрузки.

Эквивалентом стенокардии могут быть одышка (вплоть до удушья), ощущение "жара" в области грудины, приступы аритмии во время физической нагрузки.

Эквивалентом физической нагрузки может быть кризовое повышение артериального давления (АД) с увеличением нагрузки на миокард, а также обильный прием пищи.

Диагноз атипичной стенокардии ставится, если у пациента присутствуют любые два из трех вышеперечисленных признаков типичной стенокардии.

Признаки неангинозных (нестенокардитических) болей в грудной клетке:

1. Боли локализуются попеременно справа и слева от грудины.

2. Боли носят локальный, "точечный" характер.

3. После возникновения боли продолжаются более 30 минут (до нескольких часов или суток), могут быть постоянными, "простреливающими" или "внезапно прокалывающими".

4. Боли не связаны с ходьбой или иной физической нагрузкой, однако возникают при наклонах и поворотах корпуса, в положении лежа, при длительном нахождении тела в неудобном положении, при глубоком дыхании на высоте вдоха.

5. Боли не изменяются после приема нитроглицерина.

6. Боли усиливаются при пальпации грудины и/или грудной клетки по ходу межреберных промежутков.

Особенностью болевого синдрома в грудной клетке при вазоспастической стенокардии является то, что болевой приступ, как правило, очень сильный, локализуется в "типичном" месте - в области грудины. Однако нередко такие приступы случаются ночью и рано утром, а также при воздействии холода на открытые участки тела.

Особенностью болевого синдрома в грудной клетке при микрососудистой стенокардии является то, что ангинозная боль, по качественным признакам и локализации соответствующая стенокардии, но возникающая через некоторое время после физической нагрузки, и плохо купирующаяся нитратами, может быть признаком микрососудистой стенокардии.

- При выявлении во время расспроса синдрома стенокардии напряжения рекомендуется определить ее функциональный класс, в зависимости от переносимой физической нагрузки.

- Во время сбора анамнеза рекомендуется уточнить факт табакокурения в настоящее время или в прошлом.

- расспросить о случаях ССЗ у ближайших родственников пациента (отец, мать, родные братья и сестры).

-  о случаях смерти от ССЗ ближайших родственников пациента (отец, мать, родные братья и сестры).

-  расспросить о предыдущих случаях обращения за медицинской помощью и о результатах таких обращений

-  уточнить наличие у пациента ранее записанных электрокардиограмм, результатов других инструментальных исследований и заключений по этим исследованиям.

-  расспросить пациента об известных ему сопутствующих заболеваниях.

-  расспросить пациента обо всех принимаемых в настоящее время лекарственных препаратах.

-  расспросить пациента обо всех препаратах, прием которых ранее был прекращен из-за непереносимости или неэффективности.

2.2. Физикальное обследование

- На этапе диагностики всем больным рекомендуется проводить физикальное обследование.

Обычно физикальное обследование при неосложенной стабильной ИБС имеет малую специфичность. Иногда при физикальном обследовании можно выявить признаки ФР: избыточную массу тела и, признаки сахарного диабета (СД) (расчесы, сухость и дряблость кожи, снижение кожной чувствительности). Очень важны признаки атеросклероза сердечных клапанов, аорты, магистральных и периферических артерий: шум над проекциями сердца, брюшной аорты, сонных, почечных и бедренных артерий, перемежающаяся хромота, похолодание стоп, ослабление пульсации артерий и атрофия мышц нижних конечностей. Существенный ФР ИБС, выявляемый при физикальном обследовании - артериальная гипертония (АГ). Кроме того, следует обращать внимание на внешние симптомы анемии. У больных с семейными формами гиперхолестеринемии (ГХС) при осмотре можно выявить ксантомы на кистях, локтях, ягодицах, коленях и сухожилиях, а также ксантелазмы на веках. Диагностическая ценность физикального обследования повышается, когда присутствуют симптомы осложнений ИБС - в первую очередь признаки СН: одышка, хрипы в легких, кардиомегалия, сердечная аритмия, набухание шейных вен, гепатомегалия, отеки ног. Выявление признаков СН при физикальном исследовании обычно заставляет предполагать постинфарктный кардиосклероз и очень высокий риск осложнений, а следовательно - диктует необходимость в безотлагательном комплексном лечении, в том числе с возможной реваскуляризацией миокарда.

- Во время физикального обследование рекомендуется провести общий осмотр, исследовать кожные покровы лица, туловища и конечностей, измерить рост (м) и вес (кг) и определить индекс массы тела (индекс массы тела рассчитывается по формуле: "вес (кг)/рост (м)2").

- Во время физикального обследования рекомендуется провести аускультацию сердца и легких, пальпацию пульса на лучевых артериях и артериях тыльной поверхности стоп, измерить АД по Короткову в положении пациента лежа, сидя и стоя, провести подсчет ЧСС и частоты пульса, провести аускультацию точек проекций сонных артерий, брюшной аорты, подвздошных артерий, провести пальпацию живота, парастернальных точек и межреберных промежутков.

2.3. Лабораторная диагностика

Лишь немногие лабораторные исследования обладают самостоятельной прогностической ценностью при стабильной ИБС. Самым важным параметром является липидный спектр крови. Остальные лабораторные исследования крови и мочи позволяют выявить сопутствующие заболевания и синдромы (дисфункция щитовидной железы, сахарный диабет, сердечная недостаточность, анемия, эритремия, тромбоцитоз, тромбоцитопения), которые ухудшают прогноз ИБС и требуют учета при подборе лекарственной терапии и при возможном направлении больного на оперативное лечение.

- Всем пациентам рекомендуется проводить общий анализ крови с измерением уровней гемоглобина, эритроцитов и лейкоцитов

- При наличии клинических оснований скрининг для выявления СД 2 типа рекомендуется начинать с измерения уровня гликозилированного гемоглобина крови и уровня глюкозы крови натощак. Если результаты неубедительны - дополнительно рекомендуется провести пероральный тест толерантности к глюкозе.

- Всем пациентам рекомендуется провести исследование уровня креатинина крови с оценкой функции почек по клиренсу креатинина.

- Всем пациентам рекомендуется провести исследование липидного спектра крови натощак, включая оценку уровня холестерина липопротеидов низкой плотности (ХсЛНП).

Дислипопротеидемия - нарушение соотношения основных классов липидов в плазме - ведущий ФР атеросклероза. Протатерогенными считаются липопротеиды низкой плотности и очень низкой плотности, тогда как липопротеиды высокой плотности являются антиатерогенным фактором. При очень высоком содержании ХсЛНП в крови ИБС развивается даже у молодых людей. Низкий уровень холестерина липопротеидов высокой плотности - неблагоприятный прогностический фактор. Высокий уровень триглицеридов крови считают значимым предиктором ССО.

- При наличии клинических оснований рекомендуется провести скрининг функции щитовидной железы для выявления заболеваний щитовидной железы.

- У пациентов с подозрением на сердечную недостаточность рекомендуется исследование уровня N-терминального фрагмента мозгового натрийуретического пептида крови.

- При клинической нестабильности состояния или при подозрении на ОКС для исключения некроза миокарда рекомендуется повторное измерение уровней тропонина крови высоко- или сверхвысокочувствительным методом.

- У пациентов, жалующихся на симптомы миопатии на фоне приема статинов, рекомендуется исследовать активность креатинкиназы крови.

- При повторных исследованиях у всех пациентов с диагнозом стабильной ИБС рекомендуется проводить ежегодный контроль липидного спектра, креатинина и метаболизма глюкозы.

2.4. Инструментальная диагностика.

Электрокардиографическое исследование

- Всем пациентам с подозрением на ИБС при обращении к врачу рекомендуется выполнить электрокардиографию (ЭКГ) в покое и расшифровать электрокардиограмму.

- Всем пациентам во время или сразу после приступа боли в грудной клетке, позволяющего подозревать нестабильное течение ИБС, рекомендуется записать ЭКГ в покое.

- При подозрении на вазоспастическую стенокардию рекомендована запись ЭКГ во время приступа боли в грудной клетке.

При неосложненной стабильной ИБС вне нагрузки специфичные ЭКГ-признаки ишемии миокарда обычно отсутствуют. Единственный специфический признак ИБС на ЭКГ покоя - крупноочаговые рубцовые изменения миокарда после перенесенного ИМ. Изолированные изменения зубца T, как правило, малоспецифичны и требуют сопоставления с клиникой заболевания и данными других исследований. Регистрация ЭКГ во время болевого приступа в грудной клетке имеет гораздо большее значение. Если во время боли изменения на ЭКГ отсутствуют, - вероятность ИБС у таких больных невысока, хотя и не исключается полностью. Появление любых изменений ЭКГ во время болевого приступа или сразу после него существенно повышает вероятность ИБС. Ишемические изменения ЭКГ сразу в нескольких отведениях являются неблагоприятным прогностическим признаком. У больных с исходно измененной ЭКГ вследствие постинфарктного кардиосклероза динамика ЭКГ во время приступа даже типичной стенокардии может отсутствовать, быть малоспецифичной, или ложной (уменьшение амплитуды и реверсия исходно отрицательных зубцов T). Следует помнить, что на фоне внутрижелудочковых блокад регистрация ЭКГ во время болевого приступа также бывает неинформативной. В подобных случаях врач принимает решение о характере приступа и тактике лечения по сопутствующим клиническим симптомам.

Эхокардиографическое исследование

- Трансторакальная эхокардиограмма (ЭхоКГ) в покое рекомендуется всем пациентам с подозрением на стабильную ИБС и при ранее доказанной стабильной ИБС.

Основная цель ЭхоКГ в покое - дифференциальная диагностика стенокардии с некоронарогенной болью в груди при пороках аортального клапана, перикардитах, аневризмами восходящей аорты, гипертрофической кардиомиопатии, пролапсе митрального клапана и другими заболеваниями. Кроме того, ЭхоКГ - основной способ выявления и стратификации гипертрофии миокарда, локальной и общей левожелудочковой дисфункции.

Трансторакальная эхокардиограмма (ЭхоКГ) в покое проводится для:

- исключения других причин боли в грудной клетке;

- выявления локальных нарушений подвижности стенок левого желудочка сердца;

- измерения фракции выброса левого желудочка (ФВЛЖ) и последующей стратификации риска ССО;

- оценки диастолической функции левого желудочка.

Ультразвуковое исследование сонных артерий

- Ультразвуковое исследование сонных артерий при стабильной ИБС рекомендуется проводить для выявления атеросклероза сонных артерий как дополнительного ФР ССО.

 Выявление множественных гемодинамически значимых стенозов в сонных артериях заставляет переквалифицировать риск ССО на высокий, - даже при умеренной клинической симптоматике.

Рентгенологическое исследование при стабильной ИБС

- На этапе диагностики рентгенографию грудной клетки рекомендуется проводить пациентам с атипичными симптомами ИБС или для исключения заболевания легких.

- На этапе диагностики, при последующем наблюдении рентгенографию грудной клетки рекомендуется проводить при подозрении на СН. Рентгенологическое исследование грудной клетки наиболее информативно у лиц с постинфарктным кардиосклерозом, сердечными пороками, перикардитом и другими причинами сопутствующей СН, а также при подозрении на аневризму восходящей части дуги аорты. У таких больных на рентгенограммах можно оценить увеличение отделов сердца и дуги аорты, наличие и выраженность нарушений внутрилегочной гемодинамики (венозный застой, легочная артериальная гипертензия). При атипичных болях в грудной клетке рентгенографическое исследование бывает полезным для выявления заболеваний опорно-двигательного аппарата в ходе дифференциальной диагностики.

Мониторирование ЭКГ

- Мониторирование ЭКГ рекомендуется проводить пациентам с доказанной стабильной ИБС и подозрением на сопутствующую аритмию.

- Мониторирование ЭКГ рекомендуется на этапе диагностики пациентам с подозрением на вазоспастическую стенокардию.

- Мониторирование ЭКГ рекомендуется на этапе диагностики при невозможности выполнения нагрузочных проб из-за сопутствующих заболеваний (заболевания опорно-двигательного аппарата, перемежающаяся хромота, склонность к выраженному повышению АД при динамической физической нагрузке, детренированность, дыхательная недостаточность). Метод позволяет определить частоту возникновения и продолжительность болевой и безболевой ишемии миокарда. Чувствительность мониторирования ЭКГ в диагностике ИБС: 44 - 81%, специфичность: 61 - 85%. Этот метод диагностики менее информативен для выявления преходящей ишемии миокарда, чем пробы с физической нагрузкой. Прогностически неблагоприятные находки при мониторировании ЭКГ: 1) большая суммарная продолжительность ишемии миокарда; 2) эпизоды желудочковых аритмий во время ишемии миокарда; 3) ишемия миокарда при невысокой ЧСС (< 70 уд./мин). Выявление суммарной продолжительности ишемии миокарда > 60 мин в сутки служит веским основанием для направления пациента на коронароангиографию (КАГ) и последующую реваскуляризацию миокарда, поскольку говорит о тяжелом поражении КА.

Оценка данных первичного обследования и предтестовая вероятность ИБС

- Рекомендуется при обследовании лиц без установленного ранее диагноза ИБС оценить предтестовую вероятность (ПТВ) этого диагноза.

Диагноз ИБС может быть исключен при ПТВ <5% 

- Рекомендуется пациентов с ПТВ >15% направлять на дополнительные специфические методы обследования.

- При ПТВ 5-15% и наличии дополнительных клинических факторов, повышающих вероятность ИБС, или явных симптомов также может быть выполнено доплонительное специфическое обследование.  

Таблица 2 - Предтестовая вероятность диагноза стабильной ишемической болезни сердца в зависимости от характера боли в грудной клетке.
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Регистрация ЭКГ во время проб с физической нагрузкой
- Стресс-ЭКГ с физической нагрузкой рекомендуется в качестве начального метода для установления диагноза при синдроме стенокардии на фоне промежуточной ПТВ выявления ИБС (15 - 65%), не принимающих антиишемические препараты.Стресс-ЭКГ с физической нагрузкой не проводится в случае, когда пациент не может выполнить физическую нагрузку, либо если исходные изменения ЭКГ делают ее оценку невозможной. Использование стресс-электрокардиограммы на начальном диагностическом этапе ведения пациентов с подозрением на ИБС. Стресс-ЭКГ рекомендуется для оценки толерантности к физической нагрузке, симптомов, аритмии, реакции АД и рисков СС событий у отдельных групп пациентов. Стресс-ЭКГ может быть рассмотрена как альтернативный метод для подтверждения или исключения ИБС, когда неинвазивные методы визуализации не доступны.  Стресс-ЭКГ можно быть рассмотрена для оценки контроля симптомов и ишемии у пациентов, получающих терапию.  

- Стресс-ЭКГ с физической нагрузкой рекомендуется у пациентов с установленным диагнозом ИБС и получающих лечение для оценки его влияния на симптомы и ишемию миокарда.

- Стресс-ЭКГ с физической нагрузкой не рекомендуется проводить у пациентов, получающих сердечные гликозиды, а также с депрессией сегмента ST на ЭКГ в покое >= 0,1 мВ. Обычно стресс-тестом является велоэргометрия или тредмил-тест. Чувствительность стресс-ЭКГ с физической нагрузкой в диагностике ИБС составляет 40 - 50%, специфичность 85 - 90%. Проба с ходьбой (тредмил-тест) более физиологична и чаще используется для верификации функционального класса пациентов с ИБС. Велоэргометрия информативнее при выявлении ИБС в неясных случаях, но при этом требует от пациента, как минимум, начальных навыков езды на велосипеде, труднее выполняется пожилыми пациентами и при сопутствующем ожирении. Распространенность чреспищеводной электростимуляции предсердий в повседневной диагностике ИБС ниже, хотя этот метод сравним по информативности с велоэргометрией (ВЭМ) и тредмил-тестом. Метод выполняется по тем же показаниям, но является средством выбора при невозможности выполнения пациентом других нагрузочных проб из-за некардиальных факторов (заболевания опорно-двигательного аппарата, перемежающаяся хромота, склонность к выраженному повышению АД при динамической физической нагрузке, детренированность, дыхательная недостаточность 

Эхокардиография покоя и МРТ сердца на начальном диагностическом этапе у пациентов с подозрением на ИБС. Трансторакальная эхокардиография в состоянии покоя рекомендуется всем пациентам для: (1) исключения альтернативных причин стенокардии; (2) выявления региональных нарушений движения стенок, наводящих на мысль о наличии ИБС; (3) измерения ФВ ЛЖ для стратификации риска; (4) оценки диастолической функции.  

Ультразвуковое исследование сонных артерий с целью выявления бляшек должно быть рассмотрено и проведено хорошо подготовленными специалистами у пациентов при подозрении на ХКС, при отсутствии явных атеросклеротических заболеваний. Рентгенография органов грудной клетки на начальном диагностическом этапе у пациентов с подозрением на ИБС.Рентгенография органов грудной клетки рекомендуется всем пациентам с атипичными проявлениями, признаками и симптомами ХСН или подозрении на заболевания легких. (ХСН - хроническая сердечная недостаточность).                                                                                       Вышеперечисленные методы диагностики доступны при обследовании пациентов с подозрением на ИБС в большинстве поликлиник.
Остальные методы исследования как правило, проводятся вне поликлиники и выполняются по показаниям.

     МРТ сердца может быть рассмотрено к проведению у пациентов с неоднозначными результатами эхокардиографии. (МРТ - магнитно-резонансная томография сердца; ФВ ЛЖ = фракция выброса левого желудочка).
     Использование визуализирующих методов при первоначальной диагностике симптомных пациентов с подозрением на ИБС.Неинвазивная функциональная визуализация миокардиальной ишемии или МСКТ-коронарография рекомендуется в качестве первоначального метода диагностики ИБС у симптомных пациентов, у которых обструктивная ИБС не может быть исключена на основании клинической оценки.  Рекомендуется, чтобы выбор исходного неинвазивного диагностического теста был сделан на основе клинической вероятности ИБС и других характеристик пациента, которые влияют на возможность проведения теста; а также локальный опыт применения и доступность теста. Рекомендуются методы функциональной визуализации ишемии миокарда, если МСКТ-коронарография не подтвердила наличие КБС с определенной точностью. 

      КАГ рекомендуется в качестве альтернативного метода для диагностики КБС у пациентов с высокой клинической вероятностью, тяжелыми симптомами, невосприимчивыми к медикаментозной терапии или типичной стенокардией высокого функционального класса и клинической оценкой, которая указывает на высокий риск развития СС-событий. Инвазивная функциональная оценка должна быть доступной и использоваться для оценки степени стенозов до реваскуляризации (исключение - высокая степень стеноза > 90% в диаметре).  КАГ с возможностью инвазивной функциональной оценки кровотока должна быть рассмотрена для подтверждения ИБС у пациентов с неопределенным диагнозом при неинвазивном исследовании. МСКТ-коронарография должна быть рассмотрена как альтернатива КАГ, если результаты другого неинвазивного теста являются двусмысленными или не представляют диагностической ценности. 

      МСКТ-коронарография не рекомендуется при значительной коронарной кальцификации, нерегулярном сердечном ритме, выраженном ожирении, невозможности выполнять команды по задержке дыхания или любых других условиях, делающих получение изображения хорошего качества маловероятным. Подсчет коронарного кальция с помощью КТ не рекомендуется для выявления лиц с обструктивной КБС

      Стресс-эхокардиография, стресс-МРТ, однофотонная эмиссионная томография или позитронно-эмиссионная томография. Характеристики, определяющие способность выполнять упражнения, вероятность хорошего качества изображения, ожидаемое облучение и риски или противопоказания.

     Использование стресс-электрокардиограммы на начальном диагностическом этапе ведения пациентов с подозрением на ИБС. Стресс-ЭКГ рекомендуется для оценки толерантности к физической нагрузке, симптомов, аритмии, реакции АД и рисков СС событий у отдельных групп пациентов. Стресс-ЭКГ может быть рассмотрена как альтернативный метод для подтверждения или исключения КБС, когда неинвазивные методы визуализации не доступны.  Стресс-ЭКГ можно быть рассмотрена для оценки контроля симптомов и ишемии у пациентов, получающих терапию.  Стресс-ЭКГ не рекомендуется для диагностических целей у пациентов с депрессией сегмента ST≥0,1 мВ на ЭКГ покоя или у пациентов, получающих препараты наперстянки. 

       Определение высокого уровня событий при различных методах исследования у пациентов с установленным хроническим коронарным синдромом (Рекомендации Европейского кардиологического общества, 2019) ЭКГ с нагрузкой Смертность от сердечно-сосудистых заболеваний> 3% в год по шкале Duke Treadmill 

ОФЭКТ или ПЭТ перфузионная томография: Площадь ишемии ≥10% миокарда левого желудочка 

Стресс-эхокардиография: Гипокинез или акинез ≥3 из 16 сегментов при стресс-индуцированном тесте.

 МРТ сердца Дефект перфузии ≥2 из 16 сегментов при стрессе-тесте или ≥3 дисфункциональных сегментов при пробе с добутамином.

 МСКТ-коронарография или КАГ: 3-сосудистое поражение с проксимальным стенозом, поражение ствола ЛКА или проксимальное поражение передней нисходящей артерии.          Инвазивное функциональное тестирование ФРК (FFR) ≤0,8, iwFR≤0,89 (мгновенный резерв кровотока) Примечания: МРТ сердца = магнитно-резонансная томография сердца; МСКТ-коронарография – мультиспиральная компьютерная томография-коронарография; ЭКГ = электрокардиограмма; ФРК = фракционный резерв кровотока; КАГ = коронарная ангиография; iwFR = моментальный резерв кровотока; ЛКА = левая коронарная артерия; ПЭТ = позитронно-эмиссионная томография; ОФЭКТ = однофотонная эмиссионная компьютерная томография.

   Логичным представляется следующий алгоритм диагностики стенокардии: от анатомии коронарных артерий (визуализация с помощью КАГ или МСКТ) с последующей оценкой функции (нагрузочные пробы) для принятия решения по методу лечения – консервативное медикаментозно, реваскуляризация миокарда с помощью стентирования или шунтирования коронарных артерий. 
     3.Комплексная медикаментозная терапия cтабильных форм ИБС в условиях поликлиники, тактика купирования ангинозных приступов. Модификация устранимых факторов риска и обучение пациента.

Тактика ведения пациентов со стабильной ИБС. 

Всем пациентам с ИБС вне зависимости от выбранной тактики ведения должны быть даны рекомендации по немедикаментозным мероприятиям, снижающим риск прогрессирования заболевания. Эти мероприятия в основном направлены на изменение стиля жизни пациента и модификацию факторов риска. : 

• Прекращение курения. Важным для пациентов со стабильной стенокардией является прекращение курения, а также всемерное уменьшение воздействия дыма из окружающего воздуха (пассивное курение). При этом на каждом визите у пациента следует уточнять и фиксировать медицинских документах статус курения. Необходимо дать рекомендации по прекращению и лечебным программам по прекращению курения.

 • Физическая нагрузка. Следует рекомендовать пациентам умеренные аэробные физические нагрузки не менее 30 минут 7 дней (минимум 5 дней) в неделю. Чаще всего речь должна идти о ходьбе, беге или плавании. Важно предупреждать больных о том, что физические нагрузки не должны провоцировать болевые приступы и о том, что больные должны избегать нагрузок, связанных с Стабильная ишемическая болезнь сердца 10 натуживанием и задержкой дыхания, которые могут провоцировать ишемию миокарда.

 • Правильное питание. Рекомендуется диета, содержащая много фруктов, овощей, продуктов с низким содержанием животных жиров, увеличение употребления омега-3-ненасыщенных жирных кислот за счет повышения употребления рыбы или в капсулах до 1 г в день, у пациентов с артериальной гипертонией – уменьшение употребления соли, снижение употребления гастрономических продуктов (колбасы, сосиски, изделия в панировке и т.д.). 

• Поддержание нормальной массы тела (индекс массы тела – 18,5–24,9 кг/м2 ) и окружности талии. При необходимости снижения массы тела – начальной целью является ее снижение на 10%. Необходимо проводить коррекцию и других компонентов метаболического синдрома (см. медикаментозные мероприятия). 

 При установлении диагноза стабильной ИБС пациенту сразу должна быть назначена оптимальная медикаментозная терапия и начаты диагностические мероприятия по установлению степени риска. Пациенты с установленной высокой степенью риска должны быть направлены в учреждения, которые занимаются ангиографией и коронарной реваскуляризацией, для решения вопроса о необходимости, возможности и типе предполагаемого оперативного лечения с целью улучшения прогноза. 

В случае если пациент не имеет признаков высокого риска смерти и не имеет клинической симптоматике, удовлетворен качеством своей жизни, то продолжают оптимальную медикаментозную терапию. 

Если имеется клиническая симптоматика и, особенно если он не удовлетворен качеством своей жизни, следует обсудить возможность оперативного лечения, конечно с учетом его личных предпочтений. 

 Оптимальная медикаментозная терапия стабильных форм ИБС в условиях поликлиники. 

  Стратегия лечения пациентов со стабильной ИБС

 Выделяют два равнозначных стратегических направления в лечении пациентов с ИБС: лечение, направленное на улучшение прогноза и лечение, направленное на уменьшение ишемии/стенокардии и улучшение качества жизни.

     Улучшение прогноза:

     Дезагреганты – практически всем – Ацетилсалициловая кислота (75–165 мг), после ОКС или оперативных вмешательств на коронарных артериях до 12 мес – ацетилсалициловая кислота + тикагрелор (180 мг в сутки) или клопидогрел (75 мг)

 Антикоагулянты – при фибрилляции предсердий – Варфарин (МНО-2,0-3,0)

 Статины – всем – до достижения уровня ЛПНП < 1,4 ммоль/л и снижение более чем на 50% от исходного уровня

ИАПФ – при АГ, низкой ФВ, СД, а также у всех других, страдающих ИБС – Престариум А 10 мг, Рамиприл 10 мг 

Бета-адреноблокаторы – перенесшим ИМ – в течение 3 лет.

Уменьшение ишемии и улучшение качества жизни: 

Антиангинальные/антиишемические препараты – нитраты, – бета-адреноблокаторы, – антагонисты кальция, – блокатор If тока ивабрадин, – миокардиальные цитопротекторы – триметазидин, – нитратоподобные – никорандил, молсидомин, – блокатор позднего Na тока – ранолазин 

Реваскуляризация миокарда (АКШ) Реваскуляризация миокарда (АКШ, ангиопластика).

 Стабильная ишемическая болезнь сердца 

 Медикаментозная терапия, направленная на улучшение прогноза 

• Должны быть назначены дезагреганты, и в первую очередь речь идет о назначении ацетилсалициловой кислоты в суточной дозе 75–100 мг. У лиц, перенесших острый коронарный синдром или операцию реваскуляризации, до 12 мес проводят двойную дезагрегантную терапию с назначением комбинации ацетилсалициловой кислоты с тикагрелором (180 мг в сутки) или клопидогрелем (75 мг). В зависимости от типа использованного стента обязательная продолжительность двойной антиагрегантной терапии может меняться. Так при использовании непокрытых стентов продолжительность может составлять 6 месяцев при использовании покрытых стентов – не менее 12 месяцев. • При наличии у пациентов фибрилляции предсердий и необходимости проведения антикоагулянтной терапии назначают варфарин при том важно поддерживать МНО в диапазоне 2,0–3,0 либо назначить новые пероральные антикоагулянты (дабигатран, ривароксабан). 

• Обязательным является назначение статинов вне зависимости от исходного уровня липидов и на неопределенно долгий срок. Поскольку необходимо достичь значения уровня ЛПНП <1,4 ммоль/л и снижение более чем на 50% от исходного уровня следует использовать аторвастатин (суточные дозы 40–80 мг) или розувастатин (суточные дозы 20–40 мг). Для пациентов с ИБС, перенесших в течение 2 лет на фоне липидснижающей терапии повторное сердечно-сосудистое событие рекомендуется рассмотреть возможность комбинированной липидснижающей терапии для достижения целевого уровня ХсЛНП <1,0 ммоль/л.
•Для уменьшения прогрессирования атеросклероза должны быть использованы ИАПФ при АГ, низкой ФВ, СД, а также у всех других, страдающих ИБС. Рекомендованными препаратами являются Престариум А 10 мг, Рамиприл 10 мг эффективность которых была доказана в крупных рандомизированных клинических исследованиях EUROPA и HOPE • Больные, перенесшие инфаркт миокарда, в течение 3 лет должны получать бета-адреноблокаторы (лучше липофильные, например, метопролол) для улучшения прогноза • Кроме того необходимым является адекватный контроль АД (140–130/80–90 мм рт. ст.) и сахарного диабета (HвА1c < 7%, избегая гипогликемии). Методические рекомендации для врачей амбулаторной практики 

      Цель антиангинальной терапии – уменьшение частоты и тяжести приступов стенокардии, возвращение к нормальной двигательной активности (в идеале снижение тяжести стенокардии до 1 функционального класса) при сохранении высокого качества жизни. Таким образом, эффективность антиангинальной терапии следует оценивать по снижению количества приступов болей и по уменьшению количества принятых таблеток короткодействующего нитроглицерина. В связи с этим целесообразно рекомендовать пациентам вести дневник, в котором отмечать количество приступов, количество принятых таблеток нитроглицерина и обстоятельства, при которых возникают боли. Вторым подходом анализа эффективности лечения является использование объективных методов оценки ишемических изменений, к которым относят регистрацию ЭКГ, оценку локальной сократимости миокарда или его перфузии при нагрузочных тестах. Можно также оценивать противоишемическую эффективность лечения по выраженности возникающих ишемических изменений (депрессий сегмента ST на ЭКГ) или увеличению времени нагрузки, при которой возникают эти изменения.

      Определение показаний для хирургического лечения.

       Для уменьшения частоты приступов стенокардии могут быть применены методы реваскуляризации миокарда: в частности, ангиопластика со стентированием коронарных артерий, либо аорто-коронарное шунтирование. Клиническим показателем, который свидетельствует о необходимости реваскуляризации миокарда, является стенокардия напряжения с недостаточным эффектом от максимально возможной медикаментозной терапии, значительно ограничивающая физическую активность пациента (стенокардия III–IV ф.к.). Остальные показания верифицируются по данным коронароангиографии (число пораженных коронарных артерий, степень стеноза, его локализация, доступность для вмешательства и многие др.) и вентрикулографии. Следует помнить, что нарушение функции левого желудочка (снижение фракции выброса менее 35%), признаки сердечной недостаточности не считаются противопоказаниями к оперативному вмешательству, хотя ухудшают его прогноз. Таким образом, показания и противопоказания к оперативному лечению и выбору типа вмешательства должны оцениваться индивидуально.
 Медикаментозные подходы для уменьшения ишемии миокарда, стенокардии и улучшения качества жизни

       В настоящее время рассматривают 3 основных похода к уменьшению выраженности ишемии миокарда и стенокардии и улучшения качества жизни пациентов со стабильной ИБС. При решении этих задач используют различные хирургические и медикаментозные подходы: I. Увеличение доставки кислорода с кровью (хирургическая коррекция, вазодилататоры – нитраты и антагонисты кальция)

 II. Снижение потребности миокарда в кислороде (β-адреноблокаторы, антагонисты кальция, кораксан, ИАПФ)

 III. Защита миокарда с помощью препаратов, предотвращающих метаболические последствия ишемии (главным образом речь идет о триметазидине – Предуктале МВ). 

Медикаментозные препараты, увеличивающие коронарный кровоток 

НИТРАТЫ

 Механизм положительного действия нитратов при стенокардии обусловлен: 1. влиянием на коронарные сосуды, сопротивление которых снижается, в том числе и в стенозированнной области. Оксид азота (NO), донатором которого являются нитраты, стимулирует фермент гуанилат-циклазу, увеличивает уровень циклического гуанозин монофосфата и приводит к снижению тонуса сосудов. Тем самым обеспечивается увеличение коронарного кровотока, коллатерального кровотока, улучшается перфузия субэндокардиальных слоев миокарда;

 2. влиянием на гемодинамику с расширением посткапилярных емкостных сосудов, снижением венозного возврата (уменьшение преднагрузки). Это приводит к уменьшению конечнодиастолического и конечно-систолического давления в левом желудочке и улучшению насосной функции сердца. Кроме того, снижается тонус артериол, что уменьшает посленагрузку и также облегчает работу сердца. При этом расширение вен (емкостных сосудов) происходит уже при малых дозах препаратов, а расширение артерий и артериол (резистивных) нарастает по мере увеличения дозы нитратов. 

3. Снижением потребности миокарда в кислороде Кроме того положительное действие нитратов связано с тем, что оксид азота может оказывать антиагрегантный эффект, снижать адгезию лейкоцитов на поверхности эндотелиальных клеток за счет ингибирования адгезионных молекул и, тем самым, уменьшает окислительный стресс, повреждающий эндотелий сосудов, ингибировать пролиферацию гладкомышечных клеток. Это играет ключевую роль в поддержании величины просвета артерий при ИБС. Помимо этого антиоксидантные свойства нитратов могут реализовываться и за счет других механизмов: 1. Ингибирование окисления свободных жирных кислот, фосфатидилхолина и частиц липопротеидов низкой плотности; 2. Индукция синтеза ферритина в эндотелии и связывание свободных ионов железа уменьшает образование супероксида; 3. Индукция внеклеточной супероксиддисмутазы (ecSOD) нейтрализует свободнорадикальные формы кислорода. 

Для купирования приступов стенокардии используют коротко действующие формы, в основном нитроглицерин в виде таблеток, растворов, мази, аэрозолей, пластырей. Следует предупреждать пациентов о том, что нитроглицерин довольно быстро распадается особенно при прямом воздействии света, в связи с чем следует 1 раз в месяц менять упаковки препарата и не держать их на свету. Удобно для купирования приступов использовать аэрозольные формы нитропрепаратов. 

Для профилактики приступов стенокардии и ишемии назначают: пролонгированные формы нитроглицерина, препараты изосорбида динитрата или изосорбида мононитрата Одной из основных проблем с длительным назначением нитратов является развитие толерантности, которую определяют, как снижение гемодинамической и антиангинальной эффективности в процессе поддерживающей терапии нитратами. В связи с этим следует строго соблюдать правила назначения нитратов:

 • Короткодействующие препараты применяют только для купирования болей 

• Препараты средней и большой продолжительности действия – для профилактики приступов стенокардии, возникающих повторно в течение дня 

• Динитраты назначают 1–3 раза в день, оставляя период «свободного» от нитратов времени в течение 6–8 часов

 • Пролонгированные мононитраты чаще назначают 1 раз в день

 • При необходимости их назначения 2 раза в день должен быть соблюден принцип «ассиметричного» или «эксцентрического» приема препарата – утром и днем или днем и вечером

      Увеличение коронарного кровотока может быть достигнуто назначением антагонистов кальция дигидропиридинового ряда, которые у пациентов с ИБС следует использовать только в комбинации с бетаадреноблокаторами. Наиболее часто с этой целью используют амлодипин, обладающий длительным действием, в малой степени влияющий на частоту сердечных сокращений (ЧСС). Механизм антиангинального действия описан ниже. Положительный антиангинальный и противоишемический эффект может быть получен при назначении таких препаратов как никорандил, ранолазин.

 Медикаментозные препараты, снижающие потребность миокарда в кислороде 

Снижение потребности миокарда в кислороде является важнейшим направлением в лечении пациентов со стабильной стенокардией. Потребность миокарда в кислороде определяется тремя основными величинами: уровнем артериального давления (АД), частотой сердечных сокращений и сократительной способностью миокарда и в клинической практике поддержание рекомендованных значений АД (140– 130/90–80 мм рт. ст.) и ЧСС (50–60 ударов в 1 минуту) является наиболее важными составляющими успешного лечения пациентов со стенокардией. Для снижения АД у пациентов с ИБС можно использовать любые из рекомендованных препаратов, однако в первую очередь речь идет о бета-адреноблокаторах, ИАПФ (сартанах), антагонистах кальция, а также об антагонистах минералокортикоидных рецепторов и диуретиках. Для увеличения приверженности больных к терапии лучше использовать фиксированные комбинированные лекарственные формы антигипертензивных препаратов (например амлодипин с периндоприлом или лизиноприлом, верапамил с трандолаприлом и т.д.). Наряду со снижением АД, достижение целевых значений ЧСС является основой лечения пациентов со стабильной стенокардией. В качестве примера значимости этого подхода можно привести следующий расчет. Если пациент или пациентка имеет в покое ЧСС 80 ударов в 1 мин, а болевой приступ возникает при нагрузке, когда ЧСС достигает 110 ударов в 1 мин, то его хронотропный резерв составляет 110 – 80 = 30 ударов в 1 мин. Если назначение препаратов с отрицательным хронотропным эффектом снизит ЧСС до 50 ударов в 1 мин, то хронотропный резерв седца увеличится вдвое (110 – 50 = 60 ударов в 1 мин) и соответственно увеличится возможность пациента выполнять физическую нагрузку. 

     Для снижения ЧСС в настоящее время используют три группы препаратов:

• Бета-адреноблокаторы 

• Недигидропиридиновые антагонисты кальция (верапамил, дилтиазем) 

• Блокаторы F каналов (ивабрадин – Кораксан) 

 БЕТА-АДРЕНОБЛОКАТОРЫ 

Механизм антиангинального действия β-адреноблокаторов при стенокардии связан с

 • уменьшением ЧСС в покое и при нагрузке

 • уменьшением АД в покое и при нагрузке 

 • уменьшением сократимости

 • уменьшением возбудимости

 • уменьшением потребности миокарда в кислороде β-адреноблокаторы являются препаратами выбора при сочетании стенокардии с артериальной гипертонией, суправентрикулярными нарушениями ритма, нагрузочными желудочковыми нарушениями ритма, с постинфарктным кардиосклерозом, с мигренями, тремором; Четыре препарата из этой группы рекомендованы для лечения больных с сердечной недостаточностью (метопролол сукцинат пролонгированного действия, бисопролол, карведилол, небиволол) – в подобной ситуации именно им должно быть отдано предпочтение. Доза должна быть подобрана так, чтобы ЧСС в покое была в пределах 50–60 в 1 минуту, а систолическое АД при этом не снижалось ниже 100 мм рт.ст. 

АНТАГОНИСТЫ КАЛЬЦИЯ 

Механизм антиангинального действия антагонистов кальция связан с 

• уменьшением содержания внутриклеточного Са2+ 

• снижением тонуса преимущественно артериол 

• уменьшением общего периферического сопротивления сосудов, и как следствие уменьшение после нагрузки 

• увеличением коронарного кровотока 

• устранением спазма коронарных артерий при вариантной стенокардии, 

• улучшением способности переносить физическую нагрузку при стенокардии напряжения 

• недигидропиридиновые антагонисты кальция (верапамил, дилтиазем) уменьшают ЧСС и АД, замедляют проведение в атриовентрикулярном узле и возбудимости миокарда, тем самым снижают потребность миокарда в кислороде. 

Кроме того антагонисты кальция усиливают продукцию NO, улучшают эндотелиальную функцию, уменьшают агрегацию тромбоцитов, уменьшают клеточную пролиферацию в сосудах, тормозят кальцификацию и атерогенез сосудов. 

В исследовании APSIS показано, что лица, перенесшие инфаркт миокарда, при лечении верапамилом пролонгированного действия (изоптин СР 480 мг в сутки) имеют такой же прогноз, как леченные метопрололом сукцинатом (Беталок ЗОК в дозе 200 мг в сутки). 

БЛОКАТОРЫ ТОКА ПО F-КАНАЛАМ 

Ивабрадин (Кораксан) является первым препаратом в новом классе лекарственных средств для лечения стенокардии. Механизм его отрицательного хронотропного действия обусловлен ингибированием тока натрия и калия по f каналам, которые находятся, главным образом, в пейсмекерных клетках синусного узла. Тем самым уменьшается скорость спонтанной диастолической деполяризации, что приводит к более позднему возникновению очередного потенциала действия, что приводит к замедлению ЧСС. В рандомизированных сравнительных исследованиях показано, что Кораксан оказывает выраженный, сравнимый с действием β-адреноблокаторов и антагонистов кальция, антиангинальный и противоишемический эффект. Особенностью этого препарата, которая принципиально отличает его от других антиангинальных препаратов с отрицательным хронотропным эффектом, является отсутствие влияния на другие параметры центральной гемодинамики, то есть ивабрадин не изменяет уровень АД, сердечный выброс и периферическое сопротивление. В связи, с чем он может быть с успехом использован в тех ситуациях, когда назначение β-адреноблокаторов и недигидропиридиновых антагонистов кальция невозможно или затруднено, например, у пациентов с гипотонией. Показано, что положительный антиангинальный эффект Кораксана обусловлен не только снижением ЧСС. В отличие от β-адреноблокаторов, при использовании которых на нагрузке происходит сужение просвета коронарных артерий за счет относительной альфа-агонистической активности, Кораксан сохраняет коронарный кровоток и поддерживает нормальную реакцию коронарных сосудов (вазодилатацию) в ответ на физическую нагрузку. При расчете на снижение ЧСС 1 удар в минуту при назначении Кораксана коронарный кровоток на нагрузке выше на 40%, чем при использовании, например, бета-адреноблокатора – атенолола. 

Таким образом, антиангинальный эффект кораксана обеспечивается двумя механизмами: с одной стороны обусловлен снижением частоты сердечных сокращений и, следовательно, снижением потребности в кислороде, а с другой стороны поддержанием коронарного кровотока во время нагрузки, что отличает его действие от эффектов β-адреноблокаторов. Препарат не оказывает влияния на липидный и углеводный обмен. 

Назначают в дозе 5 мг 2 раза в сутки во время еды, для лиц старше 75 лет начальная дозировка может быть снижена до 2,5 мг 2 раза в сутки. В зависимости от терапевтического эффекта через 3–4 недели доза может быть увеличена до 7,5 мг 2 раза в сутки. В случае снижения ЧСС до значений менее 50 уд/мин в покое – снижение дозировки до 2,5 мг 2 раза в сутки, если ЧСС не нормализуется препарат следует отменить Уменьшение доз ивабрадина может потребоваться при клиренсе креатинина менее 15 мл/мин. Препарат не подвергается диализу и во время его проведения не требуется изменения доз. Не следует комбинировать ивабрадин с верапамилом и другими мощными ингибиторами цитохрома P450, в том числе с противогрибковыми средствами группы азолов (кетоконазол, итраконазол), антибиотиками из группы макролидов (кларитромицин, эритромицин пероральный, джозамицин, телитромицин), ингибиторами ВИЧ-протеаз (нелфинавир, ритонавир) и нефазодон. Кетоконазол (200 мг в сутки) или джозамицин (1 г 2 раза в сутки) повышают средние концентрации ивабрадина в плазме крови в 7–8 раз. Частичные ингибиторы окисления жирных кислот (цитопротекторы) Самостоятельным и очень важным направлением в лечении пациентов со стабильной стенокардией (со стабильной ИБС) является применение энергетических миокардиальных цитопротекторов, то есть препаратов, корригирующих энергетический обмен в миокарде во время ишемии/реперфузии. К настоящему времени по этому показанию, по сути, используют лишь один препарат триметазидин. Имеется достаточное число исследований, свидетельствующих о достоверном антиангинальном эффекте триметазидина. Мета-анализы различных исследований свидетельствуют о том, что триметазидин по своей антиангинальной и противоишемической эффективности аналогичен антиангинальным препаратам других групп. Антиишемическое и соответственно антиангинальное действие триметазидина обусловлено частичным ингибированием окисления длинноцепочечных жирных кислот в митохондриях за счет селективного ингибирования конечного фермента в цикле β-окисления – длинно цепочечной 3-кетоацил-КоА тиолазы и восстановлением нарушенного ишемией сопряжения гликолиза и окисления пирувата. Это позволяет сердцу лучше (экономнее) использовать недостаточное в условиях ишемии количество кислорода и продолжать синтезировать АТФ, которая необходима для нормального функционирования клетки. Именно этот механизм препятствует возникновению клеточного ацидоза и накоплению недоокисленных жирных кислот, лактата, кислых эквивалентов, которые и являются отчасти причиной возникновения ангинозной боли. То есть предотвращение боли – самого позднего в ишемическом каскаде проявления – происходит при использовании триметазидина на самых первых этапах ишемии, на уровне нарушения метаболизма и, тем самым, не позволяет развиться и более поздним изменениям – нарушениям сократимости миокарда, ишемическим изменениям на ЭКГ и, как указывали, боли. Особую пользу можно получить при использовании триметазидина у пациентов с сахарным диабетом, так как нарушения метаболизма в кардиомиоцитах при этом заболевании очень близки к тем, которые наблюдаются при ишемии. Кроме того, положительное действие препарата может быть обусловлено подавлением агрегации тромбоцитов, улучшая реологические свойства крови, триметазидин ингибирует движение нейтрофилов к очагу воспаления в зоне некроза кардиомиоцитов. Это предупреждает образование чрезмерного количества радикалов кислорода, способных увеличивать зону поражения за счет индукции апоптоза и/или некроза кардиомиоцитов. Следует учитывать, что при торможении окисления длинноцепочечных жирных кислот в митохондриях, любыми метаболическими препаратами, в цитоплазме кардиомиоцитов накапливаются недоокисленные жирные кислоты. Это приводит к разрыхлению структуры биологических мембран, в том числе плазматической, что увеличивает пассивный транспорт ионов и в конечном итоге заканчивается коллоидно-осмотическим лизисом клеток (некрозом). Уникальной особенностью триметазидина является его способность стимулировать включение жирных кислот и их остатков в состав фосфолипидных компонентов мембран, увеличивая их стабильность и сохраняя структурную целостность, а также предупреждая накопление жирных кислот в цитоплазме клеток. Этот эффект триметазидина, наряду с выше описанными свойствами, лежит, отчасти, в основе его цитопротективного действия. Другим механизмом, по которому триметазидин предотвращает гибель клеток, является способность препарата закрывать мегапору, формирующуюся при ишемии/реперфузии. Дополнительную пользу можно получить при использовании триметазидина у больных с систолической дисфункцией левого желудочка ишемической природы, в том числе после перенесенного острого инфаркта миокарда. Триметазидин предотвращает снижение фракции выброса и даже способствует ее повышению, уменьшает объемы сердца, увеличивает толерантность к физической нагрузке, улучшает функциональный класс сердечной недостаточности и качество жизни больных. При этом отмечено снижение числа сердечно-сосудистых осложнений после перенесенного инфаркта миокарда (в том числе, повторных инфарктов миокарда и реваскуляризаций), а также частоты госпитализаций и улучшение выживаемости пациентов с дисфункцией ЛЖ, в том числе и неишемического генеза. 

• у пациентов, подвергаемых процедурам реваскуляризации коронарных артерий – использование триметазидина до оперативных вмешательств (АКШ, ЧТКВ) уменьшает выраженность повреждения миокарда (уменьшение выхода в кровь маркеров повреждения миокарда и периоперативных нарушений ритма), длительная терапия после вмешательства – снижает вероятность возобновления приступов стенокардии и частоту госпитализаций по поводу острого коронарного синдрома, уменьшает выраженность ишемии, уменьшает частоту развития рестенозов, улучшает переносимость физических нагрузок, качество жизни и выживамость больных. 

• при реабилитации больных после острого инфаркта миокарда триметазидин потенцирует лечебные эффекты программы физических тренировок, а при самостоятельном его применении обладает способностью достоверно повышать физическую работоспособность больного и улучшать перфузию миокарда по данным изотопной сцинтиграфии миокарда. Триметазидин (Предуктал МВ модифицированного высвобождения) выпускается в таблетках, содержащих 35 мг активного вещества, назначают 2 таблетки в день на неопределенно долгий срок. Другие антиангинальные препараты, которые могут быть использованы при лечении пациентов со стенокардией и действие которых может быть отчасти обусловлено увеличением кровотока и снижением потребности в кислороде. 

Никорандил 

Механизм антиангинального действия этого препарата обусловлен, главным образом, способностью препарата открывать АТФ-зависимые калиевые каналы. Возникающая при этом гиперполяризация клеточной мембраны приводит к торможению открывания потенциал регулируемых кальциевых каналов. В результате поступление кальция по этим каналам в цитоплазму гладкомышечных клеток снижается и, соответственно, снижается выход кальция из саркоплазматического ретикулума, что и приводит к снижению тонуса сосудов. Кроме того, снижение тонуса сосудов происходит за счет нитратоподобного действия никорандила, который сам является донором оксида азота. Никорандил практически не изменяет ЧСС и сократимость миокарда, но может вызывать некоторое снижение АД особенно в ортостатическом положении. Об этом особо должны быть предупреждены пациенты, принимающие нитраты. В принципе никорандил хорошо сочетается с любыми другими антингинальными препаратами. Важной особенностью этого препарата является возможность не только предупреждать приступы стенокардии (в дозе 10–20 мг 1–3 раза в сутки, максимальная суточная доза 80 мг), но и при приеме под язык купировать приступы стенокардии (в течение 4–15 минут). Было установлено, что калиевые каналы активируемые АТФ имеются не только с плазматических мембранах но и во внутренней мембране митохондрий активация этих каналов в митохондриях вызывает Стабильная ишемическая болезнь сердца 24 снижение образования радикалов кислорода самими митхондриями Снижение уровня внутриклеточного кальция и образования радикалов кислорода непосредственно в миохондриях тормозят открывание митохондриальной поры с транзиторной проницаемостью что обуславливает кардиопротективный эффект по типу фармакологического прекондиционирования. В исследовании IONA никорандил в комплексной терапии улучшал прогноз у пациентов с ИБС и стабильной стенокардией. Ранолазин Механизм действия обусловлен блокадой позднего натриевого тока, который значительно увеличен при ишемии. Снижение поступление натрия и кальция внутрь кардиомиоцитов, уменьшает жесткость стенки левого желудочка, улучшает диастолическое расслабление. Это приводит к улучшению кровотока, особенно по внутримиокардиальным сосудам. Назначают по 500–1000 мг 2 раза в сутки.

 Комбинированная антиангинальная терапия 

      Для снижения ЧСС назначают любой из трех классов препаратов с отрицательным хронотропным эффектом, основываясь в выборе на клиническую ситуацию.Так,у пациентов перенесших недавно острый коронарный синдром, препаратами выбора, несомненно, являются бета-адреноблокаторы. При бронхиальной астме предпочтение отдается верапамилу и ивабрадину, при сердечной недостаточности – бета-блокаторам и ивабрадину. Важно при этом титровать дозы для достижения целевых значений ЧСС или максимально переносимых. Возможно и целесообразно сочетание бета-адреноблокаторов с ивабрадином.

 Далее целесообразной является комбинация препаратов с отрицательным хронотропным эффектом с метаболическим цитопротектором, а далее добавление препаратов с другим антиангинальным эффектом. На сегодняшний день нет данных о целесообразности использования для лечения комбинации никорандила, ранолазина с метаболическим цитопротектором триметазидином. 
Показания к направлению больного стенокардией напряжения в стационар 

1. Клинические признаки нестабильной стенокардии: а) учащение приступов стенокардии напряжения; б) увеличение продолжительности приступов стенокардии напряжения; в) появление приступов стенокардии в покое; г) появление приступов стенокардии ночью; д) возникновение (усиление) одышки, аритмии. 

2. Выявление безболевой ишемии миокарда. 

3. Выявление изменений на ЭКГ в динамике. 

4. Рефрактерность к лекарственному лечению. 

5. Появление стенокардии после инфаркта миокарда.

4. Нестабильные формы ИБС и тактика при их выявлении. Острый коронарный синдром.
Острый коронарный синдром (ОКС) – термин, обозначающий любую группу клинических признаков или симптомов, позволяющих подозревать инфаркт миокарда (ИМ) или нестабильную стенокардию (НС) с высоким риском развития ИМ.

Термин ОКС не является диагнозом и может быть использован лишь в первые часы и сутки заболевания, когда диагностическая информация еще недостаточна для окончательного суждения о наличии или отсутствии очагов некроза в миокарде. При повышенном уровне биомаркеров некроза миокарда (в основном речь идет о высокочувствительном тропонине – Tn) устанавливается диагноз ИМ, при отсутствии маркеров некроза – НС (рисунок 1).

В зависимости от изменений на ЭКГ выделяют ОКС или ИМ с подъемом сегмента ST (ИМпST) и ОКС или ИМ без подъема сегмента ST (ИМбпST). Такая классификация была предложена в связи с разной тактикой лечения и разными клиническими исходами. При формировании нового патологического зубца Q на ЭКГ говорят об ИМ с зубцом Q, если формирование зубца Q не произошло, то такой ИМ считается не-Q ИМ. 
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Рисунок 1. Терминология, используемая  при остром коронарном синдроме
Таким образом, термин ОКС включает в себя понятия НС, ИМбпST и ИМпST, а также ИМ, который позднее будет диагностирован по изменениям ферментов или другим биомаркерам, либо по поздним ЭКГ признакам.
            5. Ранние симптомы инфаркта миокарда. Атипичная форма инфаркта миокарда. Диагностика ОКС.
Клиническая картина.
ИМ можно заподозрить у пациента с давящими, сжимающими болями за грудиной (ощущением дискомфорта), длящимися более 20-ти минут, не проходящими после приема нитроглицерина. Чаще всего эти боли иррадиируют в левую руку, левое плечо, нижнюю челюсть слева, однако иррадиация может быть и в правую сторону и в эпигастральную область. Особо на развитие ИМ должно настораживать, если болевой синдром сопровождается появлением таких признаков, как чувство удушья, чувство «страха смерти», тошнота, холодный пот, снижение артериального давления (АД), потеря сознания, нарушения ритма сердца. Нельзя забывать, что в 30% случаев ИМ проявляется атипично в виде болей в животе, приступа удушья, слабости или потери сознания. По наличию преимущественной симптоматики выделяют атипичные формы ИМ: абдоминальную (гастралгическую), астматическую, аритмическую, безболевую, церебральную. У лиц пожилого возраста клиническая картина может быть «стертой», чаще встречаются атипичные формы, что требует определенной  настороженности  при  оценке симптомов.
Диагноз ИМ может быть поставлен в случае выявленного повышения и/или закономерной динамики снижения кардиоспецифических ферментов (предпочтительно тропонина) в сочетании с хотя бы одним из нижеперечисленных критериев:

· Клинические симптомы  ишемии миокарда
· Ишемические изменения на ЭКГ или впервые зарегистрированная полная блокада левой ножки пучка Гиса
· появление патологического зубца Q на ЭКГ (любой в V1- V3, в остальных отведениях уширенный >0,03 с. и глубокий )
· выявление нежизнеспособного миокарда (зон гипо-акинеза при любом «визуализирующем» методе исследования, например при ЭХО-КГ или МРТ)
· выявление тромбоза коронарной артерии при проведении коронарографии  или  патологоанатомическом исследовании.
Нестабильная стенокардия (НС)  является  клиническим  диагнозом.  Выделяют следующие формы НС:
1. Впервые возникшая стенокардия (de novo) до 30 дней
2.Прогрессирующая  стенокардия  напряжения (crescendo)
· ухудшение функционального класса стабильной стенокардии  в течение 2–4 недель (возникновение приступов при меньшей нагрузке),

· увеличение частоты , тяжести и длительности болевых приступов,
· увеличение потребности в нитроглицерине в течение дня, либо для купирования одного приступа.

3.Стенокардия, впервые возникшая в покое.
4.Ранняя постинфарктная стенокардия (возникшая в течение 2 недель после ИМ).

ЭКГ диагностика при ОКС
ЭКГ – самый простой и доступный метод диагностики ишемии миокарда, и характер выявленных изменений определяет дальнейшую тактику ведения пациентов с ОКС, так как элевация (подъем) сегмента ST или новая полная блокада левой ножки пучка Гиса свидетельствует об острой окклюзии коронарной артерии и требует проведения незамедлительной реперфузионной терапии.
Подъемом сегмента ST на ЭКГ считается отклонение сегмента ST вверх от изолинии в точке J в 2-х последовательных отведениях:
· у мужчин младше 40 лет на 0,25 мВ, у мужчин старше 40 лет – на 0,2 мВ, у женщин – на 0,15 мВ в отведениях V2–V3,
· в других отведениях  (кроме V2 -V3) - на  0,1 мВ (при отсутствии гипертрофии миокарда левого желудочка или блокады левой ножки пучка Гиса).
Больные с остро возникшей или предположительно остро возникшей полной блокадой левой ножки пучка Гиса на ЭКГ при наличии клинических симптомов ишемии миокарда должны расцениваться как ОКС с подъемом сегмента ST. 
ИМбпST обычно проявляется депрессией ST, остроконечными «коронарными» зубцами Т, возможные подъемы ST не носят стойкого характера.

Локализация инфаркта определяется по локализации изменений на ЭКГ:

 передний – V1-V6 , I , AVI; 

переднее-перегородочный – V1-V3 ; 

передне-боковой – V5-V6, I, AVL; 

высокий боковой –AVL;
нижний –III, AVF, II. 

Заднебоковой инфаркт - высокий R  и T в V1 -V3, депрессия ST в I, V1- V3, целесообразна регистрация ЭКГ в V7-9.
При НС чаще всего наблюдается депрессия ST и даже если регистрируются подъемы ST, они не носят стойкого характера.

Следует помнить, что отсутствие каких-либо изменений на ЭКГ полностью не исключает ИМ. В сомнительных случаях целесообразно взять анализы на биохимические маркеры некроза миокарда в информативные сроки.
Биохимические маркеры некроза  миокарда.
Наиболее точным методом определения повреждения миокарда является определение в крови высокоспецифичного тропонина T или I. Для подтверждения диагноза достаточно установить повышенный уровень тропонина однократно. Однако при отсутствии типичной клинической картины целесообразно повторное определение уровня тропонина для выявления закономерной динамики и исключения хронического повышения тропонина, например, у больных с хронической сердечной или почечной  недостаточностью.
Ниже приведены причины повышения уровня тропонина, не связанные с ИМ: тахи- или брадиаритмия, расслоение аорты, тяжелая дыхательная недостаточность, тяжелая анемия, травма сердца, миокардит, влияние кардиотоксических препаратов, сердечная и почечная недостаточность, сепсис, шок (гиповолемический, травматический и др.), стрессорная кардимиопатия Такоцубо, тромбоэмболия легочной артерии, инсульт, субарохноидальное кровоизлияние, инфильтративные заболевания (амилоидоз, гемохроматоз, саркоидоз, склеродермия), обширные ожоги, очень интенсивная физическая нагрузка .

Важно, чтобы анализ крови был взят в информативные сроки. Так, тропонин в крови повышается через 6–8 часов от начала заболевания, достигает пика к 24 часам и остается повышенным в течение 7–14 дней .

     При отсутствии возможности определения тропонина – лучшей альтернативой является определение массы  МВ фракции КФК.

Дифференциальная диагностика.
Схожую клиническую симптоматику могут иметь различные заболевания, однако необходимо учитывать анамнестические данные, наличие факторов риска того или иного заболевания, особенности болевого синдрома и условий его возникновения, провоцирующие факторы, другие симптомы, сопровождающие заболевание и особенности изменений лабораторных и инструментальных  данных.
Среди сердечно-сосудистых причин неишемической природы в первую очередь следует исключать расслаивающую аневризму аорты, для которой характерны многочасовые боли, локализующиеся по центру грудной клетки, в спине, распространяющиеся вниз по позвоночнику. Можно выявить асимметрию пульса и АД на крупных сосудах, диастолический шум аортальной недостаточности, признаков внутреннего кровотечения – снижение уровня гемоглобина гематокрита и др. В анамнезе у пациентов часто имеется артериальная гипертония и на момент возникновения болей обычно АД бывает высоким. Важно выполнить трансторакальную или чрезпищеводную ЭхоКГ, компьютерную томографию, визуализация возможна при использовании магнито-резонансной томографии и аортографии. При расслаивающей аневризме, захватывающей устья коронарных артерий возможно развитие ИМпST.
Для перикардита характерны внезапно возникшие тупые боли, не связанные с физической нагрузкой, обычно усиливающиеся в положении лежа, при дыхании, при кашле, и облегчающиеся в положении сидя с наклоном вперед, сопровождающиеся повышением температуры тела, им часто предшествует респираторная вирусная или бактериальная инфекция. Для перикардита характерны конкордантные подъемы сегмента ST и смещения сегмента PR ниже изолинии в противоположную сторону от направления зубцов Р. Важную информацию можно получить при ЭХО-кардиографии.

Заболевания легких (плевропневмония, плеврит, мезотелиома плевры) могут давать резкий болевой синдром, но он чаще связан с фазами дыхания. Однако аускультация и проведение рентгенологических исследований позволяют своевременно установить диагноз. Наиболее грозным заболеванием этой группы является тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА). Характерно начало заболевания с внезапно возникшей одышки, которая не усиливается в горизонтальном положении. Боль обычно локализуется в боковых отделах грудной клетки, часто связана с дыханием и может сопровождаться кровохарканьем. У больных имеются факторы риска или признаки тромбоза вен ног. ЭКГ часто имеет типа RSI и QRIII, могут регистрироваться неполная блокада правой ножки пучка Гиса или признаки блокады задне-нижней ветви пучка Гиса, подъемы сегмента ST в III, AVR, V1 отведениях, отрицательные зубцы Т в отведениях V1–V3. Очень важную информацию можно получить при проведении ЭХО-КГ, рентгенографии легких, вентиляционно-перфузионной сцинтиграфии, мультиспиральной компьютерной томографии, ангиопульмонографии. Необходимо также определение  D-димера.
Заболевания желудочно-кишечного тракта (пищевода – эзофагит, спазм, рефлюкс; желчного пузыря – колика, холецистит, желчекаменная болезнь, холангит; язвенная желудка и 12-перстной кишки; панкреатит) могут приводить к болевому синдрому, который чаще локализуется в эпигастральной области или правом подреберье сопровождаются часто другими диспептическими нарушениями – тошнотой, рвотой, диареей и т.д. Пальпация живота и ультразвуковые исследования органов брюшной полости могут помочь в дифференциальной диагностике и исключить острую хирургическую патологию, которая требует своих безотлагатель- ных  лечебных алгоритмов.

Другие причины болевого синдрома, такие как болезни грудной стенки и позвоночника (костохондрит – синдром Титце, фиброзит, миозит, остехондроз грудного отдела позвоночника, перелом ребер, артрит ключично-грудинного сочленения, опоясывающий лишай), психические расстройства (нейроциркуляторная дистония, панические атаки, гипервентиляционный синдром, депрессия, соматоформные расстройства) не представляют угрозы для жизни и редко сопровождаются изменениями на ЭКГ.
11. Тактика врача- терапевта поликлиники при подозрении на инфаркт миокарда. Лечебные мероприятия до приезда бригады скорой медицинской помощи и госпитализации. Алгоритм принятия решений при подозрении на ОКС
Для обеспечения наилучших результатов лечения очень важными являются действия, которые будут происходить после первого контакта пациента с сотрудниками, имеющими медицинское образование (врачи и фельдшера скорой медицинской помощи, врачи поликлиник, приемного отделения стационара – первый медицинский контакт), и сроки, в которые  будут эти действия производиться.

1. Необходимо оценить клиническую картину, насколько она похожа или не похожа на ОКС.
2. Собрать анамнез предшествующих заболеваний и факторов риска, которые могут склонить решение в пользу наличия или отсутствия ОКС.
3. Необходимо оценить предшествующую терапию.
4. Оценить сроки от начала заболевания, повторность приступов болей, длительность последнего болевого приступа, результаты попыток самостоятельного купирования приступа
5. Провести объективный осмотр (положение больного, АД, частоту сердечных сокращений, частоту дыханий, наличие нарушений ритма сердца, наличие третьего тона, наличие и распространенность хрипов в легких для оценки класса по Killip (таблица 3), наличие  других признаков сердечной недостаточности и т.д.)
6. Зарегистрировать ЭКГ в 12 отведениях (при необходимости в дополнительных) и  интерпретировать  полученные данные.
7. Передать информацию в сосудистый центр через кардиоджет.
На все эти действия отводится 10 минут, таким образом, через 10 мин после первого медицинского контакта все пациенты с болевым синдромом в грудной клетке должны быть разделены на 3 группы:
· ОКС с подъемом сегмента ST
· ОКС без подъема сегмента ST
· маловероятный ОКС (при очевидных некардиальных причинах болевого синдрома в грудной клетки ).

От этого зависит дальнейший алгоритм действий медицинского персонала.

Таблица 3. Классификация выраженности сердечной недостаточности при остром инфаркте миокарда по Killip
	Класс по Killip
	Признаки

	I
	отсутствие хрипов в легких и ритма галопа (S3)

	II
	влажные хрипы мелкопузырчатые не звонкие выслушиваются менее чем над 50% поверхности легких

	III
	влажные, мелкопузырчатые, не звонкие хрипы выслушиваются более чем над 50% легочных полей

	IV
	кардиогенный шок


                             Госпитализация и выбор метода реперфузии
Все больные с ОКС должны быть незамедлительно госпитализированы согласно дорожной карте, принятой в нашем регионе (в специализированные блоки или отделения кардиореанимации (БРИТ/ОРИТ) стационаров, обладающих возможностью круглосуточного проведения коронарографии и чрезкожного вмешательства (ЧКВ). Это региональный сосудистый центр (РСЦ), первичное сосудистое отделение ПСО), межмуниципальный центр (ММЦ). Нормальная ЭКГ покоя не исключает ОКС (ОКСбпST) и не является поводом для отказа в госпитализации.
     При ОКСпST нужно оценить возможность транспортировки больного в РСЦ и проведение ЧКВ в течение  60 мин.
 Если такая возможность существует, то первой же бригадой СМП  следует транспортировать больного в стационар, предупредив при этом сотрудников отделения рентгенхирургической диагностики и лечения о примерных сроках доставки больного (для сокращения времени до проведения  коронарографии).
Такая тактика реперфузионного лечения носит названия первичного ЧКВ и обеспечивает наилучший прогноз у больных с ОКС.
     Если  транспортировка до РСЦ займет от 60 до 120 минут, то необходима консультация со специалистами РСЦ и, возможно, проведение тромболитической терапии во время транспортировки.

 Если времени потребуется больше 120 мин, необходимо с учетом показаний и противопоказаний начать тромболитическую терапию (см. раздел тромболитическая терапия) и осуществлять транспортировку больного в стационар, который имеет возможность проведения коронарографии и ЧКВ.
     При ОКСбпST больных транспортируют в РСЦ без проведения тромболитической терапии, оказав помощь на догоспитальном этапе. 

     12.Лечебные мероприятия до приезда бригады скорой медицинской помощи и госпитализации. 
                                     Лечение ОКС на догоспитальном этапе.
Лечение при ОКС должно быть направлено на купирование болевого приступа, предупреждение повторного тромбоза коронарной артерии. 
Обезболивание
Важнейшим лечебным мероприятием является адекватное обезболивание. Болевой синдром вызывает активацию симпатической нервной системы, генерализованную вазоконстрикцию, тем самым повышает нагрузку на миокард и является причиной развития кардиогенного шока.

Обезболивание можно начать с введения нитроглицерина под язык (таблетки, спреи), если САД >90 мм рт ст. Врачи скорой помощи могут применять  наркотические анальгетики. Препаратом выбора служит морфин, который обладает выраженным вазодилатирующим эффектом, благодаря чему снижается пред- и постнагрузка на сердце. Морфин способствует уменьшению страха, возбуждения, снижает симпатическую активность, увеличивает тонус блуждающего нерва, уменьшает работу дыхания, вызывает расширение периферических артерий и вен (последнее особенно важно при отеке легких). Доза, необходимая для адекватного обезболивания, зависит от индивидуальной чувствительности, возраста, размеров тела. Перед использованием 10 мг (1 мл 1% раствора) морфина гидрохлорида или сульфата разводят как минимум в 10 мл 0,9% раствора хлорида натрия или дистиллированной воды. Вводят внутривенно медленно 2–4 мг лекарственного вещества. При необходимости введение повторяют каждые 5–15 мин по 2–4 мг до купирования боли или возникновения побочных эффектов, не позволяющих увеличить дозу. Высшая суточная доза для взрослых – 30 мг.
Возможно также использование фентанила, который обладает более выраженным анальгезирующим, но более краткосрочным действием. Вводят внутривенно по 0,05–0,1 мг (1–2 мл 0,005% раствора) разведенного в 10 мл 0,9% раствора натрия хлорида. Для усиления и продления действия, а также с целью седации введение фентанила сочетают с внутривенным введением нейролептика (нейролептаналгезия) – дроперидола (1 мл 0,25% раствора – 2,5 мг). Доза дроперидола зависит от уровня систолического АД: 100–110 мм рт. ст. – 2,5 мг, 120–140 мм рт. ст. – 5 мг, 140–160 мм рт. ст. – 7,5 мг, свыше 160 мм рт. ст. – до 10   мг.
При введении наркотических анальгетиков возможны осложнения в виде угнетения дыхания (купируется введением налоксона и вентиляцией легких мешком Амбу), рвоты (купируется введением метроклопрамида), брадикардии (купируется введением атропина). 

Дезагреганты
Пациенты с ОКС, начиная с момента первого контакта с медицинским персоналом, должны получить двойную дезагрегантную (антитромбоцитарную) терапию в виде комбинации ацетилсалициловой кислоты (АСК) + блокаторов рецепторов аденозиндифосфата — Р2Y12 (клопидогрела или тикагрелора). У пациентов с ОКСбпST особенно в случае сомнительного диагноза назначение двойной дезагрегантной терапии может быть отложено до поступления больного в стационар и верификации  диагноза.
Назначают нагрузочную дозу АСК в простой форме (без защитной оболочки) в дозе 250–500 мг (разжевать).
В случае запланированной тромболитической терапии следует назначить клопидогрел в нагрузочной дозе 300 мг, последующим назначением 75 мг в сутки. У лиц старше 75 лет нагрузочную дозу не используют.
При планируемом первичном чрескожном вмешательстве – предпочтительно назначение тикагрелора в нагрузочной дозе 180 мг. При невозможности назначить тикагрелор, нагрузочная доза клопидогрела должна составить 600 мг, затем 150 мг в сутки в течение 7 дней.

В последующем на неограниченно долгий срок назначают ацетилсалициовую кислоту в поддерживающей дозе 75–100 мг (можно в виде кишечнорастворимый). Поддерживающие дозы ингибиторов (клопидогреля 75 мг в сутки, тикагрелора 90 мг 2 раза в сутки) назначают в течение 12 месяцев после острого события. 
Антикоагулянты
При инвазивной тактике препаратом выбора служит эноксапарин, который вводят в вену болюсно в дозе 30 мг или нефракционированный гепарин в виде болюса из расчета 60–70 МЕ/кг (максимум 4000 МЕ). 
                Тромболитическая терапия применяется лишь при ОКСпST (стрептокиназа, пуролаза , тенектеплаза, ретеплаза) с учетом противопоказаний.

Кислородотерапия применяется во всех случаях ОКС 2 л/мин через носовые катетеры, при застое в легких и низкой сатурации <90% 4 л/мин.

           Таким образом, врач-терапевт до приезда скорой медицинской помощи может обеспечить покой, доступ кислорода, контроль пульса и АД, снять ЭКГ, провести обезболивание с помощью повторного применения нитроглицерина в виде таблеток или спрея, а также антитромбоцитарную терапию (аспирин в простой форме 250-500 мг разжевать). Морфин, клопидогрель или тикагрелор, гепарин, кислород, тромболизис и т. д. применяют врачи бригады скорой помощи.
8. Санаторно-курортное лечение.

     Показания: 

а) атеросклероз коронарных артерий с редкими нетяжелыми приступами ССН, при ХСН не выше I стадии и без патологических изменений на ЭКГ лечение в местных кардиологических санаториях, а также на климатических и бальнеологических курортах (Кисловодск, Пятигорск, Минводы, Сочи, Геленджик, Калининградская группа курортов, Усть-Качка);

б) кардиосклероз атеросклеротический с редкими нетяжелыми приступами стенокардии, без нарушений сердечного ритма, при ХСН не выше II стадии;

в) постинфарктный кардиосклероз даностью больше года без приступов или с редкими приступами стенокардии, при отсутствии АГ, нарушений ритма и проводимости, при ХСН не выше I стадии, с восстановленной трудоспособностью – показаны местные кардиологические санатории, климатические курорты. Больных с последствиями ИМ давностью не менее 3 месяцев при общем удовлетворительном состоянии, отсутствии частых приступов стенокардии при ХСН не выше I стадии и ГБ не выше II стадии – допускается направлять только в местные санатории.

Д) состояния после хирургического лечения по поводу ИБС, а также после шунтирования магистральных артерий, после выписки из стационара при ХСН не выше I стадии – показаны только местные кардиологические санатории, а если больше года после операции – климатические курорты.

     Противопоказания для направления на курорты и в местные санатории при ИБС:

 частые приступы стенокардии напряжения и покоя с явлениями левожелудочковой недостаточности (сердечная астма), стенокардия IVФК и нестабильная, ХСН выше I стадии – для бальнеологических и горных курортов, выше II стадии – для местных санаториев.

     В реабилитации больных ИБС основной фактор – ЛФК (дозированная ходьба, плавание в бассейне ЛФК с нагрузкой в зависимости от ФК, а также бальнеотерапия (углекислые и радоновые ванны) наряду с диетой (стол № 10), климатотерапией, электролечением (СМТ, ДМВ-терапия) режимом.
9. Алгоритм диспансерного наблюдения больных ИБС 

Приложение №1
к Порядку проведения диспансерного
наблюдения за взрослыми,
утвержденному приказом
Министерства здравоохранения
Российской Федерации
от 15 марта 2022 г. N 168н
ПЕРЕЧЕНЬ ХРОНИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЙ, ФУНКЦИОНАЛЬНЫХ РАССТРОЙСТВ, ИНЫХ СОСТОЯНИЙ, ПРИ НАЛИЧИИ КОТОРЫХ УСТАНАВЛИВАЕТСЯ ДИСПАНСЕРНОЕ НАБЛЮДЕНИЕ ЗА ВЗРОСЛЫМ НАСЕЛЕНИЕМ ВРАЧОМ-ТЕРАПЕВТОМ

	Заболевание или состояние (группа заболеваний или состояний), при наличии которых устанавливается диспансерное наблюдение
	Минимальная периодичность диспансерных приемов (осмотров, консультаций)
	Контролируемые показатели состояния здоровья в рамках проведения диспансерного наблюдения
	Длительность диспансерного наблюдения. 
Примечание.

	I20-I25 Ишемическая болезнь сердца
Z95.1 Наличие аортокоронарного шунтового трансплантата

Z95.5 Наличие коронарного ангиопластического имплантата и трансплантата
	В соответствии с клиническими рекомендациями, но не реже 2 раз в год
	Вес (ИМТ), окружность талии, статус курения;
АД, ЧСС;

скорость клубочковой фильтрации (не реже 1 раза в год);

ХС-ЛПНП (не реже 2 раз в год);

пациентам при терапии варфарином – международное нормализованное отношение (не реже 2 раз в год);

отсутствие признаков прогрессирования заболевания по результатам ЭКГ (не реже 2 раз в год);

отсутствие признаков прогрессирования заболевания по результатам ЭхоКГ (не реже 1 раза в год);

отсутствие признаков ишемии миокарда по результатам нагрузочного тестирования у пациентов после применения высокотехнологичных методов лечения коронарных артерий (не реже 1 раза в 2 года)
	Пожизненно.

Диспансерное наблюдение врачом-
терапевтом осуществляется:
- после перенесенного инфаркта миокарда и его осложнения, а также после применения высокотехнологичных методов лечения на коронарных артериях (чрескожное коронарное вмешательство и аортокоронарное и (или) маммарокоронарное шунтирование) по завершению диспансерного наблюдения у врача-кардиолога;
- при стенокардии напряжения I-II функционального класса.

Прием (осмотр, консультация) врача-кардиолога по медицинским показаниям


                                Экспертиза трудоспособности при ИБС. 
10.Вопросы нетрудоспособности при стенокардии напряжения. Рациональное трудоустройство. Показания к направлению МСЭ.

Временная нетрудоспособность, ее сроки в зависимости от вида, распространенности и тяжести инфаркта миокарда, наличия или отсутствия осложнений. Показания для направления на МСЭ.

     При оценке трудоспособности руководствуются соотношением двух факторов – медицинского и социального. Медицинский фактор зависит от диагноза, степени функциональных нарушений. Он определяет клинический прогноз заболевания. Социальный фактор зависит от профессии, условий и характера выполняемой работы. 

Иногда социальный прогноз в экспертизе трудоспособности является решающим. Так, всем больным ИБС независимо от формы ИБС, степени функциональных нарушений (т. е. от медицинского фактора) абсолютно противопоказаны следующие виды труда:

1. Работа со значительным (с постоянным или кратковременным) физическим напряжением – труд сталевара, грузчика, кузнеца и др.

2.Работа с электромеханическими установками (труд электрика, электромонтажника и др.)

Работа, представляющая опасность для окружающих при внезапном ее прекращении – труд шофера, летчика, машиниста тепловоза, т.е. водительских профессий и др.

4. Работа на высоте и в экстремальных условиях – труд верхолаза, пожарного и т. д.

5. Работа, связанная с воздействием на организм токсических веществ (метанола, бензина, свинца и т.д.). Больным ИБС при наличии таких противопоказаний придется рационально трудоустраиваться. Однако чаще всего приходится учитывать и медицинский, и социальный фактор.

Будет ли нетрудоспособность временной или стойкой, зависит от клинического и трудового прогноза. При оценке клинического прогноза учитывается тяжесть заболевания, выраженность и обратимость нарушений функции с-с системы, сопутствующие заболевания, адекватность ответа на проводимое лечение и т. д.

 Трудовой прогноз - это определение вероятности того, сможет ли больной вернуться к прежней работе в привычных условиях, или хотя бы в специально созданных), либо вообще не сможет работать. Прогноз может быть неблагоприятным, сомнительным и благоприятным. 

    Благоприятный клинический прогноз бывает при незначительных и умеренных нарушениях функции органов сердечно- сосудистой системы (стабильная стенокардия напряжения 1 или 2 ФК), без осложнений и сопутствующих заболеваний, с минимальным поражением коронарных артерий, при стабильной гемодинамике и толерантности к физической нагрузке, соответствующей требованиям привычной работы. Трудовой прогноз у них обычно благоприятный (т. е. предполагается, что после стабилизации состояния больной сможет вернуться к привычной работе в оптимальных и допустимых условиях труда). В этом случае на период стабилизации состояния выдается лист нетрудоспособности на срок, соответствующий рекомендациям:        

Ориентировочные сроки временной нетрудоспособности при болезнях системы кровообращения (класс IX по МКБ-10)
	Код по МКБ-10
	Номер строки по форме N 16-ВН
	Наименование болезни по МКБ-10
	Особенности клинического
течения болезни, вида лечения и пр.
	Ориентировочные сроки ВН (в днях)
	


	I20-I25
	Ишемическая болезнь сердца

	I20.0
	37, 38
	Нестабильная стенокардия (напряжения впервые возникшая; напряжения прогрессирующая)
	
	10-14

	I20.8
	37, 38
	Стенокардия напряжения
	I-II ФК
	10-15

	
	
	
	III ФК
	20-30**

	_______________
** Возможно направление на МСЭ с учетом условий труда.


	
	
	
	IV ФК (покоя)
	40-60, МСЭ

	I21.0
	37, 38
	Острый трансмуральный инфаркт передней стенки миокарда
	Без существенных осложнений со слабо выраженным ангинозным синдромом
	70-90

	
	
	
	С осложнениями острого периода
	90-130***

	_______________
*** ФК - функциональный класс.


	I21.1
	37, 38
	Острый трансмуральный инфаркт нижней стенки миокарда
	Без существенных осложнений со слабо выраженным ангинозным синдромом
	70-90

	
	
	
	С осложнениями острого периода
	90-130*,
возможно
МСЭ

	_______________
* Требуется трудоустройство в зависимости от условий труда.


	I21.2
	37, 38
	Острый трансмуральный инфаркт миокарда других уточненных локализаций
	Без существенных осложнений со слабо выраженным ангинозным синдромом
	70-90

	
	
	
	С осложнениями острого периода
	90-130*,
возможно
МСЭ

	_______________
* Требуется трудоустройство в зависимости от условий труда.


	I21.4
	37, 38
	Острый субэндокардиальный (нетрансмуральный) инфаркт миокарда
	Без осложнений
	60-0

	
	
	
	Сердечная недостаточность
I ФК
	

60-80

	
	
	
	II ФК
	80-110

	
	
	
	III-IV ФК
	90-120, МСЭ

	I22.-
	37, 38
	Повторный инфаркт миокарда
	
	90-120, МСЭ

	I25.1
	37, 38
	Атеросклеротическая болезнь сердца
	
	20-30


Вопросы нетрудоспособности при стенокардии напряжения. Рациональное трудоустройство. Показания к направлению МСЭ.

      Временная нетрудоспособность при ССН I ФК составляет обычно 8 – 10 дней, при IIФК – 2-3 недели, при IIIФК – 4 – 5 недель
 Больным II ФК ССН, имеющим абсолютные противопоказания (см. выше) при невозможности равноценного трудоустройства устанавливают в бюро МСЭ инвалидность III группы; больные, не имеющие противопоказаний, трудоспособны.

 Больные III ФК ограниченно трудоспособны, даже при физическом и интеллектуальном труде средней тяжести.

 Больные IV ФК нетрудоспособны в обычных производственных условиях и могут работать только на дому. При сочетании ССН данного класса с ХСН III стадии, приступами сердечной астмы может быть установлена I группа инвалидности.

Временная нетрудоспособность, ее сроки в зависимости от вида, распространенности и тяжести инфаркта миокарда, наличия или отсутствия осложнений. Показания для направления на МСЭ.

После перенесенного мелкоочагового инфаркта (не Q-инфаркт, без подъема ST) временная нетрудоспособность составляет в среднем 2-3 месяца, при крупноочаговом (Q- инфаркт, с подъемом ST) без осложнений – 3 – 4 месяца.

Трансмуральный инфаркт с осложнениями -ВН составляет 5 – 6 месяцев и более. При неблагоприятном трудовом прогнозе направление на МСЭК в сроки не более 4 месяцев.
 Сомнительный прогноз возможен, когда определить дальнейший ход событий сложно в силу атипичного течения, индивидуальных особенностей, редко встречающегося сопутствующего заболевания и т. д. При сомнительном прогнозе прогнозе выдают больничный лист для лечения, динамического наблюдения, дополнительного обследования сссистемы до 4 месяцев с последующим направлением на МСЭ.

     Неблагоприятный клинический прогноз определяется у больных ИБС в случае повторного инфаркта миокарда; рефрактерной к медикаментозному лечению стенокардии; застойной ХСН (ФВ < 40 %; низкой переносимости физической нагрузки (III ФК ХСН – тест с 6-минутной ходьбой менее 300 метров);тяжелых нарушениях ритма (пароксизмальные тахикардии, экстрасистолия 3 – 5 класса по Лауну, а-в блокады 2 – 3 степени,СССУ, которые сопровождаются нарушениями центральной гемодинамики и приступами МЭС) , тяжелых сопутствующих заболеваниях ( сахарный диабет, АГ) ;значительном (>70%) сужении диаметра основного ствола левой коронарной артерии, трехсосудистом поражении;  при множественных стенозах в проксимальных отделах коронарных артерий. Трудовой прогноз у таких больных чаще всего неблагоприятный (так как они уже не могут вернуться к привычной работе в силу физической невозможности справиться с ней из-за низкой толерантности к физической нагрузке), и они в 4-месячный срок подлежат направлению на МСЭ.

     При неблагоприятном трудовом или клиническом прогнозе больного необходимо направить на МСЭ в течение первых 4 месяцев временного освобождения от работы.

 В случае благоприятного трудового и клинического прогноза освобождение от работы может составлять до 10 месяцев, а при реконструктивных оерациях на сердце и коронарных сосудах – до 12 месяцев. При превышении этих сроков больного необходимо направить на МСЭ для решения вопроса о стойкой утрате трудоспособности или рационального трудоустройства.

 3 группа инвалидности устанавливается в том случае, если больные ИБС не могут трудиться по своей профессии и нуждаются в переводе на работу более низкой квалификации или со значительными ограничениями своей профессии. Это больные, работающие в полевых условиях, с пребыванием в неблагоприятных метео- и микроклиматическиз условиях, со значительным физическим и психоэмоциональным напряжением. Например, перенесшие неосложненный инфаркт миокарда и страдающие ССН 2-3 ФК.

  2 группа инвалидности устанавливается, если больные ИБС не могут выполнять свою профессиональную деятельность. Как правило, это больные с аневризмой сердца, с грубыми нарушениями ритма (фибрилляция предсердий, полная а-в блокада), с ХСН IIБ стадии. Обычно эту группу имеют перенесшие осложненный трансмуральный инфаркт миокарда и/или страдающие ССН IV ФК.

1 группа инвалидности устанавливается при полной утрате трудоспособности и необходимости в постоянном уходе. Это бывает при ХСН III стадии после осложненного инфаркта, при ССН IVФК.

11. Вопросы диагностики и дифференциальной диагностики профессиональных заболеваний сердечно-сосудистой системы
     В настоящее время в профессиональной патологии, изучающей заболевания сердечно-сосудистой системы, обусловленные воздействием вредных производственных факторов, профессионально-обусловленные поражения сердечно-сосудистой системы могут рассматриваться как «профессиональные заболевания», так и как «профессионально-обусловленные заболевания» сердечно-сосудистой системы. При этом профессиональным считается только такое заболевание, в возникновении которого вредный производственный фактор является основной (как правило, единственной) этиологической причиной заболевания . Перечень заболеваний, которые в Российской Федерации могут быть профессиональными, утвержден Приказом МЗ и СР РФ № 417н от 27 апреля 2012 г. «Об утверждении перечня профессиональных заболеваний. Если вредный производственный фактор является способствующим, то такое заболевание сердечно-сосудистой системы попадает в группу «производственно-обусловленных заболеваний».

Врачу-терапевту, врачу-кардиологу необходимо помнить, что при квалификации заболевания Центром профпатологии в качестве профессионального для пострадавшего разрабатывается программа медицинской, социальной и профессиональной реабилитации (в т. ч. определяется степень утраты профессиональной трудоспособности с последующим возмещением выпадающего заработка из Фонда социального страхования, оплачиваются лекарственные средства, средства реабилитации, санаторно-курортное лечение и др.). Кроме того, в случае признания заболевания профессиональным (экспертиза связи заболевания с профессией возможна только в региональных или федеральных центрах профпатологии, на кафедрах и в клиниках профессиональной патологии медицинских ВУЗов, профильных НИИ системы Роспотребнадзора) региональные управления Роспотребнадзора проводят соответствующее расследование с выработкой практических рекомендаций для администрации предприятий по профилактике и снижению уровня профессиональной заболеваемости 

В настоящее время в профессиональной патологии, изучающей заболевания сердечно-сосудистой системы, обусловленные воздействием вредных производственных факторов, профессионально-обусловленные поражения сердечно-сосудистой системы могут рассматриваться как «профессиональные заболевания», так и как «профессионально-обусловленные заболевания» сердечно-сосудистой системы. При этом профессиональным считается только такое заболевание, в возникновении которого вредный производственный фактор является основной (как правило, единственной) этиологической причиной заболевания [1]. Перечень заболеваний, которые в Российской Федерации могут быть профессиональными, утвержден Приказом МЗ и СР РФ № 417н от 27 апреля 2012 г. «Об утверждении перечня профессиональных заболеваний» [3]. Если вредный производственный фактор является способствующим, то такое заболевание сердечно-сосудистой системы попадает в группу «производственно-обусловленных заболеваний».

Врачу-терапевту, врачу-кардиологу необходимо помнить, что при квалификации заболевания Центром профпатологии в качестве профессионального для пострадавшего разрабатывается программа медицинской, социальной и профессиональной реабилитации (в т. ч. определяется степень утраты профессиональной трудоспособности с последующим возмещением выпадающего заработка из Фонда социального страхования, оплачиваются лекарственные средства, средства реабилитации, санаторно-курортное лечение и др.). Кроме того, в случае признания заболевания профессиональным (экспертиза связи заболевания с профессией возможна только в региональных или федеральных центрах профпатологии, на кафедрах и в клиниках профессиональной патологии медицинских ВУЗов, профильных НИИ системы Роспотребнадзора) региональные управления Роспотребнадзора проводят соответствующее расследование с выработкой практических рекомендаций для администрации предприятий по профилактике и снижению уровня профессиональной заболеваемости .

Среди вредных производственных факторов, оказывающих неблагоприятное воздействие на сердечно-сосудистую систему, выделяют следующие: функциональное перенапряжение (прежде всего психологические воздействия, а также факторы физической активности), факторы физической (общая и локальная вибрация, производственный шум, электромагнитные излучения, тепловые и холодовые воздействия) и химической (свинец, ртуть, бензол, марганец, кадмий, кобальт, сурьма, ксилол, толуол, мышьяк, сероуглерод, сероводород, окись углерода, хлористый метилен, органические нитриты и др.) природы (табл. 1).

Таблица : Профессиональные и профессионально-обусловленные заболевания сердечно-сосудистой системы

	Заболевание
	Вредные производственные факторы

	Артериальная гипертензия
	Хронический производственный стресс:

• государственные служащие, управленцы (менеджеры) государственных и частных компаний;

• научные работники, преподаватели высшей школы, медицинские работники, юристы;

• операторы, диспетчеры;

• работники конвейерных производств;

• водители автотранспортных средств, машинисты локомотивов, пилоты государственной и гражданской авиации.

Десинхроноз

• Работники, обслуживающие непрерывные производственные процессы.

• Работники, работающие вахтовым или сменным способом.

Воздействие производственных факторов физической природы

Производственный шум, локальная и общая вибрация, нагревающий и охлаждающий производственный микроклимат, высокое атмосферное давление, ЭМП СВЧ, радиационное воздействие.

Воздействие производственных факторов химической природы

Воздействие свинца, ртути, кадмия, мышьяка, винилхлорида, сероуглерода. окиси углерода, хлорорганических соединений, таллия

	ИБС
	Воздействие локальной и общей вибрации, производственного шума, ЭМП ультранизкого диапазона.

Свинец, ртуть, мышьяк, никель, стирол, сероуглерод, окись углерода, сероводород, хлористый метилен, нитриты, цианиды, никотин, сажа

	Аритмии
	Фтористый углерод, фреон, ди- и трихлорэтилен, свинец, барий, кадмий, кобальт, марганец, никель, бензол, толуол, ксилол, сурьма, мышьяк, карбаматы, сероуглерод, окись углерода, цианиды, нитриты

	Кардиомиопатии
	Кобальт, бериллий, сурьма, кадмий, мышьяк, окись углерода, хлористый метилен

	Заболевания

периферических

сосудов:

• эндартериит;

• атеросклероз;

• синдром Рейно (периферический ангиодистонический синдром);

• варикозное расширение вен нижних конечностей
	Холодовое воздействие.

Сероуглерод, свинец, сажа.

Воздействие локальной или общей вибрации, холодовое воздействие.

Винилхлорид, мышьяк, нитриты, трихлорэтилен.

Длительное стояние на ногах в условиях неподвижности, перенос тяжестей

	«Сердце спортсмена», «Маршевое» сердце или «Солдатское»

сердце
	Общие физические перегрузки.

Значительные перегрузки при недостаточно тренированном сердце

	Острое легочное сердце.

Подострое легочное сердце.

Хроническое легочное сердце
	Тромбоэмболия легочной артерии на фоне флеботромбоза или тромбофлебита

варикозно расширенных вен.

Острый токсический трахеобронхобронхиолит

Пневмокониозы (в том числе силикоз), хронический пылевой бронхит. хронический токсический бронхит, токсический пневмосклероз, ХОБЛ профессионального генеза, ПБА и др.


В случае подозрения на профессиональное заболевание или профессионально-обусловленное заболевание сердечно-сосудистой системы необходимо направить обследованного пациента к профпатологу.
Отработка практических умений и навыков.
Решение ситуационных задач с обсуждением в группе.

Контроль качества формируемых компетенций/элементов компетенций
   Преподаватель контролирует освоение практических навыков и умений осмотра пациентов кардиологического профиля.

Заключительное слово преподавателя.

   Подводятся итоги занятия.

7. Рекомендуемая литература: 
Основная:
Давыдкин, И. Л. Поликлиническая терапия: учебник / под ред. Давыдкина И. Л., Щукина Ю. В. - 2-е изд., перераб. и доп. - Москва: ГЭОТАР-Медиа, 2020. - 840 с. - ISBN 978-5-9704-5545-6. - Текст: электронный // ЭБС "Консультант студента": [сайт]. - URL: https://www.studentlibrary.ru/book/ISBN9785970455456.html
Дополнительная:
1.Тополянский А.В., Талибов О.Б. Неотложная кардиология. Справочник / под общей ред. проф. Верткина А.Л./ - 2-е изд., испр. - М:МЕДпресс-информ, 2011. – 352 с.
2.Верткин А.Л., Тополянский А.В. Алгоритмы диагностики: боль в грудной клетке. РМЖ, 2016, № 14, с. 913-916.

3.Клинические рекомендации "Стабильная ишемическая болезнь сердца" (утв. Минздравом России), 2020 г.
4. Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации от 15 марта 2022 г. N 168н

«Об утверждении порядка проведения диспансерного наблюдения за взрослыми».
5. Стенокардия (хронический коронарный синдром): учебное пособие для врачей, обучающихся по программам высшего и дополнительного профессионального образования по специальностям: терапия, общая врачебная практика, кардиология. / Галявич А.С., Камалов Г.М., Галеева З.М., Балеева Л.В., Шакирова Р.М. – Казань: КГМУ, 2020. –  53 с. 


 Электронные ресурсы (сайты)
1.Сайт Российского кардиологического общества. http://www.scardio.ru.

      2.Информационно-справочная система «Кардиология» — электронная библиотека по кардиологии. http://www.math.rsu.ru/cardio.

3. Сайт для врачей-кардиологов. http://cardio.medi.ru. 
4. Официальная страница Общества специалистов по сердечной недостаточности (ОССН).http://www.ossn.ru. 
5. Медицинский сайт Сonsilium Medicum.http://www.consiliummedicum.com. 
6. Русский медицинский сервер. http://www.r
7.Сайт РМЖ: https://www.rmj.ru/articles/kardiologiya/Professionalynye_poragheniya_serdechno-sosudistoy_sistemy/#ixzz6Qk5ifHGZ


8. Хронокарта занятия.

	№

п/п
	Этапы и содержание занятия 
	Используемые методы (в т.ч., интерактивные)
	Время, мин. 

	1

1.1 

1.2 

1.3 
	Организационный момент. 

Объявление темы, цели занятия.

Оценка готовности аудитории, оборудования и студентов.

Краткая характеристика этапов и содержания работы студентов на занятии. 
	
	5

	2
	Входной контроль знаний студентов.
	Тестовые задания
Проводится письменно
	15

	3
	Актуализация теоретических знаний (если предусмотрено, перечисляются формы и методы контроля).
	Устный опрос, разбор темы, пояснения преподавателя
	60

	4
	Отработка практических умений и навыков . 
	Решение ситуационных задач
	45

	5
	Контроль качества формируемых компетенций /элементов компетенций (знаний, умений, навыков) студентов по теме занятия .
	Контроль освоения практических навыков и умений осмотра пациентов кардиологического профиля
	45

	6

6.1

6.2
	Заключительная часть занятия:

Обобщение, выводы по теме.

Домашнее задание . 
	Заключительное слово преподавателя.

Изучение литературы, работа с тестами для самоподготовки, решение ситуационных задач.
	10

	
	ИТОГО
	
	180


9. Форма организации занятия (обучающий  практикум.).

10. Средства обучения: 

- дидактические (плакаты, набор тестов, ситуационных задач)
Контроль исходных знаний
Выберите один или несколько правильных ответов:
1. Какие из перечисленных механизмов гипоксии миокарда имеют место при ишемической болезни сердца?

1. артериальная гипоксемия

2. недостаточное поступление кислорода

3. усиление потребления кислорода

4. снижение утилизации кислорода

Эталоны правильных ответов по теме
«Поликлиническая тактика ведения больных с ишемической болезнью сердца»
ПРИМЕР
1. 2,3

СИТУАЦИОННАЯ ЗАДАЧА
ПРИМЕР

Задача
Больная 50 лет обратилась в поликлинику. Из анамнеза: в последний год отмечает по ночам боли в области верхней трети грудины, которые продолжаются около 15 минут, проходят самостоятельно или после приема Нитроглицерина. АД - 120/80 мм рт. ст., пульс

· 62 удара в минуту. ЭКГ в покое без патологических изменений. Проба с физической нагрузкой отрицательная при высокой толерантности к нагрузке. Во время приступа болей на ЭКГ, снятой врачом скорой помощи, были зарегистрированы подъем сегмента ST в отведениях II, III и AVF с дискордантным снижением этого сегмента в отведениях V1 и V2 и атриовентрикулярная блокада II степени. Из анамнеза известно, что в течение 10 лет у больной отмечается повышение артериального давления до 170/100 мм рт. ст. при оптимальном АД для больной 130/80 мм рт. ст. Отец умер внезапно в возрасте 57 лет, мать страдает артериальной гипертензией и ИБС. Больная курит до 20 сигарет в день в течение 25 лет.
Вопросы:
1. Какой наиболее вероятный диагноз у данного больного?
2. Обоснуйте поставленный Вами диагноз.
3. Составьте план дополнительного обследования пациента.
4. Какова Ваша дальнейшая лечебная тактика?
5. С какими заболеваниями проводится дифференциальный диагноз?
Эталоны ответов к задаче

ПРИМЕР
1.ИБС: вариантная стенокардия Принцметала.
2.Диагноз поставлен на основании жалоб на боли по ночам в области верхней трети грудины, которые продолжаются около 15 минут, проходят самостоятельно или после приёма Нитроглицерина; данных анамнеза: во время приступа болей на ЭКГ, снятой врачом «скорой помощи», были зарегистрированы подъѐм сегмента ST в отведениях II, III и AVF с дискордантным снижением этого сегмента в отведениях V1 и V2 и атриовентрикулярная блокада II степени.
3.- БХ крови: липидограмма;
· СМЭКГ по Холтеру;
· стрессЭХОКГ;
· коронарография.
4.- Антиагреганты;
· антагонисты кальциевых каналов (бета-блокаторы противопоказаны при AV-блокаде II степени и выше);
· оперативное лечение: БАП и стентирование.
5.- ИБС: острый инфаркт миокарда;
· ИБС: прогрессирующая стенокардия.
Боль в груди
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