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Еще в конце XIX века русские терапевты признали необходимость выделить патофизиологиче​ское направление в кардиологии, так как не все функциональные нарушения сердечной дея​тельности можно было объяснить морфологическими изменениями миокарда. Кроме того, при недостаточной сократительной активности сердца не всегда обнаруживались гистологические изменения миокарда.
Г.Ф. Ланг - создатель учения о дистрофии миокарда. Он показал, что наряду с ишемическими и воспалительными повреждениями сердечной мышцы существуют заболевания сердца метабо​лической природы. Отстаивать этот диагноз пришлось в сложных дискуссиях, так как основным возражением против него являлось отсутствие макроскопических изменений в миокарде. 'Только в настоящее время благодаря современным методам исследования это возражение пол​ностью отпало, и диагноз дистрофии миокарда, получивший...четкое морфологическое под​тверждение, никем не оспаривается" (Дембо А.Г., 1986).
Миокардиодистрофия - функционально-клиническое понятия, введенное Г.Ф. Лангом (1936) для обозначения всех патологических коллоидно-химических и биоэнергетических процессов, протекающих при сокращении рабочей мускулатуры сердца.
Другими словами миокардиодистрофия - это следствие нарушения метаболизма сердечной мышцы, в результате которого возникает или расстройство образования энергии, или наруше​ние ее превращения в механическую работу, или то и другое одновременно.
Г.Ф. Ланг предвидел трудности использования термина дистрофия миокарда (ДМ) в клиниче​ской практике. По существу ДМ представляет собой обязательный компонент любого патологи​ческого процесса в сердце. В широком, общем значении ДМ с метаболическими сдвигами воз​никают при гипертрофии, дилатации, гиперфункции, гипоксии и других нарушениях, т. е. прак​тически при всех заболеваниях сердца (ИБС, гипертоническая болезнь, пороки сердца, миокар​диты, кардиомиопатии и др.). ДМ по существу составляют при этих заболеваниях основу сер​дечной недостаточности.
Миокардиодистрофии в узком понимании данного термина по Г.Ф. Лангу - это результат воз​действия на миокард конкретных патогенных факторов - расстройств эндокринной, электролит​ной, иммунологической регуляции, влияния инфекционных, экстракардиальных моментов и др.
 Миокардиодистрофии в современном понимании - функционально-обменно-структурное оп​ределение, охватывающее все стадии расстройств обмена миокарда от чисто функциональных проявлений до грубых структурных.
Диагноз миокардиодистрофии по существу не может быть самостоятельным, он требует указа​ния основного заболевания, приведшего к нему. Следовательно, миокардиодистрофия является сопутствующим, фоновым заболеванием, сопровождающим большинство болезней сердца.
1. Классификация, клинические признаки и особенности диагностики миокардиодистрофии
Миокардиодистрофия развивается в результате действия различных патогенных факторов при различных заболеваниях и поэтому в каждом случае имеет специфические особенности, связан​ные с основной патологией. Василенко В.Х. (1989) выделяет следующие группы миокардио​дистрофии:
1.   при анемиях;
2.   при недостаточном питании или, наоборот, ожирении;
3.   при витаминной недостаточности;
4.   при поражении печени и почек;
5.   при отдельных видах нарушения обмена веществ;
6.   при заболеваниях эндокринной системы;
7.   при системных нейромышечных заболеваниях;
8.   при интоксикациях;
9.   при физическом перенапряжении;
10. при инфекциях.
Классификация миокардиодистрофий (Бутченко Л.А. и соавт. (1980):
I.   алкогольная;
2.климактерическая (вегетативно-дисгормональная);
3.дисэлектролитная;
4.нейрогенная;
5.тонзилогенная;
6.   обменно-эндокринная;
7.   диспротеинемическая;
8.    анемическая;
9.   токсическая;
10.  физического перенапряжения;
I1. инфильтративная;
12.  при системных нейромышечных заболеваниях;
13. послеродовая.
Однако, данная классификация не полностью соответствует этиологическому принципу. На​пример, расстройства электролитного баланса, нарушение нервной регуляции сердца и белково​го состава крови являются важными факторами патогенеза обменно-эндокринной, алкогольной и токсической миокардиодистрофий.
Патогенез
Патофизиологические исследования показали, что при многих заболеваниях, непосредственно не связанных с патологией кровообращения, миокард подвергается воздействию по меньшей мере двух факторов
1. Первый - перестройка нервно-эндокринной регуляции сердца вследствие раздражения рецепторного аппарата, которое происходит при отклонении от нормы параметров внутренней среды организма: газов крови, ее кислотно-щелочного состояния, электролитного баланса)
1
раздражение рецепторов изменяет афферентные влияния на вазомоторный центр (например, даже мини​мальное снижение рСЬ артериальной крови воспринимается рецепторами синокаротидной зоны, в ре​зультате чего стимулируется дыхание и кровообращение)
I
в большинстве случаев реакция вазомоторного центра приводит к гиперфункции сердца, которая имеет приспособительное значение и направлена на борьбу организма с заболеванием
I для обеспечения возросших потребностей миокарда обмен веществ в нем становится более интенсивным
I продолжительная гиперфункция может привести к энергетическому дефициту
I развивается миокардиодистрофия.
2. Второй - это непосредственное повреждающее действие различных факторов внутренней среды на миокард (например, гормонов щитовидной железы при тиреотоксикозе, гидропе​рекисей и т.д.).
Характерные особенности миокардиодистрофии
1.    Нарушения обмена веществ в миокарде при своевременном лечении обратимы;
2.    начальные проявления миокардиодистрофии могут отражаться на ЭКГ;
3.    выраженная сердечная недостаточность развивается редко и только в конечной стадии забо​левания;
4.    при возникновении сердечной  недостаточности она резистентна к лечебному действию сердечных гликозидов, а зависит от того, насколько будут устранены нарушения обмена веществ.
Клинические проявления
Проявления миокардиодистрофии обычно занимают скромное место в клинике основного забо​левания. Патогномоничных признаков миокардиодистрофии не существует.
>   Боль в области сердца локализуется чаще всего в области верхушки (92%), реже - за груди​ной;
>   в большинстве случаев обнаруживается ослабление 1 тона (за редким исключением, напри​мер, при тиреотоксическом зобе) и функциональный систолический шум над верхушкой;
>   изменяется ЧСС и нередко сердечный ритм;
>   недостаточность кровообращения в начальных стадиях миокардиодистрофии не сопровож​дается симптомами застоя.
ЭКГ-признаки
Основные изменения ЭКГ касаются процесса реполяризации, то есть сегмента ST и зубца Т:
1.    зубец Т в грудных отведениях может быть отрицательным, сглаженным или двухфазным, неравносторонним или двугорбым;
2.   сегмент ST может смещаться вниз от изолинии.
ФКГ-признаки
1.    ослабление 1 тона;
2.   низко- или среднеамплитудный систолический шум над верхушкой сердца и вдоль левого края грудины, напоминающий по форме "неправильное веретено".
Данные биопсии миокарда
Независимо от причины миокардиодистрофии для нее характерны следующие изменения:
1.   увеличение ядер миоцитов,
2.    набухание митохондрий, просветление их матрикса, разрушение внутренней мембраны,
3.   очаговый распад миофибрилл,
4.   уменьшение количества рибосом,
5.   расширение канальцев цитоплазматического ретикулума,
6.   внутриклеточный отек.
Стадии развития миокардиодистрофии
1. Нейро-функциональная стадия (адаптивное напряжение основных метаболических процес​сов в миокарде, направленное на увеличение его функции при сохранении целостности кле​ток и их специализированных ультрастуктур):
s   усиленный         распад         гликогена,         возможно         усиление         гликолиза         
,s    увеличение коронарного кровообращения, повышение экстракции кислорода из крови,
^    интенсивное поглощение липидов из крови, их утилизация,
^ активация липаз, в том числе, фосфолипаз, обеспечивающая нормальное энергообеспечение миокарда,
^ распад фосфолипидов мембран приводит к повышению проницаемости митохондрий, акти​вации мембрано-связаных ферментов (К+/Ыа+-зависимой АТФазы и Са2+/М^2+-зависимой АТФазы),
•    активация ключевых ферментов тканевого дыхания.
Такое состояние не может сохраняться длительное время. Оно чревато возрастанием степени энергетического дефицита и истощением резервных возможностей миокарда. В отличие от нор​мы, при 1 стадии миокардиодистрофии резервы сердечной мышцы ограничены. Так, в ответ на тестирующую физическую нагрузку усиление функции сердца при миокардиодистрофии выра​жено незначительно. При 1 стадии миокардиодистрофии имеются следующие клинические симптомы:
•    утомляемость в конце рабочего дня, слабость, потливость, повышенная раздражительность, головные боли, плохой сон,
•    транзиторные беспричинные колющие и тянущие боли в области сердца, сердцебиение, перебои в работе сердца,
•чувство нехватки воздуха,
•границы и тоны сердца, как правило, не изменены, может быть слабый систолический шум на верхушке,
•     часто - тахикардия,
•     на ЭКГ может иметь место укорочение интервала PQ, удлинение интервала QT, косовосхо-дящий сегмент ST, остроконечный Т.
2.   Стадия обменно-структурных изменений миокарда.
-  Ослабление тканевого дыхания вследствие уменьшения активности окислительного фосфо-рилирования,
-  значительная интенсификация гликолиза;
- значительно большая, чем в первой фазе, активация липаз и фосфолипаз, продуктов пере-кисного окисления липидов, превышающая возможности антиоксидантной системы, приво​дит к нарушению структуры мембран митохондрий и цитоплазматического ретикулума,
-    ослабление синтеза белка при усилении протеолиза,
-   снижение активности Са-транспортных систем,
-   увеличение активности лизосом -» появление участков лизиса и пересокращения фибрилл
I
в целом метаболизм миокарда в этой фазе характеризуется ослаблением окислительных процес​сов и нарастающим энергетическим дефицитом.
В этой стадии клинические проявления становятся устойчивыми. К клиническим симптомам 1-ой фазы присоединяются:
•    одышка при физической нагрузке,
•     иногда - акроцианоз,
•    увеличение размеров сердца,
• глухость сердечных тонов, систолический шум на верхушке,
• устойчивая тахикардия,
• застойные явления в большом и малом кругах кровообращения,
• на ЭКГ может иметь место уплощение и инверсия Т, депрессия ST, внутрижелудочковая блокада, гипертрофия левогожелудочка.
Клинически эта стадия может быть разделена на 2 периода: компенсированный (соответствую​щий П А стадии недостаточности кровообращения во Василенко-Стражеско) и декомпенсиро-ванный (соответствующий П Б стадии по Василенко-Стражеско):
-   в период компенсации объективные признаки нарушения сократительной активности мио​карда проявляются одышкой при физической нагрузке, пастозностью голеней, гипертрофией преимущественно левого желудочка; 
-   в период декомпенсации появляются застойные явления в обоих кругах кровобращения.
3.   Стадия выраженной сердечной недостаточности.
-   Угнетение тканевого дыхания,
-   активация гликолиза,
-   метаболический ацидоз в миокарде,
-   выраженный нарастающий энергетический дефицит, приводящий к нарушению транспорта ионов через мембраны и, следовательно, потере внутриклеточного К+ и накоплению Са+, 
-   накопление в миоцитах липидов (вследствие нарушения их утилизации и активации липаз), 
-   усиление перекисного окисления липидов (ПОЛ), накопление его продуктов, действие кото​рых приводит к деструкции клеточных и субклеточных мембран, 
-   усиление распада белка
I
разрушение органелл, гомогенизация и разрывы миофибрилл, дестабилизация и распад мембран
лизосом
I
развитие аутолиза клеток
Клиника этой стадии миокардиодистрофии характеризуется выраженными проявлениями сер​дечной недостаточности.
2. Миокардиодистрофия и сердечная недостаточность
В основе себрдечной недостаточности любого происхождения лежит дистрофия миокарда. Однако, дистрофия миокарда не обязательно должна проявляться признаками сердечной недостаточности. Их появление определяется выраженностью дистрофии, величиной нагрузки на сердце, фон (основное заболевание), на котором развивается миокардиодистрофия. Так как миокардиодистрофия является проявлением целого ряда заболеваний, первично не свя занных с поражением системы кровообращения (т.е. гемодинамической системы), то сердечна недостаточность, развивающаяся на ее фоне, имеет негемодинамическое происхождение. Cefдечная недостаточность, вызванная первичным заболеванием сердца и сосудов, имеет гемод» намическое происхождение.
Такое разделение сердечной недостаточности основано на этиологическом и первичном патоп нетическом принципах. В процесс развития уже развившейся сердечной недостаточности любо из этих форм подключаются разнообразные патогенетические механизмы: расстройства нер] ной регуляции, нарушения гомеостаза, гемодинамические факторы, усугубляющие ее течение.
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Разделения сердечной недостаточности на гемодинамическую и негемодинамическую недоста​точно для ее полной характеристики. Во-первых, потому, что при некоторых заболеваниях на​ряду с гемодинамическими расстройствами существуют метаболические изменения в миокарде, не связанные с первичным поражением сердца и сосудов. Например, при тяжелых инфекцион​ных заболеваниях развивается сосудистая недостаточность, уменьшается венозный возврат кро​ви к сердцу. Однако, параллельно развивается миокардиодистрофия нейрогенного и токсиче​ского характера. Во-вторых, этиологический принцип не позволяет дифференцировать сердеч​ную недостаточность при миокардиодистрофии в зависимости от особенностей патогенеза и клинических проявлений, так как такая классификация требует использования не только этио​логического, но и патогенетического и клинического принципов.
Классификация сердечной недостаточности с точки зрения механизмов ее развития (Меерсон Ф.З., 1978)
1)   Перегрузочная форма характеризуется периодами развития, последовательно сменяющими друг друга: компенсаторной гиперфункцией, гипертрофией и собственно сердечной недоста​точностью. В ее основе лежит несбалансированное увеличение массы миокарда и его посте​пенное изнашивание.
2)   Метаболическая форма развивается вследствие расстройства обмена веществ в организме (общая гипоксия, авитаминозы, эндокринопатии и т.п.). Периоды гиперфункции и гипертро​фии при ней не выражены. Происходит постепенное ограничение сократительных возмож​ностей миокарда.
3)   Смешанная форма представляет собой комбинацию двух предыдущих форм и имеет место, например, при гипоксии, тяжелых инфекционных заболеваниях и т.п.
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Классификация сердечной недостаточности, основанная на этиологическом, патогенетиче​ском и клиническом принципах (Василенко В.Х., 1966)
1)   Застойная - наиболее часто и ярко проявляется при пороках 3-створчатого клапана, сраще​ниях перикарда, легочном сердце.
2)   Ишемическая - развивается при стенозе устья аорты. В начале своего развития проявляется при физической нагрузке снижением кровотока в мозге и миокарде с развитием церебраль​ного и кардиалгического синдромов.
3)   Застойно-ишемическая - диагностируется тогда, когда явления застоя в одном из кругов кровообращения сочетаются с синдромами ишемии разных органов, например, при мит​ральном стенозе, при котором легочная гипертензия сочетается с ишемией сердца и мозга.
4)   Застойно-гиперкинетическая - наблюдается при гипертиреоидных состояниях, в климакте​рическом периоде, при гиперфункции надпочечников, в начальной стадии алкогольной ин​токсикации, при В1-авитаминозе, анемии, когда отмечается нормальная или даже повышен​ная функция миокарда с относительно высоким минутным объемом крови. Однако, потреб​ность организма в кровотоке еще выше, чем может обеспечить возросший минутный объем. У таких больных наблюдается сердцебиение, повышенная возбудимость и т.п. При этой форме сердечной недостаточности существенное значение имеет перестройка нейроэндок-ринной регуляции сердца, в частности, увеличение симпато-адреналовых, кортикостероид-ных и тиреоидных влияний на него.
5)   Застойно-гипокинетическая - соответствует систолической недостаточности сердца, наблю​дается при острой гипоксии миокарда у больных с коронарогенным и некоронарогенным кардиосклерозом, при резком нарушении электролитного баланса и обмене белка в миокар​де, изменении кислотно-щелочного состояния крови, гипотиреоидных состояниях, надпо-чечниковой недостаточности. Характеризуется угнетением сократительной активности мио​карда, которая проявляется снижением ударного объема сердца (УО - это количество крови, которое поступает из левого желудочка в аорту за одну систолу, в норме равен 60-90 мл), увеличением остаточного, конечного систолического и конечного диастолического объемов. Может быть завершающим этапом застойно-гиперкинетической сердечной недостаточности и типична для П-Ш стадии недостаточности кровообращения по Василенко-Стражеско.
6)   Коллаптоидная - характеризуется прогрессирующим снижением сосудистого тонуса без компенсаторного увеличения сердечного выброса (напротив, УО и МОС снижаются, вероят​но, в связи с уменьшением венозного возврата крови к сердцу). Наблюдается при инфекци​онных заболеваниях, миокардитах и дистрофии миокарда. Венозный застой, характерный для других форм сердечной недостаточности, при этой ее форме отсутствует.
7)   Пресенильная - возникает вследствие детренированности у людей старше 50 лет, не занятых физическим трудом и склонных к ожирению. Обусловлена снижением периодической на​грузки на сердце, нарушением вегетативной регуляции его деятельности, гиподинамией миокарда.
Знание данной классификации диктуется необходимостью назначения нешаблонной терапии сердечной недостаточности и осторожного дифференцированного использования лекарствен​ных средств. Например, при застойно-гиперкинетической форме сердечной недостаточности оказываются эффективными седативные средства, блокаторы (3-адренергических рецепторов, метаболические препараты, диуретики и т.д. При застойно-гипокинетической форме особенно эффективны метаболические препараты. При коллаптоидной сердечной недостаточности, кроме метаболических средств, следует использовать препараты, нормализующие сосудистый тонус (например, допамин).
3. Принципы лечения миокардиодистрофии и профилактики сердечной недостаточности
!!! Главная задача состоит в лечении тех заболеваний, которые привели к развитию миокар​диодистрофии. Поэтому диагностика основного заболевания должна быть максимально ранней и своевременной.
!!! Необходимо нормализовать параметры гомеостаза (кислотно-щелочной и электролитный баланс, газовый состав крови).
Метаболическая терапия миокардиодистрофии может быть:
 - заместительная (напр., при наследственных болезнях обмена веществ), 
-   стимуляционная (направленная на стимуляцию образования энергии, синтеза белка),
 -   компенсаторная (напр., у больных с системными нарушениями обмена веществ при дистро​фической стадии сердечной недостаточности). При миокардиодистрофии чаще всего применяют стимуляционную метаболическую терапию.
На клеточный метаболизм могут оказывать влияние две группы лекарств:
1.   регуляторы метаболизма экстрацеллюлярной природы (гормональные препараты, блокаторы и стимуляторы ЦНС и периферической нервной системы),
2.   регуляторы метаболизма интрацеллюлярной природы (ферменты и антиферментные препа​раты, витамины, кофакторы, разнообразные метаболиты).
Витамины.
Дистрофия миокарда в понимании патолога является ферментопатией. Фермент, как известно, состоит из двух частей: белковой (апофермент) и небелковой (кофермент). Многие коферменты представлены витаминами и их производными. Витамины принимают участие в переносе элек​тронов, субстратов, катализе метаболических реакций. Большинство витаминов не имеет своего депо в организме, а поступают извне с пищей. Часть витаминов синтезируется микрофлорой кишечника. В организме витамины превращаются в коферменты или входят в их состав. Для лечения миокардиодистрофии применяют следующие витамины:
•     чтобы молекула глюкозы метаболизировалась до конечных продуктов (а при окислении од​ной молекулы глюкозы образуется 36 молей АТФ), необходимо участие витаминов РР, В1, В2, В3, липоевой кислоты (установлено, что введение одного витамина из этой группы не оказывает должного эффекта, так как все метаболические системы взаимосвязаны: напри​мер, изолированное применение витамина В1 или его коферментной формы кокарбоксилазы в некоторых случаях приводит к уменьшению содержания витамина В2 в организме за счет усиления его выведения);
•    для стабилизации жирового, углеводного и, главным образом, белкового обмена назначается витамин Вб - пиридоксин, участвующий в дезаминировании аминокислот, переносе амино​группы с аминокислоты на кетокислоту (так как изолированное применение витамина Вб приводит к блокаде кофермента НАД-дегидрогеназы, его назначают вместе с витамином РР, метионином, холином или в составе препарата эссенциале, включающем все незаменимые жирные кислоты и группу витаминов);
•    для защиты клеточных мембран от повреждающего действия продуктов ПОЛ назначают ви​тамин Е, который, кроме этого, тормозит катаболизм белков, нуклеиновых кислот и стерои​дов   (сочетание   витамина   Е   с   витамином   РР   улучшает   энергетическое   обеспечение миокарда);•    для улучшения энергетического снабжения кардиомиоцитов используется липоевая кисло​та, которая по характеру действия на обмен веществ приближается к витаминам группы В (это кофермент, участвующий в окислительном декарбоксилировании пировиноградной ки​слоты и а-кетокислот): лучше переносится амид липоевой кислоты (препарат липамид), редко вызывающий побочные эффекты;
•    при анемиях применяется фолиевая кислота в сочетании с витамином В12 и аскорбиновой кислотой;
•    для нормализации окислительно-восстановительных реакций применяется витамин В2 - ри​бофлавин, входящий в состав флавиновых дыхательных ферментов;
•    с той же целью применяется никотиновая кислота (витамин РР) и никотинамид, являю​щиеся простетическими группами НАД и НАДФ (переносчиков водорода), осуществляющих окислительно-восстановительные реакции (кроме того, никотинамид стимулирует аэробное окисление глюкозы и обмен гликогена);
•    для повышения интенсивности белкового синтеза применяется комплекс аминокислот с ви​таминами и коферментами, усиливающими анаболические процессы: витамин В и, фолиевая кислота, витамин Вб, витамин С;
•    для активации фосфорилирования и генерации АТФ используют препараты, содержащие фосфорные соединения: АТФ, АМФ (фосфаден), ИМФ (рибоксин, инозин, инозиеР), фитин, церебролецитин, липоцеребрин (по мнению Чазова Е.П. эффективность использования АТФ в терапии сердечных заболеваний является спорной, однако, Кукес В.Г. указывает на то, что частота положительного эффекта рибоксина при лечении ранней стадии сердечной недоста​точности составляла 56-68%, особенно эффективен был препарат у больных с миокардиоди-строфией, возникшей после ОРВИ, физического перенапряжения, климакса, гепатита);
•    для обеспечения клетки нуклеотидами, необходимыми для полноценного синтеза белка, на​значают предшественники пуриновых и пиримидиновых оснований, входящих в состав нук​леиновых кислот, - оротат калия и метилурацил (их рекомендуется назначать в сочетании с витаминами и рибоксином при миокардиодистрофии, вызванной заболеваниями печени или интоксикацией в течение 2-4 недель);
•    для нормализации метаболизма миокарда большое значение имеет достаточное поступление в организм незаменимых аминокислот: метионина, серина, тирозина, триптофана и т.п., яв​ляющихся пластическим материалом для синтеза белка, коферментов, ферментов;
•    для улучшения усвоения аминокислот применяются анаболические стероиды (ретаболил, неробол, метандростернолон).
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стимуляция функции сердца и кровообращения в целом (клинически значимые изменения про​исходят при снижении уровня Нв до 80-90 г/л, а при уровне Нв ниже 70 г/л становятся резко выраженными):
 •    увеличение скорости кровообращения;
•    увеличение МОС; •    увеличение сердечного индекса (СИ);
•    "централизация кровообращения", в том числе, временное увеличение коронарного кровотока
I
истощение компенсаторных возможностей организма, в том числе, наступление несоответствия коронарного кровотока возросшей функции миокарда
I 
изменение метаболизма миокарда
I 
развитие миокардиодистрофии (cor anemicum)
Клинические проявления миокардиодистрофии
1.   Увеличение размеров сердца (особенно при уровне гемоглобина ниже 50 г/л). При длительно существующей анемии кардиомегалия может сохраняться и после восстановления нормаль​ного состава крови.
2.   Учащение пульса.
3.   При длительной выраженной анемии развивается тяжелая сердечная недостаточность с одышкой, отеками, а иногда и с сердечной астмой.
4.    Появление функционального систолического шума во всех точках аускультации, особенно над верхушкой и легочной артерией. Шум обусловлен ускорением кровотока, снижением вязкости крови и относительной недостаточностью атриовентрикулярных клапанов. С нор​мализацией уровня гемоглобина шум ослабевает и исчезает.
5.    На ЭКГ обнаруживаются уплощенный или отрицательный зубец Т, депрессия сегмента ST, нормализующиеся после ликвидации анемии.
Миокардиодистрофия при заболеваниях кроветворных органов чаще всего связана с сопутст​вующей анемией.
При лейкозах возможна лейкемическая инфильтрация миокарда. Наряду с клиническими син​дромами острого лейкоза, регистрируются признаки миокардиодистрофии: кардиалгия, тахиа-ритмия, кардиомегалия, характерные изменения на ЭКГ (депрессия ST, удлинение P-Q, экстра-систолия).
При истинной полицитемии поражение сердца обусловлено плеторическим синдромом, со​провождающимся гиперволемией, расстройством микроциркуляции и гипоксией. Имеют место кардиалгии в области верхушки, тахикардия, одышка, кардиомегалия. Выраженная сердечная недостаточность при истинной полицитемии наблюдается редко. Чаще она выявляется при вто​ричной полицитемии, например, обусловленной легочной недостаточностью.
4.2. Патологический климакс
Климактерическая         миокардиодистрофия,         «вегетативно-овариальная         кардиопатия»(Сумароков А.В.,   1975),  «дисгормональная кардиопатия»(Мясников А.Л., Виноградова Д.А., 1971), «климактерическая кардиопатия»(Воробьев А.И., 1981), «функциональная кардио-патия»(Ханина СБ., Ширинская Г.И., 1971) - поражение миокарда, связанное с расстройством функции яичников.
Дистрофия миокарда может развиться не только у женщин в климактерическом периоде, но и у молодых женщин с различными гинекологическими заболеваниями (миома матки, посткастра-ционный синдром, эндометриоз и др.) или у женщин в период до нарушения или прекращения менструаций (предменструальный синдром). Климактерическая кардиопатия наблюдается ино​гда и у мужчин (10-20%). Таким образом, данная форма дистрофии миокарда объединяет близ​кие по патогенезу поражения миокарда разной этиологии - климактерические и дизовариальные у женщин и климактерические у мужчин.
Механизм развития миокардиодистрофии
•    Эстрогены и андрогены участвуют в синтезе сократительных белков миокарда, поэтому ги-поэстрогения, имеющая место в климактерическом периоде и при дизовариальных расстрой​ствах, приводит к нарушению белкового обмена в миокарде.
•    При гипоэстрогении повышается продукция гипофизом лютеинизирующего гормона (ЛГ), который усиливает симпатические влияния на миокард, приводя к развитию миокардиоди​строфии.
•    Эстрогены обладают депрессорным эффектом, поэтому гипоэстрогенемия приводит к по​вышению АД.
•    При снижении функциональной активности яичников увеличивается секреция передней до​лей гипофиза не только половых тропных гормонов, но и АКТГ, что приводит к повышению АД.
•    Климактерический синдром приводит к развитию невротических нарушений с неадекватны​ми вазомоторными реакциями, обусловленными, в частности, симпатоадреналовыми влия​ниями. Эти невротические реакции поддерживают высокий уровень АД.
Клинические особенности дисгормональной миокардиодистрофии
1.   Боли в области сердца бывают острыми, режущими, пронизывающими, колющими, щемя​щими, сжимающими, жгучими. Локализуются слева от грудины, в области верхушки сердца или левого соска, иррадиируют преимущественно в левую лопатку и левую руку. Не связаны с физическим напряжением. Боли длительные, почти постоянные. Могут держаться часами, днями, то усиливаясь, то ослабевая. Наиболее выраженные боли отмечаются в ночное время, а так же весной и осенью, когда симптомы патологического климакса проявляются ярче.
2.   Боли сопровождаются выраженными вегетативными реакциями: покраснением или побеле-нием кожи, потливостью, приливами жара, сердцебиением, онемением конечностей, озно​бом, нарушением ритма дыхания, полиурией, головокружением. Может иметь место «веге​тативная буря» в форме озноба и полиурии.
3.   Выражены признаки общей астенизации с жалобами на общую слабость, утомляемость и т.п.
4.   При объективном осмотре выявляется несоответствие между обилием жалоб и отсутствием клинических признаков коронарной или сердечной недостаточности: часто больные отме​чают «нехватку воздуха»или сердцебиение при нормальной частоте дыхания и сердечных сокращений:
•    гиперемия лица, легкий цианоз губ,
•     пульс ровный, нередко - невыраженная тахикардия,
•     перкуссия и аускультация сердца не выявляют чего-либо характерного для данной пато​логии,
•    АД во время приступа болей незначительно отклоняется от нормы: повышается или по​нижается,
•    обычно находят увеличение систолического и минутного объемов сердца,
•    при рентгенологическом обследовании выявляют возрастные атеросклеротические из​менения.
5. На ЭКГ регистрируется уплощенный или отрицательный зубец Т, возможна небольшая де​прессия сегмента ST (чаще - в правых грудных отведениях). Зубец Т долго может быть отрица​тельным, потом становится положительным, а через несколько дней - вновь отрицательным без какой-либо связи с клиническими проявлениями болезни, на фоне удовлетворительного состоя​ния больного. Физическое напряжение мало изменяет конфигурацию зубцов. Часто на ЭКГ ре​гистрируются экстрасистолия, синусовая аритмия, пароксизмальная тахикардия. Клинико-электрокардиографические наблюдения позволяют считать, что при патологическом климаксе в миокарде происходят метаболические нарушения, приводящие к дистрофическим изменениям.
Последние могут носить обратимый характер, а могут закончиться развитием склероза.
Для того, чтобы дифференцировать коро-нарогенную и некоронарогенную природу изменений на ЭКГ, применяют комплекс нагрузочных ЭКГ-тестов: велоэргомет-рию, пробу с КС1, с Р-блокаторами, орто-статическую пробу, пробу с гипервенти​ляцией. У больных с климактерической миокардиодистрофией после приема КС1 отмечается значительно бо-лее выражен​ная положительная динамика ЭКГ-признаков, чем после приема р-адреноблокаторов. Вероятно, это связано с тем, что обеднение миокарда калием явля​ется одним из важнейших механизмов развития этого вида миокардиодистрофии (см рисунок: а - до пробы с КС1, б - после пробы с КС1).
Нередко функциональные пробы у боль​ных климактерической миокардиодистро​фией оказываются отрицательными, при-6                                       знаки дистрофии при этом стабильны. Это свидетельствует против функционального характера изменений и дает основание предположить развитие у больных постдистрофического кардиосклероза.
!!! Диагноз климактерической миокардиодистрофии устанавливают только с учетом всех анамнестических сведений. При появлении жалоб на боли в области сердца и симптомов кли​макса женщинами проводится тщательное кардиологическое обследование, включающее реги​страцию ЭКГ после фармакологических и физических нагрузок. Если проба с физической на​грузкой выявляет очаговую ишемию миокарда, а в последующем проба с нитроглицерином ве​дет к уменьшению или полному исчезновению этих изменений, врач получает весомое основа
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Лечение климактерической МКД
1.   Лечение основного заболевания.
2.    Седативная терапия, иногда - малыми транквилизаторами.
3.   Заместительная терапия половыми гормонами (при отсутствии противопоказаний !!!).
4.   Нормализация функции вегетативной нервной системы с помощью беллоида и подобных ему препаратов (белласпон, беллатаминал).
5.   При предменструальном синдроме - назначение К-сберегающих мочегонных препаратов, начиная с 10-12 дня цикла до первого дня менструации.
6.    Эффективным средством патогенетической терапии климактерической МКД является назна​чение анаболических стероидов: ретаболил вводят в/м по 50 мг 1 раз в 10-12 дней (5-6 инъ​екций на курс).
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Клинические особенности тонзилогенной МКД
1.   Боль в области сердца локализуется в области верхушки, носит колющий, ноющий характер, длительная, нередко - интенсивная, может иррадиировать в левое надплечье, лопатку, плечо. В отличие от стенокардии, не только не возникают при физической нагрузке, но даже облег​чаются во время нее. Боли обусловлены поражением шейных и верхнегрудных симпатиче​ских нервных сплетений.
2.   Быстрая утомляемость и выраженная слабость, нарастающие во второй половине дня, сни​жение работоспособности больных.
3.    Ощущение неудовлетворенности вдохом,  возникающее чаще всего в покое и заметно уменьшающееся при физическом напряжении или отвлечении внимания. Реже наблюдается одышка как проявление сердечной недостаточности.
4.   Аритмический синдром (редко).
5.   При объективном исследовании определяется:
-  умеренное смещение кнаружи левой границы сердца,
-   ослабление 1 тона на верхушке,
- мягкий систолический шум на верхушке, нередко исчезающий после физической на​грузки и не проводящийся в левую подмышечную область (по мнению Ланга Г.Ф., шум связан с мышечной недостаточностью митрального клапана в результате временного ос​лабления тонуса и сократительной функции сердечной мышцы),
- при тонзилогенной МКД, в отличие от органической митральной недостаточности, дан​ные аускультации изменчивы.
6.   На ЭКГ регистрируются нарушения функции автоматизма (синусовая аритмия, миграция водителя ритма), проводимости (внутрипредсердная, внутрижелудочковая и, редко, АВ-блокады), реже - желудочковая экстрасистолия. В стандартных отведениях и отведениях от конечностей снижена амплитуда зубцов Р и Т, реже - зубца R. Может наблюдаться депрес​сия сегмента ST. После пробы с КС1 и обзиданом указанные изменения исчезают, что позво​ляет отличить их от изменений, обусловленных воспалительным процессом при миокардите или кардиосклерозом.
Нередко приходится дифференцировать тонзилогенную МКД от МКД при гипертиреозе:
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Клинические особенности МКД физического перенапряжения
1.   Жалобы: боли в области сердца колющего или давящего характера, проходящие во время физической нагрузки, ощущение нехватки воздуха, перебои в работе сердца, утомляемость, раздражительность, повышенная потливость.
2.   При объективном обследовании выявляют умеренную гипертрофию обоих желудочков, ино​гда - расщепление 1 тона, систолический шум на верхушке и легочной артерии, иногда - на​личие Ш тона, синусовая брадикардия или нарушение ритма (в 20% случаев МКД).
3.   На основании ЭКГ выделяют 3 стадии МКД хронического физического перенапряжения:
-    1 стадия - изменение зубца Т в виде снижения его амплитуды вплоть до уплощения или изоэлектричности, как правило, в отведениях от конечностей или в V4-6, нередко - появ​ление зубца U, выраженная синусовая брадикардия, синусовая аритмия, экстрасистолия, иногда - АВ-блокада 1 степени (ЭКГ в этой стадии МКД может нормализоваться спон​танно или после лечебных мероприятий);
-   2 стадия - появление 2-хфазных зубцов Т в отведениях 1-Ш, aVL, aVF, V2-4 в сочетании с депрессией сегмента ST в этих же отведениях;
- 3 стадия — полная инверсия зубцов Т во многих отведениях, часто сочетающаяся с де​прессией ST. политопная экстрасистолия, миграция водителя ритма по предсердиям (эти изменения более устойчивы, чем в других стадиях).
Применение фармакологических нагрузок калием и Р-адреноблокаторами подтверждает неко-ронарогенный механизм ЭКГ-изменений: более, чем у половины спортсменов выявились К-чувствительные зубцы Т, то есть полностью или частично нормализовавшиеся после повыше​ния концентрации калия в крови.
Лечение
1.   Ликвидация факторов, способствующих развитию МКД: эмоциональных стрессов, очагов инфекций, бытовых проблем, неполноценного питания и т.д.
2.   При 1 стадии МКД ограничивают интенсивность и продолжительность тренировок под на​блюдением врача. Лечение проводится в амбулаторных условиях и подразумевает в основ​ном нормализацию нарушенного "калиевого механизма": назначение внутрь хлорида калия
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Тонзилогенная МКД носит длительный характер и при сохранении воспалительного очага в миндалинах медленно прогрессирует, однако, перехода в ревматизм не отмечается. Не развива​ется и выраженная недостаточность кровообращения. Обострение тонзиллита и фарингита со​провождается нарастанием кардиальных симптомов. Симптомы тонзилогенной МКД уменьша​ются на фоне лечения основного заболевания.
4.4. Физическое перенапряжение
Дистрофия миокарда, возникающая в результате перенапряжения серд​ца при чрезмерной физической нагрузке, обычно развивается у спорт​сменов. Увеличение частоты возникновения дистрофии миокарда у спортсменов в значительной мере зависит от уровня и интенсивности тренировочных и соревновательных нагрузок. Если в 1955 году средняя частота случаев дистрофии миокарда у спортсменов составляла 0,5%, то сейчас она колеблется в пределах 10-12%, а у юных спортсменов - 35%.
Этиология МКД физического перенапряжения
 1.    Физическая нагрузка, не соответствующая возможностям организма  в данный момент (то есть чрезмерная).
2.  Привычная физическая нагрузка, но выполняемая ослабленным чело​веком (например, на фоне простудных заболеваний, нераспознаных заболеваний системы крови, сердца, дыхания, обмена веществ и т.п.) или в необычных условиях среды (например, на высо​когорье, при избытке в атмосфере двуокиси углерода и т.д.).
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Патогенез
В основе развития МКД физического перенапряжения могут лежать различные механизмы:
3.   или панангина, или аспаркама в течение 2-3 недель. Критерием эффективности лечения яв​ляются показатели ЭКГ.
4.   При П и Ш стадиях лечение проводится в стационаре при свободном двигательном режиме. В это время, а так же в течение 2-6 недель после выписки, необходим длительный перерыв в занятиях спортом. Назначают препараты калия, рибоксин, витамины. Критерием определе​ния срока возобновления физической нагрузки являются показатели ЭКГ. Увеличивать на​грузку следует постепенно под контролем ЭКГ. При возобновлении патологических измене​ний на ЭКГ следует удлинить срок отдыха. Если, несмотря на лечение и отдых, на ЭКГ со​храняются устойчивые изменения, это свидетельствует о необратимом поражении миокарда и опасности развития сердечной недостаточности. В этих случаях вероятно, что исходом МКД стал кардиосклероз
4.5. Алкогольная миокардиодистрофия
Считают, что 50% людей, длительно злоупотребляющих алкоголем, имеют отчетливые признаки поражения сердца, однако, тяжелая сердечная недос​таточность развивается лишь у 5% больных алкоголизмом. Не всегда выявляется отчетливый параллелизм между количеством упот​ребляемого этанола, длительностью алкоголизма и выраженностью пора​жений сердца. Причина этого до сих пор не ясна. Все же чаще алкогольная МКД развивается у мужчин 20-50 лет на фоне длительного приема алкоголя. Полагают, что это заболевание разви​вается при ежедневном приеме не менее 80-100 г этанола на протяжении 10 лет. Считается, что развитию алкогольной МКД способствуют стрессы, недостаточность питания, наследственная предрасположенность, вирусные инфекции, изменения исходного состояния миокарда.
Патогенез
Единого мнения о механизме развития алкогольной МКД в настоящее время нет.
1.    Этанол повреждает клетки миокарда и субклеточные структуры. Это связано с его способно​стью растворять липиды биологических мембран. В результате:
-  падает активность K/Na-АТФ-азы и нарушается возбудимость миокарда,
-   подавляется активность Ca/Mg-АТФ-азы и расстраивается функция саркоплазматического ретикулума по высвобождению и связыванию Са в кардиомиоците, то есть нарушается электромеханическое сопряжение.
2.   Этанол связывается с гидрофобными участками молекул транспортных белков, белков-ферментов и сократительных белков кардиомиоцитов. Например, под влиянием этанола нарушается взаимодействие Са с тропонином и снижается АТФ-азная активность миозина, что приводит к нарушению сократительной функции миокарда.
3.   Этанол и продукт его распада ацетальдегид угнетают НАД-зависимые дегидрогеназы, вследствие    чего    нарушается    активность    ферментов    электронно-транспортной    цепи митохондрий и угнетается их дыхательная функция, активируется анаэробный гликолиз. В миокарде накапливаются триглицериды и кислые липиды, развивается жировая дистрофия.
4.   Из-за нарушения энергообеспечения и ингибирования АТФ-аз нарушается электролитный баланс: снижается концентрация ионов К и увеличивается содержание ионов Na, что приво​дит к изменению градиента ионов на мембранах миоцитов и, следовательно, к нарушению процессов деполяризации и реполяризации.
5    Этанол усиливает синтез и освобождение адреналина в надпочечниках и норадреналина в '   симпатических окончаниях. Нарушается кислородное и энергетическое обеспечение миокарда.
6.    Этанол активирует фермент ксантиноксидазу, ко​торый участвует в образовании активных форм ки​слорода. В результате в миокарде интенсифицирует​ся перекисное окисление липидов (ПОЛ), продукты которого оказывают повреждающее действие.
7.    Этанол усиливает агрегацию эритроцитов, спо​собствует развитию стаза, повышает проницаемость микрососудов, вызывает отек клеток эндотелия, спо​собствует аневризматическому расширению и разры​вам стенок сосудов, тромбированию сосудов.
Клинические особенности алкогольной МКД
1 стадия алкогольной МКД (начальная) продолжает​ся около 10 лет и напоминает НЦД: 
1. упорные, «беспричинные» колющие или тянущие боли в области сердца, сердцебиение, чувство не​хватки воздуха, слабость, головная боль, плохой сон, повышенная раздражительность, потливость и т.п.;
2.   границы сердца в пределах нормы, тоны достаточной звучности, тахикардия, умеренное по​вышение АД, систолический шум на верхушке;
3.    па ЭКГ - укорочение интервала P-Q, удлинение интервала Q-T, остроконечный зубец Т, ко-'   совосходящий сегмент ST в грудных отведениях V2.5, возможна экстрасистолия (см. рису-
2 стадия развивается у больных, злоупотребляющих алкоголем более 10 лет, и характеризуется: 
1.одышкой  при умеренной физической нагрузке, кашлем, отеками на голенях, цианозом, одутловатостью лица-
2.Расширение сердца   в обе стороны, глухими тонами, четким систолическим шумом на вер​хушке иногда-ритмом галопа, снижением пульсового давления, гепатомегалиеи;
3.   на ЭКГ - признаками гипертрофии левого желудочка, внутрижелудочковои блокадой, уп-лошением и инверсией зубца Т, различными аритмиями. 
3 стадия ^; представляет собой результат прогрессирующего кардиосклероза и необратимых метаболических изменений в миокарде.
Клинические формы алкогольной МКД (Тареев ЕМ., Мухин А.С., 1977)
 - классическая facies alcoholica, увеличение печени, различные вегетативные нарушения нарушение психики, кардиалгия (особенно по ночам), одышка, сердцебиение, перебои в работе  сердца (ухудшение состояния обычно наступает на 2-3 день после употребления большого количесва алкоголя)
 - псевдоишемическая: боли в области сердца и животе (как при абдоминальном инфаркте миокарда,субфибриллитет,  повышение уровня трансаминаз (при наличии алкогольного гепатита) инверсия зубца Т на ЭКГ, кардиомегалия, приглушенность сердечных тонов, нару​шения ритма признаки недостаточности кровообращения - набухание шейных вен, увели​чение печени (в отличие от ИБС при этой форме алкогольной МКД наблюдается несоответ​ствие между высоким уровнем трансаминаз, лейкоцитозом и субфебриллитетом, с одной
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•    стороны, и незначительными изменениями на ЭКГ, с другой; кроме того, в отличие от ИБС, отсутствуют динамические изменения на ЭКГ после пробы с нитроглицерином);
•    аритмическая форма проявляется различными нарушениями ритма, которые нередко явля​ются первыми симптомами болезни.
Причины затруднений в диагностике алкогольной МКД
1.   отсутствие характерной клинической картины болезни (клиника напоминает НЦД, ИБС, кардиомиопатию);
2.   нередко одновременно с алкогольным поражением сердца наблюдаются симптомы пораже​ния печени, поджелудочной железы, которые сами по себе могут вызывать нарушения бел​кового, ионного и кислотно-щелочного баланса, влияющие на метаболизм миокарда и спо​собные привести к его дистрофии;
3.   нередкое отсутствие данных об алкогольном анамнезе;
4.   отсутствие маркеров алкогольного поражения сердца.
Лечение
1.   полное воздержание от употребления алкоголя;
2.    на ранних стадиях при наличии кардиалгии и тахиаритмии показаны небольшие дозы р1-адреноблокаторов (при отсутствии противопоказаний);
3.   при развившейся сердечной недостаточности активно назначают диуретики и сердечные гликозиды (при выраженной кардиомегалии последние назначаются с осторожностью), ко​торые сочетают с витаминами, анаболическими гормонами, солями калия и магния (при от​сутствии противопоказаний).
!!! Под влиянием лечения кардиотоническими и диуретическими средствами при исключении алкоголя у больных алкогольной МКД сердце нередко уменьшается, что является ее отличием от кардиомиопатии. Однако, восстановление основных функций миокарда и улучшение общего состояния наступают очень медленно.
4.6. Поражение сердца при дефиците отдельных витаминов и питания
Дефицит витамина B1- заболевание бери-бери.
Впервые расстройство кровообращения при этой патологии наблюдалось в Японии у людей, пи​тавшихся полированным рисом. Клиническая картина характеризовалась остро развивающейся одышкой, цианозом, венозным застоем, увеличени- размеров сердца, отеками, болями в области сердца. Смерть иногда наступала в течение нескольких часов.
Недостаточность тиамина может быть обусловлена плохим питанием, тя​желым поражением желудочно-кишечного тракта (нарушением всасыва​ния тиамина в тонком кишечнике), поражением печени, хроническим алкоголизмом, наркоманией, иногда - беременностью.
Патогенез миокардиодистрофии при авитаминозе В1

Тиамин участвует в углеводном обмене и процессе образования энергии в миокарде. При дефиците накапливаются недоокисленные продукты - пировиноградная кислота и молочная кислота.
Тиамин является катализатором синтеза нуклеиновых кислот. При его дефиците нарушаются пластические процессы в миокарде, то есть синтез структурных и сократительных белков кар-диомиоцитов. Нарушается сократительная деятельность миокарда.
Недостаточность тиамина приводит к поражению нервной системы: невритам, неврогенным на​рушениям функции сердца и сосудов.
Патологическая анатомия
Может обнаруживаться гипертрофия миокарда, расширение преимущественно правого желу​дочка, отечность соединительной ткани, набухание коллагена, мутное набухание кардиомиоци-тов, увеличение и набухание митохондрий.
Клинические особенности поражения сердца
 -  сердцебиение,тахикардия,
-   раннее появление одышки и отеков, затем - увеличения печени, S   увеличение полостей сердца,
-   ослабление 1 тона, систолический шум на верхушке, нередко - ритм галопа, 
-   на ЭКГ - уплощение или инверсия Т, низкий вольтаж желудочковых комплексов, удлинение интервала Q-T, укорочение интервала P-Q,
Диагностике заболевания у лиц, страдающих недостаточностью кровообращения при пороках сердца, помогает наличие симптомов неврита или пеллагры, а так же улучшение гемодинамики на фоне лечения тиамином. В терапии бери-бери, помимо введения тиамина и аскорбиновой ки​слоты, большое значение имеет диета, включающая сырую печень, дрожжи, молоко, яйца. Нор​мализация сердечной деятельности наступает через 2-3 месяца от начала лечения.
При дефиците витамина Е может отмечаться дегенерация кардиомиоцитов, отек соединитель​ной ткани, бурая атрофия миокарда. Витамин Е улучшает васкуляризацию миокарда, ослабляет перекисное окисление липидов (ПОЛ), участвует в ферментативных реакциях превращения уг​леводов в липиды и в катаболизме углеводов. При экспериментальном гиповитаминозе Е возни​кают очаги некроза в миокарде.
В эксперименте установлено, что дефицит витамина Вб способствует развитию атеросклероза, так как он обеспечивает нормальное течение процессов белкового, углеводного и жирового об​мена. При гиповитаминозе Вб уменьшается потребление кислорода сердечной мышцей.
При тяжелой форме дефицита витамина С (цинга) дистрофия миокарда может быть причиной внезапной смерти. Изменения в сердечной мышце при этом являются следствием геморрагиче​ского диатеза. Иногда отмечаются дегенеративные изменения в миокарде, а так же участки нек​роза с явлениями организации.
При дефиците витамина D могут появиться очаги кальциноза в артериях и миокарде.
4.7. Миокардиодистрофия при экстракардиальных интоксикациях
(cor toxicum)
4.7.1. Поражение сердца при отравлении угарным газом
Механизм развития миокардиодистрофии при этом состоянии похож на таковой при анемии, так как при отравлении угарным газом снижается кислородная емкость крови вследствие образования карбоксигемоглоби-на. Кроме того, СО оказывает прямое повреждающее действие на мио​кард.
Патологическая анатомия
- частичный или тотальный некроз миофибрилл миокарда, дегенеративные изменения в мито​хондриях,
- вне- и внутриклеточный отек, 
- увеличение числа рибосом, 
- репаративные фиброзные изменения.
Изменения сходны с таковыми при гипоксии высокой степени, то есть с изменениями при острой коронарной недостаточности.
 Клиническая картина
-     кардиалгия, одышка, тахиаритмия;
-   расширение левых границ относительной тупости сердца, приглушение сердечных тонов систолический шум на верхушке и основании сердца, акцент П тона над легочной артерией;
-   на ЭКГ - картина коронарной  недостаточности  (депрессия  сегмента ST,  уменыденш амплитуды зубца Т, экстрасистолия, мерцание предсердий, иногда - внутрижелудочкова; бокада).
Лечение
1.   лечение отравления окисью углерода,
2.   в зависимости от выраженности кардиальных симптомов - покой на 2 недели или более,
3.   применение препаратов АТФ и калия для восстановления энергетического и электролитнол баланса миокарда.
Помимо окиси углерода, кардиотоксическим действием обладают пары бензола, дисульфиде тетрахлорэтана, трихлорэтилена, карбона тетрахлорида, некоторые инсектициды, редкие микре элементы (бор, медь, кобальт, цинк, фтор).
4.7.2. Поражение сердца при воздействии лекарственных препаратов
Трициклические антидепрессанты могут вызывать тахикардию, орте статическую гипотонию, изменения на ЭКГ, угнетение функции желудочков При их передозировке проводят промывание желудка, применяют слабителные средства и активированный уголь.
Ингибиторы   моноаминоксидазы (МАО) часто вызывают ортостатическую гипотонию, а при взаимодействии с тираминсодержащими веществами - гипертонический криз. Для лечении последнего применяют нифедипин под язык и фентоламин.
Литий может подавлять функцию автоматизма, особенно синусового узла, вызывать брадика} дию. Изменения на ЭКГ обычно напоминают таковые при гипокалиемии и включают снижена амплитуды и инверсию зубца Т, появление зубцов Q, удлинение интервала Q-T. Брадиаритмии таких случаях могут потребовать временной ЭКС.
Антипсихотические препараты фенотиазинового ряда (торазин, мелларил) могут вызывать тахикардию, ортостатическую гипотонию, изменения зубца Т, удлинение Q-T, блока​ду ножек пучка Гиса. Описаны случаи внезапной смерти, предположительно вследствие нару​шений ритма и проводимости.
Химиотерапевтические  средства
- Адриамицин может вызвать общую дисфункцию левого желудочка (кардиомиопатию), ко​торая развивается в течение нескольких недель или месяцев после терапии, а иногда и поз​же. В целом прогноз этого состояния неблагоприятный.
-   Церубидин вызывает развитие кардиомиопатии в 1,5-12% случаев.
- 5-фторурацил, винкристин, циклофосфан могут вызывать развитие ишемии миокарда; но-вантрон приводит к развитию сердечной недостаточности, а амсакрин - к развитию аритмии.
Пероральные контрацептивные средства, принимаемые в высокой дозе, могут способство​вать возникновению инфаркта миокарда, особенно у курильщиц. Они же способствуют повы​шению АД и тромбозам глубоких вен.
Кокаин замедляет процессы проведения импульса в миокарде. Блокируя обратный захват кате-холаминов, он способствует развитию тахиаритмии, гипертонии, гипертермии. Он (сам и опо​средованно) вызывает коронароспазм, усиливает агрегацию тромбоцитов, обладает отрицатель​ным инотропным эффектом. Лечение пациентов с болями в грудной клетке, возникшими на фо​не использования кокаина, включает терапию кокаиновой интоксикации, прием аспирина и внутривенное введение нитроглицерина. Рекомендуют так же применять блокаторы кальциевых каналов (дилтиазем, нифедипин). При этом необходимо контролировать показатели ЭКГ и уро​вень КФК крови.
Сердечно-сосудистые осложнения при использовании кокаина:
1.   внезапная смерть,
2.   острый инфаркт миокарда,
3.   миокардиодистрофия (боль в грудной клетке),
4.   острый обратимый миокардит,
5.   необратимое поражение мышцы сердца (кардиосклероз),
6.   острая тяжелая ипертензия,
7.   расслаивающая аневризма аорты,
8.   пневмоперикард,
9.   инсульт,
10. субарахноидальное кровоизлияние,
11. ранний прогрессирующий атеросклероз коронарных артерий,
12. гиперплазия интимы коронарных артерий.
Изменения на ЭКГ при употреблении кокаина: синусовая тахикардия, желудочковая экстрасис-толия, нарушения ритма на фоне синдрома WPW, желудочковая тахикардия, фибрилляция же​лудочков, удлинение интервала Q-T, изменения сегмента ST по типу синдрома ранней реполяризации желудочков.
Кофеин повышает артериальное давление и увеличивает ЧСС. Значение употреб​ления кофеина как фактора риска ИБС достоверно не установлено.
Теофиллин оказывает на сердце положительное инотропное и хронотропное действие. Его ток​сический эффект проявляется синусовой тахикардией, предсердными и желудочковыми арит​миями, артериальной гипертонией.
Эрготамин, использующийся для лечения мигренозных болей, вызывает спазм периферических артерий (преимущественно нижних конечностей), коронарных артерий, в редких случаях -формирование фиброза и недостаточности аортального и митрального клапанов.
L-Допа может вызвать синусовую тахикардию наряду с предсердными и желудочковыми арит​миями, особенно у пациентов с ИБС.
Метисергид (сансерт) может привести к формированию ретроперитонеального, легочного и сердечного фиброза с вовлечением в процесс митрального и аортального клапанов, эндокарда, миокарда и, в редких случаях, аорты. Редко клапанные изменения подвергаются обратному раз​витию.
Антагонисты Н2-рецепторов гистамина (циметидин, ранитидин, в меньшей степени, фамоти-дин) в редких случаях могут вызывать выраженную брадикардию, гипотонию, нарушения рит​ма.
Ипекакуана (эметин и цефелин) вызывает изменение сегмента ST и зубца Т, приводит к замед​лению проводимости. Возможно появление предсердных и желудочковых аритмий и наступле​ние летального исхода.
!!! Яды змей влияют на систему свертывания крови, эндотелий кровеносных сосудов, нервную систему и сердце. Под их влиянием развиваются нарушения ритма сердца, гипотония, асистолия. У пациентов, оставшихся в живых через 12 и более часов после укуса, возможны тромбоэмболии легочной артерии.
!!!    Яд скорпиона может вызывать гипертонию, нарушения ритма и проводимости, измененш ЭКГ, характерные для инфаркта миокарда.
4.8. Поражение сердца при воздействии физических факторов
4.8.1. Поражение сердца при воздействии электрической энергии
Моментальный ответ сердца заключается в асистолии, фибриляции желудочков или вторично остановке сердца вследствие прекращения дыхания и гипоксии. В течение нескольких после дующих часов возможно появление неспецифических изменений сегмента ST и зубца Т, предсердных и желудочковых нарушений ритма, нарушения проводи мости, дисфункции левого желудочка.
Интенсивные реанимационные мероприятия должны проводиться в течени' длительного времени с момента наступления клинической смерти, так как воз можно отсроченное возвращение к жизни.
Терапия гипертензии и тахикардии заключается во внутривенном введении препаратов из группы (3-адреноблокаторов.
4.8.2. Поражение сердца при воздействии радиации
При радиационном облучении области средостения могут поражаться перикард, миокард, эндо​кард, клапаны сердца, коронарные сосуды.
Клинические проявления поражения перикарда развиваются через 4-6 недель после радиацион​ной терапии. Иногда острый радиационный перикардит или бессимптомный выпот в полость перикарда развиваются только через 1-2 года после терапии, а в редких случаях - еще позже. Заболевание может носить хронический рецидивирующий характер. Спустя месяцы и даже го​ды после радиационного воздействия может развиться экссудативно-констриктивный перикар​дит.
Радиационное воздействие на миокард выражается в формировании миокардиального фиброза с нарушением диастолической, а иногда и систолической функции желудочков. При воздействии радиации возможно поражение коронарных сосудов (особенно ствола левой и устья правой коронарных артерий), что в последствие может способствовать развитию ИБС. Под воздействием радиации нарушается проводимость в области АВ-узла и нижележащих звеньев проводящей системы. Особенно часто встречается блокада правой ножки пучка Гиса, редко формируется полная АВ-блокада.
Поражение клапанов под влиянием радиации редко приводит к формированию приобретенных пороков сердца.
!!! Информация о поражении сердца при эндокринных заболеваниях, нарушениях водно-электролитного и кислотно-щелочного баланса, за​болеваниях соединительной ткани содержится в методических посо​биях «Симптоматическая гипертония эндокринного генеза», «Водно-электролитный баланс и кислотно-щелочное состояние», «Диффузные заболевания соединительной ткани».24
эффектом и стабилизирующие лизосомальные мембраны (делагил 0,25 х 1 раз в день в течение 4 месяцев).
