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1. Актуальність теми:
У останні десятиліття серцево-судинні захворювання вийшли на перше місце у структурі смертності, чим привернули до себе увагу медичних працівників у всьому світі. Значне зниження віку хворих на інфаркт міокарда та раптову серцеву смерть роблять вивчення етіології та патогенезу ішемічної хвороби серця необхідними для майбутнього лікаря. Порушення ритму серця, які зустрічаються при різноманітних ураженнях, також мають велике значення у виникненні серцевої недостатності. 
2. Конкретні цілі:

· Визначати типові патологічні стани і порушення в системі кровообігу: недостатність серця, аритмії серця, вінцева недостатність; 
· Аналізувати та застосовувати існуючі класифікації типових порушень в системі кровообігу;

· Аналізувати зміни основних параметрів кардіо- та гемодинаміки при міокардіальній недостатності серця (частота і сила серцевих скорочень, хвилинний та систолічний об’єми крові, систолічний, діастолічний, середній і пульсовий артеріальні тиски крові, венозний тиск крові);

· Аналізувати причинно-наслідкові взаємозв’язки, вміти відокремлювати зміни патологічні і пристосувально-компенсаторні, місцеві і системні в патогенезі недостатності кровообігу, недостатності серця, інфаркту міокарда, шокових станів (кардіогенного шоку);

· Пояснювати механізми розвитку аритмій серця; 

· Застосовувати знання про типові порушення ритму серцевих скорочень (порушення автоматизму, збудливості, провідності, комбіновані) для аналізу електрокардіограми; 

· Аналізувати механізми розвитку клінічних проявів хронічної недостатності серця і кровообігу;

· Аналізувати причини і механізми розвитку вінцевої недостатності, пояснювати її можливі наслідки;

· Аналізувати порушення основних функцій серця при гострій вінцевій недостатності;

3. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми (міждисциплінарна інтеграція):

	Назви попередніх дисциплін
	Отримані навички

	Нормальна анатомія
	Аналізувати інформацію про будову системи кровообігу, серця, провідної системи, вінцевих судин

	Гістологія
	Аналізувати інформацію про структуру та функції ендокарда, міокарда та епікарда, типових та атипових міокардіоцитів, різних типів судин

	Нормальна фізіологія
	Аналізувати інформацію про функції кардіоміоцитів, іонних каналів, електричну активність серця та методи її дослідження, молекулярні механізми м’язового скорочення, структуру серцевого циклу та насосну функцію серця, нервовову та гуморальну регуляцію серцевої діяльності, механізми дії гормонів на серце та судини, особливості вінцевого кровообігу та його регуляції

	Хімія
	Аналізувати механізми токсичної дії хімічних речовин на серце

	Фізика
	Аналізувати закони гідродинаміки (закон Ома, Пуазейля).

	Біохімія
	Використовувати знання про механізми дії гормонів та про їх вплив на серце і судини, особливості обміну речовин у міокарді, енергозабезпечення функцій міокарда

	Мікробіологія
	Аналізувати, механізми імунного пошкодження клітин 

	Біологія
	Аналізувати роль спадкових факторів у виникненні захворювань


4. Завдання для самостійної роботи під час підготовки до заняття.

4.1. Перелік основних термінів, параметрів, характеристик, які повинен засвоїти студент при підготовці до заняття:
	Термін
	Визначення

	Вінцева недостатність 
	патологічний процес, при якому вінцеві судини не можуть забезпечити потребу міокарда у кровопостачанні.

	Відносна вінцева недостатність
	вінцева недостатність, викликана первинним збільшенням потреби серця в кровопостачанні при нормальному або навіть збільшеному кровопостачанні.

	Абсолютна вінцева недостатність
	вінцева недостатність, викликана первинним зменшенням кровопостачання серця при нормальних енергетичних потребах.

	Ішемічна хвороба серця
	група захворювань та патологічних станів, що характеризуються пошкодженням міокарда різного ступеню, зумовлених абсолютною вінцевою недостатністю внаслідок звуження вінцевих артерій органічного (атеросклероз, тромбоз) або функціонального (ангіоспазм) характеру.

	«Критичний стеноз»
	це мінімальне зменшення просвіту судин, при якому виникає ішемія. У людини становить 75%.

	Стенокардія
	напади короткочасної (до 20 хв.) гострої вінцевої недостатності, що супроводжуються больовим синдромом, почуттям страху та пов’язаними з цим вегетативними реакціями.

	Інфаркт міокарда
	гостре захворювання, зумовлене виникненням одного або декількох осередків ішемічного некрозу серцевого м’яза, зумовлених відносною або абсолютною вінцевою недостатністю. 

	Реперфузійний синдром
	це збільшення пошкодження міокарда, яке виникає при відновленні кровопостачання ішемізованої ділянки серцевого м’яза. 

	Прекондиціювання (метаболічна адаптація міокарда)
	Підвищення стійкості міокарда до повторної ішемії після короткочасного попереднього обмеження вінцевого кровообігу. При цьому активуються генетично детерміновані механізми, які запобігають кальцієвому перевантаженню.

	«Приголомшеність» (stunning) міокарда
	Локальне порушення скоротливості міокарда після короткочасної ішемії (5-15 хв.), яке зберігається деякий час після повного відновлення вінцевого кровообігу. В основі явища лежить надлишок кальцію в цитозолі та ушкоджувальна дія вільних радикалів.

	«Засинання» (гібернація) міокарда
	Відсутність скоротливості певних ділянок міокарда в умовах тривалої ішемії при збереженні здатності скорочуватись після відновлення кровопостачання.

	Резорбційно-некротичний синдром
	Виникає внаслідок розвитку перифокального запалення навколо зони некрозу та резорбції вмісту ушкоджених клітин у кров (поява в крові серцевих ферментів (креатинфосфокіназа), серцевих тропонінів).

	Аутоімунний синдром (синдром Дресслера)
	Аутоімунне ураження серозних оболонок з розвитком полісерозитів (плевриту, перикардиту), артритів, пневмонії у хворих на інфаркт міокарда.

	Кардіогенний шок
	це шок, який зумовлений різким зниженням насосної функції серця.

	Некоронарогенні некрози серця
	це некрози серця, зумовлені не вінцевою недостатністю, а іншими причинами (гіпоксією, імунним пошкодженням та ін.).

	Аритмії серця
	це порушення частоти, ритму, узгодженості та послідовності скорочень серця.

	Тахікардія
	Збільшення частоти скорочень серця більше 90 уд/хв.

	Брадикардія
	Зменшення частоти скорочень серця менше 60 уд/хв

	Синусова тахікардія
	збільшення ЧСС від 90 до 150-180 за хвилину при збереженні правильного синусного ритму.

	Синусова брадикардія
	зменшення ЧСС до 59-40 за хвилину при збереженні правильного синусного ритму.

	Синусова (дихальна) аритмія
	неправильний синусний ритм, що характеризується зміною періодів поступового збільшення та зменшення частоти серцевих скорочень в залежності від фаз дихання: збільшення частоти на вдиху, зменшення – під час видиху у відповідності до змін тонусу блукаючого нерва.

	Екстрасистолія
	вид аритмій, зумовлених порушеннями збудливості, які виявляють себе появою позачергових скорочень серця або тільки шлуночків.

	Екстрасистола
	позачергове скорочення серця або тільки шлуночків.

	Інтервал зчеплення
	інтервал від попереднього циклу P-QRST основного ритму до екстрасистоли.

	Ранні екстрасистолічні комплекси
	екстрасистоли, початкова частина яких нашаровується на зубець Т циклу P-QRST основного ритму, що передує екстрасистолі, або відстає від кінця зубця Т цього комплексу не більше ніж на 0,04 с.

	Компенсаторна пауза
	Відстань від екстрасистоли до наступного за нею циклу P-QRST основного ритму (наприклад, синусного).

	Неповна компенсаторна пауза 
	пауза, яка є після передсердної або атріовентрикулярної екстрасистоли, і включає час, необхідний для того, щоб ектопічний імпульс досяг СА-вузла і «розрядив» його, а також час, який потрібний для підготовки в ньому чергового синусного імпульсу. Вона, як правило, трохи більша звичайного інтервалу Р-Р (R-R).

	Повна компенсаторна пауза
	Подовження діастоли після екстрасистоли, при якому відстань між нормальним (синусного походження) шлуночковим комплексом QRS, що передує екстрасистолі, і першим нормальним синусним комплексом QRS, що реєструється після екстрасистоли, дорівнює подвоєному інтервалу R-R.

	Одиничні екстрасистоли
	 Екстрасистоли, які реєструються по одній.

	Парні екстрасистоли 
	 дві екстрасистоли, що реєструються підряд.

	Групова (залпова) екстрасистолія
	три і більше екстрасистол, які йдуть підряд (короткий пароксизм тахікардії).

	Монотопні екстрасистоли
	Екстрасистоли, що виходять з одного ектопічного джерела.

	Політопні (поліфокусні) екстрасистоли
	Екстрасистоли, зумовленими функціонуванням декількох ектопічних осередків утворення екстрасистол. В цьому випадку реєструються різні за формою екстрасистоличні комплекси з різними інтервалами зчеплення.

	Аллоритмічна екстрасистолія (аллоритмія)
	Правильне чергування екстрасистол з нормальними синусними циклами P-QRST.

	Бігемінія
	Аллоритмія, при якій екстрасистоли правильно повторюються після кожного нормального синусного комплексу.

	Тригемінія
	Аллоритмія, при якій за кожними двома нормальними циклами P-QRST йде одна екстрасистола або після кожних двох екстрасистол, що виникають одна за одною, реєструється один нормальний цикл P-QRST. 

	Квадригемінія
	Аллоритмія, при якій екстрасистоли виникають після кожного третього нормального синусного циклу P-QRST.  

	Передсердна екстрасистола
	передчасне позачергове збудження серця, зумовлене механізмом повторного входу або підвищеною осциляторною активністю клітинних мембран, що виникають в передсерді.

	Атріовентрикулярна екстрасистола
	передчасне позачергове збудження серця, зумовлене механізмом повторного входу або підвищеною осциляторною активністю клітинних мембран, що виникають в АВ-з’єднані.

	Шлуночкова екстрасистола
	це передчасне збудження серця, що виникає під впливом імпульсів, що виходять з різних ділянок провідної системи шлуночків.

	Вставна екстрасистола
	Відсутність компенсаторної паузи після шлуночкової екстрасистоли на фоні брадикардії.


	Пароксизмальна тахікардія
	вид аритмій, зумовлених порушеннями збудливості, які виявляють себе нападами почастішання серцевих скорочень до 140-250 в хвилину при збереженні в більшості випадків правильного регулярного ритму, які раптово починаються і так же раптово закінчуються.

	Блокади серця
	вид аритмій, зумовлених порушеннями провідності, які виявляють себе уповільненням або повним припиненням проведення імпульсів провідною системою серця.

	Синоатріальна блокада
	порушення проведенuя електричного імпульсу від синусного вузла до предсердь.

	Внутрішньопередсердна блокада
	це порушення проведенuя електричного імпульсу по провідній системі передсердь.

	Атріовентрикулярна блокада
	це порушення проведення електричного імпульсу від передсердя до шлуночків.

	Інтервал PQ
	Час проведення збудження з синусового вузла на шлуночки. Вимірюється від початку зубця Р до початку шлуночкового комплексу. Нормальна тривалість 0,12 – 0,2 секунди.

	Неповна передсердно-шлуночкова блокада
	Порушення проведення імпульсів з передсердь на шлуночки, що характеризується зменшенням швидкості проведення імпульсів або періодичним випадінням скорочень шлуночків.

	Повна передсердно-шлуночкова блокада
	Порушення проведення імпульсів з передсердь на шлуночки, що характеризується повною втратою провідності і незалежними скороченнями передсердь і шлуночків.

	Синдром Морганьї – Адамса – Стокса
	синдром, який виникає під час преавтоматичної паузи (асистолії шлуночків), зумовленої переходом неповної передсердно-шлуночкової блокади у повну, і виявляє себе непритомністю і судомами внаслідок порушення кровопостачання головного мозку.

	Пучок Кента
	Додатковий пучок провідної системи між передсердями та шлуночками біля правого або лівого атріовентрикулярного кільця.

	Пучок Джеймса
	Додатковий пучок провідної системи між передсердями та пучком Гісса.

	Синдром WPW (Вольфа – Паркінсона - Уайта)
	Зумовлене наявністю пучка Кента прискорення проведення збудження з передсердь на шлуночки.

	Синдром укороченого інтервалу P–Q (CLC)
	Зумовлене наявністю пучка Джеймса прискорення проведення збудження з передсердь на шлуночки.

	Тріпотіння передсердь
	Значне збільшення частоти скорочень передсердь (до 200-400 за хвилину) при збереженні правильного регулярного передсердного ритму.

	Миготіння передсердь або миготлива аритмія
	Порушення ритму серця, при якому протягом усього серцевого циклу спостерігається часте (350 – 700 за хвилину) неупорядковане, хаотичне збудження та скорочення окремих груп м’язових волокон передсердь, а збудження та скорочення передсердя як єдиного цілого відсутні. 

	Синдром Фредеріка
	поєднання повної атріовентрикулярної блокади з миготінням або тріпотінням передсердь.

	Тріпотіння шлуночків
	Часте (до 200 – 300 за хвилину) ритмічне збудження шлуночків, зумовлене стійким круговим рухом імпульсу, локалізованого в шлуночках.

	Фібриляція шлуночків
	Часте (до 200 – 500 за хвилину) неупорядковане нерегулярне збудження і скорочення окремих м’язових волокон шлуночків, зумовлене хаотичним рухом імпульсу, локалізованого в шлуночках.

	Дефібриляція серця
	Дія на серце короткочасним електричним розрядом, що синхронізує скорочення міокардіоцитів і припиняє фібриляцію серця.

	Гостра тампонада серця
	Гостра недостатність серця, яка виникає при швидкому накопиченні рідини у порожнині перикарда, що перешкоджає діастолічному розширенню серця і його нормальному наповненню.

	Кардіоміопатія
	Патологічний стан серця неясної етіології, домінуючою ознакою якого є кардіомегалія та серцева недостатність, нерівномірна гіпертрофія без ураження клапанів, вінцевих судин або запалення. Більшість спадкові.

	Дилятаційна кардіоміопатія
	Кардіоміопатія, для якої характерні збільшення порожнин лівого або правого шлуночка, порушення систолічної функції, серцева недостатність, аритмії, емболії.

	Гіпертрофічна кардіоміопатія
	Кардіоміопатія, для якої характерна нерівномірна гіпертрофія серця без попереднього ураження клапанів, запалення або патології вінцевих судин.

	Рестриктивна кардіоміопатія
	Кардіоміопатія, для якої характерні ендокардіальне рубцювання або інфільтрація міокарда, що перешкоджає наповненню лівого або правого шлуночка.

	Міокардит
	запальне ураження серцевого м’яза інфекційної, інфекційно-алергічної або інфекційно-токсичної природи.

	Міокардіодистрофія 
	патологічний стан серця, що характеризується дистрофією скоротливих клітин серцевого м’яза (міоцитів), структур провідної системи серця та проявляється симптомами порушення основних функцій серцевого м’яза (автоматизму, скоротливості, провідності, збудливості).


4.2. Теоретичні питання до заняття:

1. Поняття про міокардіальну форму серцевої недостатності, її класифікація.
2. Коронарогенні ушкодження міокарда. Недостатність вінцевого кровообігу (відносна та абсолютна; гостра та хронічна), механізми розвитку. Поняття про “критичний стеноз”.
3. Наслідки ішемії міокарда: депресія скоротливої активності, електрична нестабільність, пошкодження/некроз кардіоміоцитів, додаткове пошкодження при реперфузії.
4. Ішемічна хвороба серця як прояв вінцевої недостатності, її різновиди. Принципи профілактики і лікування ішемічної хвороби серця.
5. Клініко-лабораторні критерії, прояви та ускладнення інфаркту міокарда. 
6. Патогенез кардіогенного шоку. 
7. Етіологія і патогенез некоронарогенних ушкоджень міокарда. 
8. Кардіоміопатії. Класифікація. Характеристика причин та механізмів виникнення, клінічних проявів.
9. Аритмії серця: визначення, класифікація. 
10. Роль додаткових провідних шляхів серця в розвитку аритмій. 
11. Причини і механізми виникнення ектопічних вогнищ збудження в міокарді. 
12. Механізми повторного входу і рециркуляції збудження. Фібриляція і дефібриляція серця.
13. Типові електрокардіографічні прояви різних аритмій серця, механізми виникнення змін на електрокардіограмі. 
14. Позаміокардіальна недостатність серця. Ураження перикарда. Гостра тампонада серця.
15. Принципи кардіопротекції та лікування недостатності серця і кровообігу.
4.3. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті:

Завдання 1. Змоделювати порушення автоматизму серця. 

Методика: Жабу знерухомити, зруйнувавши спинний мозок, і зафіксувати на дощечці животом догори. Широко розкрити грудну клітку, видаливши грудину та ребра. Зрізати перикард. Записати з допомогою кімографа та важільця Енгельмана серцеві скорочення та порахувати їх частоту. До правого передсердя прикласти пробірку з гарячою водою і через 30 секунд знову визначити показники роботи серця. Через 3 хвилини повторити дослід, взявши пробірку з холодною водою.  Зробити висновок про вплив температури на серцевий ритм.
 Завдання 2. Змоделювати порушення провідності серця.
Методика: Дослід ставиться на тій самій жабі. Записати з допомогою кімографа та важільця Енгельмана серцеві скорочення та порахувати їх частоту. Між передсердями та шлуночком накласти лігатуру (лігатура Станіуса II), не затягуючи її до кінця. Записати скорочення при неповній передсердно-шлуночковій блокаді. Щільно затягнути лігатуру, щоб отримати повну блокаду. Визначити час пресистолічної паузи, записати скорочення та  порахувати частоту скорочень передсердь та шлуночків. Зробити висновок про вплив повної передсердно – шлуночкової блокади на насосну функцію та ритм серця.

Завдання 3. Змоделювати центральну синусову брадикардію.

Методика: Жабу знерухомити, зруйнувавши спинний мозок, і зафіксувати на дощечці животом догори. Широко розкрити грудну клітку, видаливши грудину та ребра. Зрізати перикард. Записати за допомогою кімографа та важільця Енгельмана серцеві скорочення й порахувати їх частоту. У порожнину черепа ввести 0,3 – 0,5 мл 0,65% розчину NaCl. Через 1 – 2 хв. знову визначити показники роботи серця. Зробити висновок про можливий механізм виникнення цієї аритмії.

Завдання 4. Змоделювати порушення збудливості серця.

Методика: Дослід ставиться на тій самій жабі. Записати з допомогою кімографа та важільця Енгельмана серцеві скорочення і порахувати їх частоту. У венозний синус ввести 0,15 мл 10% розчину ВаСl2. Записати зміни, що виникли. Зробити висновок про можливий механізм виникнення екстрасистолії.
5. Зміст теми.

Електрокардіографічна характеристика найбільш
 важливих аритмій серця.

Синусною тахікардією називається збільшення ЧСС від 90 до 150-180 за хвилину при збереженні правильного синусного ритму. 

Основними електрокардіографічними ознаками синусної тахікардії є: 

1. збільшення числа серцевих скорочень до 90-160 (180) за хвилину (укорочення інтервалів R-R); 

2. збереження правильного синусного ритму (правильне чергування зубця Р і комплексу QRS у всіх циклах і позитивний зубець P у відведеннях I, II, aVF, V4-6). 

Синусною брадикардією називається зменшення ЧСС до 59-40 за хвилину при збереженні правильного синусного ритму. 

Основними електрокардіографічними ознаками синусної брадикардії є: 

1. зменшення числа серцевих скорочень за хвилину до 59-40 (збільшення тривалості інтервалів R-R); 

2. збереження правильного синусного ритму. 

Синусною аритмією називається неправильний синусний ритм, що характеризується зміною періодів поступового збільшення та зменшення частоти серцевих скорочень. 

Основними електрокардіографічними ознакам синусної (дихальної) аритмії є: 

1. коливання тривалості інтервалів R-R, що перевищує 0,15 с і пов'язане з фазами дихання; 

2. збереження всіх електрокардіографічних ознак синусного ритму. 

Екстрасистолія - передчасне позачергове збудження серця, зумовлене механізмом повторного входу або підвищеною осциляторною активністю клітинних мембран, що виникають в передсерді, АВ-з’єднанні або в різних ділянках провідної системи шлуночків. У більшості випадків екстрасистолія - це епізод незвичайної патологічної імпульсації на тлі нормального або патологічного основного ритму. 

Інтервал від попереднього циклу P-QRST основного ритму до екстрасистоли отримав назву інтервалу зчеплення. При передсердній екстрасистолії інтервал зчеплення вимірюється від початку зубця Р циклу, що передує екстрасистолі, до початку зубця Р екстрасистоли, при екстрасистолії шлуночковій і з АВ-з’єднання - від початку комплексу QRS, що передує екстрасистолі, до початку комплексу QRS екстрасистоли. 

Важливе діагностичне і прогностичне значення має виділення ранніх екстрасистол. Ранніми екстрасистолічними комплексами називають такі, початкова частина яких нашаровується на зубець Т циклу P-QRST основного ритму, що передує екстрасистолі, або відстає від кінця зубця Т цього комплексу не більше ніж на 0,04 с. 

Відстань від екстрасистоли до наступного за нею циклу P-QRST основного ритму (наприклад, синусного) називається компенсаторною паузою. Розрізняють неповні і повні компенсаторні паузи. Якщо екстрасистола виникає в передсерді або в АВ-з’єднанні, ектопічний імпульс розповсюджується не тільки на шлуночки, але також ретроградно по передсердю. Досягнувши СА-вузла, ектопічний імпульс «розряджає» його, тобто припиняє процес підготовки наступного чергового синусного імпульсу, який починається знов як би з нуля тільки після такої «розрядки». Тому пауза, яка є після передсердної або атріовентрикулярної екстрасистоли, включає час, необхідне для того, щоб ектопічний імпульс досяг СА-вузла і «розрядив» його, а також час, який потрібний для підготовки в ньому чергового синусного імпульсу. Така компенсаторна пауза називається неповною. Вона, як правило, трохи більша звичайного інтервалу Р-Р (R-R). 

При шлуночковій екстрасистолії зазвичай не відбувається «розрядки» СА-вузла, оскільки ектопічний імпульс, що виникає в шлуночках, як правило, не може ретроградно пройти через АВ-вузол і досягти передсердя і СА-вузла. У цьому випадку черговий синусний імпульс безперешкодно збуджує передсердя, проходить по АВ-вузлу, але в більшості випадків не може викликати чергової деполяризації шлуночків, оскільки після шлуночкової екстрасистоли вони знаходяться ще в стані рефрактерності. Звичайне нормальне збудження шлуночків відбудеться тільки за рахунок наступного (другого після екстрасистоли) синусного імпульсу. Тому тривалість компенсаторної паузи при шлуночковій екстрасистолії помітно більша тривалості неповної компенсаторної паузи. Відстань між нормальним (синусного походження) шлуночковим комплексом QRS, що передує екстрасистолі, і першим нормальним синусним комплексом QRS, що реєструється після екстрасистоли, дорівнює подвоєному інтервалу R-R і свідчить про повну компенсаторну паузу. 

Екстрасистоли можуть бути одиничними і парними, якщо підряд реєструються дві екстрасистоли. Про групову (залпову) екстрасистолію або короткий пароксизм тахікардії говорять в тому випадку, якщо підряд йдуть три і більше екстрасистол. 

Екстрасистоли можуть бути монотопними, що виходять з одного ектопічного джерела, і політопними (поліфокусними), зумовленими функціонуванням декількох ектопічних осередків утворення екстрасистол. В останньому випадку реєструються різні за формою екстрасистоличні комплекси з різними інтервалами зчеплення. 

Правильне чергування екстрасистол з нормальними синусними циклами P-QRST свідчить про аллоритмічну екстрасистолію, або про аллоритмію (мал. 5.8). Якщо екстрасистоли правильно повторюються після кожного нормального синусного комплексу, мова йде про бігемінію. Якщо за кожними двома нормальними циклами P-QRST йде одна екстрасистола або після кожних двох екстрасистол, що виникають одна за одною, реєструється один нормальний цикл P-QRST, говорять про тригемінію, якщо екстрасистоли виникають після кожного третього нормального синусного циклу P-QRST - про квадригемінію і так далі 

Передсердна екстрасистола - передчасне позачергове збудження серця, зумовлене механізмом повторного входу або підвищеною осциляторною активністю клітинних мембран, що виникають в передсерді.
Найбільш характерними електрокардіографічними ознаками передсердної екстрасистоли є: 

1. передчасна позачергова поява зубця Р' і наступного за ним комплексу QRST; 

2. деформація або зміна полярності зубця Р' екстрасистоли; 

3. наявність незміненого екстрасистолічного шлуночкового комплексу QRST, схожого формою на звичайні нормальні комплекси QRST синусного походження; 

4. наявність після передсердної екстрасистоли неповної компенсаторної паузи. 

Атріовентрикулярна екстрасистола - передчасне позачергове збудження серця, зумовлене механізмом повторного входу або підвищеною осциляторною активністю клітинних мембран, що виникають в АВ-з’єднані .
Ектопічний імпульс, що виникає в АВ-з’єднанні, розповсюджується в двох напрямах: зверху вниз по провідній системі шлуночків і шлуночкам і ретроградно від низу до верху по АВ-вузлу і передсердю. 

Основними електрокардіографічними ознаками екстрасистоли з АВ-з’єднання є: 

1. передчасна позачергова поява на ЕКГ незміненого шлуночкового комплексу QRS', схожого формою на решту комплексів QRST синусного походження; 

2. негативний зубець Р' у відведеннях II, III і аVР після екстрасистолічного комплексу QRS' або відсутність зубця Р' (злиття Р' і QRS); 

3. наявність неповної компенсаторної паузи. 

Шлуночкова екстрасистола - це передчасне збудження серця, що виникає під впливом імпульсів, що виходять з різних ділянок провідної системи шлуночків.

Основними електрокардіографічними ознаками шлуночкової екстрасистоли є: 

1. передчасна позачергова поява на ЕКГ зміненого шлуночкового комплексу QRS'; 

2. значне розширення і деформація екстрасистолічного комплексу QRS'; 

3. розташування сегменту RS-Т і зубця T' екстрасистоли дискордантно напряму основного зубця комплексу QRS; 

4. відсутність перед шлуночковою екстрасистолою зубця Р; 

5. наявність у більшості випадків після шлуночкової екстрасистоли повної компенсаторної паузи. 
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	Діастола перед екстрасистолою (інтервал ТР)
	Зубець Р
	Комплекс QRST
	Діастола після екстрасистоли (інтервал ТР)

	Синусний вузол
	Укорочена
	Нормальний
	Нормальний
	Нормальна

	Передсердя
	Укорочена
	Деформований, часто розширений, двохфазний або негативний
	Нормальний 
	Подовжена, неповна компенсаторна пауза

	Атріовентрикулярний вузол – верхня третина
	Укорочена
	Негативний
	Нормальний
	Подовжена, неповна компенсаторна пауза

	Атріовентрикулярний вузол – середня третина
	Укорочена
	Негативний, накладається на комплекс QRST
	Нормальний
	Подовжена, неповна компенсаторна пауза

	Атріовентрикулярний вузол – нижня третина
	Укорочена
	Відсутній
	Нормальний
	Подовжена, повна компенсаторна пауза

	Шлуночки
	Укорочена
	Відсутній
	Деформований і розширений
	Подовжена, повна компенсаторна пауза

	Шлуночки (вставна екстрасистола)
	Укорочена
	Відсутній
	Деформований і розширений
	Укорочена


Пароксизмальна тахікардія - це напад почастішання серцевих скорочень до 140-250 в хвилину при збереженні в більшості випадків правильного регулярного ритму, що раптово починається і так же раптово закінчується. 

При передсердній пароксизмальній тахікардії ектопічний осередок розташований в передсерді. 

Найбільш характерними електрокардіографічними ознаками передсердної пароксизмальної тахікардії є: 

1. напад почастішання серцевих скорочень до 140-250 за хвилину при збереженні правильного ритму, що раптово починається і так же раптово закінчується, 

2. наявність перед кожним шлуночковим комплексом QRS' пониженого, деформованого, двофазного або негативного зубця Р; 

3. нормальні незмінені шлуночкові комплекси QRS, схожі на QRS, що реєструвалися до виникнення нападу пароксизмальної тахікардії (за винятком окремих випадків з аберацією шлуночкового проведення); 

4. у деяких випадках спостерігається погіршення атріовентрикулярної провідності з розвитком атріовентрикулярної блокади I ступеня (подовження інтервалу P-Q(R) більше 0,2 з) або II ступеня з періодичними випаданнями окремих комплексів QRS' (непостійні ознаки). 

При атріовентрикулярній пароксизмальній тахікардії ектопічний осередок розташований в області АВ-з’єднання. 

Найбільш характерними електрокардіографічними ознаками пароксизмальної тахікардії з АВ-з’єднання є: 

1. напад почастішання серцевих скорочень до 140-250 за хвилину при збереженні правильного ритму, що раптово починається і так же раптово закінчується, 

2. наявність у відведеннях II, III і аVР негативних зубців Р', розташованих позаду комплексів QRS' або що зливаються з ними і не реєструються на ЕКГ; 

3. нормальні незмінені (нерозширені і недеформовані) шлуночкові комплекси QRS', схожі на QRS, що реєструвалися до виникнення нападу пароксизмальної тахікардії (за винятком відносних окремих випадків з аберацією шлуночкового проведення). 

При шлуночковій пароксизмальній тахікардії джерело ектопічних імпульсів розташоване в провідній системі шлуночків: пучку Гіса, гілках пучка Гіса або волокнах Пуркіньє.

Найбільш характерними електрокардіографічними ознаками шлуночкової пароксизмальної тахікардії є: 

1. напад почастішання серцевих скорочень до 140-220 за хвилину при збереженні правильного ритму, що раптово починається і так же раптово закінчується, 

2. деформація і розширення комплексу QRS більше 0,12 с із дискордантним розташуванням сегменту RS-Т і зубця Т; 

3.  наявність атріовентрикулярної дисоціації, тобто повного роз'єднання частого ритму шлуночків (комплексу QRS) і нормального ритму передсердя (зубця Р) з одиночними нормальними незміненими комплексами QRST синусного походження, що зрідка реєструються («захоплені» скорочення шлуночків). 

Тріпотіння передсердь - це значне почастішання скорочень передсердь (до 200-400 за хвилину) при збереженні правильного регулярного передсердного ритму. 

Найбільш характерними електрокардіографічними ознаками тріпотіння передсердь є: 

1. наявність на ЕКГ частих – до 200-400 за хвилину – регулярних, схожих одна на одну передсердних хвиль F, що мають характерну пилкоподібну форму (відведення II, III, aVF, V1-2);

2. у більшості випадків правильний, регулярний шлуночковий ритм з однаковими інтервалами R-R (за винятком випадків зміни ступеню атріовентрикулярної блокади у момент реєстрації ЕКГ); 

3. наявність нормальних не змінених шлуночкових комплексів, кожному з яких передує певна (частіше постійна) кількість передсердних хвиль F (2:1, 3:1,4:1 і так далі). 

Миготіння (фібриляція) передсердь, або миготлива аритмія, це таке порушення ритму серця, при якому впродовж всього серцевого циклу спостерігається часте (від 350 до 700 за хвилину) безладне, хаотичне збудження і скорочення окремих груп м'язових волокон передсердь, кожна з яких фактично є тепер своєрідним ектопічним осередком імпульсації. При цьому збудження і скорочення передсердя як єдиного цілого відсутні. 

Найбільш характерними електрокардіографічними ознаками миготіння (фібриляції) передсердь є: 

1. відсутність у всіх електрокардіографічних відведеннях зубця Р; 

2. наявність впродовж всього серцевого циклу безладних хвиль f, що мають різну форму і амплітуду. Хвилі f краще реєструються у відведеннях V1, V2, II, III і aVF; 

3. нерегулярність шлуночкових комплексів QRS - неправильний шлуночковий ритм (різні за тривалістю інтервали R-R); 

4. наявність комплексів QRS, що мають в більшості випадків нормальний незмінений вигляд без деформації і розширення.

Тріпотіння шлуночків - це часте (до 200-300 за хвилину) ритмічне їх збудження, зумовлене стійким круговим рухом імпульсу (re-entry), локалізованого в шлуночках. Тріпотіння шлуночків, як правило, переходить в миготіння (фібриляцію) шлуночків, що відрізняється таким же частим (до 200-500 за хвилину), але безладним, нерегулярним збудженням і скороченням окремих м'язових волокон шлуночків. 

1. Основною електрокардіографічною ознакою тріпотіння шлуночків є наявність на ЕКГ частих (до 200-300 за хвилину) регулярних і однакових за формою і амплітудою хвиль тріпотіння F, що нагадують синусоїдальну криву. 

2. При миготінні (фібриляції) шлуночків на ЕКГ реєструються часті (від 200 до 500 за хвилину), але нерегулярні хвилі f, що відрізняються одна від одної різною формою і амплітудою. 

Синоатріальна блокада - це порушення проведенuя електричного імпульсу від синусного вузла до предсердь.

Електрокардіографічними ознаками неповної синоатріальної блокади є: 

1. періодичні випадіння окремих серцевих циклів (зубців Р і комплексів QRSТ); 

2. збільшення у момент випадіння серцевих циклів паузи між двома сусідніми зубцями Р або R майже в 2 рази (рідше в 3 або 4 рази) в порівнянні із звичайними інтервалами Р-Р або R-R. 

Внутрішньопередсердна блокада - це порушення проведенuя електричного імпульсу по провідній системі передсердь. 

Електрокардіографічними ознаками неповної внутрішньопередсердної блокади є: 

1. збільшення тривалості зубця Р більше 0,11 с; 

2. розщеплення зубця Р. 

Атріовентрикулярна блокада - це порушення проведення електричного імпульсу від передсердя до шлуночків.

Основними електрокардіографічними ознаками атріовентрикулярної блокади є: 

1. при неповній блокаді I ступеню - збільшення тривалості інтервалу P-Q(R) більше 0,2 с; 

2. при неповній блокаді II ступеню – періоди поступового збільшення інтервалу P-Q(R) з наступним випадінням шлуночкового комплексу (періоди Самойлова - Венкебаха) або випадіння кожного 3-го і більше шлуночкового комплексу QRST; 

3. при неповній блокаді III ступеню – проведення на шлуночки кожного 2-го, 3-го або 4-го ымпульса; 

4. при повній блокаді - повне роз'єднання передсердного (Р) і шлуночкового (QRSТ) ритмів і зниження числа шлуночкових скорочень до 60-ЗО за хвилину або менше. 

Синдромом Фредеріка називається поєднання повної атріовентрикулярної блокади з миготінням або тріпотінням передсердь.

6. Матеріали для самоконтролю:
I. Завдання для самоконтролю:

1. Після перенесеного лептоспірозу у хворого розвинувся міокардит. Спостерігається періодична непритомність внаслідок розвитку синдрому Морганьї-Адамса-Стокса, що виникає при:

A. Передчасному збудженні шлуночків

B. Переході неповної атріовентрикулярної блокади в повну

C. Пароксизмальній тахікардії

D. Блокаді лівої ніжки пучка Гіса

E. Блокаді правої ніжки пучка Гіса

2. У хворого, що страждає на важку форму порушення водно-сольового обміну, настала зупинка серця в діастолі. Що є найбільш імовірною причиною зупинки серця в діастолі?

A. Гіперкаліємія

B. Гіперкальціємія

C. Дегідратація організму

D. Гіпомагніємія

E. Гіпонатріємія

3. На ЕКГ у хворої на міокардит виявлено подовження PQ інтервалу до 0,4 сек. Яка властивість провідної системи порушена?

A. Рефрактерність

B. Автоматизм

C. Скоротність

D. Збудливість

E. Провідність

4. Під час запису ЕКГ людині злегка натиснули пальцем на очні яблука і продовжували запис. Виникло уповільнення ритму - брадикардія. Порушення якої властивості провідної системи серця лежить в основі цього явища?

A. Скоротливості

B. Автоматизму

C. Збудливості

D. Провідності

E. Дисоціації

5. На ЕКГ пацієнта наявні такі зміни: Р - негативний, накладається на комплекс QRS, діастолічний інтервал подовжений. Яка з форм аритмії є в цього пацієнта?

A. Атріовентрикулярна блокада

B. Фібриляція шлуночків

C. Атріовентрикулярна екстрасистолія

D. Тріпотіння передсердь

E. Миготлива аритмія

6. Під час операційного втручання трапилося рефлекторне посилення впливу блукаючого нерва на серце. Що при цьому може виникнути?

A. Зупинка серця

B. Збільшення провідності атріовентрикулярного вузла

C. Збільшення збудливості міокарда

D. Посилення скорочень міокарда

E. Збільшення частоти серцевих скорочень

7. При аналізі електрокардіограми в людини виявлено зменшення тривалості інтервалу R-R. Які зміни в роботі серця спостерігаються при цьому?

A. Збільшення частоти скорочень

B. Зменшення частоти скорочень

C. Збільшення збудливості міокардіоцитів
D. Зменшення сили скорочень

E. Зменшення провідності

8. При аналізі ЕКГ встановлено: ритм синусовий, правильний, інтервал RR - 0,58 сек., розташування й тривалість інших інтервалів, зубців і сегментів не змінені. Назвіть вид аритмії:

A. Синусова тахікардія

B. Синусова брадикардія

C. Ідіовентрикулярний ритм

D. Миготлива аритмія

E. Синусова аритмія

9. Під час емоційного збудження частота серцевих скорочень у людини 30 років досягла 112 за хв. Який відділ провідної системи серця відповідає за цю зміну?

A. Синусно-передсердний вузол

B. Волокна Пуркиньє

C. Пучок Гіса

D. Ніжки пучка Гіса

E. Передсердно-шлуночковий вузол

10. Під час ЕКГ-обстеження  хворого виявлено періодичну появу шлуночкової екстрасистоли. При цьому встановлено, що перед екстрасистолою відсутній зубець Р. Яка найбільш імовірна причина його зникнення?

A. Блокада проведення імпульсу по передсердям

B. Виникнення рефрактерного періоду в шлуночках

C. Блокада імпульсу в синусному вузлі

D. Виникнення рефрактерного періоду в передсердях 

E. Неможливість ретроградного проведення імпульсу через AV-вузол

11. У здорової людини швидкість проведення збудження через передсердно-шлуночковий вузол дорівнює 0,02-0,05 м/с. Що забезпечує передсердно-шлуночкова затримка?

A. Одночасність скорочень обох передсердь

B. Послідовність скорочення передсердь і шлуночків

C. Одночасність скорочення обох шлуночків

D. Достатню силу скорочення шлуночків

E. Достатню силу скорочень передсердь

12. У чоловіка, що переніс міокардит, нормальний ритм серця раптово змінився нападом скорочень із частотою 240 ударів за хв., при цьому малюнок PQRST - не змінений, вольтаж знижений. Як називається такий тип аритмії?

A. Синусова брадикардія

B. Дихальна аритмія

C. Пароксизмальна тахікардія

D. Миготлива аритмія

E. Фібриляція шлуночків
13. У хворої, 45 років, виявлено такі зміни ЕКГ: інтервал Р-Q подовжений, при цьому випадає кожен другий або третій комплекс QRST. Яке саме порушення ритму спостерігається?

A. Синоаурикулярна блокада.

B. Атріовентрикулярна блокада повна.

C. Внутрішньошлуночкова блокада.

D. Неповна атріовентрикулярна блокада І ступеня.

E. Неповна атріовентрикулярна блокада ІІІ ступеня.  

14. У підлітка після перенесеного інфекційного захворювання спостерігається коливання частоти серцевих скорочень залежно від фази дихання. Який механізм виникнення дихальної аритмії у хворого?

A. Порушення збудливості серця

B. Рефлекс Китаєва
C. Порушення скоротливої функції серця

D. Порушення провідності серця

E. Коливання тонусу блукаючого нерва  

15. На електрокардіограмі виявлено екстрасистолу з нижньої третини передсердно-шлуночкового вузла. Яка зміна ЕКГ характерна для цієї екстрасистоли?

A. Вкорочений Т – Р після екстрасистоли

B. Деформований і розширений шлуночковий комплекс

C. Неповна компенсаторна пауза

D. Повна компенсаторна пауза  

E. Деформований і розширений зубець Р

16. У чоловіка 50 років раптово виникли сильне серцебиття, біль у серці, різка слабкість, підвищення АТ; пульс аритмічний, з дефіцитом. На ЕКГ виявлено відсутність зубців Р і різна тривалість інтервалів R-R. Порушення якої функції серцевого м’яза спостерігається в цьому випадку?

A. Збудливості  

B. Збудливості та провідності 

C. Автоматизму

D. Провідності

E. Скоротливості

17. На електрокардіограмі виявлено екстрасистолу. Яка зміна ЕКГ характерна для усіх екстрасистол?

A. Вкорочений Т – Р перед екстрасистолою  

B. Вкорочений Т – Р після екстрасистоли

C. Подовжений Т – Р перед екстрасистолою

D. Подовжений Т – Р після екстрасистоли

E. Вкорочений Р – Q перед екстрасистолою

18. Дані ЕКГ пацієнта з гіпертонічною хворобою: ритм синусовий, правильний, частота серцевих скорочень - 92 за 1 хв., тривалість інтервалу Р-Q 0,19 с., комплекс QRS не змінений. Яка функція серця порушена?

A. Автоматизм  

B. Провідність

C. Збудливість

D. Скоротливість

E. Збудливість і провідність

19. Після тяжкої інфекції у хворого розвинувся міокардит з ушкодженням провідної системи серця і виникненням синдрому Морганьї – Адамса - Стокса. Яке порушення ритму у пацієнта?

A. Перехід неповної атріовентрикулярної блокади в повну.  

B. Блокада правої ніжки пучка Гіса.

C. Пароксизмальна тахікардія.

D. Блокада лівої ніжки пучка Гіса.

E. Передчасне збудження шлуночків.

20. У хворого виявлено екстрасистолію. Дані ЕКГ: відсутній зубець Р, комплекс QRS деформований, наявна повна компенсаторна пауза. Вкажіть локалізацію ектопічного осередка збудження в цьому випадку?

A. Передсердно-шлуночковий вузол.

B. Шлуночки.  

C. Пучок Гіса.

D. Передсердя.

E. Синусовий вузол.

21. На електрокардіограмі виявлено передсердну екстрасистолу. Яка зміна ЕКГ характерна лише для передсердної екстрасистоли?

A. Вкорочений Т – Р перед екстрасистолою

B. Деформований і розширений шлуночковий комплекс

C. Деформований і розширений зубець Р 

D. Повна компенсаторна пауза

E. Відсутність зубця Р

22. У хворого на дифузний токсичний зоб часто виникають серцебиття, слабкість, дефіцит пульсу. На ЕКГ виявлено відсутність зубців Р, замість них численні хвилі f, неоднакові інтервали R-R. Яке порушення серцевого ритму у хворого?

A. Миготлива аритмія  

B. Пароксизмальна тахікардія

C. Синусова екстрасистолія

D. Атріовентрикулярна блокада

E. Синусова тахікардія

23. Тромбоз вінцевої артерії спричинив розвиток інфаркту міокарда. Які механізми ушкодження кардіоміоцитів є домінуючими при цьому захворюванні? 

A. Нуклеїнові
B. Електролітні

C. Осмотичні 

D. Протеїнові 

E. Кальцієві  

24. Дані ЕКГ хворого з порушенням серцевого ритму: частота серцевих скорочень - 50 за 1 хв., ритм синусовий, неправильний; інтервал P-Q подовжений; періодичне випадання комплексу QRS (періоди Самойлова - Венкебаха). Яке порушення серцевого ритму у хворого?

A. Неповна атріовентрикулярна блокада І ст.

B. Повна атріовентрикулярна блокада.

C. Синдром слабкості синусового вузла.

D. Неповна атріовентрикулярна блокада ІІ ст.  

E. Блокада правої ніжки пучка Гіса.

25. У хворого з порушенням серцевого ритму під час обстеження на ЕКГ: ритм синусовий, частота серцевих скорочень 50 за 1 хв., інтервал P-Q подовжений, комплекс QRS періодично випадає. Яке порушення серцевого ритму спостерігається в цьому випадку?

A. Синдром слабкості синусового вузла

B. Блокада правої ніжки пучка Гіса

C. Повна атріовентрикулярна блокада

D. Неповна атріовентрикулярна блокада І ступеня

E. Неповна атріовентрикулярна блокада ІІ ступеня  

26. На електрокардіограмі виявлено екстрасистолу з верхньої третини передсердно-шлуночкового вузла. Яка зміна ЕКГ характерна для цієї екстрасистоли?

A. Нормальний Т – Р після екстрасистоли

B. Деформований і розширений шлуночковий комплекс

C. Неповна компенсаторна пауза 

D. Повна компенсаторна пауза

E. Двогорбий і розширений зубець Р

27. У хворої на ішемічну хворобу серця за даними ЕКГ частота серцевих скорочень - 230 за 1 хв., зубець Р деформований, шлуночкові комплекси без змін. Яке порушення серцевого ритму у хворого?

A. Фібриляція шлуночків.

B. Тремтіння передсердь.

C. Передсердна пароксизмальна тахікардія.  

D. Шлуночкова екстрасистолія.

E. Миготлива аритмія.

28. В експерименті у тварини з ішемією міокарда виявлена активація перекисного окиснення ліпідів. Підвищення концентрації яких речовин в міокарді стимулює цей процес?

A. Глутатіонпероксидази.

B. Каталази.

C. Супероксиддисмутази.

D. Катехоламінів. 

E. Токоферолу.

29. У пацієнта, у якого 1,5 міс тому виник інфаркт міокарда, діагностовано синдром Дресслера з характерною тріадою: перикардитом, плевритом, пневмонією. Який головний механізм цього ускладнення?

A. Зниження резистентності організму до інфекції.

B. Викид у кров міокардіальних ферментів.

C. Автоімунне ураження. 

D. Інтоксикація організму продуктами некрозу.

E. Активація сапрофітної мікрофлори.

30. У хворого, який раптово помер, патологоанатомічно виявили обтуруючий тромб у лівій коронарній артерії, але  не виявили некрозу. Що стало причиною ранньої серцевої смерті у хворого?

A. Повна поперечна блокада серця

B. Фібриляція шлуночків 

C. Пароксизмальна тахікардія

D. Больовий шок

E. Синдром Дресслера

31. В експерименті через 2 тижні після відтворення інфаркту міокарду на електрокардіограмі виникли зміщення сегменту ST, зміни комплексу QRS і зубця T. Який механізм виникнення некрозу серця у даному випадку?

A. Гіпоксичний

B. Електролітно-стероїдний

C. Токсичний

D. Ішемічний

E. Імунний 

32. У експерименті на коронарну артерію наклали лігатуру, а через 60 хв. зняли, що призвело до збільшення зони некрозу порівняно з очікуваною. Що лежить в основі даного явища?

A. Реперфузійний синдром 

B. Резорбційно-некротичний синдром

C. Больовий синдром

D. Синдром Дресслера

E. Астенічний синдром
33. Відновлення коронарного кровообігу у хворого на інфаркт міокарда супроводжувалося зниженням скорочувальної здатності серця і погіршенням загального стану пацієнта. Які реакції визначають збільшення пошкодження кардіоміоцитів в умовах реперфузії?

A. Глікозилювання

B. Фосфорилювання

C. Вільнорадикальні 

D. Трансамінування

E. Дефосфорилювання

34. В експерименті під час відтворення гемічної гіпоксії введенням нітрату натрію на електрокардіограмі виникли зміщення сегменту ST, зміни комплексу QRS і зубця T. Який механізм виникнення некрозу серця у даному випадку?

A. Гіпоксичний 

B. Імунний

C. Електролітно-стероїдний

D. Токсичний

E. Ішемічний

35. Після перев’язки однієї з гілок коронарних артерій у собаки розвинувся інфаркт міокарда, який супроводжувався проявами резорбційно-некротичного синдрому. Яка характерна ознака розвитку цього синдрому?

A. Біль за грудниною.

B. Зниження хвилинного об’єму крові.

C. Підвищення рівня катехоламінів у крові.

D. Фібриляція шлуночків.

E. Збільшення вмісту креатинфосфокінази в крові. 

36. У хворого на гострий міокардит з’явилися клінічні ознаки кардіогенного шоку. Який із вказаних нижче патогенетичних механізмів є провідним у розвитку шоку? 

A. Депонування крові у венах 

B. Зниження насосної функції серця  

C. Зниження діастолічного притоку крові до серця 

D. Збільшення судинного тонусу 

E. Зниження судинного тонусу 
37. В експерименті у щура, якому вводили сульфат натрію та альдостерон, на фоні фізичного навантаження (бігу в тредбані) на електрокардіограмі виникли зміщення сегменту ST, зміни комплексу QRS і зубця T. Який механізм виникнення некрозу серця у даному випадку?

A. Гіпоксичний

B. Імунний

C. Електролітно-стероїдний 

D. Токсичний

E. Ішемічний

38. Хворий з інфарктом міокарда скаржиться на гарячку, лабораторно виявлені нейтрофільний лейкоцитоз, підвищення ШОЕ. Ці зміни зумовлені:

A. Гіпоксією

B. Автоімунним ураженням

C. Загальним впливом перифокального запалення 

D. Вторинною інфекцією

E. Нейрогенним ушкодженням

39. Емоційний стрес у пацієнта похилого віку був причиною виникнення гострого болю за грудиною. Нітрогліцерин достатньо швидко усунув біль. Що є основою розвитку стенокардії у хворого?

A. Інфаркт міокарда

B. Хронічна дихальна недостатність

C. Хронічна серцева недостатність

D. Гостра вінцева недостатність 

E. Асфіксія

40. У тварини, якій у порожнину перикарда вводили фізіологічний розчин виникла гостра тампонада серця. Який процес первинно порушується при цьому виді недостатності серця?

A. Скорочення міокардіоцитів

B. Автоматизм серця

C. Проведення імпульсів

D. Діастолічне розширення серця

E. Збудження міокардіоцитів

41. У тварини, якій у порожнину перикарда вводили фізіологічний розчин виникла гостра тампонада серця. Який компенсаторний механізм спрацьовує при цьому виді недостатності серця?

A. Гомеометричний

B. Гетеро метричний

C. Гіпертрофія міокарда

D. Інотропна дія катехоламінів

E. Тахікардія

II. Задачі для самоконтролю:

1. Хворий 45 років раптово схопився за груди, знепритомнів, упав і помер. Під час секції у нього виявлений тромб у лівій вінцевій артерії, але не виявлено інфаркту міокарда.

Поясніть механізм раптової серцевої смерті при гострій вінцевій недостатності. Складіть схему патогенезу цього синдрому. Обґрунтуйте принципи лікування цього стану.

2. У хворого з великим трансмуральним інфарктом міокарда виник кардіогенний шок внаслідок значного порушення скоротливої функції серця.

Складіть схему патогенезу гіпокінетичного кардіогенного шоку. 

3. У хворого з тиреотоксикозом на ЕКГ зубці Р відсутні, замість них численні хвилі f, комплекси QRST з’являються через різні проміжки часу (інтервали R-R неоднакові), зубці R різного вольтажу. 

Який вид аритмії у хворого? Поясніть патогенез її виникнення.

4. У хворого, що скаржиться на періодичні напади пароксизмальної тахікардії, виявлено синдром Вольфа – Паркінсона – Уайта. 

Яка зміна лежить в основі появи цього синдрому? Чим зумовлені напади пароксизмальної тахікардії у цього хворого? Опишіть основні електрокардіографічні ознаки цього синдрому.

5. У хворого з інфарктом міокарда після введення тромболітичних препаратів стан значно погіршився: посилилась задишка, виник значний акроціаноз, з’явився біль у правому підребер’ї . 

Поясніть, чим зумовлене погіршення стану хворого? Складіть схему патогенезу цього стану. Обґрунтуйте протипоказання для застосування тромболітичних препаратів.
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