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Розкрито причини розвитку серцевої недостатності у коней, показано інформативність основних методів дослідження серця, діагностику та клінічне значення серцевих шумів (функціональні та патологічні), застосування додаткових методів досліджень, зокрема електрокардіографії (електрокардіографічні відведення, інтерпретація електрокардіограми, показники ЕКГ у здорових коней, поширення фізіологічних і патологічних аритмій, електрокардіографічні симптоми та артефакти запису ЕКГ), електрокардіографічне дослідження методом Холтера, зміни ЕКГ під час навантаження, предиктори серцевої недостатності та використання коней із хворобами серця. 

Показано техніку ехокардіографічного дослідження та проекції, що використовуються при дослідженні серця, інформативність лабораторної діагностики хвороб серця у коней. 
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ВСТУП 
Захворювання серця у коней трапляються часто, проте їх причини не завжди відомі, а патологія може клінічно не проявлятися, оскільки серцево-судинна система у них, порівняно з іншими видами тварин, має високі адаптаційні та компенсаторні можливості, а це ускладнює постановку діагнозу. 
За останні роки у ветеринарній медицині сформувалися напрямки, що пов’язані зі спеціалізацією за окремими видами тварин. Кардіологія коней є одним із розділів ветеринарної медицини, що допомагає визначити стан здоров’я, здатність до фізичних навантажень, діагностувати захворювання, встановлювати працездатність і надає фахівцям інформацію, необхідну для прийняття клінічних рішень як щодо пацієнтів із серцевою патологією, так і здорових тварин. 

Хвороби серця у коней посідають третє місце після захворювань із синдромом кольок i хронічних обструктивних хвороб легень. 
Складність діагностики хвороб серця в коней пояснюється відсутністю патогномонічних симптомів, а також тривалим і латентним їх перебігом. Водночас, недостатньо досліджені функціональний стан міокарда за міокардіопатій різної ґенези, критерії діагностики та диференціальної діагностики серцевих шумів і аритмій. 
Дослідження функціонального стану серцево-судинної системи під час навантажень, холтер-моніторинг, методи ехокардіографії сьогодні доступні для лікарів-практиків і все частіше використовуються для спеціалізованих досліджень спортивних коней. Незважаючи на те, що ці методи дозволили досягти вагомих успіхів у діагностиці захворювань у коней, в даний час існують прогалини у знаннях і навичках щодо їх застосування. 
1. Причини серцевої недостатності у коней
У коней під час фізичного навантаження у 6 разів збільшується хвилинний об’єм серця, що забезпечується такими механізмами: 

· збільшення частоти серцевих скорочень; 

· збільшення скоротливої здатності серця (сили та тривалості скорочення міокарда); 

· збільшення об’єму циркулюючої крові внаслідок її викиду із селезінки; 

· підвищення тонусу скелетних м’язів. 

У коней під час спокою відносно слабкий приплив крові до серця порівняно з іншими видами тварин, що пов’язано із домінуючим впливом блукаючого нерва (ваготонія). У спокої найменше крові проходить через праве передсердя, більше – через ліве. Кількість крові, яка проходить через коронарні судини передсердь, є меншою порівняно з шлуночками. За навантаження коронарний кровообіг збільшується, включно і в передсердях. За таких умов кровопостачання однакове в обох передсердях. Кровообіг шлуночків є більшим, проте лівий шлуночок отримує більше крові (до 8 м/сек) порівняно з правим. 

У коней за фізичного навантаження значно підвищується тиск крові в малому колі кровообігу, що не викликане гіпоксією. Вважається, що причиною підвищення тиску є закриття анастомозів у малому колі, які з’єднують артеріоли із легеневими венулами. Тому 2/3 крові проходить через мале коло i лише 1/3 через легені під час спокою. При навантаженні підвищення тиску виникає внаслідок поліцитемії, яка спричинює підвищення густини крові внаслідок викиду з селезінки (у селезінці коней депонується до 1/3 загальної кількості еритроцитів). 

Вважається, що в організмі тренованого коня міститься близько 40 літрів крові, у якій на клітини крові під час спокою припадає 40–45 %, а за навантаження – 60 %. Завдяки цьому збільшується можливість перенесення оксигену (O2) і діоксиду вуглецю (CO2) в крові приблизно на 25 %. Збільшення під час навантаження рівня CO2 спричинює прискорення дихання, водночас збільшується його глибина. Вентиляція легень при цьому збільшується з 65 л/хв дo 2250 л/хв під час навантаження. 

Первинні причини 
1.1. Хвороби серця 
· вроджені вади серця – у коней реєструються рідко порівняно з іншими видами тварин. Найчастіше діагностують відсутність міжшлуночкової перегородки (VSD; складає 3,5 % вроджених вад серця). Відсутність міжшлуночкової перегородки толерується до величини 2,5 cм, і лише при більшому дефекті проявляється клінічно. Часто у коней реєструється тетрада Фалло, незарощення боталового протоку; 
· набуті хвороби серця – причини розвитку пороків клапанів (недостатність, стеноз) у коней невідомі. Однак, першопричинами є ревматизм, міксома або самопошкодження клапанів внаслідок надмірної швидкості руху крові i значної сили закриття клапанів, циркулюючі у крові гельмінти. Рідше причиною пороків є запалення ендокарда; 
· різного походження аритмії; 
· втрата скоротливих волокон міокарда (кардіоміопатія, міокардит). 
1.2. Хвороби судин 
· закупорка артерій личинками паразитів Delafondia vulgaris. Окремою нозологічною одиницею вважають захворювання, при якому настає закупорення аорти і стегнової артерії, що реєструється у спортивних коней 3-річного віку. Захворювання клінічно проявляється кульгавістю тазових кінцівок під час навантаження. Симптоми посилюються при тривалому тренінгу, а перебіг – гострий, із вираженим больовим синдромом. М’язи ураженої кінцівки/кінцівок атрофуються, місцеве зниження температури шкіри уражених ділянок, пульс на дистальних частинах слабо виражений порівняно з грудними. Є кілька теорій щодо причин цього захворювання. Згідно з першою, причиною закупорки аорти і стегнової артерії є личинкова стадія Delafondia vulgaris. Інші стверджують, що це є наслідком дегенеративних зміни кровоносних судин у місцях їх розгалуження; 
· обструктивні хвороби легень – найчастіше внаслідок ускладнення бронхіту/пневмонії; 
· закупорення вен як ускладнення шлунково-кишкових хвороб, після внутрішньовенного введення подразнювальних препаратів, оперативних втручань. 
Вторинні причини
· захворювання, які викликаються бактеріями (Mycobacterium tuberculosis, Pasterella, Streptococcus, Hemofilus, Clostridia) чи грибками (Actinobacillus); 
· вірусні захворювання: вірусний артеріїт, інфекційна анемія, грип, рота- і аденовірусна інфекція (лошата); 

· паразитарні захворювання: стронгілідози (деляфондіоз, альфортіоз), бабезіоз, нуталіоз. Встановлено, що розростання сполучної тканини у міокарді (міокардіофіброз, міокардіосклероз – частіше в правому передсерді) може реєструватися при захворюваннях, що спричинюють закупорку коронарних судин на фоні паразитарного ураження грудного відділу аорти; 

· неповноцінна годівля: нестача вітаміну E та селену – спричинює білом’язову хворобу, яка реєструється у лошат, надлишок вітаміну D – відкладання солей Кальцію в тканинах; 

· отруєння Селеном, Арсеном, Ртуттю, Фосфором, госсиполом (насіння бавовнику), наперстянкою, горицвітом, люпином, олеандром; 

· порушення обміну електролітів, яке реєструється при захворюваннях шлунка та кишечнику, особливо при запаленні ободової кишки (зменшення вмісту в сироватці крові іонів K+, Mg++ та/або Ca++); 

· ідіопатичні: синдром рабдоміолізу коней, паралітична міоглобінурія; 

· хронічні хвороби дихальних шляхів (емфізема легень, хронічний обструктивний бронхіт); 

· пухлини – первинні, які походять із тканин серця (метастази злоякісних новоутворень рідко реєструються, за винятком лімфосаркоми). Повідомляється про ураження серця меланомою, гемангіосаркомою, плоскоклітинним раком. 

Серцева недостатність (СН) розвивається за шоку та колапсу, при яких різко зменшується надходження крові до внутрішніх органів. Наслідком гіпоксії є функціональні, а згодом – структурні зміни у тканинах і органах. 
Розрізняють два патофізіологічних механізми серцевої недостатності та їх комбінації: 
1. Порушення відтоку або застій крові в органі, при збереженні серцевої діяльності. 
2. Порушення роботи серця при збереженому відтоку крові. 
У коней частіше реєструється перший механізм. Обидва механізми бувають при шоці і колапсі: гіповолемічному, інфекційно-токсичному, кардіогенному, алергічному, нейрогенному. 
Гіповолемічний шок реєструють у випадку втрати більше 35 % крові або за вираженого зневоднення при проносі, непрохідності кишечнику. 
Септичний і токсичний шок часто спричинюють екзотоксини (Clostridium sp.) i ендотоксини (Typhlocolitis), які викликають звільнення медіаторів шоку: простагландинів, тромбоксану, лейкотриєнів. У коней основними медіаторами є: гістамін (легені), серотонін i брадикінін; у собак і котів – гістамін і лейкотриєни; у худоби – лейкотриєни і брадикінін у легенях. Ці анафілактичні медіатори спричинюють загальні внутрішньосудинні коагулопатії та викликають рефлекторне скорочення судин, що зумовлює гіпоксію тканин. 

Нейрогенний шок є результатом сильного болю або виникає за раптового перерозподілу крові в організмі (швидка ліквідація асциту). 
Кардіогенний шок розвивається за миготіння передсердь і шлуночків. 
Ранні клінічні ознаки маскуються симптомами захворювання, яке спричинило шок, напр. збудження після травми, біль при коліках, гарячка за сепсису. 
Типовими клінічними симптомами серцевої недостатності у коней є: пригнічення, тахікардія, тахіпное, збільшення часу виповнення капілярів, ціаноз слизових оболонок (за судинної – блідість), надмірне наповнення або запустіння вен, зниження температури шкіри, особливо дистальної частини тіла, апатія або страх, вимушене лежаче положення, поява холодного поту. 
Інформативним тестом, що слугує для оцінки стану тварини, є вимірювання максимального артеріального кров’яного тиску (знижується до 60 мм.рт.ст., тоді як у здорових – 120). 
2. Дослідження серцево-судинної системи у коней 
Включає збір анамнезу, клінічні дослідження (огляд, пальпація, перкусія, аускультація), електрокардіографію (за потреби дослідження методом Холтера), ехокардіографію, вимірювання кров’яного тиску, лабораторний аналіз крові, рентгенологічне дослідження, проби із фізичним навантаженням. 
2.1. Анамнез по серцево-судинній системі 
Анамнез: 
· вік, мета утримання і спосіб використання, стать, порода (частіше хворіють коні старшого віку, які важко працюють, спортивні, а також породні тварини); 
· перенесені захворювання (грип коней); 
· втомлюваність, яке навантаження, виконувана робота та відстань, яку долає тварина; 
· симптоми задишки, час її появи і посилення (необхідно диференціювати інспіраторну задишку, спричинену обструктивними захворюваннями передніх дихальних шляхів, і експіраторну, пов’язану із захворюваннями бронхів і легень – альвеолярна емфізема легень, пневмонія, мікробронхіт від змішаної, яка може спричинятися захворюваннями серця); 
· симптоми кашлю, коли він посилюється (розрізняють кашель, викликаний хворобами дихальних шляхів і спричинений кардіогенним набряком легень); 
· коліки невідомого походження; 
· випадки втрати свідомості, коли з’являються i супутні симптоми; 

· набряки дистальних частин тіла (кінцівки, вентральна стінка живота, підгрудок), час їх утворення (після відпочинку). 
Звертають увагу на характер появи перерахованих змін (спорадично, постійно, залежність від періоду доби). 
Клінічне дослідження: 
· поведінка тварини (малорухливість, швидка втомлюваність, знижена толерантність до навантажень, збільшення часу відновлення); 
· симптоми задишки, набряки, ожиріння, виснаження; 
· колір слизових оболонок (при серцевій недостатності – синюшність, а судинній – анемічність); 
· лімфатичні вузли (захворювання серця протікають без підвищення температури тіла і збільшення лімфатичних вузлів, за винятком септичного ендокардиту); 
· артеріальний (частота) і венний пульс (час наповнення капілярів); 
· огляд і пальпація серцевого поштовху; 
· перкусія ділянки серця, аускультація серця; 
· дослідження гортані, щитоподібної залози, трахеї, бронхів, легенів (огляд, пальпація, перкусія, аускультація, додаткові методи); 

· дослідження печінки. 
2.2. Огляд серцевої ділянки 

Оглядом і пальпацією серцевої ділянки досліджують серцевий поштовх, визначаючи його місце, силу і поширеність. Місцевий огляд ділянки серця проводять за ліктьовим горбом з лівого боку (рани, набряки). 
Загальний огляд: задишка, застійні набряки, що локалізуються у міжщелеповому просторі, ділянці підгруддя, на животі, кінцівках, асцит, у тяжких випадках ціаноз слизових оболонок і шкіри, набряк периферичних вен. 

2.3. Пальпація серцевого поштовху 

Пальпацію проводять за лівим ліктьовим горбом прикладаючи долоню руки на кілька секунд для відчуття серцевих ударів. 

Пальпують серцевий поштовх у 3–5 міжреберних проміжках ліворуч, у 3–4 праворуч. Серцевий поштовх з правого боку фізіологічно не встановлюється. 
У коней серцевий поштовх виявляють в 5 міжреберному проміжку ліворуч нижче лінії ліктьового горба. 

2.4. Перкусія ділянки серця 
При топографічній перкусії ділянки серця визначають його верхню – за лінією, проведеною від заднього кута лопатки до ліктьового горба (4-ий міжреберний проміжок) по переходу чіткого легеневого звуку в притуплений та задню перкусійні межі – за лінією, проведеною від ліктьового горба уверх і назад (під кутом 45°; рис. 1). 
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Рис. 1. Зона відносної та абсолютної тупості серця у коня 

У коней зверху розміщена зона притупленого (відносна тупість), а внизу – тупого (абсолютна тупість) звуку (рис. 1). Для виявлення цих ділянок перкусію проводять по 3–6-му міжреберних проміжках, зверху вниз при максимально відведеній вперед лівій грудній кінцівці. 
Серцева тупість у коней займає зліва 4, 5 i 6 міжреберні проміжки. Допоміжними при цьому є три перкусійні лінії: 
 – вертикальна лінія вздовж м’язів анкоенусів (linea anconea) в 4 міжреберному проміжку – абсолютна тупість сягає на висоту 10 cм від ліктьового горба, відносна тупість (притуплення) на висоту 12 cм; 
 – коса лінія проходить від ліктьового горба до протилежного маклака – абсолютна тупість 8 cм, відносна – 10 cм; 
 – горизонтальна лінія від ліктьового горба – абсолютна серцева тупість міститься в 4-му, відносна – в 5-му міжреберних проміжках (рис. 1). 
Збільшення абсолютної серцевої тупості реєструється при кардіомегалії. Розширення правого шлуночка спричиняє збільшення абсолютної тупості по вертикальній і косій лінії, збільшення лівого – по косій і горизонтальній лініях. 
2.5. Аускультація серця 
Аускультація є основним методом дослідження серця. Вислуховування звукових явищ (серцевих тонів і шумів) залежить від ряду факторів: умов проведення дослідження, якості інструментів для аускультації та правильності виконання самого дослідження, сили і частоти серцевих скорочень, артеріального тиску тощо. 
Аускультацію серця виконують у місцях найкращого вислуховування клапанів (puncta optima, s.maxima): 
· двостулковий клапан – 5 міжреберний проміжок зліва над грудною кісткою; 

· тристулковий клапан – 3-4 міжреберний проміжку праворуч зразу ж над грудною кісткою; 
· клапани аорти – четвертий міжреберний проміжок ліворуч під лінією плечового суглоба; 

· клапани легеневої артерії – 3 міжреберний проміжок ліворуч зразу ж над грудною кісткою. 

При аускультації звертають увагу на силу, тембр, чіткість, частоту та ритм серцевих тонів, наявність шумів. 
2.5.1. Тони серця 

Під час аускультації серця у здорових коней вислуховують від двох до чотирьох тонів. Перший серцевий тон (Т1) збігається з початком автоматичної систоли шлуночків, а його основним звуковим компонентом є закриття атріовентрикулярних клапанів. Другий тон (Т2) пов’язаний із закриттям півмісяцевих клапанів та їх вібрацією, що викликана раптовим зворотнім током крові на початку діастоли. 

Додаткові третій (Т3) та четвертий (Т4) тони серця у здорових коней реєструються під час діастоли. 

У здорових коней Т3 вислуховується відразу після Т2 – протодіастолічний (шлуночковий) і виникає внаслідок швидкого наповнення шлуночків. Цей ранній діастолічний шум утворюється у фазі швидкого наповнення і коливання стінок шлуночків внаслідок надходження крові з передсердь. Реєструється рідко, частіше у молодих коней. Описано специфічний вид цього функціонального шуму у коней 2–3-річного віку, що називається «Two-year–old-squeak». Шум вислуховується у коней до 5 року життя, має високий тембр i низьку інтенсивність. 
T4 виникає під час активної систоли передсердь, безпосередньо перед Т1. Він обумовлений ударом порції крові з передсердя об верхній фронт крові, що наповнила шлуночок під час попередніх фаз швидкого і повільного наповнення. Ефект вібрації розтягнутих шлуночків викликає коливання кардіогемічної системи (передсердь і шлуночків з вміщеною в них кров’ю). 

Т4 реєструється у здорових коней і з’являється безпосередньо перед першим тоном – пізньодіастолічний (протосистолічний або пердсердний). Рідко реєструється у коней і тільки за умови, коли інтервал PQ/R є довшим 0,28 сек (передсердно-шлуночкова блокада II ступеня). 
При частоті серцевих скорочень більше 120 уд/хв тривалість діастоли коротка, тому неможливо відрізнити Т3 тон від Т4. Якщо прослуховуються обидва тони, то краще сприймається один – голосний Т3 (сумований тон). 
Послаблення тонів серця спричинюється серцевими (послаблення роботи серця, як результат кардіоміопатії) або позасерцевими чинниками (наявність рідини в серцевій сорочці чи плевральній порожнині). 

Посилення тонів серця найчастіше пов’язані з гіперкінетичним станом серцевого м’яза (гарячка, фізичне навантаження, стрес, початкова стадія серцевої недостатності). 
Усі інші звукові явища, що вислуховуються називаються серцевими шумами. Вони бувають функціональними і патологічними. 

Патологічні серцеві шуми реєструють при захворюваннях серця: ексудативний перикардит, кардіоміопатія, підвищення тиску крові, стеноз чи недостатність клапанів, некроз міокарда. 
2.5.2. Діагностика серцевих шумів 
Серцеві шуми виникають внаслідок турбулентного руху крові. Фізичними передумови виникнення серцевих шумів є: 
· фізичний фактор (плин крові); 
· анатомічний фактор (діаметр отвору); 
· гуморальний фактор (густина крові). 
Важливою у діагностиці є диференціація функціональних серцевих шумів від патологічних. 

Симптоматична класифікація шумів: 
1. Шуми, які не мають патологічного характеру, – реєструються в молодих коней. Їх часто помилково вважають за органічні, які виникають за вроджених вад серця. Такі шуми є нестійкими і при покращенні роботи серця (відновлення гемодинаміки) або загального стану тварини зникають. 
2. Патологічні: 
· шуми, що виникають внаслідок збільшення швидкості плину крові (гарячка, гіперфункція щитоподібної залози); 
· шуми, пов’язані зі зменшенням густини крові (анемія). Їх часто реєструють при гематокриті нижче 20 %; 
· шуми, які виникають при органічних хворобах серця (звуження або стеноз отворів, недостатність клапанів). 
3. Перикардіальні та плевроперикардіальні. 
4. Шуми, що не пов’язані з роботою серця (шуми із сліпої кишки, шлунка, легень). 
Функціональні шуми не пов’язані із органічними змінами міокарда. Для уникнення діагностичних помилок при аналізі шуму рекомендується виконувати дослідження до та після навантаження i повторне у відновлювальний період. Такі шуми в переважній більшості є систолічними і зникають після навантаження. Рідше функціональний шум після навантаження може посилюватися. Функціональні систолічні шуми у коней реєструють при гарячці, анемії. 
Органічні шуми: 
· систолічний шум в р.opt. двостулкового клапана (недостатність); 
· діастолічний шум в р.opt. двостулкового клапана (стеноз); 
· систолічний шум в р.opt. тристулкового клапана (недостатність); 
· діастолічний шум в р.opt. тристулкового клапана (стеноз); 

· систолічний шум в р.opt. клапанів аорти (стеноз); 
· діастолічний шум в р.opt. клапанів аорти (недостатність); 
· систолічний шум в р.opt. клапанів легеневої артерії (стеноз); 
· діастолічний шум в р.opt. клапанів легеневої артерії (недостатність). 
Критерії оцінки серцевих шумів: час появи або відношення до фази серцевої діяльності (систола чи діастола), властивості шуму, його характер (crescendo – наростаючий, decrescendo – згасаючий), інтенсивність, локалізація (місце найкращого вислуховування), тривалість (систолічний: протосистолічний – вислуховується на початку систоли; мезосистолічний – в середині систоли; телесистолічний – в кінці систоли і голосистолічний – протягом всієї систоли; діастолічний: протодіастолічний – виникає на початку діастоли, відразу після Т2; мезодіастолічний – всередині діастоли; пресистолічний – в кінці діастоли та голодіастолічний – займає цілу діастолу). 

Аускультація є специфічним і чутливим методом для виявлення мітральної і трикуспідальної регургітації (мітральна регургітація: позитивна прогностична цінність 100 %, негативна – 84 %, трикуспідальна регургітація: позитивна прогностична цінність 100 %, негативна – 65 %). 
Шум голосніший, чим більш виражений турбулентний потік і тиск крові. Проте, сила шуму не завжди корелює з ступенем розвитку клапанної недостатності. 
Серцеві шуми оцінюють за шкалою від 1 до 6: 1/6 – дуже тихий локалізований шум, що вислуховується тільки при довгому та уважному вислуховуванні над місцем його утворення; 2/6 – тихий локалізований шум, який вислуховується в перші секунди аускультації у відповідному punctum optimum, s.maximum.; 3/6 – помірно голосний шум, що вислуховується відразу; 4/6 – голосний шум, що вислуховується над усім полем серця з пальпаторно вираженим тремтінням (котяче муркотіння, «thrill»); 5/6 – голосний шум, що може заглушувати серцеві тони з вираженим тремтінням грудної стінки, який вислуховується при нещільному контакті стетоскопа з грудною кліткою; 6/6 – дуже голосний шум, що заглушує серцеві тони з широкою іррадіацією, який прослуховується навіть після відведення стетоскопа від грудної стінки. 

2.5.2.1. Клінічне значення серцевих шумів 
(функціональні та патологічні) 

Серцеві шуми реєструють у 64 % спортивних та у 33,3 % робочих здорових коней під час спокою. Після фізичного навантаження їх вислуховують у 34,7 % спортивних та 34,6 % робочих коней (рис. 2, 3). Серцеві шуми в спортивних коней не перевищують 2-3/6, а в робочих – 3-4/6 класу. 

Більшість серцевих шумів не має клінічного значення, оскільки лише у 6,7 % спортивних і 10,3 % робочих коней знижується працездатність.
Органічні зміни двостулкового клапана реєструються у коней, старших 10 років. У спортивних коней причини розвитку дегенеративних змін мітрального клапана та його недостатності невідомі. Вважається, що органічні зміни клапанів лівих відділів серця пов’язані з вищим тиском крові у великому колі кровообігу. Недостатність двостулкового клапана у коней виникає при розриві сухожильних струн (рідко) або ендокардиті. 
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Рис. 2. Поширення систолічних серцевих шумів у спортивних коней до та після фізичного навантаження (%)
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Рис. 3. Поширення систолічних серцевих шумів у робочих коней до та після фізичного навантаження (%)
Дегенеративні зміни клапанів часто пов’язані із гнійними ураженнями кінцівок, бактеріємією, віремією. Ендокардит із ураженням клапанів серця у коней реєструється рідко. 
Виражена форма пороків двостулкового клапана клінічно проявляється симптомами із боку органів дихання (задишка, кашель) та зниженням толерантності до навантажень. Порівняно з дрібними тваринами клінічний перебіг захворювання має нетиповий перебіг, що пов’язано із тривалим латентним перебігом. Водночас, захворювання може раптово прогресувати. 
У коней першим клінічним симптомом серцевої недостатності є не знижена працездатність, а повільне відновлення після навантаження. 
Одним із механізмів розвитку набряку легень при недостатності двостулкового клапана є зворотне надходження крові із лівого передсердя за його розширення. Механічна здатність передсердь є важливою тільки при значній тахікардії. У спокої скорочення передсердя забезпечує викид 20 % крові, що його заповнює (80 % – під власним тиском), а під час навантаження – 40 %. 
У коней часто реєструється фіброз клапанів аорти, проте цей порок рідко проявляється симптомами серцевої недостатності. Пресистолічний та мезосистолічний шум над основою серця вислуховується за стенозу аорти. В окремих випадках тихий пресистолічний шум виникає внаслідок вібрації м’язів передсердь і вважається функціональним. 
Діастолічний шум при недостатності клапанів аорти є завжди голодіастолічним і пов’язаний із зворотнім плином крові. Недостатність клапанів аорти реєструється у коней, старших 8 років, у старих жеребців, а також як вроджена фенестрація або недостатність клапана у формі пролапсу, що протікає із дефектом міжшлуночкової перегородки. При цій патології рідко порушується функціональний стан серця, а симптоми захворювання відсутні, водночас, за умови розширення лівого шлуночка, що ускладнюється недостатністю двостулкового клапана розвивається СН. У коней, старших 10 років, реєструється дегенеративне потовщення клапанів аорти, яке може протікати паралельно із патологічними змінами мітрального клапана. Недостатність аортального клапана корелює зі змінами показників артеріального пульсу. 

Недостатність тристулкового клапана у коней реєструється рідко. Порівняно із людиною i дрібними домашніми тваринами хвороби легень у коней рідко спричиняють недостатність правого шлуночка. Це пов’язано із тим, що коні за хвороб дихальних шляхів не піддаються значному фізичному навантаженню. 
Недостатність правого шлуночка виникає виключно внаслідок первинного захворювання легень і супроводжується його розширенням, зменшенням хвилинного об’єму серця, дихальною недостатністю, непереносимістю навантажень. 
Одним із перших симптомів недостатності правого шлуночка є застій крові у великому колі кровообігу із наповненням яремних вен. Згодом розвивається гепатомегалія, рідше ціаноз, асцит і гідроторакс. 
Набуті пороки тристулкового клапана та розвиток кардіоміопатії пов’язують з його фіброзом або ендокардитом, викликаним бактеріями (стрептококи). Захворювання діагностують у спортивних коней, проте цей порок тривалий час не обмежує здатності до фізичних навантажень. 
Ізольована патологія клапанів легеневої артерії реєструється рідко, хоча у коней виявляють вроджені вади серця, які призводять до стенозу. Клапанна регургітація у коней швидко розвивається за легеневої гіпертензії. 
Прогноз пороків клапанів буде несприятливим, якщо захворювання поступово прогресує, перебігає із тахікардією, зниженням працездатності і розширенням шлуночків (діагноз підтверджують ЕхоКГ). 
У коней при вірусних захворюваннях діагностують ексудативний перикардит. Ушкодження міокарда при цьому відбувається внаслідок безпосередньої цитотоксичної дії віруса, надходження у вогнище лімфоцитів i утворення імунологічних комплексів, які ініціюють запальний процес. Часто це є ідіопатичний запальний процес серцевої сорочки, хоча перикардити у коней реєструються рідко. Наслідком ексудативного перикардиту є тампонада серця iз розвитком тяжкої серцево-судинної та дихальної недостатності. 
Для коней запропоновано використовувати поділ серцевої недостатності відповідно до системи NYHA (New York Heart Association): 
Kлас I – симптоми серцевої недостатності реєструються тільки при максимальному навантаженні. 
Kлас II – симптоми помітні при навантаженні середньої інтенсивності. 
Kлас III – ледь помітні симптоми у спокої, але раптово посилюються при навантаженні. 
Kлас IV – симптоми серцевої недостатності добре помітні у спокої тварини. 
На практиці рідко виявляються коні з серцевою недостатністю II i III класу, оскільки таких тварин вибраковують внаслідок зниженої працездатності. 
3. Додаткові методи дослідження серця у коней 

3.1. Електрокардіографічне дослідження 
Електрокардіографію у коней проводять для: 
1) діагностики та аналізу аритмій, документального збереження запису; 
2) моніторингу роботи серця під час загальної анестезії; 
3) дослідження впливу навантаження і тренінгу на функціональний стан серця. 

3.1.1. Біоелектрична активність, будова провідної системи, основні функції серця
Клінічного значення електрокардіографія набула в 1903 році, коли голландський вчений В. Ейнтховен запропонував струнний гальванометр, за допомогою якого уже тоді була записана ЕКГ сучасного вигляду. Запропонована вченим методика запису електрокардіограми від кінцівок стала стандартною та універсальною. 

В основі виникнення біоелектричних потенціалів у серці лежить проникнення іонів калію (К+), натрію (Na+), кальцію (Са2+), хлору (Сl-) через мембрану кардіоміоцита. Клітинна мембрана розділяє два розчини електролітів і являє собою оболонку, яка володіє різною проникністю для іонів. Усередині клітини концентрація К+ в 30 разів вища, ніж у позаклітинній рідині. Навпаки, в позаклітинному середовищі в 20 разів вища концентрація Na+, в 13 разів – Сl- і в 25 разів Са2+, порівняно з внутрішньоклітинним середовищем. Такі високі градієнти концентрації іонів по обидва боки мембрани підтримуються завдяки функціонуванню в ній іонних помп. Цей процес здійснюється проти концентраційних градієнтів іонів і вимагає затрат енергії. 

Більше 90% іонів, розміщених ззовні клітини – це іони Na+ і Сl-. Всередині клітини в основному міститься К+, причому негативними іонами є білкові молекули. Така клітина є електронейтральною або поляризованою, що відповідає фазі спокою (рис. 4). Стабільний стан поляризації мембрани клітини скоротливого міокарда підтримується завдяки рівновазі між позитивними електричними зарядами на зовнішній поверхні оболонки і негативними – на внутрішній. У період діастоли усі клітини поляризовані. Різниця електричних потенціалів між зовнішньою і внутрішньою поверхнею клітинної мембрани відсутня, це називається трансмембранний потенціал спокою (ТМПС). На ЕКГ одиночного м’язового волокна, зареєстрованій за допомогою двох електродів, записується ізоелектрична нульова (горизонтальна) лінія. 
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Рис. 4. Клітина міокарда (одиночного м’язового волокна) у стані спокою
Виникнення імпульсу збудження спричинює зміну іонних потоків через оболонку клітини. Крива зміни потенціалу під час збудження називається трансмембранним потенціалом дії (ТМПД). Розрізняють п’ять фаз ТМПД міокардіальної клітини. 

Фаза 0 (фаза деполяризації). Під час початкової фази іони Na+ спрямовуються всередину клітини через «швидкі» натрієві канали. За цих умов заряд деполяризованої мембрани змінюється на протилежний: внутрішня поверхня заряджається позитивно, а зовнішня – негативно. 

Збуджена поверхня деполяризованої ділянки одиночного м’язового волокна стає електронегативною щодо ділянки, яка перебуває в стані спокою і заряджена позитивно (рис. 5). Між ними з’являється різниця потенціалів, що на ЕКГ реєструється у вигляді позитивного відхилення, спрямованого вгору від ізолінії у вигляді зубця R (відповідає фазі 0 ТМПД). 
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Примітка: стрілкою показано напрям хвилі деполяризації (вектор диполя) 
Рис. 5. Початок деполяризації в одиночному м’язовому волокні
Струм, що виникає внаслідок переміщення іонів при збудженні клітини (швидкий натрієвий струм) подібний до електричного. Деполяризацією продовжують охоплюватися сусідні ділянки клітинної мембрани, що призводить до переміщення у них іонів. Цей процес триває доти, поки деполяризація не пошириться від одного кінця клітини до іншого (рис. 6). 
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Рис. 6. Переміщення хвилі деполяризації
У серцевому м’язі хвиля деполяризації поширюється від ендокарда до епікарда, при цьому ендокардіальна частина міокарда заряджається негативно, а частина м’язового волокна, яка перебуває в стані спокою, – позитивно. 

Фаза 1 (фаза початкової швидкої реполяризації). Проникність мембрани для іонів Na+ зменшується, а для Сl- – збільшується. Останні входять всередину клітини і частково нейтралізують надлишок іонів Na+, що спричинює незначне падіння ТМПД. 

Фаза 2 (фаза плато). У цій фазі величина ТМПД підтримується на одному рівні  за рахунок повільного вхідного струму Са2+ і Na+ спрямованого всередину клітини, і струму К+ – з клітини, що призводить до формування на кривій ТМПД своєрідного плато. Протягом цієї фази кардіоміоцит залишається у збудженому стані. Оскільки всі ділянки міокардіального волокна перебувають у фазі 2 ТМПД, поверхня волокна залишається зарядженою негативно, і різниця потенціалів на поверхні м’язової клітини відсутня або дуже мала (на ЕКГ характерним є запис горизонтальної або близької до ізоелектричної лінії, що відповідає сегменту ST). 

У цей час майже усе одиночне м’язове волокно охоплене збудженням – заряджене негативно (рис. 7) і лише невелика частина епікарда залишається в стані спокою (позитивний заряд). Згодом усе м’язове волокно охоплюється деполяризацією (рис. 8), різниця потенціалів між електродами дорівнює нулю, а на ЕКГ реєструється ізолінія. 
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Рис. 7. Більша частина м’язового волокна охоплена збудженням

	

	
	
	

	


Рис. 8. Усе м’язове волокно охоплене деполяризацією
Фаза 3 (фаза кінцевої швидкої реполяризації). Під час цієї фази різко зменшується проникність клітинної мембрани для іонів Na+ і Са2+ і значно зростає для К+, які виходять із клітини. Під кінець цієї фази починає переважати переміщення іонів К+ назовні з клітини, що призводить до відновлення поляризації клітинної мембрани: зовнішня її поверхня знову стає зарядженою позитивно, а внутрішня – негативно. ТМПД досягає величини трансмембранного потенціалу спокою. 

Процес повернення іонів у вихідне положення називається реполяризацією, яка відповідає фазам 1–3, а тому займає майже увесь період потенціалу дії. 

Фаза 4 (фаза діастоли). Під час цієї фази відбувається відновлення вихідної концентрації К+, Na+, Са2+ та Сl- відповідно всередині і поза клітиною завдяки переміщенню іонів у зворотному напрямку, відтворюючи стан поляризації (трансмембранний потенціал спокою). 

Реполяризація поступово поширюється від епікарда до ендокарда. Частина м’язового волокна, що перебуває в стані реполяризації, заряджена позитивно, а та, що перебуває в стані збудження, – негативно (рис. 9). У момент, коли процесом реполяризації охоплено все м’язове волокно, ззовні клітинної мембрани розміщуються позитивні заряди, а всередині – негативні (рис. 10). 

Процес швидкої кінцевої реполяризації одиночного м’язового волокна починається в тій же ділянці, що й хвиля деполяризації. При цьому поверхня реполяризованої ділянки заряджається позитивно, і між двома електродами знову виникає різниця потенціалів, яка на ЕКГ проявляється новим відхиленням від ізолінії (зубець Т). Полярність зубця буде залежати від спрямованості заряду «+» чи «–» до позитивного або негативного електрода. 

Швидкість поширення процесу реполяризації значно менша від швидкості деполяризації, тому тривалість зубця Т на ЕКГ більша ніж зубця R, а амплітуда – менша. 
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Примітка: стрілкою показано напрям хвилі реполяризації (вектор диполя) 

Рис. 9. Хвиля реполяризації одиночного м’язового волокна
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Рис. 10. М’язова клітина в стані спокою
Клітини провідної системи серця, і зокрема синусового вузла, мають здатність до спонтанного збільшення ТМПС, початковим етапом якого є зменшення негативного заряду внутрішньої поверхні мембрани під час фази 4. Цей процес лежить в основі автоматичної активності клітин синусового вузла та провідної системи серця, тобто здатності до спонтанного утворення в них електричного імпульсу (спонтанна діастолічна деполяризація). 

Основними функціями серця, що визначають його роботу, є: автоматизм, провідність, збудливість, скоротливість. 

Автоматизм – це здатність серця виробляти електричний імпульс за відсутності зовнішніх подразнень. Властивістю генерувати електричний імпульс (функція автоматизму) володіють клітини синусового вузла та провідної системи серця: атріовентрикулярне з’єднання, провідна система передсердь і шлуночків. Такі спеціалізовані клітини провідної системи серця називаються пейсмейкерами (від англ. pacemaker – водій ритму). 
До провідної системи серця належать: 

· синусовий вузол (синусо-передсердний вузол, синоатріальний вузол, СА-вузол), розташований субендокардіально в правому передсерді між устям краніальної і каудальної порожнистих вен; 

· передсердно-шлуночковий вузол (атріовентрикулярний вузол, АВ-вузол), розташований у передньонижньому відділі правого передсердя та у міжпередсердній перегородці між устям коронарного синуса і місцем прикріплення середньої стулки тристулкового клапана. Клітини АВ-вузла не мають здатності до автоматизму, проте такою властивістю володіють міжвузлові пучки і частина вузла, яка проникає через фіброзну тканину у міжшлуночкову перегородку, що разом утворюють передсердно-шлуночкове сплетіння (атріовентрикулярне з’єднання). У передсердно-шлуночковому вузлі сповільнюється проходження імпульсу збудження до 0,05 м/с, завдяки чому м’яз передсердь має час на виконання скорочення; 

· пучок Гіса – являє собою скупчення клітин провідної системи нижче передсердно-шлуночкового вузла і є його продовженням. Швидкість проведення збудження клітинами пучка Гіса становить приблизно 4 м/с. Стовбур пучка Гіса складається з двох сегментів – проникаючого і гіллястого. Проникаючий сегмент проходить через фіброзний трикутник у міжшлуночкову перегородку. Гіллястий – починається на рівні нижнього краю мембранної перегородки і ділиться на дві ніжки – праву і ліву. У свою чергу ліва ніжка пучка Гіса в початковій своїй частині розділяється на дві гілки: передню і задню; 

· волокна Пуркіньє – продовжують провідну систему серця, що забезпечує проведення збудження на робочі клітини серцевого м’яза. 

Для клітин провідної системи серця характерним є повільне спонтанне зменшення мембранного потенціалу під час діастоли (фаза 4) – повільна спонтанна діастолічна деполяризація. Поступово збільшується проникність мембрани для іонів Na+, що входять у клітину. На внутрішній поверхні нейтралізується негативний заряд, і різниця потенціалів між зовнішньою і внутрішньою поверхнею оболонки (ТМПС) поступово зменшується. Проникність для іонів Na швидко зростає і виникає деполяризація клітини, яке є імпульсом для збудження інших клітин міокарда. Умовою, яка підвищує ТМПС до порогової величини, найчастіше є деполяризація сусідньої серцевої клітини. Тому деполяризація однієї клітини призводить до збудження прилеглих до неї клітин і збудження поширюється по серцю. 

У нормі найвищу швидкість діастолічної деполяризації і максимальну автоматичну активність мають клітини синусового вузла, який виробляє електричні імпульси з частотою 60–160/хв (24–54/хв у коней). СА-вузол є центром автоматизму І порядку, оскільки володіє найвищим ступенем автоматизму і в нормі є єдиним водієм ритму, що пригнічує автоматичну активність інших (ектопічних) водіїв ритму серця. 

Далі деполяризація поширюється і досягає АВ-вузла, в якому проходження електричного імпульсу сповільнюється, оскільки трансмембранний потенціал дії у ньому розвивається повільніше. Останнім часом уживають більш широке поняття «Атріовентрикулярне з’єднання» (АВ-з’єднання), під яким розуміють перехідну зону від передсердних волокон до АВ-вузла, власне АВ-вузол, перехідну зону від АВ-вузла до пучка Гіса. Клітини атріовентрикулярного з’єднання (зона переходу АВ-вузла в пучок Гіса) деполяризуються із швидкістю 45–60/хв (18–24/хв у коней) і є центрами автоматизму ІІ порядку. Сам АВ-вузол, що також входить до складу АВ-з’єднання, не має функції автоматизму. Затримка хвилі деполяризації в АВ-вузлі сприяє більш повному скороченню передсердь і запобігає проходженню частих імпульсів від передсердь до шлуночків. 

Центром автоматизму ІІІ порядку, який володіє найнижчою здатністю до автоматизму – 25–40/хв (у коней 10–16/хв), є нижня частина пучка Гіса, його ніжки і волокна Пуркіньє. Останні у фізіологічному відношенні є пасивними провідниками збудження. 

Клітини скорочувального міокарда позбавлені функції автоматизму, а збуджуються під впливом імпульсів, які надходять із провідної системи серця. За ураження синусового вузла функцію водія ритму можуть взяти на себе нижчі відділи провідної системи серця – центри автоматизму ІІ і ІІІ порядку. 

Функція провідності – це здатність до проведення збудження до інших відділів серцевого м’яза, який виникає в будь-якій ділянці серця. Функцією провідності володіють, як клітини провідної системи серця, так і клітини скорочувального міокарда. 

У нормі хвиля деполяризації, яка генерується в синусовому вузлі, поширюється по коротких провідних шляхах на праве передсердя, по міжпередсердному пучку Бахмана – на ліве передсердя і по трьох міжвузлових трактах (Бахмана, Венкебаха і Тореля) до АВ-вузла. Час охоплення збудження передсердь у нормі не перевищує 0,1 с. У АВ-вузлі і особливо в АВ-з’єднанні відбувається затримка хвилі деполяризації та проведення електричного імпульсу до шлуночків. Від АВ-вузла хвиля деполяризації передається на добре розвинену внутрішньошлуночкову провідну систему, що складається з передсердно-шлуночкового пучка (пучок Гіса), ніжок і гілок пучка Гіса та волокон Пуркіньє. Швидке проведення електричного імпульсу по провідній системі шлуночків сприяє одночасному охопленню шлуночків хвилею деполяризації та найбільш ефективному викиду крові в аорту та легеневу артерію. У нормі тривалість деполяризації шлуночків складає 0,06–0,10 с. 

Збудливість – це здатність серцевого м’яза відповідати на подразнення збудженням. Функцією збудливості володіють як клітини провідної системи серця, так і скорочувального міокарда. Збудження міокарда супроводжується виникненням ТМПД. Період часу від закінчення фази 0 до кінцевої частини фази 3 називається рефрактерним, коли клітини серцевого м’яза не чутливі до повторного збудження (абсолютна рефрактерність). У кінці ТМПД (фаза 3) має місце відносний рефрактерний період, під час якого нанесення сильного подразника може призвести до виникнення нового збудження клітини. Під час діастоли (фаза 4) повністю відновлюється збудливість міокардіального волокна, а його рефрактерність відсутня. 

Скорочення – це здатність серцевого м’яза скорочуватися у відповідь на збудження. Цією функцією володіє в основному скорочувальний міокард. У результаті послідовного скорочення різних відділів серця забезпечується насосна його функція. 

Механічну функцію скорочення серцевого м’яза забезпечують спеціалізовані білки – актин і міозин. Під час фази 2 іони Са2+ з міжклітинного простору проникають всередину клітини і стимулюють звільнення Кальцію із кінцевих цистерн саркоплазматичного ретикулума. Внаслідок цього виникають зміни в просторовому розміщенні скоротливих білків з утворенням скоротливого актоміозину. Під кінець цієї фази кальцієві канали закриваються і концентрація іонів Са2+ всередині клітини зменшується, зв’язок скорочувальних білків блокується і клітина розслаблюється. 

З початком розвитку кожного наступного потенціалу дії цикл скорочення і розслаблення кардіоміоцита повторюється. Необхідно відмітити, що Са2+, який входить у клітину, збільшує тривалість потенціалу дії, і відповідно рефрактерного періоду, а внутрішньоклітинна концентрація іонів прямо пропорційна силі скорочення серцевого м’яза. 

Межа збудженої і незбудженої ділянки має рівні за величиною і протилежні за знаком заряди, що розміщені на безкінечно малій відстані один від одного. Об’єднання цих зарядів створює елементарний серцевий диполь, який утворює елементарну електрорушійну силу (ЕРС). Електрорушійна сила диполя – це векторна величина, яка характеризується не тільки кількісним значенням потенціалу, але й напрямком просторової орієнтації. 

Полярність зубців на електрокардіограмі залежить від напрямку вектора диполя щодо позитивного електрода (активний електрод). Якщо вектор диполя спрямований у бік позитивного електрода – на ЕКГ реєструється відхилення вгору від ізолінії (позитивний зубець), якщо в бік негативного – відхилення вниз (негативний зубець). Коли ж вектор диполя розміщений перпендикулярно до осі відведення – на ЕКГ реєструється ізоелектрична лінія. 
Під час систоли в серці збуджується велика кількість м’язових волокон, тобто функціонує велика кількість елементарних серцевих диполів, кожне із яких має свій вектор із різним напрямком. Вектори елементарних серцевих диполів сумуються і створюють результуючий вектор. Серце слід розглядати як єдиний серцевий диполь, що створює в навколишньому середовищі електричне поле. Сумарний вектор деполяризації – це алгебраїчна сума усіх векторів в даний момент часу. Кожен із векторів являє собою моментну електричну вісь серця. При складанні усіх цих векторів отримують сумарний вектор, який відповідає середньому напрямку електрорушійної сили серця протягом усього періоду деполяризації і називається електричною віссю серця. 

3.1.2. Електрокардіографічні відведення 
На сьогодні у ветеринарній кардіології для запису електрокардіограми (ЕКГ) використовують 10 відведень: три стандартних двополюсних (І, ІІ, ІІІ), три посилених однополюсних (aVR, aVL, aVF) від кінцівок і чотири грудних відведення (CV1, CV2, CV4, V10). Запис ЕКГ в грудних відведеннях у ветеринарній практиці використовується рідше. 
З практичної точки зору електроди накладають на грудних кінцівках у ділянці ліктьового горба та на тазових – в ділянці колінної складки (рис. 11). 
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Риc. 11. Запис ЕКГ у коня в стандартних відведеннях 

На праву грудну кінцівку накладається електрод із червоним кольором, на ліву грудну – жовтим, ліву тазову – зеленим, праву тазову – чорним маркуванням. 
Стандартні біполярні відведення від кінцівок: 
I – права і ліва грудні кінцівки; 
II – права грудна і ліва тазова кінцівки; 
III – ліва грудна і ліва тазова кінцівки. 
Посилені однополярні відведення від кінцівок: 
aVR – електрод на правій грудній кінцівці; 
aVL – електрод на лівій грудній кінцівці; 
aVF – електрод на лівій тазовій кінцівці. 

Посилені однополюсні відведення від кінцівок відрізняються від звичайних біполярних тим, що реєструють різницю потенціалів між однією із кінцівок (активний електрод), на якій закріплено електрод, та середнім потенціалом двох інших кінцівок (негативний електрод): 

aVR – активний електрод – права грудна кінцівка «+», індиферентний електрод – ліва грудна і ліва тазова кінцівки «–»; 

aVL – активний електрод – ліва грудна кінцівка «+», індиферентний електрод – права грудна і ліва тазова кінцівки «–»; 
aVF – активний електрод – ліва тазова кінцівка «+», індиферентний електрод – права і ліва грудні кінцівки «–». 

Позначення для посилених однополюсних відведень від кінцівок: «a» – перша буква англ. слова augmented – посилений; «V» – перша буква англ. слова Voltage – вольтаж, напруга; «R», «L», «F» початкові букви англ. слів Right – правий, Left – лівий, Foot – нога. 

Запис електрокардіограми у трьох стандартних і трьох посилених однополюсних відведень від кінцівок дозволяє реєструвати зміни електричного поля серця у фронтальній площині і характеризує електричну активність таких його відділів: 

· І відведення – бокової стінки лівого шлуночка, крім його високих відділів; 

· ІІ відведення – міокарда по поздовжній його осі (усе серце); 

· ІІІ відведення – правого шлуночка і задньої стінки лівого шлуночка; 

· aVR – міокарда по поздовжній вісі; 

· aVL – високі відділи бокової стінки лівого шлуночка (доповнює і уточнює І відведення); 

· aVF – правого шлуночка і задньої стінки лівого шлуночка (уточнює і доповнює ІІІ відведення). 

Відведення від кінцівок рідко використовуються при електрокардіографічному дослідженні коней внаслідок поганої фіксації електродів і їх спадання. Частіше використовують відведення, які називають «осново-верхівковими» (англ. base-apex), відведення «X» i «Y». 
1. Відведення основа-верхівка (base-apex): 
· жовтий електрод (+) кріпиться ліворуч грудної клітки в 5 міжреберному проміжку на висоті та позаду ліктьового горба; 
· червоний електрод (–) праворуч в ділянці яремного жолоба на відстані 2/3 довжини від кута нижньої щелепи або на верхівці гребеня правої лопатки. 
2. Відведення «X»: 
· жовтий електрод (+) кріпиться ліворуч грудної клітки в 5 міжреберному проміжку на висоті ліктьового горба; 
· червоний електрод (–) праворуч в ділянці яремного жолоба на відстані 2/3 довжини від кута нижньої щелепи або на верхівці гребеня правої лопатки; 

· зелений електрод на гребені лівої лопатки. 
3. Відведення «Y»: 
· жовтий електрод (+) кріпиться в ділянці мечоподібного відростка грудної кістки; 
· червоний електрод (–) на краніальній частині грудної клітки в ділянці руків’я грудної кістки. Останнє відведення дозволяє уникати артефактів, пов’язаних із тремором м’язів. 
У відведеннях «base-apex», «X» i «Y» фізіологічна деполяризація шлуночкового комплексу QRS є негативною. 
4. Відведення «D» (dorsales): 
· червоний електрод (–) кріпиться перед лопаткою – ½ висоти лопатки на ширину долоні краніально; 
· зелений електрод (+) в ділянці лівої колінної складки. 

5. Відведення «A» (anterior): 
· червоний електрод (–) кріпиться спереду лопатки на ширину долоні (regio praescapularis) та на ½ її висоти; 
· жовтий електрод (+) в місці удару верхівки серця до грудної стінки. 

6. Відведення «I» (inferior): 
· зелений електрод (–) кріпиться в ділянці лівої колінної складки; 
· жовтий електрод (+) в місці удару верхівки серця до грудної стінки. 

При вищеперерахованих відведеннях чорний електрод кріпиться спереду грудної клітки коня. 
Для реєстрації ЕКГ у коней ми запропоновали модифікований спосіб запису, за якого електрод із червоним маркуванням кріпиться праворуч у яремному жолобі, жовтим – зліва за ліктьовим горбом, зеленим – зліва на гребені лопатки, чорним – спереду грудної клітки (рис. 12). 
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Рис. 12. Спосіб реєстрації ЕКГ у коней
Для реєстрації ЕКГ використовуються електроди, які застосовуються для стандартних та посилених відведень від кінцівок, проте, місця накладання електродів містяться у передній половині тіла, що значно полегшує запис ЕКГ. 

Розміщення електродів спереду тіла тварини, на відміну від стандартного їх розташування, дозволяє уникати таких небажаних явищ під час реєстрації ЕКГ, зокрема, неспокій тварини, від’єднання електродів, а в окремих випадках повної неможливості запису. 
Порівняння записів ЕКГ свідчать про перевагу запропонованого способу проведення ЕКГ над класичним записом від кінцівок
(рис. 13, 14). 
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Рис. 13. Електрокардіограма коня, записана у стандартних відведення від кінцівок
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Рис. 14. Електрокардіограма коня, записана модифікованим способом
Ми розробили новий, інформативний спосіб реєстрації ЕКГ у коней в стандартному відведенні з використанням двох електродів (рис. 15): 

· електрод з червоним маркуванням кріпиться праворуч у яремному жолобі (1) або на гребені лопатки (2); 

· електрод із жовтим маркуванням – ліворуч за ліктьовим горбом (3). 
Стать тварини не впливає на форму кривої електрокардіограми, водночас, у коней встановлено вікові зміни ЕКГ: 

· у коней до першого року життя електрична вісь серця (середня шлуночкова вісь) із правограми переходить вліво до нормальних показників; 

· до трирічного віку подовжується час інтервалу PQ i комплексу QRS; 
· після третього року життя видовження інтервалу PQ відбувається внаслідок передсердно-шлуночкової блокади; 

· у старих коней подовжується інтервал QT. 
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Рис. 15. Спосіб запису ЕКГ у коней за допомогою двох електродів
У тварин під час запису ЕКГ можуть виникати артефакти, як результат неправильного приєднання електродів, несправності електрокардіографічного апарата, контакту людини, яка фіксує тварину із металевими предметами, руху та м’язового тремору. 
Підготовка тварини. Дослідження проводять у присутності власника тварини та без використання фармакологічних засобів седації. Останні впливають на ритм серця і можуть маскувати або, навпаки, викликати порушення серцевого ритму. 
Тварини, яким виконується електрокардіографічне дослідження, повинні бути сухими, оскільки волога шерсть і шкіра погіршують якість запису ЕКГ. 
Електрокардіографічний апарат розміщується на стабільній нерухомій основі, температура в приміщенні, де виконується дослідження, – на рівні 18–20ºС. Запис ЕКГ проводять у приміщенні, віддаленому від можливих джерел електричного струму (рентгенкабінет та ін.). Дослідження виконують на поверхні (стіл) з резиновим або пластиковим покриттям на віддалі 1,5–2 м від електромережі. 

Положення тварини під час запису ЕКГ – стояче. 

Фіксація електродів. Електроди фіксують на тілі тварини з допомогою затискачів – «крокодильчиків», що з’єднані з проводами електрокардіографа. У місці кріплення електродів шерсть вистригають (не обов’язково). Шкіру (шерсть) знежирюють спиртом, зволожують 5–10 % розчином Натрію Хлориду, спиртом, або гелем для ЕКГ (УЗД), що забезпечує кращий контакт електродів. У випадку обробки шкіри спиртом, запис можливий протягом кількох десятків секунд, оскільки він швидко випаровується та погіршується якість запису ЕКГ. Гель для електрокардіографічного або ультразвукового досліджень продовжує час виконання запису ЕКГ. Якщо шерсть не вистригають, її добре зволожують будь-яким із вищеназваних розчинів чи гелем. 

Інколи для фіксації електродів використовують голки, якими проколюється шкіра. Таким способом дослідження виконують тоді, коли запис ЕКГ проводять протягом тривалого часу (під час загальної анестезії за оперативних втручань). Фіксація електродів за допомогою голок дозволяє уникнути артефактів на ЕКГ, що спричиняються рухами тварини. 

Техніка реєстрації електрокардіограми. ЕКГ реєструють за швидкості руху стрічки 25 і 50 мм/с. В окремих випадках для виявлення порушення серцевого ритму запис ЕКГ проводять зі швидкістю 10 мм/с. Запис зі швидкістю руху стрічки 50 мм/с дозволяє детально оцінити форму кривої ЕКГ. 

Перед початком запису ЕКГ необхідно встановити посилення електричного сигналу. Переважно використовують чутливість апарата 1 мВ, що дорівнює 10 мм. При потребі змінюють чутливість електрокардіографа: зменшують посилення за високої амплітуди зубців (гіпервольтаж; 1 мВ = 5 мм) або посилюють за низької (гіповольтаж; 1 мВ = 15–20 мм). Перед початком кожного запису включають калібрувальний мікровольт. Посилення чутливості використовують у випадку, коли амплітуда зубців на ЕКГ є низькою. 

Для покращення якості запису електрокардіограми включається додатковий фільтр, що зменшує вплив негативних чинників (м’язовий тремор, фиркання, перепади напруги). Однак, аналізувати ЕКГ та проводити оцінку морфології комплексів краще по запису, одержаному без використання фільтрів, оскільки їх встановлення викликає «амортизаційний» ефект, тобто знижує амплітуду зубців. 

Апарати старшого виробництва вимагають заземлення з метою захисту тварини від електричного струму. 

В одноканальних електрокардіографах кожне відведення вимагає окремого переключання, а в багатоканальних одночасно на одній стрічці одержують запис із трьох і більше відведень. 

Порядок увімкнення електрокардіографа. Електрокардіограф вмикають перед дослідженням (прогрівання пишучого елемента). Виставляють швидкість пересування стрічки для запису електрокардіограми (25 або 50 мм/с), амплітуду зубців 1 мВ (10 мм), при потребі використовують фільтр. Виставляють пишучий елемент посередині діаграмної стрічки (в одноканальному) чи посередині доріжок (в багатоканальному; сучасні електронні прилади налаштовуються в автоматичному режимі). Включають пересування стрічки і натискають калібрувальну клавішу. Наступним проводять запис електрокардіограми протягом кількох секунд для кожного з відведень (І, ІІ, ІІІ, aVR, aVL, aVF). Необхідно провести запис кількох правильних серцевих комплексів та прослідкувати, щоб верхня і нижня частини зубців були в межах сітки паперу і не допускати їх «обрізання». Насамкінець проводять запис електрокардіограми у ІІ відведенні протягом 15–60 сек, що дозволить проаналізувати серцевий ритм. 

Коли зубці є високими і виходять за межі доріжок діаграмної стрічки (перевищує ширину поля записування), зменшують їх амплітуду. Якщо ж амплітуда зубців є низькою, необхідно її збільшити за допомогою підсилювача. Для редукування технічних несправностей використовують фільтр, проте це зменшує амплітуду зубців. 

Запис ЕКГ. Електроди приєднують до шкіри відповідно до їх кольорового маркування. При реєстрації ЕКГ на одноканальному електрокардіографі, зокрема у грудних відведеннях, послідовно приєднують електрод із білим наконечником у відповідних точках на грудній клітці, а багатоканальному – усі грудні електроди приєднуються одночасно. Вибирають швидкість руху стрічки і посилення, при потребі використовують фільтр. Записують ЕКГ і проводять її маркування: позначають кожне відведення, вказують ПІБ власника тварини, породу, стать, вік, дату дослідження, положення тварини під час запису ЕКГ, швидкість руху стрічки, посилення, використання фільтрів. 

3.1.3. Інтерпретація електрокардіограми 
Електрокардіограма (ЕКГ) складається із зубців, інтервалів (сукупність зубця і сегмента) та сегментів (відстань між двома зубцями). На ЕКГ диференціюються зубці, які позначаються буквами латинського алфавіту: P, Q, R, S, T (рис. 16). Розшифрування ЕКГ проводять, дотримуючись певного плану, що дозволяє уникнути діагностичних помилок. Якщо запис проведено неякісно (наявність артефактів), ЕКГ записують повторно. 
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Рис. 19. Схема кривої електрокардіограми
Підрахунок частоти серцевих скорочень (ЧСС) проводять з кількох комплексів для виключення впливу фізіологічної дихальної аритмії (у коней рідко). ЧСС підраховують кількома способами. Одним із найпоширеніших є підрахунок кількості комплексів QRS на ділянці стрічки 15 см і множення цієї цифри на 20 (швидкість запису 50 мм/с) або на 10 (25 мм/с). 

За неправильного ритму визначають мінімальну ЧСС – за найбільшим інтервалом R–R та максимальну – за найменшим. Якщо кількість зубців Р і комплексів QRS є різною, то їх підраховують окремо. 

Іншим способом підрахунку ЧСС є ділення 600 (швидкість запису 50 мм/с) або 300 (25 мм/с) на кількість великих клітинок між двома комплексами QRS. Можна також поділити 1500 (швидкість запису 50 мм/с) або 3000 (25 мм/с) на кількість малих клітинок між двома комплексами QRS. 

Для підрахунку частоти серцевих скорочень, висоти і ширини зубців, довжини інтервалів, ширину комплексів, використовують кардіологічну лінійку зі спеціальною шкалою (рис. 17). 
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Рис. 17. Кардіологічна лінійка для аналізу ЕКГ
Частота серцевих скорочень у дорослих коней становить
24–42 уд/хв. 

Аналіз серцевого ритму. Ритмічність оцінюють, порівнюючи тривалість інтервалів R–R між послідовними серцевими циклами. Правильним вважається серцевий ритм, якщо тривалість інтервалів R–R однакова (допускається похибка в межах ±10 %). В інших випадках говорять про порушення серцевого ритму – аритмію. 

Встановлення джерела збудження. На ЕКГ позначають кожен зубець Р, комплекс QRS і зубець Т. Звертають увагу на те, чи кожному зубцю Р відповідає комплекс QRS, а також чи після кожного шлуночкового комплексу наявний зубець Т. За вираженої тахікардії важко ідентифікувати і відрізнити зубці Р і Т. 

Якщо на ЕКГ наявний комплекс QRS без зубця Р, то визначають форму шлуночкового комплексу, висоту, а також полярність зубців відносно ізоелектричної лінії. 

Вимірювання амплітуди і ширини зубців. Аналіз ЕКГ проводять у другому стандартному відведенні: 1 мм діаграмної стрічки дорівнює 0,02 сек (швидкість запису 50 мм/с) або 0,04 сек (25 мм/с). 

Визначають полярність і форму кожного зубця, вимірюють амплітуду (висота від ізолінії до його вершини) та їх ширину (відстань від початку зубця до його закінчення), аналізують шлуночковий комплекс. 

Визначають: 

· висоту (амплітуда; мВ) і ширину (тривалість; сек) зубця Р; 

· довжину інтервалу PQ/PR;

· ширину комплексу QRS; 

· висоту зубців Q, R, S; 

· довжину інтервалу Q–Т; 

· висоту і форму зубця Т; 

· розміщення сегмента S–Т відносно ізоелектричної лінії (рис. 18). 
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Рис. 18. Схематичне зображення зубців, інтервалів і сегментів на ЕКГ
Визначення електричної осі серця. Електрична вісь серця (ЕВС) – це середній напрям його електрорушійної сили або напрям сумуючого вектора деполяризації міокарда шлуночків у фронтальній площині. ЕВС називають також середнім електричним вектором шлуночків або вектором електромоторної функції серця. Вираховується шляхом сумування алгебраїчних шлуночкових векторів із відведень від кінцівок (I i III). Шлуночкові вектори одержують шляхом сумування амплітуд (висоти) шлуночкових зубців. 

ЕВС використовують для підтвердження гіпертрофії або дилатації серця чи окремих його відділів і розпізнавання порушення внутрішньошлуночкової провідності. Аналіз ЕВС інформативний у собак і котів (у коней не показовий). 

При збільшенні маси шлуночка (правого чи лівого) під час деполяризації утворюється значна різниця електричних потенціалів і змінюється напрям сумуючого вектору, що супроводжується зміщенням електричної осі серця праворуч чи ліворуч відповідно. 

ЕВС переважно вираховують за комплексом QRS, оскільки при зміні розміщення серця в грудній порожнині змінюється і конфігурація комплексу. 

Візуальний метод визначення електричної осі серця проводять, використовуючи усі шість відведень від кінцівок. Максимальне позитивне значення алгебраїчної суми зубців комплексу QRS реєструється у тому відведенні, вісь якого збігається з розміщенням ЕВС. Таким самим чином знаходять найнижчий (негативний) комплекс – електрична вісь серця буде мати протилежний напрям. 

Або ж встановлюють відведення, у якому комплекс QRS є однаковою мірою позитивним і негативним – ЕВС буде перпендикулярною до нього. Визначають, яке із шести відведень є перпендикулярним до ізоелектричного. Наприклад, найбільш ізоелектричним є відведення aVL. Перпендикулярною до aVL є вісь ІІ відведення. Алгебраїчна сума зубців комплексу QRS у ІІ відведенні є позитивною, тому вектор ЕВС розміщений на позитивній стороні осі, а його кут становить +60º (рис. 19). 

Комплекс типу QS, де алгебраїчна сума зубців дорівнює нулю, записується у тому відведенні ЕКГ, вісь якого перпендикулярна ЕВС. 

Графічний метод. Вираховують алгебраїчну суму амплітуди зубців комплексу QRS у І та ІІІ стандартних відведеннях. Знайдені величини відкладають на позитивну або негативну вісь відповідного відведення. Із кожної позначеної точки проводять перпендикуляр до відповідної осі відведення, а місце перетину ліній з’єднують з центром системи координат. Ця лінія являє собою електричну вісь серця (рис. 19). 

Наприклад. Алгебраїчна сума для зубців комплексу QRS І відведення становить + 6 (Q = 0, R = + 6, S = 0). Величину + 6 наносять на вісь І відведення, до якої в тому пункті проводять перпендикулярну лінію. Алгебраїчна сума для зубців комплексу QRS ІІІ відведення становить + 6 (Q = – 2, R = + 8, S = 0). Ця величина відкладається на осі ІІІ відведення, до якої теж проводять перпендикуляр. Із центру шестиосьової системи відведень проводять вектор у точку, де перетинаються дві перпендикулярні лінії. Кут нахилу вектора (+60º) відповідає кутові нахилу електричної осі серця (рис. 19). 
Амплітуду комплексу QRS можна вираховувати для кожного відведення зокрема. Якщо нанести на шестиосьову систему відведень відповідні точки і через кожну провести перпендикулярні лінії, то вони перетнуться в одному місці. 

АНАЛІЗ ЕЛЕКТРОКАРДІОГРАМИ 

Записану ЕКГ аналізують за такою схемою: 

· серцевий ритм; 

· частота серцевих скорочень; 

· ширина і висота зубця Р, його форма; 

· інтервал і сегмент РQ; 

· шлуночковий комплекс QRS (ширина і висота зубців); 

· сегмент ST; 

· зубець Т; 

· інтервал QT; 

· електрична вісь серця; 

· встановлення регулятора серцевого ритму та наявність аритмій.
Ізоелектрична лінія на ЕКГ реєструється, коли різниця потенціалів між електродами дорівнює нулю. Відхилення від ізоелектричної лінії, якщо це не пов’язано із патологічним процесом, є артефактом. 

Зубець P утворюється внаслідок деполяризації передсердь. У нормі електричний імпульс формується в синусовому вузлі (на ЕКГ реєструється зубець Р) і поширюється по передсердях зверху вниз. Зубець Р є першим позитивним зубцем перед шлуночковим комплексом і є показником правильного синусового ритму. Амплітуда та форма зубця Р залежить від кількості клітин, що беруть участь в утворенні різниці потенціалів. 
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Рис. 19. Визначення електричної осі серця
У коней зубець Р може мати різну морфологію внаслідок видовженої форми синусо-передсердного вузла (рис. 20, 21). Спочатку деполяризуються клітини, що локалізуються в ділянці синусового вузла, далі збудженням охоплюється праве, а згодом ліве передсердя. 

Після зубця Р настає період збудження атріовентрикулярного вузла. Цей період називають атріовентрикулярною затримкою, яка закінчується зубцем Q, а за його відсутності – зубцем R. Зубець Р разом із атріовентрикулярною затримкою утворюють інтервал РQ. 
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Риc. 20. Будова синусового вузла у коней
KF – синусо-передсердний вузол (Кіса-Флека); 

VCA – краніальна порожниста вена (vena cava anterior); 

BN – провідник між передсердями; 
VCP – каудальна порожниста вена (vena cava posterior); 

SIA – міжпередсердна перегородка (septum interatrialis); 

VP – легеневі вени (venae pulmonales); 

T – передсердно-шлуночковий вузол (Ашофа-Тавари); 

A – форма зубця P, коли збудження утворюється в задній частині синусо-передсердного вузла; 
B – форма зубця P, коли збудження утворюється в передній частині синусо-передсердного вузла. 

Оскільки електрокардіографічне дослідження виконується у різних відведеннях, існує багато розбіжностей нормальних величин електрокардіограми у коней. Запис ЕКГ в коней проводять у відведеннях із накладанням електродів у різних місцях, тому відмінності стосуються амплітуди зубців. З метою виявлення аритмій інтерпретацію ЕКГ у коней проводять за шириною зубців, часом інтервалів і сегментів. 
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Риc. 21. Схема провідної системи серця у коня
KF – синусо-передсердний вузол (Кіса-Флека)

VCA – краніальна порожниста вена (vena cava anterior)

W – провідник між вузлами

T – передсердно-шлуночковий вузол (Ашофа-Тавари)

HG – ліва ніжка пучка Гіса

G – ніжка пучка Гіса

BP – ліва задня гілка пучка Гіса
BA – ліва передня гілка пучка Гіса
PP – папілярний м’яз вільної стінки лівого шлуночка
PA – волокна Пуркіньє в папілярному м’язі лівого шлуночка
HD – права ніжка пучка Гіса

MPSD – папілярний м’яз перегородки правого шлуночка
MPA – папілярний м’яз правого шлуночка
TSM – поперечна балка правого шлуночка.

Електрокардіограма у коней відрізняється від ЕКГ людини і дрібних домашніх тварин. Такі відмінності пов’язані з великою масою міокарда, будовою провідної системи серця коней, а також з послідовністю поширення та активації збудження в серцевому м’язі. 

Зубець Р. Анатомічна будова синусового вузла серця в коней призводить до того, що зубець Р є широкий і часто роздвоєний. Це ускладнює інтерпретацію морфологічних змін зубця Р, що характерно для збільшення передсердь. У шлуночковому комплексі QRS у більшості відведень домінують негативні зубці, що також ускладнює виявлення ознак збільшення шлуночків. Складним у діагностиці є встановлення порушень внутрішньошлуночкової провідності, оскільки збудження в шлуночках відбувається «спалахоподібно», за короткий період часу. Тому на ЕКГ аритмії, що виникають внаслідок порушення внутрішньошлуночкової провідності, реєструються за виражених змін міокарда. 

Інтервал PQ – охоплює час деполяризації передсердь і вимірюється від початку зубця P до початку зубця Q (у випадку його відсутності до початку зубця R; інтервал РR). 
Сегмент PQ – відстань від кінцевої частини зубця Р до початку зубця Q (на ЕКГ – це лінія, що з’єднує зубці Р і Q) відповідає періоду реполяризації передсердь і в нормі на ЕКГ розміщується на ізоелектричній лінії. 

Інтервал РQ/РR характеризує передсердно-шлуночкову провідність і включає проходження імпульсу по передсердях через атріовентрикулярний вузол, пучок Гіса і його ніжки до міокарда шлуночків. При цьому в АВ-вузлі наступає сповільнення проходження імпульсу збудження, завдяки чому скорочення шлуночків скоординовано із попереднім скороченням передсердь. Після проходження АВ-вузла хвиля деполяризації швидко проходить через ліву і праву ніжки пучка Гіса та волокна Пуркіньє. 
Комплекс QRS характеризує період деполяризації міокарда шлуночків. Комплекс складається з трьох шлуночкових зубців: Q, R i S. Інколи реєструються додаткові зубці Rʹ i Sʹ. Дуже рідко можуть з’являтися зубці Rʹʹ i Sʹʹ. 

Вимірюється шлуночковий комплекс від початку зубця Q до кінця зубця S. Зубець R може бути тільки позитивним. Якщо він роздвоєний, то додатковий позитивний зубець позначається як R'. Зубці Q та S бувають тільки негативними. Коли зубець R відсутній, тоді негативний комплекс позначають як зубець QS. Один із зубців або обидва зубці Q і S на нормальній ЕКГ можуть бути відсутніми. 

На ЕКГ частіше проводять аналіз цілого шлуночкового комплексу (QRS), що дозволяє виключити діагностичні помилки, пов’язані із інтерпретацією кожного зубця окремо. 

Зубець Q – є першим негативним зубцем, що відображає початок деполяризації шлуночків, зокрема міжшлуночкової перегородки, i випереджає перший шлуночковий зубець R. 

Вектор збудження спрямований в протилежний від позитивного електрода бік, що спричиняє появу на ЕКГ негативного зубця Q. Внаслідок невеликої деполяризаційної хвилі амплітуда його низька. Може бути відсутній. 

Зубець R – перший додатній найвищий зубець шлуночкової деполяризації. Зубець характеризує збудження міокарда шлуночків, при цьому деполяризаційна хвиля спрямовується в бік позитивного електрода. Внаслідок великої маси міокарда шлуночків на ЕКГ з’являється позитивний зубець R високої амплітуди. 

Зубець S – негативний зубець, що реєструється після зубця R, відображає закінчення деполяризації шлуночків. Після збудження основної частини міокарда шлуночків (зубець R) деполяризація охоплює пограничні частини шлуночків і міжшлуночкової перегородки. Вектор деполяризації спрямовується від позитивного електрода і охоплює незначну частину тканин, що на ЕКГ відображається негативним зубцем S невеликої амплітуди. Може бути відсутній. 

Ширина комплексу QRS відображає час деполяризації шлуночків. Якщо амплітуда зубців комплексу QRS більша 5 мм, їх позначають великими буквами (Q, R, S), а якщо менше – малими літерами (q, r, s). 
Сегмент SТ – відповідає періоду повної деполяризації міокарда шлуночків, перед їх реполяризацію, тому різниця потенціалів не виявляється. Шлуночки у цей час перебувають у стадії повного збудження. Сегмент ST відображає час між зубцем деполяризації S i зубцем реполяризації шлуночків T. Вимірюється від кінцевої частини зубця S (пункт J) і до початку зубця Т. В нормі міститься на ізоелектричній лінії. Допускається зміщення вниз від неї не більше 0,2 мВ або вверх до 0,15 мВ. 

Пункт J міститься у кінці комплексу QRS. Міокард шлуночків у цей час повністю деполяризований, різниця потенціалів відсутня, а проходження збудження припиняється навіть за патологічного стану. Тому пункт J повинен завжди розміщуватися на ізолінії. 

Зубець Т відображає процес реполяризації міокарда шлуночків. У коней може бути позитивним, негативним, двофазним, оскільки реполяризація міокарда відбувається хаотично, порівняно з людиною. Тому напрям відхилення зубця Т у коней за інтерпретації ЕКГ є малоінформативним. 

Зубці T i U відображають процеси реполяризації міокарда шлуночків. У здорових коней може реєструватися зубець U. 
Інтервал QТ відображає тривалість електричної активності шлуночків – де- і реполяризації (електрична систола шлуночків). Вимірюється від початку комплексу QRS до кінця зубця Т. Довжина інтервалу QТ залежить від частоти серцевих скорочень: за тахікардії – коротший, а за брадикардії – довший, тому запропоновано кілька способів, що дозволяють внести поправку на ЧСС. Найчастіше використовують формулу Базета: 

інтервал QТ (сек) = час тривання інтервалу QТ (сек) : √ R–R (сек)
Вимірювання інтервалу QТ є важливим для розпізнавання деяких патологічних станів, зокрема синдрому видовженого QТ, а також при застосуванні протиаритмічних препаратів. 

Проведений запис ЕКГ без ознак порушення серцевого ритму і зміни кута нахилу електричної осі серця не виключає: 

· збільшення серця (вектор ЕВС може знаходитися в межах фізіологічних коливань; амплітуда зубців може бути низькою за наявності рідини в перикарді, плевральній чи черевній порожнинах, за окремих захворювань легень, при ожирінні); 

· аритмії може не реєструватися саме під час запису ЕКГ. 

Необхідно враховувати, що незначні відхилення ЕКГ від норми можуть бути типовими для окремих тварин, напр., у худих тварин амплітуда зубців є більшою. 

Електрокардіографічне заключення повинно включати: 

1. Джерело ритму (синусовий чи інший). 

2. Регулярність ритму (регулярний чи нерегулярний). 

3. Частота серцевих скорочень. 

4. Положення електричної осі серця. 

5. Наявність електрокардіографічних синдромів: порушення ритму, порушення провідності, збільшення або перевантаження передсердь і/або шлуночків, ураження міокарда (ішемія, дистрофія, некроз).

3.1.4. Показники ЕКГ у здорових коней 

За результатами електрокардіографії у тварин діагностують порушення серцевого ритму (аритмії). 
Особливістю активації та поширення збудження в серцевому м’язі коней є те, що вектори взаємно нівелюють один одного. Саме це не дозволяє робити заключення щодо гіпертрофії серця у цього виду тварин за результатами електрокардіографії. 
Зубець Р на ЕКГ утворюється внаслідок збудження передсердь. У людини і м’ясоїдних тварин (собаки, коти) спочатку деполяризуються клітини, що локалізуються в ділянці синусового вузла, далі збудженням охоплюється праве, а згодом ліве передсердя. Зубець Р є першим позитивним зубцем перед шлуночковим комплексом і є показником правильного синусового ритму. Амплітуда та форма зубця Р залежить від кількості клітин, що беруть участь в утворенні різниці потенціалів. Оскільки маса передсердь невелика, електричні потенціали, викликані деполяризацією, теж невеликі. 

У коней синусовий вузол серповидної форми і досягає великих розмірів, тому в здорових тварин на ЕКГ деполяризація передсердь проявляється двогорбим зубцем Р (рис. 22), що ускладнює проведення у них аналізу морфологічних змін передсердь. 
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Рис. 22. ЕКГ у здорового коня (50 мм/с; 10 мм/мВ). ЧСС – 42 уд/хв.
Зубець Р у робочих і спортивних коней може бути позитивний, розщеплений/роздвоєний. Амплітуда зубця Р не відрізняється у робочих і спортивних тварин (табл. 1). 
Після зубця Р настає період збудження АВ-вузла, який закінчується зубцем Q, а за його відсутності – зубцем R (інтервал РQ/R). Інтервал РQ/R характеризує передсердно-шлуночкову провідність і включає проходження збудження через передсердя, АВ-вузол, пучок Гіса і його ніжки до міокарда шлуночків. Інтервал РQ у спортивних коней довший порівняно з робочими (табл. 1). У спортивних коней причиною подовження інтервалу PQ/R є сповільнення проведення імпульсів від передсердь до шлуночків через атріовентрикулярне з’єднання та розвиток атріовентрикулярної блокади (АВ-блокада) І ступеня. 

Таблиця 1
Показники ЕКГ у здорових коней 
	Величина зубців, мВ 

	Біометричний показник
	Р
	Q, мВ
	R, мВ
	S, мВ
	Т, мВ

	Робочі коні
	0,13–0,30
	0,01–0,10
	0,14–0,90
	0–0,10
	+0,32– -0,40

	Спортивні коні 
	0,11–0,35
	0,04–0,19
	0,65–2,65
	–
	-0,84–+1,60

	Тривалість інтервалів, с

	Біометричний показник
	Р шир.
	PQ
	QRS
	ST сегм.
	QT
	Т шир.

	Робочі коні
	0,071–0,125
	0,186–0,300
	0,060–0,100
	0,145–0,350
	0,314–0,520
	0,070–0,110

	Спортивні коні 
	0,093–0,154
	0,265–0,350
	0,080–0,135
	0,175–0,300
	0,430–0,550
	0,096–0,220


Після проходження збудження через АВ-вузол, імпульс швидко поширюється через пучок Гіса і волокна Пуркіньє до робочих міоцитів. Волокна Пуркіньє в коней дуже поширені по усьому міокарду шлуночків, проникають на всю товщину його стінки. Така будова провідної системи є фізіологічно важливою, оскільки швидкість провідності кардіоміоцитів приблизно в 6 разів менша, ніж клітин волокон Пуркіньє. Тривалість часу і послідовність активації шлуночків у кінцевому результаті впливає на електрокардіографічну криву. Зокрема, ранній етап активації шлуночків у коней складається з деполяризації невеликої апікальної зони міжшлуночкової перегородки, причому збудження відбувається зліва направо і у вентральному напрямку. Електричні потенціали, отримані від цієї ранньої стадії збудження шлуночків, на ЕКГ формують початкову частину комплексу QRS. Проте, існує значна різниця в напрямку ранньої стадії активації, а вектори деполяризації шлуночків, компенсуючи один одного, усувають будь-які відхилення на поверхні ЕКГ. Таким чином, тривалість комплексів QRS у здорових коней може варіювати від 0,08 до 1,4 секунд. Відразу ж після ранньої активації апікальної частини міжшлуночкової перегородки, основна маса обох шлуночків і середня частина перегородки деполяризуються одночасно «спалахоподібно», що призводить до поширення імпульсу по волокнах Пуркіньє. Оскільки така деполяризація відбувається без поширення імпульсу в будь-якому заданому напрямку, це спричиняє труднощі для встановлення генезу комплексу QRS на ЕКГ у коней. Заключний етап активації шлуночків у коней складається з деполяризації базальної частини міжшлуночкової перегородки, від апікального до базального напрямку. Цей етап збудження відповідає за генерацію більшої частини комплексу QRS і зазвичай виробляє негативне відхилення на ЕКГ. 
На ЕКГ частіше аналізується цілий шлуночковий комплекс (QRS), оскільки його складові характеризуються сталими показниками. Комплекс QRS у спортивних коней в ІІ стандартному відведенні ширший порівняно з робочими тваринами (табл. 1), що пов’язано із порушенням внутрішньошлуночкової провідності у спортивних тварин. 

У спортивних і робочих коней зубець Q реєструється у всіх тварин. Внаслідок невеликої деполяризаційної хвилі амплітуда його низька. Водночас, у спортивних коней зубець Q вищий порівняно з робочими. Амплітуда зубця R у спортивних коней вища порівняно з робочими тваринами (табл. 1). 

Після збудження основної частини м’язів шлуночків (зубець R) деполяризація охоплює пограничні частини шлуночків і міжшлуночкової перегородки. Зубець S реєструється тільки у 25 % робочих коней, і він низької амплітуди (табл. 1). Водночас, у спортивних коней зубець S на ЕКГ у ІІ відведенні не реєструється. У 58,3 % спортивних коней комплекс QRS на ЕКГ представлений за типом QS. 

Інтервал QТ відображає сумарну тривалість електричної активності шлуночків – де- і реполяризації (активація та відновлення міокарда шлуночків). У спортивних коней його тривалість довша порівняно з робочими (табл. 1). 

Сегмент SТ відповідає періоду повної деполяризації міокарда шлуночків перед їх реполяризацію, тому різниця потенціалів не виявляється. Шлуночки у цей час перебувають у стадії повного збудження. У робочих і спортивних коней тривалість сегменту SТ не відрізняється (табл. 1). 

Зубець Т у здорових коней позитивний, негативний, двофазний. У 25% робочих коней він «негативний» – від -0,25 до -0,40 мВ, у решти – «позитивний» з амплітудою від 0,10 до 0,35 мВ. Водночас, у спортивних коней зубець Т «негативний» у 41,7 %, «позитивний» – 25 % і «+-» – у 33,3 % тварин. У спортивних коней амплітуда зубця Т вища, а тривалість (ширина) довша порівняно з робочими (табл. 1). 

Електрична вісь серця у робочих коней складає 104,2±10,82° (+60– +140°), у спортивних – 106,4±10,92 (-87–+150°). 
3.1.5. Фізіологічні та патологічні аритмії 

Інтерпретація ЕКГ у коней є складною, оскільки фізіологічно у них можуть реєструватися окремі види аритмій: 
 – синусова дихальна аритмія; 
 – нереспіраторна синусова аритмія; 
 – блукаюче вогнище збудження в ділянці синусового вузла; 
 – передсердно-шлуночкова (атріовентрикулярна) блокада першого ступеня (I°); 
 – передсердно-шлуночкова (атріовентрикулярна) блокада другого ступеня (II°). 
КЛАСИФІКАЦІЯ АРИТМІЙ 

	Порушення функції автоматизму

	→ синусова тахікардія

	→ синусова брадикардія

	→ синусова аритмія

	
	респіраторна (дихальна)

	
	нереспіраторна

	Порушення функції збудливості

	→ вузловий (атріовентрикулярний) ритм

	→ ідіовентрикулярний ритм (власне шлуночковий)

	→ екстрасистоли

	
	передсердні

	
	атріовентрикулярні

	
	шлуночкові

	
	політопні

	→ пароксизмальна тахікардія

	
	суправентрикулярна (надшлуночкова)

	
	
	передсердна і атріовентрикулярна

	
	шлуночкова

	→ миготлива аритмія

	
	тріпотіння та фібриляція (миготіння) передсердь

	
	тріпотіння та фібриляція (миготіння) шлуночків

	
	

	Порушення функції провідності 

	→ блокада синусо-передсердного вузла (синоатріальна блокада)

	→ внутрішньопередсердна блокада

	→ атріовентрикулярна блокада І ступеня

	→ атріовентрикулярна блокада ІІ ступеня

	
	тип Мобітца І

	
	тип Мобітца ІІ

	→ атріовентрикулярна блокада ІІІ ступеня

	→ внутрішньошлуночкова блокада

	
	блокада лівої ніжки пучка Гіса

	
	блокада передньої гілки лівої ніжки пучка Гіса

	
	блокада задньої гілки лівої ніжки пучка Гіса

	
	блокада правої ніжки пучка Гіса.


3.1.5.1. Порушення функції автоматизму 

Фізіологічним регулятором серцевого ритму є синусовий вузол (синусовий ритм). Імпульс збудження, що утворюється в синусовому вузлі, поширюється на передсердя, атріовентрикулярне з’єднання та шлуночки. На ЕКГ правильний синусовий ритм характеризується наявністю позитивного зубця Р перед кожним комплексом QRS у ІІ стандартному відведенні. 

Синусовий ритм (Rhythmus sinusalis, Sinus Rhythm) є фізіологічним ритмом серця. Його джерелом є синусовий вузол, у якому утворюється збудження з частотою 24–54/хв (рис. 23). 
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Рис. 23. Синусовий ритм у коня
Синусова аритмія (Arrhythmia sinusalis, Sinus Arrhythmia) характеризується неритмічним утворенням імпульсів у синусовому вузлі, що проявляється аритмічністю серцевих скорочень. Розрізняють дві форми синусової аритмії: 
1. Синусова дихальна (респіраторна) аритмія є результатом зміни тонусу вегетативного відділу нервової системи, зокрема подразнення блукаючого нерва на висоті вдиху спричиняє зменшення ЧСС при видиху. Введення атропіну усуває дихальну аритмію. 
Діагностичні критерії (за результатами аналізу ЕКГ): синусовий римт збережений, ЧСС у межах фізіологічних коливань, збільшення тривалості серцевих циклів (інтервал R-R) при видиху та зменшується при вдиху (коливання більше 10%), правильне чергування зубців Р-QRS-Т, інтервал Р-Q/R не змінюється. 

2. Нереспіраторна синусова аритмія – характеризується неритмічністю у частоті серцевих скорочень. На ЕКГ аритмія проявляється нерівномірним чергуванням інтервалів R-R, що не пов’язані з фазами дихання. Реєструється при органічних захворюваннях серця. 
Синусова брадикардія (Bradycardia sinusalis, Sinus Bradycardia) – це зменшення частоти серцевих скорочень зі збереженим правильним синусовим ритмом. 
У синусовому вузлі утворюється менша кількість імпульсів збудження (менше 24/хв). Синусова брадикардія може бути зумовлена підвищенням тонусу блукаючого нерва або зниженням автоматизму синусового вузла. 

Розрізняють фізіологічну синусову брадикардію, яка реєструється під час спокою, а також у тренованих тварин. Патологічна – буває при гіпофункції щитоподібної залози, підвищенні внутрішньочерепного тиску, отруєннях препаратами, які діють протиаритмічно (бета-блокатори, глікозиди), запаленні міокарда, гіпоксії серцевого м’яза (ішемічна хвороба серця). 
Діагностичні критерії (ЕКГ ознаки) синусової брадикардії: зменшення частоти серцевих скорочень (<24 уд/хв), ритм синусовий, регулярний, правильне чергування зубців Р-QRS-Т, інтервали Р-Q/R постійні, збільшення тривалості інтервалів RR, QT. 

Синусова тахікардія (Tachykardia sinusalis, Sinus Tachycardia) – це збільшення частоти серцевих скорочень зі збереженням правильного синусового ритму. Аритмія зумовлена підвищенням автоматизму синусового вузла внаслідок збільшення кількості імпульсів збудження у ньому (>54 уд/хв; рис. 24). 
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Рис. 24. Синусова тахікардія у коня
Синусова тахікардія буває фізіологічною (навантаження, збудження, стрес) та патологічною (гарячка, серцево-судинна і дихальна недостатність, шок, системні та метаболічні захворювання, гіпертиреоз, анемії). Тахікардію реєструють після введення лікарських препаратів (атропін, адреналін, кетамін, адреналін, вазодилататори). 

Причиною синусової тахікардії за серцевої недостатності є підвищення тонусу симпатичної нервової системи, що є одним із позасерцевих компенсаторних механізмів. 

Діагностичні критерії синусової тахікардії: збільшення частоти серцевих скорочень більше 54 уд/хв, ритм синусовий, правильне чергування зубців Р-QRS-Т, зменшення тривалості інтервалів РQ/R, QТ. 
3.1.5.2. Порушення функції збудливості 

Екстрасистолія – це порушення серцевого ритму, що полягає в передчасному скороченні всього серця чи окремих його частин унаслідок підвищеної активності вогнищ ектопічного автоматизму. 
Основним механізмом екстрасистолії вважають – повторне входження збудження (re-entry) та спонтанна деполяризація, частіше поза провідною системою. 

Передсердна екстрасистолія (Ekstrasystolia atrialis,  Atrial Premature Beats, APS) – це передчасне збудження, що утворюється в передсерді (ектопічно) та супроводжується додатковим скороченням серця. Якщо збудження надходять у зворотному напрямку, то реєструється компенсаторна пауза. 
На ЕКГ змінюється форма зубців P i ширина інтервалів PQ, проте шлуночковий комплекс залишається без змін (рис. 25). У випадку, коли позачергове збудження наступає дуже швидко після деполяризації у синусовому вузлі – на ЕКГ реєструється незначна деформація QRS. Інтервал RQ/R між незміненим серцевим циклом і циклом передсердної екстрасистолії є коротшим ніж між двома незміненими циклами, що походять із синусового вузла. Розрізняють екстрасистоли поодинокі та групові. 


[image: image19.png]



Рис. 25. Передсердна екстрасистолія у коня
Передсердна екстрасистолія реєструється спорадично у здорових коней, зокрема під час тренування і має функціональний характер. Групові екстрасистоли можуть бути при хворобах внутрішніх органів, у тому числі захворюваннях серця (міокардит), електролітному дисбалансі, інтоксикаціях. 
Суправентрикулярна (надшлуночкова) тахікардія (Tachykardia supraventricularis, Supraventricular tachycardia) – це порушення серцевого ритму, яке характеризується підвищеною частотою формування та проведення імпульсів у синусовому вузлі, передсердях, АВ-вузлі і додаткових шляхах, що раптово починаються і припиняються. За перебігом може бути пароксизмальною та постійною. 
Пароксизмальна тахікардія (paroxysmal supraventricular tachycardia) проявляється раптовим початком і раптовим закінченням приступів різкої ритмічної тахікардії (пароксизмів), які тривають від кількох хвилин до кількох годин, викликаючи венозний застій, задишку, зниження працездатності. Причиною такої тахікардії у здорових спортивних коней є передстартовий стрес, а за патології буває при міокардиті, отруєннях, сепсисі, перитоніті. 
Розрізняють три форми пароксизмальної тахікардії: передсердну і атріовентрикулярну, які об’єднані під однією назвою – надшлуночкова (суправентрикулярна) пароксизмальна тахікардія (рис. 26) та шлуночкову. 
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Рис. 29. Суправентрикулярна тахікардія
Термін «пароксизмальна тахікардія» використовується, коли за результатами електрокардіографії не можна встановити місце походження вогнища збудження. 

Суправентрикулярна пароксизмальна тахікардія може бути фізіологічною, як результат надмірного фізичного навантаження, і є прямопропорційною до нього (після навантаження частота серцевих скорочень повертається до норми). Патологічна – реєструється у коней при органічних захворюваннях серця. 
Тріпотіння передсердь (Fiateratio atriorum, Atrial Flattern) – це аритмія, яка характеризується утворенням швидких імпульсів збудження в передсердях (250–350/хв). Частота скорочення шлуночків менща порівняно з передсердями (рис. 27). Скорочення шлуночків при цій аритмії можуть бути ритмічними, тому під час аускультації інколи неможливо встановити порушення серцевого ритму. Єдиним клінічним симптомом цієї аритмії може бути зменшення працездатності, але часто перебіг є безсимптомний. Тріпотіння передсердь може мати пароксизмальний характер (під час навантаження внаслідок порушення кровопостачання та виникненням гіпоксії серцевого м’яза) або постійний. 
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Рис. 27. Тріпотіння передсердь у коня
Тріпотіння передсердь на ЕКГ характеризується утворенням хвиль у формі «зубців пили» (рис. 27), які втсановлюються на ізоелектричній лінії у всіх відведеннях (це дозволяє відрізнити тріпотіння передсердь від рухів шкіри або м’язового тремору). 
Миготіння/фібриляція передсердь (Fibrrllatio atriorum, Atrial Fibrillation, AF) – аритмія пов’язана із утворенням дуже швидких (350–600/хв), нерівномірних збуджень і скорочень окремих м’язових волокон i пучків у передсердях або утворенням «хибного кола» (re-entry) в одному або двох передсердях (рис. 28). Миготіння передсердь пов’язане із значним їх розширенням. 
Частою причиною миготіння передсердь є недостатність двостулкового клапана, рідше, пороки інших клапанів, хвороби міокарда, порушення обміну електролітів (зниження вмісту Калію в крові), отруєння, хвороби органів дихання, сепсис. 
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Рис. 28. Миготіння/фібриляція передсердь
Аритмія реєструється у коней незалежно від породи та віку і часто перебігає безсимптомно. Клінічно може проявлятися зниженням працездатності, прискореним диханням, застоєм крові та кровотечею з носа (epistaxis), порушенням координації рухів, втратою свідомості, коліками. У коней при миготінні передсердь ехокардіографічно візуалізується їх розширення. 
Шлуночкова екстрасистолія (Extrasystolia ventricularis, Ventricular Premature Systol, VPS) – це порушення серцевого ритму, яке виникає внаслідок наявності ектопічного вогнища в міокарді шлуночка. Збудження при цьому поширюється з одного шлуночка до іншого, а далі ретроградно до передсердь, тому на ЕКГ реєструється компенсаторна пауза. 
Шлуночкові екстрасистоли можуть бути поодинокими (рис. 29), парними (дві екстрасистоли, що настають поспіль одна за одною; рис. 30), груповими (3–5 екстрасистол підряд). Припускають, що групові екстрасистоли є нічим іншим, як короткочасною нестійкою шлуночковою тахікардією. 
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Рис. 32. Поодинокі шлуночкові екстрасистоли у коня 
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Pис. 30. Парні шлуночкові екстрасистоли у коня
Шлуночкові екстрасистоли можуть виникати спонтанно у здорових коней, зокрема під час неправильного тренінгу (надмірний стресогенний вплив), а також реєструються при органічних хворобах міокарда та ендокарда, захворюваннях внутрішніх органів, дисбалансі електролітів. 
Шлуночкова тахікардія (Tachycardia ventricularis, Ventricular Tachycardia, VT) – це аритмія, яка характеризується збудженням шлуночків з високою частотою. Якщо тахікардія триває до 30 секунд то її називають пароксизмальною шлуночковою тахікардією (Tachycardia ventricularis paroxysmalis, Paroxysmal Ventricular Tachycardia, VT). 
Причини шлуночкової тахікардії: запалення та некроз міокарда, міокардіофіброз, бактеріальний ендокардит (особливо ураження в ділянці двостулкового і клапанів аорти), дисфункція вегетативного відділу нервової системи, гіпоксія та ішемія серцевого м’яза, анестезія при оперативних втручаннях, сепсис, висока гарячка, інтоксикації, розрив дуги аорти, використання препаратів з проаритмічним ефектом. 
Встановлено взаємозв’язок між шлуночковою тахікардією та шлунково-кишковими хворобами із синдромом кольок, гіпомагніємією, гіпокаліємією, нирковою недостатністю з розвитком уремії. 
Діагноз на шлуночкову тахікардію, спричинену первинним ураженням серця, підтверджують за допомогою ехокардіографії. За відсутності зміни при виконанні ЕхоКГ – аритмія вторинного походження, спричинена позасерцевими причинами (захворювання інших органів). 
Шлуночкова тахікардія, яка з’являється у коней після фізичного навантаження, індукується збудженням симпатичного відділу вегетативної нервової системи. Можлива також поява тахікардії у механізмі «re-entry». Шлуночкова тахікардія може бути передвісником раптової загибелі коней. 
Клінічні симптоми залежать від частоти серцевих скорочень і типу тахікардії. Шлуночкова тахікардія може протікати безсимптомно або проявлятися серцевою недостатністю (зниження працездатності, сонливість, в’ялість, втрата свідомості, кашель, задишка, асцит, гідроторакс, коліки). Інколи частота серцевих скорочень може збільшуватися до 300 уд/хв і більше. Шлуночкова тахікардія може бути ритмічною і перебігати з правильним (регулярним) ритмом, бути неритмічною, а також характеризуватися поліморфізмом. 
У жеребців, старших 10 років, реєструється збільшення частоти виникнення розриву основи аорти i кровотечі у стінку міжшлуночкової перегородки, що часто супроводжується шлуночковою тахікардією. 

Серцевий поштовх при цьому посилений і стукаючий (palpitatio cordis). При аускультації важко диференціювати миготіння передсердь від пароксизмальної шлуночкової тахікардії. 
Прогноз при шлуночковій тахікардії є несприятливим, якщо вона є поліморфною або перебігає за типом миготіння шлуночків. 
3.1.5.3. Порушення функції провідності 

Синусо-передсердна блокада (Dissociatio sinuatrialis, Sinoatrial Exit Block, Block S/A) – це аритмія, при якій уповільнюється або повністю припиняється електропровідність в ділянці синусовго вузла по передсердях. Розрізняють синусо-передсердну блокаду I, II i III ступеня. При записі ЕКГ наявні паузи, які тривають довше від нормального серцевого циклу – відсутність одного збудження передсердь і шлуночкового комплексу внаслідок чого інтервал RR є вдвічі довшим ніж нормальний (рис. 31). Ця блокада у коней може бути фізіологічною, якщо зникає після фізичного навантаження. 

[image: image25.png]



Рис. 31. Синусо-передсердна блокада у коня
У випадку, коли після навантаження блокада не зникає і водночас збільшується частота серцевих скорочень, це свідчить про структурні зміни та дисфункцію синусового вузла. Синусо-передсердну блокаду реєструють при отруєннях, дисбалансі електролітів, хворобах печінки, кишечника, нирок.
Синусова пауза (Pausa sinusalis, SinusPause) характеризується короткочасним припиненням функції синусового вузла, внаслідок чого в роботі серця стаються перерви, довші від нормального серцевого циклу (рис. 32). При довгому триванні синусової паузи може з’являтися водій ритму другого або нижчого порядку (ектопічний, позасинусовий ритм) або утримується асистолія, яка може бути причиною втрати свідомості. 
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Рис. 32. Синусова пауза у коня
Синусова пауза може бути фізіологічною за підвищеного тонусу блукаючого нерва. Патологічна – реєструється при підвищенні внутрішньочерепного тиску, передозуванні протиаритмічних препаратів (бета-блокатори, глікозиди), міокардиті, гіпоксії серцевого м’яза (ішемічна хвороба серця) та інших органічних захворюваннях серця. 

Атріовентрикулярна блокада, або передсердно-шлуночкова дисоціація – це порушення (уповільнення або повне припинення) проведення імпульсів від передсердь до шлуночків унаслідок ураження атріовентрикулярного вузла, пучка Гіса та ніжок пучка Гіса. Атріовентрикулярна провідність може порушуватися на будь-якому рівні. 

Передсердно-шлуночкова/атріовентрикулярна блокада І ступеня (Dissociatio atrioventricularis primi gradus, First-Degree AV Block, Block AV Io) характеризується уповільненням провідності в передсердно-шлуночковому вузлі при збереженому правильному ритмі. При цьому швидкість проведення імпульсів до шлуночків знижена. Кожне збудження у синусовому вузлі доходить до шлуночків із запізненням, а на ЕКГ реєструється видовження інтервалу PQ/R (рис. 33). 
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Рис. 33. Передсердно-шлуночкова блокада І ступеня
АВ-блокада І ступеня може бути фізіологічною при підвищенні тонусу блукаючого нерва, водночас, патологічна реєструється при застосуванні препаратів (бета-блокатори, глікозиди) i органічних хворобах серця. Бокада може протікати разом з брадикардією, що спричиняє ще більше видовження інтервалу РQ/R. 
Передсердно-шлуночкова/атріовентрикулярна блокада ІІ ступеня (Dissociatio atrioventricularis secundi gradus, Second-Degree AV Block, Block AV IIo) – є результатом порушення проводження імпульсів збудження від передсердь до шлуночків в АВ-вузлі або в пучку Гіса (рідше). Виділяють два типи передсердно-шлуночкової блокади ІІ ступеня. 

І тип (тип Мобітца І, аритмія Венкебаха) – це аритмія, що полягає на поступовому видовженні інтервалу PQ, аж до повної блокади проводження імпульсів до шлуночків (відсутність комплексу QRS після зубця P; рис. 34). Таке явище повторюється регулярно. 
На ЕКГ інтервал P-Q поступово, у кожному наступному комплексі видовжується до повного випадіння шлуночкового комплексу. Наступні імпульси проводяться, однак через кілька циклів провідність знову сповільнюється до випадіння одного шлуночкового скорочення (періоди Самойлова – Венкебаха). 
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Рис. 34. Передсердно-шлуночкова блокада ІІ ступеня (тип Мобітца І)
Аритмія може бути наслідком подразнення блукаючого нерва внаслідок тиску збільшеними органами (середостінні лімфатичні вузли) чи патологічними утвореннями (абсцеси, пухлини), використання препаратів, зокрема анестетиків, бета-блокаторів або глікозидів, а також органічних хвороб серця. Інколи може реєструватися у здорових коней внаслідок тривалого підвищеного тонусу блукаючого нерва. 
ІІ тип (тип Мобітца ІІ) характеризується періодичною блокадою у проведенні імпульсів від передсердь до шлуночків. 
На ЕКГ за АВ-блокади II ступеня наявні постійної довжини інтервали PQ із періодичним випадінням шлуночкових комплексів (рис. 35). При цьому типі блокади не всі імпульси проводяться до шлуночків: в одних випадках проводиться кожен другий імпульс, в інших – кожен третій і т. д. За цієї патології виникає низьке ураження – тому змінюється комплекс QRS. Унаслідок випадіння частини шлуночкових скорочень їх кількість може значно зменшуватися. 

АВ-блокада ІІ ступеня у коней може бути фізіологічною під час спокою за підвищеного тонусу блукаючого нерва, при застосуванні препаратів для анестезії (ксилазин), антиаритмічних засобів (хінідин, бета-блокатори, глікозиди) i патологічною – спричиненою міокардитами та органічними хворобами серця. 
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Рис. 35. Передсердно-шлуночкова блокада ІІ ступеня (тип Мобітца ІІ)
Передсердно-шлуночкова/атріовентрикулярна блокада ІІІ ступеня (Dissociatio atrioventricularis tertii gradus, Third-Degree AV Block, Block AV IIIo) є результатом повного припинення передачі імпульсів від передсердь до шлуночків – повна поперечна блокада. За цієї блокади у шлуночках утворюється свій гетеротопний осередок ідіовентрикулярного ритму. 
Спостерігається повна дисоціація, передсердя і шлуночки скорочуються незалежно одне від одного. Передсердя скорочуються у звичайному режимі, оскільки регулятором серцевого ритму залишається синусовий вузол, тоді як збудження у шлуночках надходить із вузла нижчого порядку (пучок Гіса, ніжки пучка Гіса або ектопічні вогнища у шлуночку). Частота скорочень шлуночків – 12 разів/хв і менше (рис. 36).
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Рис. 36. Передсердно-шлуночкова блокада ІІІ ступеня 

АВ-блокада ІІІ ступеня є результатом тяжкого ураження провідної системи серця. Прогноз є несприятливий, окрім випадків, коли блокада спричинена порушенням обміну електролітів. 
3.1.5.4. Поширення аритмій у спортивних коней 
У здорових коней досить поширеними є фізіологічні аритмії, оскільки на серцевий ритм впливає вегетативний відділ нервової системи. Аритмії, які реєструються у спокої, особливо спричинені впливом блукаючого нерва, можуть зникати після навантаження і клінічного значення не мають. У випадку, коли аритмії залишаються після навантаження або з’являються інші порушення серцевого ритму – вони вважаються патологічними. 
У спортивних коней до та після навантаження реєструється синусова аритмія (21,7 % та 32,6 % відповідно), АВ-блокада ІІ ступеня (26,1 % та 13,0 %), поодинокі суправентрикулярні (21,7 % та 34,8 %) та шлуночкові (4,3 % та 6,5 %) екстрасистоли. У 10,9 % коней АВ-блокада ІІ ступеня може бути патологічною (рис. 37). 
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Рис. 37. Поширення серцевих аритмій (у процентах) у спортивних коней до та після фізичного навантаження
Атріовентрикулярна блокада ІІІ ступеня у стані спокою може реєструватися в 2,2 % коней, і супроводжується клінічними симптомами (зниження працездатності, втрата свідомості), тому таких тварин виключають з тренувань. 

Респіраторна аритмія у спортивних коней менш виражена порівняно з іншими видами тварин, що обумовлено домінуючим впливом блукаючого нерва на атріовентрикулярний вузол. 
У коней реєструється блукаючий водій ритму: у 6,5 % до та у 8,7 % після навантаження; синусова пауза – у 4,3 % та у 10,9 % спортивних коней відповідно. Фібриляцію передсердь реєструють до навантаження у 2,2 % тварин, тоді як після нього – у 4,4 % (рис. 38). 

Є кілька причин, через які коні схильні до фібриляції передсердь (ФП). Одна з них, – це домінуючий вплив блукаючого нерва, що спричиняє неоднаковий за тривалістю рефрактерний період міокарда передсердь. Передумовою для розвитку ФП є велика маса міокарда, в результаті чого сусідні ділянки серцевого м’яза постійно перебувають у стані абсолютної і відносної рефрактерності. Таким чином, ФП може виникати спонтанно у здорових коней, а також у тварин із захворюваннями серця, які спричиняють розширення передсердь. 
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Рис. 38. Поширення серцевих аритмій (у процентах) у спортивних коней до та після фізичного навантаження
Рідше у коней зустрічається пароксизмальна ФП, яка може спонтанно повертатися до нормального синусового ритму відразу після навантаження. Тому важливо проводити диференціальну діагностику пароксизмальної ФП від непароксизмальної, особливо у коней з різко зниженою працездатністю. 

У здорових коней рідкі шлуночкові екстрасистоли (не більше 1/год) не мають клінічного значення. Однак часті, парні екстрасистоли, які бувають тільки патологічними, можуть переходити у шлуночкову тахікардію. Часті суправентрикулярні або шлуночкові аритмії у коней вважаються патологічними. Проте, виявлення таких аритмій у коней та їх вплив на працездатність тварин досі залишається предметом дискусій. 

3.1.6. Електрокардіографічні симптоми 

Розширення правого передсердя (P. pulmonale, Right Atrial Enlargement) 

Розширення (дилатація) або гіпертрофія правого передсердя на ЕКГ характеризується збільшенням амплітуди зубця P без видовження його тривалості. Причиною розширення правого передсердя у коней найчастіше є хвороби дихальних шляхів (легенево-серцева недостатність): хронічний обструктивний бронхіт, пневмонія, астма коней. 

Розширення лівого передсердя (P. mitrale, Left Atrial Enlargement)

Розширення (дилатація) або гіпертрофія лівого передсердя характеризується розширенням зубця Р без зміни його амплітуди. У коней діагностувати розширення лівого передсердя складно, оскільки двофазний зубець Р реєструється у здорових тварин (рис. 22). Діагноз підтверджують за результатами ехокардіографічного дослідження. 
Причиною розширення лівого передсердя часто є недостатність двостулкового клапана, а також хвороби, що спричинюють значне навантаження на ліві відділи серця. 

Розширення правого шлуночка (Hypertrophia musculi ventriculi dextri, Right ventricular Hypertrophy, RVH) 

Розширення (дилатація) або гіпертрофія правого шлуночка (часто) характеризується збільшенням амплітуди зубців та тривалості шлуночкового комплексу. Електрична вісь серця зміщена вправо. Гіпертрофію та розширення правого шлуночка найчастіше реєструють за стенозу клапанів легеневої артерії, дефекту міжшлуночкової перегородки, хронічних обструктивних хвороб дихальних шляхів. 

Розширення лівого шлуночка (Hypertrophia musculi ventriculi sinistri, Left ventricular Hypertrophy, LVH)

Розширення (дилатація) або гіпертрофія лівого шлуночка (часто) характеризується збільшенням амплітуди зубців шлуночкового комплексу i подовження часу збудження міокарда (розширення комплексу QRS). Електрична вісь серця зміщується вліво. Причиною розширення є ексцентрична гіпертрофія лівого шлуночка внаслідок недостатності клапанів аорти. 

Серце коня містить густу сітку волокон Пуркіньє, яка розходиться по всьому міокарду, що спричинює дуже швидку деполяризацію шлуночків. Це пояснює той факт, що на ЕКГ коней немає чітко виражених змін при розширенні та гіпертрофії серця та інших кардіоміопатій. 

Інтерпретація ЕКГ за гіпертрофії серця є складною, оскільки під час тренінгу розвивається фізіологічна гіпертрофія. ЕКГ показники за гіпертрофії: 
	Фізіологічна

	PQ, сек
	0,18–0,24

	QRS, сек
	0,07–0,15

	QT, сек
	0,40–0,55

	Патологічна

	QRS, сек
	> 0,15

	QT, сек
	> 0,60


ST – відхилення від ізоелектричної лінії

T – розширення. 

3.1.7. Артефакти запису ЕКГ 
Артефакти, що виникають при записуванні ЕКГ: 
1. Наявність джерел електричного струму та електричних приладів, що встановлюються у формі дрібних зубців на ізоелектричній лінії. Причинами такого артефакту можуть бути: 

· наявність у приміщенні увімкненого електрообладнання і високочастотної апаратури; 

· контакт особи, яка фіксує тварину, з електродами; 

· контакт тварини з матеріалом, що проводить електричний струм; 

· погане заземлення електрокардіографа. 

Для зменшення інтенсивності перепадів напруги включають фільтр, однак його використання знижує вольтаж зубців. 

Подібні зміни на ЕКГ одержують у випадку, коли тварина фиркає. 
2. М’язовий тремор на ЕКГ характеризується відхиленням ізоелектричної лінії, яка змінює форму зубців. Найчастіше виникає при переступанні кінцівками або при рухах головою, обмахуванні хвостом. Кашель, чхання, фиркання, раптовий рух головою чи кінцівкою спричинює відхилення пишучого елемента, що може імітувати шлуночкову екстрасистолію. Незначний м’язовий тремор спричинює незначні відхилення від ізоелектричної лінії у формі зубців. 
Для усунення недоліку необхідно: 

· підібрати положення, у якому тварині буде комфортно (стояче), з розслабленою мускулатурою; 

· переконатися, чи не є причиною неспокою тварини фіксація електродів. 

3. Неправильне виставлення пишучого елемента – нульової лінії, що може спричинювати «обрізання» зубців. 
4. Блукаюча нульова лінія – характеризується нерівномірним (рух кінцівками) або рівномірним (рухи грудної клітки під час задишки) коливанням самописця вверх і вниз по діаграмній стрічці. Для усунення недоліку необхідно: 

· знерухомити кінцівки; 

· перевірити контакт електродів зі шкірою, наявність перекручувань і контакту з іншими частинами тіла тварини. 
5. Поганий контакт електродів із шкірою або недостатнє знежирення шкіри в місці фіксації електродів. 
6. При неправильному приєднанні електродів (залежно від кольору) одержують обернення зубців і нетиповий нахил електричної осі серця. 
7. Відсутність маркерів, що позначають на ЕКГ відведення, у яких проводився запис, швидкість руху стрічки (на апаратах, у яких відсутнє автоматичне позначення). 
У кожному випадку за появи неякісного запису ЕКГ необхідно перевірити: 

· контакт електродів зі шкірою та зволоження розчином Натрію Хлориду, спиртом чи гелем у місцях їх прикріплення; 

· правильність прикріплення електродів у відповідних для них місцях; 

· правильне положення тварини під час дослідження; 

· сухість шкіри і чи тварина стлоїть на сухій основі; 

· наявність уражень шкіри, підшкірних набряків, обробки шкіри лікарськими препаратами, що проводять електричний струм (солі срібла, цинкова мазь); 

· забруднення «крокодильчиків» (напр. гелем); 

· чи не перекручені проводи або пошкоджені елктроди; 

· перепад струму в електромережі та чи включені фільтри. 
3.1.8. Електрокардіографічне дослідження методом Холтера 
Дослідження методом Холтера – це метод інструментальної діагностики, який полягає в тривалій реєстрації електрокардіограми впродовж 24 годин в умовах щоденної активності тварини з подальшим аналізом отриманого запису. Моніторинг методом Холтера має перевагу над рутинним, при якому запис ЕКГ виконується під час спокою, в умовах клініки, де тварина зазнає стресу, запис проводиться короткий час (кілька хвилин), що не дозволяє виявити порушення серцевого ритму пароксизмального характеру. 
Дослідження методом Холтера дозволяє діагностувати аритмії, що супроводжуються раптовим зниженням працездатності під час навантаження, втратою свідомості. 
Дослідження показано проводити у коней з підозрою на наявність пароксизмальних аритмій, органічних хвороб серця (дилатаційна кардіоміопатія, при довгому інтервалі QT). Таке дослідження дозволяє аналізувати ефективність лікування i можливість виявляти проаритмічний ефект лікарських препаратів. 
Електрокардіографічний апарат для виконання дослідження методом Холтера складається із реєстратора, електродів, карти пам’яті i комп’ютерної програми для аналізу запису ЕКГ (рис. 39). 
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Риc. 39. Система для 24-годинної реєстрації ЕКГ методом Холтера
Сучасні апарати для Холтерівського моніторування є невеликими, що полегшує дослідження. Електронний запис забезпечує високу якість і вірогідність отриманих результатів. 
Аналіз одержаних результатів можна виконувати у двох системах: традиційній – пришвидшений аналіз (high speed analysis), виконується після закінчення реєстрації в стаціонарному пристрої із швидкістю, у 60–240 разів більшою від швидкості запису. Друга система аналізу проводиться в реальному часі (real time analysis) i полягає у частковому або повному аналізі під час запису. Традиційна система дозволяє детально і швидко здійснювати аналіз, проте дослідження, яке виконується в реальному часі, дозволяє оцінити правильність підготовки тварини до дослідження та фіксації приладу на тілі, а також проводити цифровий аналіз окремих показників EKГ. Використовують також апарати з комп’ютерною програмою, яка дозволяє виконувати обидві системи аналізу. 
При дослідженні методом Холтера використовують одноразові електроди, що фіксуються до шкіри, забезпечують добрий відбір сигналів і не викликають артефактів при довгому контакті з тілом тварини. Металічна основа електрода контактує зі шкірою через губку, яка оброблена гелем для електрокардіографічного дослідження. Електроди накладаються безпосередньо на добре виголену шкіру грудної клітки (рис. 40). Кабелі під’єднуються до електродів за допомогою спеціальних затискачів. Апарат фіксується в ділянці холки бандажем (рис. 41). У робочих коней апарат фіксують до збруї (рис. 42). 
Під час реєстрації ЕКГ методом Холтера тварина перебуває увесь час у звичайних для неї умовах (бокс) i здійснює свою щоденну активність. Обов’язком власника є запис усієї інформації щодо поведінки тварини по годинах, як вона в певний період часу переносить навантаження, появу клінічних симптомів тощо. 
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Риc. 40. Місце фіксації електродів на шкірі коня
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Риc. 41. Фіксація холтерівського апарата за допомогою бандажа
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Риc. 42. Реєстратор для ЕКГ методом Холтера на збруї
Аналіз отриманого запису здійснюється на дешифраторі, яким зазвичай слугує комп’ютер з відповідним ПЗ. Сучасні реєстратори можуть самі здійснювати первинну класифікацію записаної ЕКГ, що дозволяє прискорити процес її аналізу на комп’ютері (рис. 43). Однак автоматичну обробку ЕКГ записаної методом Холтера необхідно доповнювати аналізом фахівця. 
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Риc. 43. Аналіз ЕКГ, записаної методом Холтера, у коня із втратою свідомості
Розшифрована ЕКГ повинна включати: 

·  ритм серця: його джерело (джерела) і частоту;

·  порушення ритму: надшлуночкові та шлуночкові екстрасистоли (із зазначенням кількості, морфології та інших особливостей), пароксизмальні аритмії; 
·  порушення провідності; 
·  зміни інтервалів PQ і QT, морфології комплексу QRS, обумовлені порушеннями внутрішньошлуночкової провідності (якщо ці зміни наявні);

·  зміни кінцевої частини шлуночкового комплексу (сегмент ST) і зв’язок цих змін з фізичною активністю і поведінкою тварини. 
Виявлені особливості або патологічні зміни повинні бути відображені документально на паперовому носії. 

3.1.9. Реакція серця на навантаження 
Для оцінки функціонального стану серцево-судинної системи в спортивних коней за фізичного навантаження застосовуються стандартні клінічні тести, результати яких є необхідними для діагностики серцевої недостатності. 

Реакція серця на навантаження проявляється тахікардією, яка викликає лінійне збільшення швидкості плину крові і субмаксимальної здатності до навантаження. Існує прямолінійна залежність між ЧСС і використанням оксигену. Зміни стосуються швидкості відновлення ЧСС протягом перших хвилин після навантаження. 
3.1.9.1. Предиктори серцевої недостатності 
На підставі результатів клініко-інструментального дослідження пацієнтів і використовуючи математичні методи визначають предиктори серцевої недостатності. Під предиктором (англ. Predictor – передбачати, провісник) того чи іншого клінічного ускладнення розуміють певний параметр стану хворого, який дозволяє прогнозувати виникнення ускладнен. 
Частота серцевих скорочень залишається однією з інформативних прогностичних ознак захворювань серця у коней та основним критерієм, який оцінюється під час навантаження. Показник може слугувати для оцінки функціонального стану серця та рівня працездатності коней. 
ЧСС є основним критерієм, який оцінюється у cпортивних коней під час навантаження. може слугувати показником функціонального стану серця та рівня працездатності коней. Вважається, що після навантаження ЧСС повинна становити менше 65 уд/хв, однак період відновлення залежить від його інтенсивності та тривалості. Регулярний тренінг скорочує час відновлення ЧСС після навантаження, що є ключовим показником для діагностики серцевої недостатності в коней. 

Аналіз серцевого ритму і підрахунок ЧСС виявилися інформативними показниками метаболічного статусу коней за навантаження. 

Клінічними тестами, що вказують на розвиток метаболічного кризу в тварин за серцевої недостатності в коней, є збільшення ЧСС і часу наповнення капілярів, ціаноз слизових оболонок, а зниження еластичності шкіри – показник зневоднення та фізичного виснаження (додаток А). 

Спортивні результати здорових коней можна прогнозувати на основі електрокардіографічного і ехокардіографічного досліджень серця. У коней діагностують порушення, які мають несприятливий прогноз щодо працездатності тварини (миготіння передсердь, поперечна атріовентрикулярна блокада ІІІ°, передсердні та шлуночкові екстрасистоли). 

3.1.9.2. Зміни ЕКГ за фізичного навантаження 
Реакція серця на фізичне навантаження у здорових коней супроводжується збільшенням частоти його скорочень і зміщенням електричної осі вліво. Рідше реєструється зменшення амплітуди зубців шлуночкового комплексу, що пов’язано із збільшенням вентиляції легень (глибоке дихання). 

Патологічна реакція серця на навантаження проявляється: 
· вираженою тахікардією або відсутністю реакції серця; 

· появою аритмій; 
· змінами зубця S – збільшення його амплітуди свідчить про недостатню тренованість і зумовлене нестачею оксигену. Прогноз несприятливий, коли амплітуда зубця збільшується удвічі порівняно з нормою (предиктор паралітичної міоглобінурії). Максимальне збільшення амплітуди зубця S відмічається через 10–15 хв після навантаження. Для контролю тренованості коней за цим показником проводять запис ЕКГ до та після навантаження. 
· перевантаження: 
	If =
	ЧСС × амплітуда S (мВ) після навантаження

	
	ЧСС × амплітуда S (мВ) до навантаження


Якщо If >5 – перевантаження і фізичне виснаження. 
· змінами зубця T: 

тип J – недостатність коронарного кровообігу; 



тип Kʹ – перевантаження; 



тип I – критична ознака перевантаження. 
· збільшенням показника Bazzeta (синдром електричної нестабільності міокарда). Вираховується за формулою: 
сQT= QT [s]/(RR[s]
· 0,39 – у здорових коней; 
· <0,33 – у тренованих коней при наявності брадикардії в спокої; 
· 0,50 – за перевантаженння (>0,48 є показанням до виключення коней зі змагань – небезпека шлуночкової тахікардії). 
3.2. Ехокардіографічне дослідження 
Ехокардіографія (ЕхоКГ) – неінвазивний метод дослідження серця та магістральних судин за допомогою ультразвуку. Метод дозволяє візуалізувати анатомічні особливості та оцінити функцію серця і судин. 
ЕхоКГ використовується для: 

· візуалізації та кількісної оцінки змін клапанного апарату; 

· визначення розмірів камер серця і товщини стінок міокарда шлуночків;

· кількісного визначення систолічної і діастолічної функцій лівого та правого шлуночків; 

· визначення тиску в легеневій артерії; 

· діагностики захворювань перикарда; 

· виявлення внутрішньосерцевих новоутворів; 

· визначення кровообігу в магістральних судинах. 

Перед ехокардіографічним дослідженням попередньо проводять клінічне дослідження тварини та збирають анамнез. 
Ехокардіографічне зображення аналізується одночасно із записом електрокардіограми, що дозволяє встановити, у якій фазі серцевого циклу (систола чи діастола) проводиться дослідження. 
Для ЕхоКГ використовуються апарати із секторними, конвексними або мікроконвексними головками, маленька кінцева частина яких дозволяє обертати сканер у міжреберних проміжках i одержувати зображення у відповідних проекціях. 
Для дослідження серця у коней використовують головки із частотою випромінювання ультразвукових хвиль 2,5–3,5 мГц. 

Ехокардіографічний апарат повинен забезпечувати виконання функції затримки зображення («заморожування», англ. freez), можливість повернення назад (ефект «cine-loop») i програмне забезпечення, що дозволяє виконувати вимірювання структур серця і судин (мм/см). 
При описі дослідження вказується, у якій проекції i яким методом виконувалося дослідження, розміри та їх обрахунок. Виявлені патологічні зміни необхідно зберігати документально (фотографія, відеофільм або цифрове зображення). 
3.2.1. Техніка ехокардіографічного дослідження 
ЕхоКГ коней проводиться на тварині, яка стоїть із дещо відведеною вперед грудною кінцівкою (лівою чи правою). При цьому використовують акустичні вікна – місця, де серце безпосередньо контактує з грудною стінкою. Перед дослідженням шерсть вистригають/виголюють у ділянці 3–6 міжреберних проміжків від лінії плечового суглоба до ліктьового горба з обох боків грудної клітки (рис. 44). Шкіру в місці дослідження покривають гелем для ультразвукового дослідження. 
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 Риc. 44. Ехокардіографічне дослідження коня 
Методи ехокардіографічного дослідження: 

1. В-режим (двовимірне зображення, B-mode, 2D, двовимірна ехокардіографія). 
2. М-режим (одновимірне зображення, M-mode, одновимірна ехокардіографія). 
3. Методи доплерівського дослідження: 

· постійно-хвильовий (постійно-хвильовий, CW); 

· імпульсно-хвильовий (пульсовий, PW); 

· кольоровий доплер. 
Усі вищеперераховані методи доповнюють один одного, тому при ультразвуковому дослідженні серця використовується кожен з них. 
3.2.2. Ехокардіографічні проекції 

Двовимірна ехокардіографія – це основний метод ультразвукового дослідження серця, за допомогою якого одержують зображення, що нагадує анатомічні розрізи серця. Ультразвукові хвилі, що відходять від головки, утворюють «віяло» променів (кут 30–90°), які перетинають серце на відповідній глибині (рис. 45). 
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Рис. 45. ЕхоКГ: a) розріз шлуночків – на рівні папілярних м’язів;
b, с) розріз мітральний – на рівні двостулкового клапана; d) розріз аортальний – на рівні півмісяцевих клапанів аорти
Виконання поздовжнього сканування серця – така вісь називається довгою (рис. 46), при поверненні головки на 90° – отримують поперечний розріз – коротка вісь (рис. 47). За допомогою двовимірної ехокардіографії отримують зображення, яке використовують також для виконання промірів серця, аналізу його структур, стану судин. 
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Рис. 46. Правий парастернальний розріз по довгій осі 
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Рис. 47. Правий парастернальний розріз по короткій осі з візуалізацією: верхівки (А), папілярних м’язів (В), хорд (С), мітрального (D), аортального (Е) та клапанів легеневої артерії (F) 
3.2.2.1. Права парастернальна проекція по довгій осі
Дослідження виконується в 4–5-му міжреберних проміжках – права парастернальна проекція чотирьох камер серця, при якій отримується зображення шляхів надходження крові до лівого шлуночка, правий і лівий шлуночок, праве і ліве передсердя. Візуалізується також міжшлуночкова і міжпередсердна перегородка, а також атріовентрикулярні клапани (риc. 48 – діастола; рис. 49 – систола). 
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Риc. 48. Права парастернальна проекція чотирьох камер серця (діастола)
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Риc. 49. Права парастернальна проекція чотирьох камер серця (систола)
Це основана проекція для подальшого дослідження за допомогою одновимірної ехокардіографії. Аналізують будову лівого і правого шлуночків, оцінюють морфологію і коливання стулок двостулкового клапана, будову сухожильних струн, наявність дефекту міжшлуночкової або міжпередсердної перегородки, рідини в серцевій сорочці. 
Після незначного нахилу головки отримують зображення шлях відпливу крові з лівого шлуночка. У цій проекції візуалізується устя та клапани аорти з боку лівого шлуночка, а також вінцеві судини (риc. 50). 
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Риc. 50. Проекція чотирьох камер серця. Зображення шляху відпливу крові з лівого шлуночка
За допомогою цієї проекції встановлюють звуження (стеноз) аорти (підклапанне, клапанне і надклапанне), рух і морфологію стулок клапанів аорти, устя вінцевих судин, еластичність і ехогенність стінок аорти, що є важливим при постановці діагнозу на атеросклероз. 

3.2.2.2. Права парастернальна проекція по короткій осі
Проекція судин по короткій осі 
1. Дослідження виконується у 3-му міжреберному проміжку на висоті передсердь і легеневого стовбура. На моніторі в центрі візуалізується аорта з трьома півмісяцевими стулками, що надає їй форми знаку «мерседеса». У цій проекції встановлюється ліве передсердя з його вушком, міжпередсердна перегородка, праве передсердя, тристулковий клапан, правий шлуночок і початкова частина легеневої артерії із однойменним клапаном. Також вимірюється величина лівого передсердя, діаметр аорти і стовбура легеневої артерії (рис. 51). 
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Риc. 51. Проекція судин в короткій осі
2. Після незначного нахилу головки ультразвукового приладу отримують зображення розгалуження стовбура легеневої артерії (риc. 52). У цій проекції діагностують клапанний стеноз та недостатність легеневої артерії, інколи її закупорення. 
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Риc. 52. Проекція судин по короткій осі, розгалуження легеневої артерії
3. Мітральний розріз. Після спрямування головки у каудальному напрямку встановлюється розріз через лівий шлуночок на висоті двостулкового клапана. При відкритті і закритті клапан нагадує «рот риби», порожнина лівого шлуночка є овальною/округлою (риc. 53). Правий шлуночок оточує лівий у формі «півмісяця». У цій проекції аналізують рух і структуру стулок мітрального клапана. 
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Риc. 53. Поперечне сканування у правій парастернальній шлуночковій проекції на висоті двостулкового клапана
4. Шлуночковий розріз на висоті сухожильних струн (риc. 54). Цю проекцію використовують для визначення розмірів шлуночків серця в режимі M-mode. 
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Риc. 54. Правий поперечний парастернальний шлуночковий розріз на висоті сухожильних струн
Досліджують скорочення шлуночків серця і коливання міжшлуночкової перегородки, що дозволяє оцінити градієнт тиску в шлуночках (напр. при підвищенні тиску в правому шлуночку перегородка не коливається під час скорочення або парадоксально рухається у напрямку лівого). Порожнина лівого шлуночка нагадує форму печериці. 

5. Шлуночковий розріз на висоті папілярних м’язів (рис. 55). Дозволяє оцінити скорочення серединних сегментів лівого шлуночка, а також морфологію папілярних м’язів (напр. гіпертрофію або гіперехогенність папілярних м’язів). Порожнина лівого шлуночка нагадує формою печериці.
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Риc. 55. Правий поперечний парастернальний шлуночковий розріз на висоті папілярних м’язів
6. Шлуночковий розріз на висоті верхівки серця дозволяє оцінити скорочення і морфологію апікальних його сегментів. У цій частині серця порожнина шлуночка є найменшою порівнянні з товщиною його стінок. 

Одновимірна ехокардіографія 
Метод доповнює двовимірну ехокардіографію та дозволяє досліджувати структури серця під час руху, тому використовується для аналізу тонусу стінок шлуночків i еластичності стінок судин. 
Частіше виконується дослідження лівого шлуночка по довгій (рис. 56) або короткій осі. 
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Риc. 56. Одновимірне зображення по довгій осі серця. Права парастернальна проекція
У режимі M-mode вираховується фракція скорочення (SF) i фракція викиду (EF), розріз через шлуночки на висоті двостулкового клапана (дослідження стулок) i розріз через аорту. 
3.3. Допоміжні методи дослідження серця 
Вимірювання кров’яного тиску 
Артеріальний кров’яний тиск визначають безкровним методом на хвостовій артерії (за інтенсивної терапії коней, який слугує маркером перфузії тканин. 
Дослідження крові 
Загальноклінічний аналіз крові (ЗАК): кількість еритроцитів (RBC), вміст гемоглобіну (Hb), гематокритна величина (PCV), середній об’єм еритроцита (MCV), середній вміст гемоглобіну в еритроциті (MCH), середня концентрація гемоглобіну в еритроцитах (MCHC), ширина розподілу еритроцитів за об’ємом (RDW), відносна ширину розподілу еритроцитів за об’ємом (RDW-SD), кількість лейкоцитів (WBC), кількість тромбоцитів (PLT), тромбокрит (PCT), середній об’єм тромбоцитів (MPV), ширина розподілу тромбоцитів за об’ємом (PDV), лейкограма із диференціюванням різних форм (еозинофіли, базофіли, нейтрофіли, моноцити, лімфоцити). 
Зміни показників крові при захворюваннях серця залежать від первинної хвороби (за гострого міокардиту – лейкоцитоз, збільшення швидкості осідання еритроцитів), а також ускладнень та супутніх захворювань. 
Біохімічний аналіз крові включає показники, що характеризують функціональний стан органів (серця, печінки, нирок). 
У сироватці крові визначають вміст загального протеїну, альбумінів, загального білірубіну, глюкози, сечовини, креатиніну, активність аспартатамінотрансферази (АсАТ), аланінамінотрасферази (АлАТ), лужної фосфатази (ЛФ), гамма-глутамілтранспептидази (ГГТП), загальної креатинкінази (КК) та її серцевого ізоензиму (КК-МВ), загальної лактатдегідрогенази (ЛДГ) та ЛДГ-1 (гідроксибутиратдегідрогеназа). 

Біомаркерами пошкодження міокарда є кардіоспецифічні тропоніни Т і I (ТрТ, ТрI) та передсердний натрійуретичний пептид (ANP, Atrial natriuretic peptid). 
За міокардиту та некрозу серцевого м’яза підвищується активність ензимів, зокрема, серцевої фракції лактатдегідрогенази (ЛДГ-1) та креатинкінази (КК-МВ). При захворюваннях серця відношення ЛДГзаг до АЛТ буде вищим, ніж при хворобах скелетних м’язів. Найбільш характерні зміни у крові реєструються через 12 i 36 год від моменту ураження серцевого м’яза (міокардит, некроз). 
При захворюваннях серця визначають рівень електролітів у крові (Натрій, Калій, Кальцій загальний, Хлор, Магній). 
Зневоднення коней діагностують за клінічними симптомами (додаток А), гематокритною величиною та вмістом загального протеїну в сироватці крові. 
Рентґенологічне дослідження 
Рентґенологічні методи дослідження серця у коней мають обмежене застосування. Інколи виконують рентгеноґрафію у бічній проекції, проте на рентґенограмі основа серця не візуалізується внаслідок закриття м’язами грудних кінцівок. З метою виключення захворювань передніх дихальних шляхів проводять рентґенологічне дослідження шиї. 

Більш інформативне рентґенологічне дослідження у лошат при діагностиці хвороб серцево-судинної і дихальної систем. Також проводять контрастне дослідження кровоносних судин (ангіографія) паралельно з комп’ютерною томографією грудної клітки. 
3.4. Використання коней із хворобами серця 
(за шкалою NYHA): 
Клас I – коні із легким ступенем серцевої недостатності. Можна використовувати майже в усіх видах спорту, проте тільки під контролем ветеринарного фахівця. 
Kлас II – коні із середнім ступенем серцевої недостатності. Можна використовувати у спорті, проте здійснюють частий контроль до і після кожного навантаження. 
Kлас III – коні із тяжким ступенем серцевої недостатності. У таких тварин реєструється втрата свідомсті, тому існує небезпека для наїзника. Можна використовувати для легкої роботи (рекреація) та прогулянок за безпосередньої участі ветеринарного фахівця. 
Kлас IV – коні із дуже тяжким ступенем серцевої недостатності. Не можна використовувати у спорті та піддавати будь-якому навантаженню. 
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ДОДАТКИ 

Додаток А 

Клінічні тести, що характеризують функціональний стан ССС і дегідратацію

	Клінічні тести
	Частота серцевих скорочень 
	Частота дихання
	Колір слизових оболонок
	Час наповнення капілярів 
	Еластичність шкіри 

	Показники
	8–16 дих/рух/хв
	24–42 уд/хв
	Блідо-рожеві
	1–2 сек.
	1–2 сек.


Додаток Б

Тести, за якими оцінюють серцеву недостатність у коней 
	Методи досліджень
	Симптоми
	К-сть балів

	Анамнез
	Серцеві шуми
Аритмії
Швидка втомлюваність 
Симптоми серцевої недостатності 
	1

2

3

4

	Клінічне дослідження
	Частота серцевих скорочень
<40/ хв
41–80/ хв
>80 /хв
Набряк легень
Зміна кольору слизових оболонок
Час наповнення капілярів > 2 сек
Позитивний венний пульс
Прискорений i великий артеріальний пульс
Інші види змін артеріального пульсу 
	1

2

3

3

1

1

2

3

1

	Аускультація
	Шуми: 
Систолічний зліва 
Діастолічний зліва 
Систолічний справа 
Голосисто/діастолічний
Ранній систо/діастолічний
Пізній систо/діастолічний 
	I° або II°
	III°
	IV° або V°

	
	
	1

2

1

–

–

–
	2

2

2

–

–

–
	3

3

3

2

1

1

	ЕКГ
	Миготіння передсердь
Передсердні екстрасистоли
Шлуночкові екстрасистоли 
Повна передсердно-шлуночкова блокада (ІІІ°) 

	3

2

3

3


	ЕхоКГ

B-Mode
	Збільшення лівого передсердя
130–135 мм

136–145 мм 

146–155 мм 

>155 мм 

Збільшення лівого шлуночка
135–150 мм 

>150 мм 

Розширення аорти

>76 мм 

Збільшення правого передсердя

>74 мм 

Збільшення правого шлуночка

>98 мм 

Розширення легеневої артерії

>60 мм 

Рідина в серцевій сорочці
	1

2

3

4

2

3

3

1

1

2

3

	ЕхоКГ

M-Mode
	Дегенеративні зміни i потовщення клапанів 
Гіпер-/гіпокінезія стінок/перегородок серця 
Миготіння передсердь з великою частотою 
	3

3

1


Додаток В 

Шкала аналізу ступеня серцевої недостатності i придатності коней 
до навантаження 
	Ступінь недостатності
	Сума балів

	Коні із легким ступенем недостатності
	<6

	Коні із середнім ступенем недостатності
	6–10

	Коні із тяжким ступенем недостатності
	11–15

	Коні із дуже тяжким ступенем недостатності
	>15


ТЕСТОВІ ЗАВДАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ 

	1. У коней серцевий поштовх пальпують: 

	
	1. 3-ій міжреберний проміжок ліворуч
2. 4-ий міжреберний проміжок ліворуч
3. 5-ий міжреберний проміжок ліворуч
4. 6-ий міжреберний проміжок ліворуч
5. 5-ий міжреберний проміжок праворуч


	2. Збільшення абсолютної серцевої тупості у коней буває при: 

	
	1. Спленомегалії
2. Гепатомегалії
3. Гідротораксі
4. Асциті
5. Кардіомегалії 


	3. Де знаходиться p. opt. двостулкового клапана у коней?

	
	1. 4 міжребер’я зліва під лінією плечового суглоба
2. 5 міжребер’я зліва над грудною кісткою 
3. 3-4 міжребер’я справа зразу ж над грудною кісткою 
4. 5 міжребер’я справа нижче лінії плечового суглоба 
5. 3 міжребер’я зліва над грудною кісткою


	4. На яку ваду серця у коней вказують такі симптоми: гіпертрофія лівого шлуночка, застій крові в малому колі кровообігу, задишка, кашель, набряк легень, систолічний шум зліва в 5-му міжребер’ї над серцевим поштовхом, послаблення І тону?

	
	1. Недостатність двостулкового клапана 
2. Недостатність тристулкового клапана
3. Стеноз лівого атріовентрикулярного отвору
4. Стеноз правого атріовентрикулярного отвору
5. Недостатність клапанів аорти


	5. На яку ваду серця у коней вказують такі симптоми: гіпертрофія лівого шлуночка, стрибаючий пульс, діастолічний шум в 4-му міжребер’ї зліва під лінією плечового суглоба, послаблення ІІ тону?

	
	1. Недостатність двостулкового клапана
2. Стеноз устя легеневої артерії
3. Стеноз устя аорти
4. Недостатність клапанів аорти 
5. Недостатність тристулкового клапана


	6. Яким методом підтверджують клапанну регургітацію у коней?

	
	1. Артеріотонометрією
2. Електрокардіографією 

3. Ехокардіографією
4. Рентгенографією
5. Фонокардіографією


	7. Графічна реєстрація електричних явищ, що виникають в серці під час його збудження, це:

	
	1. Ехокардіографія
2. Електрокардіографія 
3. Рентгенографія
4. Електроенцефалографія
5. Ендоскопія


	8. Як ще називають синусовий вузол провідної системи серця?

	
	1. Атріовентрикулярне з’єднання
2. Вузол Кіса-Флека 
3. Вузол Ашофа-Тавари
4. Волокна Пуркін’є
5. Пучок Гіса


	9. У якому відведенні реєструють електричні потенціали усього серця?

	
	1. ІІІ
2. І
3. ІІ 
4. aVF
5. aVR


	10. На яку кінцівку кріпиться електрод з червоним маркуванням при записуванні ЕКГ у коней?

	
	1. Ліву грудну
2. Праву тазову
3. Ліву тазову
4. Праву грудну 
5. Усі кінцівки


	11. Який інтервал на ЕКГ характеризує атріовернтрикулярну провідність?

	
	1. Комплекс QRS
2. SТ
3. QТ
4. Комплекс по типу QS
5. PQ 


	12. Які аритмії відносять до іонотропних?

	
	1. Порушення скоротливої функції 
2. Порушення функції провідності
3. Порушення функції збудливості
4. Порушення функції автоматизму
5. Порушення скоротливої та функції автоматизму


	13. Яка аритмія характеризується поступовим видовженням інтервалу PQ, аж до повної блокади проведення імпульсів до шлуночків (відсутність комплексу QRS після зубця P) 

	
	1. АВ-блокада ІІ ступеня (тип Мобітца І) 
2. АВ-блокада І ступеня
3. Синусо-передсердна блокада
4. АВ-блокада ІІІ ступеня
5. АВ-блокада ІІ ступеня (тип Мобітца ІІ)


	14. Як називають аритмію, що полягає у передчасному скороченні серця унаслідок підвищення активності вогнищ ектопічного автоматизму?

	
	1. Суправентрикулярна тахікардія 
2. Фібриляція передсердь
3. Екстрасистолія 
4. Шлуночкова тахікардія 
5. АВ-блокада


	15. Як називають метод інструментальної діагностики, що полягає у тривалій реєстрації електрокардіограми впродовж 24 годин? 

	
	1. Рентгенографія
2. Метод Холтера 
3. Фонокардіографія
4. Ехокардіографія
5. Тонометрія


	16. Як називається метод неінвазивного дослідження серця та магістральних судин за допомогою ультразвуку?

	
	1. Ендоскопія
2. Електрокардіографія
3. Електроенцефалографія
4. Комп’ютерна томографія
5. Ехокардіографія 


	17. Яку частоту випромінювання ультразвукових хвиль використовують для дослідження серця у коней?

	
	1. 3,5–5,0 мГц
2. 5,0–7,5 мГц
3. 2,5–3,5 мГц 
4. 7,5–10,0 мГц
5. >10,0 мГц


	18. У якому режимі визначають фракцію викиду при ехокардіографічному дослідженні?

	
	1. Кольоровий доплер
2. В-режим
3. Постійно-хвильовий
4. M-режим 
5. Імпульсно-хвильовий


	19. Активність якого ензиму відносять до кардіоспецифічного маркера?

	
	1. АсАТ
2. ЛДГзаг
3. КК-МВ 
4. АлАТ
5. ЛФ


	20. Як називається метод рентґенологічного дослідження судин?

	
	1. Сфігмографія
2. Ангіографія 
3. Мієлографія
4. Урографія
5. Холецистографія


ВІДПОВІДІ НА ТЕСТОВІ ЗАВДАННЯ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
	№ завдання
	Відповіді

	1
	3

	2
	5

	3
	2

	4
	1

	5
	4

	6
	3

	7
	2

	8
	2

	9
	3

	10
	4

	11
	5

	12
	1

	13
	1

	14
	3

	15
	2

	16
	5

	17
	3

	18
	4

	19
	3

	20
	2
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