Секція 1. Актуальні проблеми медичної теорії
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СТЕНОКАРДІЯ НАПРУГИ І СУЧАСНІ ПАТОГЕНЕТИЧНІ МЕХАНІЗМИ ГІПОКСІЇ МІОКАРДА

Серцево-судинні захворювання є основною причиною інвалідизації і передчасної смертності населення в усьому світі: ні з якої іншої причини щорічно не вмирає стільки людей, скільки від серцево-судинних захворювань. За статистикою, відсоток смертності при серцево-судинних захворюваннях становить 40-60% щорічно від загальної кількості смертей.

Діяльність серця підпорядкована безлічі механізмів регуляції: нервового, гуморального, метаболічного, рефлекторного. Нервова система пов'язана із захворюванням серця як ніхто інший. Вся справа в тому, що людське серце дуже чутливо до різноманітних емоційним коливань. Сила серцебиття і його частота прямо пов'язана з сумними і радісними моментами нашого життя. Зміни в роботі і серця, і судин - це вплив на них нашої нервової системи.
Але буває так, що зміни серцевих реакцій, від наших відчуттів не залежать. Справа в тому, що мозкові центри з нервовим апаратом добре працюючого серця можуть пристосуватися до ритму серцевих скорочень і силі, часто мінливих умов людського організму. Всю інформацію про стан організму переробляють нервові центри і тільки після цього змінюють ритм скорочень серця [1, с. 263-269].

Виявлено, що емоційний і психічне напруження супроводжується збільшенням кількості адреналіну, норадреналіну і близьких до них продуктів (катехоламінів) в серцевому м'язі, що призводить до значного зростання енергії скорочень і підвищення потреби серця в кисні. Але якщо серце і його коронарні судини недостатньо треновані, вони не можуть забезпечити різкого збільшення кровопостачання міокарда. При цьому можуть виникнути явища кисневого голодування серцевого м'яза - коронарної недостатності. З'являється диспропорція між потребами міокарда в кисні і його надходженням в серце з кров'ю. Це призводить до так званої «стенокардії напруги». У практично здорової людини в момент різких фізичних або емоційних навантажень можуть виникнути болі за грудиною. Крім того, деякі дослідники допускають можливість прямого нейрогенного спазму коронарних судин.
Стенокардія напруги виникає при підвищеному навантаженні на міокард в результаті збільшення фізичної активності. При фізичному навантаженні зростають і ударний, і хвилинний обсяг, підвищується артеріальний тиск, збільшується частота серцевих скорочень. Емоційне напруження, біль супроводжуються викидом катехоламінів, що обумовлюють інотропний ефект. Все це, з одного боку, збільшує споживання кисню міокардом, а з іншого викликає активацію простагландин-тромбоксанової системи.
В умовах психічних або фізичних впливів при підвищенні артеріального тиску турбулентні потоки крові ушкоджують ендотелій. У місцях пошкодження починають накопичуватися тромбоцити. При адгезії і руйнуванні тромбоцитів виділяється тромбоксан, що володіє сильними судинозвужувальними властивостями. Адгезії тромбоцитів сприяє збільшення вмісту в крові катехоламінів, тромбіну, колагену, холестерину. Вплив на мембрану тромбоцитів продуктів агрегації призводить до активації фосфоліпази, яка обумовлює відщеплення від фосфоліпідів мембран арахідонової кислоти. Дана реакція відноситься до кальцій - залежних. Деякі простагландини і тромбоксан викликають різке скорочення артеріол [2, с. 168-174].

.
Возникший вследствие любой причины спазм участка коронарной артерии также способствует усилению образования тромбоксана и торможению продукции простакциклина. Процесс может приобретать лавинообразный характер, усиливая степень вазоконстрикции и тромбообразования.

Дефіцит перфузії постстенотічного русла може посилитися ще й тим, що в цих умовах настає так званий феномен "обкрадання". Тонус судин в басейні артерії, що не уражена атеросклеротичним процесом, нормальний. При збільшенні роботи серця кровоток в цій області значно зростає. Відповідно до основного закону гемодинаміки - теоремою Бернуллі - в звужену артерію в даних умовах надходить тим менше крові, чим сильніше збільшується кровоток в неураженій  ділянці. Феномен "обкрадання", як правило, сприяє виникненню порочного кола регуляції коронарного кровотоку на мікроциркуляторному рівні. Зменшення кровотоку в ураженій області призводить до зниження скорочувальної активності м'яза серця і одночасно створює умови для виникнення локальних застійних явищ, погіршення реологічних властивостей крові і утворення регіонарних ділянок з плазматичними капілярами. Через порушений кровообіг в серцевому м'язі, а так само через змінений стан нервового апарату виникає інфаркт міокарда і стенокардія. Все це призводить спочатку до виникнення циркуляторної, а потім гістотоксичної гіпоксії [3, с. 139-142].

В умовах гіпоксії відбуваються різні порушення стану плазматичних мембран, що призводять до зміни їх іонної проникності. Спочатку відбувається порушення функція натрій-калієвого насоса. Підвищення проникності клітин обумовлює накопичення всередині їх іонів натрію, хлору, а зовні - калію. Це, з одного боку, сприяє розбуханню кардіоміоцитів в зв'язку з залученням води, з іншого - зміна іонної проникності суттєво порушує нормальний перебіг процесів збудження.
Витік іонів калію з клітки призводить до зниження рівня мембранного потенціалу. Втрата калію при гіпоксії обумовлена зростанням в клітці концентрації вільного кальцію; зниженням активності натрій-калієвої помпи; впливом самого зростаючого позаклітинного калію, що само по собі додатково підвищує проникність мембрани для цього іона.
Підвищення позаклітинної концентрації іонів калію може бути однією з причин деполяризації кардіоміоцитів провідної системи. В результаті зростає частота їх спонтанної активності. Це спостерігається при гострій ішемії. При її збереженні дана ситуація поступово зникає.

Найбільш часто при ішемії відбуваються зміни кальцієвого трансмембранного транспорту, внаслідок чого клітини перевантажуються вільним кальцієм. Примітно, що це відбувається як при гіпоксії, так і після її зняття при реперфузії. В кардіоміоцитах в умовах гіпоксії зазвичай зростає тривалість рефрактерного періоду. Більш того, нерідко спостерігається аномальне співвідношення: чим більше частота скорочення серця, тим триваліший період рефрактерності.
В умовах зниження або припинення доставки кисню відбувається порушення процесів окислення. З міоцитів вивільняються іони водню, калію. Внутрішньоклітинно наростає концентрація кальцію. З'являються продукти неповного окислення, супероксидні і гідроксильні вільні радикали, негайно порушується скоротливість і розтяжність міокарда. Розвивається набухання і набряк клітин, руйнується їх мембранна структура, змінюються потоки іонів кальцію. В результаті різко падає продукція макроергів, зокрема аденозинтрифосфорної кислоти. Такий стан прогресує. Розвивається некроз міоцитів. Йому сприяє протеолиз в результаті міграції до вогнища ураження лейкоцитів [4, с. 113-118].

Таким чином, будь-які навантаження призводять до активації симпато-адреналової системи, надаючи стимулюючий вплив на роботу серця, одночасно підвищуючи потребу міокарда в кисні. В результаті недосконалості механізмів нейро- гуморальної регуляції може виникнути явище стенокардії напруги, що приводить в кінцевому рахунку до виникнення гістотоксичної гіпоксії. Гіпоксія в свою чергу призводить до пошкодження міокарда на різних рівнях (тканинному, клітинному, субклітинному), в тому числі з розвитком запального процесу.
Головним напрямком в комплексі профілактичних заходів попередження хвороб серця є оптимальні фізичні навантаження, відмова від шкідливих звичок, виключення нервових перевантажень і стресів, здорове харчування і повноцінний відпочинок. Стенокардія - це не грип, який без сліду пройде через пару тижнів. У будь-якому своєму вигляді вона небезпечна і загрожує численними проблемами, так що не допустити її розвитку або прогресування дуже важливо. Яким би не був ваш стан на даний момент, почніть проводити первинну або вторинну профілактику стенокардії - будьте впевнені, це поліпшить ваше здоров'я і допоможе продовжити життя.
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