ВЕДЕННЯ  ХВОРИХ  У  ПУЛЬМОНОЛОГІЧНІЙ  КЛІНІЦІ

Ведення хворого  з  бронхообструктивним синдромом
Актуальність теми. Хронічне обструктивне захворювання легенів (ХОЗЛ) належить до найбільш поширених хвороб людини. За даними Всесвітньої організації охорони злоров’я, на нього страждає 0,8% населення планети, переважно особи старше 40 років, причому рівень захворюваності серед чоловіків вищий (0,9%), ніж серед жінок (0,7%). У структурі захворюваності в розвинених країнах Європи ХОЗЛ входить в лідери по числу днів непрацездатності, причинам інвалідності і займає п'яте місце серед причин смерті. 
Не відстає від ХОЗЛ і поширеність бронхіальної астми, складаючи за даними епідеміологічних досліджень, від 4 до 8% (10- 15% дітей і близько 5% дорослих). Останні десятиліття характеризуються прогресуючим зростанням захворюваності бронхіальною астмою у всьому світі. 
Загальна мета: оволодіння принципами клінічних методів обстеження (збір анамнезу, виявлення симптомів і синдромів бронхо-легеневої патології), лабораторними методами дослідження, визначення показників функції зовнішнього дихання методами спірометрії та пікфлуометрії, знання основ бронхолітичної терапії.

Тестові завдання для перевірки початкового рівня знань

1. При загостренні хронічного обструктивного бронхіту ведучими стають симптоми: 

A. задуха експіраторного характеру; 

B. задуха інспіраторного характеру; 

C. постійна, прогресуюча задишка експіраторного характеру; 

D. постійна, прогресуюча задишка змішаного характеру.

2. Дихальні шуми при хронічному обструктивному бронхіті: 

A. вологі крупнопухирчасті хрипи 

B. крепітація 

C. свистячі хрипи. 

D. шум тертя плеври

3. Ознака дихальної недостатності за обструктивним типом: 

A. нормальна життєва ємність легенів 

B. збільшення хвилинного об'єму дихання 

C. нормальні показники об'єму форсованого видиху за 1 секунду 

D. зниження об'єму форсованого видиху за 1 секунду

4. Відділи серця, які гіпертрофуються при легеневому серці: 

A. правий шлуночок і ліве передсердя; 

B. правий шлуночок і праве передсердя. 

C. лівий шлуночок і праве передсердя; 

D. лівий шлуночок і ліве передсердя

5. ЕКГ-ознаки легеневого серця : 

A. уповільнення атріовентрикулярної провідності; 

B. двогорбий, розширений зубець Р в I, II, aVL відведеннях; 

C. високий зубець Р в II, III і aVF відведеннях. 

D. комплекс QS у більшості грудних відведень; 

Вірні відповіді:  1 A,   2 C,   3 D,   4 B,   5 C.

Орієнтована основа дії

Бронхообструктивний синдром (БОС) - це симптомокомплекс, який обумовлений обструкцією дрібних бронхів і бронхіол за рахунок гіперсекреції, набряку слизової оболонки і бронхоспазму, що призводить до розвитку дихальної недостатності.

Бронхообструктивний синдром інфекційного генезу. Бронхообструктивний синдром (БОС) часто спостерігається при вірусних і вірусно-бактерійних інфекціях дихальних шляхів. У генезі бронхіальної обструкції при гострому респіраторному захворюванні основне значення має набряк слизової оболонки, запальна інфільтрація, гіперсекреція. У меншій мірі виражений механізм бронхоспазму, який обумовлений або підвищеною чутливістю інтерорецепторів холінергичної ланки вегетативної нервової системи (первинна або вторинна гіперактивність), або блокадою (2-адренорецепторів.

Гострий бронхіт із БОС можуть викликати будь-які віруси, а також мікоплазма пневмонії. Для гострого бронхіту з БОС характерний гострий початок, підвищення температури тіла до фебрільних цифр, риніт слизового характеру, нетривалий сухий кашель зі швидким переходом у вологий, наявність явищ інтоксикації. На 2 - 4 день на фоні вже виражених катаральних явищ і підвищення температури тіла розвивається БОС: задишка експіраторного характеру без вираженого тахіпное, іноді дистанційні хрипи у вигляді шумного, хриплячого дихання, коробковий відтінок звуку, при аускультації - подовжений видих, сухі хрипи, що гудуть, різнокаліберні вологі хрипи з обох боків. БОС триває впродовж 3 - 7 - 9 і більше днів залежно від характеру інфекції і зникає поступово паралельно стиханню запальних змін у бронхах. 

Застосування спазмолітичних засобів (еуфиллін, но-шпа, адреноміметики) дає невеликий ефект. Позитивний ефект розвивається поступово на фоні терапії, що покращує дренажну функцію бронхів, - інгаляції з муколітиками, відхаркувальні засоби, фізіотерапевтичне лікування, постуральний дренаж, кашельна гімнастика. При вираженій дихальній недостатності показана оксигенотерапія. Підхід до призначення антибіотиків має бути строго індивідуальний. 

Показаннями для призначення антибактеріальних препаратів можуть бути наступні ознаки: тривала лихоманка, відсутність ефекту від терапії, що проводиться, наявність стійких ділянок гіповентиляції у легенях (асиметрія фізикальних даних), наростання інтоксикації, поява гнійного мокротиння, нерівномірне посилення легеневого малюнка на рентгенограмі, в аналізах крові - лейкоцитоз, нейтрофілез, прискорення ШОЕ. 

Гострий бронхіоліт частіше обумовлений вірусною інфекцією. При бронхіоліті уражаються дрібні бронхи, бронхіоли і альвеолярні ходи. Клінічну картину визначає виражена дихальна недостатність: акроцианоз, тахіпное, з переважанням експіраторного компоненту. Перкуторно: над легенями визначається коробковий відтінок перкуторного звуку, при аускультації – багато дрібних вологих і крепітуючих хрипів по усіх полях легенів на вдиху і видиху, видих подовжений і ускладнений. Клінічна картина захворювання розвивається поступово, впродовж декількох днів, рідше гостро, на фоні ГРВІ. При цьому виникає кашель нападоподібного характеру. Температура частіше фебрильна, іноді, субфебрильна. При рентгенологічному дослідженні легенів виявляється здуття легенів, різке посилення бронхіального малюнка при великій поширеності цих змін, високе стояння куполу діафрагми, інспіраторне положення ребер.

Лікування гострого бронхиоліту включає боротьбу з дихальною недостатністю, оксигенотерапію. Для боротьби з вірусною інфекцією показано застосування інтерферону в/в краплинно в дозі 1 - 2 млн ОД/добу впродовж 3 - 7 днів. Незважаючи на вірусну природу бронхіоліту, рекомендується призначення антибактеріальної терапії за наявності симптомів важкої дихальної недостатності і при підозрі на наявність вторинної бактерійної інфекції. Показання до призначення антибіотикотерапії такі ж, як при гострому бронхіті. З препаратів спазмолітичної дії найбільше застосування отримали метилксантинові похідні, симпатоміметики і кортикостероїдні засоби.

Пневмонія, ускладнена БОС зустрічається порівняно рідко. БОС при пневмонії обумовлений розвитком бронхіту. Пневмонія з БОС відзначається, як правило, у хворих з обтяженим анамнезом по атопії і характеризується наявністю інтоксикації, в т.ч. підвищенням температури тіла, асиметрією фізикальних даних (дрібнопухирчаті вологі і крепітуючі хрипи, переважно односторонні, але які вислуховуються на фоні жорсткого дихання, нерідко з дифузними сухими або середньо- і крупнопухирчатими вологими хрипами) і характерними рентгенологічними даними (наявність інфільтративних тіней). З метою терапії призначають раціональну антибіотикотерапію, дезінтоксикаційні препарати, парентеральні глюкокортикоїди, бронхолітики, відхаркувальні препарати, засоби, що розріджують мокротиння (переважно парентеральні) і покращують реологічні властивості крові (гепарін), небулайзерну терапію (β2-адреноагоністи короткої дії - вентолін і топічні глюкокортикоїди - флютиказон і будесонід), а також оксигенотерапію.

Хронічне  обструктивне  захворювання  легенів

Хронічним обструктивним захворюванням легенів є хронічне, дифузне, неалергічне, персистуюче запалення бронхів, паренхіми і судин легенів, що характеризується обмеженням повітряного потоку через дихальні шляхи, яке не є повністю оборотним. 

У 1959 р. були уніфіковані підходи до інтерпретації обструктивних захворювань органів дихання і виділені терміни "бронхіт", "емфізема", "хронічна пневмонія". Поняття "Хронічне обструктивне захворювання легенів" з'явилося при зближенні усіх трьох термінів (українська абревіатура від англ. COPD - chronic obstructive pulmonary disease). У вересні 2000 р. на конгресі Європейського респіраторного товариства був обнародуваний проект документу GOLD (Global Initiative for chronic Obstructive Lung Disease), в якому дано визначення поняття ХОЗЛ: "ХОЗЛ - хворобливий стан, що характеризується не повністю оборотним обмеженням повітряного потоку. Це обмеження зазвичай прогресує і пов'язано з патологічною реакцією легенів на шкідливі частки і гази".
Етіологія. Головний чинник ризику ХОЗЛ в 80-90% випадків - паління. У курців максимальні показники смертності від ХОЗЛ, у них швидше розвиваються безповоротні обструктивні зміни функції дихання. 
Серед професійних чинників ризику найбільш шкідливим є пил, що містить кадмій і кремній. Професії з підвищеним ризиком розвитку ХОЗЛ – шахтарі; будівельники, робота яких припускає контакт з цементом; робітники металургійної промисловості (гаряча обробка металів); залізничники; робітники, зайняті переробкою зерна, бавовни і виробництвом паперу. 

Істотну роль у виникненні ХОЗЛ грає генетична схильність. Нині єдиною добре вивченою генетичною патологією, що веде до ХОЗЛ, є дефіцит (1-антитрипсина, який призводить до розвитку емфіземи, хронічного бронхіту і формуванню бронхоектазів. 

До зовнішніх чинників ризику відносяться: тривале паління (індекс паління – 10-20 пачко-років); промислові і побутові шкідливі викиди (повітряні полютанти, гази і пари хімічних сполук, продукти згорання біоорганічного палива); інфекції (перенесені дитячі інфекції з важким перебігом, часті респіраторні інфекції, ВІЛ); низьке соціально-економічне положення (обмежене харчування, погані санітарно-гігієнічні умови життя, шкідливі звички).

Внутрішніми чинниками ризику є: генетично обумовлені порушення (спадковий дефіцит α1-антитрипсина); гіперреактивність бронхів (пов'язана з тривалим палінням, супутньою бронхіальною астмою); незавершений розвиток легенів (ускладнення під час вагітності, наявність обтяжуючих чинників у дитячому віці).

Патогенез. Комплекс патологічних процесів, що лежать в основі ХОЗЛ, включає: хронічний бронхіт, емфізему легенів і патологію дрібних дихальних шляхів (бронхіоліт).

Відповідно до патогенезу ХОЗЛ, зменшення прохідності дихальних шляхів пов'язане з їх запальною відповіддю на дію чинників ризику, що надалі призводить до мукоциліарної дисфункції, структурних змін у бронхах і паренхімі легенів, а також до системних проявів захворювання. Запалення у стінці бронхів і в легеневій тканині носить нейтрофільний характер. Нейтрофіли виділяють вільні радикали, що ушкоджують епітелій дихальних шляхів, викликаючи так званий оксидантний стрес у легеневих структурах. У цьому контексті ХОЗЛ розглядають як системну патологію з підвищеним рівнем циркулюючих прозапальних цитокінів, таких як чинник некрозу пухлини-α, інтерлейкін-8 і лейкотрієн В4. Внаслідок переважання протеолітичної активності відбувається руйнування структурних елементів альвеол, розвивається емфізема. 

Під впливом чинників ризику порушується (аж до зупинки) рух миготливого епітелію, відбувається його метаплазія з втратою частини клітин миготливого епітелію, збільшується кількість келихоподібних клітин, змінюється склад бронхіального секрету з подальшим мукостазом, що викликає обструкцію і блокаду дрібних бронхіол. Таким чином, створюються оптимальні умови для колонізації мікроорганізмами бронхіальної системи у хворих з ХОЗЛ. Бактерійна колонізація та інфекція - головна причина загострень у хворих з ХОЗЛ. 

Бронхіальна обструкція при ХОЗЛ має оборотний і безповоротний компоненти. Оборотний компонент обумовлений спазмом гладких м'язів, набряком слизової оболонки бронхів, гіпер- і дискринією. З прогресом захворювання втрачається оборотний компонент, а внаслідок розвитку емфіземи і перибронхіального фіброзу формується безповоротний компонент бронхообструкції. Емфізема призводить до редукції судинної стінки у нездатних до газообміну ділянках легеневої тканини, внаслідок чого відбувається перерозподіл кровообігу і виникають виражені вентиляційно-перфузійні порушення, підвищується тиск у басейні легеневої артерії. На цій стадії захворювання формується стабільна легенева гіпертензія з подальшим розвитком легеневого серця, а при його декомпенсації - серцева недостатність у великому крузі кровообігу. 

Клінічна картина. Першими ознаками ХОЗЛ є кашель (найбільш ранній симптом) і задишка, що іноді супроводжуються свистячим диханням з виділенням мокротиння. У холодні сезони виникають епізоди респіраторної інфекції. 

Мокротиння виділяється у невеликій кількості (рідко більше 60 мл/добу) уранці, має слизовий характер. Загострення захворювання проявляються посиленням симптомів захворювання, появою гнійного мокротиння і збільшенням його кількості. У міру прогресу ХОЗЛ проміжки між загостреннями стають коротше. 
Задишка може варіювати від відчуття нестачі повітря при звичайних фізичних навантаженнях до важкої дихальної недостатності. Задишка виникає в середньому через 10 років після появи кашлю.
Об'єктивне дослідження. При прогресуванні хвороби з'являється свистяче дихання, найбільш відчутне при прискореному видиху. 
При аускультації виявляються сухі різнокаліберні хрипи. Класичною ознакою ХОЗЛ є свистячий видих і подовжений час видиху (більше 5 секунд), які свідчать про бронхіальну обструкцію. 

При вираженій емфіземі змінюється зовнішній вигляд хворого, з'являється бочкоподібна форма грудної клітки (збільшення у переднє-задньому напрямі). У зв'язку з розширенням грудної клітки і зміщенням вверх ключиць шия здається короткою і потовщеною, надключичні ямки випнуті (заповнені розширеними верхівками легенів). При перкусії грудної клітки відзначається коробковий перкуторний звук. У випадках вираженої емфіземи може повністю не визначатися абсолютна серцева тупість. Краї легенів зміщені вниз, їх рухливість при диханні обмежена. Внаслідок цього з-під краю ребрової дуги може виступати м'який безболісний край печінки при нормальних її розмірах. Рухливість діафрагми обмежується. Аускультативно при вираженій емфіземі виявляється ослаблене дихання, зменшується вираженість хрипів, видих подовжується. 

При втраті оборотного компонента обструкції домінують стійкі ознаки дихальної недостатності, наростає легенева гіпертензія, формується хронічне легеневе серце. При прогресі захворювання спостерігається спочатку транзиторна, а потім і постійна гіпоксія і гіперкапнія, нерідко підвищується в'язкість крові, що обумовлено вторинною поліцитемією, розвивається декомпенсоване легеневе серце.

Виділяють дві клінічні форми захворювання – емфізематозну і бронхітичну. Емфізематозна форма ХОЗЛ спостерігається при панацинарній емфіземі. Таких хворих образно називають "рожевими пихтельниками", оскільки для подолання експіраторного колапсу бронхів, що передчасно настає, видих робиться через складені в трубочку губи і супроводжується своєрідним пихтінням. У клінічній картині переважає задишка у спокої, колір обличчя рожевий. Такі хворі зазвичай худі, кашель у них частіше сухий або з невеликою кількістю густого і в'язкого мокротиння. Розвивається дихальна недостатність. Легенева гіпертензія помірно виражена, легеневе серце тривалий час компенсоване. 

Бронхітична форма спостерігається при центріацинарній емфіземі. Постійна гіперсекреція викликає збільшення опору на вдиху і видиху, що сприяє істотному порушенню вентиляції. Різке зменшення вентиляції призводить до значного зменшення вмісту O2 в альвеолах, порушенню перфузійно-дифузійних співвідношень і шунтуванню крові. Цим обумовлюється характерний синій відтінок шкіри (дифузний ціаноз) у хворих цієї категорії. Хворі огрядні, в клінічній картині переважає кашель з сильним виділенням мокротиння. Дифузний пневмосклероз і облітерація кровоносних судин ведуть до стійкої легеневої гіпертензії, швидкого розвитку легеневого серця і його декомпенсації. 
Методи  інструментальної  діагностики

Діагностичні методи можна умовно розділити на обов'язковий мінімум, використовуваний у усіх хворих, і додаткові методи, вживані за спеціальними показаннями. До обов'язкових методів відносяться визначення функції зовнішнього дихання, аналіз крові, цитологічне дослідження мокротиння, рентгенологічне дослідження, аналіз крові та ЕКГ. 
Рентгенологічні методи дослідження. При легкому ступеню ХОЗЛ істотні рентгенологічні зміни можуть не виявлятися. У хворих із середнім і важким ступенем ХОЗЛ можна виявити: низьке стояння куполу діафрагми, сплощення і обмеження її рухливості; гіперпрозорість легеневих полів, булли і збільшення ретростернального простору; звуження і витягнутість серцевої тіні; на фоні збіднення судинними тінями визначається висока щільність стінок бронхів, інфільтрація по їх ходу. 
Комп'ютерна томографія легенів дозволяє кількісно визначити морфологічні зміни легенів, в першу чергу емфізему, чіткіше виявити булли, їх локалізацію і розміри. 
Електрокардіографія дозволяє виявити ознаки гіпертрофії правих відділів серця. 
Парадоксальний пульс визначається як зниження амплітуди пульсової хвилі на променевій артерії при неглибокому вдиху. Якщо зміни амплітуди пульсу слабо виражені використовують манжетку сфігмоманометра. Систолічний тиск під час вдиху знижується більш ніж на 10 мм рт. ст.
Бронхологічне дослідження проводиться для оцінки стану слизової оболонки бронхів і диференціального діагнозу з іншими захворюваннями легенів. Дослідження може включати: огляд слизової оболонки бронхів, культуральне дослідження бронхіального вмісту, бронхоальвеолярний лаваж з визначенням клітинного складу для уточнення характеру запалення, біопсію слизової оболонки бронхів. 
Функція зовнішнього дихання. Методами реєстрації бронхіальної обструкції є спірометрія. Визначають наступні об'ємні і швидкісні показники: життєва ємність легенів (ЖЄЛ), форсована життєва ємність легенів (ФЖЄЛ), об'єм форсованого видиху за 1 с (ОФВ1), максимальні швидкості видиху на різних рівнях ФЖЄЛ (МШВ 75-25). 
Критерії бронхіальної обструкції. Основним критерієм, що визначає хронічну бронхіальну обструкцію, є зменшення показника ОФВ1 менше 80% від належних величин. Бронхіальна обструкція вважається хронічною, якщо вона реєструється при повторних спірометріях як мінімум 3 рази впродовж одного року на фоні терапії, що проводиться. 
Зворотність обструкції. Для дослідження оборотності обструкції використовуються проби з інгаляційними бронходилататорами, при яких оцінюють їх вплив на ОФВ1. Перед бронходилатаційними тестами необхідно відмінити β2-адреноагоністи короткої дії за 6 годин до початку тесту, тривало діючі β2-адреноагоністи - за 12 годин, пролонговані теофілліни - за 24 годин. В якості бронходилатаційних препаратів при проведенні тестів призначають: 
- (2-адреноагоністи короткої дії: сальбутамол - від 200 до 800 мкг, фенотерол - від 100 до 800 мкг; тербуталін - від 250 до 1000 мкг з виміром бронходилатаційної відповіді через 15 хв; 

- антихолінергічні препарати: іпратропіум бромід - від 40 мкг до 80 мкг з виміром бронходилатаційної відповіді через 30 - 45 хв. 

- комбіновані препарати: комбівент - іпратропіум бромід 20 мкг + сальбутамол 100 мкг з виміром бронходилатаційної відповіді через 30 - 45 хв.
Приріст ОФВ1 більш ніж на 15% від початкових показників прийнято характеризувати, як оборотну обструкцію. 
Моніторування ОФВ1 (багаторічний повторний вимір цього показника) дозволяє підтвердити діагноз ХОЗЛ. У хворих відзначається щорічне зниження ОФВ1 у межах 30 - 50 мл на рік. 
Пікфлоуметрія. У домашніх умовах для моніторування бронхіальної обструкції використовують показник пікового об’єму швидкості видиху (ПОШвид), визначуваної за допомогою індивідуального пікфлоуметра. Метод дозволяє визначити добову мінливість бронхіальної обструкції, яка при ХОЗЛ зазвичай не перевищує 15%. На відмінність від ХОЗЛ при бронхіальній астмі добова мінливість ПОШвид зазвичай перевищує 15%.

Гази крові. ХОЗЛ супроводжується порушенням вентиляційно-перфузійних співвідношень, що може призводити до артеріальної гіпоксемії – зниження напруги кисню в артеріальній крові (РаО2). Крім того, вентиляційна дихальна недостатність призводить до гіперкапнії – підвищення напруги вуглекислоти в артеріальній крові (РаСО2). Визначати газовий склад крові рекомендується при середній і важкій формі ХОЗЛ. 
Пульсоксиметрія застосовується для виміру і моніторування насичення крові киснем (SaO2).
Дослідження тиску в легеневій артерії здійснюють за допомогою допплер-ехокардіографії. 

Дослідження з фізичним навантаженням проводять для об’єктивізації міри зниження толерантності до навантаження з використанням велоергометра, тредмілу або без них, коли в якості критерію фізичної толерантності використовується величина дистанції, яка пройдена пацієнтом за певний час (стандартна проба з 6-хвилинною ходьбою). 
Вираженість клінічних ознак і змін основних функціональних показників залежно від ступеня тяжкості ХОЗЛ представлені в таблиці 1. 

Лабораторні методи дослідження 

Цитологічне дослідження мокротиння дає інформацію про характер запального процесу і його вираженість та є обов'язковим методом дослідження. Виявляють переважання нейтрофілів, клітини бронхіального і альвеолярного епітелію.
Культуральне мікробіологічне дослідження мокротиння доцільно проводити при прогресуванні інфекційного процесу і підборі раціональної антибіотикотерапії. 

Клінічний аналіз крові: при стабільному перебігу ХОЗЛ істотних змін вмісту лейкоцитів периферичної крові не відбувається. При загостренні спостерігається нейтрофільний лейкоцитоз з палочкоядерним зсувом і збільшення ШОЕ. З розвитком гіпоксемії у хворих на ХОЗЛ формується поліцитемічний синдром: збільшення гематокриту (гематокрит > 47% у жінок і > 52% у чоловіків), підвищення числа еритроцитів, низька ШОЕ підвищення в'язкості крові. 
Імунологічне дослідження крові проводиться при неухильному прогресуванні інфекційного запального процесу для виявлення ознак імунної недостатності. 

Таблиця 1. 

Класифікація  ХОЗЛ  за  ступенем  тяжкості

	Ступінь тяжкості
	Основні клінічні ознаки
	Функціональні показники

	Легка
	Непостійний кашель 

Задишка лише при інтенсивному фізичному навантаженні або відсутня
	ОФВ1 > 70% від належних величин 

Об'ємні показники нормальні

	Середня
	Постійний кашель найбільш виражений вранці 

Мізерне мокротиння

Задишка при помірному фізичному навантаженні 

Розсіяні сухі хрипи
	ОФВ1  50-69% від належ​них величин. Збільшення залиш​кової місткості легенів. Транзиторні епізоди гіпоксії (після фізичного наван​таження), ознаки переван​таження правих відділів серця на ЕКГ

	Тяжка
	Постійний кашель 

Задишка у спокої 

Ціаноз

Участь допоміжної муску​ла​тури в диханні

Дистанційні хрипи

Ознаки правошлуночкової недостатності
	ОФВ1 < 50% від належних величин.

Гіпоксія, гіперкапнія

Ознаки легеневого серця на ЕКГ. Стомлення дихальної мускулатури.

 Еритроцитоз


Диференціальний діагноз. На ранніх етапах розвитку ХОЗЛ слід виключити бронхіальну астму, оскільки в цей час потрібні різні підходи до лікування кожного з цих захворювань. Клінічне обстеження виявляє нападоподібну симптоматику при бронхіальній астмі, нерідко у поєднанні з екстрапульмональними ознаками алергії (риніти, кон'юнктивіти, шкірні прояви, харчова алергія). Для хворих на ХОЗЛ характерна постійна, симптоматика, що мало міняється. Важливим елементом диференціальної діагностики є зниження ОФВ1 на 50 мл і більше на рік у хворих з ХОЗЛ, чого не спостерігається при бронхіальній астмі. Для ХОЗЛ характерна низька добова варіабельність показників пікфлоуметрії (< 15%). При бронхіальній астмі різниця між уранішніми і вечірніми показниками пікфлоуметрії збільшується і перевищує 20%. При астмі частіше спостерігається бронхіальна гіперреактивність. З лабораторних ознак при бронхіальній астмі частіше зустрічається збільшення змісту імуноглобуліну IgE. 
Лікування  ХОЗЛ

Основні принципи терапії хворих на ХОЗЛ : 

· поступове (ступінчасте) підвищення інтенсивності лікування залежно від ступеня тяжкості захворювання;

· регулярність, постійність базисної терапії відповідно до ступеня тяжкості перебігу захворювання;

· проведення регулярного моніторингу клініко-функціональних ознак захворювання внаслідок варіабельної відповіді на лікування.

Припинення паління. З метою заміщення потреби у нікотині використовується препарат нікоретте. Нікоретте випускається у вигляді жувальної гумки із вмістом нікотину 2 або 4 мг і у вигляді інгалятора, картрідж якого містить 10 мг нікотину. 
Бронходилатуюча терапія. Усі групи бронхолітиків (β2-адреноагоністи, холінолітики, метилксантини) підвищують толерантність до фізичного навантаження навіть за відсутності змін ОФВ1. Перевага віддається застосуванню інгаляційних форм бронхолітиків. 
Антихолінергічні препарати (холінолітики). Провідним патогенетичним механізмом бронхообструкції при ХОЗЛ є холінергічна бронхоконстрикція. Бронходилатуючий ефект холінолітиків обумовлений блокадою М1-3-рецепторів ацетілхоліну. 
Іпратропіум бромід - неселективний холінолітик короткої дії, блокує М1-3-холінорецептори, використовується в аерозолях, що містять 20 мкг препарату в одній дозі. Рекомендована доза: 1-2 інгаляції 3 - 4 рази в день. 

Спіріва (тіотропіум бромід) – пролонгований М3-холінолітик випускають у капсулах по 18 мкг (з інгалятором хендихалером). Тривалість дії спіріви 24 годин. Застосування тіотропіума броміду впродовж одного року і більше призводить до зменшення темпів зниження ОФВ1 у хворих з ХОЗЛ.

Бета2-адреноагоністи здійснюють стимуляцію β2-адренергічних рецепторів гладком'язових клітин стінки бронхів, що призводить до накопичення цАМФ, розслаблення мускулатури бронхів і поліпшення бронхіальної прохідності. Тривалість бронходилатуючого ефекту при використанні β2-адреноагоністів короткої дії (сальбутамол, фенотерол) складає 4 - 6 годин; при застосуванні пролонгованих β2-адреноагоністів (сальметерол, формотерол) - 12 годин.

Бета2-адреноагоністи необхідно з обережністю застосовувати у літніх хворих при супутній патології серця (ішемічна хвороба серця та гіпертонічна хвороба), оскільки ці препарати, особливо у поєднанні з діуретиками, можуть викликати порушення серцевого ритму. 

Комбіноване лікування застосовують при ХОЗЛ середнього і важкого перебігу, використовують (2-адреноагоністи у поєднанні з холінолітиками, що дозволяє потенціювати бронходилатуючу дію та істотно зменшити сумарну дозу (2-адреноагоністів, тим самим знизити ризик побічної дії останніх. Використовують фіксовані комбінації препаратів в одному інгаляторі: беродуал (іпратропіум бромід 20 мкг + фенотерол 50 мкг) або комбівент (іпратропіум бромід 20 мкг + сальбутамол 100 мкг). В останні роки почали застосовувати комбінації холінолітиків з (2-адреноагоністами пролонгованої дії (наприклад, з сальметеролом).
При ХОЗЛ середнього і важкого ступеню найкращий ефект досягається при використанні небулайзерів, що дозволяють на 40% (в порівнянні з дозованим інгалятором) підвищити проникнення препаратів у дихальні шляхи. 

Метилксантини. При недостатній ефективності холінолітиків і (2-агоністів слід приєднати теофілін, бронходилатуючий ефект якого заснований на неселективному пригніченні фосфодіестерази, додаткова дія - зменшення легеневої гіпертензії, стимуляція діурезу, центральної нервової системи, роботи дихальних м'язів. 
Теофілін (теотард) призначають починаючи з невеликих доз 2 рази на доба після їди, максимальні добові дози для дорослих 12 - 13 мг/кг/добу, випускають у пігулках і капсулах по 200 мг. В середньому, підтримувальна доза для пацієнтів з масою тіла вище 60 кг складає 600 мг/добу, нижче 60 кг - 400 мг. При прийомі високих доз необхідно стежити за плазматичною концентрацією препарату, яка не повинна перевищувати 15-20 мкг/мл. Рівень теофіліну в крові визначають на початку лікування, кожні 6 - 12 міс і після зміни доз і препаратів. 
Глюкокортикостероїди (ГКС) показані при неефективності максимальних доз засобів базисної терапії - бронходилатуючих засобів. 
Системні глюкокортикостероїди призначаються в основному при загостреннях ХОЗЛ.

Інгаляційні ГКС. Регулярне застосування інгаляційних ГКС не чинить впливу на прогресивне зменшення ОФВ1 у хворих з ХОЗЛ. Проте їх включення у базисну терапію при III - IV стадіях ХОЗЛ і частих загостреннях (3 рази і більше останніх 3 року) сприяє зменшенню кількості загострень і поліпшенню стану пацієнта. Поєднане застосування інгаляційних ГКС і β2-агоністів пролонгованої дії є ефективнішим, ніж монотерапія цими препаратами.

Для того, щоб вирішити питання про доцільність систематичного застосування ГКС, слід провести пробну пероральну терапію: преднізолон (метилпреднізолон) 20 - 30 мг/добу з розрахунку 0,4 - 0,6 мг/кг впродовж 3 тижнів. Наростання відповіді на бронхолітики у бронходилатаційному тесті на 10% від належних величин ОФВ1 або збільшення ОФВ1, принаймні, на 200 мл за цей час свідчать про позитивний вплив кортикостероїдів на бронхіальну прохідність і можуть бути основою для тривалого їх застосування. Якщо при тест-терапії ГКС покращується бронхіальна прохідність хвормим призначають інгаляційні форми ГКС. 

Мукорегуляторні засоби призводять до поліпшення мукоциліарного кліренсу. Найбільш поширеними з них є амброксол, ацетилцистеїн і карбоцистеїн. З фітотерапевтичних засобів рекомендуються стандартизовані препарати (корінь солодки). 
Буллектомия призводить до зменшення задишки і поліпшення функції легенів у хворих з ХОЗЛ. 
Корекція дихальної недостатності досягається шляхом використання оксигенотерапії, тренування дихальної мускулатури. 
Показання до систематичної оксигенотерапії є зниження РаО2 в крові до 60 мм pт. ст., зниження SaO2 < 85% при стандартній пробі з 6-хвилинною ходьбою і < 88% у спокої. Хворим на ХОЗЛ IV стадії призначають: тривалу оксигенотерапію (більше 15 годин в добу); оксигенотерапію у разі фізичного навантаження; оксигенотерапію для зняття гострої задишки. Оксигенотерапію проводять для підвищення базального рівня РаО2 до 60 мм. рт. ст. у спокої і SaО2 до 90%. 
При вираженому поліцитемічному синдромі (гемоглобін > 155 г/л) рекомендується проведення еритроцитафереза з видаленням 500-600 мл деплазмованої еритроцитарної маси. У разі, якщо проведення еритроцитафереза технічно нездійсненно, можна проводити кровопускання в об'ємі 800 мл з адекватним заміщенням ізотонічним розчином хлориду натрію. 

Показання для госпіталізації хворих з ХОЗЛ: неефективність амбулаторного лікування, наростання гіпоксемії; виникнення або наростання гіперкапнії; Виникнення або декомпенсація легеневого серця, що не піддаються амбулаторному лікуванню. 
Лікування загострення ХОЗЛ

У період стабільного перебігу ХОЗЛ антибактеріальна терапія не проводиться. У холодну пору року у хворих на ХОЗЛ нерідко виникають загострення інфекційного походження. Загострення ХОЗЛ характеризується посиленням задишки, появою гнійного мокротиння і збільшенням його об'єму. Для оцінки тяжкості загострення ХОЗЛ використовують клінічну шкалу, розроблену N.R. Anthonisen і співавт., згідно якої при загостренні I типу (важкому) мають бути присутніми три вищезгадані основні ознаки, при загостренні II типу (середнього ступеню тяжкості) - два, при загостренні III типу (легкому) - один з вищезгаданих і хоч би одна з наступних основних ознак: перенесене впродовж передуючих 5 днів гострого респіраторного захворювання; наявність лихоманки без іншої явної причини; посилення стридорозного дихання або кашлю; збільшення початкової частоти дихальних рухів або частоти серцевих скорочень на 20%. Найчастіше їх причиною є Streptococcus pneumonia, Haemophilus influenzae, Moraxella catarralis і віруси. 

Основними принципами лікування загострення ХОЗЛ (табл. 2) є інтенсифікація бронходилатуючої терапії і призначення антибактеріальних засобів. 

Таблиця 2
Лікування  загострення  ХОЗЛ

	Ступінь тяжкості
	Антибак-теріальні засоби
	Бронходи​лататори
	Кортико-стероїди
	Гемоди-люція
	Мукорегулятори
	Оксиге​нотера​пія

	Легка
	При ознаках інфекцій​ного процесу
	М-холіно-літики (збільшення дози) + (2-агоністи
	Непотрібні
	Непотрібна
	Призна​чаються 
	Непотріб​на

	Середня
	При ознаках інфекцій​ного процесу
	М-хопіно-літики + (2-агоністи небулайзер. метілксан-тини 
	При не​ефектив​ності мак​си​мальних доз бронхо​літиків перора​льно або внутрішньовенно
	При під​вищенні гемогло​бін біль​ше 150 г/л еритро​цитафе​рез, дезагреганти
	Призна​чаються
	При зниженні РаО2 нижче 65 мм рт. ст. малопоточна через маску або носовий катетер

	Тяжка
	При ознаках інфекцій​ного процесу
	М-холіно​літики + (2-агоністи (небулайзер або в/в). Метілксант​ини (мож​ли​во в/в)
	При нееф-фективності макси​маль​них доз бронхо​літиків.

перорально або в/в
	Еритроцитаферездезагреганти
	Призна-чаються
	Малопо​точна через маску або носовий катетер


При лікуванні хворого у домашніх умовах у разі легкого загострення ХОЗЛ необхідно підвищити дозу і частоту прийому бронхолітиків, передусім β2-адреноагоністів короткої дії, додати холінолітики, якщо вони не призначалися раніше; для поліпшення стану при ОФВ1<50% від належних додати преднізолон у дозі 40 мг/добу впродовж 10 днів (альтернативою можуть бути інгаляційні глюкокортикостероїди у високих дозах).

Рекомендовані дози бронхолітиків для базисної терапії: 
- бета2-адреноагоністи: сальбутамол 2,5 мг, тербуталин 5,0 - 10 мг 4 рази на день; 

- іпратропіума бромід 250 або 500 мкг 4 рази на день; 

- комбінація (2-адреноагонистів та іпратропіум бромід в тих же дозах 4 рази на день. 

Можливе призначення мукорегуляторних засобів через небулайзер. Для цього застосовуються спеціальні розчини амброксолу і ацетилцистеїну. 

Інтенсифікація бронходилатуючої терапії досягається як збільшенням доз, так і модифікацією способів доставки препаратів: використання небулайзерів, а при важкій бронхіальній обструкції і внутрішньовенне введення лікарських препаратів. 
При важкому загострення ХОЗЛ (лікування в стаціонарі) стає переважним системне призначення (пероральне або внутрішньовенне) кортикостероїдів. При важкому і середнє-тяжкому загостреннях нерідко потрібно використання методів корекції підвищеної в'язкості крові - гемодилюції (гепарин, клексан, фрагмін). Проводиться лікування декомпенсованого легеневого серця. 

Небулайзерна терапія застосовується при лікуванні загострень ХОЗЛ середнього і важкого ступеня. При загостреннях ХОЗЛ рекомендується наступна схема бронхолітичної небулайзерної терапії: 

- бета2-адреноагоністи призначаються через небулайзер у наступних дозах: сальбутамол (вентолін) 500-1500 мкг/добу, або тербуталін 5,0 - 10 мг; 

- або іпратропіума бромід 500 мкг/добу через 4 - 6 годин впродовж 24 -48 годин, до клінічного поліпшення стану пацієнта; 

- комбінація бронхолітиків ((2-адреноагоністи 0,5 - 10 мг + іпратропіума бромід 250-500 мкг) призначається при важких загостреннях. 

Антибактеріальна терапія. Антибіотики призначають за наявності клінічних ознак інтоксикації, збільшенні кількості мокротиння і появі в ньому гнійних елементів. Зазвичай лікування призначається емпірично і триває 7 - 14 днів. Підбір антибіотика за чутливістю флори in vitro проводиться лише при неефективності емпіричної антибіотикотерапії. 

Схема для вибору емпіричної антибактеріальної хіміотерапії :
- Простий хронічний бронхіт (II група) - функція легенів збережена (ОФВ1 >50% від належного), загострення виникають рідше 4 разів на рік. Хоча причиною загострення може бути вірусна інфекція, основні збудники бактерійних загострень - гемофільна паличка, моракселла і пневмокок. Для лікування рекомендуються: амоксицилін або макроліди (еритроміцин, кларитроміцин, азитроміцин), за відсутності ефекту можуть бути використані фторхінолони (левофлоксацин). 

- Ускладнений хронічний бронхіт (III група) - симптоми загострення у вигляді посилення кашлю, збільшення кількості і гнійного характеру мокротиння виражені сильніше, ніж в попередній групі. Функція легенів також порушена сильніше (ОФВ1 <50% від належного), часто супроводять серйозні хронічні захворювання (серцева недостатність, цукровий діабет та ін.). Загострення виникають 4 рази в рік і частіше. Окрім названих збудників, часто зустрічаються грамнегативні мікроорганізми (клебсієла). Препаратами першого вибору є фторхінолони (лівофлоксацин), амоксицилін/клавуланат і цефалоспорини (цефуроксим), доксициклін. 
- Хронічна бронхіальна інфекція (IV група) - ці хворі постійно виділяють гнійне мокротиння і страждають супутніми хронічними захворюваннями, у них можна виявити наявність бронхоектазів. Етіологічний спектр збудників розширений в порівнянні з III групою за рахунок збільшення частоти виявлення синєгнійної палички. Призначаються антибіотики: цефалоспорини 3 покоління (цефотаксим 2 г 3 рази на добу в/в, цефтазидим 2 г 2 - 3 рази на добу в/в, цефтріаксон 2 г один раз на добу в/в), респіраторні фторхінолони (лівофлоксацин 0,5 один раз на добу, моксифлоксацин 0,4 один раз на добу). 
При високій вірогідності наявності синєгнійної інфекції показані: ципрофлоксацин 0,5 2 рази всередину або 0,4 г в/в 2 рази на добу, цефалоспорини 4 покоління (цефепим 2 г 2 рази в добу в/в), антисинєгнійні пеніциліни (гіперацилін/тазобактам 2,5 г 3 рази на добу в/в, тикарцилін/клавуланат 3,2 г 3 рази на добу в/в), меропенем 0,5 3 рази в добу в/в. 

Вакцинація дозволяє зменшити число загострень захворювання і їх тяжкість. Рекомендується щорічна профілактична вакцинація хворих на ХОЗЛ при легкій і середній ступенях тяжкості захворювання при частоті інфекційних рецидивів більше 2 разів на рік (при важкому перебігу ХОЗЛ достовірних даних про профілактичний ефект цих вакцин не отримано) полівалентними бактерійними вакцинами, вживані перорально (респіброн, бронхомунал по 1 таб. впродовж 10 днів кожного місяця, 3 - 4 курси) або місцево (ІРС 19). ІРС 19 призначають по 2 дози в добу в кожен носовий хід упродовж 2 - 4 тижнів. Рекомендується щорічна протигрипозна вакцинація на всіх стадіях хвороби субодиничними вакцинами (інфлувак, ваксигрип).
Реабілітаційну терапію призначають при ХОЗЛ будь-якого ступеня тяжкості. Лікар визначає індивідуальну програму реабілітації для кожного хворого, ЛФК, фізіотерапевтичні процедури, санаторно-курортне лікування. 
Застосування інших фармакологічних засобів Призначення бета-адреноблокаторів протипоказане. При важких формах ХОЗЛ і розвитку легеневого серця виникає необхідність у серцево-судинній терапії з включенням інгібіторів ангіотензин-перетворюючого ферменту, блокаторів кальцієвих каналів, діуретиків, дезагрегантів. 
Хронічний  бронхіт  з бронхоспастичним  синдромом

При хронічному бронхіті з бронхоспастичним синдромом спостерігається обтяжена по алергічних захворюваннях спадковість, обтяжений власний алергологічний анамнез (шкірні прояви алергії, "малі" форми респіраторного алергоза - алергічний риніт, ларингіт, трахеїт, бронхіт, харчова алергія). Загострення захворювання виникає при дії інфекційних чинників, характерне рецидивування нападів, їх однотипність. Для клінічної картини характерні наступні ознаки: відсутність явищ інтоксикації, дистанційні свистячі хрипи або "свисти" в легенях, експіраторна задишка за участю допоміжної мускулатури, в легенях вислуховуються переважно сухі свистячі хрипи і нечисленні вологі. Напад виникає, як правило, в перший день загострення захворювання і ліквідується у короткі строки: впродовж 1 - 2 тижнів терапії поєднанням антибактеріальних препаратів і бронхолітиків. На користь бронхіту з бронхоспастичним синдромом також свідчить позитивний ефект на введення бронхолітиків (еуфілін, сальбутамол).

Бронхіальна  астма

Бронхіальна астма (БА) – хронічне запальне захворювання дихальних шляхів, що призводить до гіперреактивності бронхів, яка проявляється рецидивуючими симптомами свистячого дихання, задухи, тяжкості у грудній клітці, кашлю, особливо в нічний час або в уранішні години. Ці епізоди пов'язані з варіабельною бронхіальною обструкцією, оборотною спонтанно або під впливом терапії.

Етіологія. Потенційні чинники ризику розвитку бронхіальної астми.
Провідні: генетична схильність, атопія, гіперреактивність бронхів до стимулів, що індиферентні для здорових осіб, і біологічні дефекти на субклітинному, клітинному, органному і організменому рівнях (наприклад, зниження активності адренорецепторів, нестабільність опасистих клітин, гіперреактивність бронхів, порушення системи місцевого бронхопульмонального захисту, дефекти функціонування імунної, нервової, ендокринної систем). Під впливом інфекції, контакту з алергенами, нервово-психічного стресу тощо, у таких індивідуумів відбувається клінічна маніфестація цих дефектів і розвивається БА.
Чинники оточуючого середовища, які сприяють розвитку БА у схильних до цього захворювання осіб: побутові алергени (алергени домашнього пилу, домашніх тварин, тарганів, грибів, плісняви, дріжджів). алергени зовнішнього середовища (пилок рослин, гриби, пліснява, дріжджі), професійна сенсибілізація, паління тютюну, повітряні полютанти (зовнішнього середовища, побутові і професійні), респіраторні інфекції, погрішності у дієті, використання НПЗП, бета-блокаторів; ожиріння.
Чинники, сприяючі розвитку загострень і хронізації симптомів БА: побутові алергени, алергени зовнішнього середовища і повітряні полютанти; респіраторні інфекції; фізичні вправи і гіпервентиляція; зміни погоди; двоокис сірки; деякі види їжі, харчових добавок, медикаментів; надмірні емоції; паління тютюну (активне і пасивне); іррітанти у побуті.
Патогенез. У основі патогенезу БА лежить гіперреактивність бронхів, що є прямим наслідком запального процесу в бронхіальній стінці. Гіперреактивність бронхів - це властивість дихальних шляхів відповідати бронхоспастичною реакцією на різноманітні специфічні (алергічні) і неспецифічні (холодне, вологе повітря, різкі запахи, фізичне навантаження, сміх, аерополютанти, виробничі шкідливості, нервово-психічні, ендокринні порушення, лікарські препарати, інфекції, шлунково-стравохідний рефлюкс) стимули, що індиферентні для здорових людей.

Несвоєчасно взятий під контроль запальний процес у бронхах сприяє збільшенню чутливості бронхіального дерева до різноманітних стимулів з розвитком стану хронічної гіперреактивності бронхів і прогресом ознак бронхіальної обструкції. 

Бронхоспастична відповідь на антигенну дію перебігає у дві фази: ранню і пізню. В основі появи ранньої реакції, що розвивається через декілька хвилин після антигенної стимуляції, лежить бронхоспазм, обумовлений виходом з опасистих клітин біологічно активних речовин (гістамін, лейкотрієни та ін.). Пізня реакція характеризується підвищенням неспецифічної реактивності бронхів і пов'язана з міграцією в стінку бронхів клітин запалення (еозинофіли, тромбоцити), виділенням ними цитокінів, лейкотрієнів і розвитком набряку слизової оболонки бронхів.

У значної частини хворих на БА зміна реактивності і чутливості бронхів відбувається у результаті алергічної реакції в бронхіальному дереві. При бронхіальній астмі розвиваються в основному алергічні реакції I, III і IV типів (по Cell і Coombs).

Інфекційне запалення бронхів часто призводить до ушкодження тканин бронхів і легенів, появи циркулюючих легеневого антигену і імунних комплексів з легеневим антигеном, тобто може сприяти розвитку імунопатологічних змін. Встановлено, що продукти метаболізму бактерій, грибів, субстанції вірусів і бактерій можуть викликати сенсибілізацію інфекційними чинниками. Інфекційний процес у бронхах призводить до зміни реактивності бронхів під впливом протеолітичних ензимів, токсичних чинників, за рахунок зниження чутливості β-адренорецепторів і підвищення чутливості α-адренорецепторів. При БА зменшується концентрація імуноглобуліну А в секреті бронхів.

У патогенезі БА мають значення і порушення ендокринної системи – дисгормональні механізми (глюкокортикоїдна недостатність, гіперестрогенемія, гіпопрогестеронемія, гіпертиреоз).

Загострення БА виникають епізодично, але запалення дихальних шляхів підтримується постійно. 

Для БА характерний оборотний характер бронхіальної обструкції. Обструкція настає внаслідок (1) спазму гіпертрофованих гладких м'язів, (2) еозинофільного запалення слизового і підслизового шарів, потовщення базальної мембрани, (3) дискринії, утворення слизових пробок, десквамації епітелію. При тривалому і важкому перебігу захворювання розвивається (4) склероз стінки бронхів і базальної мембрани, що може призводити до формування безповоротної обструкції. (з 1 по 3 - оборотна бронхообструкція, 4 - безповоротна). 

Клінічна картина. Кардинальною ознакою БА є напад задухи. Він проявляється здуттям грудної клітки, фіксацією плечового поясу у фазі вдиху. Спостерігається експіраторна задишка, тахіпное з свистячими хрипами у легенях, послабленням проведення дихання в базальних відділах легенів, вираженим ціанозом. Напад задухи нерідко завершується відходженням в'язкого скловидного мокротиння, що приносить полегшення. 

БА може виявити себе, особливо на ранніх стадіях, симптомами тяжкого кашлю (кашлевий варіант). Діагностична ознака того, що кашель виникає, як прояв бронхіальної астми – його розвиток вночі і пробудження хворого із-за пароксизму кашлю, виникнення після фізичного навантаження (швидка ходьба, біг), емоційного стресу, сміху.
При огляді хворих на БА в проміжку між нападами можуть бути повністю відсутніми відхилення від норми. Тому велику цінність для діагностики представляє оцінка симптомів в динаміці – їх швидка (хвилини, години) поява і зникнення після проведення лікувальних заходів.

Спостерігається розширення грудної клітки внаслідок гострої емфіземи. Можуть виявлятися ураження шкіри (атопічний дерматит, кропив'янка, набряк Квінке), посилення назальної секреції, синусит, риніт або поліпи носа, стійка тахікардія.

У хворих на БА можуть спостерігатися епізодичні свистячі хрипи у легенях, особливо на видиху. Повторна ніяковість в грудях. Позитивний ефект застосування бронхолітиків (дозовані інгалятори з β2-агоністами, еуфиллін, теофедрин). Для БА характерна епізодична поява симптомів, їх оборотний характер і зв'язок з певними ситуаціями, провокуючими бронхообструкцію. Поза загостреннями симптоматика може бути відсутньою.

Загострення зазвичай відбувається внаслідок недостатнього лікування або контакту з агентами, що провокують астму. Симптоми БА виникають або посилюються при: фізичному навантаженні, вірусній інфекції, впливі алергенів (харчових, домашніх тварин, домашнього пилу, пилку рослин), палінні, перепаді зовнішньої температури, сильних емоціях (плач, сміх), дії хімічних аерозолів, прийнятті деяких ліків (НПЗП, бета-адреноблокаторів). Напади частіше виникають в уранішній або нічний час. Звичайне погіршення стану наростає впродовж декількох годин або днів, іноді – впродовж декількох хвилин (характерно для екзогенної форми).

Залежно від чинників, що провокують загострення, виділяють наступні клінічні форми БА:

Екзогенна форма (атопічна, алергічна) - провокується алергенами, присутніми у довкіллі. 

Ендогенна форма (неатопічна) - це рецидивуючі напади задухи за відсутності їх зв'язку з провокацією алергенами, негативним алергологічним анамнезом, негативними результатами шкірного тестування або нормальним рівнем імуноглобуліну IgE у сироватці крові. Вона обумовлена інфекцією, фізичним або емоційним перенапруженням, різкою зміною температури тощо. 

мішана форма поєднує в собі ознаки екзо- і ендогенної БА, частіше зустрічається у дітей. 

До особливих форм бронхіальної астми відносяться астма фізичного зусилля, аспіринова, які не є самостійними клінічними формами БА, проте мають важливе значення з позицій їх терапії.

Інструментальні  дослідження
1. Обов'язкові інструментальні дослідження: рентгенографія органів грудної клітки; ЕКГ (при патології - повторно), дослідження функції зовішнього дихання (до і після лікування).
2. Додаткові інструментальні дослідження: бронхомоторні тести (оцінка функції зовішнього дихання після дії бронхолітиків, бронхоконстрікторів, фізичного навантаження); діагностична бронхоскопія.
Рентгенографія органів грудної клітки: може спостерігатися емфізема, ознаки хронічного бронхіту, особливо під час загострення захворювання. 

ЕКГ - при важкому загостренні можливі ознаки перевантаження правих відділів серця.

Функціональне дослідження легенів. Найбільш надійними показниками для опису ступеня бронхообструкції у хворих на БА являються ОФВ1 і ПОШвид (піковий об’єм швидкості видиху). 

Критерії порушення функції зовнішнього дихання за обструктивним типом:
- наявність ознак бронхіальної обструкції - значення (ПОШвид) і об'єму форсованого видиху за першу секунду (ОФВ1 < 80 % від належного;
- добова варіабельна ПОШвид і ОФВ1 > 20 %

- виражена оборотність бронхіальної обструкції – збільшення рівня ПОШвид і ОФВ1 > 15 % або на 200 мл за результатами фармакологічної проби з (2-адреноагоністом короткої дії (сальбутамол).

- ПОШвид зменшується більше, ніж на 15% після 6 хвилин бігу. Тяжкість бронхообструкції оцінюють по співвідношенню величини ОФВ1 або ПОШвид з належним (для статі, віку і росту хворого) показником:

- >85% від належної величини – норма.

- 85-70% від належної величини - обструкція легкого ступеню.

- 70-50% від належної величини - обструкція середньої тяжкості.

- <50% від належної величини - обструкція важкої тяжкості.

Визначення ОФВ1 проводять із застосуванням спірометра. Для виміру ПОШвид застосовують пікфлоуметр. Для діагностики і динамічного спостереження хворих на БА використовують пікфлуометрію. У хворих на БА різниця між уранішніми і вечірніми показниками ПОШвид перевищує 15 - 20%. 

Оборотність бронхообструкції є кардинальною ознакою БА, що дозволяє (за наявності клініки) підтвердити діагноз цього захворювання. Для її виявлення використовують парне дослідження ОФВ1 або ПОШвид - до і після інгаляції бронхолітика. Дослідження оборотності бронхообструкції буде коректним лише у тому випадку, коли хворий за 6 годин перед дослідженням не отримував бронхолітики короткої дії.

Проба з фізичним навантаженням. Гіперреактивність бронхів констатують при позитивному результаті провокаційного тесту з фізичним навантаженням.

Лабораторні дослідження:
1. Обов’язкові лабораторні дослідження
- Аналіз крові клінічний (1 раз на 10 днів).

- Аналіз крові біохімічний (білірубін, аланін-аміно​транс​фераза (АлАТ), аспартат-амінотрансфераза (AсАT), сечовина, глюкоза).

- Реакція Вассермана, BІЛ. 

- Аналіз мокротиння загальний.

- Бактеріологічне дослідження мокротиння на флору і чутливість до антибіотиків.

- Аналіз сечі загальний.

2. Додаткові лабораторні дослідження
· Визначення білкових фракцій.

· Визначення рівня імуноглобулінів IgA, IgM, IgG у сироватці крові.

· Аналіз крові : кортизол, адренокортикотропний гормон - АКТГ (для хворих, що одержують ГКС системної дії).

·  Аналіз сечі на вміст 17-оксикетостероїдів (для хворих, що одержують ГКС системної дії).

3. Обов'язкове алергологічне обстеження
- Шкірні тести з алергенами.

- Визначення рівня загального імуноглобулінуIgE.

- Визначення рівня специфічних імуноглобулінів IgE.

4. Додаткове алергологічне обстеження
- Провокаційні тести з алергенами (кон'юнктивальний, назальний, інгаляційний)

 - Визначення рівня специфічних імуноглобулінів IgG.

 - Тест гальмування природної міграції лейкоцитів in vivo.

Клінічний аналіз крові. Еозинофілія крові свідчить про алергічний процес і являється ключовою в постановці діагнозу БА. Якщо захворювання супроводжується високою еозинофілією (> 12 - 15%), слід розширити обстеження з метою виключення наявності легеневого васкуліту та інших системних захворювань і вирішити питання, чи немає у хворого на БА грибкової сенсибілізації або гельмінтозу.
Аналіз мокротиння. Виявляються еозинофіли, спіралі Куршмана, клітини Шарко-Лейдена і тельця Креола.

Зміни алергологічних показників при БА:
- алергологічний анамнез - наявність у хворого екземи, полінозу або БА або атопічних захворювань у членів його родини;
- позитивні шкірні проби з пилковими, побутовими або епідермальними алергенами;

- підвищення рівня загального і специфічного імуноглобуліну IgE у сироватці.

Диференціальна діагностика. На користь БА при рецидивуванні бронхообструктивного синдрому на фоні гострої респіраторної вірусної інфекції  свідчать: три і більше епізодів обструкції за рік; наявність атопії; наявність обтяженого сімейного анамнезу по алергії, особливо - по БА; погіршення стану в нічні і передранкові години; лабільність аускультативних даних впродовж дня; висока ефективність бронхолітиків; підвищення рівня еозинофілів у крові, мокротинні; підвищення рівня загального імуноглобуліну IgЕ в сироватці крові; підвищення рівня алергенспецифічного імуноглобуліну IgЕ у сироватці крові. Діагноз БА заснований на доказі обструкції дихальних шляхів (зниження ОФВ1) та її оборотності під впливом бронходилатуючого лікарського засобу (оборотна обструкція і гіперреактивність дихальних шляхів). 

Труднощі  діагностики  бронхіальної  астми

Бронхіальна астма дитячого віку. Чим молодше дитина, тим більше вірогідність того, що рецидивуючі свистячі хрипи не пов'язані з БА (муковісцидоз, аспірація молока, що повторюється, синдром Картагенера, вади розвитку легенів і серця, аспірація чужорідних тіл). У віці до 5 років діагноз БА повинен грунтуватися, головним чином, на результатах клінічної оцінки і вираженості симптомів, а також на результатах пробного протиастматичного курсу лікування. У дітей, хворих на БА, часто спостерігається астма фізичного зусилля. 
Бронхіальна астма літнього віку. Літні люди особливо схильні до епізодів свистячих хрипів, задишки, кашлю, що викликаються лівошлуночковою недостатністю. Для диференціальної діагностики окрім досліджень функції зовнішнього дихання показано проведення ЕКГ, ультразвукове дослідження серця і судин, відповідь на сечогінну терапію.
Професійна бронхіальна астма. Постановка діагнозу вимагає збору анамнезу, проведення пікфлоуметрії на робочому місці і поза ним, а також проведення специфічних бронхокострикторних тестів.
Сезонна бронхіальна астма. У деяких пацієнтів БА може загострюватися із-за сезонного викиду специфічних аероалергенів. Цей тип БА може носити як інтерміттуючий характер, так і може виникати у вигляді сезонного погіршення у хворих на персистуючу астму. Слід пам'ятати, що сезонна БА може бути пов'язана не лише з пилком рослин, але і з грибком Alternaria. Враховуючи виражені симптоми риніту і кон'юнктивіту, ранні ознаки бронхіальної обструкції можуть бути пропущені лікарем. Потрібне ретельне клінічне обстеження пацієнта поза періодом загострення. У хворих на рінокон’юнктивальну форму полінозу дуже ефективним є проведення специфічної імунотерапії.
Кашлевий варіант бронхіальної астми. Для цього варіанту перебігу БА кашель є основним, якщо не єдиним симптомом захворювання. Типовий прояв кашельної БА – поява кашлю в нічні і ранні уранішні години. Для постановки діагнозу бронхіальної астми потрібне проведення спірометрії з бронходилататорами і визначення еозинофілів в індукованому мокротинні. У деяких пацієнтів з артеріальною гіпертензією, що приймають інгібітори АПФ, або у пацієнтів з гастроезофагальною рефлюксною хворобою (ГЕРХ) може розвинутися кашель, що має схожість з кашельним варіантом БА.
Бронхіальна астма і ГЕРХ. ГЕРХ може як імітувати симптоми БА (особливо нічні), так і зустрічатися у хворих БА. У пацієнтів з нічними симптомами астми ГЕРХ зустрічається у 60% випадків. Відмічено поліпшення перебігу БА при ефективному лікуванні блокаторами протонової помпи і Н2-блокаторами рецепторів гістаміну. Для уточнення діагнозу ГЕРХ показано проведення езофагогастроскопії.
Труднощі діагностики БА у поєднанні з іншою легеневою патологією. Незважаючи на досить чіткі діагностичні ознаки астми, виникає ряд труднощів в обстеженні пацієнтів, що страждають на іншу легеневу патологію, що супроводжується бронхіальною обструкцією: ХОЗЛ, бронхоектатична хвороба, муковісцидоз, пухлини органів дихання, легеневі васкуліти, ураження верхніх дихальних шляхів, трахеобронхіальна дискінезія, синдром гіпервентиляції, гостра і хронічна лівошлуночкова недостатність, синдром апное-гіпопное сну, грибкові ураження легенів, констриктивний бронхіоліт. БА може зустрічатися у пацієнтів, які страждають на вищеперелічені захворювання, що обважнює перебіг захворювання і створює певні труднощі у діагностиці.
Пухлини органів дихання. Іноді бронхообструктивний синдром може бути дебютним симптомом пухлини легенів. Особливу увагу слід приділяти хворим, у яких бронхообструкція уперше з'явилася після 45 років, а також пацієнтам, що палять, з індексом паління більше 15 пачок / років. У диференціальній діагностиці велике значення приділяється рентгенологічним і ендоскопічним методам дослідження.
Легеневий васкуліт (Синдром Чардж–Строса). Нерідко легеневі васкуліти уперше проявляють себе симптомами бронхіальної обструкції. Як правило, захворювання під маскою БА перебігає важко і вимагає постійного щоденного прийому системних глюкокортикоїдів. При спробі відміни системних стероїдів у пацієнта можуть розвинутися виражені явища легеневого васкуліту. При диференціальній діагностиці БА і легеневих васкулітів треба використовувати рентгенологічне і сцинтиграфічне дослідження легень, що дозволяють виявити переважне ураження судин при системних захворюваннях сполучної тканини.
Трахеобронхіальна дискінезія, або експіраторний колапс трахеї і великих бронхів, є наслідком пролабування стоншеної і розтягнутої мембранозної частини стінки трахеї, що частково або повністю перекриває просвіт трахеї, і великих бронхів у фазу видиху або при кашлі. Клінічно трахеобронхіальна дискінезія проявляється експіраторною задишкою і стійким "гавкаючим" непродуктивним кашлем. Напади кашлю провокуються фізичним навантаженням, сміхом, гострою респіраторною інфекцією і можуть призводити до задухи, ціанозу, іноді до короткочасної втрати свідомості. Діагноз підтверджується під час трахеобронхоскопії. За даними спірографії, виявляються в основному обструктивні порушення функції зовнішнього дихання. Трахеобронхіальна дискінезія може розвиватися під впливом неправильної техніки інгаляцій при БА і таким чином ускладнює перебіг захворювання.
Лівошлуночкова недостатність. Серйозні труднощі виникають при диференціальній діагностиці нападу серцевої і бронхіальної астми у літніх людей, у яких нерідко хронічні захворювання легенів поєднуються з ішемічною хворобою серця. У таких випадках необхідно враховувати наявність у хворих серцево-судинних захворювань в анамнезі і різну клінічну картину нападу серцевої і бронхіальної астми. При серцевій астмі несподівано, частіше під час сну або на фоні ангінозного нападу, виникають задишка і уривистий сухий кашель. Відчуття наростаючої задухи, переважно інспіраторного або змішаного характеру, змушує хворого прийняти положення напівсидячи. Симптоми гострої лівошлуночкової недостатності швидко прогресують, частота дихання може досягати 30 - 50 у хвилину (чого не спостерігається при нападі БА), посилюється акроціаноз і розгортається клінічна картина альвеолярного набряку легенів дихання, що клекоче, чутне на відстані, виділення великої кількості пінистого мокротиння, нерідко рожевого кольору; у легенях прослуховується безліч різнокаліберних вологих хрипів, тони серця приглушені, пульс стає малим і частим.
Бронхіальна астма і синдром апное-гіпопное сну. Причиною обструктивного апное-гіпопное сну, яке доводиться диференціювати з нічними нападами БА, являється тимчасове повне порушення прохідності верхніх дихальних шляхів у результаті гіпотонії і западання м'якого неба, кореня язика, колапсу задньої стінки глотки. Чинники, які обумовлюють розвиток нічного апное, не цілком вивчені. Воно спостерігається у будь-якому віці, але найчастіше має місце у чоловіків середнього і літнього віку, що страждають ожирінням, рідше – у жінок в період менопаузи. Нині існує уявлення про синдром перехрещення (overlap), який визначається як поєднання зупинок дихання під час сну (синдрому обструктивного апное-гіпопное сну) з наявною бронхіальною астмою. Цей стан входить до групи нічної астми, що відноситься до категорії важкої.
Грибкові ураження легенів. Іноді буває дуже важко диференціювати бронхолегеневий аспергілез і БА з грибковою сенсибілізацією. Зазвичай ці два патологічні стани зустрічаються одночасно у одного хворого. Перебіг бронхообструктивного синдрому при цьому, як правило, важкий і супроводжується явищами імунодефіциту внаслідок тривалої антибактеріальної та імуносупресивної терапії. Ефективним є призначення тімаліну або імунофану, що стимулюють Т-клітинну ланку імунітету і протигрибкових препаратів.
Констриктивний бронхіоліт. Не виключено, що є підгрупа хворих на БА, у яких первинною патологією є констриктивний бронхіоліт. У зв'язку з тим, що у них спостерігається, принаймні, часткова оборотність у відповідь на бронходилатаційну терапію і не досліджується патологічний матеріал біопсії, вони розцінюються як астматики. 
Стероїдзалежна БА. Особливої уваги і ретельної диференціальної діагностики вимагають усі випадки стероїдзалежної БА. Існує декілька причин формування стероїдзалежності у пацієнтів з БА та іншими захворюваннями, що супроводжуються бронхообструкцією.

-  Відсутність комплайенса (взаємодії) лікаря і пацієнта.

- Непризначення інгаляційних стероїдів. Якщо пацієнт, що страждає на БА, отримує системні стероїди, його слід розцінювати як хворого з важкою формою БА, що має прямі показання до призначення високих доз інгаляційних стероїдів.
- Постановка діагнозу БА у хворих системними захворюваннями (включаючи легеневі васкуліти, наприклад синдром Чарга-Страусса), що супроводжуються бронхіальною обструкцією, і призначення системних стероїдів. Відміна кортикостероїдної терапії у цих хворих може супроводжуватися важкими проявами системного захворювання.

- Резистентність стероїдних рецепторів до стероїдних препаратів (зустрічається у 5% випадків). Нині розрізняють дві підгрупи пацієнтів : хворі з істинною стероїдною резистентністю (тип II), що не мають побічних ефектів при тривалому прийомі високих доз системних глюкокортикоїдів, і пацієнти з придбаною резистентністю (тип I), що мають побічні ефекти системних стероїдів. У останній підгрупі резистентність, швидше за все, можна здолати підвищенням дози інгаляційних глюкокортикоїдів і призначенням препаратів, що мають аддитивний ефект ((2-агоністи і антагоністи лейкотрієнових рецепторів).

Особливі  клінічні  форми  бронхіальної  астми.

Аспіринова астма: непереносимість НПЗП; "аспіринова" тріада (астма, поліпозний ріносинусит, непереносимість НПЗП); важкий перебіг; анафілактоїдна реакція після прийому НПЗП або продуктів, що містять високі концентрації саліцилатів (у складі консервантів). 

Астма фізичного зусилля: характерна для дитячого і молодого віку; ускладнене дихання провокується швидкою ходьбою, бігом, сміхом, переляком; часто розвивається не під час навантаження, а через 5 - 40 хвилин після нього. 

Лікування бронхіальної астми

Потрібне усунення контакту з провокуючими чинниками.

Медикаментозну терапію хворих з БА проводять з використанням інгаляційного, перорального і парентерального шляхів введення препаратів Перевагу має інгаляційний шлях, який забезпечує виражену місцеву дію лікарських засобів у легенях, не викликає їх небажаного системного ефекту, дає можливість прискорити позитивний ефект лікування за рахунок менших доз препаратів.

Таблиця 3. 

Класифікація бронхіальної астми за ступенем контролю 

	Характеристики
	Контрольо​вана (усі ознаки)
	Погано контро​льована (будь-яка ознака)
	Неконтро​льована

	Денні симптоми
	Нема (два або менш на тиждень)
	Більше двох разів на тиждень 
	Три і більше симптомів погано контрольованого перебігу в будь-який тиждень

	Обмеження активності 
	Нема 
	Є 
	

	Нічні симптоми /пробудження 
	Нема
	Є 
	

	Необхідність у швидко-допо​між​них інгаляторах 
	Нема (два або менш на тиждень)
	Більше двох разів на тиждень
	

	Функція легенів (ОФВ1, ПОШвид) 
	нормальна 
	<80% 
	

	Загострення 
	Нема
	Одно або більше на рік 
	Одне або більше на рік 


Препарати для лікування БА можна розділити на базисні, або протизапальні та різноманітні за своєю дією бронхолітичні засоби для швидкої допомоги (що знімають бронхоспазм). До базисних препаратів відносять: глюкокортикоїди (системні, інгаляційні), (2-адреноагоністи пролонгованої дії (сальметерол, формотерол), кромоглікат натрію (інтал), недокроміл натрію (тайлед) і антагоністи лейкотрієнових рецепторів (монтелукаст). До бронхолітиків відносять: (2-адреноагоністи, холінолітики (іпратропія бромід) і метілксантини.

Препарати для базисної терапії, що контролюють перебіг БА, застосовують щодня, тривало, що допомагає досягти і підтримувати ремісію захворювання. Найбільш ефективні інгаляційні ГКС і (2-адреноагоністи пролонгованої дії.
Препарати швидкої допомоги застосовують для зняття гострого бронхоспазму та інших симптомів БА. Найбільш ефективними є (2-адреноагоністи короткої дії.
Ознаки контрольованого перебігу БА: мінімально виражені (у ідеалі відсутні) хронічні симптоми, включаючи нічні; мінімальні (нечасті) загострення; відсутність станів, що вимагають невідкладної допомоги; мінімальна (у ідеалі відсутня) необхідність у застосуванні (2-адреноагоністів короткої дії; відсутність зниження активності, у тому числі фізичною; варіабельність ПОШвид впродовж доби менше 20 %; близьких до нормальних значень показників ПОШвид; мінімальні (чи відсутні) побічні ефекти терапії. (див. табл. 3)

Клінічна класифікація БА і ступінчастий підхід до фармакотерапії хворих на БА.
Ступінь 1 – БА інтерміттуюча: короткочасні симптоми виникають рідше за 1 раз в тиждень; короткочасні загострення (від декількох годин до декількох днів); нічні симптоми виникають не частіше 2 раз на місяць; нормальні значення показників функції зовнішнього дихання між загостреннями; ОФВ1 або ПОШвид > 80 % від належних; добові коливання ПОШвид або ОФВ1 < 20 %.
Лікування: Інгаляційні (2-адреноагоністи короткої дії у разі потреби (за наявності симптомів).
Сальбутамол (вентолін), інгаляційна доза 100 мкг, по 200 мкг (2 вдихи) не більше 6 раз на добу.

Формотерола фумарат (зофірон) - турбухалер, порошок для інгаляцій, інгаляційна доза 4,5 - 9,0 мкг 1 -2 рази в добу.

Профілактичні інгаляції (2-агоністів короткої дії перед фізичним навантаженням або перед вірогідним впливом алергену. 

Препарати кромогліцієвої кислоти. Кромоглікат натрію (інтал) - порошок для інгаляцій, капсули по 20 мг кромогліцієвої кислоти динатрієвої солі, по 4 - 8 капсул на добу, інгалюється через спінхалер у 4 прийоми впродовж 2-х тижнів, потім дозу препарату поступово зменшують на 1 інгаляцію 1 раз на тиждень і потім препарат відміняють або переходять на підтримувальну терапію 1 - 2 інгаляції в добу впродовж 3 - 6 місяців.

Антигістамінні препарати. Кетотифен (задитен) - пігулки по 1 мг, по 1 пігулці 2 рази на добу), курс лікування 2 - 4 місяці.

Антагоністи лейкотрієнових рецепторів. Монтелукаст (сингуляр) - пігулки по 10 мг, доза 10 мг в один прийом на ніч.

Ступінь 2 - Бронхіальна астма легка, персистуюча: симптоми виникають частіше за 1 раз на тиждень, але рідше за 1 раз на день; загострення можуть порушувати активність і сон; нічні симптоми виникають частіше 2 раз на місяць; ОФВ1 або ПОШвид > 80 % від належних; добові коливання ПОШвид або ОФВ1 - 20-30%.
Лікування: Щоденне тривале лікування протизапальними засобами для контролю симптомів БА. Перевагу віддають призначенню інгаляційних ГКС (беклометазон або будесонід у дозі 200-500 мкг/добу, або флутиказон - 100-250 мкг/добу). Кожного разу після інгаляції рекомендується полоскати порожнину рота содовим розчином. У разі недостатнього контролю перебігу захворювання замість підвищення дози інгаляційних ГКС додатково призначають (2-агоніст пролонгованої дії салметерол у дозі 50-100 мкг/добу або формотерол у дозі 4,5 мкг 2 рази на добу. Перевагу має призначення фіксованої комбінації препаратів (2-агоністу пролонгованої дії салметерола 25 мкг та інгаляційного ГКС флутиказона 50-125 мкг - препарат серетид 25/50 або 25/125 - 1-2 дози 2 рази на добу або будесоніду 100 мкг і формотерол 4,5 мкг - препарат симбікорт 100/4,5 - 1-2 дози 2 рази на добу. 
Метилксантини. Менш ефективним є застосування теофіліну (потрібний моніторинг вмісту в сироватці крові), кромонів, модифікаторів лейкотрієнів. Амінофілін (еуфиллін) - пігулки по 0,15 г, по 1 пігулці 3 рази на добу). Теофілін (теотард) - пігулки по 0,3 г, по 1 пігулці 2 рази на добу). У разі потреби – (2-адреноагоністи короткої дії, але не більше 3-4 раз на добу.

Ступінь 3 - БА середньої тяжкості, персистуюча: симптоми виникають щодня; загострення призводять до порушення активності і сну; нічні симптоми астми виникають частіше за 1 раз в тиждень; необхідність у щоденному прийомі (2-агоністів короткої дії; ОФВ1 або ПОШвид у межах 60-80 % від належних; добові коливання ПОШвид або ОФВ1 > 30%.
Лікування. Щоденне тривале лікування протизапальними препаратами для контролю симптомів БА. Перевагу має спільний прийом інгаляційних ГКС (беклометазон або будесонід у дозі 400-1000 мкг/добу або флутиказон - 250-500 мкг/добу) та інгаляційних (2-агоністів пролонгованої дії (салметерол у дозі 50-100 мкг/добу або формотерол у дозі 4,5 мкг/добу), або ж фіксованій комбінації сальметерола 25 мкг і флутиказона 125-250 мкг - препарату серетид 25/125 або 25/250 - 1-2 дози 2 рази на добу; будесонід 100 мкг і формотерол 4,5 мкг - препарат симбікорт 100/4,5 - 1-2 дози 2 рази на добу.
Альтернативою інгаляційним (2-адреноагоністам пролонгованої дії можуть бути теофілін пролонгованої дії (з контролем концентрації препарату в сироватці крові), модифікатори лейкотрієнів. Проте, ці препарати менш ефективні, чим інгаляційні (2-агоністи пролонгованої дії, і мають більший ризик розвитку побічних ефектів. У разі потреби використовують (2-адреноагоністи короткої дії (сальбутамол), але не більше 3 - 4 раз на добу.

Ступінь 4 – БА важка, персистуюча: постійна наявність денних симптомів; часті загострення; часті нічні симптоми; обмеження фізичної активності, обумовлене бронхіальною обструкцією; ОФВ1 або ПОШвид < 60% від належних; добові коливання ПОШвид або OФB1 > 30 %.
Лікування. Щоденне тривале лікування великими дозами препаратів для контролю симптомів БА. Призначають інгаляційні ГКС у високих дозах (беклометазон або будесонід - 1000-2000 мкг/добу, або флутиказон - 500-1000 мкг/добу) у поєднанні з інгаляційними (2-адреноагоністами пролонгованої дії (сальметерол) або фіксовані комбінації салметеролу 25-50 мкг і флутиказону 250-500 мкг - препарат серетид 25/250 або 50/500 - 1-2 дози 2 рази на добу. Можливе призначення інгаляційних ГКС 4 рази на добу, що іноді збільшує контроль захворювання. Додатково можуть призначатися теофілін пролонгованої дії, модифікатори лейкотрієнів. 
Ксолар (омалізумаб) - селективний імунодепресант - рекомбінантні моноклональні анти-IgE антитіла класу IgG1, які вибірково зв'язуються з імуноглобуліном Е. Знижує кількість вільного імуноглобуліну IgE, запобігає взаємодії IgE з FcRI-рецепторами опасистих клітин, знижує викид медіаторів запалення після стимуляції алергеном. Застосовується для лікування атопічної бронхіальної астми середньо-тяжкого і важкого перебігу. 1 флакон ксолара містить: омалізумаб 150 мг. Ксолар застосовують підшкірно. Дозу і частоту введення ксолара визначають на підставі початкової концентрації IgE в МОд/мл, виміряної до початку лікування, а також маси тіла пацієнта. Залежно від цих показників рекомендована доза ксолара складає від 150 до 375 мг 1 раз на 2 або 4 тижні.

Системна ГКС терапія. У разі потреби призначають пероральні ГКС в мінімально можливих дозах для досягнення ефекту, бажано 1 раз на добу, уранці. У такому разі бронхіальну астму вважають гормонозалежною.

Преднізолон - пігулки по 0,005 г, добова доза 0,02-0,04 г; преднізолону гемісукцинат в ампулах по 0,03 г, добова доза 0,09-0,12 г).

Метилпреднізолон (медрол) - 0,004 г і 0,03 г, добова доза 0,012-0,03 г).

Дексаметазон (дексазон) - пігулки по 0,0005 г, добова доза 0,0015-0,003 г; дексаметазону фосфат в ампулах по 1 мл 0,004 г, добова доза 0,004-0,02 г).

Тріамцинолон (полькортолон) - пігулки по 0,004 г, добова доза 0,008-0,016 г.

У разі потреби застосовують (2-адреноагоністи короткої дії.

За наявності контролю перебігу захворювання впродовж 3-х місяців при лікуванні за вибраною схемою, відповідній визначеному у хворого ступеню БА, можна дещо ослабити терапію - обережно перейти до лікування за схемою нижчого ступеня. Якщо у хворого при призначеному лікуванні не отриманий достатній контроль симптомів і функціональних показників, необхідно посилити терапію - перейти до лікування за схемою вищого ступеня. Пацієнта необхідно інформувати про ранні симптоми загострення БА, навчити його контролювати свій стан, проводити пікфлоуметрію. 

Лікування  нападу  бронхіальної  астми

Бета2-адреноагоністи. Сальбутамол (вентолін) дозований аерозоль, інгаляційна доза 100 мкг, по 200 мкг не більше 6 раз на добу.    Формотерола фумарат (зофірон) - турбухалер, порошок для інгаляцій, інгаляційна доза 4,5 - 9,0 мкг, доза 4,5 - 9,0 мкг 1 - 2 рази на добу.

Метилксантини. Еуфіллін (амінофіллін) - 2 % 5 - 10 мл на 10 мл 0,9% фіз. розчину в/в, можливе повторне введення через 1 - 2 годин, бажано в/в краплинно на 200 мл 0,9% фіз. розчину.

Системні ГКС призначають за відсутності ефекту від еуфілліну впродовж 1 - 2 годин від початку введення вищезгаданої дози або при середнє-тяжкому і важкому нападі БА, призначають ГКС.
Преднізолон 30 - 60 мг на 10 мл 0,9% фіз. розчину в/в, можливе повторне введення преднізолону через 2 - 3 години в той ж дозі. При необхідності преднізолон в дозі 60 - 90 мг вводять в/в краплинно на 200 мл 0,9% фіз. розчину, повторно.

Дексаметазон 4 - 8 мг на 10 мл 0,9% фіз. розчину в/в, можливе повторне введення дексаметазону через 2 - 3 годин в тій же дозі. При необхідності дексаметазон у дозі 8 - 12 мг вводять в/в краплинно на 200 мл 0,9% фіз. розчину.

За відсутності ефекту після введення преднізолону можна знову вводить еуфіллін, застосувати (2-агоністи короткої дії (сальбутамол) в інгаляціях. Ефективність цих засобів після застосування ГКС зростає.

Інгаляції кисню сприяють купіруванню нападу БА. Зволожений кисень інгалюється через носові катетери із швидкістю 2 - 6 л/хв.
Якщо через 15 - 30 хв. не настає поліпшення, то повторюють інгаляції (2-агоністів.

Небулайзерна терапія. Вентолін 500 мкг, фліксотид 1000 мкг або пульмікорт 500 мкг - інгаляція впродовж 1 години.

Фази  перебігу  бронхіальної астми

Фаза загострення - характеризується появою або почастішанням нападів задухи або дихального дискомфорту (при безнападному перебігу захворювання). При вираженому загостренні захворювання можливий розвиток астматичного статусу.
Фаза нестійкої ремісії – перехідний стан від фази загострення до фази ремісії, коли симптоми загострення значно зменшилися, але не зникли повністю.
Фаза ремісії - під час цієї фази симптоми хвороби зникають повністю.
Фаза стійкої ремісії - характеризується тривалою (більше 2 місяців) відсутністю проявів захворювання.
Загострення  бронхіальної  астми

Ступінь тяжкості загострення БА

Ступінь тяжкості загострення БА визначають за результатами аналізу анамнестичних даних, тяжкості клінічних симптомів і функціональних порушень дихання і кровообігу (Таблиця. 3).

Виділяють 4 ступені тяжкості загострення: легке, середньої тяжкості, важке і загроза зупинки дихання (астматичний стан). Важке загострення може розвинутися у хворого з БА легкого ступеню тяжкості. (Табл. 4, 5).

Таблиця 4. 

Ознаки ступеня тяжкості загострення бронхіальної астми

	
	Ступінь тяжкості загострення

	
	легке
	середньої тяжкості
	тяжке
	загроза зупинки дихання

	
	
	
	астматичний  стан

	Задишка 
	При ходьбі. Можуть лежати 
	При розмові. Утруднення прийому їжі. Переважно сидять 
	У спокої. Вимушене положення - нахил вперед 
	

	Розмова 
	Реченнями 
	Фразами 
	Словами 
	

	Свідомість 
	Можливе збудження 
	Зазвичай збуджені
	Зазвичай збуджені
	Сплутана 

	Частота дихання 
	Збільшена 
	Збільшена
	Більше 30/хв. 
	

	Участь в диханні допоміжної мускулатури 
	Зазвичай немає 
	Зазвичай так 
	Зазвичай так
	Парадоксальне тора​коабдомі-нальне дихання 

	Свистяче дихання 
	Помірно виражене, зазвичай у кінці видиху 
	Звучне 
	Зазвичай звучне 
	Відсутні​сть свисту 

	Пульс/хв. 
	< 100 
	100-120 
	> 120 
	Брадикар​дія 

	Парадоксальний пульс 
	Відсутній 
	Може визначатися 
	Часто визначається
	Відсутній у резуль​таті м'язо​вої втоми 

	Тиск заклинювання
	< 10 мм рт. ст.
	10—25 мм рт. ст.
	> 25 мм рт. ст.
	

	ПОШвид. після прийому брон​холі​тика, % від належних вели​чин або найкра​щих для хворого 
	Більше 80 % 
	60-80% 
	<60% (< 100 л/хв.) або відповідь зберігається < 2 годин 
	

	РаО2 
	Норма 
	> 60 мм рт. ст. 
	< 60 мм рт. ст. 
	

	РаСО2 
	< 45 мм рт. ст. 
	< 45 мм рт. ст. 
	> 45 мм рт. ст. 
	

	SaO2 
	>95% 
	91-95 % 
	<90% 
	


Таблиця 5.

Лікування хворих із загостренням бронхіальної астми

	Амбулаторний етап лікування

	Оцінка тяжкості загострення

ПОШвид < 80 % належного або персонально кращого для хворого впродовж 2-х послідовних днів або > 70 % за відсутності відповіді на прийом бронхолітика. Клінічні симптоми: кашель, задишка, свистяче дихання, ніяковість у грудній клітці, участь у диханні допоміжної мускулатури, супрастернальна ретракція 

	Початкова терапія: приймати інгаляційні (2-агоністи до 3 раз на годину 

	Хороший ефект терапії 

Загострення легкого ступеня:

- ПОШвид > 80 % від належного або краще для хворого, 

- відповідь на (2-агоніст зберігається впродовж 4 годин. 
	Неповний ефект терапії 

загострення середнє-тяжкого ступеня:

- ПОШвид 60-80 % від належного або кращого для хворого. 
	Поганий ефект терапії

Загострення важкого ступеня:

- ПОШвид < 60 % від належного або кращого для хворого. 

	- Продовжити інгаляції (2-агоніста кожних 3-4 години впродовж 24-48 годин 
	- Додати пероральні ГКС

- Продовжити прийом (2-агоністів 
	- Додати пероральні ГКС 

- негайно повторити прийом (2-агоністів 

- Додати холінолітики 

- Звернутися до лікаря 

- Викликати "швидку допомогу"

	Госпітальний етап лікування

	Початкова оцінка тяжкості загострення

За результатами обстеження - аускультація, участь у диханні допоміжної мускулатури, ЧСС, частота дихання, ПОШвид, ОФВ1, РaO2, вимір газів артеріальної крові в украй важких випадках, інші дослідження за показаннями 

	Початковий етап лікування :

- інгаляційні (2-агоністи короткої дії кожні 20 хв. упродовж 1 години, 

- оксигенотерапія до досягнення рівня РaO2 > 90 %, 

- системні ГКС (у разі відсутності негайної відповіді на лікування, або якщо хворий нещодавно приймав ГКС, або напад задухи важкий)

	Повторна оцінка ПОШвид, ОФВ1, РaO2, інші дослідження за показаннями 

	Загострення середньої тяжкості:

- ПОШвид 60-80 % від належного або кращого для хворого; 

- помірні прояви симптомів, участь у диханні допоміжної мускулатури; 

- рекомендуються ГКС; 

- інгаляційні (2-адреноагоністи, холінолітики кожну годину упродовж 3 годин; 

- продовжувати лікування впродовж 1-3 годин до поліпшення стану. 
	Загострення важке:

- ПОШвид < 60 % від належного або кращого для хворого, 

- виражені прояви симптомів у стані спокою, ретракція грудної клітки; 

- пацієнти високого ступеня ризику; 

- немає клінічного поліпшення після початкового лікування; 

- інгаляційні (2-адреноагоністи кожну година + холінолітики; 

- оксигенотерапія; 

- системні ГКС; 

- (2-агоністи в/в, п/ш, в/м; 

- рекомендуються метілксантини в/в; 

- рекомендується магнію сульфат в/в. 

	Хороший ефект терапії

- відповідь зберігається впродовж 60 хв. після закінчення останньої маніпуляції

- немає проявів симптомів 

- ПОШвид >70 %

- немає дистрес-синдрому

- РaO2 > 90% (95% у дітей )
	Неповний ефект терапії впродовж 1-2 годин

- пацієнти високого ризику розвитку астматичного стану

- легкі або помірні прояви симптомів 

- ПОШвид < 70 % 

- РaO2 не покращилось 
	Поганий ефект терапії впродовж 1 години

- пацієнти високого ризику розвитку астматичного стану

- виражені прояви симптомів, 

- сплутана свідомість 

- ПОШвид < 30 % 

- РаСО2 > 45 мм рт. ст. 

- РаО2 < 60 мм рт. ст. 

	Виписати додому

- продовжити лікування інгаляційними (2-агоністами 

- рекоменду​ють​ся, у більшості випадків, пероральні ГКС

- обізнаність пацієнта (прав​иль​ність при​йому препаратів, перегляд індивідуального плану лікування, активне медичне спостереження). 
	Направити в стаціонар

- інгаляційні (2-агоністи + холінолітики 

- системні ГКС

- киснетерапія 

- рекомендуються метил-ксантини в/в 

- моніторинг ПОШвид, 

- РaO2, частоти пульсу, концентрації теофіліну в крові 
	Направити у відділення інтенсивної терапії

- інгаляційні (2-агоністи + холінолітики 

- ГКС в/в 

- рекомендуються (2-агоністи п/ш, в/м, в/в 

- киснетерапія 

- рекомендуються метилксантини в/в 

- можлива інтубація і ШВЛ (астматичний статус)

	Покращення 
	Направити у відділення інтенсивної терапії 

	Виписати додому

- ПОШвид > 60 % від належного або кращого для хворого 

- продовжити пероральний та інгаляційний прийом препаратів 
	Направити у відділення інтенсивної терапії якщо немає поліпшення впродовж 6-12 годин (розвиток астматичного стану). 


Лікування інфекційно-залежних загострень БА

Незважаючи на різні причини загострень БА, істотну роль грає інфекційний чинник, питома вага якого серед інших причин загострень складає 50 - 60%. 

У хворих з незначними порушеннями бронхіальної прохідності (ОФВ1 більше 50% від належного) основними етіологічними чинниками в 50% випадків інфекційно залежних загострень являється S. pneumoniae і S. aureus. У хворих з помірним порушеннями бронхіальної прохідності (ОФВ1 від 35 до 50 % від належного) питома вага S. pneumoniae і S. aureus складає близько 30 %. 

У хворих з важким порушеннями бронхіальної прохідності (ОФВ1 менше 35% від належного) питома вага S. pneumoniae і S. aureus зменшується до 20 - 25 %. 

Етіологічна роль грамнегативних мікроорганізмів (Enterobactericae, P. aeruginosa) зростає із збільшенням тяжкості обструктивних порушень при інфекційно залежному загостренні БА. Частота виділення з мокротинням Н. Influenzae і M. catarrhalis у хворих з бронхіальною обструкцією також зростає у міру того її обтяження з 10 до 30 %. 

Близько 30% випадків інфекційно залежних загострень БА займає вірусна інфекція, основними збудниками є риновіруси, віруси грипу А і В. 

Поняття терапевтичного вікна (період до призначення антибіотиків і парентеральних ГКС). Якщо загострення БА почалося з підвищення температури тіла, появи кашлю, з виділення більшої, ніж зазвичай, кількості слизового мокротиння, розвитку симптомів інтоксикації, слід припустити вірусне, рідше, вірусно-бактерійне інфікування. У цей період, як правило, збільшується кількість нападів задухи, що змушують хворих частіше застосовувати (2-адреноагоністи. Хворим рекомендують прийом противірусних засобів, збільшити добову дозу інгаляційних ГКС у 2 і більше разів, підібрати адекватні дози бронходилатуючих препаратів, забезпечити активну мукорегуляторну терапію (зменшення можливої колонізації бактерій), небулайзерна терапія з (2-адреноагоністами і ГКС. 

Якщо упродовж 3 діб температура тіла не нормалізується, мокротиння залишається слизово-гнійним, базисна терапія не дає очікуваного ефекту, аускультативні ознаки бронхообструкції не регресують, слід думати про приєднання до вірусного інфікування бактерійного. У аналізі крові можуть бути лейкоцитоз, збільшення ШОЕ. Фарбування за Грамом дозволяє ідентифікувати більшість мікроорганізмів, що грають етіологічну роль у загостренні БА або ХОЗЛ. 

Якщо факт інфекційно-залежного загострення БА підтверджений, актуальним стає питання призначення антибактеріальної терапії.

Оскільки пеніцилін (і ацетилсаліцилова кислота) займають друге місце після аерозольних симпатоміметиків серед причин розвитку астматичного статусу, що призводить до летального результату (Симпозіум по бронхіальній астмі, 1971 р., Копенгаген), а також із-за високого ризику розвитку побічних ефектів і формування резистентності до препарату збудників загострення, можна вважати, що призначення пеніциліну, напівсинтетичних пеніцилінів, цефалоспорінів II покоління хворим на БА не показано. Менш виражений, але такий же значний алергизуючий потенціал у хворих на БА мають захищені амінопеніциліни. 

Лікування хворих з неважким загостренням БА багато в чому відповідає лікуванню хворих з позалікарняними пневмоніями 2 категорії - з неважким перебігом, але що мають супутні захворювання. 
Препарати вибору : 

- фторхінолони III - IV покоління левофлоксацин 500 мг 1 раз на добу перорально. Можуть призначатися фторхінолони II покоління ципрофлоксацин (0,4 г 2 рази в добу в/в або в/м) або абактал (0,2 г 2 рази в добу в/в краплинно на 200 мл фіз. розчину).

- доксіциклін (всередину 0,2 на в добу – 1 - 5 днів з наступним переходом на прийом 0,1 г 1 раз на день); 

Альтернативні препарати:

- макроліди - спіраміцин 3000000 MОд 2-3 рази на день, азитроміцин всередину 0,5 г 1 раз на день (3 дні), кларитроміцин 0,5 г 2 рази на день, рокситроміцин 0,15 г 2 рази на день. 

- лінкоміцин (всередину по 400 мг 2 рази на день); 
Лікування хворих із станом середньої тяжкості (багато в чому відповідає лікуванню хворих з позалікарняними пневмоніями 3 категорії - з середньо-важким перебігом). Антибіотики вводяться парентерально (в/м, в/в), а потім всередину, відповідно до принципів "ступінчастої терапії" пневмоній. 
Препарати вибору:

- фторхінолони III - IV покоління.

- цефалоспорини III покоління (цефатоксим 1 - 2 г 2 - 3 рази в день, цефтріаксон в/в 1 - 2 г 1 раз на день). У разі неефективності препарату до нього додають макроліди.

Лікування хворих з важким станом (багато в чому відповідає лікуванню хворих з позалікарняними пневмоніями 4 категорії - з важким перебігом; показана госпіталізація у відділення реанімації та інтенсивної терапії). Для лікування пацієнтів цієї групи, що не мають чинників ризику по синєгнійній паличці, рекомендується в/в вводити цефалоспорини III - IV покоління (цефтазидим в/в, в/м 2 г 3 рази на добу, цефепим в/в 2 г 2 рази на день, цефпіром 2 г 2 рази на день) разом з макролідами.
В якості альтернативного варіанту цефалоспорінам хворим з високим ризиком інфікування синєгнійною паличкою призначають ципрофлоксацин (цифран) в/в 0,4 г 2 рази на добу, або карбапенем (тієнам або меропенем в/в, в/м 1 г 3 рази в день), або аміноглікозиди – гентаміцин в/в по 0,08 г 3 рази в день або метронідазол (метрогил) по 100 - 200 мг в/в краплинно на 200 мл фіз. розчину 2 рази на день.
Гіпервентиляційний  синдром

Проявляється розвитком вегетативних ознак, серед яких найдраматичніше сприймаються такі, як запаморочення і відчуття непритомності, яка наближається; болісне відчуття серцебиття і страх смерті; утруднення дихання і страх задухи. Гіпервентиляційний синдром завжди перебігає з яскраво вираженою емоційною забарвленістю. Діагностичне значення має факт, що цей синдром може бути відтворений або у розгорнутій клінічній картині, або ж частково при проведенні довільного теста на гіпервентиляцію.

Основними напрямами лікування гіпервентиляційного синдрому є: усунення стресових ситуацій, в яких опиняється хворий, призначення седативних препаратів, транквілізаторів, консультації психотерапевта і аутотренінг. Впродовж багатьох років поширюються рекомендації доктора Бутейко, які спрямовані на усунення проявів гіпервентиляційного синдрому, зокрема при БА. 

Розлади дихання у спортсменів. Астмаподібні стани поширені в основному серед лижників, але вони зустрічаються і у спортсменів, що займаються іншими видами спорту (бігуни, легкоатлети). Головний патогенетичний механізм, який лежить в основі виникнення дихальних розладів у спортсменів, зв'язують з підвищеною чутливістю дихальних шляхів до дії на них холодного повітря. Дослідження особливостей астми спортсменів не виявило таких характерних для БА ознак, як інфільтрація слизової оболонки дихальних шляхів еозинофілами і збільшення концентрації оксиду азоту в повітрі, що видихається. Показники функції зовнішнього дихання у спортсменів перевищують належні величини. Моніторування пікової швидкості видиху є досить чутливим методом оцінки гіперреактивності дихальних шляхів у спортсменів. Після провокаційної інгаляційної проби з холодним повітрям у слизовій оболонці дихальних шляхів зростало число гранулоцитів і макрофагів.

Тестові завдання  для перевірки  кінцевого рівня знань

1. Хворої В., 54 років, поступив у клініку із скаргами на задишку при незначному фізичному навантаженні, кашель із слизово-гнійним мокротинням, підвищення температури до 37,8°С. З анамнезу відомо, що хворий тривалий час палить. Впродовж 10 років відмічає кашель з мокротинням в уранішні години, задишку при фізичному навантаженні. Стан середньої тяжкості, частота дихання 28 в 1 хвилину. У легенях - ослаблене везикулярне дихання з жорсткуватим відтінком, сухі розсіяні хрипи. При рентгенографії грудної клітки - підвищена прозорість легеневої тканини, посилення легеневого малюнку з обох боків і його деформація у нижніх відділах за сітчастим типом. Який діагноз можна поставити цьому хворому: 

A. хронічний бронхіт; 

B. хронічне обструктивне захворювання легенів; 

C. бронхіальна астма; 

D. пневмонія; 

E. бронхоектатична хвороба. 

2. При лікуванні хронічного обструктивного захворювання легенів бронходилататорами найбільш оптимальним препаратом є: 

A. ефедрин; 

B. еуспіран; 

C. іпратропія бромід; 

D. спіріва; 

E. сальбутамол. 

3. Вкажіть безповоротні компоненти бронхіальної обструкції : 

A. спазм бронхів; 

B. запальний набряк в слизовій оболонці бронхів; 

C. стеноз і облітерація просвіту бронхів, а також експіраторний їх колапс. 

D. порушення функції мукоциліарного апарату бронхів;

4. Якi iз зазначених показникiв використовують для монiторингу та оцiнки ступеня тяжкостi бронхiальної астми:

A. ОФВ1 - максимальний об' єм повiтря, який видихається за 1 секунду пiсля повного вдиху

B. Максимальний потік видиху - показник максимального потоку, який формується за годину форсованого видиху

C. ЖЄЛ - життєва ємкiсть легень

D. ФЖЄЛ - форсована життєва ємкiсть легень

5. Астматичний статус - це:

A. Важкий затяжний напад ядухи

B. Напад бронхiальної астми, який не вдається зняти протягом 12 годин

C. Напад бронхiальної астми, який не вдається зняти медикаментами протягом доби

Вірні відповіді:  1  B,   2 D,   3 C,   4 AB,   5 BC
Ведення  хворого  з  хронічним  кашлем

Актуальність теми. Кашель - п'ята за частотою причина, що примушує хворих звертатися до лікаря. За даними епідеміологічних досліджень частота хронічного кашлю серед населення досягає 11-18%. Зазвичай приводом є тяжкий характер кашлю, що порушує якість життя пацієнта, або поява разом з кашлем інших симптомів. Загально прийнято кашель оцінювати як легеневий симптом, що і визначає коло основних передбачуваних захворювань легенів і наступний діагностичний пошук. Проте очевидно, що кашель може бути проявом захворювань не лише бронхолегеневої системи, але також захворювань серця, навколоносових пазух, шлунку та інших захворювань. Серед симптомів, обумовлених патологією респіраторної системи, він займає перше місце. Тому правильність і глибина розуміння цього симптому – запорука правильного своєчасного діагнозу і ефективного лікування.

Загальна мета: вивчити причини виникнення хронічного кашлю, механізми його розвитку, класифікацію хронічного кашлю, план обстеження, методи діагностики, лікування і профілактики при хронічному кашлі, прогноз і працездатність.

Тестові завдання для перевірки початкового рівня знань.

1. Для якого з перелічених захворювань найбільш характерним є кашель з виділенням слизово-гнійного харкотиння ? 

А. загострення хронічного бронхіту 

В. сухий плеврит 

С. перша стадія крупозної пневмонії 

D. бронхіальна астма 

Е. рак легені

2. Для якого захворювання найбільш характерним є сухий кашель? 

А. ларингіт 

В. період після прориву абсцесу легені 

С. загострення хронічного бронхіту 

D. друга стадія крупозної пневмонії 

Е. плеврит 

3. Який характер харкотиння при бронхіальній астмі? 

А. гнійно-слизове 

В. кров'яне 

С. слизове 

D. гнійне 

Е. серозне 

4. Який препарат застосовується, як невідкладна допомога при нападі бронхіальної астми? 

А. преднізолон

В. кодеїн 

С. лібексин 

D. тусупрекс 

Е. сальбутамол

5. Який найбільш інформативний метод діагностики бронхоектатичної хвороби?

А.  рентгеноскопія грудної клітки 

В. бронхографія

С. спірографія 

D. флюорографія

Е. пікфлоуметрія 

Правильні відповіді:  1 А,  2 А,  3 С,  4 Е,  5 В.

Орієнтована основа дії

Хронічний кашель – кашель тривалістю більше 3-х тижнів.

Класифікація: Кашель, що з'являється при різних захворюваннях можна розділити на 2 великі групи: 

Грудний 

1) Респіраторний кашель (фарингеальний, ларингеальний, трахеальний, бронхіальний, пульмональний, плевральний). 

2) Медіастінальний кашель (пухлина середостіння, збільшення медіастинальних лімфовузлів, аневризма грудного відділу аорти, загрудинний зоб, тощо )

3) Кардіальний кашель у хворих із серцевою недостатністю. 

Негрудний 

1) Рефлекторний кашель, викликаний подразненням залегеневих рефлексогенних зон у шлунку, зовнішньому слуховому проході, слизовій оболонці носа та ін. Наприклад, вушний кашель (подразненні вушної гілки блукаючого нерва при натисканні яким-небудь предметом на задньонижню стінку зовнішнього слухового проходу або при запаленні середнього вуха); менінгеальний кашель (подразнення менінгеальних гілок блукаючого нерва при менінгіті), абдомінальний (подразнення шлунково-кишкових гілок блукаючого нерва або діафрагмального нерва при розширенні шлунку, метеоризмі, асциті, вагітності, перивісцеритах; кашель при цьому може супроводжуватися гикавкою). 

2) Психогенний кашель (покашлювання у момент зніяковіння або хвилювання, наприклад, перед публічним виступом).

Кашель може бути продуктивним і непродуктивним (часто кашель починається як непродуктивний, пізніше приєднується відділення харкотиння). 

Непродуктивний кашель: 

- захворювання верхніх дихальних шляхів (риніти, синусити та ін.); 

- вдихання подразнюючих речовин; 

- бронхіальна астма; 

- аспірація; 

- рак легені; 

- плеврит; 

- інтерстиціальні захворювання легенів; 

- туберкульоз легенів; 

- серцева недостатність; 

- кашлюк; 

- гастроезофагальний рефлюкс.

Продуктивний  кашель: 

- ХОЗЛ; 

- бронхоектази; 

- пневмонія; 

- рак легені 

- абсцес легені 

- туберкульоз. 

План обстеження хворого включає:

- клінічний аналіз крові, 

- клінічний аналіз харкотиння, 

- посів харкотиння, консультацію ЛОР-лікаря, 

- при необхідності рентгенологічне дослідження легких, приносових пазух, носоглотки. 

На другому етапі проводять додаткові обстеження: 

- спірографія з пробою з бронхолітіками, 

- провокаційні проби з фізичним навантаженням, 

- алергологічне обстеження, 

- виключення паразитарної і глистової інвазії, коклюшу, атипових збудників. 

За наявності показань:

- фібробронхоскопія, 

- комп'ютерна томографія легенів, 

- фіброгастродуоденоскопія, 

- провокаційні проби з метахоліном

Діагностичні  критерії

За наявності у хворого кашлю діагностичні критерії повинні базуватися не лише на інформації про особливості і характер кашлю, але і на обліці стану різних органів і систем у цього пацієнта, а також інших анамнестичних і клінічних даних.

Діагностичні критерії хронічного кашлю :

- тривалість кашлю (до 3 міс або більше 3 міс) 

- професійно-побутові шкідливості (контакти з подразнюючими речовинами, у тому числі паління) 

- попередня інфекція дихальних шляхів

- ознаки алергії (лікарська, харчова та ін.) 

- виділення з носу 

- печія і відрижка 

- захворювання серця 

- залегеневі злоякісні пухлини 

- лихоманка 

- відділення харкотиння і його характер 

- прийом лікарських препаратів (інгібітори АПФ, (-блокатори)

Необхідно уміти цілеспрямовано виявляти найбільш діагностично значущі ознаки хронічного кашлю : 

- ознаки бронхіальної обструкції, 

- ознаки інфекції верхніх і нижніх дихальних шляхів 

- гострі респіраторні вірусні інфекції 

- ознаки дихальної недостатності 

- ознаки серцевої недостатності 

- ознаки атопії, респіраторній алергії 

- ознаки гастроезофагеального рефлюксу 

- ознаки ураження приносових пазух 

- ознаки вегетативної дисфункції і соматоформних невротичних розладів

При проведенні діагностичного пошуку у хворих хронічним кашлем ключовою ознакою, що дозволяє визначити подальший напрям діагностичного пошуку, слід рахувати рентгенологічне дослідження грудної клітки. 

Залежно від локалізації (легені, серце, середостіння) і характеру виявлених змін трапляється нагода визначити коло підозрюваних захворювань, верифікація яких вимагає відповідного обстеження (рис. 1).

У випадку відсутності рентгенологічних змін, потрібно виключити інші захворювання (рис. 2).

Хронічний  кашель  з  рентгенологічними  змінами  у  грудній клітці



Рисунок 1. Діагностичний алгоритм у хворих з хронічним кашлем з наявністю рентгенологічних змін у грудній клітини (КТ – комп’ютерна томографія)

Хронічний кашель без рентгенологічних змін у грудній клітці


Рисунок 2. Діагностичний алгоритм у хворих з хронічним кашлем

Тактика ведення хворого залежно від особливостей перебігу хвороби (ускладнень). 

Терапевтична тактика у пацієнтів з хронічним кашлем має декілька напрямів: 

1. Виключення дії респіраторних іррітантів (активного і пасивного паління, промислових поллютантів та ін.). 

2. Патогенетична і симптоматична терапія основного захворювання, усунення причин, що викликають кашель. 

3. Застосування механічної вентиляційної підтримки у пацієнтів з непродуктивним кашлем при нейром'язовій патології (cough assist techniques). 

4. Застосування протикашлевих засобів.

У зв'язку з тим, що кашель є важливим механізмом евакуації харкотиння з дихальних шляхів, підхід до призначення протикашельних засобів має бути зваженим. Не слід пригноблювати кашель у пацієнтів з бронхіальною гіперсекрецією, ретенція слизу може бути небезпечною у пацієнтів з хронічним бронхітом, ХОЗЛ, бронхіальною астмою і бронхоектазами. Як правило, протикашельні засоби показані у випадках, коли нічний кашель порушує сон і відпочинок хворого, якщо денний кашель виснажує пацієнта, а також для зменшення вираженості кашлю у пацієнтів з онкопатологією. Наркотичні протикашельні засоби, що містять кодеїн, досить ефективні, але застосовуються обмежено через здатність пригноблювати дихальний центр, ризик розвитку медикаментозної залежності та інших побічних ефектів.
Ненаркотичні протикашельні засоби вибірково діють на рівні кашельного центру довгастого мозку і не пригноблюють дихальний центр (бутамірат, глауцин, декстраметорфан, леводропропізин, окселадін, преноксдіазин та їх комбінації з лікарськими засобами інших фармакологічних груп. 

Відхаркувальна терапія не має ніякого відношення до протикашельної і спрямована на поліпшення відходження харкотиння, тобто носить прокашлевий характер. Етіологічне лікування хронічного кашлю полягає в усуненні причини кашлю. Наприклад, призначення інгаляційних стероїдів при бронхіальній астмі або інгібіторів протонної помпи при рефлюкс-езофагиті. Після відмови від паління у половини хворих "кашель курця" зникає впродовж 1 місяця без жодного лікування. Кашель, викликаний прийомом інгібіторів АПФ, проходить впродовж 3-4 тижнів після відміни препаратів даної групи. 

Для симптоматичного лікування кашлю використовують протикашельні засоби: 

1. Опіоїдні препарати

- Діюча речовина Декстрометорфан. Пригноблюючи збудливість кашельного центру, пригнічує кашель будь-якого походження. Не чинить наркотичної, болезаспокійливої і снодійної дії. Входить до складу багатьох безрецептурних засобів від кашлю. Цьому засобу слід віддати перевагу. Лікарські препарати: Гликодін (всередину по 1 чайній ложці розчину 3-4 рази на день), Алекс Плюс (всередину по 2-5 пастил 3-4 рази на день).

- Діюча речовина Кодеїн. Входить до складу комплексних протикашельних препаратів. Частіше викликає небажані побічні ефекти, чим декстрометорфан. Лікарські препарати: Коделак, Терпинкод. Всередину по 1 пігулці 2-3 рази на добу. 

- Наркотичні анальгетики краще за усіх пригнічують кашель, але небезпечні розвитком залежності(кодеїн, морфін, діонин)

2. Препарати, що відносяться до інших груп 

- Діюча речовина Бутамират (випускається у вигляді сиропу і пігулок). Торгові назви: Панатус, Синекод. Всередину по 1 пігулці кожні 8-12 годин, не розжовувавши, бажано перед їдою. Бутамират також входить до складу комплексних препаратів (Стоптуссин). 

- Діюча речовина Глауцин. Торгові назви: Глауцин, Глаувент. Всередину, після їди по 40 - 50 мг 2-3 рази в добу; для пригнічення нічного кашлю у важких випадках 80 мг на ніч; максимальна добова доза 200 мг.

- Діюча речовина Преноксдіазин. Торгова назва Лібексин. Всередину, не розжовувавши (щоб уникнути оніміння слизової оболонки порожнини рота), 3 - 4 рази на добу по 100 мг (у важких випадках по 200 мг). 

- Антигістамінні засоби першого покоління (дімедрол, діпразин, діазолін, тавегіл). Враховуючи побічний ефект у вигляді сонливості, можна використовувати для пригнічення нічного кашлю.
Фітотерапія
Лікарські рослини приходять на допомогу хворому на хронічний бронхіт, використовуються як в період загострення, так і при необхідності в період ремісії захворювання. Для лікування хронічного бронхіту і посилення відхаркувальної дії лікарських засобів можна використовувати наступні рослини:

· Чорна редька (натерти на терці чорну редьку і вижати сік через марлю; змішати 1 л цього соку з 400 г рідкого меду і пити по 2 ст. л. перед їдою і перед сном увечері). Можна приймати сік редьки з цукром. Для цього нарізувати сиру редьку тонкими скибочками, посипати кожну скибочку цукровим піском; сік, що з'явився, приймати по 1 ст. л. кожну годину.

·  Настій материнки звичайної з 75 г на 200 мл води, приймається в теплому вигляді по 1/2 склянки 3-4 рази в день за 15-20 хвилин до їди.

·  Настій трави термопсісу з розрахунку 0,6-1 г на 200 мл води, приймається по 1 ст. л. через 2 години 6 раз на день.

·  Настій трави іпекакуани з розрахунку 0,6 г на 200 мл води, приймається по 1 ст. л. кожних 2 години 6 раз на день. 

·  Відвар кореня істоду з розрахунку 20 г на 200 мл води, приймається по 1 ст. л. 5-6 разів. Настій кореню синюхи з розрахунку 6—8 г на 200 мл води, приймається по 3—5 ст. л. на день після їжі. 

·  Корінь солодки у вигляді настою з розрахунку 6 г на 200 мл води по 1 ст. л. 6 раз на день. Входить до складу грудного збору № 2 (заварюється 1 ст. л. на 1 склянку окропу, настоюється впродовж 30 хвилин, приймається по 1/4 склянки 4 рази в день). Входить до складу грудного еліксиру. 

·  Корінь алтея у вигляді настою з 8 г на 200 мл води по 1-2 ст. л. 5- 6 раз на день. Входить до складу грудного збору № 1 (корінь алтея, мати-й-мачуха, трава материнки (душиці)). 1 ст. л. збору заливають 1 склянкою окропу, наполягають впродовж 30 хвилин, приймають по 1/4 склянки 6 раз на день. 

·  Настій листя подорожника з 10 г на 200 мл води, приймається по 2 ст. л. 6 раз на день. 

· Відвар листя мати-й-мачухи з 10 г на 200 мл води, приймається по 1 ст. л. через 2-3 години. 

·  Відвар кореня дивосилу з 20 г на 200 мл води, приймається по 1-2 ст. л. 6 раз на день. 

·  Калина звичайна. 1 склянку плодів залити 1 л гарячої води, кип'ятити впродовж 10 хвилин, процідити, додати 3 ст. л. меду. Пити по ½ склянки.

Одним з методів лікування є регидратація дихальних шляхів з використанням зволожених аерозолів і парових інгаляцій, які ефективно стимулюють відкашлювання, зменшують подразнення слизової оболонки і в'язкість харкотиння. Парова інгаляція з бронхікум інгалят, що містить суміш ефірних олій (евкаліптової, хвойної, чебрецю), разом з відхаркувальною, муколітичною дією має антимікробний і протизапальний ефект, що поширюється при інгаляції і на верхні, і на нижні дихальні шляхи. Лікувальні ванни з фітопрепаратами (бронхікум, медичні ванни із чебрецем, евкабал бальзамом) поєднують ефект парової інгаляції і дії через шкіру. Наявність алергічного процесу в дихальних шляхах, вказівки в анамнезі на алергічні реакції, поліноз є протипоказаннями для інгаляційної фітотерапії.

Фізіотерапевтичне лікування

1. УВЧ-струми - по 10-12 хвилин на ділянку коренів легенів через день в оліготермічному дозуванні. 

2. Мікрохвильова терапія (дециметрові хвилі – на ділянку коренів легень щодня або через день, 10 - 15 процедур (покращує прохідність бронхів). 

3. Індуктотермія або короткохвильова діатермія на міжлопаткову ділянку по 15-25 хвилин, щодня або через день. 

4. Електрофорез з гепарином на грудну клітку. 

5. Масаж грудної клітки.

Завдання масажу : нормалізувати кровообіг в бронхах, оказати протизапальну, спазмолітичну і розсмоктуючу дію, поліпшити відкашлювання харкотиння (при його наявності). У положенні хворого лежачи на животі (ножний кінець підведений) масажують спину, застосовуючи погладжування, розтирання, розминку. При багатому відходженні харкотиння рекомендовано чергування УВЧ з електрофорезом кальцію хлориду на грудну клітку, при сухому кашлі - електрофорез калію йодиду. При стихаючому загостренні можна застосовувати аплікації бруду, озокериту, парафіну на грудну клітку, ультрафіолетове опромінення у теплу пору року у фазі, близькій до ремісії; хвойні, кисневі вани. 
Прогноз. Незалежно від першопричини, що викликала розвиток хронічного кашлю: пневмонія, бронхіальна астма, хронічний бронхіт, гастроезофагеальный рефлюкс або інше захворювання, - прогноз буде сприятливим при своєчасному, комплексному, етіопатогенетичному лікуванні.

Профілактика кашлю. Профілактика гострих респіраторних захворювань залишається актуальним завданням сучасної медицини. Існує велика кількість методів її рішення, в основі усіх їх - підвищення місцевої і загальної резистентності організму з метою забезпечення його здатності протистояти інфекції. Поява в останні роки ряду нових препаратів визначила нові підходи до цієї проблеми. Важливий напрям в профілактиці і лікуванні рецидивуючих інфекцій респіраторного тракту пов'язаний із застосуванням вакцин, лізатів бактерій (спеціально оброблених напівмертвих бактерій), що містять найбільш частих збудників інфекційних процесів. Бактеріальні лізати, що входять до складу вакцини, позбавлені патогенних властивостей, тобто здатності викликати захворювання, але зберігають антигенні, тобто викликають вироблення імунітету. За рахунок цього вони посилюють вироблення власних антитіл, які згодом борються з реальною інфекцією. Серед вакцин, що містять лізати бактерій, широко відомий препарат ІРС-19 (імуномодулюючий респіраторний спрей-19), що представляє комплекс антигенів 19 найбільш поширених збудників інфекцій верхніх дихальних шляхів. Місцева вакцинація, здійснювана шляхом інгаляції препарату через ніс, найбільш оправдана, оскільки саме цей шлях найчастіше служить вхідними воротами інфекції. Нині з профілактичною і лікувальною метою успішно застосовують також цілий ряд інших вакцинних препаратів: бронхомунал та імудон, що складаються з лізатів бактерій – збудників інфекції, в першому випадку переважно трахеї і бронхів, в другому – порожнині рота і глотки; інфлювак – інактивована грипозна вакцина; рибомуніл, що містить бактерійні рибосоми ряду збудників респіраторних інфекцій, та ін. Слід зазначити, що при неускладнених респіраторних інфекціях перевага повинна віддаватися засобам місцевої дії на слизову оболонку верхніх дихальних шляхів, проте поява ознак ускладнень вимагає проведення комплексної терапії з використанням адекватної системної антибактеріальної терапії, а також протикашельних і відхаркувальних препаратів.

Тестові завдання для перевірки кінцевого рівня знань

1. У хворого 58 років протягом 5-и років відмічається кашель в уранішні години з отхождением невеликої кількості мокротиння, задишка. Палить більше 10-ти років. Об'єктивно: ціаноз, збільшення тривалості видиху, сухі хрипи. Який найбільш вірогідний діагноз?
A. Хронічний необструктивний бронхіт

B. Бронхоектатична хвороба

C. Бронхіальна астма

D. Хронічний обструктивний бронхіт

E. Ідіопатичний фіброзуючий альвеоліт

2. Хворий 62 років, госпіталізований зі скаргами на біль у правій половині грудної клітки при диханні, задишку, сухий кашель. 10 днів тому послизнувся на вулиці, впав і сильно ударився правим боком. При огляді: лежить на лівому боці. Права половина грудної клітки відстає при диханні. Крепітація і болючість ІІІ-ІV ребер справа. Справа відзначається притуплений перкуторний звук і різко ослаблене дихання. Рентгенологічно – ознаки ексудата, перелом ІІІ-ІV ребер. Плевральна пункція – отримана кров. Ваша подальша тактика? 

А. Перевести у торакальне відділення 
B. Призначити консервативну терапію 
C. Повторні пункції порожнини плеври 
D. Фіксуюча пов'язка на грудну клітку 
E. Призначити консультацію травматолога 

3. Хворий 50 років поступив у лікарню на 9 день після початку захворювання зі скаргами на підвищення температури тіла до 38,5, сухий кашель, біль у ділянці правої лопатки при диханні, різку слабкість. Частота дихання 28/хв. Пульс 100/хв, ознаки інтоксикації. У ділянці правої лопатки притуплення перкуторного тону, бронхіальне дихання, поодинокі дрібнопихирчасті хрипи і крепітація. Через три доби виник напад кашлю з виділенням 200 мл гнійного мокротиння, після чого температура тіла знизилася. На рівні кута лопатки на фоні інфільтрації легеневої тканики виявлене округле просвітлення з горизонтальним рівнем. Який найбільш достовірний діагноз?

A. Кіста легені
B. Гострий абсцес легені
C. Рак легені з розпадом
D. Бронхоектазії
E. Обмежена емпієма плевральної порожнини

4. Протягом року при кашлі хворий виділяє приблизно 0,5 літра гнійного мокротиння, причому більше виділяється у ранішні години відразу після пробудження. Яку хворобу можна запідозрити?

А. Рак легенів
B. Осередкова пневмонія

С. Хронічний бронхіт
D. Туберкульоз легенів
E. Бронхоектатична хвороба

5. Хворий 55 років скаржиться на слабкість протягом 2-х місяців, біль у правій половині грудної клітки, кашель, виділення мокротиння з прожилками крові. Рентгенологічно: інтенсивна тінь трикутної форми на ділянці нижньої долі, пов'язана із середостінням. Про яке захворювання слід подумати?

A. Плевропневмонія
B. Туберкульоз легенів
C. Бронхоектатична хвороба
D. Інфаркт легенів
E. Центральний рак нижньої частки легені
Вірні відповіді:  1 D,  2 А,  3 В,  4 Е,  5 Е
Ведення  хворого  з  інфільтративним  затемненням  у легенях

Актуальність теми. Незважаючи на постійне удосконалення медичної допомоги, розробку нових методів діагностики захворювань, синтез нових ліків, захворюваність легенів в усьому світі невпинно зростає. За даними інституту здоров’я США щорічно пневмонія діагностується у 2 млн пацієнтів, в Англії – у 80 тисяч, в Росії – 1,5 млн., а в Україні кількість хворих складає біля 50 тисяч. В останні роки, як і в усьому світі, так і в Україні, підвищилась кількість хворих з тяжким перебігом захворювання, підвищилась кількість випадків пізньої госпіталізації. 

Відомо більше 200 захворювань, які проявляються рентгенологічним синдромом легеневої дисемінації, багато із яких – рідкісні захворювання. Нозологічний діагноз зазвичай складний і потребує додаткових досліджень і навіть гістологічного підтвердження.
Частота діагностичних помилок при постановці діагнозу на поліклінічному етапі досягає 20%, а частота клініко-патологоанатомічних розходжень доходить до 30%. Починаючи з середини 80-х років минулого століття відмічається зростання смертності, яка в середньому складає 10%.

Відмічається відчутне подовшення періоду розрішення захворювань легень. Різко збільшилася частота розвитку синдрому гіпереактивності бронхів з швидкою трансформацією його в стійкий обструктивний синдром. 

Тому однією з головних проблем надання допомоги хворим із легеневим інфільтратом є рання діагностика і відповідна подальша тактика лікування захворювання.

Таким чином, інфільтративне затемнення в легенях є актуальною проблемою сучасної внутрішньої медицини, оскільки є несприятливим прогностичним чинником у пацієнтів з різним профілем захворювання.

Загальна мета: відпрацювати алгоритм діагностичного пошуку при розвитку інфільтративного затемнення в легенях, грунтуючись на знанні клінічної картини різних захворювань і результатах інструментальних методів обстеження.

Тестові  завдання для перевірки  початкового рівня знань

1. Жінка 56 років скаржаться на кашель, задишку, яка посилюється при фізичному навантаженні. Палить більше 25 років. В юності хворіла на туберкульоз легень. Об'єктивно: температура 36,5 °С, частота дихання 21/хв, пульс 92/хв, АТ 125/80 мм рт. ст. Грудна клітка бочкоподібної форми, легеневий звук з коробочним відтінком над всією поверхнею легенів, послаблене дихання у нижніх відділах. Яке захворювання в анамнезі, наймовірніше, привело до патологічних змін?

 A. Бронхоектатична хвороба

 B. ХОЗЛ

 C. Туберкульоз легенів

 D. Пневмонія

 E. Пухлина бронха

2. Що не може бути причиною ателектазу легень?

 A. Стороннє тіло у бронхах
 B. Муковісцидоз
 C. Бронхіальна астма
 D. Сегментарна пневмонія
 E. Синдром стікання слизу (drip-syndrome)

3. Для бронхіальної астми під час нападу не характерно:

A. Сплющення купола діафрагми.

B. Підвищення прозорості легеневої тканини.

C. Розширення міжреберних проміжків.

D. Гомогенне затемнення з чіткими контурами в межах сегмента.

E. Розширення тіні середостіння.

4. Чоловік М., 54 років, поступив в лікарню з скаргами на кашель, задишку, слабкість і серцебиття. Об'єктивно: стан важкий, збуджений, дихання шумливе за участю допоміжних м'язів, дифузний ціаноз. У легенях - розсіяні сухі хрипи, в нижніх відділах - крепітація. Пульс 110 уд/хв, набряків немає, поодинокі екстрасистоли, АТ 115/65 мм рт. ст. Які аускультативні дані достовірніше свідчать про наявність пневмонії?

 A.Сухі хрипи

 B. Вологі хрипи

 C. Крепітація

 D. Послаблене дихання

 E. Жорстке дихання

5. У чоловіка 55 років вночі раптово почався напад болів за грудиною, задишка. Близько 15 років страждає на гіпертонічну хворобу, 2 роки тому переніс інфаркт міокарду. Об'єктивно: положення в ліжку - ортопное, шкіра бліда, покритий холодним потом, акроціаноз. Пульс 106/хв, АТ 200/120 мм рт. ст., частота дихання 32/хв. Рентгенологічно: затемнення легень в вигляді трикутника, вершиною до центру. Перкуторний звук легеневий, у нижніх відділах притуплений, над всіма ділянками легенів вислуховуються одиночні сухі хрипи, в нижніх відділах - незвучні, дрібнопухирчасті. Яке ускладнення найдостовірніше розвинулося у хворого?

A. Гостра лівошлуночкова недостатність

B. Пароксизмальна тахікардія

C. Напад бронхіальної астми

D. Тромбоемболія легеневої артерії

E. Гостра лівопередсердна недостатність

Вірні відповіді:  1 C,   2 E,   3 D,   4 C,  5 D. 

Орієнтована основа дії

Легенева інфільтрація це патологічний стан, обумовлений проникненням в тканини легені і накопиченням, зазвичай не властивих ним, клітинних елементів (запальних, еозинофільних, пухлинних), збільшеним об’ємом і підвищеною щільністю, що рентгенологіно характеризується тінями, розміром більше 1 см (від сегмента до цілої долі і більш). Симптомокомплекс інфільтративного ущільнення легеневої тканини складається з характерних морфологічних, рентгенологічних і клінічних проявів. 
За етіологічним принципом виділяють наступні групи захворювань, які можуть зумовлювати інфільтративні затемнення в легенях:

1. Інфекційні (вірусні, бактеріальні, грибкові, мікоплазмові) і паразитарні ураження. Із них найбільш часті – пневмонії і туберкульоз.

2. Імунопатологічні процеси (екзогенний алергічний альвеоліт, синдром Гудпасчера, ідіопатичний гемосидероз легень).

3. Ятрогенні ураження (лікарський альвеоліт, васкуліт і токсичний альвеоліт і пневмофіброз).

4. Пневмоконіози.

5. Ідіопатичні захворювання невстановленої природи: саркоїдоз, ідіопатичний фіброзуючий альвеоліт та ін.

6. Пухлинні ураження (бронхіолоальвеолярний рак, раковий лімфангоїт і канцероматоз легень, лейкози і лімфоми).

7. Кардіогені ураження (кардіогений пневмофіброз і вторинний гемосидероз).

Клінічна картина

Оцінку клінічного стану пацієнтів, в яких має місце інфільтративне затемнення легень, слід розпочинати  з:

1) характеру початку захворювання (гостре або поступове з переходом в хронічну форму);

2) моменту виникнення основних симптомів (їх клінічне значення);

3) наявності додаткових симптомів, супроводжуючих інфільтративне затемнення в легенях – загальна слабкість, кровохаркання, лихоманку;

4) зміни кольору шкірних покровів, рентгенографічних змін органів грудної клітки (інфільтрація легеневої тканини, плевральний випіт, пневмоторакс). 

Гострі або такі, що раптово з'явились, симптоми свідчить про гострий процес (пневмоторакс, астматичний статус, масивна легенева емболія, кровохаркання) і вимагають негайного втручання. 

Хронічні симптоми розвиваються поступово внаслідок хронічних бронхолегеневих, серцево-легеневих або функціональних причин (гіпервентиляційний синдром).

Далі слід оцінити позу, в якій з'являються ознаки захворювання (виникають у горизонтальному положенні і полегшуються у положенні сидячи або турбують вночі під час сну і примушують прокинутися — пароксизмальна нічна задишка, характерна для лівошлуночкової недостатності або бронхіальної астми). При синдромі апное під час сну хворі також прокидаються від відчуття ядухи, проте воно проходить в перші ж секунди.

Окрім основних слід оцінювати характер і вираженість таких додаткових симптомів, як біль у грудній клітці, відходження мокротиння, кровохаркання, загальну слабкість, блідість шкірних покровів.
Гострі ознаки, що супроводжується болями плеврального характеру, скоріше за все, свідчать на користь інфаркту легені або пневмотораксу, а приєднання лихоманки і продуктивного кашлю підвищує ймовірність розвитку пневмонії.

У пацієнтів з бронхолегеневими захворюваннями прийнято виділяти 2 основних типи клінічних проявів: 

1) зменшення податливості легенів або грудної стінки (при зменшенні легеневої поверхні або наявності перешкод для дихальних рухів) – рестриктивні порушення; при рестриктивному типі відбувається підвищений рівень вентиляції легенів, що наближається до різко обмеженої максимальної вентиляції; причинами таких змін можуть бути гострі і хронічні паренхіматозні процеси, що захоплюють значну частину легенів, масивні ураження плеври (випіт, пневмоторакс), слабкість дихальної мускулатури, деформація грудної клітки та ін.;

2) підвищення опору повітряному потоку (внаслідок підвищеного опору на рівні бронхів і/або легеневої тканини, зниження сили видиху із-за зменшення еластичності легенів або ослаблення експіраторної мускулатури) — обструктивні порушення; при цьому головним чином утрудненого видиху є: бронхіальна астма, обструктивна емфізема легенів, бронхіт, обмежений стеноз бронха, застій в малому колі кровообігу, рідше — поліомієліт, myasthenia gravis.

Виникнення інфільтративного затемнення в легенях служить також ознакою розвитку серцевої недостатності. Так, в його початкових стадіях ознаки захворювання виникають лише при фізичному напруженні, підйомі по сходах або в гору, при швидкій ходьбі. Надалі вони виникають вже при незначному збільшенні фізичної активності, при розмові, після їди, під час ходьби. При серцевій недостатності, що далеко зайшла, її ознаки постійно спостерігаються навіть у спокої. 

Обстеження  пацієнта  із  легеневим  інфільтратом

Фізикальне обстеження. Передусім слід визначити частоту (норма частоти дихальних рухів 16 за хвилину) і глибину дихання. Поверхневе дихання може бути пов'язане з больовим синдромом у грудній клітці при пневмонії, плевриті, пневмотораксі або інфаркті легені. Глибоке, із зітханнями, через стислі зуби дихання Куссмауля зустрічається у пацієнтів з нирковою недостатністю і кето-ацидотичною комою. При хронічній обструкції дихальних шляхів може мати місце глибоке дихання з різко подовженим видихом, а також характерна поза: хворі упираються руками у коліна або передній край ліжка для полегшення участі допоміжної дихальної мускулатури в акті дихання.

При виражених проявах інфільтративного затемнення в легенях і ознаках шоку (блідість і вологість шкірних покровів, гіпотензія та ін.) можлива масивна ТЕЛА, гостра лівошлуночкова недостатність. Клініка може поєднуватися з ціанозом, ляскаючим тремором (ознака гіперкапнії), карпопедальним спазмом (ознака гострої гіпервентиляції). Центральний ціаноз вказує на артеріальну гіпоксемію; ізольований периферичний ціаноз може свідчити про зменшення серцевого викиду при ТЕЛА або серцевій недостатності. Синдром барабанних паличок, як правило, є ознакою хронічного легеневого захворювання (рак легені, бронхоектази, ХОЗЛ, ідіопатичний легеневий фіброз).

При дослідженні серцево-судинної системи звертають увагу на ознаки застійної серцевої недостатності (підвищений центральний венозний тиск, периферичні набряки, патологічний ІІІ тон), наявність вад серця (характерні клапанні шуми), глибокого венозного тромбозу (однобічний набряк кінцівки).

Періодичне, або циклічне, дихання Чейна-Стокса відображає зниження чутливості дихального центру. Дихання Чейна-Стокса найчастіше можна спостерігати у пацієнтів з церебральним атеросклерозом та іншими церебральними розладами. Появі цієї форми дихання сприяє збільшення часу циркуляції крові від легенів до мозку, що виникає при серцевій недостатності, особливо у осіб, страждаючих на артеріальну гіпертензію і ішемічну хворобу серця, що поєднуються з ураженням судин головного мозку.
Таблиця 1.

Супутні симптоми, які вказують на можливу причину легеневого інфільтрату
	ОЗНАКИ


	Стридор
	Пухлина трахеї або чужорідне тіло

	
	Загрудинні болі або болі у навколосер​цевій ділянці
	Масивна ТЕЛА або гострий інфаркт міокарду

Розшарування аорти

Ексудативний перикардит

Тампонада серця

	
	Плевральний біль


	Ексудативний плеврит

ТЕЛА

Колапс долі легені

Пневмонія

	
	Мокротиння


	++++Бронхоектази

++Хронічний бронхіт

Пневмонія

( Бронхіальна астма (мокротиння жовто-зеленого кольору)

Гостра лівошлуночкова недостатність (мокротиння рожеве, піняве)

	
	Кровохаркання


	Пухлина

ТЕЛА

Хронічний бронхіт (виражене загострення)

Васкуліт (наприклад синдром Гудпасчера)

	
	Загальна слабкість (бульбарна симптоматика)
	Патологія мотонейронів

Міастенія вагітних


Обстеження стану дихальної системи у пацієнта із легеневим інфільтратом може виявити зміщення трахеї (вказівка на пневмоторакс або плевральний випіт, ателектаз частки або цілої легені), асиметричні рухи грудної клітки при диханні, різний ступінь укорочення перкуторного тону відповідної локалізації, аускультативні зміни (відсутність дихальних шумів при плевральному випоті або пневмотораксі, двобічну інспіраторну крепітацію при ідіопатичному легеневому фіброзі, поліфонічні свистячі хрипи при БА або ХОЗЛ). Локалізовані монофонічні свистячі хрипи розцінюють як ознаку локальної обструкції (наприклад, при центральному раку легені, коли ще відсутні відповідні рентгенологічні зміни). 

Рентгенографія органів грудної клітини, комп’ютерна томографія. У хворих з раптовим початком клінічних проявів рентгенографія органів грудної клітки буває вельми інформативною (ознаки пневмотораксу, пневмонії, набряку легенів). В подальшому після проведеного лікування і ліквідації перифокальних проявів можуть виявлятися ознаки пухлини чи туберкульозу. При поволі прогресуючих признаках легеневого інфільтрату інтактна рентгенограма може вказувати на захворювання повітряно-носових шляхів, нейром'язову патологію, анемію, рецидивуючу ТЕЛА; при кардіомегалії потрібно провести ехокардіографію та ін.

Симптоми, що розвиваються протягом декількох годин або діб, часом вказують на гостре бронхолегеневе захворювання. Так, супутні лихоманка, плеврит, виділення мокротиння свідчать про пневмонію, а поява або посилення свистячого дихання у пацієнта-курця – про загострення хронічного бронхіту (ХОЗЛ).

Наявність свистячого дихання вказує на ураження дихальних шляхів, а не на зміни паренхіми або судин легенів. Плевральний біль свідчить про можливість плеврального випоту, колапсу частки легені, пневмотораксу, пневмонії або ТЕЛА. Рясне гнійне мокротиння звично асоціюється з бронхоектазами, а відокремлюване в невеликих кількостях – з хронічним бронхітом, БА і пневмонією. Велика кількість рожево-пінного мокротиння може свідчити про лівошлуночкову недостатність, а іноді є ознакою бронхіолоальвеолярного раку, а іноді і туберкульозу.

У пацієнтів із кашлем, задишкою і кровохарканням при рентгенографії легенів у ряді випадків визначається центральний рак легені. Нормальна рентгенограма в подібній ситуації може свідчити про ТЕЛА, а в рідких спостереженнях — про легеневий васкуліт (синдром Гудпасчера, поліартеріїт). 

Дослідження функції зовнішнього дихання. У пацієнтів з повільно прогресуючими і хронічними ознаками інфільтративного затемнення в легенях при спірометрії можуть бути виявлені рестриктивні або обструктивні вентиляційні зміни — зворотні при БА і незворотні при ХОЗЛ. Детальніше дослідження (петля потік — об'єм, дифузійна здатність легенів) допомагають диференціювати різні хронічні бронхолегеневі захворювання або патологічні стани, їх тяжкість і ступінь. По рівню газів артеріальної крові судять про нормокапнічний або гіперкапнічній дихальній недостатності. Зниження сатурації крові киснем на фоні фізичного навантаження у пацієнтів з інтактною рентгенограмою органів грудної клітки вказує на інтерстиціальне ураження легенів (наприклад, пневмоцистна пневмонія у ВІЛ-інфікованного пацієнта).

Тест з 6-хвилинною ходьбою може виявити недостатню ефективність терапії або прогресуючий перебіг хронічного бронхолегеневого захворювання. Складніші кардіореспіраторні тести навантажень дозволяють оцінити ступінь тяжкості серцево-судинного або бронхолегеневого захворювання при їх поєднанні, а також виявити приховану патологію при нормальних функціональних показниках в стані спокою.

Диференційна  діагностика  легеневого  інфільтрату  при  різних  захворюваннях

Диференціально-діагностичний пошук суттєво розрізняється залежно від того, чи є у хворого дольове (сегментарне, полісегментарне) або недольове ураження. У зв'язку з цим диференціальну діагностику доцільно освітлювати роздільно при інфільтратах дольового і дольовогого характеру.

На першому етапі необхідно упевнитися, що у хворого дійсно наявний легеневий інфільтрат. Виявлення інфільтрату проводиться за клініко-рентгенологічними даними. Залежно від характеру легеневого інфільтрату (переважно ексудативного або переважно продуктивного характеру) спостерігаються різні фізикальні зміни в легенях. Найбільш яскраві клінічні зміни спостерігаються при інфекційно-запальних легеневих інфільтратах, переважно при неспецифічній пневмонії: локальне посилення голосового тремтіння, притуплення перкуторного звуку (або тупість), жорстке або бронхіальне дихання, крепітація. При легеневому інфільтраті переважно продуктивного характеру, наприклад при пухлинах, а також при запальних інфільтратах із порушенням бронхіального дренажу, посилення голосового тремтіння, крепітація і хрипи не визначаються, вислуховується ослаблене дихання. У таких випадках на підставі клінічних даних визначити легеневий інфільтрат не представляється можливим.

Вирішальне значення для  встановлення наявності легеневого інфільтрату має рентгенологічне обстеження. На рентгенограмі легеневий інфільтрат дає затемнення діаметром більше 1 см слабкої або середньої інтенсивності, рідше, при обширних, наприклад дольових, інфільтратах – затемнення значної щільності. Контури затемнення залежать від характеру (субстрата) патологічного процесу, його локалізації і проекції дослідження. Структура затемнення при легеневих інфільтратах може бути як однорідною, так і неоднорідною, що визначається характером патологічного процесу, його стадією і наявністю ускладнень.

На другому етапі диференціально-діагностичного пошуку проводиться розмежування запальних і пухлинних інфільтратів. Запальні інфільтрати дольового характеру спостерігаються в основному при пневмоніях і туберкульозному процесі. Інфільтрати пухлинної природи зазвичай не захоплюють цілої долі. Дольове затемнення при пухлинах частіше спостерігається при бронхогенному раку легені, коли пухлинний стеноз бронха призводить до гіповентиляції і ателектаза відповідного сегменту або долі із подальшим розвитком в цих ділянках запального процесу (обструктивного пневмоніту). Таким чином, лобарні процеси при пневмонії і туберкульозі необхідно диференціювати з обструктивним пневмонітом.

Обструктивний пневмоніт діагностується за наявностію клініко-рентгенологічних ознак ателектаза (рідше за гіповентиляції) долі або сегменту у поєднанні з клініко-лабораторними ознаками запального процесу в легенях. Велике значення для діагностики має бронхоскопія з біопсією підозрілих ділянок.

Запальні інфільтрати недольового характеру (вогнищева пневмонія, інфільтративний туберкульоз легені, алергічні процеси легенів) необхідно диференціювати перш за все з периферичним раком легені, який на рентгенограмі частіше дає інфільтративну тінь округлої форми.

Для периферичного раку характерний непомітний початок, без підвищення температури, кашлю і задишки, фізикальні зміни в легенях мізерні або відсутні. У загальному аналізі крові визначається лише помірне збільшення ШОЕ за відсутності інших змін. Основні диференціально-діагностичні відмінності від запальних інфільтратів округлої форми визначаються при рентгенологічному дослідженні. На відміну від периферичного раку при вогнищевій пневмонії зазвичай визначається затемнення неправильної форми, що само по собі є важливою відмітною ознакою. У окремих випадках ділянка гомогенного затемнення при вогнищевій пневмонії має округлу форму (кулє-подібна пневмонія), при цьому зовнішні контури затемнення нечіткі з поступовим переходом в здорову легеневу тканину. На відміну від цього при периферичному раці частіше визначається негомогенне затемнення з чіткішими рівними або хвилястими контурами, на зовнішній поверхні яких можуть бути виявлені короткі лінійні тіні, що йдуть в навколишню легеневу тканину ("вусики"). Менш різкі зовнішні контури пухлини наявні у фазі інфільтруючого росту і особливо при ускладненні основного захворювання перифокальною пневмонією. У таких випадках при проведенні антимікробної терапії простежується зменшення розмірів затемнення, проте округла тінь на рентгенограмі зберігається. Периферичний рак легені схильний до розпаду з утворенням у пухлині порожнини. При цьому на відміну від абсцедируючої пневмонії ця порожнина зазвичай розташована ексцентрично і не містить рідини.

Для діагностики використовується бронхоскопія з аспірацією вмісту бронха, з подальшим цитологічним дослідженням отриманої рідини.

Обмежені інфільтратми недольового характеру необхідно диференціювати із центральним раком легені, не ускладненим ателектазом, що дає на рентгенограмі картину розширеного кореня з нерівними зовнішніми контурами за типом "променів сонця, що встає" або "мітли двірника", а також із злоякісними лімфомами, особливо лімфогранулематозом легенів.

На третьому етапі диференціальної діагностики проводиться розмежування між собою запальних інфільтратів.

При дольових інфільтратах диференціальна діагностика проводиться в основному між дольовою (частіше крупозною) пневмонією, туберкульозним лобітом (як варіантом інфільтративного туберкульозу легенів) і казеозною пневмонією.

Туберкульозний лобіт і казеозна пневмонія мають багато спільного із дольовою пневмонією: зазвичай гострий початок, висока температура тіла, кашель, інколи з кров'яним мокротинням, болі у грудній клітці, схожі фізикальні зміни в легенях, при рентгенологічному дослідженні – затемнення  дольового характеру із збільшенням ураженої долі. На користь туберкульозного лобіту свідчать: 1) неоднорідність затемнення на рентгенограм із наявністю щільніших утворень і ділянок прояснення (краще видні на томограмі) і особливо вогнищевих тіней, як щільних, так і м'яких за рахунок лімфогенного і бронхогенного обсіменіння легеневої тканини, яка оточує інфільтрат; 2) виявлення мікобактерій туберкульозу в мокротинні; 3) більш часта відсутність лейкоцитозу і нейтрофільного зсуву вліво в периферичній крові; 4) відсутність ефекту від лікування в "покладені" при пневмонії терміни. Втім, останнє положення можна використовувати лише при правильному визначенні етіології дольової пневмонії і призначенні адекватного лікування.

Істотніші відмінності із долевою, зокрема крупозною, пневмонією має казеозна пневмонія - одна з найбільш важких форм легеневого туберкульозу, частота якої за останні роки різко збільшилася. На відміну від крупозної при казеозній пневмонії вімічається виражена і постійна пітливість, особливо у нічний час (при крупозній пневмонії пітливість з'являється під час кризу або при ускладненні захворювання розвитком абсцесу), зазвичай не спостерігається сильних болів в грудній клітці; вже через декілька днів від початку захворювання починає відділятися велика кількість зеленуватого (гнійного) мокротиння (при крупозній пневмонії після короткочасного періоду виділення іржавого мокротиння воно приймає слизовий характер і кількість його значно зменшується); відмечається гектична лихоманка (не буває при крупозній пневмонії); при аускультації зазвичай вже до кінця 1-го тижня захворювання визначаються вологі хрипи підвищеної звучності. Вирішальне значення для діагностики мають дані рентгенологічного дослідження легенів і аналізу мокротиння на мікобактерії туберкульозу. Казеозна пневмонія рентгенологічно з перших днів захворювання характеризується негомогенним затемненням долі легені (рідше за 1-2 сегменти), яка складається з великих, що зливаються, пластівчастого виду вогнищ або інфільтративних фокусів із ділянками прояснення, що намічаються, внаслідок швидко наступаючого розпаду. Вже через декілька днів на місці цих ділянок формуються багаточисельні свіжі каверни з бухтоподібними контурами. Характерний швидкий перехід процесу на сусідню долю або в іншу легеню з обсіменінням цих відділів і подальшим розвитком протягом декількох днів нових зливних фокусів із наступним їх розпадом.

При запальних інфільтратах недольового характеру диференціальний діагноз частіше проводиться між осередковою пневмонією і інфільтративним туберкульозом легенів, проте необхідно виключити також алергічні ураження легенів. Туберкульозні інфільтрати діляться на декілька типів: бронхолобулярний, округлий, хмароподібний і перисцисурит, під яким розуміється туберкульозний інфільтрат, розташований вздовж великої або малої міждольової щілини.

На відміну від вогнищевої пневмонії при інфільтративному туберкульозі спостерігаються:

1. Більш поступовий і менш помітний початок захворювання, яке особливе часто відмічається при округлому інфільтраті;

2. Відсутність або невелика вираженість синдрому інтоксикації і катаральних явищ. Зокрема, кашель у хворих не виражений і носить характер "покашлювання". Нерідко при інфільтративному туберкульозі першим клінічним синдромом є кровохаркання, яке з'являється як "грім серед ясного неба" і свідчить вже про розпад інфільтрату;

3. Найбільш часта локалізація у верхній долі або в VI сегменті (вогнищева пневмонія частіше локалізується в базальних сегментах нижніх доль);

4. Часте виявлення блідості обличчя, рясного потовиділення вночі, хороша переносимість підвищеної температури тіла (хворий часто не відчуває її підвищення), мізерні перкуторні і аускультативні дані (частіше вислуховуються поодинокі хрипи, зазвичай після покашлювання). Зауваження Г. Р. Рубінштейна (1949 р.) про те, що при туберкульозі (точніше при його інфільтративній формі) "багато видно (мається на увазі при рентгенологічному дослідженні) і мало чутно", до теперішнього часу зберігає актуальність;

5. Як правило, нормальне або декілька підвищена кількість лейкоцитів з тенденцією до лімфоцитозу. Проте і при вогнищевій пневмонії лейкоцитоз відсутній майже у половини хворих. Тому тільки виявлення лейкоцитозу вище 12•109/л з вираженим зсувом лейкоцитарної формули вліво і ШОЕ вище 40 мм/годину може свідчити про пневмонію;
6. Вказівки на контакт з  хворим на туберкульоз.

Вирішальне значення для диференційної діагностики має рентгенологічне дослідження, виявлення мікобактерій туберкульозу в мокротинні, у ряді випадків - бронхоскопія.

Рентгенологічні відмінності зводяться до наступного. При інфільтративному туберкульозі форма затемнення округла, рідше хмароподібна або довгаста у міждольовій щілини (при перисцисуриті), контури частіше чіткі, інтенсивність виражена. Для вогнищевої пневмонії характерне затемнення неправильної форми з розмитими контурами, слабкої інтенсивності. Головною відмінністю є наявність на тлі туберкульозного інфільтрату і по сусідству з ним м'яких (свіжих) або щільних осередкових тіней і доріжки до кореня (за рахунок лімфангоїта і фіброзу). При пневмонії на стороні ураження визначається розширений і інфільтрований корінь. Деяке значення для діагностики має оцінка динаміки інфільтрації під впливом неспецифічної антиіиотикотерапії.

Алергічні ураження легенів, з якими необхідно диференціювати пневмонію і інфільтративний туберкульоз, перебігають у формі: 1) еозинофільного легеневого інфільтрату, званого також летючим еозинофільнм легеневим інфільтратом, простою легеневою еозинофілією або синдромом Леффлера (описаний Леффлером в 1932 р.); 2) тривалої легеневої еозинофілії; 3) алергічного пневмоніту; 4) алергічного альвеоліту. Необхідність виключення алергічних процесів в легенях диктується задачами лікування, оскільки призначення і особливо наполегливе застосування антибіотиків при алергічних процесах не просто не дає ефекту, а призводить до погіршення стану і нерідко до летального результату.

Найбільшу складність являє диференційна діагностика з алергічними пневмонітами, які частіше служать проявами лікарської хвороби, хоча можуть розвинутися і при дії інших алергенів. Алергічні пневмоніти є локалізованим процесом в легенях, частіше одностороннім, який за клініко-рентгенологічними даними неможливо відрізнити від пневмонії. Нерідко уражується плевра з можливим розвитком випоту. На думку про алергічну природу легеневого процесу наводять: 1) розвиток процесу на тлі прийому медикаментів (частіше препаратів пеніцилінового ряду, сульфаніламідов, цефалоспоринів, фуразолідона, адельфана, допегита, вітаміну B1, кокарбоксилази і багатьох інших); 2) збільшення у частини хворих кількості еозинофілів в периферичній крові і наявність клінічних проявів алергії (шкірної висипки, астматичного бронхіту, кон'юнктивіту і ін.), проте в значному відсотку випадків ці ознаки відсутні, оскільки допускається можливість автономної реакції легенів як імунокомпетентного органу; 3) неефективність антибактеріальної терапії; 4) поліпшення стану після усунення контакту з підозрюваним алергеном, наприклад після відміни "винного" препарату; 5) ефективність глюкокортикостероидов.
Алергічний пневмоніт нерідко нашаровується на звичайну пневмонію. У цих випадках спочатку захворювання антибіотики дають певний ефект, проте потім зворотний розвиток процесу припиняється, незважаючи на зміну антибіотиків (антибіотика); більш того, процес поширюється на сусідні відділи легенів, а іноді розвиваються деструктивні зміни і з'являється кровохаркання, що пояснюється геморагічним васкулітом і порушенням мікроциркуляції. Легенева деструкція при алергічному пневмоніті розвивається внаслідок асептичного некрозу і на відміну від абсцедуючої пневмонії розвитку її не передує відділення гнійного мокротиння, а сама порожнина спочатку не містить рідини. Надалі часто настає її вторинне інфікування з утворенням абсцесу.

Якщо у хворого встановлена пневмонія, то переходять до четвертого етапу - диференціальної діагностики між різними формами пневмоній за етіологічним чинником.

Лікування  легеневої  інфільтрації

Рекомендується постільний або напівпостільний режим протягом всього періоду інфільтрації. Дієта повинна складатися з різноманітних, легкозасвоюваних продуктів, що містять достатню кількість білків, жирів, вуглеводів, мікроелементів
Лікування хворих із інфільтративним ущільненням легеневої тканини проводиться з урахуванням етіології і патогенезу основного захворювання, наприклад, туберкульозу легенів, пневмонії, хвороби крові тощо. Так, основним методом лікування інфільтративного туберкульозу легенів є протитуберкульозні засоби, які призначаються протягом 6 – 9 місяців (ізоніазід, ріфампіцин, стрептоміцин та ін.). Лікування легеневих інфільтратів при хворобі крові (лейкемоїдна інфільтрація при міелобластному лейкозі, лімфоїдна і лимфоідноплазмоцитарна інфільтрація при мієломній хворобі, лімфогрануломатозна інфільтрація при лімфогрануломатозі та ін.) полягає в своєчасній і адекватній терапії основного захворювання.

Якщо легеневий інфільтрат обумовлений запально-алергічними реакціями, як, наприклад, еозінофільний інфільтрат легенів, то лікування проводиться глюкокортикоїдними гормонами (преднізолон 20 – 30 мг на день до повного розсмоктування інфільтрату з подальшим поступовим зниженням дози) і антигістамінними препаратами .

Прогноз захворювання. Важко знайти ще яке-небудь захворювання, при якому прогноз був би таким невизначеним, як при інфільтративному затемненні легень. Хворий з ним може жити десятиліття, страждаючи від частих простудних захворювань чи з наявністю тромбофлебіту, аритмій, і може вмерти раптово у стані повного благополуччя. При виникненні гострої клініки захворювання прогноз гірше, ніж в осіб того ж віку, що не мають ознак загострення. Смертність хворих з інфільтративними затемненнями легень у 2 - 3 рази вище, ніж серед загальної групи осіб даної вікової категорії. Ступінь ураження легеневої тканини, імовірно, є найбільш важливим фактором, що визначає прогноз хворих. Щорічна смертність хворих з ураженням обох легень складає 15 - 25%, з ураженням однієї легені – 9 -15%. Із збільшенням числа уражених сегментів частота фатального закінчення підвищується, а виживаємість хворих достовірно знижується. 
Наявність серцевої недостатності (розширення меж серця, задишка і серцебиття при навантаженні, напади серцевої астми, ортопное) як наслідок порушення функції лівого шлуночка погіршує прогноз. Прогноз хворих з інфільтративним затемненням легень погіршується при таких супутніх захворюваннях, як артеріальна гіпертензія і цукровий діабет. З ЕКГ-ознаками, що вказують на гірший прогноз, варто назвати горизонтальну депресію сегмента ST ознаки гіпертрофії лівого шлуночка, порушення провідності. 

Тестові  завдання для перевірки  кінцевого рівня знань

1. У робітника заводу після значного фізичного перевантаження раптово виник різкий біль у грудній клітині справа, сухий кашель, задишка. Об’єктивно: стан важкий, положення сидячи, холодний піт, ціаноз шкірних покривів і слизових оболонок. Перкуторно справа – тимпанічний звук. Аускультативно справа – дихальні шуми відсутні. Межі серця зміщені вліво. Пульс  110 за 1 хв. АТ  90/60 мм рт.ст. Рентгенологічно: колабування легень справа з зоною просвітлення від кореня до периферії, діафрагма справа опущена, серце і середостіння зміщені вліво. Ваші припущення по діагнозу?

A. Пневмонія.

B. Інфаркт міокарду.

C. Травматичний шок.

D. Спонтанний пневмоторакс.

E. Тромбоемболія легеневої артерії.

2. Хвора 52 років, після холецистектомії впродовж 2-х днів скаржиться на кашель з гнійним мокротинням і прогресуючу задишку. Такі симптоми повторюються в весняний і осінній період. Палить 22 роки. Температура - 37,5 °С. У легенях – дихання ослаблене з поодинокими вологими хрипами. У крові: лейкоцити – 11 х·10/9л. Рентгенологічно: округлена тінь з лінією просвітлення, осередково в нижніх відділах посилений легеневий малюнок. Бронхоскопія: гіперемія слизової оболонки з наявністю виділень гнійно-слизивого характеру. Які форми легенево-плевральних ускладнень спостерігаються при деструктивних пневмоніях?

A. Гострий абсцес

B. Гідроторакс

C. Фібринозний плеврит 

D. Пневмоторакс

E. Піопневмоторакс

3. Хворий К., 34 років, поступив у стаціонар на 3-й день хвороби зі скаргами на кашель з відділенням кров’янистого мокротиння, болі в правій половині грудної клітини, які підсилюються при диханні, підвищення температури тіла до 39˚С, головний біль, задишку. Захворів раптово. Об’єктивно: обличчя гіперемоване, число дихань  30 у 1 хв. Перкуторно – справа від кута лопатки донизу – тупий звук. Аускультативно: крепітація у нижніх відділах легень справа. Рентгенологічно: затемнення в нижніх відділах правої легені. Який діагноз у хворого?

A. Тромбоемболія легеневої артерії.

B. Рак правої легені.

C. Правостороння нижньодолева пневмонія.

D. Вогнищевий туберкульоз легень.

E. Ексудативний плеврит.

4. У чоловіка, 62 років, 7 днів тому раптово з'явився біль в лівій половині грудної клітини, кашель, задишка. Об'єктивно: ціаноз, набухання шийних вен, пульс  100/хв, АТ  110/70 мм рт. ст., частота дихання  24/хв. Над легенями зліва нижче кута лопатки притуплення перкуторного звуку, звучні вологі дрібнопухирчасті хрипи, межі серця розширені вправо, акцент II тону над легеневою артерією. Печінка +3 см, пастозність стоп. На ЕКГ: глибокі зубці S в I і aVL, Q в III і aVF відведеннях, негативний Т в III, aVF відведеннях. Описаний вище симптомокомплекс найбільш характерний для:

A. Інфаркту міокарду

B. Ексудативного плевриту

C. Тромбоемболії легеневої артерії

D. Сухого перикардиту

E. Пневмонії

5. Хворий 62 років поступив в стаціонар на 6-й день захворювання зі скаргами на підвищення температури тіла до 39˚ С, кашель з відділенням за день до стакану сіро-жовтого мокротиння з запахом , тупі болі у правій підлопатковій ділянці. Лікувався дома аспірином, гірчичники. Об’єктивно: перкуторно над легенями – справа нижче кута лопатки – укорочення перкуторного звуку. Аускультативно – вологі різнокаліберні хрипи в нижніх відділах справа. В аналізі крові: нейтрофільоз із зсувом вліво. ШОЕ  37 мм/год. Рентген легень: затемнення у середніх відділах справа з місцями просвітлення. Аналіз мокротиння: характер гнійний, багато лейкоцитів, еритроцитів, альвеолярного епітелію. Який діагноз у хворого?

A. Центральний рак правої легені.

B. Тромбоемболія легеневої артерії.

C. Правостороння пневмонія.

D. Абсцес середньої долі правої легені.

E. Туберкульоз легень.

Вірні відповіді.  1 D,   2 А,   3 C,   4 C,   5 D. 
Ведення  хворого  з  лихоманкою  невизначеного  генезу

Актуальність теми. Під так званим «синдромом тривалої гарячки невизначеного генезу» може маскуватися широке коло як інфекційних, так і неінфекційних хвороб. На сьогодні вважається можливим його використовувати як попередній діагноз, якщо лихоманка триває не менш ніж 5 - 7 діб та проведені рутинні лабораторні, інструментальні дослідження не дозволили встановити діагноз. Визначено, що серед причин лихоманки можуть бути інфекційні хвороби, туберкульоз, онкологічні та гематологічні захворювання, сепсис та системні захворювання сполучної тканини. 

Лихоманки часто зустрічаються при різних патологічних станах, супроводжуються різними клінічними проявами. Складність патогенезу лихоманки, ризик розвитку ускладнень, зумовлює необхідність досконалого вивчення цієї проблеми.

Загальна мета – уміти провести диференційний діагноз станів з лихоманкою неясного генезу, вміти скласти план обстежень та назначити адекватну диференційну терапію. 

Тестові завдання для визначення початкового рівня знань

1. У хворого на фоні лихоманки спостерігається сухий кашель, наростає задишка. Більшу частину часу лежить на одному боці. Аускультативні та перкуторні дані дозволили запідозрити ексудативний плеврит. Який метод дослідження підтвердить діагноз?

А. Томографія

В. Спірометрія

С. Бронхографія

D. Бронхоскопія

Е. Рентгенографія органів грудної порожнини

2. Студент 22 років, занедужав гостро з лихоманки до 39 °С, кашлю, болю під правою лопаткою при вдиху і кашлі. Через 3 дні наросла задишка у спокої до 32/хв. Донизу від кута правої лопатки перкуторно визначається тупий звук, ослаблене голосове тремтіння, дихальні шуми не вислуховуються. Найбільш ефективним методом лікування є:

А. Призначення фуросеміду

В. Плевральна пункція

С. Суворий постільний режим

D. Призначення цефалоспорину

Е. Фізіотерапевтичне розсмоктуюче лікування.

3. Первинна профілактика гострої ревматичної лихоманки (ревматизму) насамперед включає: 

A. Санацію хронічних вогнищ стрептококової інфекції 

B. Застосування продуктів з підвищеним вмістом калію 

C. Заняття фізичною підготовкою та спортом 

D. Закалювання організму з використанням повітряних та сонячних ванн. 

E. Призначення курсу вітамінів і мікроелементів

4. У пацієнта, який страждає на ревматизм, гіпертермія. Добові коливання температури тіла різнорідні, різної тривалості. Оцініть тип лихоманки: 

A. Гарячка неправильного типу 

B. Гарячка гектичного типу 

C. Гарячка зворотнього типу 

D. Гарячка спотвореного типу 

E. Гарячка переміжного типу 

Вірні відповіді:  1 Е,  2 В,  3 А,  4 А

Орієнтована  основа  дії

За фізіологічними характеристиками, лихоманка - це захисно-пристосувальна реакція організму, яка виникає під впливом різноманітних патогенних чинників і характеризується перебудовою процесу температурної регуляції, що, зрештою, призводить до підвищення температури тіла. 

Етіологічна класифікація хвороб, які викликають довготривалу лихоманку

І. Інфекційні хвороби

А. Гранулематозні інфекції

1. Туберкульоз

2. Глибокі мікози

3. Атипові мікобактеріози

Б. Гнійні інфекції

1. Неінфекційні процеси у верхньому відділі черевної порожнини

а) холецистит (калькульозний), емпієма жовчного міхура;

б) холангіт:

в) абсцес печінки;

г) піддіафрагмальниій абсцес

д) абсцес селезінки

2. Інфекційні процеси у ніжньому відділі черевної порожнини

а) дивертикуліт (+ абсцес) 

б) апендицит

3. Запальні захворювання органів тазової порожнини

4. Інфекційні хвороби сечових шляхів

а) пієлонефрит (рідко)

б) внутрішньонирковий абсцес

в) навколонирковий абсцес

г) обструкція сечоводів

д) абсцес простати

5. Синусит

6. Остеомієліт

В. Внутрішньосудинні інфекції.

1. Бактеріальний ендокардит (гострий, підгострий)

2. Інфекційні ускладнення, викликані катетерами, розміщеними у судинах

Г. Бактріємія без явного первинного вогнища

1. Менінгококцемія

2. Гонококцемія

3. Вібріоз

4. Нейсеріоз

5. Бруцельоз

6. Колькоподібна бактеріємія у хворих із цирозами

Д. Інфекції, викликані вірусами, інфекціями, хламідіями:

1. Інфекціний мононуклеоз

2. Цитомегалія

3. Захворювання, викликані вірусами Коксакі

4. Ку-лихоманка 

5. Орнітоз

Е. Паразитарні хвороби:

1. Амебіаз

2. Малярія

3. Трихінельоз

Є. Хвороби, викликані спірохетами

1. Лептоспіроз

2. Епідемічний зворотний тиф

ІІ. Новоутворення

А. Пухлини однорідної щільності, які локалізовані у:

1. Нирках

2. Легенях

3. Підшлунковій залозі

4. Печінці

5. Товстій кишці

6. Міксома передсердя

Б. Метастазуючи:

1. Зі шлунково-кишкового тракту

2. З легень, нирок, кісток, шийки матки, яєчника

3. Меланома

4. Саркома

В. Пухлини ретикулоендотеліальної системи:

1. Хвороба Ходжкіна

2. Неходжкінська лімфома

3. Злоякісний гатроцитоз

4. Лімфоматозний гранулематоз

5. Синдром шкірно-слизового лімфовузла (у дітей)

ІІІ. Хвороби  із системним запаленням сполучної тканини

1. Ревматизм

2. Системний червоний вовчак

3. Ревматоїдний артрит (особливо хвороба Стілла)

4. Гігантський артеріїт

5. Алергічний васкуліт

6. Вузликовий періартеріїт

7. Гранулематоз Вегенера

8. Панаортит

ІV. Гранулематози

1. Хвороба Крона (регіонарний ентерит)

2. Гранулематозний гепатит 

3. Саркоїдоз

4. Вузлувата еритема

V. Інші захворювання

1. Медикаментозна лихоманка

2. Емболія легеневої артерії

3. Тиреоїдит

4. Гемолітичні анемії

5. Приховані травми з кровотечею (гематоми)

6. Аневризми, що розшаровуються (з інфікуванням або без нього)

7. Хвороба Уіпла

VI. Спадкові  хвороби  і  захворювання  обміну речовин

1. Сімейна середземноморська лихоманка

2. Гіпертригліцеридемія, гіперхолестеринемія

3. Хвороба Фабрі

VIІ. Психогенні  лихоманки

1. Звична гіпертермія

2. Штучна лихоманка

VIІІ. Періодичні лихоманки (наприклад, ціклічна нейтропенія)

ІХ. Порушення терморегуляції

Х. Недіагностовані хвороби, які супроводжуються лихоманкою
А. Які закінчилися

1. Без лікування

2. Після лікування протизапальними препаратами

3. Після лікування антибіотиками

Б. Повторні

Клінічна  картина  лихоманки

Загальні симптоми. Усі хворі відчувають жар по-різному. Деякі можуть точно визначити, коли у них підвищується температура тіла, інші, з хронічними запальними захворюваннями (наприклад, з туберкульозом), не відчувають підвищення температури тіла навіть до 39,4 °С. Часто хворі не звертають уваги на підвищену температуру, бо присутні інші неприємні відчуття, такі як головний біль або біль при плевриті. Лихоманкою часто супроводжуються біль у спині, генерализовані міалгії, артралгії без артритів. Чи відображують ці симптоми наявність інфекційного процесу або ж є тільки результатом активності інтерлейкіну-1, невідомо.

Озноб. Гостра лихоманка, що супроводжується тремтінням і ознобом, характерна для деяких захворювань і рідко зустрічається при інших. Незважаючи на те, що повторні озноби типові для гнійних інфекційних хвороб з бактеріємією, схожі симптоми лихоманки можна спостерігати і при неінфекційних захворюваннях, таких як лімфома. Важливо відрізнити дійсне тремтіння, що супроводжується стуком зубів і трясінням у ліжку, від відчуття тремтіння, яке виникає практично при усіх лихоманках, особливо вірусного походження. У окремих випадках віремія також супроводжується дійсним ознобом. Причиною ознобу може стати призначення ацетилсаліцилової кислоти або інших антипіретиків з великими інтервалами між прийомами, оскільки ці препарати викликають швидке зниження температури з наступними повільними компенсаторними скороченнями мускулатури, тобто ознобом. Неприємні побічні ефекти жарознижуючих засобів можна попередити, призначаючи ці препарати кожні 3 години, а не тільки при підвищенні температури вище за визначений рівень. 

Делірій. Підвищення температури тіла може призводити до делірію, особливо часто це відбувається у хворих на алкоголізм, в осіб літнього віку або з цереброваскулярною патологією. 

Судоми. У осіб, які мають в анамнезі вказівки на епілепсію, підвищення температури може супроводжуватися судомними нападами, що, проте, не є ознакою серйозного ураження головного мозку.

Треба відокремити так звані герпетичні лихоманки, що розвиваються внаслідок активації латентно існуючого вірусу простого герпесу, яка викликана підвищенням температури. За не зовсім зрозумілими причинами герпетичні лихоманки часто виникають при пневмококовій інфекції, стрептококовій, малярії, менінгококемії і рікетсіозах, проте рідко зустрічаються при мікоплазменній пневмонії, туберкульозі, бруцельозі, віспі та черевному тифі. 

Клінічне значення лихоманки

Температура - це простий, об'єктивний і точний індикатор фізіологічного стану, в значно меншій мірі, що піддається дії зовнішніх і психогенних подразників, чим інші життєво важливі показники, такі як пульс, частота дихання і артеріальний тиск. Тому, визначення температури тіла допомагає встановити тяжкість хвороби, її течію і тривалість, ефективність лікування, а іноді і вирішити питання про наявність у хворого будь якого захворювання. 

Позитивні сторони лихоманки. Існують інфекційні хвороби, такі як нейросифіліс, деякі форми хронічного артриту і різноманітні карциноми, при яких пірексія сприятлива для організму. При інших захворюваннях, наприклад увеїті та ревматоїдному артриті, пірогенна терапія іноді викликає поліпшення стану хворого. Підвищена температура тіла прискорює специфічні імунні реакції у відповідь та катаболічні процеси, що призводять до мобілізації амінокислот з м'язів. Підвищення температури в інкубаційному періоді у людини викликає деяке посилення фагоцитозу і хемотаксису поліморфнорядерних лейкоцитів. Якщо у ослаблених хворих і осіб літнього віку при інфекційних процесах температура підвищується трохи або не підвищується зовсім, це зазвичай вважають несприятливою прогностичною ознакою.

Негативні сторони лихоманки. Лихоманка прискорює багато обмінних процесів і супроводжується ослабленням м'язів і втратою маси тіла. Посилюється серцева діяльність, збільшується частота серцевих скорочень. Посилене потовиділення призводить до підвищення втрати води та мікроелементів. З'являються головний біль, світлобоязнь, загальне погіршення стану і неприємне відчуття жару. У хворих з епілепсією при лихоманці можуть почастішати судомні напади. Особливо погано переносяться озноб і профузне потовиділення при гектичній лихоманці. Лихоманка найбільш небезпечна для людей літнього віку з явною або прихованою кардіо- або цереброваскулярною патологією. 

Особливості перебігу лихоманки залежно від етіології 

Деякі з перерахованих захворювань спочатку можуть бути віднесені до лихоманки невизначеного генезу, діагностика інших не представляє утруднень.

Інфекції
На сьогодні інфекціям не надається особливої уваги серед причин, що викликають лихоманку неясного генезу, внаслідок широкого застосування антибіотиків для лікування лихоманки, що триває декілька днів. Таким чином, більшість інфекційних хвороб купіруються більш менш наосліп, без точного визначення їх природи і локалізації. Багато інфекційних агентів відносно резистентні до дії захисних сил організму (наприклад, осередкові гнійні інфекції і внутрішньоклітинні інфекції), що призводять до хронічного або підгострого перебігу захворювання.

Абсцеси. Абсцеси є найбільш частим проявом інфекційних хвороб, що перебігають у формі лихоманки невизначеного генезу. Велике значення для успішного лікування абсцесів має рання діагностика, тоді як несвоєчасна постановка діагнозу може привести до летального результату. Такі абсцеси зазвичай виникають у черевній або тазовій порожнині, включаючи піддіафрагмальний простір, печінку, селезінку, дивертікул, що розірвався, або червоподібний відросток. Ультрасонографія, сцинтіграфія печінки і селезінки, комп'ютерна томографія в усіх випадках допомагають встановити вірний діагноз. Для підтвердження діагнозу і призначення правильного лікування часто потрібна біопсія.

Інфекційні хвороби, що викликаються мікобактеріями. Причиною лихоманки невизначеного генезу у ряді випадків можуть бути інфекційні хвороби, що викликаються мікобактеріями, наприклад туберкульоз і деякі атипові інфекції, також обумовлені мікобактеріями. Ці хвороби частіше зустрічаються у негрів, корінних жителів Америки, Південно-Східної Азії. У хворих з синдромом придбаного імунодефіциту в претермінальній стадії часто виявляють дисеміновану інфекцію Mycobacterium avium /intracellulare. Більшість з цих інфекційних захворювань вражають кісткову систему, лімфатичні вузли, сечостатеву систему, очеревину або печінку. На пізніх стадіях хвороби рентгенографія може виявляти внелегеневий або міліарний туберкульоз. Більшість таких хворих ослаблена, у них відмічають виражене погіршення здоров'я. Діагноз, як правило, ставлять на підставі даних біопсії лімфатичних вузлів і ураженої тканини. Хворі, у яких виявлені мікобактерії туберкульозу, добре реагують на лікування антибактеріальними засобами, особливо такими, як ізоніазид та ріфампіцин. Хворі, що інфіковані Mycobacterium avium/intracelullare, часто не піддаються лікуванню цими засобами. 

Ниркові інфекції. Зазвичай пієлонефрит рідко супроводжується тривалою лихоманкою, пірексія виникає, як правило, при внутрішньо- чи зовнішньо-нирковій обструкції. Затяжну лихоманку можна спостерігати у разі закупорки сечоводу скупченням лейкоцитів і ниркового епітелію, як це буває при сосочковому некрозі, а також в окремих випадках при локальному пієлонефриті. У чоловіків можливий абсцес простати, причому у таких хворих може не бути дізурії та болю у прямій кишці.

Інші бактеріальні інфекції. До них відносять синусити, остеомієліт хребта, інфікування внутрішньовенно або внутрішньоартеріально розташованими катетерами, ретроперітонеальний локалізований інфекційний процес, наприклад аневризма, яка закупорена утвореними згустками та інородними тілами, що в даних випадках є причиною вторинного інфікування. У таких хворих часто виділяють патогенну кишкову мікрофлору (включаючи Е.coli, Bacterioides і Salmonella). У цих випадках оперативне втручання показане як з діагностичною, так і з лікувальною метою. Крім того, у деяких хворих з аневризмами, що розшаровуються, лихоманка виникає без супутніх інфекційних процесів.

Інфекційний ендокардит. Не зважаючи на те, що хворі з інфекційним ендокардитом складають невеликий відсоток від хворих з неясною лихоманкою, діагностика його ускладнена у зв'язку з безконтрольним застосуванням антибіотиків, відсутністю настороженості лікарів, недостатнім збором анамнезу, і, як наслідок, - пізня діагностика і дороге лікування.

Ятрогенні інфекції. До них відносять захворювання, викликані інфікованими катетерами, артеріовенозними фістулами, а іноді також первинні раневі інфекції неясної локалізації. Як правило, для їх лікування, окрім антибактеріальної терапії, необхідно видалити чужорідне тіло. Значну проблему представляє також інфікування внутрішньосудинних трансплантатів, яке може привести до тривалої бактеріємії.

Інфекції, що викликані вірусами, рікетсіями і хламідіями. Ці інфекції рідко супроводжуються затяжною лихоманкою, проте у хворих з інфекційними процесами, збудниками яких є віруси Епштейна-Барр або цитомегаловіруси, може виникати фебрилітет, що характеризується спонтанними ремісіями та загостреннями. Усе більш частою причиною тривалої лихоманки у хворих з ослабленою імунною системою стає цитомегаловірус (у поєднанні з Pneumocystis або без такого). У таких випадках труднощі, що виникають при діагностиці, пов'язані з наявністю синдрому, схожого з таким при інфекційному мононуклеозі або постперфузійною лихоманкою. Оскільки, як правило, хворі не дуже важко переносять захворювання і спостерігається спонтанна ремісія, тривалих дорогих досліджень при цих інфекційних процесах не проводять. При орнітозі клінічна картина може нагадувати черевний тиф. Ендокардит, викликаний Ку-лихоманкою, є складним і смертельно небезпечним захворюванням, що вимагає антибактеріальної терапії і протезування клапанів.

Паразитарні хвороби. Причиною лихоманки невизначеного генезу може бути амебіаз, що перебігає у формі дифузного гепатиту або у вигляді абсцесу печінки. Для постановки діагнозу малярії потрібна наявність в анамнезі відомостей про перебування людини у відповідному середовищі. 

Новоутворення

Хвороба Ходжкіна. Лихоманка може бути основним симптомом або навіть єдиною об'єктивною ознакою захворювання на ранній його стадії, особливо якщо патологічний процес має внутрішньочеревну або зачеревну локалізацію або зачіпає кістковий мозок. Діагноз ставлять на підставі біопсії або етапної лапаротомії. Особливо важлива діагностика на ранніх стадіях захворювання, оскільки адекватною хіміотерапією можна добитися тривалої ремісії або навіть вилікування.

Злоякісний гістіоцитоз відноситься до інфільтруючих уражень, що рідко зустрічаються, виникають внаслідок злоякісного росту шкірних клітин Лангерганса. Лихоманка, виснаження, генералізована лімфоаденопатія і гепатоспленомегалія визначають несприятливий прогноз. Крім того, вражаються кістковий мозок, легені та шкіра, можуть розвиватися анемії, лейкопенії, тромбоцитопенії або їх поєднання. Тенденція до швидкого прогресу часто утруднює постановку діагнозу за результатами біопсії. Відповісти на це питання допомагає виявлення гігантських злоякісних недиференційованих ендотеліальних клітин з переважанням гістіоцитів і еритрофагоцитозу.

Пухлини однорідної щільності. Незмінною ознакою пухлин однорідної щільності, що викликають лихоманку невизначеного генезу, є наявність метастазів у черевній порожнині. Ці пухлини зустрічаються зазвичай у людей літнього віку. Діагноз, як правило, ставлять на підставі лапаротомії, спрямованої на уточнення локалізації процесу, з урахуванням даних анамнезу, огляду і неінвазивних методів дослідження. Локалізація первинного вогнища може бути різною (нирки, печінка, підшлункова залоза, шлунок, плевра, легені, кишечник). Тривалість життя таких хворих недовга. 

Міксома передсердя. У хворих із серцевими шумами, що змінюються, ознаками периферичної емболії та болями у суглобах у першу чергу слід виключити бактерійний ендокардит, ревматизм або рідше, інші захворювання сполучної тканини. За наявності постійних симптомів без певного діагнозу необхідно виконати двомірну ехокардіографію і у разі виявлення змін на ехокардіограмі провести ангіографічне дослідження для виключення міксоми передсердя.

Захворювання  сполучної  тканини

Ревматизм. У результаті широкого використання імунологічних діагностичних проб хвороби, що характеризуються системним запаленням сполучної тканини, останнім часом займають незначне місце серед причин лихоманки невизначеного генезу. Лихоманка часто виникає при системному червоному вовчаку, проте її можна швидко діагностувати.

Ревматоїдний артрит. У класичному виді це захворювання не складає труднощів для діагностики, проте у деяких хворих з лихоманкою невизначеного генезу в якості першого симптому на ранніх етапах хвороби артрит може бути відсутнім. У таких хворих спочатку виявляють лихоманку, гепатоспленомегалію, лімфаденопатію, короткочасні висипання, анемію і лейкоцитоз. Зміни суглобів з'являються лише на пізніх стадіях захворювання. Цю хворобу частіше спостерігають у людей молодого віку, її можна вважати аналогом ювенільного ревматоїдного артриту. Діагноз, як правило, ставлять після тривалого спостереження, тому що проби на ревматоїдний артрит зазвичай негативні. Прогноз частіше сприятливий, хороший ефект дає застосування ацетилсаліцилової кислоти, НПЗП і глюкокортикостероїдів. Артрит і характерний шкірний висип (хронічна мігруюча еритема), що викликаються Borrelia burgdorferi (хвороба Лайма), можуть утруднити постановку правильного діагнозу.

Гігантоклітинний артеріїт (ревматична поліміалгія). Це захворювання виникає у людей літнього віку і супроводжується лихоманкою, головними болями, міалгіями і артралгіями. Явний артрит розвивається рідко. Впродовж значного часу лихоманка залишається єдиним симптомом, потім збільшується ШОЕ, можливий розвиток анемії, лейкоцитозу та еозинофілії. Іноді скроневі і потиличні артерії можуть бути запаленими і болісними на дотик, але у більшості випадків цього не спостерігається. У будь-якому випадку діагноз ставлять на підставі даних біопсії скроневої артерії. При залученні до процесу артерії сітківки можуть виникати розлади зору аж до втрати його. Для лікування цього захворювання успішно застосовують стероїдні препарати у невеликих дозах. 

Інші захворювання сполучної тканини. До них відноситься класичний варіант вузликового періартеріїту у поєднанні з гепатитом В або без нього, що вражає дрібні і середні артерії, аорту та її основні гілки.

Гранулематози. Саркоїдоз. Для саркоїдозу лихоманка нехарактерна, проте вона може бути вираженою при артралгіях, ураженнях лімфатичних вузлів, воріт легень, шкірних змінах, що нагадують вузлувату еритему, або наявності великих вогнищ у печінці. При виявленні збільшених лімфатичних вузлів, уражень очей і гіперглобулінемії можна лише припустити діагноз. Остаточно діагноз ставлять на підставі біопсії шкіри, лімфатичних вузлів, м'язів і печінки. Виявляють підвищену активність ангіотензин-перетворюючого ферменту. Діагностика ускладню​ється появою вузлуватої еритеми або судинного висипу іншого виду задовго до виникнення гранульом. 

Регіонарний ентеріт. Іноді лихоманку неясного генезу викликають запальні ураження товстого і тонкого кишечнику. У такому випадку, якщо у хворих з'являються тільки лихоманка, болі у животі, повторні напади діареї або незначні зміни з боку кишечника, що свідчать про низьку його прохідність, можна діагностувати регіонарний ентерит. Так само хвороба Уіппла може проявлятися лихоманкою, але не супроводжуватися артритом та синдромом зниженого всмоктування.

Гранулематоз печінки. Це захворювання невідомої етіології є частою причиною лихоманки неясного генезу. Можливо, лихоманка служить проявом гіперчутливості, хоча антигени, відповідальні за її виникнення, ідентифікують рідко. При біопсії печінки виявляють характерні ознаки хвороби - неказеозні гранульоми. Слід виключити специфічні захворювання, які можуть супроводжуватися подібною реакцією (серед них туберкульоз, хвороба Ходжкиіна, гістоплазмоз, саркоїдоз, реакції на прийом лікарських препаратів, первинний біліарний цироз і шістосомоз).

Лихоманка зазвичай стихає спонтанно впродовж декількох тижнів або місяців. Іноді зниження температури може бути викликане прийомом протизапальних препаратів або стероїдів, проте хворим з підозрою на туберкульоз окрім стероїдів необхідно також призначати протитуберкульозні препарати.

Інші  причини  лихоманки.

Лікарська лихоманка. Однією з можливих причин виникнення криптогенної лихоманки є прийом лікарських препаратів. У хворих з нез'ясовною лихоманкою слід ретельно збирати лікарський анамнез. Лихоманка, що виникла при алергії у відповідь на прийом якого-небудь антибіотика, може нашаровуватися на лихоманку, що виникла внаслідок інфекційного процесу, з приводу якого хворий отримував антибіотик, і це значно ускладнює ситуацію. Найчастіше лихоманку викликає прийом таких препаратів, як сульфаніламіди, броміди, препарати миш'яку, йоду, тіоурацил, барбітурати, послаблюючі засоби, що особливо містять фенолфталеїн. Будь-які підозри на лікарську лихоманку можна легко зняти відміною цих препаратів.

Гемолітичний криз. Більшість гемолітичних анемій характеризуються нападами лихоманки і гострим гемолітичним кризом, який може привести до сильного ознобу і значного підвищення температури. Проведення диференційної діагностики між серпоподібно-клітинною анемією і гострою ревматичною атакою завжди викликає певні утруднення. Запідозрити гемолітичну анемію можна при більш швидкому розвитку анемії, ніж це буває при інших захворюваннях, що перебігають з підвищенням температури, а також у разі виявлення супутнього ретикулоцитозу і жовтяниці. Лихоманка не характерна для анемій, обумовлених втратою крові у результаті зовнішніх причин і уремії.

Приховані гематоми. Давні скупчення крові у замкнутих просторах, наприклад, після травм, особливо у навколо-селензінковій ділянці, у перикарді або в зачеревному просторі, можуть призводити до затяжної лихоманки, особливо у хворих, що одержують антикоагулянти. У таких випадках дуже важлива правильна постановка діагнозу, оскільки видалення згустків призводить до поліпшення стану хворого.

Порушення терморегуляції. Лихоманка внаслідок порушення механізмів терморегуляції виникає як правило, рідко. У цих випадках фебрилітет розвивається без яких-небудь відомих причин або може визначатися аномально висока температура при захворюваннях, що супроводжуються помірним підвищенням температури. Діагноз ставлять методом виключення. На деяких хворих позитивно впливає застосування аміназину.

Психогенна лихоманка. Звична гіпертермія. Нерідко у хворого без ознак гострого перебігу захворювання температура тіла може підвищуватися у межах 37,2 - 38 °С. Тривале незначне підвищення температури може бути ознакою серйозного захворювання, хоча для деяких людей така температура тіла є нормальною. Способу виявлення таких осіб немає. Можливість виявлення подібних випадків значно варіює серед людей різних вікових груп. У молодих жінок відмічають специфічний стан, що названий звичною гіпертермією. Температура тіла у них зазвичай буває в межах 37,2-38 °С постійно або відзначається стрибкоподібне підвищення та зниження її впродовж ряду років. Окрім цього, є скарги, характерні для психоневрозу, такі як швидка стомлюваність, безсоння, розлади кишечнику, невизначені болісні відчуття і головний біль. При ретельному тривалому обстеженні ознак органічного захворювання виявити не вдається. У хворих старше за середній вік навіть незначний фебрилітет треба розглядати як можливу ознаку органічного ураження.

Хворі з лихоманкою невизначеного генезу з невстановленим діагнозом. Таких хворих можна розділити на декілька груп. У хворих першої групи хвороба вірусного походження перебігає тривало без лікування, нагадує інфекційний мононуклеоз, цитомегаловірус, вірусний гепатит або аденовірусну інфекцію, проте збудника хвороби виділити не вдається. Одужання спонтанне. У хворих другої групи добрий ефект дає застосування антибіотиків. У таких випадках можна припустити наявність криптогенної бактерійної інфекції. У хворих третьої групи лихоманку купують стероїдами, що нагадує захворювання імунної системи. Іноді у таких хворих немає необхідності у тривалому прийомі стероїдів, проте у інших без прийому стероїдних препаратів безлихоманочних періодів зі зникненням запальних змін не буває. У деяких хворих літнього віку захворювання перебігає у вигляді старечої форми ювенільного ревматоїдного артриту (хвороба Стілла).

Методика  обстеження  хворих  з  лихоманками  

невизначеного генезу

Збір анамнезу. У діагностиці інфекційного захворювання можуть бути вирішальними відомості про місце недавнього перебування хворого, контакти з домашніми або дикими птахами, з туберкульозними хворими, перенесені раніше гострі інфекційні захворювання, такі як діспептичні розлади, фурункульоз. За локальною симптоматикою можна запідозрити ураження того чи іншого органу. Важливо оглянути хворого повторно, поспілкуватися з ним ще раз, це допоможе з’ясувати не зовсім зрозуміли анамнестичні дані.

Фізикальне дослідження. Необхідно проводити детальне обстеження хворого з метою виявлення ураження шкіри, а також петехіальних змін на очному дні, кон’юнктиві, нігтьовому ложі. Потрібно ретельно пальпувати лімфатичні вузли, звертати увагу на підключичну, підпахвову ділянку, зону внутрішньої плечової кістки. Важливе значення має виявлення шумів у серці, особливо діастолічного. Виявлення ущільнення у черевній порожнині може бути першим кроком у діагностиці пухлин. Збільшення селезінки, яке виявляється пальпаторно, може свідчити про інфекційне захворювання, лейкоз, лімфому, та виключає припущення про пухлину однорідної щільності. Гепатоспленомегалія – можливий симптом лімфоми, лейкозу, хронічного інфекційного процесу або цирозу печінки. Збільшення печінки без збільшення селезінки може бути ознакою абсцесу або метастазу. Дослідження прямої кишки та органів тазової порожнини допоможе виявити новоутворення або абсцеси. Дослідженням яєчок можливо виявити пухлини або туберкульозні ураження. 

Лабораторні дослідження. Хворим з лихоманкою нез’ясованого генезу, як правило, проводять велику кількість різноманітних лабораторних досліджень:

1. Гематологічні методи виявляють анемію, лейкопенію, тромбоцитопенію або тромбоцитоз, збільшення швидкості зсідання еритроцитів (не специфічні). При морфологічному дослідженні мазків крові також можна встановити відхилення від норми, однак це рідко має діагностичне значення.

2. Біохімічні дослідження мають невелику діагностичну цінність, незважаючи на те, що виявляють специфічні порушення діяльності будь-якого органа. Наприклад, при ураженні печінки – ферменти сироватки крові (такі, як лужна фосфатаза та 5-нуклеотидаза), які вказують на інфільтруюче ураження печінки, можуть залишатися у межах норми.

3. Імунологічні дослідження найбільш корисні у діагностиці лихоманок, що виникають при захворюванні сполучної тканини, при вторинних хворобах імунних комплексів або інфекційному ендокардиті.

4. Мікробіологічні дослідження більш інформативні. З самого початку визначення довготривалої лихоманки необхідно робити посіви крові. Ніколи не слід проводити більше 6-х посівів крові одночасно від одного хворого. Доцільне взяття мазків і посівів гною, але у тяжкохворих через це не слід відкладати початок лікування. При абсцесах необхідно проводити посів з метою виявлення анаеробних мікроорганізмів. Посів на мікобактерії має головне значення у діагностиці захворювань, які викликаються кислотостійкими бактеріями. Для діагностики поширених грибкових інфекцій часто потрібно робити посіви, проводити дослідження зі спеціальним фарбуванням і біопсією підозрілих тканин.

5. Серологічні дослідження можуть бути інформативними при підозрі на захворювання, викликане вірусом Епштейна-Барра, цитомегалію і амебіаз. Дослідження аглютининів при лихоманці рідко приносить користь, але може сприяти виявленню бруцельозу.

6. Шкірні проби не мають великого діагностичного значення через алергію і неспецифічність, що відмічаються при гострій інфекції. Алергії спостерігаються у більшості хворих у запущених випадках. У жодного пацієнта з гострим перебігом міліарного туберкульозу не буває позитивних проб на туберкулін. Негативні шкірні проби, як правило, бувають у хворих з дисемінованим гістоплазмозом. 

Інструментальні  методи  дослідження

Рентгенографія. Найбільш цінними рентгенологічними методами дослідження для уточнення діагнозу при лихоманці невідомого генезу є рентгенографія органів грудної клітки і (при підозрі на інфекцію сечових шляхів) внутрішньовенна урографія. Часто виникає необхідність рентгенологічного дослідження кісток та синусів. Рентгенографію шлунково-кишкового тракту, пероральну, внутрішньовенну, черезпечінкову або ретроградну, ендоскопічну холангіографію, аортографію, лімфонгіографію доцільно проводити тільки за наявності інформації про вірогідне ураження того чи іншого органа або системи.

Ультрасонографія. Цей метод широко застосовується для виявлення патологічних змін у черевній порожнині, нирках, позачеревному просторі або органів тазової порожнини. Ультрасонографію доцільно рекомендувати для візуалізації жовчного міхура та жовчовивідних шляхів.

Радіоізотопне сканування. Найбільш інформативним залишається дослідження печінки та селезінки за допомогою сульфоколоїду технецію. При застосуванні радіоактивого гелію отримана кількість псевдопозитивних і псевдонегативних результатів, яка знижує його діагностичну цінність. Для виявлення внутрішньочеревного абсцесу найбільш ефективним буде дослідження за допомогою лейкоцитів, мічених індієм-111.

Сцинтіграфією легень можна виявити емболію легеневої артерії. При одночасному скануванні печінки та легень - піддіафраграгмальний абсцес. При сцинтіграфії більш чітко, ніж при рентгенографії, виявляються метастази у кістки або ознаки остеомієліту. Сцинтіграфія нирок буває інформативною при діагностиці гіпернефроми.
Комп’ютерна томографія  – ефективний метод виявлення піддіафрагмальних, черевних і тазових абсцесів, діагностики пухлин, гематом або уражень лімфатичних вузлів у зачеревинному просторі, які часто є причиною лихоманки нез’ясованого генезу. Комп’ютерна томографія також ефективна для виявлення патологічних змін у печінці. Хоча деякі спеціалісти вважають, що ультрасонографія більш ефективна для візуалізації жовчного міхура і жовчовивідних шляхів.
Біопсія. У багатьох випадках біопсія є одним з найбільш інформативних методів діагностики. Біопсія кісткового мозку може не тільки уточнити гістологічну картину кісткового мозку, але у деяких випадках виявити патологічні процеси, такі як метастази пухлини і гранульоми. Можливо також провести культивування тканин біопсії. Кістковий мозок - це єдиний орган, де дослідження «всліпу» взятої проби має бути інформативним. Пункційна біопсія печінки має низьку діагностичну цінність. Вона буває інформативною при гранулематозах, однак рідко допомагає діагностиці, якщо немає змін печінкових проб. Біопсія інших такнин, які здаються зміненими при огляді хворого або при отриманні зображення за допомогою неінвазивних методів дослідження, більш доцільна, ніж біопсія, проведена «всліпу». Сюди відносять біопсію легень, м’язів, шкіри, слизової оболонки шлунково-кишкового тракту, кісток і артерій. Біопсія лімфатичного вузла буває інформативною при діагностиці багатьох захворювань, включаючи лімфоми, пухлинні метастази, туберкульоз і грибкові інфекції. Пахвинні лімфовузли не є найбільш інформативними для взяття біопсії, однак використовуються найбільш часто через їх легку доступність. Біопсія підпахвинних, шийних та підключичних лімфовузлів дає, як правило, більше інформації; видалення вузла при цьому необов’язково повинно бути обширним.

Діагностична лапаротомія. Це найбільш точна процедура при лихоманці невизначеного генезу, проте її проведення доцільне лише тоді, коли дані інших досліджень, включаючи анамнез, огляд, неінвазивні методи отримання зображень і лабораторні дані, вказують на те, що вірогідне джерело лихоманки нез’ясованого генезу локалізується у черевній порожнині. Лапаротомія буває найбільш інформативною у хворих з пухлинами однорідної щільності і з внутрішньочеревними абсцесами. Діагностувати ураження, що мають внутрішньочеревну локалізацію, часто буває дуже складно, але можливо. Не слід проводити «сліпе» обстеження черевної порожнини лише тому, що діагноз невизначений.

Терапевтичні проби. Хворим з нез’ясованими захворюваннями, що перебігають з лихоманкою, дуже часто призначають антибіотики. Іноді цей метод приносить користь, однак у цілому лікування «наосліп» більш небезпечне, ніж корисне. До несприятливих проявів відносять токсичність лікарських препаратів, розвиток суперінфекції внаслідок появи резистентних патогенних мікроорганізмів і негативний вплив антибіотиків на точну діагностику культуральними методами. Більш того, випадкове зниження температури, не пов’язане з лікуванням, можна розцінити як відповідь на введення препарату, що спонукає зробити висновок про наявність інфекційного захворювання. Терапевтичні проби повинні бути якомога найбільш специфічними. Прикладами можуть бути застосування ізоніазиду і етамбутолу або рифампіцину при туберкульозі; ацетилсаліцилової кислоти при ревматизмі; метронідазолу при амебіазі печінки; пеніциліну і гентаміцину при ентерококовому ендокардиті; левоміцетину при сальмонельозі. Не так багато проб з антибіотиками можуть бути успішними. Більш ефективними бувають проби з ацетилсаліциловою кислотою, нестероїдними протизапальними препаратами і стероїдами, проте ці препарати слід призначати обережно і тільки хворим з великою вірогідністю захворювання сполучної тканими, у яких виключені гранулематоз, інфекційні хвороби, пухлини. 

Взагалі, при появі лихоманки неясного генезу необхідно виявити першопричину та призначити комплексну етіологічну, патогенетичну та симптоматичну терапію. 

Лікування  хворих  з  лихоманкою

Оскільки лихоманка зазвичай не призводить до вираженого погіршення здоров'я, а може стимулювати захисні сили організму, препарати антипіретиків рідко бувають потрібні для поліпшення стану хворого, оскільки вони можуть перешкодити дії специфічного терапевтичного агенту або порушити природний перебіг хвороби. Проте, існують ситуації, при яких зниження температури тіла життєво необхідно. Наприклад, тепловий удар, післяопераційна гіпертермія, делірій або гіперпірексія, епілептичні припадки або шок, що супроводжуються лихоманкою і що викликають серцеву недостатність. У таких випадках температуру необхідно знижувати. Високоефективними засобами для зовнішнього охолодження органічного ураження є обгортання для охолодження. Можна також обтирати тіло прохолодним сольовим розчином або накладати холодні компреси на шкіру або лоб. Не рекомендується протирати шкіру спиртом, оскільки його різкий запах може приносити деяким хворим неприємні відчуття. Якщо підвищення температури внутрішніх органів відділів організму супроводжується звуженням судин шкіри, як це буває при післяопераційній гіпертермії або тепловому ударі (коли температура тіла хворого піднімається вище за 42,2°С), обгортання, що охолоджують, слід поєднувати з масажем шкіри для посилення приливу крові до поверхні тіла, де вона буде охолоджуватися.

Для зниження температури, особливо при поганому самопочутті хворого або в тих випадках, коли лихоманка може бути небезпечною для нього, як це буває при серцевій недостатності, фебрильних судомних припадках (особливо у дітей), черепномозковій травмі, психічних захворюваннях, вагітності, часто використовують препарати антипіретиків, такі як ацетилсаліцилова кислота (0,3 - 0,6 г) або парацетамол (0,5 г).

Нерегулярний прийом антипіретиків часто викликає профузне потовиділення, значне зниження артеріального тиску, потім знову розвивається лихоманка, іноді у поєднанні з ознобом. Цього можна запобігти введенням рідин і регулярним прийомом препаратів з інтервалом в 2-3 г. Глюкокортикоїди є потужними антипіретиками, але можуть викликати різке зниження температури, що супроводжується гіпотензією, тому їх слід призначати з обережністю. Крім того, дія цих препаратів може замаскувати інші прояви хвороби. На відміну від інших антипіретиків глюкокортикоїди інгібують вироблення інтерлейкінів, зменшуючи таким чином позитивну дію цього агента. Іноді при важкому виснажливому ознобі потрібно застосувати морфіну сульфат в дозі 10-15 мг підшкірно або хлорпромазіну парентерально. 

Прогноз

Розумне призначення адекватних діагностичних процедур призводить до встановлення діагнозу майже у 90 % хворих з лихоманками неясного генезу, які тривало перебігають. Летальність особливо висока у хворих літнього віку. Причиною цього є те, що джерелом лихоманки у них дуже часто служать пухлини. Більшість хворих добре реагують на медикаментозне або хірургічне лікування або ж видужують спонтанно. Серед померлих (близько 10 %) менш ніж у половини виявляють потенційно виліковні захворювання. Щодо принципів підходу до хворих з лихоманкою неясного генезу, то більшість людей потрапляють у категорію хворих з лихоманкою неясного генезу внаслідок помилок у роботі лікарів, більше того, навіть нові методи дослідження недостатньо чутливі, щоб точно визначити причини лихоманки у хворих з різноманітним атиповим перебігом патологічних процесів. Для того, щоб уникнути помилок, потрібні повторні збори анамнезу і огляди, повторні перевірки історій хвороби, щоб знайти ключ до розгадки, який знаходиться поруч, але не оцінений належним чином; потрібне широке обговорення проблем з колегами, а також спокійний роздум над клінічною загадкою. 

Тестові  завдання  для перевірки  кінцевого рівня знань

1. Хворий Д., 62 років, знаходиться на стаціонарному лікуванні у пульмонологічному відділенні з діагнозом: аспіраційний абсцес нижньої долі лівої легені (S6), важкий перебіг, гостра дихальна недостатність ІІІ ст., відмічається висока температура тіла, лихоманка, заливний піт, сухий кашель з болями в грудях на стороні ураження; при перкусії - укорочення звуку над вогнищем ураження, дихання ослаблене. Рентгенографічно: інфільтрація легеневої тканини. На 5-й день хвороби стан хворого погіршився. У пунктаті плевральної порожнини визначається гній. Яке ускладнення основного захворювання у даного хворого?

A. Емпієма плеври

B. Емфізема легень

C. Спонтанний пневмоторакс

D. Ексудативний плеврит

E. Легенева кровотеча

2. Хворий В. скаржиться на задуху в спокої, лихоманку, пітливість, біль у грудній клітці. При обстеженні права половина грудної клітки відстає в акті дихання, перкуторно - тупий звук, аускультативно - відсутність дихальних шумів. На рентгенограмі: гомогенне затемнення 2/3 правої легені. Найбільш інформативним для діагностики є:

А. Пневмотахометрія

В. Бронхоскопія

С. Бронхографія

D. Пункція плевральної порожнини

Е. Спірографія

3. Хвору К, 34 років, після перенесеного гострого респіраторного захворювання турбує лихоманка, набряк і скутість променево-зап’ясткових, п’ясно-фалангових і проксимальних міжфалангових суглобів. Об’єктивно: еритема на обох щоках, шум тертя плеври зліва. ЧСС 100/хв, систолічний шум на верхівці. У крові: лейкоцити 4,2х109/л, ШОЕ  60 мм/год, у сечі: еритроцити 15 - 20 у п/зору, білок 0,4г/л. Ваш діагноз?

A. Системний червоний вовчак

B. Ревматоїдний артрит

C. Плеврит

D. Гломерулонефрит

E. Синдром Рейтера

4. Хворий 31 року, поступив в лікарню зі скаргами на стійке підвищення температури тіла, пітливість, приступи ядухи, біль у м‘язах, суглобах, попереку; свербіння шкіри, схуднення. Об’єктивно: на шкірі рук та ніг - геморагічна висипка та щільні підшкірні утворення. У крові: еритроцити 3,7x1012/л, гемоглобін 110 г/л, лейкоцити 9,1x109/л,  еоз. 34 %, баз.-1%, паличкоядерні 6%, сегментоядерні 45%, лімф. 9%, мон. 5%; тромбоцити 280 x109/л, ШОЕ 25 мм/год. У сечі: білок  0,066 г/л, еритроцити 9-10 у п/зору, гіалінові циліндри. Який діагноз у даного хворого?

A. Вузликовий периартеріїт.

B. Синдром Рейтера

C. Саркоїдоз

D. Ревматична лихоманка

E. Геморагічний васкуліт.

5. Жінку 30-ти років турбує задишка при незначному фізичному навантаженні, кашель з відділенням мокротиння з прожилками крові. В анамнезі - часті ангіни. Був епізод лихоманки з болями у суглобах. Об'єктивно: ляскаюча пульсація під мечоподібним відростком, І тон, діастолічний шум над верхівкою. ЧСС 120/хв., ритм неправильний. У базальних відділах легень по обидва боки - вологі хрипи. Печінка виступає з-під реберної дуги на 3 см, помірно болюча. Укажіть передбачувану ваду:

A. Стеноз трикуспідального клапану

B. Мітральна недостатність

C. Аортальна недостатність

D. Мітральний стеноз

E. Дефект міжшлуночкової перегородки

Вірні відповіді:  1 А,  2 D,  3 А,  4 А,  5 D

Ведення  хворого  з  кровохарканням

Актуальність теми. Кровохаркання є дуже важливим симптомом. Воно може бути проявом важких захворювань легенів або супроводжувати генералізовані порушення дихальної функції. Цілком очевидно, що кровохаркання є лише проявом патології легеневої системи та його значення залежить в основному від функціонального стану легень, подій, які його викликали, і потенційних можливостей для одужання або стабілізації стану хворого. Лікар зобов'язаний ретельно обстежувати хворого з кровохарканням із залученням всіх необхідних методів терапевтичного і хірургічного лікування, знати причини його виявлень, проводити диференційну діагностику, знати сучасну діагностику тих захворювань, що обумовлюють цей грізний синдром.

Загальна мета: відпрацювати алгоритм діагностичного пошуку при синдромі кровохаркання, грунтуючись на знанні клінічної картини різних захворювань, що супроводжуються кровохарканням та підтвердженими результатами інструмен​тальних та клініко-лабораторних методів обстеження.

Тестові  завдання  для  перевірки  початкового  рівня  знань

1. Серед нетуберкульозних захворювань легенів, які захворювання найчастіше є причиною кровохаркання? 

А. Рак легень з кровохарканням

В. Бронхоектази з кровохарканням
С. Кровохаркання при абсцесі та гангрені легень
D. Кровохаркання у вигляді слизово-кров’янистого мокротиння при гострому бронхиті і при грипозній пневмонії;

Е. Кровохаркання при інфаркті легень.

2. У якого числа хворих кровохаркання проходять без наслідків?

А. У 1/4 частини хворих з легеневою патологією;

В. У всіх без винятку хворих з інфарктом легень;

С. У 1/3 частини хворих з ураженням легень;

D. У 50% хворих у результаті застою у малому колі кровообігу при звуженні мітрального отвору;

Е. У всіх без винятку хворих з кровохарканням при туберкульозі.

3. Кровохаркання найбільш часто зустрічаються при наступних захворюваннях:
А. При аневризмі аорти; 
В. При аспіраційній пневмонії; 
С. При вузликовому періартеріїті; 
D. При абсцесах та гангрені легень;
Е. При туберкульозі легень.

4. Діагностика кровохаркання заснована на слідуючих ознаках: 
А. Kровохаркання або легенева кровотеча виникає на фоні того або іншого захворювання серця або легенів
В. Зібраний анамнез нерідко облегшує з'ясування причин кровохаркання
С. Постановці діагнозу допомагає загальний огляд хворого
D. Кровохаркання може бути першою ознакою прихованого туберкульозного процесу або раку легенів
Е. Усе вищезазначене

5. При всіх наступних захворюваннях відбувається кровохаркання, окрім:
А. Грипозна пневмонія; 
В. Абсцес та гангрена легень; 
С. Хворі з дифузним пневмосклерозом;
D. При кровотечі з носу;
 Е. При портальній гіпертензії.

Правильні відповіді:  1 В,  2 С,   3 Е,   4 Е;   5 D
Орієнтована  основа  дії

Кровохаркання — це виділення крові з дихальних шляхів. Джерелом крові можуть бути як легеневі сосуді, так і судини бронхів і верхніх дихальних шляхів або навіть сусідніх органів. Таким чином, поняття „кровохаркання” ширше, ніж „легенева кровотеча”.
Кровохаркання за кількістю крові, що вилилися у бронхи, може бути малим або великим, починаючи від мізерної домішки крові у мокротинні і закінчуючи профузними кровотечами.

Потенційні  причини  кровохаркання
Інфекційні захворювання
Бронхіт гострий і хронічний (особливо атрофічний)

Бронхоектаз

Туберкульоз

Гостра пневмонія

Абсцес легені гострий і хронічний

Міцетома (аспергилома)

Паразитарні захворювання легенів

Новоутворення 
Рак легені (бронхогенний рак)

Аденома бронха

Серцево-судинні захворювання

Легенева гіпертензія: мітральний стеноз, первинна легенева гіпертензія, синдром Ейзенменгера
Набряк легені
Емболія легеневої артерії 
Уроджені  аномалії 

Муковісцидоз

Гіпоплазія судин легені, бронхіальні кісти

Спадкова геморагічна телеангіоектазія (хвороба Рандю-Ослера)

Захворювання  невідомої  етіології

Гранулематоз Вегенера
Синдром Гудпасчера
Системний червоний вовчак 
Вузликовий поліартеріїт
Саркоїдоз
Ятрогенні патології (стани, прямо або побічно пов'язані з діями лікаря) 
Бронхоскопія
Трансбронхиальная біопсія
Черезшкірна пункція легені

Катетеризація легеневої артерії

Неспроможність культі бронха після пневмонектомії
Лікування антикоагулянтами

Травми

Поранення легкого при переломі ребра, вогнепальних або проникаючих ранах грудної клітки
Забій легені після тупої травми грудної клітки

Вдихання диму або токсичних речовин
Інші  причини

Ідіопатичний гемосидероз легенів
Ендометріоз із ураженням легенів
Бронхолітіаз

Амілоїдоз легенів

Хвороби крові (гемофілія, лейкоз, тромбоцитопенія)
Симуляція
Ідіопатичне кровохаркання
Найбільш частою причиною кровохаркання є туберкульоз. Воно виникає при різних формах туберкульозного процесу, починаючи від ранніх інфільтратів, коли кровохаркання є безпосереднім та першим симптомом хвороби, що змусив хворого звернутися до лікаря; найбільш часті і сильні кровотечі спостерігаються при фіброзно-некротичній і циротичній формах туберкульозу.
Не завжди кровохаркання викликається розривом судин. У багатьох випадках є кровотеча per diapedesin без порушення цілості судини. У основі такого кровохаркання лежить різке розширення капілярів і дрібних артерій, що супроводжується підвищенням проникності стінок капілярів. Іржаве мокротиння при крупозній пневмонії, кровохаркання при грипозній пневмонії зобов'язані своїм походженням такій капілярній кровотечі.
Серед нетуберкульозних захворювань легенів найчастіше причиною кровохаркання є бронхоектази. Вони ускладнюються кровохарканням у 2 рази частіше, ніж туберкульоз. Кровохаркання має схильність до рецидивування. Найбільш важкими в діагностичному дослідженні є сухі бронхоектази, коли бронхографія дозволяє підтвердити діагноз бронхоектазії. Відносно кровохаркань до цієї групи хворих близько стоять хворі на пневмоконіози; клінічна картина останніх має багато схожості з дифузними пневмосклерозами.
Кровохаркання часто спостерігається при абсцесі і гангрені легенів. Зазвичай при них воно незначне, але бувають профузні смертельні кровотечі.
Кровохаркання нерідко є першим симптомом раку легенів. Частіше воно виявляється при бронхогенних раках, рідше при метастатичних. Зазвичай, воно дуже незначне, іноді у вигляді прожилків крові у мокротинні, з'являється епізодично і продовжується протягом декількох тижнів і місяців. При діагностиці використовують рентгеноскопію, рентгенографію, контрастну бронхографію, комп’ютерну томографію.
У клініці внутрішніх хвороб можна зустрітися з кровохарканнями, що виникають як віддалені наслідки поранення легенів. Зазвичай вони виникають за наявності чужорідного тіла у легеневій тканині і залежать від деструктивних або запальних процесів навколо останнього, як наслідок хронічного запального процесу із залученням судин.
Кровохаркання і кровотечі є частим ускладненням захворювань серцево-судинної системи. Найчастіше спостерігається кровохаркання у результаті застою в малому колі при звуженні мітрального отвору.
Нерідкою причиною кровохаркання є інфаркт легень, що являється ускладненням важкої серцевої недостатності, а також виникає як наслідок тромбофлебіту нижніх кінцівок.
Аневризма аорти також може ускладнитися кровохарканням. Джерелом кровохаркання є застій і розлад кровообігу в слизовій оболонці трахеї або бронхів унаслідок тиску на них.

Невеликі кровохаркання у вигляді слизово-кров’янистого мокротиння спостерігаються при гострому бронхіті та при грипозній пневмонії.
З числа великих колагенозів легенева кровотеча найчастіше спостерігаються при вузликовому періартеріїті. Морфологічною основою кровохаркання і кровотечі є поширення некротичного васкуліту типу фібріноїдного некрозу і гранулематозу із схильністю до некрозу.
Приблизно в 1/3 хворих кровохаркання проходять безслідно. У важких випадках причиною раптової смерті найчастіше є асфіксія у результаті закупорки згустками крові повітряних шляхів при одночасному спастичному скороченні бронхів.
Диференціальна  діагностика  при кровохарканні
Ретельно зібраний анамнез може дати цінні вказівки для визначення причини і виду кровохаркання і легеневої кровотечі.
Нерідко хворі звертаються за допомогою з приводу перенесеної кровотечі, що була раніше, або коли вже має місце кровохаркання. Лікар зазвичай не присутній при цьому епізоді кровохаркання, а хворі схильні будь-яке виділення крові з порожнини рота розглядати, як легеневу кровотечу. У цих випадках з'ясовується дійсний характер патології і причини кровохаркання. В першу чергу зазвичай виключають шлунково-кишкову кровотечу, при якій кров не відкашлюється, а відпльовується із слиною; іноді кров з легенів потрапляє у шлунок, домішуючись до блювотних мас, що симулює шлункову кровотечу. Якщо шлункова кровотеча виключена, з'ясовується, чи не є джерелом виділення крові слизова оболонка носа, глотки або порожнини рота, гортань і трахея. Це так звані помилкові кровохаркання. Ретельний опит хворих, а також дослідження верхніх дихальних шляхів і порожнини рота дозволяє встановить дійсну причину кровохаркання. У таблиці 1 приведені диференціально-діагностичні ознаки кровотеч.

Збільшена болісна печінка, набряклі шийні вени, набряки на нижніх кінцівках дозволяють припустити кровохаркання внаслідок серцевої недостатності. 
Щільна печінка, асцит за відсутності набряків у кінцівках, збільшена селезінка – наслідок варікозно розширених вен стравоходу.
Kровохаркання або легенева кровотеча супроводжується кашлем і зазвичай виникає на фоні того або іншого захворювання серця або легенів. Тому ретельно зібраний анамнез нерідко полегшує з'ясування причини кровохаркання, якщо є вказівка на хронічну пневмонію, ускладнену бронхоектазами, абсцесом легені; або мітральний стеноз, чи ревматизм. 

Таблиця 1.

Диференціально-діагностичні  ознаки  кровотеч

	Кровотеча з легень
	Кровотеча

з носу
	Кровотеча зі стравоходу і шлунку

	Виділення крові з кашлем або струменем
	Виділення крові без кашлю або з невеликим кашлем
	Виділення крові з блювотою або позиви на блювоту

	Кров світла, пінява або темна, іноді з чорними грудочками, що згорнулися, часто перемішана з мокротинням
	Кров темна, часто згущується.
	Кров у чорних, кашкоподібних або рідких, що не містять повітря, масах. Іноді блювотні маси мають шоколадне забарвлення і домішку їжі

	Кров з носа не виділяється, за винятком великої кровотечі, коли кров виділяється з рота і носа одночасно
	Виділення крові з носа
	Кров із зіву, рідко з носу

	Біль у боці, відчуття розпи​рання і печіння у грудях. Задишка, хрипи при вислу​хуванні грудної клітки
	Нема легеневого анамнезу і ознак ураження легень
	Блювота і болісне відчуття стискання у шлунку

	Фекальні маси, як правило, не забарвлені
	Фекальні маси, як правило, не забарвлені
	Чорні смердючі фекальні маси


Проте кровохаркання може бути першою ознакою захворювання, що перебігає приховано, наприклад, туберкульозного процесу або раку легенів. Постановці діагнозу допомагає загальний огляд хворого: зміна кінцевих фаланг пальців («барабанні палички») і форми нігтів («годинникові скельця») при бронхоектатичній хворобі, дифузному пневмосклерозі, при хронічному абсцесі легень, наявність множинних крововиливів на шкірі, слизових оболонках, у суглобах при геморагічному діатезі, які тривають тижнями і місяцями із стійким кровохарканням, рідше кровотеча у літньому віці за наявності тупих болів в грудній клітці. 

Дуже важливо розгледіти виділення з дихальних шляхів. Так, при абсцесі та гангрені легенів кров домішується до двох- і тришарового або гнійного мокротиння, що має часто неприємний, смердючий запах. Повторне дослідження кров'яного мокротиння дозволяє виявити збудників туберкульозу, еластичні волокна, атипові клітини, клітини «серцевих вад». Аускультативне і, особливо, перкуторное дослідження хворого під час легеневої кровотечі у перші години після цього небезпечне, оскільки може підсилити кровотечу або сприяти її відновленню. Хоча кровотеча з легенів відносно рідка та вона нерідко приводить до смерті (прорив аневризми аорти у бронх, руйнування крупного абсцесу, гангрені легенів або при фіброзно-кавернозному туберкульозі), то звичайно ці патологічні прояви обтяжують перебіг хвороби і можуть бути причиною аспіраційних пневмоній, а при туберкульозі – зумовити диссемінацію туберкульозного процесу. 

Рентгенологічне дослідження. Велике значення у розпізнаванні локалізації і причини кровотечі має рентгенологічне дослідження. При цьому відзначають характерну картину патологічного процесу при туберкульозі, абсцесі, гангрені, бронхогенному раку, застою у легенях при мітральному стенозі. Ренгеноскопія з контрастуванням стравоходу можуть виявляти звуження ретрокардіального простору або варікозного розширення вен стравоходу. Дослідження томографії органів грудної клітки дозволяє виявити в легеня їх порожнини, звуження і деформацію бронхіального дерева. Бронхоскопічне дослідження допомагає виявити наявність доброякісних або ракових пухлин, чужорідних тіл, туберкульозного процесу. 
Диференціальна діагностика. Головні ознаки, які допоможуть відрізнити кровохаркання від кривавої блювоти, представлені в таблиці 2. 

Таблиця 2. 

Відмінності кровохаркання от кривавої блювоти.

	Кровохаркання
	Кривава блювота

	Кров викашлюється
	Кров виділяється під час блювоти

	Кров яскраво-червоного кольору, має лужну реакцію
	Кров часто темно червоного, іноді коричневого кольору і має кислу реакцію

	Часто виділення крові піняве
	Пінява кров не виділяється.

	Після рясного кровохаркання протягом декількох днів виділяються невеликі кількості крові з домішками мокротиння
	Після кровотечі мокротиння не виділяється

	Наявність в анамнезі хвороб легенів. Незадовго на початку кровохаркання у горлі з'являється відчуття лоскотання або булькання
	Наявність в анамнезі хвороб печінки, шлунку з диспептичним і больовим синдромами. Перед початком кривавої блювоти часто спостерігається непритомність

	Мелена після кровохаркання з'являється дуже рідко
	Мелена після кривавої блювоти спостерігається дуже часто.

	Кровохаркання продовжується зазвичай декілька годин, іноді декілька днів
	Кривава блювота, як правило, буває короткочасною і рясною


Успіх диференціальної діагностики залежить не тільки від наявності або відсутності перерахованих в таблиці ознак, але й від уміння лікаря відрізняти їх відтінки, зіставляти виявлені ознаки з приведеними в таблиці та з даними других методів дослідження. Правильна оцінка цього анамнестичного фону хвороби завжди полегшує розшифровку іноді украй складної патології, з різноманітними симптомами і ознаками. 

Розмовляючи з хворим або його родичами, необхідно детально розпитати про час, коли відбулося кровохаркання, виділялася чи кров з кашлем або без нього, який її був вигляд, спостерігалися ці кровохаркання раніше і як часто, як виділялося кров під час теперішнього (останнього) кровохаркання і як багато виділялося крові при минулих кровотечах. Якщо лікар сам спостерігав кровотечу, йому порівняно нескладно відрізнити кровохаркання від кривавої блювоти, але рішення цього питання може представляти великі труднощі, якщо доводиться робити висновок на основі розповіді хворого.

Виділення яскраво-червоної крові не належить до абсолютних ознак кровохаркання. Яскраво-червона кров спостерігається іноді і при кривавій блювоті, особливо при артеріальній шлунково-кишковій кровотечі і при кровотечі з розширених вен стравоходу. У останньому випадку виділяється зазвичай венозна кров, гемоглобін якої швидко окислюється при контакті з киснем повітря. Кров, що виділяється при інфаркті легень, має нерідко темно-червоний колір. При контакті з повітрям стає яскраво-червоною, оскільки в ній не міститься солянокислий гематин. Пінява кров ніколи не зустрічається при кривавій блювоті, її часто можна спостерігати при кровохарканні. 

Домішка їжі часто спостерігається при шлунково-кишковій кровотечі, але може зустрітися і при кровохарканні, під час якого відбувалося заковтування крові та її виділення потім з блювотою. Дьогтє-подібний кал з'являється після кожної більш менш рясної шлунково-кишкової кровотечі. Він може спостерігатися і після кровохаркання, якщо воно супроводжувалося втратою значної кількості крові. Слід мати на увазі вкрай рідкісний прояв цього ускладнення при кровохарканні, зазвичай легеневому. Дьогтє-подібний кал з'являється іноді після кровотеч з верхніх дихальних шляхів. 

Діагноз кровотечі ставлять на основі об'єктивного дослідження хворого з урахуванням особливостей перебігу порівнюваних захворювань. Після кровохаркання часто розвиваються аспіраційні пневмонії або з'являються вологі хрипи на боці ураження. Після кривавої блювоти легеневої патології, як правило, не спостерігається. У хворого з кровохарканням часто вдається виявити хвороби легенів і серця, а в хворого з кривавою блювотою – хвороби шлунково-кишкового тракту, портальну гіпертонію. Кров, що вилилася, частково розсмоктується і частково залишається в бронхах, звужуючи або навіть повністю закупорюючи їх просвіт. Виникають ателектази, інфікування яких призводить до розвитку пневмонії. Підвищення температури тіла наступає зазвичай на 2 - 3 день після кровотечі. Причинами лихоманки виявляється розсмоктування крові з бронхіального дерева і приєднання інфекції. В деяких випадках розвивається сильна лихоманка, в других випадках відмічається тільки субфібрелітет. У людей похилого віку гарячкова реакція може бути повністю відсутньою. Зміни у крові полягають у лейкоцитозі, вираженість якого помітно відрізняється від випадку до випадку. 

Аспіраційна пневмонія зазвичай виникає на 2 -3 день хвороби після кровотечі. При тривалих, не дуже рясних кровотечах вона може розвиватися у пізні терміни. Кров, що залишилася в бронхах, унаслідок тяжкості поступово переміщається в нижні ділянки легені, де вона може бути виявлена за появою глухих вологих хрипів. З появою ателектазів і пневмонії хрипи стають дзвінкими, а дихання ослабленим або бронхіальним. Рентгенівське дослідження дозволяє виявити осередкові тіні, частіше, у нижній ділянці легені. Форма цих тіней іноді округла, а іноді вони мають всі ознаки ателектазів. Розміри їх визначається об'ємом аспіраційної крові. При вельми великих кровотечах можуть розвинутися масивні ателектази, що супроводжуються зміщенням органів середостіння у бік ураження. Пневмонія, що розвивається після кровотечі, іноді виявляється дрібно-вогнищевою або поширеною. За рентгенологічними ознаками її майже неможливо відрізнити від диссемінованого туберкульозу легенів. Швидке і безслідне зникнення осередкових тіней дозволяє з упевненістю пояснити їх розвитком дрібно-вогнищевих ателектазів. На відмінність від пневмонії дрібно-вогнищеві тіні можуть розвиватися як на боці ураження, так і у другій легені. Їх розвиток пов'язують з аспірацією крові в бронхіоли з неуражених легень та трахеї. 

Кровотеча з верхніх дихальних шляхів зустрічається при альвеолярній піореї, хворобах носоглотки, ясен, гортані. У більшості випадків ці хворі відразу ж поступають під спостереження відповідних спеціалістів, і лише хворі з кровотечами з телеектазіями, що розташовані у верхніх дихальних шляхах, довгий час залишаються під спостереженням терапевтів. Діагноз спадкової хвороби у більшості випадків полегшується вивченням хвороб родичів, виявленням множинних телеангіоектазій на слизових оболонках губ, порожнини рота, носа, глотки, гортані. Телеангіоектазії можуть розташовуватися на слизовій оболонці трахеї, бронхів та інших органів. Повторні кровотечі є головною ознакою хвороби. Діагноз може бути доведеним тільки у тих випадках, коли вдається виключити інші джерела кровотеч. Відкашлювання невеликих кількостей крові з мокротинням часто зустрічається при хронічних хворобах носоглотки, ясен. Вранці у цих хворих відкашлюється по декілька плювків слизово-гнійного мокротиння з домішкою крові, яка розташовується на поверхні мокротиння у вигляді окремих згустків або у вигляді дрібної сіточки. Ці кровотечі позначають терміном неістинне кровохаркання, прагнучи цим відрізнити їх від дійсних і нерідко небезпечних для життя кровохаркань, що походять з бронхів і легенів. 

Гострі і хронічні хвороби бронхів. Бронхіти і бронхоектазії – можуть привести до кровохаркання. Диференціальний діагноз між двома цими хворобами грунтується на результатах анамнезу, з повторними пошуками туберкульозних паличок у мокротинні, повторного рентгенологічного дослідження. Велику допомогу можуть надати і результати фізикального дослідження хворого. 

Бронхоектази спостерігаються зазвичай в хворих з іншими ознаками пневмосклерозу, який виявляється найчастіше наслідком перенесеної раніше пневмонії або легеневого нагноїння. Бронхоектази найчастіше виявляють у нижніх відділах легенів нерідко у поєднанні з грубою деформацією легеневого малюнка. Бронхографія, безумовно, документує наявність бронхоектазів, але не виключає одночасно існування туберкульозу легенів. Кровотечі при бронхоектазії переважно невеликі, як правило, вони виникають повторно. Загрозливих для життя кровотеч не спостерігається. Джерелами їх, зазвичай, виявляються артеріо-венозні анастамози у стінках великих бронхів, доступних огляду із застосуванням сучасних бронхоскопів. Бронхоектазії настільки часто ускладнюються кровотечами, що їх слід мати на увазі у випадку повторних кровохаркань в хворого без ознак туберкульозу легенів. 

При гострих бронхітах кров з дрібних судин слизової оболонки поступає у просвіт бронха під впливом сильного кашлю. Кров у подібних випадках розташовується на поверхні мокротиння у формі яскраво-червоних смужок або змішується з мокротинням, утворюючи гомогенну червоно-сіру масу. Мокротиння останнього вигляду зустрічається при при фибрінозному (псевдо​мембра​нозному) бронхіті. Зв'язок кровохаркання з гострим бронхітом і його загостренням, пов’язаним зокрема з грипозною інфекцією, може вважатися встановленим, коли виключається туберкульоз і пухлина легенів. 

Рак легені. Кровохаркання належить до ранніх ознак раку легені, як центрального, так і периферийного. Цей діагноз вважають вірогідним, якщо кровохаркання з'являється вперше у літньої людини. Мокротиння при раку має характер малинового або чорно-смородинового желе. Кровохаркання при раку легенів носить стійкий характер і воно може продовжуватися протягом декількох тижнів або навіть місяців. Кровохаркання такої ж тривалості може спостерігатися при бронхоектазах і туберкульозі легенів. 

Кожен випадок кровохаркання в осіб віком більш 40 років повинен оцінюватися як показання, яке потребує клінічного і рентгенологічного обстеження легенів із зверненням уваги на виявлення раку легенів. Рання діагностика здійснюється на основі рентгенологічного методу дослідження із застосуванням бронхографії і томографії. Ателектаз частини або сегменту легені з'являється в досить пізніх стадіях хвороби. Порушення вентиляції є найбільш ранньою рентгенологічною ознакою, що характерна для центрального раку легень. Клінічно цей вид раку нагадує пневмонію. Значно рідше його приймають за туберкульоз легень. Діагностика раку легень може бути помітно прискорена, якщо узяти за правило проводити томо- і бронхографічне дослідження всіх хворих на пневмонію, що не проходить протягом 2-3 тижнів захворювання.

Тактика  ведення  хворого  в  залежності  від  причин кровохаркання

При кровохарканні та, особливо, при значних легеневих кровотечах рекомендовано придати хворому зручне, напівсидяче положення. При цьому хворий повинен дотримуватись відносного спокою: йому можна дозволити нерізкі рухи, розмову шепотом. Необхідно не допускати тужіння хворого при акті дефекації.

Дуже важливо заспокоїти хворого, переконати його словами і своєю поведінкою (менш своєї суєти і нервозності) у відсутності загрози для життя. Невеликий легкий кашель, сприяючий звільненню дихальних шляхів від зайвої крові, не тільки не небезпечний для хворого, але і попереджає розвиток аспіраційної пневмонії.

Диференційована терапія. При різкому нападоподібному кашлі призначають кодеїн (0,02 г 3 рази на день, фенобарбітал (0,05 г 2 рази на день). Застосування наркотиків з метою попередження кашельного рефлексу украй небажано і допустимо у виняткових випадках при стійкому і болісному кашлі, та безперервному кровохарканні (0,5 мл 1% морфіну або омнопону, або 2% розчині промедолу обов'язково з 0,5 мл 0,1% розчину сірчанокислого атропіну).

Простим і доступним способом зупинки кровотечі є холод (міхур з льодом) на ділянку грудної клітки і прийом розчину хлористого натрію всередину (1 столова ложка солі на стакан води) – давати по 1 столовій ложці кожні 30 хвилин. Надійніше повторне (2 - 3 рази на добу) робити внутрішньовенне введення гіпертонічного розчину хлористого натрію 10 мл 10% розчину або глюконату кальцію (10 мл 10% розчину).

При легеневих кровотечах, не обумовлених застоєм крові у малому колі кровообігу, добрий крово-зупиняючий ефект досягається дробовими переливаннями плазми (30-50 мл) або цілісної крові (80-100 мл).

При застійних легеневих кровотечах, при застійній серцевій недостатності внутрішньовенне переливання крові протипоказане, оскільки посилюється застій у малому колі. Позитивний ефект досягається кровопусканням (200 - 300 мл) з подальшим введення строфантину 0,5 мл на 40% глюкозі. Одночасно слід ввести камфору (20% 2 - 3 мл).
Лікування кровохаркання – етіопатогенетичне, спрямоване на усунення першопричини. Альтернативна терапія – це загальноприйняті методи зупинки кровотечі: внутрішньовенно кальцію хлорид 10% розчину, інгібітори протеаз, переливання крові із замісною метою. Певний ефект можна отримати від керованої гіпотензії за допомогою гангліоблокаторів – пентаміну, арфонаду.
Кровотечу з бронхіальної артерії зупиняють за допомогою катетерізації і емболізації останньої. В деяких випадках використовують тимчасову бронхоскопічну окклюзію відповідного бронха, зокрема з використанням гемостатичної губки.
Нерідко єдиним способом врятувати життя хворого є невідкладна резекція легені, під час якої слід прийняти заходи до запобігання аспірації крові у неуражені відділи легень.
Профілактика легеневої кровотечі і кровохаркання – це попередження і своєчасне лікування захворювань, які ускладнюються вище вказаними симптомами та ознаками. 

Узагальнені  підсумки  за  темою  «Кровохаркання»

Кровохаркання зустрічається при багатьох захворюваннях: інфекційних (бронхіт, абсцес легенів, туберкульоз, аспергілез, пневмонія, бронхоектази), онкологічних, серцево-судинних (гранулематоз Вегенера, мітральний стеноз, ТЕЛА), аутоімунних (синдром Гудпасчера, системний червоний вовчак). Кровохаркання викликають багато лікарських засобів і токсичні речовини (кокаїн, антикоагулянти, тромболітики, органічні розчинники, аміодарон). Іноді причину кровохаркання встановити не вдається.
А.  Діагностика 
1. Анамнез і фізикальне дослідження. Перш за все слід упевнитися, що джерело кровотечі знаходиться у легені, а не у шлунково-кишковому тракті або носоглотці, потім оцінити інтенсивність кровотечі та приступити до з'ясування його причини. 
2. Лабораторні та інструментальні дослідження включають рентгенографію грудної клітки, цитологічне дослідження, бактеріоскопію і посів мокротиння, визначення газів артеріальної крові, показників гемостаза, аналіз сечі на еритроцити і еритроцитарні циліндри (вони зустрічаються при гранулематозі Вегенера і синдромі Гудпасчера). 
3. Бронхоскопія. За наявності чинників ризику раку легені бронхоскопія показана навіть при мінімальному кровохарканні та при відсутності змін на рентгенограмі. До чинників ризику відносять: 1) вік > 40 років, 2) паління, 3) кровохаркання тривалістю > 1 тижнів, 4) зміни на рентгенограмах грудної клітки. При сильній кровотечі використовують жорсткий ендоскоп. 
Б. Лікування визначається причиною кровохаркання та його інтенсивністю. 
1. Невелике кровохаркання або прожилки крові у мокротинні. Лікують основне захворювання. 
2. Масивне кровохаркання: виділення більше 600 мл крові протягом 48 годин або розвиток анемії. Завдання лікування - забезпечення прохідності дихальних шляхів, підтримка дихання і стабілізація гемодинаміки. 
а) Підтримуюча терапія. До консультації хірурга хворим, що лежать на хворому боці для запобігання попадання крові в іншу легеню потрібно давати кисень. Транквілізатори заспокоюють хворого, але у високих дозах пригнічують кашлевий рефлекс і можуть приховувати дихальну недостатність. Можна призначити протикашельні засоби у низьких дозах. Необхідний спокій; маніпуляцій на грудній клітці, таких, як перкусія і пальпація, проводять якомога менше. 
б) Радикальне лікування. Повторні кровотечі непередбачувані, тому відразу після стабілізації стану джерело кровотечі необхідно виявити і усунути на основі наступних процедур: 
· Бронхоскопія проводиться якомога раніше, служить одночасно методом виявлення і зупинки кровотечі. Крім того, бронхоскопія дозволяє інтубувати головний бронх здорової легені. 
· Якщо кровотеча продовжується, хворого інтубують двоканальною ендотрахеальною трубкою і починають роздільні ШВЛ (за умови, що персонал володіє цим методом). Якщо джерело кровотечі не було знайдене при бронхоскопії із-за дуже великої інтенсивності кровотечі, проводять бронхоскопію жорстким бронхоскопом. Інша міра при масивній кровотечі артеріографія і емболізація судини, що кровоточить. 
· Резекція легені показана при односторонній кровотечі, якщо емболізація неможлива або виявилася неефективною або якщо кровотеча загрожує шоком і дихальною недостатністю. Протипоказання до операції: неоперабельний рак легені і розрахунково післяопераційний ОФВ1 < 800 мл.

Приклади формулювання діагнозу.

1. Хронічний гнійний обструктивний бронхіт, фаза загострення, важкий перебіг. Дифузний пневмосклероз із легеневим кровохарканням. Емфізема легень. ДН 2-ї стадії за обструктивним типом. Хронічне компенсоване легеневе серце. Серцева недостатність (СН)  І стадії. 

 2. Хронічна ТЕЛА дрібних гілок. Хронічне легеневе серце у фазі декомпенсації. Кровохаркання. СН ІІІ стадії.

3 Ішемічна хвороба серця. Постінфарктний кардіосклероз. Ішемічна кардіоміопатія. Хронічна аневризма у ділянці верхівки серця. Шлуночкова екстрасистолія. СН ІІІ стадії із систолічною дисфункцією. Асцит. Кардіальний цироз печінки. Варікозне розширення вен стравоходу. Кровохаркання.

4. Тромбофлебіт глибоких вен лівої гомілки. Тромбоемболія великих гілок легеневої артерії. Гостре легеневе серце. Кровохаркання.

5. Хронічна ревматична хвороба серця, неактивна фаза. Міокардіосклероз. Сполучна мітральна і аортальна вада серця. Кровохаркання. СН IIА стадія, із систолічною дисфункцією.

Тестові завдання  для перевірки кінцевого  рівня знань

1. Пацієнтку 56 років турбує кашель, задуха, підвищення температури тіла до 37,5о С. Захворіла 5 тижнів по тому, стаціонарно був поставлений діагноз вогнищевої пневмонії зліва. Після проведеного лікування протягом 1-го місяця рентгенологічно зберігається інфільтрація у нижній долі зліва та з’явились відкашлювання невеликих кількостей крові з мокротинням. Який вирогідний діагноз у хворої?
А. Туберкульоз легень.
В. Рак легень. 
С. Затяжна пневмонія.
D. Еозінофільний інфільтрат у легені зліва.
Е. Хронічна пневмонія.

2. Пацієнта 42 років протягом 8 років турбує кашель з ранку з відходженням мокротиння до 40 мл з ранку та прожилками крові. При огляді хворий зниженого харчування, ціаноз обличчя, пальці у вигляді „барабанних паличок”, сухі хрипи, дихання жорстке, збільшена тривалість видиху. Який діагноз у хворого?
А. Хронічний обструктивний бронхіт.
В. Хронічна пневмонія.
С. Рак легень.
D. Абсцес легень.
Е. Бронхоектатична хвороба.

3. Хворий 27 років. Скарги на кашель з слизово-гнійним мокротинням з прожилками крові, зниження апетиту, схуд на 6 кг за місяць. Хворіє 2 місяці, коли підвищилась температура до 37,7оС, спітнілість звечора. Лікування пеніциліном, гентаміцином, цефазоліном без ефекту. У верхівці правої легені на рентгенограмі затемнення 3 х 5 см малої інтенсивності з „доріжкою” до корню легень. Аналіз крові: еритроцити 4,3х1012/л, гемоглобін 140 г/л, лейкоцити 10х109/л, еоз. 3%, сегментоядерні 64%, паличкоядерні 2%, лімф.  25%, мон. 6%, ШОЕ  22 мм/год. Про яку хворобу йде мова?
А. Інфільтративний туберкульоз правої легені.
В. Рак легень.
С. Саркоїдоз легень 3 ступеня.
D. Тромбоемболія легеневої артерії.
Е. Бронхоектатична хвороба.

4. У хворої 82 років опісля грипу підвищилась температура до 40оС, з’явилася спітнілість. На 7 день захворювання значне відхаркування мокротиння, змішаного з кров’ю. Рентгенологічно: у верхній частині правої легені на фоні інфільтрації округле просвітлення з горизонтальним рівнем рідини. Кров: значний лейкоцитоз та зсув уліво. Яке захворювання у даної хворої можна передбачити?
А. Ателектаз легені .
В. Правостороння пневмонія.
С. Інфільтративний туберкульоз.
D. Гострий абсцес правої легені.
Е. Гострий бронхіт.

5. Пацієнт 47 років має температуру, втратив у вазі 5 кг за 1 місяць, відмічає біль у правої половині грудної клітки, а також болі у грудях та болі у животі. 5 років тому мав кульове ураження правої легені. Тиждень тому відзначив трудності у диханні, з’явився кашель з мокротинням, змішаним з кров’ю. У аналізах крові висока ШОЕ і лейкоцитоз. Який найбільш вірогідний діагноз? 
А. Системний червоний вовчак.
В. Туберкульоз легень. 
С. Абсцес у ділянці правої легені. 
D. Ексудативний плеврит.
Е. Центральний рак правої легені.
Правильні відповіді:  1 В,  2 Е,  3 А,  4 D,  5 С

Ведення  хворого  із  задухою  та  асфіксією

Актуальність теми: Своєчасна діагностика причини виникнення гострої задишки представляється надто важливою, оскільки без лікування летальність досягає 30%, в основному внаслідок тромбоемболії. Навіть при сучасному лікуванні госпітальна летальність складає 6–11%. Тому одна з головних проблем надання невідкладної допомоги хворим із задишкою – рання діагностика і подальша тактика лікування захворювання, причиною якого стала задишка.

Таким чином, задишка є актуальною проблемою сучасної внутрішньої медицини, оскільки є несприятливим прогностичним чинником у пацієнтів з різним профілем захворювання.

Загальна мета – уміти поставити попередній діагноз, призначити необхідні обстеження, визначити тактику лікування і профілактики хворих із задухою.

Тестові завдання для перевірки початкового рівня знань

1. Жінка 58 років, надійшла в лікарню з скаргами на задишку і серцебиття. З анамнеза: з дитинства страждає на бронхіальну астму, стан погіршився протягом 3 днів, без контрольно користувалась сальбутамолом, за медичною допомогою не зверталась.  Об'єктивно: стан важкий, неспокійна, збуджена, дихання шумливе за участю допоміжних м'язів, періодичні судоми, дифузний ціаноз. У легенях - розсіяні сухі хрипи, в нижніх відділах дихання різко ослаблене. Пульс  120 уд/хв, печінка біля краю ребрової дуги, набряків немає, 3 екстрасистоли/хв., АТ  140/100 мм рт. ст., РаО2  45 мм рт. ст., рН крові 7,3. Який синдром найбільш достовірніше є ведучим у хворої?

A. Дихальної недостатності

B. Артеріальної гіпертензії

C. Тахікардіальний

D. Аритмічний

E. Серцевої недостатності

2. Хворий 55 років, після переохолодження впродовж 2-х днів скаржиться на прогресуючу задишку і кашель з гнійним мокротинням. Такі симптоми трапляються в осінній та весняний період. Палить 25 років. Температура - 37,1 °С. У легенях: дихання ослаблене з одиночними сухими свистячими хрипами. У крові: лейкоцити 10x109/л. Рентгенологічно: підвищена повітряність легень, посилений легеневий малюнок. Бронхоскопія: гіперемія слизової оболонки з наявністю виділень гнійно-слизового характеру. Який попередній діагноз?

A. Бронхіальна астма

B. Хронічний  бронхіт

C. Бронхоектатична хвороба 

D. Тромбоемболія гілок легеневої артерії

Е. Пневмонія

3. Чоловік 60 років скаржаться на задишку, яка посилюється при фізичному навантаженні. Палить більше 30 років. Об'єктивно: температура 36,5°С, частота дихання 22/хв., пульс  88/хв., АТ  130/85 мм рт. ст. Грудна клітка бочкоподібної форми, легеневий звук з відтінком коробочки над всією поверхнею легеневих полів, ослаблене везикулярне дихання. Яке хронічне  захворювання призвело до патологічних змін?

A. ХОЗЛ

B. Бронхоектатична хвороба

C. Туберкульоз легень

D. Пневмонія

Е. Пухлина бронха

4. У жінки 63 років вночі раптово почався напад задухи. Близько 15 років страждає на гіпертонічну хворобу, 2 роки назад перенесла інфаркт міокарду. Об'єктивно: положення в ліжку –  ортопное, шкіра бліда, покрита холодним потом, акроціаноз. Пульс 104/хв. АТ 210/ 130 мм рт. ст., частота дихання 38 /хв. Перкуторний звук легеневий, в нижніх відділах притуплений, над всіма ділянками легень вислуховуються одиночні сухі хрипи, в нижніх відділах – незвучні, дрібнопухирчасті. Яке ускладнення найдостовірніше розвинулося у хворої?

A. Гостра лівошлуночкова недостатність

B. Пароксизмальна тахікардія

C. Напад бронхіальної астми

D. Тромбоемболія легеневої артерії

Е. Гостра лівопередсердна недостатність

5. У жінки 68 років 7 днів тому раптово з'явився біль у лівій половині грудної клітини, задишка. Об'єктивно: ціаноз, набухання шийних вен, пульс 100/хв., АТ 110/70 мм рт. ст., частота дихання 24/хв. Над легенями зліва нижче кута лопатки притуплення перкуторного звуку,  звучні  вологі  дрібнопухирчасті хрипи,  межі серця розширені вправо, акцент II тону над легеневою артерією. Печінка +4 см, ліва гомілка набрякла, різко болісна під час пальпації. На ЕКГ: глибокі зубці S в I і aVL, Q в III і  aVF  відведеннях,  негативний Т в III, aVF відведеннях.  Описаний вище симптомокомплекс найбільш характерний для:

A. Інфаркту міокарду

B. Ексудативного плевриту
С. ТЕЛА

D. Сухого перикардиту

Е. Пневмонії

Вірні відповіді:  1 А,  2 А,  3D,  4 А,  5 С; 

Орієнтована  основа  дії

Задишка (dyspnoe) — порушення акту і частоти дихання, що характеризується порушенням ритму і глибини вдиху і видиху, підвищенням роботи дихальних м'язів, і супроводжується, як правило, суб'єктивними відчуттями «браку повітря» або утрудненням дихання, що викликає відчуття пацієнтом дискомфорту власного дихання.

Ядуха – це найвищий ступінь задишки, у деяких випадках аж до асфіксії. Ядуха, що виникає у вигляді раптового нападу, називається астмою. Розрізняють бронхіальну астму, при якій напад задухи наступає у результаті спазму дрібних бронхів і супроводжується утрудненням, тривалим і галасливим видихом, і серцеву астму внаслідок ослаблення функції лівого шлуночку серця, що призводить до набряку легенів і клінічно виявляється різким утрудненням вдиху.

Асфіксія – гостре порушення газообміну в організмі, що виникає внаслідок швидкого припинення доступу повітря у легені, та характеризується станом наростаючої ядухи, яка за декілька хвилин  призводить до гіпоксії, гіперкапнії та зрештою до смерті.
Класифікація  задишки

І. За  відчуттями  хворого:

а) суб'єктивна -  відчуття хворим утруднення дихання без об'єктивних ознак зміни його частоти і глибини; спостерігається при неврозах, істерії, грудному радикуліті, метеоризмі;
б) об'єктивна - визначається достовірними методами дослідження і характеризується зміною частоти, глибини або ритму дихання, а також тривалості фаз вдиху або видиху; спостерігається при емфіземі легенів, облітерації плеври;
в) змішана - суб'єктивна і об'єктивна, зі збільшенням частоти дихання; спостерігається при запаленні легенів, бронхіоліті, раку легені, туберкульозі.
II. За видом:

а) інспіраторна - переважне утруднення вдиху;
б) експіраторна - переважне утруднення видиху;
в) змішана - одночасне утруднення вдиху і видиху.
III. За етіологією:

а) фізіологічна - при підвищеному фізичному навантаженні, важкій роботі або надмірному психічному збудженні;
б) патологічна - супроводжує різні захворювання органів дихання, серцево-судинної системи, системи кровотворення, ЦНС; спостерігається при отруєнні деякими отрутами.
IV. За перебігом:

а) гостра – розвивається раптово, триває від декількох хвилин до декількох годин. Частіше буває при ТЕЛА, гострій лівошлуночковій недостатності, астматичному статусі. Часто закінчується клінічною смертю пацієнта, при несвоєчасно наданій допомозі – смертю пацієнта;
б) хронічна – частіше є одним з ведучим, не рідко єдиним, клінічним симптомом майже при всіх хронічних захворюваннях серцево-судинної і дихальної систем. Також зустрічається при захворюваннях крові, нирок, печінки.
Причини  і  захворювання, що можуть викликати задишку

I. Хвороби системи дихання

1. Бронхіальна астма.
2. Хронічне обструктивне захворювання легень
3. Туберкульоз;
4. Професійні хвороби легенів;
5. Системні захворювання сполучної тканини;
6. Легенева недостатність
7. Пухлини бронхів.

· Аденома.

· Бронхокарцинома

8. Інші хвороби легенів.

· Аномалії розвитку трахеї і бронхів.

· Бронхоаденіт.

· Чужорідне тіло у бронху.

· Спонтанний пневмоторакс. 

II. Хвороби серцево-судинної системи.

1. Тромбоемболія гілок легеневої артерії (ТЕЛА).

2. Пристінний тромбоз легеневої артерії.

3. Вузликовий періартеріїт.

4. Гіпертонічна хвороба, ускладнена гіпертензивним кризом.

5. Перикардити.

6. Хвороби серцевого м'язу.

· Ішемічна хвороба серця

· Інфаркт міокарду

· Аневризма лівого шлуночку

· Кардіосклероз

· Міокардит

· Кардіоміопатії

· Кардіомегалія

7. Вади серця.

· Аортальний стеноз

· Аортальна недостатність

· Мітральний стеноз

· Мітральна недостатність

· Поєднані і комбіновані вади

· Інфекційний ендокардит

8. Гострі порушення ритму і провідності.

III. Інші хвороби.

1. Гострий нефрит

2. Геморагічний інсульт

3. Епілепсія

4. Отруєння героїном

5. Сепсис.

6. Гірська хвороба.

7. Нейроциркуляторна дистонія.

8. Істерія.

Головні причини асфіксії:

1) стискання верхніх дихальних шляхів ззовні при повішенні, задушенні (странгуляційна асфіксія), травмах шиї;

2) попадання чужорідних твердих або рідких тіл у верхні дихальні шляхи і трахею, що призводить до їх часткової або повної непрохідності (механічна обтураційна асфіксія);

3) западання язика у хворого, що лежить на спині; хворого або ураженого,  що знаходиться в коматозному стані;

4) патологічні процеси у ділянці гортані і трахеї (набряк, гематома, опік, пухлина, ларінгоспазм);

5) скупчення у плевральній порожнині повітря (напружений пневмоторакс), крові (гемоторакс), рідини (гідроторакс); розриви діафрагми з переміщенням в плевральну порожнину органів черевної порожнини;

6) травматичне стискання грудної клітки, живота, а іноді і усього тулуба твердими або сипкими тілами (травматична асфіксія).

Причинами асфіксії також можуть бути гострі порушення функції дихальних м'язів при травмі верхніх відділів спинного мозку, деяких інтоксикаціях (залишкова дія міорелаксантів, ботулізм, отруєння та ін.), судомних синдромах (правець, епілептичний статус, еклампсія) та інших захворюваннях (міастенічний криз, поліомієліт, висхідний полірадикулоневрит та ін.).

Патогенез  задишки.

Задишка характеризується надмірною або патологічною активацією дихального центру, розташованого у довгастому мозку. До цієї активації призводить вихідна імпульсація, що поступає від різних структур через численні шляхи, включаючи: 

1) внутрішньогрудні вагусні рецептори;

2) аферентні соматичні нерви, які виходять, зокрема, від дихальних м'язів і грудної стінки, а також від інших скелетних м'язів і суглобів;

3) хеморецептори мозку, аортальні і каротидні тільця, інші відділи системи кровообігу;

4) вищі (коркові) центри; 

5) аферентні волокна діафрагмальних нервів.

Іншими патогенетичними механізмами, що викликають задишку і ядуху, можуть бути:

1) порушення альвеолярно-капілярної проникності; подібний патогенетичний варіант задишки характерний для інтерстиціальних хвороб легенів (ідіопатичний легеневий фіброз, саркоїдоз та ін.), токсичного набряку легенів (гострий респіраторний дистресс-синдром), інтерстиціальної стадії гемодинамічного набряку легенів;

2) редукція легеневого кровотоку (ТЕЛА, первинна легенева гіпертензія);

3) порушення зв'язуючої здатності гемоглобіну і різні види анемій;

4) хронічні захворювання серцево-судинної системи з явищами недостатності кровообігу (ішемічна хвороба серця, вади, перикардити та ін.).

Клінічна  картина

У пацієнтів, які мають провідні скарги на задишку, оцінку клінічного стану слід розпочинати з:

1) характеру початку утрудненого дихання (гостре або поступове з переходом у хронічну задишку);

2) моменту виникнення задишки (її експіраторний або інспіраторний характер);

3) наявність додаткових симптомів, що супроводжують задишку і ядуху – кашель, біль у грудній клітині, лихоманка;

4) зміна кольору шкірних покровів, рентгенографічні зміни органів грудної клітини (інфільтрація легеневої тканини, плевральний випіт, пневмоторакс). 

Гостра або така, що раптово з'явилася, задишка свідчить про гострий процес (пневмоторакс, астматичний статус, масивна легенева емболія, гостра лівошлуночкова недостатність) і вимагає негайного втручання. 

Хронічна задишка розвивається поступово внаслідок хронічних бронхолегеневих, серцево-легеневих або функціональних причин (гіпервентиляційний синдром).

Далі слід оцінити позу, в якій з'явилась задишка (виникає у горизонтальному положенні і полегшується у положенні сидячи або турбує вночі під час сну і примушує прокинутися — пароксизмальна нічна задишка, характерна для лівошлуночкової недостатності або бронхіальної астми). При синдромі апное під час сну хворі також прокидаються від відчуття ядухи, проте воно проходить у перші ж секунди після зміни положення.
Окрім задишки слід оцінювати характер і вираженість таких додаткових симптомів, як біль у грудній клітці, відхід мокротиння, кровохаркання, наявність ядухи, загальну слабкість.
Гостра задишка яку супроводжує біль плеврального характеру, скоріше за все, свідчить на користь інфаркту легень або пневмотораксу, а приєднання лихоманки і продуктивного кашлю підвищує ймовірність розвитку пневмонії.

Поява механічної перешкоди у верхніх дихальних шляхах (гортані, трахеї) ускладнює і уповільнює проходження повітря в альвеоли і тим самим викликає інспіраторну задишку. При різкому звуженні трахеї і крупного бронха першого порядку важко зробити не тільки вдих, але і видих, дихання стає галасливим, гучним, чутним на відстані стридорозне дихання. Звуження просвіту дрібних бронхів і бронхіол, що спостерігається при запальному набряку і набуханні слизової оболонки дрібних бронхів і бронхіол або при спазмі їх гладкої мускулатури (бронхіальна астма), перешкоджає нормальному руху повітря з альвеол і утрудняє фазу видиху, виникає експіраторна задишка. Захворювання, що супроводжуються значним зменшенням дихальної поверхні легенів, клінічно виявляються змішаною задишкою — тимчасовою (при пневмонії) або постійною (при емфіземі легенів).
У пацієнтів з бронхолегеневими захворюваннями прийнято виділяти 2 основних типи задишки: 

1) зменшення піддатливості легенів або грудної стінки (при зменшенні легеневої поверхні або наявності перешкод для дихальних рухів) – рестриктивні порушення; задишка рестриктивного типу виявляється коли підвищений рівень вентиляції легенів наближається до різко обмеженої максимальної вентиляції; причинами рестриктивної задишки можуть бути гострі і хронічні паренхіматозні процеси, що захоплюють значну частину легенів, масивні ураження плеври (випіт, пневмоторакс), слабкість дихальної мускулатури, деформація грудної клітки та ін.;

2) підвищення опору повітряному потоку (внаслідок підвищеного опору на рівні бронхів і/або легеневої тканини, зниження сили видиху через зменшення еластичності легенів або ослаблення експіраторної мускулатури) — обструктивні порушення; задишка обструктивного типу можлива і у спокої через підвищення зусиль, що витрачаються на вентиляцію; при цьому головним чином утруднений видих; основними причинами обструктивної задишки є: бронхіальна астма (БА), обструктивна емфізема легенів, бронхіт, обмежений стеноз бронху, застій у малому колі кровообігу, рідше — поліомієліт, myasthenia gravis.

Виникнення задишки служить також ознакою розвитку серцевої недостатності. Так, в її початкових стадіях задишка виникає лише при фізичному напруженні, підйомі по сходах або в гору, при швидкій ходьбі. Надалі вона виникає вже при незначному збільшенні фізичної активності, при розмові, після їди, під час ходьби. При серцевій недостатності, що далеко зайшла, задишка постійно спостерігається навіть у спокої. Задишка при серцевій недостатності обумовлена рядом чинників, що спричиняють збудження дихального центру. 

Напади ядухи, які носять назву серцевої астми або набряку легенів, розвиваються зазвичай раптово у стані спокою або через деякий час після фізичної або емоційної напруги, нерідко вночі, під час сну. Іноді вони виникають на фоні існуючої задишки.

Клінічна картина асфіксії залежить від її причини. При гострій странгуляційній і обтураційній асфіксії дихальні рухи набувають судомного характеру, але дихання як такого немає. Швидко розвивається різкий ціаноз обличчя, втрачається свідомість, виникають загальні судоми. Можливі мимовільне сечовипускання і дефекація. Зупинка серця настає через 2 - 3 хв.

При поступово наростаючій обтураційній асфіксії дихання стає спочатку рідкісним, глибоким, хрипким або свистячим. Дихальні шуми чутні на відстані, при вдиху напружуються допоміжні м'язи. Потім дихання стає частим, поверхневим, аритмічним. Спочатку пульс частішає, підвищується артеріальний і венозний тиск, спостерігаються запаморочення, потемніння в очах. Потім пульс сповільнюється, втрачається свідомість, артеріальний і венозний тиск знижується, з'являються судоми. Надалі настає зупинка дихання. У результаті зниження вмісту кисню і накопичення в організмі вуглекислого газу кров набула темно-червоного кольору, може виникнути фібриляція шлуночків серця.

Якщо в основі асфіксії лежить стискання легені, дихання відразу стає частим і поверхневим. Уражена половина грудної клітки під час вдиху відстає або навіть западає (при множинному переломі ребер). При травматичній асфіксії без струсу головного мозку свідомість збережена, але відзначаються збудження, виражений ціаноз і набряклість обличчя, множинні крововиливи у шкіру, кон'юнктиву і склеру очей
Обстеження  пацієнта  із  задишкою
Фізикальне обстеження

Передусім слід визначити частоту (норма частоти дихальних рухів 16- 20 за хвилину) і глибину дихання. Поверхневе дихання може бути пов'язане з больовим синдромом у грудній клітці при пневмонії, плевриті, пневмотораксі або інфаркті легені. Глибоке, із зітханнями, через стислі зуби дихання Куссмауля зустрічається у пацієнтів з нирковою недостатністю і кето-ацидотичною комою. При хронічній обструкції дихальних шляхів може мати місце глибоке дихання з різко подовженим видихом, а також характерна поза: хворі упираються руками у коліна або передній край ліжка для полегшення участі допоміжної дихальної мускулатури в акті дихання.

Обстеження стану дихальної системи у пацієнта із задишкою може виявити зміщення трахеї (вказівка на пневмоторакс або плевральний випіт, ателектаз частки або цілої легені), асиметричні рухи грудної клітки при диханні, різний ступінь укорочення перкуторного тону відповідної локалізації, аускультативні зміни (відсутність дихальних шумів при плевральному випоті або пневмотораксі, двобічну інспіраторну крепітацію при ідіопатичному легеневому фіброзі, поліфонічні свистячі хрипи при БА або ХОЗЛ). Локалізовані монофонічні свистячі хрипи розцінюють як ознаку локальної обструкції (наприклад, при центральному раку легені, коли ще відсутні відповідні рентгенологічні зміни).

При вираженій задишці і ознаках шоку (блідість і вологість шкірних покровів, гіпотензія та ін.) можлива масивна ТЕЛА, гостра лівошлуночкова недостатність. Задишка може поєднуватися з ціанозом, ляскаючим тремором (ознака гіперкапнії), карпопедальним спазмом (ознака гострої гіпервентиляції). Центральний ціаноз вказує на артеріальну гіпоксемію; ізольований периферичний ціаноз може свідчити про зменшення серцевого викиду при ТЕЛА або серцевій недостатності. Синдром барабанних паличок, як правило, є ознакою хронічного легеневого захворювання (рак легені, бронхоектази, ХОЗЛ, ідіопатичний легеневий фіброз).

При дослідженні серцево-судинної системи звертають увагу на ознаки застійної серцевої недостатності (підвищений центральний венозний тиск, периферичні набряки, патологічний ІІІ тон), наявність вад серця (характерні клапанні шуми), глибокого венозного тромбозу (однобічний набряк кінцівки).

Періодичне, або циклічне, дихання Чейна-Стокса відображає зниження чутливості дихального центру. Дихання Чейна-Стокса найчастіше можна спостерігати у пацієнтів з церебральним атеросклерозом та іншими церебральними розладами. Появі цієї форми дихання сприяє збільшення часу циркуляції крові від легенів до мозку, що виникає при серцевій недостатності, особливо в осіб, які страждають на артеріальну гіпертензію і ішемічну хворобу серця, що поєднується з ураженням судин головного мозку.
Схема  діагностики  задишки

	ЗАДИШКА

	ХОЗЛ
	ТЕЛА
	Декомпенсована СН
	Гострий коро​нарний синдром



	Ядуха, свист  у грудях
	СКАРГИ 
	         Біль, страх, слабкість

	Легеневий
	АНАМНЕЗ
	         Серцевий

	Сухі хрипи
	КЛІНІКА
	         Вологі  хрипи

	«Все вправо»
	ЕКГ
	          «Все вліво»

	Допомагає еуфілін
	Діагностика ex juventibus
	          Допомагає нітрогліцерин


У хворих з раптовим початком задишки рентгенографія органів грудної клітини буває вельми інформативною (ознаки пневмотораксу, пневмонії, набряку легенів). При поволі прогресуючій задишці  інтактна рентгенограма може вказувати на захворювання повітряних носових шляхів, нейром'язову патологію, анемію, рецидивуючу ТЕЛА; при кардіомегалії потрібно провести ехокардіографію.
Дослідження  функції  зовнішнього  дихання

У пацієнтів з повільно прогресуючою і хронічною задишкою при спірометрії можуть бути виявлені рестриктивні або обструктивні вентиляційні зміни — зворотні при БА і незворотні при ХОЗЛ. Детальніше дослідження (петля потік — об'єм, дифузійна здатність легенів) допомагають диференціювати різні хронічні бронхолегеневі захворювання або патологічні стани, їх тяжкість і ступінь. За рівнем газів артеріальної крові судять про нормокапнічну або гіперкапнічну дихальну недостатність. Зниження сатурації крові киснем на фоні фізичного навантаження у пацієнтів з інтактною рентгенограмою органів грудної клітини вказує на інтерстиціальне ураження легенів (наприклад, пневмоцистна пневмонія у ВІЛ-інфікованного пацієнта).

Тест з 6-хвилинною ходьбою може виявити недостатню ефективність терапії або прогресуючий перебіг хронічного бронхолегеневого захворювання. Складніші кардіореспіраторні тести навантажень дозволяють оцінити ступінь тяжкості серцево-судинного або бронхолегеневого захворювання при їх поєднанні, а також виявити приховану патологію при нормальних функціональних показниках у стані спокою.

Диференціальна діагностика захворювань, які супроводжуються задишкою починається зі збору скарг. Згідно даним літератури є наступна характеристика основних скарг на задишку при різних захворюваннях (табл. 1).

Таблиця 1.

Характеристика основних скарг на задишку при різних захворюваннях

	Характеристика
	Скарги

	ХОЗЛ

	Робота/зусилля
	Моє дихання утруднене  (51%)

	Робота/зусилля
	Я відчуваю, як моє дихання зупиняється (49%)

	Робота/зусилля
	Я не можу вдихнути (38%)

	Бронхіальна  астма

	Робота/зусилля
	Я не можу вдихнути (50%)

	Стиснення у грудях
	Моя грудина стиснена (41%)

	Робота/зусилля
	Моє дихання утруднене (51%)

	Інтерстиціальне  захворювання  легень

	Робота/зусилля
	Я відчуваю, як моє дихання зупиняється (54%)

	Робота/зусилля
	Моє дихання утруднене (35%)

	Частота
	Мене турбує прискорене дихання (30%)

	Робота/зусилля
	Я не можу вдихнути (30%)

	Хронічна  серцева  недостатність

	Робота/зусилля
	Моє дихання  утруднене (47%)

	Робота/зусилля
	Я відчуваю, як моє дихання зупиняється (35%)

	Стиснення у грудях 
	Моя грудина стиснена (29%)

	Вдих
	Мені важко вдихнути (29%)

	Видих
	Мені важко видихнути (29%)

	Муковісцидоз

	Стиснення в грудях 
	Моя грудина стиснена (56%)

	Робота/зусилля
	Мені важко дихати (44%)

	Робота/зусилля
	Я відчуваю, як моє дихання зупиняється (33%)

	Тяжкість у грудях
	Я відчуваю тяжкість в грудях (33%)

	Нейром'язові  захворювання

	Робота/зусилля
	Мені важко дихати (67%)

	Робота/зусилля
	Я не можу вдихнути повними грудьми (50%)

	Вдих
	Мені важко вдихнути (33%)

	Частота
	Мене турбує прискорене дихання (33%)

	Гіпервентиляційний  синдром

	Робота/зусилля
	Я відчуваю, як моє дихання зупиняється (63%)

	Робота/зусилля
	Мені важко дихати (38%)

	Частота
	Мене турбує прискорене дихання (38%)

	Робота/зусилля
	Моє дихання утруднене (38%)


Раптова задишка, що триває більше 1–2 годин з переважним утрудненням видиху і свистячим диханням частіше означає розвиток гострого нападу БА, та може бути ознакою гострої лівошлуночкової недостатності (особливо якщо це інспіраторна задишка) (таблиця 2). У літніх людей буває важко диференціювати ці два стани; необхідно оцінити анамнез захворювання: схожі епізоди у минулому свідчать про астму, а наявність ознак серцевого захворювання (інфаркту міокарду, ураження клапанного апарату) – про кардіогенне походження задишки.

Задишка, що розвивається протягом декількох годин або діб, часом вказує на гостре бронхолегеневе захворювання. Так, супутні лихоманка, плеврит, виділення мокротиння свідчать про пневмонію, а поява або посилення свистячого дихання у пацієнта-курця – про загострення хронічного бронхіту (ХОЗЛ).

Наявність свистячого дихання вказує на ураження дихальних шляхів, а не на зміни паренхіми або судин легенів. Плевральний біль свідчить про можливість плеврального випоту, колапсу частки легені, пневмотораксу, пневмонії або ТЕЛА. Рясне гнійне мокротиння звично асоціюється з бронхоектазами, а відокремлюване у невеликих кількостях – з хронічним бронхітом, БА і пневмонією. Велика кількість рожевого і пінявого мокротиння може свідчити про лівошлуночкову недостатність, а іноді є ознакою бронхіолоальвеолярного рака.

Таблиця 2.

Диференційна діагностика при синдромі задишки, яка раптово з’явилася

	ЗАДИШКА, яка раптово з'явилася


	Більше 1-2 годин+супро​вод​жується хрипами


	Бронхіаль​на астма
	Уточнити анамнез
	Медикаментозне лікування

	
	
	Гостра лівошлу​ночкова недостат​ність


	Гострий інф​аркт міокарду; ураження  кла​па​нів серця; гіпертензивний криз, відрив сосочкових м'язів 
	Вимірювання артеріального тиску, ЕКГ, ехокардіо​гра​фія, тро​по​ніновий тест

	
	Впродовж годин/діб  є лихоманка, може бути мокротиння
	Пневмонія; гострий бронхіт
	Оглядова рентгенограма органів грудної порожнини
	Медикаментозне лікування

	
	Гіпервентиляція


	Ацидоз
	Ниркова недостатність; діабетичний кетоацидоз

	
	
	Отруєння
	Саліцилати, метиловий спирт, етилгліколь

	
	
	Синдром гіпервентиляції

	
	Може супроводжуватися різким болем
	Пневмоторакс
	Не рентгенограмі  - відхилення трахеї, зсув органів середостіння

	
	
	ТЕЛА


	Різке падіння артеріального тиску, втрата свідомості розвиток шоку, не рідко – клінічна смерть

	
	
	Аспірація чужорідного тіла


У пацієнтів із задишкою і кровохарканням при рентгенографії легенів у ряді випадків визначається центральний рак легені. Нормальна рентгенограма у подібній ситуації може свідчити про ТЕЛА, а в рідких спостереженнях — про легеневий васкуліт (синдром Гудпасчера, поліартеріїт). Задишка у поєднанні із загальною слабкістю зустрічається при нейром'язових захворюваннях (міастенія вагітних, захворювання рухових нейронів).

Диференціальна  діагностика  задишки  при  різних ступенях  тяжкості  бронхіальної  астми

Класичним клінічним проявом бронхіальної астми є напад експіраторної задишки (ядухи), що виникає при дії алергенів або подразненні ірритантних рецепторів проксимальних бронхів різними чинниками (холодне повітря, тютюновий дим та ін.). Напад ядухи виникає, як правило, раптово. У частині випадків астматичному нападу передують заложеність у грудях, свербіння по ходу трахеї, сухий кашель. Напад характеризується швидким переривистим вдихом, за яким слідує утруднений видих. У цей період в легенях вислуховуються різнотемброві сухі свистячі хрипи на фоні ослабленого дихання. Після купірування нападу починає відходити в'язке мізерне мокротиння.

Бронхіальну астму діагностують, виходячи з наявності нападоподібних обструктивних порушень дихання, що проходять спонтанно або під впливом бронхолітиків. Обструктивній характер вентиляційних порушень та їх оборотність при використанні інгаляційних бета-адреноагоністов повинні підтверджуватися результатами дослідження функції зовнішнього дихання. Характерне для бронхіальної астми еозинофільно-кліткове запалення слизової оболонки трахеобронхіального дерева визначається при дослідженні забарвленого за Романовським-Гімзе мазка мокротиння і виявлення у ньому спіралей Куршмана (є своєрідними слизовими зліпками дрібних бронхів) і кристалів Шарко-Лейдена (є продуктами кристалізації білків, що утворюються при розпаді еозинофілів), у відсутність продуктивного кашлю, — змивів з бронхіального дерева.

Важливе значення для діагностики захворювання має вивчення алергологічного анамнезу (виявлення обтяженої алергологічної спадковості, вказівок на перенесені алергічні реакції на лікарські препарати і харчові продукти).
Важким проявом бронхіальної астми є астматичний статус. Це важкий, такий, що тривало не купірується напад задухи (більше 12 годин), резистентний до звичайної бронходілатуючої терапії, обумовлений розвинутою відносною блокадою бета-адренорецепторів, з формуванням тотальної бронхіальної обструкції, розвитком легеневої гіпертензії і гострої дихальної недостатності.

Основні чинники, що призводять до розвитку астматичного статусу:

·  масивна дія алергенів;

·  бронхіальна і синусна інфекція;

·  помилки у лікуванні хворих;

·  психоемоційні стреси;

·  несприятливі метеорологічні впливи;

·  причина не встановлена.

Класифікація  астматичного  статусу (А. Чучалін, 1985)
1. Анафілактична або блискавична.

2.  Метаболічна або повільно прогресуюча:

· 1-я стадія (відносній компенсації);

· 2-я стадія (декомпенсації або «німа» легеня);

· 3-я стадія (гіпоксія, гіперкапнічна кома).

Метаболічна  форма  астматичного  статусу
I стадія (відносній компенсації) характеризується розвитком нападу задухи, що тривало не купірується. Хворі у свідомості, адекватні. Задишка, ціаноз, пітливість помірно виражені. Грудна клітка ригідна. Перкуторно — звук з відтінком коробочки, при аускультації — дихання ослаблене, проводиться у всі відділи, сухі розсіяні хрипи. Чутні дистанційні хрипи. Відмічається невідповідність між кількістю сухих хрипів і дистанційних. У цій стадії найчастіше спостерігаються гіпервентиляція, гіпокапнія, помірна гіпоксемія (РаО2 60-70 мм рт.ст., РаСО2 35-45 мм рт.ст.). Артеріальний тиск у межах норми або злегка підвищений. Тони серця приглушені, тахікардія. Легенева гіпертензія. ОФВ знижується до 30% від належних величин. Найбільш тривожним симптомом є відсутність виділення мокротиння.
II стадія (декомпенсація, або «німа» легеня) характеризується важким станом — свідомість збережена, але хворі збуджені, іноді є агресивна поведінка. Задишка різко виражена. Хворий не може сказати жодної фрази, не переводячи дихання. Грудна клітка емфізематозна, роздута, екскурсія її майже непомітна. У диханні бере участь допоміжна мускулатура. При аускультації вислуховуються зони «німої легені» при збереженні дистанційних хрипів. Пульс слабкий, до 140 в хвилину, часто реєструються аритмії, гіпотонія. Наростає бронхіальна обструкція (ОФВ1<20% від належної величини), гіпервентиляція змінялася гіповентиляцією, посилюється гіпоксемія, з'являються гіперкапнія і респіраторний ацидоз. Прогресують симптоми правошлуночкової недостатності: набряклі шийні вени, збільшення печінки і болісність її при пальпації, набряки гомілок або їх пастозність.
III стадія (гіпоксія, гиперкапнічна кома) характеризується украй важким станом, церебральними і неврологічними розладами. Свідомість відсутня. Комі часто передує делірій, збудження, психози. Дихання здійснюється тільки верхніми відділами легенів — синдром «комірця», хрипи відсутні, обширні зони «німої легені». Брадіаритмія, виражена гіпотонія. Наростають гіпоксемія і гіперкапнія. У результаті великої втрати рідини з диханням розвивається виражена дегідратація. 

Хронічне  обструктивне  захворювання  легень
Клінічно ХОЗЛ виявляється кашлем з відходом мокротиння, задишкою, яку значно посилює (аж до ядухи) фізичне навантаження або приєднання інтеркурентної респіраторної інфекції. При обстеженні разом з явищами дихальної недостатності на перший план виступають фізікальне ознаки емфіземи легенів (бочкоподібне розширення грудної клітки, звук коробочки над легеневими полями, зменшення рухомості нижнього краю легенів, послаблене дихання). Дихання на відміну від такого при БА шумливе; хворий з вираженою емфіземою нерідко навіть не може задути свічку. Виражені обструктивні зміни, що виявляються при дослідженні функції зовнішнього дихання, при проведенні проби з бронхолітиками (бета-адреноагоністи, холіноблокатори), зворотні або незворотні лише частково.

Бронхообструктивний синдром при ХОЗЛ на відміну від такого при бронхіальній астмі не є зворотнім навіть при застосуванні глюкокортикостероїдів, а у мокротинні і змивах з бронхіального дерева відсутні еозинофіли.

Локальна  обструкція  дихальних  шляхів
Однією з рідких причин задишки і ядухи є так звана обтураційна астма – симптомокомплекс ядухи, в основі якого лежить механічне порушення прохідності верхніх дихальних шляхів внаслідок розвитку пухлини (цилиндрома, папілома, карциноїд, рак бронху та ін.), аспірації чужорідного тіла, формування рубцевого стенозу або стискання ззовні (загрудинний зоб, аневризма аорти, пухлинне ураження внутрішньогрудних лімфатичних вузлів та ін.).

До обструкції верхніх дихальних шляхів можуть призводити і деякі системні захворювання сполучної тканини (ревматоїдний артрит, системний червоний вовчак, рецидивуючий поліхондрит, гранулематоз Вегенера, ангіоневротичний набряк) внаслідок розвитку запалення, деструкції і фіброзу хрящів трахеї, а також набряку слизової оболонки гортані.

Задишка у цьому випадку має інспіраторний характер, вдих здійснюється за участю допоміжних м'язів, дихання може бути шумним, стридорозним і чутися навіть на відстані. Можливий болісний кашель, що посилюється при зміні положення тіла. Бронхолітична терапія виявляється неефективною. Діагноз основного захворювання ставлять у ході рентгенологічного обстеження, комп’ютерної томографії, спірометрії (обструкція на рівні бронхів крупного калібру), бронхоскопії.

Тромбоемболія  легеневої  артерії
Клінічна картина і перебіг ТЕЛА значною мірою визначаються калібром і кількістю окклюзованих легеневих артерій, темпами розвитку емболічного процесу, ступенем гемодинамічних розладів, що виникають при цьому, а також початковим станом серцево-судинної і дихальної систем.

Раптово виникаюча, нерідко нез'ясовна задишка — найбільш характерний симптом тромбоемболії. Вона є відображенням гострої дихальної недостатності і носить інспіраторний характер, ортопное не спостерігається. Задишка буває різного ступеню вираженості: від відчуття браку повітря до дуже вираженої. Також постійно, як і задишка, спостерігається тахікардія з частотою серцевих скорочень більше 100 за хвилину.

Напади раптової задишки з одночасним відчуттям стискання в грудях бувають схожими з нападами серцевої астми. Повторні епізоди задишки, що виникають у спокої, часто зустрічаються при рецидивуючих емболіях судин легенів. Наявність такого джерела емболії, як флебіт нижньої кінцівки або тазових сплетінь, багато у чому допомагає лікареві запідозрити цей діагноз. При цьому газовий склад артеріальної крові практично завжди відхилений від норми, тоді як легеневі об'єми, як правило, нормальні або лише мінімально змінені.
Залежно від об'єму ураження легенів ТЕЛА може бути:

· надмасивна — більше 70 % (раптова втрата свідомості, дифузний ціаноз верхньої половини тіла, зупинка кровообігу, судоми, зупинка дихання);

· масивна — більше 50 % судин легенів (втрата свідомості, шок, падіння артеріального тиску, недостатність функції правого шлуночку);

· субмасивна — від 30 до 50 % судин легенів (задишка, нормальний артеріальний тиск, функція правого шлуночку порушується у меншій мірі);

· немасивна — менше 30 % (задишка, функція правого шлуночку не страждає).

За перебігом ТЕЛА виділяють:

— гостру форму з раптовим початком, болем за грудиною, задишкою, падінням артеріального тиску, ознаками гострого легеневого серця;

— підгостру форму з прогресуючою дихальною і правошлуночковою недостатністю, ознаками інфаркту легені, кровохарканням;

— рецидивуючу форму з повторними епізодами задишки, непритомністю, ознаками інфаркту легені.

Діагноз ТЕЛА виставляють: коли раптовий напад задишки (задухи) з’являється без продромальної симптоматики; за наявності ЕКГ-ознак гострого гемодинамічного перевантаження правих відділів серця (P-pulmonale, інверсія зубця Т і/або елевація сегменту ST у правих грудних відведеннях); у разі виявлення під час рентгенографії ділянок підвищеної прозорості легеневих полів (ознака Вестермарка), високого стояння куполу діафрагми і дископодібних (субсегментарних) ателектазів; при виявленні під час перфузійної сцинтиграфії легень характерних трикутних аваскулярних дефектів перфузії, а під час ангіопульмонографії – зон зредукованого кровотоку.
Токсичний  набряк  легенів   (гострий респіраторний дистрес-синдром)

Це – підвищення проникності альвеолярно-капілярної мембрани внаслідок її ушкодження, яке може бути викликане вдиханням отруйних газів (оксид азоту, озон, фосген, оксид кадмію) або безпосередньою дією токсичних і біологічно активних речовин, що утворюються при ендотоксикозах (перитоніт, сепсис, лептоспіроз, менінгококова інфекція та ін.). Гострий респіраторний дистрес-синдром також характеризується значним підвищенням гемодинамічного тиску в легеневих капілярах внаслідок лівошлуночкової недостатності або значного збільшення об'єму циркулюючої крові (при гломерулонефриті, парентеральному введенні великої кількості рідини).

Для токсичного набряку легенів характерні:

·  гостра дихальна недостатність на фоні захворювання або патологічного стану, що супроводжуються явищами ендотоксикозу або виникає внаслідок інгаляційної дії токсичних речовин;

·  клінічні і рентгенологічні ознаки набряку легенів;

·  нормальний центральний венозний тиск і/або тиск заклинювання в легеневій артерії.

Плевральний  випіт

Виявити плевральний випіт не дуже важко. Крім суб'єктивних симптомів (задишка, біль і відчуття тяжкості у грудній клітці на боці ураження, сухий кашель), його характерними фізикальними ознаками є відставання нижньої половини грудної клітки при диханні на ураженій стороні, збільшення об'єму хворої половини грудної клітки із згладжуванням міжреберних проміжків, притуплення перкуторного тону, ослаблення дихальних шумів і голосового тремтіння, відсутність бронхофонії. Діагноз рентгенологічно підтверджується виявленням інтенсивного затемнення, верхня межа якого латерально підведена; при значному випоті характерний також зсунення середостіння у здоровий бік.
Пневмоторакс
Розвиток спонтанного пневмотораксу супроводжується появою задишки. Діагноз грунтується на даних об'єктивного обстеження (відставання при диханні ураженої сторони грудної клітини, згладжування міжреберних проміжків, тімпанічний перкуторний звук при відкритому пневмотораксі, ясний легеневий звук при напруженому пневмотораксі, ослаблення голосового тремтіння, у більшості випадків — ослаблення дихальних шумів).

Рентгенологічне дослідження виявляє відмежуючу лінію між легенею, що частково або цілком спалася, і повітрям (при невеликому пневмотораксі цю лінію прослідкувати складно, тому дослідження проводиться на висоті видиху). При одночасній наявності у плевральній порожнині газу і навіть невеликої кількості рідини можна бачити горизонтальний рівень рідини.
Пневмонія
При розвитку пневмонії з поширеною інфільтрацією легеневої тканини також можлива задишка. Проте на перший план у картині захворювання виступають лихоманка, інтоксикація, кашель із відділенням мокротиння, болі при диханні в грудній клітці. При об'єктивному дослідженні виявляються ознаки інфільтрації легеневої тканини (локальне укорочення перкуторного тону, посилення дихання аж до бронхіального, звучні вологі хрипи, крепітація). Діагноз підтверджується результатами рентгенологічного дослідження.

Дифузні  паренхіматозні  захворювання  легенів

Ця категорія включає цілий ряд захворювань від гострої пневмонії до таких хронічних уражень легенів, як саркоїдоз і різні форми пневмоконіозу. Дані анамнезу, фізикального обстеження і зміни, виявлені рентгенологічно, дозволяють поставити діагноз. У таких хворих часто відмічається тахіпное, а рівні РаСО2 і РаО2 в артеріальній крові нижче за нормальні величини. Фізична активність часто призводить до подальшого зниження РаО2.

Легеневі об'єми зменшені; легені стають більш жорсткими, ніж у нормі, тобто втрачають еластичність. 
Захворювання грудної клітки або дихальних м'язів
При важкому сколіозі, воронкоподібній грудній клітці, спондиліті можна спостерігати появу задишки. Проте тільки важкий кіфосколіоз призводить до порушення вентиляції легенів і розвитку хронічного легеневого серця і дихальної недостатності. При воронкоподібній грудній клітці не порушуються життєва ємність та інші об'єми легенів, проходження повітря по дихальних шляхах. Проте, є ознаки стискання серця зміщеною назад грудиною, що перешкоджає нормальному заповненню діастоли шлуночків. Отже, при цьому захворюванні задишка може мати певний кардіогенний компонент. Фізикальне обстеження дозволяє виявити такі порушення. 

Як слабкість, так і параліч дихальної мускулатури можуть привести до дихальної недостатності і задишки, однак найчастіше ознаки і симптоми неврологічних або м'язових розладів при цьому більшою мірою зачіпають інші системи організму.

Захворювання  серця
У пацієнтів із захворюванням серця задишка при фізичному навантаженні найчастіше є наслідком підвищеного тиску в легеневих капілярах. У хворих із серцевою недостатністю, з вираженим зменшенням серцевого викиду задишка може бути також обумовлена стомленням дихальної мускулатури внаслідок зниження її перфузії. Цьому також сприяє метаболічний ацидоз, що є характерною ознакою важкої серцевої недостатності. 

Спочатку задишка серцевого походження сприймається хворим, як відчуття ядухи, що виникає при підвищенні фізичного навантаження, потім вона прогресує, і через декілька місяців або років відчуття браку повітря з'являється вже у спокої. У деяких випадках першою скаргою пацієнта може бути непродуктивний кашель, що виникає у положенні лежачи, особливо в нічний час.

Задишка, що розвивається у положенні лежачи, і пароксизмальна нічна задишка, тобто напади відчуття браку повітря, що з'являються зазвичай вночі і що призводять до пробудження хворого, вважаються за характерні ознаки форм серцевої недостатності, що далеко зайшли, при яких підвищений венозний і капілярний тиск у легенях. Ортопное є результатом перерозподілу гравітаційних сил, коли хворий займає горизонтальне положення, а також підвищення рівня стояння діафрагми, що призводить до зменшення залишкового об'єму легенів. 

Діагноз серцевої задишки ставиться при виявленні у пацієнта (при зборі анамнезу і фізикальному обстеженні) захворювання серця. Так, у хворого в анамнезі можуть бути вказівки на перенесений інфаркт міокарду, при аускультації чутні III і IV тони серця, можливі ознаки збільшення лівого шлуночку, набухання яремних вен шиї, периферичні набряки. Часто можна побачити рентгенологічні ознаки серцевої недостатності, інтерстиціального набряку легенів, перерозподілу судинного малюнка легенів, накопичення рідини у міжчасткових проміжках і плевральній порожнині. Нерідко зустрічається кардіомегалія, хоча загальні розміри серця можуть залишатися у нормі, зокрема у пацієнтів, у яких задишка є результатом гострого інфаркту міокарду або мітрального стенозу. Ліве передсердя розширюється зазвичай у пізніші терміни захворювання. 

Пароксизмальна (нічна) задишка – серцева астма і набряк легенів
Серцева астма і набряк легенів -– пароксизмальні форми важкого утруднення дихання, обумовленого випотіванням у легеневу тканину серозної рідини з утворенням (посиленням) набряку, – інтерстиціального (при серцевій астмі) і альвеолярного, із спінюванням багатого білком транссудату (при набряку легенів). 

Причинами серцевої астми і набряку легенів є первинна гостра лівошлуночкова недостатність (інфаркт міокарду, інші гострі та хронічні форми ішемічної хвороби серця, гіпертензивний криз та інші, гострий нефрит, гостра лівошлуночкова недостатність у хворих з міокардіопатією та ін.) або гострі прояви хронічної лівошлуночкової недостатності (мітральна або аортальна вада, хронічна аневризма серця, інші хронічні форми ішемічної хвороби серця та ін. ). До основного патогенетичного чинника – підвищення гідростатичного тиску в легеневих капілярах зазвичай приєднуються ті, що провокують напад. Додаткові чинники: фізична або емоційна напруга, гіперволемія (гіпергідратація, затримка рідини), збільшення притоку крові у систему малого кола при переході в горизонтальне положення і порушення центральної регуляції під час сну і інші чинники. Збудження, підйом артеріального тиску, тахікардія, тахіпное, посилена робота дихальної і допоміжної мускулатури, що  супроводжують напад, підвищують навантаження на серце і знижують ефективність його роботи. Присмоктуюча дія форсованого вдиху веде до додаткового збільшення кровонаповнення легенів. Гіпоксія і ацидоз супроводжується подальшим погіршенням роботи серця, порушенням центральної регуляції, підвищенням проникності альвеолярної мембрани і знижують ефективність медикаментозної терапії. 

Симптоми,  перебіг

1. Передвісники і стерті форми: посилення (поява) задишки, ортопное. Ядуха, покашлювання або лише стискання за грудиною при невеликому фізичному навантаженні або при переході у горизонтальне положення. Аускультативно зазвичай –  ослаблене дихання і мізерні хрип, нижчі за лопатки. 

2. Серцева астма: ядуха з кашлем, свистячим диханням. Ортопное, форсоване прискорене дихання. Збудження, страх смерті. Ціаноз, тахікардія, часто –  підвищення артеріального тиску. Аускультативно –  на фоні ослабленого дихання сухі, нерідко – мізерні дрібнопухирчасті хрипи. 

3. У важких випадках – холодний піт, "сірий" ціаноз, набухання шийних вен, прострація, зниження артеріального тиску. Набухання слизової оболонки бронхів може супроводжуватися порушенням бронхіальної прохідності ("змішана астма"). Слід оцінити анамнез (захворювання серця або легенів, ефективність бета-адренергічних препаратів) і звернути увагу на утруднений, подовжений видих (при бронхіальній астмі). 

4. Набряк легенів: виникає більш менш раптово, або у результаті зростання тяжкості серцевої  астми. Поява при серцевій астмі рясних дрібно- і средньопухирчастих хрипів, що поширюються на переднєверхні відділи легенів, вказує на набряк легенів, що розвивається ("II ступінь"). Появлення пінистого, зазвичай рожевого мокротиння (домішка еритроцитів) є достовірною ознакою набряку легенів. Хрипи виразно чутні на відстані ("III ступінь"). Інші об'єктивні і суб'єктивні ознаки як при важкій серцевій астмі. Для IV стадії набряку легенів характерні важкі ортопное, холодний піт. Розрізняють блискавичний (смерть протягом декількох хвилин), гострий (тривалість нападу від 0,5 до 2 - 3 годин) і затяжний (до доби і більш) перебіг. Пінисте мокротиння при набряку легенів слід відрізняти від пінявої, нерідко забарвленої кров'ю, слини, що виділяється при епілептичному нападі і при істерії. Дихання, що "клекоче", украй важких (що агонізують) хворих не є специфічною ознакою набряку легенів. 

Диференціальна  діагностика гострої задишки

Диференціальну діагностику гострої задишки доцільно представити у вигляді диференціальної діагностики ТЕЛА, серцевої та бронхіальної астмі (табл. 3).

Таблиця 3.

Диференційна  діагностика  гострої задишки

	Ознака


	ТЕЛА


	Серцева астма


	Бронхіальна астма

	Анамнез


	Тромбоз глибоких вен, хірургічні втручання, травми, тривала іммобілізація
	Ангінозні болі, інфаркт міокарду, хронічна серцева недостатність, вада серця
	Напади задишки, провокація аероалергенами

	Кисті  і стопи
	Холодні
	Частіше холодні
	Теплі

	Положення пацієнта
	Сидить або лежить
	Тільки сидить
	Сидить

	Задишка


	Інспіраторна, «не надихатися»
	Інспіраторна, «не надихатися»
	Експіраторна, «не видихнути»

	Аускультація


	Акцент і розщеплювання II тону над легеневою артерією, можливі локально сухі і вологі хрипи
	Вологі хрипи з обох сторін
	Сухі свистячі хрипи, видих подовжений

	Мокротиння
	У пізні терміни, рідко з кров'ю
	Рясне, пінисте. Відходить при погіршенні стану
	Мізерне, склоподібне. Відходить при поліпшенні стану

	Артеріальний тиск
	Раннє зниження, аж до шоку
	Може бути підвищений
	Часто підвищений

	Набряки нижніх кінцівок
	Асиметричний набряк гомілки
	Симетричний
	Немає

	Нітрогліце​рин
	Не показаний, погіршує стан
	Покращує стан
	Немає  змін


Некардіогенний  набряк  легенів

Передозування наркотиків вважається за один з чинників, що призводять до набряку легенів. Хоча найбільш частою причиною є наркоманія (незаконне парентеральне введення героїну), набряк легенів нерідко розвивається і при передозуванні таких дозволених до парентерального або перорального прийому препаратів, як морфіну гідрохлорид, фенадон, декстропропоксифен.
Підойм на значну висоту у поєднанні з інтенсивним фізичним навантаженням вважається за часту передумову до розвитку набряку легенів у здорових, але таких, що не пройшли акліматизацію осіб. Участь гіпоксії у патогенезі набряку підтверджується тим фактом, що стан хворого поліпшується при інгаляції кисню і (або) поверненні постраждалого на нижчу висоту.
Нейрогенний набряк легенів може бути запідозрений у хворих із захворюваннями ЦНС і без явних ознак попередньої дисфункції лівого шлуночку. Відомо, що масивна адренергічна імпульсація призводить до периферичної вазоконстрикції з подальшим підйомом артеріального тиску і накопиченням крові у центральних відділах кровоносного русла. Крім того, можливо, що при цьому зменшується також піддатливість лівого шлуночку. Обидва ці чинника можуть підвищити тиск у лівому передсерді на величину, достатню для того, щоб викликати гемодинамічний набряк легенів.
Неврози  і  психогенна  задишка

Скарги на задишку (навіть при ординарному фізичному навантаженні і часто у спокої) пред'являють не менше 3/4 хворих у клініці невротичних і псевдоневротичних станів. Неможливість повного вдиху (симптоми «дихального корсета») примушує хворих відчиняти навстіж двері та вікна або вибігати на вулицю, «на свіже повітря». Скарги хворих надзвичайно різноманітні: сухість, печіння, лоскотання, стискання, відчуття прилиплої крихти хліба, оніміння або навіть задерев'янілості у горлі з майже безперестанною потребою відкашлятися. Сухий стійкий кашель спричиняє у свою чергу безперервне подразнення слизової оболонки гортані і глотки та може поєднуватися з невротичною дисфонією або навіть афонією (при нормальній звучності самого кашлю). Цей кашель не піддається, як правило, звичайній терапії і цілком припиняється при нормалізації афектного статусу хворого або під впливом психотерапії.

Вершиною респіраторних розладів у клініці прихованої депресії стають напади уявної невротичної астми — пароксизмальні загострення психогенної задишки, що примушують думати про дійсну дихальну і серцево-легеневу недостатність. 

Надання  допомоги  при  асфіксії.

При асфіксії потрібне негайне проведення інтенсивних реанімаційних, терапевтичних і хірургічних заходів. У першу чергу треба відновити прохідність дихальних шляхів при їх стисканні або обтурації (зняття петлі або усунення предмета, що стискає шию потерпілого, видалення з дихальних шляхів чужорідних тіл). Для підтримки прохідності дихальних шляхів і з метою боротьби зі швидко наростаючою гіпоксемією, слід усунути западання кореня язика. Для цього голові хворого надають положення максимального потиличного розгинання, або вводять у ротову порожнину повітрєхід, або висувають вперед нижню щелепу за її кути, або виводять з порожнини рота язик, наклавши на нього язикотримач. Про ефективність маніпуляції свідчить відновлення дихання, яке стає рівним і безшумним. Необхідно також видалити блювотні маси і кров із рота і ротоглотки, чужорідні предмети з верхніх дихальних шляхів за допомогою прийомів, що підвищують тиск у грудній клітці і дихальних шляхах нижче за місце їх обструкції (завдання уривистих ударів долонею по міжлопатковій ділянці і уривисте натискання на епігастральну ділянку – прийом Геймлиха) або спеціальними інструментами під час прямої ларингоскопії; при пневмотораксі – накласти оклюзійну пов'язку.

Після відновлення прохідності дихальних шляхів приступають до штучної вентиляції легенів спочатку методом з рота в рот, потім за допомогою портативних і стаціонарних респіраторів. Якщо настала зупинка серця, одночасно з штучним диханням починають масаж серця. Штучну вентиляцію легенів продовжують до повного відновлення свідомісті хворого, іноді декілька годин і навіть доби. Це особливо важливо після перенесеної странгуляційної і травматичної асфіксії. Судоми і різке рухове збудження, що виникають в цих випадках, усувають повторним введенням на фоні штучного дихання міорелаксантів короткої дії (міорелаксину, дитиліну), а в найбільш важких випадках - міорелаксантів тривалої дії (тубаріну).

Наступний етап – інтубація трахеї, дренування плевральної порожнини, провідникові новокаїнові блокади та ін. В деяких надзвичайних ситуаціях (набряк гортані, стискання її пухлиною, гематомою) асфіксія може бути ефективно усунена лише за допомогою трахеостомии, яку виконує тільки лікар. У безвихідних ситуаціях можна вдатися до черезшкірного проколу трахеї товстою голкою з введенням в неї катетера і наступним проведенням переривчастої струменевої вентиляції легенів кисневою сумішшю або киснем. Акушери не рідко зустрічаються з необхідністю проведення лікування асфіксії новонародженого, яка проявляється станом тривалого апное при народженні. Лікування асфіксії при таких захворюваннях, як ботулізм, правець, різні екзотоксикози, вимагає разом із згаданими загальними лікувальними заходами проведення специфічної терапії.

Тестові  завдання  для  перевірки  кінцевого  рівня  знань

1. У хворого 52 років важкий напад експіртарної задишки, супроводжується важким сухим кашлем із дистанційними хрипами, серцебиттям. Який препарат найдоцільніше ввести при невідкладній допомозі?

А. Сальбутамол
В. Строфантін
С.  Лазолван
D. Атровент
Е. Преднізолон 
2. Чоловік 32 років, скаржиться на напад ядухи, який триває 48 годин, кашель з утрудненим відходженням мокротиння. Хворіє на бронхіальну астму 5 років, лікувався, безконтрольно приймав глюкокортикостероїди, користувався інгаляторами. Об'єктивно: стан важкий, положення напівсидяче. Дифузний ціаноз, пульс 110/хв, АТ  110/70 мм рт. ст. Тони серця послаблені, акцент II тону над легеневою артерією. Перкуторно над легенями звук коробочний, маса сухих свистячих хрипів. У крові еозинофілія - 18%. Які препарати є препаратами вибору у хворого?

A. Бета2-адреноміметики

B. Теофіліни

С. Кортикостероїди
D. Холінолітики
Е. Антигістамінні  препарати

3. У хворого 65 років скарги на задишку, сильний кашель з невеликою кількістю харкотиння з прожилками крові, схуднення, температуру 37,2оС, втрату апетиту, слабкість. Хворіє  багато років, стан погіршився рік тому, а задишка з’явилась 3 тижні тому. Все життя  палить, працює столяром.  Об-но: нормальної тілобудови, виснажений. Западання  правої половини грудної клітки, обмеження екскурсії, участь додаткової мускулатури у диханні, число дихань 22 за хв. Перкуторно: над правою верхньою часткою притуплення перкуторного звуку, аускультативно тамож– дихання відсутнє. Над іншими легеневими полями перкуторно – легеневий звук, аускультативно – жорстке дихання. На рентгенограмі органів грудної клітки: верхня права частка зменшена у розмірах, над нею гомогенне затемнення,  пов’язане з коренем, корінь деформований, органи межистіння дещо зміщені вправо. Який діагноз найбільш вірогідний?  

A*. Обтураційний ателектаз легень  

B. Пневмоторакс   

C. Саркоїдоз легень  

D. Туберкульоз легень  

E. Фіброзуючий альвеоліт

4. У жінки 52 років на 3-й день операції фіброміоми раптово з'явилися задишка, біль у грудній клітці. Об'єктивно: хвора збуджена, ціаноз, шийні вени набряклі. Пульс 112/хв, слабкого наповнення. АТ  100/60 мм рт. ст. Над легенями везикулярне дихання, ослаблене у нижніх відділах. Пульсація у II-III межребір’ї зліва, під час аускультації серця акцент II тону над легеневою артерією. Печінка + 3 см, болюча при пальпації. На ЕКГ: глибокий зубець S у I, aVL і Q у III відведеннях, підйом сегменту ST у III та aVF відведеннях. Яка патологія найімовірніше відповідає описаному симптомо-комплексу?

A. Інфаркт міокарду

B. ТЕЛА

C. Серцева астма 
D. Набряк легенів

Е. Пароксизм  шлуночкової тахікардії

5. Хворий 54 роки  давно страждає кашлем з виділенням гнійного харкотиння до 150 мл за добу. В останній рік схуд, посилилась задишка, з’явилися набряки на нижніх кінцівках, ціаноз губ, пальці у виді ”барабанних паличок”. Важкий видих. Над легенями – притуплений тимпаніт більше справа; дихання везикулярне послаблене, в  нижньо-задніх відділах вологі та розсіяні сухі хрипи, більше на видиху. Який діагноз найбільш вірогідний?    

A. Бронхоектатична хвороба  

B. Пневмонія  

C. Хронічний обструктивний бронхіт  

D. Абсцес легені  

E. Рак легенів
Вірні відповіді.  1 A,  2 C,  3 А,  4 B,  5 А. 

Ведення  хворого  з  плевральним  випотом

Актуальність теми. Захворювання плеври дуже часто зустрічаються в лікарській практиці і відображають широкий діапазон патологічних станів, що зачіпають легені, грудну стінку, а також системні захворювання, у зв'язку з чим плеврити відносяться до числа найпоширеніших захворювань органів дихання після бронхітів і пневмоній.

Загальна мета: навчити студентів розпізнавати основні симптоми плевритів; ознайомити з методами дослідження, які застосовуються при діагностиці плевритів, показаннями до їх застосування, методикою виконання, діагностичною цінністю кожного з них.

Тестові завдання  для  перевірки  початкового  рівня знань.

1. При дослідженні рідини, отриманої шляхом пункції плевральної порожнини, виявили: білок < 1%, реакція Рівольта – негативна, лейкоцитів 3 - 5 у полі зору, еритроцитів 2 - 3 у полі зору. Оцінити характер рідини.

А. Ексудат

В.Транссудат

С. Гнійний вміст

D. Хільозна рідина

Е. Геморагічна рідина

2. Хворий скаржиться на біль у правій половині грудної клітки, що посилюється при глибокому диханні, кашлі. Захворів після переохолодження. Перкуторно над легенями легеневий звук, аускультативно – шум тертя плеври. Вкажіть найвірогідніший діагноз.

А. Бронхіт

В. Правобічна пневмонія

С. Правобічний ексудативний плеврит

D. Правобічний сухий плеврит

Е. Бронхоектатична хвороба

3. У хворого на фоні ішемічної хвороби серця, атеросклеротичного кардіосклерозу, СН II Б., з'явилися скарги на задишку. В нижніх відділах легенів з обох боків при перкусії визначається тупість, при аускультації – дихання відсутнє.

А. Пневмонія

В. Гідроторакс

С. Рак легенів

D. Пневмосклероз

Е. Сухий плеврит 

4. Хворий скаржиться на задишку, підвищення температури тіла до 37оС, сухий кашель. На рентгенограмі справа у нижньому відділі – гомогенна тінь. Які діагностичні і лікувальні заходи доцільно призначити?

А. Плевральна пункція

В. Фізіотерапевтичне лікування

С. Оперативне лікування

D. Інгаляційна терапія

Е. Позиційний дренаж

5. У хворого був запідозрений ексудативний плеврит. Який самий інформативний метод обстеження?

А. Загальний аналіз крові

В. Оглядова рентгенографія легенів

С. Бронхографія

D. Бронхоскопія

Е. Аналіз харкотиння

Правильні відповіді:  1 В,  2 D,  3 В,  4 А,  5 В 

Орієнтована основа дії

Плеврит – запалення плеври з утворенням фібринозного нальоту на її поверхні чи випоту в її порожнину. Він завжди вторинний, являється синдромом чи ускладненням багатьох хвороб, але у певний період може виступати у клінічній картині на перший план, маскуючи основне захворювання.

Плевральний випіт. Плевральні випоти традиційно підрозділяються на транссудати (загальний білок <30 г/л) і ексудати (загальний білок >30 г/л). У проміжних випадках, коли вміст протеїну складає 25 - 35 г/л, розмежувати ексудат і транссудат допомагає визначення вмісту в плевральній рідині лактатдегідрогенази (ЛДГ) і градієнта альбуміну.

Етіологія  і  патогенез плевритів

Плеврити за етіологією діляться на дві групи: інфекційні та неінфекційні. 

Причиною інфекційних плевритів є бактеріальна інфекція (пневмокок, стафілокок, грампозитивна флора та ін.), вірусні, рикетсіозні, мікоплазменні, грибкові, протозойні, паразитарні збудники, туберкульоз (20% всіх плевритів), сифіліс, бруцельоз, черевний і висипний тиф, туляремія (рідко).

Причинами неінфекційних плевритів служать пухлини (40% всіх плевритів), системні захворювання сполучної тканини (червоний вовчак, ревматоїдний артрит, вузликовий періартеріїт, склеродермія, дерматоміозит), травми і операції, тромбоемболія легеневої артерії, інфаркт легені, а також панкреатит, гострий лейкоз, геморагічний діатез, післяінфарктний синдром Дресслера, періодична хвороба, субдіафрагмальний абсцес, синдром Мейгса, індукований ліками випіт. 

Плевра інфікується звичайно лімфогенним шляхом, рідше зустрічається гематогенний шлях інфікування. Рідина, яка знаходиться у плевральній порожнині, є ексудатом. При ряді захворювань у плевральній порожнині накопичується транссудат, і тоді йдеться про гідроторакс, формування якого обумовлено або підвищенням капілярного тиску, або зниженням онкотичного тиску плазми крові, внаслідок чого кількість рідини, що секретується, перевищує кількість реабсорбуємої рідини. Перший механізм переважає при серцевій недостатності, другий – при гіпопротеїнемії, мікседемі, кахексії, цирозі. Транссудат накопичується за відсутності запалення, тоді як ексудат є його наслідком. Збереження ефективного відтоку по лімфатичних шляхах виключає накопичення рідкого ексудату в плевральній порожнині, але на поверхні запалених ділянок плеври може випадати фібрин. Так виникає гострий фібринозний (сухий) плеврит.

Ексудативний плеврит може бути серозним, серозно-фібринозним, гнійно-фібринозним (емпієма плеври). Випадання фібрину в таких випадках призводить до появи у плевральній порожнині великої кількості спайок, які надалі порушують нормальне функціонування легенів.

Геморагічний характер плеврального випоту спостерігається при канцероматозі плеври, інших пухлинах, інфаркті легенів, туберкульозі плеври.

Транссудатні випоти спостерігаються при серцевій недостатності, гіпопротеїнемії (нефротичний синдром, недостатність харчування, печінкова недостатність), перитонеальному діалізі, уринотораксі, гіпотиреозі.

Диференціація плевральних випотів важлива, оскільки транссудати не вимагають подальших діагностичних заходів, необхідне лише лікування патології, що їх викликала. При виявленні плеврального ексудату часто потрібна додаткова діагностика.

Класифікація плевритів 
згідно міжнародної класифікації хвороб (МКХ) – Х:

J 90.0 Плевральний випіт

За етіологією:

· Інфекційні

· Неінфекційні

За характером патологічного процесу:

· Сухий (фібринозний)

· Ексудативний (випітний) плеврит

За характером ексудату:

· Серозні

· Серозно-фібринозні

· Фібринозні

· Гнійні

· Гнилісні

· Геморагічні

· Еозинофільні

· Холестеринові

· Хільозні

· Змішані

За перебігом:

· Гострий

· Підгострий

· Хронічний

За розповсюдженістю:

· Дифузний

· Осумкований (на верхівці, паракостальний, косно-діафрагмальний, базальний, парамедіастенальний, міждольовий)

Приклади формулювання  діагнозу:

1.Ексудативний плеврит, лівосторонній, туберкульозний, серозно-фібринозний.

2. Геморагічний посттравматичний плеврит. 

3. Негоспітальна правобічна нижнє-дольова крупозна пневмонія, важка форма. Правобічний пневмококовий серозно-фібринозний плеврит, гострий перебіг. ДН II ст.

Клініка плевриту

Гострий фібринозний (сухий) плеврит проявляється загальною слабкістю, болем у боці, що посилюється при кашлі, глибокому диханні, рухах. Температура тіла підвищується до субфебрильних цифр. Пальпаторно визначається вібрація тертя плеври у зоні запалення. Біль посилюється при нахилі у здорову сторону. Для верхівкового плевриту характерна ригідність великих грудних (симптом Потенджера-Воробйова) і трапецеподібних (симптом Штернберга) м'язів. При діафрагмальному плевриті біль локалізується у підребер'ї, ірадиює у плече, супроводжується гикавкою, блювотою, ригідністю м'язів передньої черевної стінки.

При ексудативному плевриті найпоширеніший симптом – це задишка, важкість якої залежить від об'єму випоту і швидкості накопичення рідини. Хворий займає положення напівсидячи, може визначатися ціаноз губ, набухання шийних вен, відставання ураженої сторони в акті дихання, розширення міжреберних проміжків. При випоті більше 400 мл може визначатися лінія Соколова-Елліса-Дамуазо. При випотах 1 л і більше органи середостіння зміщуються у здорову сторону. Перкуторно визначається «кам'яна тупість», аускультативно – ослаблення дихання і часто – зона бронхіального дихання зверху над рівнем рідини.

Парапневмонічні  випоти  і емпієма. Приблизно у 40% хворих з бактеріальними пневмоніями розвивається супутній плевральний випіт, у 15% випоти повторно інфікуються і розвивається емпієма. Також емпієма буває при хірургічних втручаннях (20%), травмах (5%), перфорації стравоходу (5%), субдіафрагмальних інфекціях (1%). 

Клінічно стан хворого поліпшується поволі, з персистуючою або рецидивуючою лихоманкою, втратою ваги і нездужанням, або із стійким поліморфноядерним лейкоцитозом і підвищеним С-реактивним білком.

Ураження плеври при злоякісних новоутвореннях. Рак легенів – найчастіша причина виникнення злоякісного плеврального випоту, особливо у курців. Метастази в плевру найбільш часто зустрічаються при раці молочної залози (25%), яєчників (5%), шлунково - кишкового тракту (2%).

Плевральний випіт пухлинної природи має достатньо характерні особливості:

· поступовий розвиток випоту і решти клінічної симптоматики (слабкість, анорексія, схуднення, задишка, кашель з відділенням харкотиння, нерідко – з домішкою крові);

· виявлення достатньо великої кількості рідини у порожнині плеври і швидке її накопичення після проведеного плевроцентезу;

· виявлення за допомогою комп'ютерної томографії або рентгенографії (після попереднього видалення ексудату з плевральної порожнини) ознак бронхогенного раку, збільшення медіастинальних лімфовузлів, метастатичного ураження легенів;

· геморагічний характер випоту; при злоякісній лімфомі – часто спостерігається хілоторакс;

· відповідність плеврального випоту всім критеріям ексудату (див. вище) і дуже часто – низький вміст глюкози (чим нижче рівень глюкози в ексудаті, тим гірше прогноз для хворого);

· виявлення у плевральному випоті пухлинних клітин;

· виявлення у плевральній рідині раково-ембріонального антигену.

Плевральний випіт має геморагічний характер. Хромосомний аналіз плевральної рідини може допомогти у діагностиці лімфоми, лейкозу або мезотеліоми.

Плеврит при злоякісній мезотеліомі. Злоякісна мезотеліома утворюється з мезотеліальних клітин, що вистилають плевральну порожнину. До розвитку цієї пухлини особливо схильні особи, що тривало працюють з азбестом. Період між розвитком пухлини і часом початку контакту з азбестом складає від 20 до 40 років.

Плеврит при синдромі Мейгса. Синдром Мейгса – це асцит і плевральний випіт при злоякісних пухлинах органів малого тазу (рак яєчника, матки). При пухлинах цієї локалізації розвивається значний асцит у зв'язку з карциноматозом очеревина, і асцитична рідина просочується через діафрагму в плевральну порожнину. Найчастіше плевральний випіт спостерігається справа, але можлива і двостороння локалізація. Плевральний випіт може бути також обумовлений метастазами пухлини у плевру. Плевральний випіт при синдромі Мейгса є ексудатом, в ньому можна виявити злоякісні клітини.

Плеврит при системних захворюваннях сполучної тканини.

Найчастіше ексудативний плеврит розвивається при системному червоному вовчаку. Ураження плеври при цьому захворюванні спостерігається у 40 - 50 % хворих. Ексудативний плеврит зазвичай двосторонній, ексудат серозний, містить велику кількість лімфоцитів, у ньому виявляються вовчакові клітини, антинуклеарні антитіла. Відмічається висока ефективність глюкокортикоїдної терапії.

При ревматизмі ексудативний плеврит спостерігається у 2-3% хворих, випіт є серозним ексудатом, містить багато лімфоцитів.

Ексудативний плеврит при ревматоїдному артриті характеризується хронічним рецидивуючим перебігом, ексудат серозний лимфоцитарний, містить ревматоїдний чинник у високих титрах (< 1:320), низька кількість глюкози, відмічається високий рівень лактатдегідрогенази (ЛДГ), виявляються кристали холестерину.

Плевральний випіт при гострому панкреатиті або вираженому загостренні хронічного панкреатиту спостерігається у 20 – 30 % випадків. Патогенез цього випоту полягає у проникненні панкреатичних ферментів у плевральну порожнину по лімфатичних судинах через діафрагму. Плевральний випіт відповідає ознакам ексудату, серозний або серозно-геморагічний, багатий на нейтрофіли, і містить велику кількість амілази (більше, ніж у сироватці крові). Панкреатогенний випіт частіше локалізується зліва і має схильність до хронічного перебігу.

Плевральні випоти при тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА) спостерігаються у 30 - 50 % випадків. Поява їх обумовлена переважно підвищеною проникністю вісцелярної плеври у проекції інфаркту легені. У 20 % випадків плевральний випіт при ТЕЛА є транссудатом, у решті випадків це ексудати, іноді геморагічні. 

Перифокальний туберкульозний плеврит розвивається при субплевральному розташуванні основного туберкульозного вогнища. Характеризується рецидивуючим перебігом, серозним характером ексудату з великою кількістю лімфоцитів, утворенням плевральних шварт при розсмоктуванні ексудату, позитивними туберкуліновими пробами.

Спонтанний пневмоторакс може бути первинним (без попереднього легеневого захворювання) або вторинним (за наявності патології, наприклад, легеневого фіброзу). До малопоширених причин пневмотораксу відносяться: інфаркт легені, рак легені, ревматоїдні вузлики, абсцес легені з утворенням порожнини. У хворих з первинним спонтанним пневмотораксом у 40-79% випадків виявляються субплевральні або плевральні емфізематозні були, розташовані в ділянці верхівок легенів. Серед курців частота пневмотораксу значно вище. Виявлена залежність «доза-ефект» між числом викурених за день сигарет і частотою пневмотораксу.

В клінічній картині у хворого раптово виникає задишка з болем у грудній клітці або в надключичній ділянці. Діагноз встановлюється на підставі даних рентгенографії органів грудної клітки.

Діагностика  плевритів

1. Рентгенографія органів грудної клітки, якщо в плевральній порожнині накопичилось, щонайменше, 300 мл рідини, яку проводять до и після плевральної пункції. За допомогою рентгенологічного методу виявляється кількість рідини не менше 300 - 400 мл, а при латероскопії – не менше 100 мл. Найчастіше при вільному випоті у плевральній порожнині виявляється інтенсивне гомогенне затемнення з косою верхньою межею, що йде донизу і усередину, середостіння зміщується у здоровий бік. Великі випоти обумовлюють затемнення великої частини легеневого поля (2/3 – 3/4) і навіть майже всієї легені). При випотах невеликого об'єму затемнення може займати лише реберно-діафрагмальний синус, при цьому відмічається високе розташування куполу діафрагми. При сформованих плевральних зрощеннях виникають осумковані випоти, які добре розпізнаються рентгенологічно. 

2. Плевральна пункція з аспірацією і біопсія має величезне значення, оскільки дозволяє не тільки підтвердити наявність випоту, але і проводити диференційну діагностику. Оцінюють фізичні, хімічні властивості отриманої рідини, виконують її цитологічне, біохімічне, бактеріологічне дослідження і проводять диференційну діагностику (таблиці 1 і 2).

Таблиця 1.

Диференційно-діагностичні відмінності між плевральним ексудатом і транссудатом

	Ознаки
	Ексудат
	Транссудат

	Початок захворювання
	Гострий


	Поступовий



	Наявність болю у грудній клітці
	Характерний


	Не характерний



	Підвищення температури тіла
	Характерне


	Не характерне



	Наявність загальних лабораторних ознак запалення (збіль​шення ШОЕ, «Біо​хімічний синдром запалення»*)
	Характерні та дуже виражені


	Не характерні, іноді можуть бути, на слабко виражені



	Зовнішній вигляд рідини


	Каламутна, не зов​сім прозора, інтен​си​вного лимонно-жовтого кольору (серозний і серозно-фіброзний ексудат), нерідко гемора​гіч​на, може бути гнійна, гнилісна з неприємним запахом
	Прозора, злегка жовтувата, іноді безбарвна рідина, не має запаху



	Зміна зовнішнього вигляду плевральної рідини після стояння


	Каламутніє, випа​дають більш менш рясні пластівці фібрину, серозно-гнійний ексудат розділяється на два шари. 

Випіт згортається при стоянні
	Залишається прозорою, осад не утворюється або він дуже ніжний (у вигляді хмарки). Відсутня схильність до згортання



	Вміст білку


	> 30 г/л


	< 20 г/л



	Співвідношення білок плевральної рідини / білок плазми крові
	> 0,5
	< 0,5

	Лактатдегідрогеназа (ЛДГ)
	> 200 Од/л або 

> 1,6 г/л


	< 200 Од/л або < 1,6 г/л



	Співвідношення ЛДГ плевральної рідини/ ЛДГ плазми крові
	> 0,6
	< 0,6

	Глюкоза


	 < 3,33 ммоль/л


	> 3,33 ммоль/л



	Щільність плевральної рідини
	> 1,018 кг/л


	< 1, 015 кг/л



	Холестерин випоту/ холестерин сироватки крові
	> 0,3
	< 0,3

	Проба Рівальта **
	Позитивна
	Негативна

	Кількість лейкоцитів у плевральній рідині
	> 1000 у 1 мм3

	< 1000 у 1 мм3


	Кількість еритроцитів у плевральній рідині
	Варіабельна


	< 5000 у 1 мм3


	Цитологічне дослідження осаду плевральної рідини
	Переважає нейтрофільний лейкоцитоз
	Невелика кількість відлущенного мезотелію




Примітки: * біохімічний синдром запалення – підвищення вмісту в крові серомукоїду, фібрину, гаптоглобіну, сіалових кислот – неспецифічних показників запального процесу;

** проба Рівальта – проба для визначення наявності білку в плевральній рідині; вода у скляному циліндрі підкисляється 2 - 3 краплями 80% оцетової кислоти, потім отриманий розчин капають по краплях у досліджувану плевральну рідину. Якщо вона є ексудатом, то за кожною краплею у воді тягнеться хмарка у вигляді цигаркового диму, при транссудаті цього немає.

Таблиця 2.

Причини плеврального випоту   (С.Л. Маланічев, Г.М.Шилкин, 1998, зі змінами)

	Вид випоту
	Основні причини
	Менш часті причини

	Транссудат


	Застійна серцева недостатність


	Нефротичний синдром (гломерулонефрит, амілоїдоз нирок та ін.). 

Цироз печінки. Мікседема. Перитонеальний діаліз

	Ексудати запальні інфекційні


	Парапневмонічний випіт. Туберкульоз; бактерійні інфекції
	Піддіафрагмальний абсцес; Внутрішньопечінковий абсцес;

Вірусна інфекція; 

Грибкові ураження

	Ексудати запальні неінфекційні


	Тромбоемболія легеневої артерії


	Системні захворювання сполучної тканини; 

Панкреатит (ферментативний плеврит); 

Реакція на лікарські засоби; 

Асбестоз; 

Постінфарктний синдром  Дресслера; 

Синдром «жовтих нігтів»*; Уремія 

	Ексудати пухлинні


	Метастази раку; лейкоз
	Мезотеліома; 

синдром Мейгса

	Гемоторакс


	Травма; 

Метастази раку;

Карциноматоз плеври
	Спонтанний (у зв'язку з порушеннями гемостаза);

Розрив судини у плевральних спайках при спонтанному пневмотораксі; 

Прорив аневризми аорти у плевральну порожнину

	Хілоторакс


	Лімфома.

Травма грудної лімфатичної протоки.

Карцинома
	Лімфоангіолейоміоматоз


Примітка: *Синдром «жовтих нігтів» - уроджена гіпоплазія лімфатичної системи, характерні потовщені і викривлені нігті жовтого кольору, первинний лімфатичний набряк, рідше – ексудативний плеврит, бронхоектази.

3. Ультразвукове дослідження. Ехографічна картина за наявності плеврального випоту залежить від кількості рідини. Якщо об'єм випоту невеликий, він виглядає як клиноподібні ехонегативні ділянки. При збільшенні кількості рідини ехонегативний простір розширюється, зберігаючи клиноподібну форму. Плевральні листки розсуваються рідиною, що скупчилася. Легенева тканина, яка виглядає як однорідне ехогенне утворення, зміщується до кореню (вгору і до центру грудної клітки). 

4. Комп’ютерна томографія легенів застосовується для виявлення патології легенів при поширеному ураженні плеври: пневмонії, абсцесу легенів, бронхогенному раку та інших захворюваннях. За допомогою цього методу добре розпізнаються ущільнення плеври, що обумовлені мезотеліомою. Також добре виявляються осумковані плеврити. 

5. Ізотопне сканування легенів (з визначенням співвідношення вентиляції і перфузії)

6. Внутрішньошкірні проби з туберкуліном 

7. Серологічні дослідження на ревматоїдні і антиядерні чинники 

8. Торакоскопія дозволяє оглянути легеневу і парієнтальну плевру після евакуації рідини. Неспецифічний запальний процес плеври характеризується гіперемією, крововиливами, плевральними зрощеннями, відкладеннями фібрину і, разом з цими ознаками, збереженістю насиченості повітрям легеневої тканини. Специфічні зміни у вигляді сіруватих і жовтуватих горбиків дозволяють припустити наявність туберкульозного або пухлинного процесу, уточнення проводиться за допомогою біопсії і аналізу клініко-лабораторних даних.

Лікування  плевритів

Симптоматичне полегшення задишки досягається при торакоцентезі і дрену ванні плевральної порожнини з випотом. Лікування патології, що провокує розвиток плеврального випоту, наприклад, серцевої недостатності, часто призводить до його зникнення. 

При встановленні плевральної інфекції призначають великі дози антибіотиків: пеніцилін або цефалоспорин (другого або третього покоління) спільно з метронідазолом.

При емпіємі плеври дренують плевральну порожнину під контролем УЗД або комп’ютерної томографії. При наявності спайок щоденно внутрішньоплеврально вводять фібринолітичні препарати. При неефективності терапевтичного лікування проводять оперативне втручання. Емпієма може прорватися назовні через грудну клітку або у бронхіальне дерево з утворенням бронхоплевральної нориці, викликати значний плевральний фіброз з обмеженням рухливості легенів. 

Випіт, обумовлений злоякісною інфільтрацією плеври, необхідно повністю видалити, а плевральна порожнина повинна бути облітерована шляхом введення таких препаратів як тальк, тетрациклін або блеоміцин з розвитком плевродезу. Оперативне лікування включає плевроектомію, встановлення плевроперитонеального шунта по Denver. При неоперабельному процесі проводять внутрішньоплевральну системну хіміотерапію і променеву терапію.

Лікування пневмотораксу включає черезшкірну аспірацію, що дозволяє досягти розправлення легені у 70% хворих з нормальною легеневою функцією і лише у 35% пацієнтів з хронічними захворюваннями легенів. Середня частота рецидивів складає 30%. Пацієнтів слід попереджати про можливість розвитку повторних пневмотораксів.

Рецидивуючий пневмоторакс, особливо якщо уражені обидві легені, слід лікувати за допомогою хімічного плевродезу або за допомогою парієтальної плевректомії, або плевральної абразії. Останні з названих операцій можна проводити за допомогою торакоскопії під контролем відеозображення. Хірургічне лікування дозволяє зменшити частоту рецидивів до 4% порівняно з 8% після плевродезу тальком.

Профілактика. Первинна профілактика плевритів – попередження дії факторів ризику розвитку захворювань, що визивають плеврити. Вторинна профілактика – це адекватне і своєчасне лікування захворювань, які ускладнюються плевритами

Прогноз. Плеврити не визначають прогноз основного захворювання. Прогноз залежить від ефективного лікування захворювання, яке визвало плеврит. 

Тестові завдання для перевірки кінцевого рівня знань

1. У хворого діагностований правобічний ексудативний плеврит. Які зміни на рентгенограмі відповідають встановленому діагнозу?

А. Підвищення прозорості легеневої тканини

В. Гомогенне затемнення з чіткою верхньою межею

С. Негомогенне затемнення з розмитими контурами

D. Зниження прозорості легеневої тканини

Е. Гомогенне затемнення без чітких контурів

2. У хворого на третій день перебування в стаціонарі з приводу пневмонії нижньої частки правої легені значно посилилася задишка. Частота дихання  24/ хв. Перкуторно в нижніх відділах справа тупість, дихання не прослуховується. АТ  100/60 мм рт. ст. Про яке ускладнення можна думати в цьому випадку?

А. Сухий плеврит

В. Інфекційно-токсичний шок

С. Абсцедування

D. Правобічний ексудативний плеврит

Е. Правобічна емпієма плеври

3. У хворого на рентгенограмі визначається гомогенне затемнення в правій половині грудної клітки з чіткою верхньою межею, яка йде навскоси від грудної клітки до середостіння зверху вниз. Для чого це характерно?

А. Абсцес легені

В. Рак легені

С. Бронхоектатична хвороба

D. Пневмонія

Е. Ексудативний плеврит

4. Хворий скаржиться на сухий кашель, підвищення температури тіла до 37,5 С, біль у грудній клітці справа при диханні. Перкуторно над легенями легеневий звук, аускультативно – справа нижче кута лопатки потріскування на вдиху і видиху, що посилюється при натисненні стетоскопом на грудну клітку. Ваш діагноз?

А. Пневмонія

В. Бронхіт

С. Ексудативний плеврит

D. Сухий плеврит

Е. Пневмоторакс

5. У хворого було проведено дослідження рідини, отриманої з плевральної порожнини: білок >3%, реакція Рівольта позитивна, лейкоцитів  10 - 15 у полі зору. Оцініть характер рідини.

А. Транссудат

В. Ексудат

С. Хільозна рідина

D. Гній

Е. Кров

Правильні відповіді:  1 В,  2 D,  3 Е,  4 D,  5 В

Ведення  хворого  з  дихальною  недостатністю

Актуальність теми. Система зовнішнього дихання є однією з найважливіших систем життєзабезпечення організму, головна задача якої — забезпечення тканин киснем і виведення вуглекислоти з організму. Вивчення етіології і патогенезу розладів зовнішнього дихання необхідно для практичної діяльності лікаря, тому що дихальна недостатність виникає при різних захворюваннях дихальної системи, а також може бути наслідком порушення функції інших органів і систем. У зв'язку з цим знання причин і механізмів даної патології буде сприяти розвитку клінічного мислення і вибору раціональних підходів до лікування даної патології. 

Загальна мета: Сформувати у студентів знання і створити мотивацію вивчення основних форм гострої та хронічної дихальної недостатності, загальних закономірностей та механізмів її виникнення, розвитку та завершення, а також принципів і методів її діагностики, лікування та профілактики. 

Тестові завдання для перевірки початкового рівня знань

1. Обструктивний тип дихальної недостатності виникає 

А. при пневмосклерозі; 

В. при пневмонії; 

С. при переломі ребер; 

D. при паралічі дихального центру; 

E. при бронхоспазмі.

2. Рестриктивний тип гіповентиляції легенів виникає при: 

A. набряку гортані. 

B. гіперсекреції слизової оболонки бронхів. 

C. бронхіолоспазмі. 

D. удушенні. 

E. плевриті. 

3. Перфузійніа форма дихальної недостатності розвивається при: 

A. шоку; 

B.емболії гілок легеневої артерії; 

C. ослабленні скорочувальної функції серця; 

D. зневодненні організму 

4. Головним патогенетичним фактором розвитку набряку легень є

A.  зниження проникності судин 

B. зниження лімфовідтоку 

C.  підвищення колоїдно-осмотичного тиску плазми 

D. підвищення продукції альдостерону 

E.  підвищення гідростатичного тиску в легеневих капілярах 

Дайте характеристику дихання при експіраторній задишці: 

A.  незмінна амплітуда 

B.  поверхневе 

C.  утруднений і видовжений вдих 

D. утруднений і видовжений видих 

E.  утруднений вдих і видих 

Вірні відповіді  1 Е,  2 Е,  3 D,  4 Е,  5 D 

Орієнтована  основа  дії

Дихальна недостатність (ДН) - патологічний стан, що характеризується одним з двох типів порушень: система зовнішнього дихання не може забезпечити нормальний газовий склад крові, або стандартний газовий склад крові забезпечується за рахунок підвищеної роботи системи зовнішнього дихання. 

Класифікація дихальної недостатності 
У міжнародній класифікації хвороб (МКХ) Х перегляду дихальна недостатність знаходиться в рубриці J 96.

J96 – Дихальна недостатність, не класифікована в інших рубриках

J96.0 – Гостра респіраторна недостатність

J96.1 – Хронічна респіраторна недостатність

J96.9 – Респіраторна недостатність, не уточнена
ДН поділяють на первинну, пов’язану з ураженням безпосередньо апарату зовнішнього дихання, і вторинну, в основі якої лежать захворювання і травми інших органів і систем. 

Залежно від етіологічних та патогенетичних факторів (з урахуванням причини дихальних розладів), розрізняють такі типи ДН: 

За клінічним перебігом розрізняють: гостру і хронічну недостатність дихання.

Гостра  недостатність розвивається протягом декількох днів, годин і навіть хвилин (асфіксія). 

Хронічна недостатність розвивається протягом тривалого часу і є наслідком захворювання бронхів і легень (хронічна пневмонія, пневмосклероз, емфізема легень і ін).

За клінічними проявами недостатність дихання може бути:  компенсованою і   декомпенсованою.

При компенсованій недостатності газовий склад крові не змінюється із-за включення компенсаторних захисних механізмів; при декомпенсованій - газовий гомеостаз порушується.

За патогенезом виділяють два різновиди: вентиляційну і  паренхіматозну.

Вентиляційна недостатність дихання виникає внаслідок порушень обміну газів між атмосферним повітрям і альвеолами легень, тобто в результаті порушень легеневої вентиляції (гіповентиляції). Для цього виду дихальної недостатності характерні наступні порушення гомеостазу:

1) зменшення напруги кисню (РаО2) в артеріальній крові - гіпоксемія;
2) збільшення напруги вуглекислого газу (РаСО2) в артеріальній крові - гіперкапнія;
3) газовий ацидоз.
Паренхіматозна недостатність дихання виникає внаслідок порушення газообміну між альвеолами легень і кров’ю, що спричиняється 3-ма основними механізмами:

1) порушення дифузії газів;
2) порушення легеневої перфузії (кровообігу);

3) порушення загальних і регіонарних вентиляційно-перфузійних відносин.
У зв’язку з високим коефіцієнтом дифузії СО2, що у 20 - 25 разів перевищує аналогічний показник для О2, перехід СО2 із крові в альвеоли практично не страждає. Тому основною характеристикою паренхіматозної недостатності дихання є порушення надходження О2 з альвеол у кров, у результаті чого зменшується РаО2 крові, тобто розвивається гіпоксемія. Вона рефлекторно через хеморецептори синокаротидної зони і дуги аорти викликає гіпервентиляцію легень, внаслідок чого розвивається гіпокапнія і газовий алкалоз.
Патогенез дихальної недостатності

В основі патогенезу більшості випадків ДН лежить альвеолярна гіповентиляції. 

При всіх видах ДН через нестачу кисню в крові і гіпоксії розвиваються компенсаторні реакції органів і тканин. Найбільш часто розвивається еритроцитоз, гіпергемоглобінемія і збільшення хвилинного об'єму кровообігу. У початковій стадії захворювання ці реакції компенсують симптоми гіпоксії. При значних порушеннях газообміну ці реакції вже не можуть компенсувати гіпоксію і самі стають причинами розвитку легеневого серця. 

Гостра дихальна недостатність. Гостра ДН – стан, при якому навіть максимальна напруга функції апарату зовнішнього дихання і компенсаторних механізмів не забезпечує організм достатньою кількістю кисню і не в змозі вивести необхідну кількість вуглекислого газу.

Гостра дихальна недостатність розвивається за кілька хвилин або годин і вимагає невідкладних терапевтичних заходів.

Найбільш частими причинами виникнення первинної гострої ДН є: 

• порушення прохідності дихальних шляхів (механічна асфіксія, пухлина, спазм, блювотні маси та ін), 

• зменшення дихальної поверхні легень (пневмонія, пневмоторакс, ексудативний плеврит тощо), 

• порушення центральної регуляції дихання (патологічні процеси, що вражають дихальний центр: крововилив, пухлина, інтоксикація), 

• порушення передачі імпульсів в нервово-м'язовому апараті, викликають розлад механіки дихання (отруєння фосфорорганічними сполуками, міастенія, правець, ботулізм та ін), 

• інші патологічні стани. 

Найбільш частими причинами виникнення вторинної гострої ДН є: 

• гіпоциркуляторні порушення, 

• порушення мікроциркуляції, 

• гіповолемічні розлади, 

• кардіогенний набряк легенів, 

• тромбоемболія легеневої артерії, 

• шунтування або депонування крові при різних шокових станах. 

Симптоматика. Основним і раннім проявом гострої ДН являється наростаюча задишка. У акті дихання бере участь допоміжна мускулатура, видно рухи крил носа. 

Клінічно гостра дихальна недостатність проявляється, в першу чергу, порушенням частоти, ритму і глибини дихання: 

· Стенотичне дихання - виражена інспіраторна (на вдиху) задишка з участю всієї допоміжної мускулатури. Виникає при непрохідності верхніх дихальних шляхів (чужорідне тіло, набряк Квінке, травма, здавлення гортані) 

· Дихання Чейн-Стокса, Біота (рідкісне, нерегулярне періодичне дихання). Відзначається, як правило, в агональній стадії, при ураженнях стовбура мозку. 

· Брадіпное. Спостерігається при отруєннях (особливо барбітуратами, наркотичними анальгетиками). 

· Тахіпное. Відзначається при ацидозі, лихоманці, недостатності кровообігу, психічному перезбудженні. 

· Апное (повна зупинка дихання). Спостерігається при зупинці серця, електротравмі, гострих екзогенних, у тому числі і медикаментозних отруєннях, черепно-мозкових травмах 

За будь-яких проявів гострої ДН відзначається виражений ціаноз слизових оболонок.

У розвитку  гострої  ДН  можна  виявити  3  стадії. 

· Початкова стадія характеризується неспокоєм, ейфорією, іноді сонливістю, загальмованістю. Може з’явитися гіперемія і ціаноз шкірних покровів, акроціаноз, посилена пітливість, дихання часте, роздуваються крила носа. Тахікардія, артеріальний тиск помірно підвищений. Парціальний тиск кисню в артеріальній крові 80/60 мм.рт.ст. 

· Стадія глибокої гіпоксії: хворі дуже неспокійні, збуджені. Дифузний ціаноз, дихання з участю допоміжної мускулатури, тахікардія, артеріальна гіпертензія. Іноді судоми, самовільний сечовипускання, дефекація. Парціальний тиск кисню РаО2 60-45 мм.рт.ст.

· Стадія гіпоксичної коми: свідомість відсутня, арефлексія, мідріаз. Виражений ціаноз. Артеріальний тиск критично падає, пульс аритмічний. Дихання носить патологічний характер. Незабаром настає зупинка серця і смерть. 

Розпізнавання гострої ДН засноване на наявності у хворого в відповідній ситуації вказаних клінічних проявів. 

Діагноз повинен обов'язково підтверджуватися дослідженням показників функції зовнішнього дихання, а також визначенням газів крові). Дослідження показників газового складу крові не лише підтверджує наявність ДН, але і визначає ступінь її тяжкості, а також ефективність лікування, що проводиться.

Хронічна дихальна недостатність - це патологічний синдром при якому парціальна напруга кисню в артеріальній крові (РаО2) менше 60 мм рт.ст., а парціальна напруга вуглекислого газу (РаСО2) більше 45 мм рт.ст. Хронічна ДН розвивається протягом багатьох місяців і років зі змінами в легенях внаслідок прогресування легеневих захворювань.

Хронічна дихальна недостатність найчастіше розвивається при ХОЗЛ, пневмоконіозах, інтерстиціальних захворюваннях легенів (саркоїдоз, фіброзуючий альвеоліт та ін.), ожирінні, масивних плевральних швартах, резекції легенів, пневмонектоміях, кіфосколіозі. 

При усіх перерахованих ситуаціях виникає альвеорна гіпоксія, яка призводить до збільшення роботи дихальної мускулатури, що впродовж деякого часу забезпечує збереження газового складу крові. Надалі настає зниження вмісту кисню в артеріальній крові (гіпоксемія), а у наступному і підвищення рівня СО2 в крові (гіперкапнія).

Симптоматика. При хронічній ДН, порушення газообміну і включення компенсаторних процесів настає поступово і життєдіяльність організму підтримується протягом тривалого часу. Ранніми ознаками хронічної ДН виступають задуха, слабість при звичайних, а потім і невеликих фізичних навантаженнях, обмеження активності і працездатності. В подальшому з’являється відчуття нестачі повітря, головний біль, втрата апетиту, безсоння, пітливість. 

Основною ознакою хронічної ДН є задишка, що поступово розвивається. Спочатку задишка виникає тільки при значних фізичних навантаженнях, але по мірі прогресування ДН толерантність до навантажень знижується і хворі відмічають задишку вже при незначних зусиллях або навіть у спокої. 

При огляді спостерігається ціаноз, який з'являється раніше у хворих з поліглобулією (симптоматичним еритроцитозом) і може бути відсутнім або бути невираженим при анемії. Пальці у деяких хворих з хронічною ДН набувають форми барабанних паличок, а нігті нагадують годинникове скло. Хворі часто сонливі. При розвитку гіперкапнії відзначається розширення судин шкіри обличчя, кон'юнктиви, слизових оболонок. Кінцівки зазвичай теплі, вологі, з багрово-синюшним відтінком, з'являється набряклість обличчя. При наростанні гіперкапнії можуть виникати епізоди затемненої свідомості, дезорієнтація. Задишка в цих випадках може зменшуватися (гіперкапнічне пригнічення дихального центру). 

Розрізняють кілька стадій хронічної ДН: 

I ступінь ДН - задишка і акроціаноз при незначному фізичному навантаженні 

II ступінь ДН - помірна задишка і дифузний ціаноз у спокої 

III ступінь ДН - виражена задишка і дифузний ціаноз у спокої (може спостерігатися тільки дифузний ціаноз з сірим відтінком). 

Темпи прогресування ДН різні. У одних хворих при постійній задишці тривалий час зберігається нормальний газовий склад крові, нормальний вміст гемоглобіну, гематокриту, відзначається помірний ціаноз. У іншої групи хворих задишка менш виражена, проте рано розвиваються ознаки гіпоксії і гіперкапнії (ціаноз, сонливість, еритроцитоз), легеневій гіпертонії. 

Між цими варіантами існує велика кількість перехідних форм. 

В залежності від форми ДН можливі деякі клінічні особливості. 

Обструктивна ДН пов'язана з порушеннями бронхіальної прохідності. В основі патогенезу обструктивної ДН лежить звуження просвіту бронхів. 

Причини звуження просвіту бронхів: 

• бронхоспазм, 

• алергічний набряк, 

• запальний набряк, 

• інфільтрація слизової оболонки бронхів, 

• закупорка бронхів мокротинням, 

• склероз бронхіальних стінок, 

• деструкція каркаса бронхіальних стінок. 

Звуження просвіту бронхів є причиною зростання опору потоку повітря в бронхах. Зростання опору повітряному потоку призводить до зниження його швидкості у геометричній прогресії. Компенсація зниження швидкості повітряного потоку відбувається за рахунок значних додаткових зусиль дихальних м'язів. 

Зменшення просвіту бронхів доповнюється природним звуженням при видиху, тому при обструктивній ДН видих завжди утруднений. 

У початковій стадії розвитку хвороби зсув дихальної паузи має функціональний характер. Згодом відбувається атрофія альвеолярних стінок через стискання капілярів високим тиском на видиху. У результаті атрофії альвеолярних стінок розвивається вторинна емфізема. 

Внаслідок збільшення бронхіального опору відбувається значне зростання навантаження на дихальні м'язи і збільшення тривалості видиху по відношенню до тривалості вдиху (до 3 : 1 і більше). Таким чином 3/4 часу дихальні м'язи здійснюють важку роботу з подолання бронхіального опору. При значній обструкції дихальні м'язи вже не можуть повністю компенсувати зниження швидкості повітряного потоку. Задуха має експіраторний характер (затруднений видих). Дихання спочатку рідке, дихальний об’єм збільшений, ціаноз може з’являтися тільки під час приступів задухи. В легенях вислуховуються сухі свистячі хрипи, відмічається втягування грудної клітки на вдиху і вибухання на видиху. Грудна клітка набуває бочкоподібної форми. Знижується об’єм форсованого видиху, збільшується функціональна залишкова ємність легень і коефіцієнт опору дихальних шляхів. Життєва ємність легень змінюється мало, індекс Тіфно падає. 

При огляді хворого відзначаються наступні ознаки обструктивної ДН:

• блідість шкіри або  сіруватий відтінок (через дифузний ціаноз),

• подовження видиху,

• участь у диханні допоміжних м'язів,

• ознаки значних коливань внутрішньо-грудного тиску,

• збільшення грудної клітини в переднезадньому розмірі. 

При рестриктивній і дифузній формах ДН, які нерідко поєднуються, задуха може носити інспіраторний або змішаний характер. Характерний постійний ціаноз. Дихання часте. Аускультативно: послаблене везикулярне дихання, в деяких ділянках легень може не вислуховуватися. Знижується життєва ємність легень при нормальному індексі Тіфно.Гіпоксемія при хронічній ДН часто поєднується із гіперкапнією, розвивається поліцитемія, збільшується в’язкість крові, наростає гіпертрофія правого шлуночка, особливо при обструктивній формі. З’являються набряки, підвищується венозний тиск. Розвиваються гіпоксемічні пошкодження паренхіматозних органів, в основному печінки і нирок. 

Розпізнавання хронічної ДН ґрунтується на наявності постійної задишки у хворих з відповідною легеневою або позалегеневою патологією. Діагноз повинен обов'язково підтверджуватися дослідженням показників функції зовнішнього дихання, а також визначенням газів крові).

Складання плану обстеження, роль рентгенологічних, інструментальних та лабораторних методів обстеження 

У хворих з ДН на підставі одних клінічних ознак неможливо точно визначити стан систем дихання, кровообігу та інших функцій. 

Важливу роль в діагностиці ДН відіграють рентгенологічне та інструментальне дослідження, які поряд з даними анамнезу, клінічними симптомами дозволяють виявити основне захворювання. 

Найбільш поширені способи дослідження вентиляції легень спірометрія та спірографія. Спірографія забезпечує можливість графічної реєстрації змін об’ємів легень як при спокійному, так і при форсованому диханні, при фізичному навантаженні та проведенні фармакологічних проб. 

Основні  спірографічні  показники. 

Частота дихання (ЧД) визначається безпосередньо за кількістю дихальних рухів грудної клітки за 1 хв. Частота дихання  у нopмі становить 12 - 18 за 1 хв. Для здорової людини характерний правильний ритм дихання. 

Дихальний об’єм (ДО) - це об’єм вдихуваного повітря при кожному дихальному циклі . У нормі ДО дорівнює 400-800 мл. 

Хвилинний об’єм дихання (ХОД) - це об’єм повітря, вентильований легенями за 1 хв. У нормі ХОД складає від 4 до 11 л/хв. 

Життєва ємність легень (ЖЄЛ) - максимальний об’єм повітря, який можна видихнути після максимального вдиху. Таким чином, ЖЄЛ = ДО + РОвд + РОвид. 

Резервний об’єм вдиху (РОвд) - додаткове повітря, яке можна вдихнути в результаті максимального інспіраторного зусилля після спокійного вдиху. 

Резервний об’єм видиху (РОвид) - додатковий об’єм повітря, видихуваний після спокійного видиху в результаті максимального експіраторного напруження. 

У структурі ЖЄЛ норма ДО становить 1015 % ЖЄЛ, РОвд приблизно дорівнює РОвид і становить 40 - 45 % ЖЄЛ. Фактичну величину ЖЄЛ порівнюють з її індивідуальною належною величиною, що залежить від росту, віку і статі .

Залишковий об’єм легень (ЗО) - об’єм повітря, що залишається в легенях після максимального видиху. Разом із ЗО звичайно визначається і величина функціональної залишкової ємності легень (ФЗЄ) - кількість повітря, що знаходиться в легенях після спокійного видиху: ФЗЄ = ЗО + РОвид. ЗО становить близько 25 % загальної ємності легень. 

Ємність вдиху (Євд) - максимальний об’єм повітря, який можна вдихнути після спокійного видиху: Євд = ДО + РОвд. Загальна ємність легень (ЗЄЛ) - об’єм повітря, що міститься в легенях після максимально глибокого вдиху: ЗЄЛ = ЗО + ЖЄЛ. 

Швидкісні показники спірограми 

Форсована життєва ємність легень (ФЖЄЛ) визначається так само, як і ЖЄЛ, з тією лише різницею, що пацієнту пропонується зробити видих з максимально можливою силою і швидкістю. За кривою форсованого видиху розраховують об’єм повітря, що видихається за одну, дві і три секунди (ОФВ1, ОФВ2, ОФВ3). Ці ділянки кривої форсованого видиху мають самостійне клінічне значення. 

Верхня третина кривої ФЖЄЛ є ОВФ1 і характеризує опір на рівні великих бронхів, на частку яких припадає близько 80 % загального бронхіального опору. Кінцева частина кривої ФЖЄЛ відображає стан дрібних бронхів. 

В оцінці бронхіальної прохідності важливе значення має тест Тифно, що є відношенням ОФВ1 до ЖЄЛ. Встановлено пряму залежність між ступенем зниження тесту Тифно і вираженістю бронхіальної обструкції. 

Максимальна вентиляція легень - максимально можливий хвилинний об’єм легеневої вентиляції за умови максимального збільшення глибини і частоти дихання. Дослідження максимальної вентиляції легень здійснюється протягом 10-15 с. 

Аналіз газів артеріальної крові дозволяє отримати точні кількісні критерії адекватності легеневого газообміну. 

У здорової молодої людини РаО2 дорівнюється 95 мм рт. ст. при SаO2 97,1%. Розрахунок належних величин РаО2 у людей похилого та старечого віку можливий за формулою Лахмана: 

РаО2 = 96,63 - (0,2833 × вік). 

Найважливіший показник адекватності легеневої вентиляції - РаСО2. Якщо воно в межах 36-44 мм рт. ст. (при нормі 40 мм рт.ст., або 5,3 кПа), то це відповідає нормовентіляції. Зростання РаСО2 свідчить про гіповентиляцію, зниження - про гіпервентиляцію. 

рН артеріальної крові 7,4 (межі нормальних коливань 7,35 - 7,45), венозної крові 7,37 (межі нормальних коливань 7,32 - 7,42). Концентрація Н+ в артеріальній крові в нормі 40 нмоль/л. 

Аналіз газів венозної крові не може бути використаний для оцінки дихальної функції легень. Він дає уявлення про відповідність між хвилинним об’ємом серця і споживанням кисню тканинами. 

«Артеріалізована» капілярна кров може бути отримана після попереднього зігрівання капілярного ложа і активізації кровотоку у відповідній ділянці (мочка вуха, палець кисті, п'ята). У хворих з вираженими порушеннями газообміну і гемодинаміки артеріалізована кров тільки приблизно відповідає артеріальній. 

Критерії дихальної недостатності (Г. Андрогени, М. Тобін. Дихальна недостатність. Пер.с англ. М. - Медицина .- 2003)

• Частота подихів більше 35 або менше 8 в хвилину;

• РаО2 менше 70 мм рт. ст.;

• РаО2 менше 70 мм рт. ст.;

• РаСО2 більше 50 мм рт. ст.;

• РаО2 / FiO2 (фракція кисню у повітрі, що видихається) менше 300;

• SаO2 менш 90 при диханні атмосферним повітрям.

Диференціальний діагноз. Проводять з серцевою недостатністю, при якій в анамнезі і при обстеженні вдається виявити захворювання серця. Серцева недостатність починається із тахіпное, яке більш чітко пов’язане з фізичним навантаженням і більш стабільне, частіше супроводжується відчуттям серцебиття, аритмією. Для аускультативної картини ДН характерні ослаблення дихання або сухі хрипи, а при серцевій недостатності з’являються вологі хрипи у задніх і нижніх відділах легень, при чому їх локалізація змінюється від положення хворого. При серцевій недостатності швидше виникають ознаки застою в системі малого і великого кола кровообігу. Стан хворого з серцевою недостатністю покращується при застосуванні серцевих глікозидів і сечогінних препаратів. Треба мати на увазі, що дихальна і серцева недостатність звичайно ускладнюють одна одну, відповідно змінюючи їх картину і затрудняючи діагностику.

Тактика ведення  хворих в залежності  від  причини. 

Принципи, що визначає стратегію боротьби з ДН:

1. Спочатку невідкладна терапія, потім діагностика і планова терапія. 

2. Комплексне лікування ДН 

3. Усунення фізіологічних механізму ДН 

4. Лікування нозологічної форми ДН 

5. Загальнотерапевтичний догляд. 

Принципи лікування гострої ДН полягають у наступному: 

1 Забезпечення прохідності дихальних шляхів (потягування за-полеглого язика, розгинання голови, видалення сторонніх тіл, інтубація трахеї, трахеостома). 

2 Забезпечення дренажної функції легень (видалення слизу, піни з трахеобронхіального дерева, стимуляція кашльового рефлексу, лаваж бронхів, зволоження кисню). 

Оксигенотерапія (через носові катетери, створення "головної палатки" - подача кисню у замкнутий простір, в якому знаходиться голова). 

Штучна вентиляція легенів (ШВЛ). Показання: 

- зупинка дихання; 

- брадипное і поверхневе дихання; 

- грубі порушення ритму дихання.

Лікування тяжких форм гострої ДН є настільки невідкладним, що повинно випереджати діагностику. 

Принципи  інтенсивної  терапії  гострої ДН включають: 

· відновлення та підтримання прохідності дихальних шляхів; 

· при значному пригніченні дихання - проведення ШВЛ до з’ясування ситуації та початку ефективного лікування; 

· інгаляцію кисню; 

· лікування при виявленні причин, які піддаються негайній терапії (бронходилятатори при бронхіальній астмі, налорфін при отруєнні морфіном та ін.)

· відсмоктування секрету з дихальних шляхів; 

· спостереження за адекватністю вентиляції при спонтанному диханні;

· дотримання асептики й антисептики; 

· антимікробну терапію; 

· вплив на супровідні патологічні процеси, що пов’язані чи не пов’язані з системою дихання (пневмоторакс, гемоторакс, серцево-судинна недостатність, корекція гомеостазу); 

· якщо призначене лікування виявляється неефективним – ШВЛ та інші заходи в умовах спеціалізованих палат і відділень інтенсивної терапії. 

До методів відновлення і підтримання прохідності дихальних шляхів належать: закидання голови, висування щелепи і відкривання рота (так званий «потрійний спосіб»); введення повітроводів, інтубація трахеї, конікотомія, трахеостомія, відсмоктування з трахеї.

Рекомендується використання протизапальних засобів, а також засобів проти набряку (внутрішньовенне введення кортикостероїдів, та спазмолітичних препаратів, у тому числі шляхом інгаляції їх у вигляді аерозолів). 

Якщо при відновленні прохідності дихальних шляхів дихання відсутнє або спостерігається виражена гіповентиляція, або дихання здійснюється з надмірним зусиллям, що призводить до прогресуючої втоми дихальних м’язів, рекомендується термінове переведення на штучну вентиляцію будь-яким доступним способом, починаючи з штучного дихання «з рота до рота» або ж портативними простими дихальними апаратами. 

Однак у процесі інтенсивної терапії, незважаючи на підтримку прохідності дихальних шляхів, інгаляцію кисню та медикаментозне лікування, гостра ДН може прогресувати, досягаючи 2-го ступеня. У такому разі рекомендується перехід на ШВЛ за допомогою спеціальної апаратури, що приєднується до хворого через оро- або назотрахеальну інтубацію трахеї, а якщо очікується, що її знадобиться продовжувати непередбачено довго, то через трахеостому. Отже, показаннями до ШВЛ є відсутність самостійного дихання, патологічні типи дихання, в тому числі в пре- й агональному станах, та описані симптоми вираженої гіпоксії та гіперкапнії. 

У хворих із пневмонією та іншими захворюваннями легенів («паренхіматозна гостра ДН») ШВЛ завжди є тільки допоміжним паліативним методом. Вона може виявитися результативною, якщо тільки є резервний об’єм вдиху та видиху, інакше можна одержати навіть негативний ефект. 

В останні роки апаратура для ШВЛ стала дуже складною. За допомогою комп’ютерної техніки створюються логічні системи вентиляції залежно від потреби даного пацієнта - такі як контрольований метод вентиляції (controlled ventilation), допоміжна контрольована вентиляція (assisted controlled ventilation) тощо. 

Новітні апарати мають змогу проводити високочастотну вентиляцію (high frequency ventilation HFV), тобто вентиляцію без дихальних рухів або з такими, дихальний об’єм яких менший, ніж об’єм мертвого простору, а газообмін підтримується значним потоком газу через його турбулентність, що створюється осциляціями частотою 60-300 за хвилину. Ці методи посилюють дифузію газів і покращують розподіл газу всередині легенів. 

За фізіологічним значенням близькою до ШВЛ є мембранна оксигенація, що виконується екстракорпорально в з’єднаному з судинами хворого апараті - оксигенаторі. 

Слід відзначити виключну важливість не тільки надання невідкладної допомоги при гострій ДН із подальшим лікуванням і реабілітацією, а й запобігання порушенням дихання у будь-якого тяжкого хворого шляхом ретельного загальнотерапевтичного догляду, що включає положення хворого в ліжку, знеболювання без пригнічення рухової активності, розрідження і кашльове видалення мокротиння, харчування будь-яким способом (природним, зондом, парентеральним), гігієну порожнини рота і верхніх дихальних шляхів, а також психологічний догляд, який сприяє раціональним витратам енергії на дихання, дуже важливому взаєморозумінню між лікарем і пацієнтом та його вірі в благополучне завершення хвороби.

З медикаментозних засобів використовують препарати, що покращують бронхіальну прохідність:

Бронхолітики покращують бронхіальну прохідність, спорожнення легень, зменшуючи гіперінфляцію; покращують фізичну витривалість; займають головне місце в симптоматичній терапії хворих на ХОЗЛ; призначаються як регулярно у якості базисної терапії, так і для зняття окремих гострих симптомів; перевагу мають інгаляційні форми бронхолітиків.

Інгаляційні β2-адреноагоністи короткої дії (сальбутамолу сульфат, фенотеролу гідробромід) мають порівняно швидкий початок бронхолітичного ефекту, який є дозозалежним і триває протягом 4 - 6 годин.

Інгаляційні β2-адреноагоністи пролонгованої дії (сальметерол, формотеролу фумарат) спричиняють більш сильний і стійкий ефект протягом 12 годин і більше, мають деяку протизапальну дію.

Інгаляційний холінолітик короткої дії (іпратропію бромід) характеризується дозозалежним ефектом з більш повільним початком і більшою тривалістю дії, ніж β2-адреноагоністи короткої дії.

Холінолітик довготривалої дії (тіотропію бромід) протягом 24 годин і більше, спричиняє сталий, значно сильніший бронхолітичний ефект, ніж іпратропій, має деяку протизапальну дію.

Ксантини мають менш виражену бронхолітичну дію, потенційно токсичні.

У той же час, крім можливої додаткової бронходилатації, ксантини спричиняють деякий протизапальний ефект, підвищують силу дихальних м'язів. Ксантини є бронхолітиками другого вибору і можуть з метою підвищення ефективності лікування додаватись до попередньо призначених бронхолітиків першого вибору (β2-агоністів і/або холінолітиків) при важкому і дуже важкому перебігу.
Глюкокортикостероїди (ГКС). Інгаляційні ГКС призначаються при ОФВ1 < 50% належної, частих три та більше за останні три роки, загостреннях ХОЗЛ. При цьому зменшується частота тяжких загострень, кількість госпіталізацій, покращується загальний стан здоров'я та якість життя хворих, знижується смертність, обумовлена всіма причинами при ХОЗЛ.

Комбінація інгаляційних ГКС і β2-адреноагоністів пролонгованої дії більш ефективна, ніж кожний з компонентів окремо. 

Лікування хронічної ДН є симптоматичним і зводиться головним чином до контролю перебігу основного захворювання, своєчасної ліквідації загострень ХОЗЛ (найбільш часта причина хронічної ДН). 

До специфічних методів належить ліквідація причин розвитку бронхообструкції:

– усунення чинників ризику (куріння, вплив шкідливих агентів виробництва тощо);

– застосування антибактеріальної терапії для боротьби з інфекційними агентами;

– протизапальна терапія (застосування глюкокортикостероїдів тощо);

– проведення хірургічних операцій (зменшення об’єму легень, видалення новоутворень).

До неспецифічних методів належить бронхолітична терапія із застосуванням бронходилататорів, що ефективно розслабляють мускулатуру бронхів і полегшують потрапляння повітря до легень. На сучасному етапі з цією метою використовують такі препарати:

– β2-агоністи;

– антихолінергічні препарати короткої та тривалої дії;

– теофіліни;

– комбіновані препарати.

Найефективнішим шляхом введення бронходилататорів під час усунення бронхообструктивного синдрому є інгаляційний.

Комбінація специфічних і неспецифічних методів у лікуванні бронхообструкції необхідна в багатьох випадках.

Первинна  та  вторинна  профілактика

Важливий метод реабілітації хворих з ДН – кліматотерапія. Враховуючи те, що найчастіше функція дихання порушується при бронхолегеневих захворюваннях (хронічний бронхіт, бронхіальна астма, туберкульоз легень і ін.), а також серцево–судинних захворюваннях (ішемічна хвороба серця, гіпертонічна хвороба і ін.) лікування повинно проводитись з врахуванням форм і фази захворювання і починатися по можливості на ранніх стадіях захворювання. 

Прогноз та працездатність. Хронічна ДН може тривати роками. Загострення найчастіше настає від приєднання інфекції. Поступово приєднується серцева недостатність. Хворі можуть померти від декомпенсації дихальної або серцевої діяльності. Прогноз при гострій дихальній недостатності тим кращий, чим швидше початі інтенсивна терапія і реанімаційні заходи. 

Тестові завдання для перевірки кінцевого рівня знань

1. Чоловік 59 років, скаржиться на погіршання стану, підвищення частоти нападів задухи, кашель з мокротинням, що погано відділяється, задишкою в спокої. Хворіє близько 6 років, багато курить. Частота дихання 32 за 1 хв. При незначному фізичному вантаженні задишка підсилюється, чоловік змушений спиратися на верхні кінцівки, помітна участь у акті дихання м'язів грудної стінки. При посиленні задишки дихання чується на відстані. Який механізм розвитку недостатності дихання має місце у чоловіка? 

A. обструктивна недостатність дихання

B. порушення дифузії газів в легенях

C. зменшення перфузії легень кров'ю

D. рестриктивна недостатність дихання

E. порушення рухливості грудної клітини
2. Чоловік 28 років захворів гостро після переохолодження, скаржиться на слабкість. Біль в грудній клітині справа, кашель з мокротинням, задишку. Об'єктивно: температура тіла 39,5°C, пульс 100 уд. за хв., дихання поверхове, частота 30 за хв. Діагностована крупозна пневмонія нижньої долі правої легені. Який тип порушення дихання має місце у даному випадку? 

А. інспіраторна задишка

В. гіперпное

С. брадіпное

D. експіраторна задишка

E. тахіпное
3. Чоловік 38 років, скаржиться на загальну слабкість, задишку, підвищення температури (до 38°С). Захворів тиждень тому, після переохолодження. Легкий ціаноз губ. Частота дихання 28 за хв., пульс 90 уд/хв., Права половина грудної клітин відстає в акті дихання, міжреберні проміжки згладжені. При перкусії: нижче кута лопатки тупість, дихання не вислуховується. Діагноз: правосторонній ексудативний плеврит. Який механізм розвитку недостатності дихання має місце у чоловіка? 

A. рестриктивна недостатність дихання

B. зменшення перфузії легень кров'ю

C. порушення рухливості грудної клітини

D. порушення дифузії газів в легенях

E. обструктивна недостатність дихання

4. Жінка 30 років доставлена у лікарню в тяжкому стан: температура тіла 39.9°С, кашель з гнійно-кров'янистим мокротинням, ціаноз, пульс 116 уд. за хв., частота дихання 38 за хв., в легенях з обох боків - ділянки дрібнопухирчастих вологих хрипів Діагностована двобічна нижньодольова стафілококова пневмонія. Яка форма дихальної недостатності має місце у даному випадку? 

A. торакодіафрагмальна

B. обструктивна

C. центральна

D. бронхолегенева рестриктивна

E. нервово-м'язова

5. Хворий (51 рік) звернувся до лікаря зі скаргами на появу задишки під час фізичного навантаження. Об’єктивно: шкірні покрови бліді, дихання жорстке розповсюджені хрипи, екскурсія легень обмежена з обох сторін; при рентгенографії зміни легеневого малюнку по типу пневмосклерозу; ступінь насичення артеріальної крові 74%. Які найбільш ймовірні причини розвитку дихальної недостатності у даному випадку? 

A. Порушення альвеоло-капілярної дифузії кисню

B. Порушення дисоціації оксигемоглобіну у тканинах

C. Порушення вентиляційно- перфузійних відношень

D. Порушення прохідності трахео-бронхіального дерева

E. Порушення перфузії легень

Вірні відповіді:  1 A,  2 A,  3 C,  4 D,  5 C 

Ведення  хворого  з  негоспітальною  пневмонією

Актуальність теми. Захворюваність на пневмонії висока і становить 6 – 13%. Вважають, що кількість недіагностованих пневмоній не менша, ніж розпізнаних. Захворюваність і летальність збільшується з віком, пацієнти старше 60 років становлять понад 30% від усіх, хто захворів на пневмонії.

Загальна мета: Оволодіти знаннями, щодо ведення пацієнтів з негоспітальними пневмоніями, вивчити методи діагностики та засоби надання допомоги таким пацієнтам залежно від етіології пневмонії.

Тестові завдання для перевірки початкового рівня знань

1.Який антибактеріальний препарат треба призначати хворому з пневмоцистною пневмонією?

A. Амоксіклав

B. Ципрофлоксацин

C. Цефтриаксон

D. Бісептол

E. Доксициклін 

2. Яка перкуторна і аускультативна картина характерна для пневмонії?

A. Укорочення перкуторного звуку + вологі середньопухирчасті хрипи

B. Легеневий звук + крепітація

C. Укорочення перкуторного звуку + крепітація

D. Тимпанічний звук + вологі дрібнопухирчасті дзвінкі хрипи

E. Укорочення перкуторного звуку + вологі дрібнопухирчасті дзвінки хрипи

3. Який збудник найчастіше викликає негоспітальну пневмонію?

A. Пневмокок

B. Гемофільна паличка

C. Стафілокок

D. Клебсієла

E. Хламідії

4. До легеневих ускладнень пневмонії належать всі, крім:

A. Респіраторний дистрес-синдром

B. Пневмоторакс

C. Емпієма плеври

D. Емфізема легень

E. Абсцес легені 

5. З яких антибіотиків потрібно починати лікування негоспітальної пневмонії, яка викликана грампозитивною мікрофлорою?

A. Цефалоспорини

B. Аміноглікозиди

C. Тетрацикліни

D. Пеніциліни

E. Фторхінолони

Правильні відповіді:  1 D;  2 C,E;   3 A;   4 B,D;   5 D.

Орієнтована основа дії

Пневмонія – гостре поліетіологічне інфекційне захворювання, яке характеризується вогнищевим ураженням респіраторних відділів легень з обов’язковою наявністю внутрішньоальвеолярної ексудації.

Негоспітальна пневмонія (НП) — гостре захворювання, що виникло в позалікарняних умовах та супроводжується симптомами інфекції нижніх дихальних шляхів (лихоманка; кашель; виділення мокротиння, можливо гнійного; біль у грудях та задишка) і рентгенологічними ознаками нових вогнищево-інфільтративних змін у легенях за відсутності очевидної діагностичної альтернативи.
Класифікація.

1. Негоспітальна пневмонія (НП) (синоніми: позалікарняна, домашня, амбулаторна), набута поза лікувальним закладом.

2. Госпітальна пневмонія (ГП) (синоніми: нозокоміальна, внутрішньолікарняна) виникає через 48 годин і більше після госпіталізації хворого у стаціонар з приводу іншого захворювання.

3. Аспіраційна пневмонія – виникає в осіб, що перебувають у непритомному стані (алкогольне сп’яніння, інсульт, кома, наркоз).

4. Пневмонія в осіб з тяжкими дефектами імунітету – вроджений імунодефіцит, ВІЛ-інфекція, попередня хіміотерапія, променева терапія, тривала імуносупресивна терапія, що включає глюкокортикостероїди, лейкози, апластичні анемії.

Крім цього, у діагнозі  вказується

· локалізація пневмонії (ліво-, правобічна, верхньо-, середньо-, нижньочасткова, тотальна, сегментарна)

· тяжкість пневмонії (нетяжка, тяжка)

· перебіг захворювання (гострий, затяжний)

· клінічні групи хворих з негоспітальною пневмонією: 

Залежно від тяжкості розрізняють пневмонію легкого, середньотяжкого та тяжкого перебігу. Однак досі не вироблено чітких критеріїв щодо розмежування пневмонії легкого та середньотяжкого перебігу. Оскільки обсяг діагностичних та лікувальних заходів при пневмонії цих ступенів тяжкості майже однаковий, доцільно об’єднати їх в одну групу – пневмонію з нетяжким перебігом.

Слід дотримуватися такого визначення пневмонії з тяжким перебігом – це особлива форма захворювання різної етіології, що проявляється тяжким інтоксикаційним синдромом, гемодинамічними змінами, вираженою дихальною недостатністю і/або ознаками тяжкого сепсису чи септичного шоку, характеризується несприятливим прогнозом та потребує проведення інтенсивної терапії.

Рекомендують виділяти «малі» та «великі» критерії тяжкого перебігу пневмонії.

«Малі» критерії тяжкого перебігу пневмонії:

• частота дихання 30 за 1 хв та більше;

• порушення свідомості;

• SaO2 менше 90% (за даними пульсоксиметрії), парціальна напруга кисню в артеріальній крові (PaO2) нижче 60 мм рт. ст.;

• систолічний артеріальний тиск нижче 90 мм рт. ст.;

• двобічне або багаточасткове ураження легень, порожнини розпаду, плевральний випіт.

«Великі» критерії тяжкого перебігу пневмонії:

• потреба у проведенні штучної вентиляції легень (ШВЛ);

• швидке прогресування вогнищево-інфільтративних змін у легенях – збільшення розмірів інфільтрації більш ніж на 50% впродовж найближчих 2 діб;

• септичний шок або необхідність уведення вазопресорних препаратів протягом 4 годин та більше;

• гостра ниркова недостатність (кількість сечі менше 80 мл за 4 год, або рівень креатиніну в сироватці крові вище 0,18 ммоль/л, або концентрація азоту сечовини понад 7 ммоль/л (азот сечовини = сечовина (ммоль/л)/2,14) за відсутності хронічної ниркової недостатності).

Про тяжкий перебіг пневмонії свідчить наявність у хворих не менше двох «малих» або одного «великого» критерію, кожен з яких суттєво підвищує ризик летального кінця. У таких випадках рекомендується невідкладна госпіталізація хворих до відділення анестезіології та інтенсивної терапії.
Групи хворих на негоспітальну пневмонію
Враховуючи відомі певні обмеження традиційних методів етіологічної діагностики НП, пацієнтів ділять на окремі групи, у відношенні до кожної з яких можна передбачити найбільш ймовірних збудників та їх чутливість до антибактеріальних препаратів.

Всіх дорослих пацієнтів з НП розподіляють на чотири групи.

До I групи відносять хворих на НП з нетяжким перебігом, які не потребують госпіталізації, без супутньої патології та інших модифікуючих факторів. Найбільш часто збудниками НП у таких пацієнтів є S. pneumoniae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, H. influenzae (як правило, у курців) та респіраторні віруси. У 30-50 % пацієнтів збудника не визначають взагалі, тому проводити рутинну мікробіологічну діагностику недоцільно. Певну цінність можуть мати дані епідеміологічних досліджень (групова захворюваність осіб молодого віку в організованих колективах характерна для інфекції, спричиненої S. pneumoniae або M. pneumoniae).

До II групи відносять хворих на НП з нетяжким перебігом, які не потребують госпіталізації, з наявністю супутньої патології (хронічне обструктивне захворювання легень, ниркова та серцева недостатність, цереброваскулярне захворювання, пухлина, цукровий діабет, хронічне захворювання печінки різної етіології, психічній розлад, алкоголізм) та/або інших модифікуючих факторів. Збудниками НП у цих хворих є S. pneumoniae (в тому числі антибіотикорезистентні штами), H. influenzae, S. aureus, M. catarrhalis. Слід враховувати і можливість грамнегативної інфекції: сімейства Enterobacteriaceae (E. coli, Klebsiella spp.), особливо у людей похилого віку. Необхідно передбачити також ймовірність анаеробної інфекції за наявності НП в осіб з несанованою порожниною рота, клініко-анамнестичними даними щодо неврологічних захворювань і/або порушеннями акту ковтання. Рутинна мікробіологічна діагностика у цих хворих також малоінформативна і практично не впливає на вибір антибіотиків. Однак близько у 20 % хворих цієї групи можливе виникнення потреби в госпіталізації через неефективність амбулаторного лікування і/або загострення/декомпенсації супутніх захворювань.

До III групи відносять хворих на НП з нетяжким перебігом, які потребують госпіталізації у терапевтичне відділення за медичними (наявність несприятливих прогностичних факторів) показаннями. У пацієнтів цієї групи розвиток НП може бути зумовлений S. pneumoniae, H. influenzae, атиповими збудниками, грамнегативними ентеробактеріями. У 10 - 40 % хворих III групи нерідко виявляють «змішану» інфекцію (тобто поєднання типових бактеріальних та атипових збудників). Така різниця в частоті виявлення збудників зумовлена особливостями мікробіологічних методів діагностики, які використовують різні дослідники.

До IV групи відносять хворих на НП з тяжким перебігом, які потребують госпіталізації у відділення інтенсивної терапії. Спектр мікробної флори у таких пацієнтів включає S. pneumoniae, Legionella spp., H. influenzae, грамнегативні ентеробактерії, S. aureus та M. pneumoniae (досить рідко). За наявності модифікуючих факторів збудником НП може бути P. aeruginosa.

Приклади формулювання діагнозу:

1. Негоспітальна пневмонія нижньої долі лівої легені середнього ступеню важкості ДН І ст.

2. Негоспітальна пневмонія верхньої долі правої легені, важкий перебіг, ДН ІI ст.

Етіологія  негоспітальної  пневмонії

Збудники негоспітальної пневмонії поділяють на:

· типові (в 40-70% пневмокок, гемофільна паличка, стафілокок, клебсієла (паличка Фрідлендера)

· атипові (легіонела, мікоплазма, хламідії – внутрішньоклітинні патогени) 

Основні збудники госпітальної пневмонії (ГП) – мікрофлора: синьогнійна паличка, кишкова паличка, клебсієла (паличка Фрідлендера), протей, ентеробактер, золотистий стафілокок. 

Аспіраційна пневмонія майже завжди обумовлена анаеробною або грамнегативною мікрофлорою.

У хворих з імунодефіцитом пневмонія викликається різними мікроорганізмами: грибами, бактеріями, вірусами, але найчастіше пневмоцистою або цитомегаловірусом.

Патогенез. У патогенезі пневмонії основне значення має інфекційний збудник, який проникає у легені. Існує три шляхи проникнення мікрофлори в респіраторні відділи легень:

· бронхогенний (основний)

· інгаляційно (разом з повітрям, що пацієнт вдихає)

· аспіраційно (з носо- або ротоглотки)

· гематогенний (сепсис, інфекційні захворювання)

· лімфогенний (проникаючі травми грудної клітки, із сусідніх уражених органів)

Крім інфекції, розвитку пневмонії сприяє зниження системи місцевого бронхопульмонального захисту.

Клініка

Для пневмонії характерні такі основні синдроми:

1. Інтоксикаційний синдром– загальна слабкість, розбитість, головні, м’язові болі, зниження апетиту, підвищена пітливість, у тяжких випадках марення

2. Синдром загальних запальних змін – лихоманка, пропасниця, відчуття жару; зміни гострофазових показників крові: лейкоцитоз, нейтрофільний зсув вліво (паличкоядерних >10%), підвищення ШОЕ, збільшення рівня фібриногену, сіалових кислот, (2 і (-глобулінів, поява С-реактивного білку.

3. Синдром запальних змін легеневої тканини – кашель, мокротиння, задишка, болі у грудній клітці, посилення голосового тремтіння і бронхофонії, укорочення перкуторного тону, зміна характеру дихання (жорстке, бронхіальне, ослаблене везикулярне), поява патологічних дихальних шумів (крепітація, вологі дрібнопухирчасті дзвінкі хрипи).

Пневмококова пневмонія. Найчастіший варіант серед пневмоній. Пневмококи І - ІІІ типу дають типову дольову пневмонію (крупозна плевропневмонія), пневмококи інших штамів викликають розвиток вогнищевої пневмонії. Характерні гострий початок, t˚ 39˚-40˚, поява «іржавого» мокротиння, herpes labialis, nazalis, почервоніння щоки на боці ураження, виражений плевральний біль у грудній клітці, відставання половини грудної клітки в акті дихання, клініко-рентгенологічні ознаки часткового ураження, часто виникає парапневмонічний плеврит.
Стафілококова пневмонія. Становить близько 5% пневмоній, значно частіше виникає при грипозних епідеміях, часто ускладнюється абсцедуванням, піопневматораксом. Гострий початок, значна інтоксикація, тяжкий перебіг, лихоманка, рентгенологічно - на фоні інфільтрації множинні вогнища розпаду, можливий розвиток одиночного абсцесу.

Мікоплазмова пневмонія. Становить близько 10% всіх випадків пневмонії. Хворіють, головним чином, діти шкільного віку і дорослі в період спалахів респіраторних мікоплазмових інфекцій в осінньо-зимовий період. Характеризуються значною астенізацією, малою виразністю клініко-рентгенологічної легеневої симптоматики і тривалим розсмоктуванням пневмонічної інфільтрації (протягом 2-3 тижнів).

Легіонельозна пневмонія. Становить близько 5% усіх пневмоній. Факторами ризику є: земляні роботи, проживання біля водоймищ, контакт з кондиціонерами, імунодефіцитні стани. Характерні гострий початок, важкий перебіг, відносна брадикардія, ознаки позалегеневого ураження (діарея, збільшення печінки, жовтуха, підвищення кількості трансаміназ, сечовий синдром, енцефалопатія, лімфопенія, різко збільшена ШОЕ (60 – 80 мм/год).

Пневмонії, викликані клебсієлою (паличка Фрідлендера), виникають, звичайно, у хворих на хронічний алкоголізм, цукровий діабет, цироз печінки, після тяжких операцій, на фоні імунодепресії. Характерні гострий початок, виражена інтоксикація, різні зсуви лабораторних гостро фазових показників, виражені рентгенологічні зміни. Особливість пневмоній – виділення з першого дня хвороби в’язкого, липучого («прилипає до піднебіння) геморагічного мокротиння із запахом пригорілого м’яса, поява ранньої деструкції тканини легень.

Вірусні пневмонії. У клінічній картині переважають прояви відповідної вірусної інфекції. Вірусна грипозна пневмонія починається гостро, відмечаються інтоксикація, головний біль, болі в очних яблуках, м’язах, симптоми менінгізму, кровохаркання (ураження бронхіального епітелію і приєднання васкуліту). Перебіг захворювання тяжкий, можливий летальний кінець, особливо при приєднанні бактеріальної флори, найчастіше золотистого стафілокока.

Пневмоцистна пневмонія. Викликається пневмоцистно-умовно-патогенним найпростішим, носіями якого є практично всі люди. Вона розвивається у 80% хворих на СНІД. Клінічні і рентгенологічні прояви пневмоцистної пневмонії неспецифічні. 

Діагностика  пневмоній

· рентгенографія органів грудної порожнини у двох проекціях

· томографія

· комп’ютерна томографія

· бронхоскопія

· бактеріоскопія харкотиння

· посів харкотиння з визначенням чутливості мікрофлори до антибіотиків

· дослідження крові:

· загальний аналіз

· біохімія крові

· визначення антитіл до мікоплазм, хламідій, легіонел, цитомегаловірусів, грибків

Діагностика негоспітальних пневмоній

Діагноз НП є визначеним за наявності у хворого рентгенологічно підтвердженої вогнищевої інфільтрації легеневої тканини та не менше 2-х клінічних ознак з нижченаведених:

· гострий початок захворювання з температурою тіла вище 38 C; 

· кашель з виділенням мокротиння; 

· фізикальні ознаки (притуплений або тупий перкуторний звук, ослаблене або жорстке бронхіальне дихання, фокус дзвінких дрібнопухирчатих хрипів та/або крепітації); 

· лейкоцитоз (більше 10 • 109/л) та/або паличкоядерний зсув (більше 10 %). 

За відсутності або неможливості отримання рентгенологічного підтвердження наявності вогнищевої інфільтрації у легенях діагноз НП є неточним. При цьому діагноз захворювання встановлюють з урахуванням даних епідеміологічного анамнезу, скарг хворого та виявлених у пацієнта відповідних фізикальних ознак. Слід відзначити, що за такої ситуації діагноз НП отримує рентгенологічне підтвердження лише у 22 % випадків.

Припущення про наявність НП малоймовірне у хворих з лихоманкою, скаргами на кашель, задишку, виділення мокротиння та/або біль в грудях за відсутності фізикальних ознак та неможливості проведення рентгенологічного дослідження органів грудної клітки.

Диференціальний діагноз

· туберкульоз легенів

· рак легені

· метастази у легені

· інфаркт легені

· гострий бронхіт

· ексудативний плеврит

· фіброзуючий альвеоліт 

Ускладнення

Легеневі:

· парапневмонічний плеврит

· емпієма плеври

· абсцес і гангрена легені

· бронхообструктивний синдром

· легенева недостатність

· респіраторний дистрес-синдром – гостра дихальна недостатність, яка характеризується некардіогенним токсичним набряком легень унаслідок масивного пропотівання плазми і формених елементів крові в інтерстицій та альвеоли

Позалегеневі:

· гостре легеневе серце

· інфекційно-токсичний шок

· сепсис

· міокардит, менінгоенцефаліт

· синдром дисемінованого внутрішньосудиного згортання 

Лікування  негоспітальних  пневмоній

Антибактеріальна терапія НП. 

Діагноз НП — безумовне показання для застосування антибіотиків, які є основою лікування у таких хворих. Антибактеріальне лікування необхідно починати одразу після встановлення діагнозу, особливо у тих пацієнтів з НП, які потребують госпіталізації. Абсолютно неприйнятним є зволікання з терміновим призначенням антибіотиків пацієнтам із тяжким перебігом захворювання через відсутність результатів бактеріоскопії і посіву мокротиння, оскільки затримка введення першої дози антибіотика на 4 год. і більше зумовлює значне підвищення ризику смерті таких хворих.

І група. У хворих на НП I групи адекватний клінічний ефект можливий при пероральному прийомі антибактеріального препарату (монотерапія!). Як засіб вибору рекомендують амоксицилін або макролід (азитроміцин, кларитроміцин, мідекаміцин, спіраміцин). За неможливості прийому хворим препарату вибору, призначають альтернативний препарат — респіраторний фторхінолон III — IV покоління. У випадку неефективності амоксициліну через 48 - 72 год. лікування у якості препарату другого ряду призначають макролід або доксициклін. Це зумовлено їх високою активністю у відношенні до атипових збудників, які можуть бути найбільш ймовірною причиною невдалого лікування амінопеніциліном. У випадку неефективності стартової антибіотикотерапії макролідом препаратом другого ряду може бути амоксицилін або ж фторхінолон III — IV покоління. Можливою причиною неефективності лікування макролідом може бути наявність резистентних до цієї групи антибіотиків штамів пневмокока або захворювання викликане грамнегативними збудниками.

II група. У хворих на НП II групи виражений клінічний ефект також можливий у разі перорального прийому антибіотика. Однак, оскільки збільшується ймовірність етіологічної ролі грам-негативних мікроорганізмів (у тому числі тих, що мають деякі механізми розвитку резистентності до антибіотиків), як засіб вибору слід використовувати захищений амінопеніцилін (амоксицилін / клавуланова кислота) або цефалоспорин II покоління (цефуроксиму аксетил). Альтернативною терапією може бути застосування фторхінолону III — IV покоління. За неможливості перорального прийому препарату або низького комплайнсу призначають парентеральний цефалоспориновий антибіотик III покоління (краще цефтріаксон внутрішньом'язово, який можна застосувати 1 раз на добу). У хворих II групи відсутність ефекту при лікування препаратами вибору може бути пов'язана з тим, що етіопатогенами НП є атипові збудники. Тому на другому етапі антибіотикотерапії слід добавити (-лактаму або ж замість такої комбінованої терапії призначити (-макролід до монотерапію фторхінолоном III — IV покоління.

Хворим I та II груп, які госпіталізовані за соціальних обставин, призначають відповідну пероральну антибактеріальну терапію.

У хворих, які госпіталізовані за медичними показаннями, припускають більш тяжкий перебіг НП, тому терапію доцільно розпочинати з призначення антибіотиків парентерально (в/м, в/в). Через 3 -4 дні при досягненні позитивного клінічного ефекту (нормалізація температури тіла, зменшення вираженості інтоксикації та інших симптомів захворювання) можливий перехід до перорального прийому антибіотика до завершення повного курсу антибактеріальної терапії (ступінчаста терапія — див. далі).

IIІ група. Госпіталізованим у терапевтичне відділення хворим III групи необхідно проводити комбіновану антибіотикотерапію з використанням захищеного амінопеніциліну (амоксицилін/клавуланова кислота, ампіцилін/сульбактам) парентерально, або цефалоспорину II - III покоління (цефуроксиму аксетіл, цефотаксим, цефтріаксон) у поєднані з макролідом. За відсутності порушень всмоктування в травному тракті макролід приймається перорально. За неможливості прийому хворим препарату вибору слід призначити фторхінолон III - IV покоління (монотерапія).

У хворих цієї групи відсутність ефекту при лікування препаратами вибору може бути пов'язана з тим, що збудниками НП є грамнегативні ентеробактерії, що продукують бета-лактамази розширеного спектра дії – інактиватори цих груп антибіотиків. В зв'язку з цим, на другому етапі антибіотикотерапію слід продовжити фторхінолоном III - IV покоління або ж карбапенемом.

IV група. Хворим IV групи слід невідкладно призначити антибактеріальну терапію, оскільки відстрочування призначення антибіотика навіть на 4 год. достовірно підвищує ризик смерті таких пацієнтів.

Для лікування хворих цієї групи, які не мають факторів ризику інфікування P. aeruginosa, рекомендують внутрішньовенно вводити: захищений амінопеніцилін (амоксицилін/клавуланова кислота, ампіцилін/сульбактам) або цефалоспорин III покоління (цефотаксим, цефтріаксон) у поєднанні із макролідом. В якості альтернативної терапії пропонують комбінацію фторхінолону III - IV покоління з (-лактамамом. При легіонельозній пневмонії ефективне поєднання макроліда з рифампіцином, а в якості альтернативної терапії рекомендують призначати фторхінолон III - IV покоління.

Для лікування хворих IV групи з наявністю факторів ризику інфікування P. aeruginosa необхідно призначати внутрішньовенно: антипсевдомонадний цефалоспорин III - IV покоління (цефтазидим, цефоперазон, цефепім) у поєднанні з аміноглікозидом та левофлоксацином або цирофлоксацином. В якості альтернативної терапії пропонують цефалоспорин, активний у відношенні до синьогнійної палички (цефтазидим, цефоперазон, цефепім), у поєднанні з аміноглікозидом та макролідом.

Відновлення дренажної функції бронхів:

Відхаркувальні:

- муколітики (ацетилцистеін, АЦЦ);

- мукорегулятори (бромгексин, амброксол, лазолван);

- рефлекторно діючі препарати (мукалтин, корінь солодки, алтея).

Бронхолітики: еуфілін, вентолін, фенотерол, атровент, беродуал.

Протизапальна та жарознижувальна терапія:Німесил, диклофенак, анальгін.

Імунокоригуюча терапія: Т-активін, тімалін, інтерферон, г-глобулін, плазмол, метилурацил.

Оцінка ефективності терапії Оцінку ефективності антибактеріальної терапії препаратом першого ряду необхідно (обов'язково!) проводити через 48 год. від початку лікування (повторний огляд хворого). При амбулаторном лікуванні доцільним є контакт із пацієнтом по телефону на другий день від початку лікування.

Основними критеріями ефективності в ці терміни слід вважати зменшення вираженості інтоксикації та зниження температури тіла хворого, відсутність ознак дихальної недостатності. Якщо на початку лікування у пацієнта були відсутні ці прояви захворювання, слід орієнтуватися на його загальний стан та показники загального клінічного аналізу крові (кількість лейкоцитів, ШОЕ). За наявності позитивної динаміки наведених показників продовжують призначену антибактеріальну терапію. Якщо у пацієнта зберігаються висока лихоманка та інтоксикація або симптоматика прогресує, то лікування слід вважати неефективним, антибактеріальний засіб замінити на антибіотик другого ряду та повторно визначити доцільність госпіталізації.

У пацієнтів з нетяжким перебігом НП антибактеріальна терапія може бути завершена після досягнення нормалізації температури тіла протягом 3 - 5 днів. В таких випадках тривалість лікування складає, як правило, 7 - 10 днів. У разі отримання клінічних або епідеміологічних даних, які свідчать про мікоплазмену або хламідійну етіологію НП, тривалість антибактеріальної терапії складає в середньому 10 - 14 днів. Якщо досягнутий позитивний ефект лікування, в ці терміни заміна антибіотика недоцільна.

При лікуванні хворих на НП стафілококової етіології або зумовлену грамнегативними ентеробактеріями рекомендують проведення більш тривалої антибактеріальної терапії - від 14 до 21 дня, а за наявності даних про легіонельозну етіологію захворювання - 21 день.

Профілактика. Профілактика спрямована на проведення загальних санітарно-гігієнічних заходів (режим праці, боротьба із загазованістю, запиленням, переохолодженням, провітрювання приміщень, ізоляція хворих). Особиста профілактика включає загартовування організму, повноцінне харчування, заняття фізкультурою, санація вогнищ інфекції, своєчасне і правильне лікування гострих респіраторних інфекцій.

Тестові завдання для перевірки кінцевого рівня знань

1. Хвора 38 лет скаржиться на підвищення температури до 37.9°С, кашель з виділенням невеликої кількості мокротиння слизово-гнійного характеру, біль у правому боці. Хворіє 5 днів, після переохолодження. При огляді: акроціаноз губ. Пульс  96 за хв. АТ  120/80 мм рт.ст. Справа нижче кута лопатки відмічається посилення голосового тремтіння, укорочення перкуторного звуку, вологі дрібнопухирчаті хрипи. Який найбільш вірогідний діагноз?

A. Негоспітальна правобічна нижнє-дольова пневмонія

B. Правосторонній ексудативний плеврит

C. Абсцес правої легені

D. Ателектаз правої легені

E. Інфільтративний туберкульоз легень

2. Хворий В., 44 років скаржиться на біль в грудній клітці, задишку, кашель із слизисто-гнійним мокротинням. Захворів гостро тиждень назад. Об`єктивно: загальний стан важкий, t – 40°С, тахіпное 36/хв, ціаноз губ. Над легенями з двох сторін нижче лопатки - притуплення перкуторного звуку, бронхіальне дихання, ділянки крепітації. У крові: лейк.  15,4х109/л, ШОЕ- 45 мм/год, високий титр антитіл до вірусу грипу А. Рентгенологічно: інтенсивне двобічне з нечіткими контурами затемнення нижніх доль. Який діагноз найбільш ймовірний?

A. Двобічна крупозна пневмонія

B. Двобічна дрібновогнищева пневмонія

C. Гострий гематогенний сепсис

D. Грип, токсичний набряк легенів

E. ТЕЛА. Інфаркт-пневмонія

3. Хворий Ф., 25 років, поступив зі скаргами на кашель зі виділенням іржавого харкотиння, біль у грудній клітині праворуч, t – 39°С. Об’єктивно: грудна клітка праворуч відстає в акті дихання. Частота дихання 22 за хв. Перкуторно праворуч у нижній долі притуплення. Тамож на фоні жорсткого дихання крепітації. Аналіз крові: лейкоцити  16х109/л, ШОЕ  28 мм/год. Рентгенологічно – затемнення правої нижньої долі. Ваш діагноз?

A. Крупозна пневмонія нижньої долі праворуч, ДН І ст.

B. Правобічна вогнищева пневмонія

C. Грипозна пневмонія

D. Абсцедуюча пневмонія

E. Аспіраційна пневмонія

4. Пацієнтка 38 років, скаржиться на температуру тіла 38,5 – 39,5°С, кашель з виділенням “іржавого” мокротиння, задишку, загальну слабість. Частота дихання 26 за хв. Ліворуч під лопаткою посилення голосового тремтіння та притуплення перкуторного звуку, аускультативно – бронхіальне дихання. Рентгенологічно: інфільтрат нижньої долі лівої легені. Ваш попередній діагноз?

A. Ексудативний плеврит 

B. Крупозна лівобічна пневмонія 

C. Пневмонія Фрідлендера

D. Абсцес нижньої долі зліва

E. Бронхоектатична хвороба (загострення)

5. Чоловік 60 років знаходиться в терапевтичному відділенні з приводу правобічної нижнє-дольової позагоспітальної пневмонії. Самопочуття хворого під впливом терапії поліпшилось. Коли хворому можна відмінити антибіотики?

A. На 5 добу після нормалізації температури

B. Наступного дня після нормалізації температури

C. Після зникнення вираженого лейкоцитозу (нормалізації картини крові)

D. Після повного розсмоктування інфільтрату (рентгенологічних)

E. Після зникнення симптомів інтоксикації

Вірні відповіді: 1 А,  2 A;  3 А,  4 В,  5 C.

Ведення  хворого  із  госпітальною  пневмонією
Актуальність теми: Серед госпітальних інфекцій пневмонія найбільш небезпечна, оскільки летальність при ній складає 50%, незважаючи на інтенсивну терапію і застосування нових антибіотиків. Найбільші труднощі при внутрішньолікарняній пневмонії викликає виявлення збудника. 

Загальна мета: Оволодіти знаннями, щодо ведення пацієнтів з госпітальними пневмоніями, вивчити методи діагностики та засоби надання допомоги таким пацієнтам залежно від етіології пневмонії.

Тестові завдання  для перевірки  початкового  рівня знань

1. Після скількох годин перебування в стаціонарі ставлять діагноз госпітальної пневмонії?

A. 10 год

B. 24 год

C. 48 год

D. 60 год

E. 80 год

2. Які критерії тяжкого перебігу пневмонії?

A. Частота дихання > 30/хв.

B. Систолічний АТ < 90 мм рт. ст.

C. Об’єм сечі < 20 мл/год

D. Сатурація кисню < 92%

E. Усі названі

3. Що входить до поняття змін гострофазових показників крові при пневмонії?

А. Лейкоцитоз

B. Збільшення ШОЕ

С. Поява С-реактивного білку

D. Зсув у формулі вліво

Е. Збільшення трансаміназ
4. У хворого госпітальною пневмонією зроблений аналіз харкотиння. Який з перерахованих мікроорганізмів найвірогдніше виявити?

А. Синегнійна паличка

В. Стафілокок

С. Пневмокок

D. Бацила Фрідлендера

Е. Кишкова паличка

5. Які антибіотики діють внутрішньоклітинно на атипові збудники госпітальної пневмонії?

A. β-лактами

B. Фторхінолони

C. Макроліди

D. Тетрацикліни

E. Усі названі

Вірні  відповіді:  1 С;   2 Е,   3 A, B, D,   4 A,   5 Е.

Орієнтована  основа  дії

Госпітальна (нозокоміальна) пневмонія (ГП) – захворювання, що характеризується появою на рентгенограмі нових вогнищево-інфільтративних змін у легенях через 48 годин і більше після госпіталізації у поєднанні з клінічною симптоматикою, яка підтверджує їх інфекційну природу (нова хвиля лихоманки, гнійне мокротиння або гнійне виділення із трахеобронхіального дерева, лейкоцитоз та ін.), при виключенні інфекцій, що знаходилися в інкубаційному періоді на момент госпіталізації.

Класифікація.

Критерієм класифікації ГП є термін розвитку захворювання, наявність чи відсутність факторів ризику її розвитку. За цією класифікацією виділяють такі види ГП:

· рання ГП - виникає протягом перших 5 днів з моменту госпіталізації і зумовлена збудниками, які були у хворого ще до надходження до стаціонару, - S. pneumoniae, H. influenzae, метициліночутливий S. aureus (далі - MSSA) та інші представники нормальної мікрофлори порожнини ротоглотки. Найчастіше ці збудники чутливі до антимікробних препаратів, що традиційно використовуються, а пневмонія має більш сприятливий прогноз; 

· пізня ГП - розвивається не раніше 6 дня госпіталізації і спричинена власне госпітальною мікрофлорою з більш високим ризиком наявності високовірулентних і полірезистентних збудників, таких як P. aeruginosa, Acinetobacter spp., представники сімейства Enterobacteriaceae, метицилінорезистентний S. aureus (MRSA). Така ГП характеризується менш сприятливим прогнозом. 

З огляду на тяжкість перебігу захворювання, серйозність прогнозу й особливості ведення реанімаційних хворих виділяють в особливу форму так звану вентилятор-асоційовану пневмонію - пневмонія, яка виникла через 48 годин від початку проведення штучної вентиляції легень (ШВЛ) за відсутності ознак легеневої інфекції на момент інтубації.

Етіологія  госпітальної  пневмонії

Основні збудники ГП – мікрофлора: синьогнійна паличка, кишкова паличка, клебсієла (паличка Фрідлендера), протей, ентеробактер, золотистий стафілокок. 

Аспіраційна пневмонія майже завжди обумовлена анаеробною або грамнегативною мікрофлорою.

У хворих з імунодефіцитом пневмонія викликається різними мікроорганізмами: грибами, бактеріями, вірусами, але найчастіше пневмоцистою або цитомегаловірусом.

Найбільш типовий збудник госпітальної пневмонії невідомий, оскільки при ретельному бактеріологічному дослідженні приблизно в 50% випадків не вдавалося виявити інфекційний агент. Список виділених при вказаному захворюванні мікроорганізмів і їх частота представлені у таблиці 1. На відміну від пневмоній, що виникають поза стаціонаром (їх викликає переважно пневмокок), внутрішньолікарняну пневмонію найчастіше викликають аеробні грамнегативні палички (серед них домінують деякі види псевдомонад) і стафілококи (вони займають провідне положення серед грампозитивних бактерій). Легіонели відповідальні менш тим за 5% випадків госпітальних пневмоній, хоча можливі епідемії різного масштабу, наприклад при потраплянні збудника у джерело водопостачання лікарні.

Високу летальність при госпітальній пневмонії часто пояснюють вірулентністю мікроорганізмів, але такі твердження - лише свідоцтво слабкої наукової розробки цієї проблеми.

Таблиця1 
Бактерії, виділені з нижніх дихальних шляхів  хворих на ГП
	Мікроорганізми
	Частота виявлення, %

	Грамнегативні аеробні палички
	46-75

	Pseudomonas
	10-30

	Proteus
	10-15

	Haemophilus
	10-17

	Escherichia соli
	8-23

	Legionella
	2-4

	Анаеробна мікрофлора
	3-35

	Staphylococcus
	26-33

	Pneumococcus
	6-30


Патогенез  госпітальної  пневмонії.

Пневмонія виникає внаслідок аспірації вмісту порожнини рота у верхні дихальні шляхи. У 1 мл слини знаходиться до 1 млрд бактерій, тому аспірація навіть 1 мкл може внести до дихальних шляхів велику кількість мікроорганізмів. Спектр патогенних бактерій при госпітальній пневмонії змінюється в результаті змін складу мікрофлори ротоглотки.

Зміни мікрофлори ротоглотки. У здорових дорослих людей серед «мешканців» ротоглотки домінують анаеробні бактерії, з яких найчастіше виявляють Bacteroides melaninogenicus. У деяких госпіталізованих хворих мікрофлора ротоглотки змінюється і починають переважати аеробні грамнегативні палички. Мікрофлора ротоглотки змінюється лише у ослаблених госпіталізованих хворих і майже не міняється у практично здорових людей і медперсоналу лікарні. Отже, у змінах складу мікрофлори ротоглотки головну роль відіграє тяжкість захворювання, а внутрішньолікарняне оточення мало впливає на них.

Адгезія бактерій. Вважають, що зміни складу мікрофлори обумовлені змінами здатності бактерій прилипати до епітелію слизової оболонки порожнини рота. У здорових людей слизову оболонку, що вистилає ротову порожнину, покриває шар фібронектину (що відрізняється від циркулюючого у крові). Цей захисний шар запобігає прикріпленню до належних епітеліальних клітин грамнегативних мікроорганізмів, що мешкають у кишківнику. При важких захворюваннях захисний шар втрачається і кишкові грамнегативні патогенні бактерії прилипають до незахищеної поверхні епітелію, стаючи основними в ротоглотці.

На основі отриманих даних розроблений метод покриття слизової оболонки порожнини рота гелями з антибіотиками, що дозволяє зменшити частоту госпітальної пневмонії.

Зміни мікрофлори шлунку. Шлунковий сік, що має кислу реакцію (рН 1,5-1,8), допомагає знищенню бактерії, що проковтнулися із слиною. Проте коли кислотність шлункового соку знижена (антацидними засобами, блокаторами Н2-рецепторів гістаміну, ентеральним зондовим годуванням та ін.), бактерії слини здатні виживати в шлунку і навіть розмножуватися там з утворенням колоній. Природно, що в таких випадках шлунок може служити джерелом вступу бактерій у верхні дихальні шляхи. Цим можна пояснити вищу частоту пневмоній у хворих, що одержали лікарські засоби, які знижують кислотність шлункового соку (наприклад, антациди або блокатори Н2-рецепторів гістаміну). Профілактика стресових виразок шлунку за допомогою сукралфата, шлункового соку, що не зменшує кислотність, у більшості хворих, привела до зниження числа випадків госпітальної пневмонії. Це реальний грунт для детальніших досліджень у майбутньому.

Клініка  госпітальної пневмонії

Для пневмонії характерні такі основні синдроми:

інтоксикаційний – загальна слабкість, розбитість, головні, м’язові болі, зниження апетиту, підвищена пітливість, у тяжких випадках марення;

синдром загальних запальних змін – лихоманка, озноб, відчуття жару; зміни гострофазових показників крові: лейкоцитоз, нейтрофільний зсув вліво (паличкоядерних >10%), підвищення ШОЕ, збільшення рівня фібриногену, сіалових кислот, β2 і (-глобулінів, поява С-реактивного білка;

синдром запальних змін легеневої тканини – кашель, харкотиння, задишка, біль в грудній клітці, посилення голосового тремтіння і бронхофонії, укорочення перкуторного тону, зміна характеру дихання (жорстке, бронхіальне, ослаблене везикулярне), поява патологічних дихальних шумів (крепітація, вологі дрібнопухирчасті дзвінкі хрипи).

Діагностика  госпітальної  пневмонії

Незважаючи на відомі обмеження, клінічне обстеження залишається "відправною точкою" діагностики ГП, а дані інших методів (у тому числі й інвазивних) лише інтерпретують з урахуванням клінічної картини ГП.

Для ГП характерна поява нових інфільтративних змін на рентгенограмі органів грудної клітки у поєднанні з такими ознаками інфекційного захворювання, як лихоманка, виділення гнійного харкотиння та/або лейкоцитоз. В зв'язку з цим до числа формалізованих діагностичних критеріїв ГП відносять:

·  появу на рентгенограмі нових вогнищево-інфільтративних змін у легенях 

·  дві з приведених нижче ознак: 

1. температура тіла вище > 38,3°C; 

2. бронхіальна гіперсекреція; 

3. PaO2/FiO2 (FiO2 - фракція кисню у повітрі, що видихається, %) менше 240; 

4. кашель, тахіпное, локальна крепітація, вологі хрипи, бронхіальне дихання; 

5. кількість лейкоцитів у крові менше 4,0 х 109/л або більше 12,0х109/л, палочкоядерний зсув більше 10%; 

6. гнійне харкотиння / бронхіальний секрет (більше 25 поліморфноядерних лейкоцитів у полі зору при мікроскопії з малим збільшенням, х 100). 

Клінічний діагноз госпітальної пневмонії. Клінічний діагноз пневмонії може бути помилковий. Як показали патологоанатомічні дослідження, клінічний діагноз пневмонії неточний в 60% випадків. Центри по контролю за захворюванням рекомендують ряд критеріїв ідентифікації пневмоній (застосовно тільки до дорослих).

Діагноз пневмонії не викликає сумнівів при поєднанні наступних двох обставин. По-перше, на рентгенограмі грудної клітки має бути або новий, або персистуючий інфільтрат у легені або випіт у плевральній порожнині. По-друге, має бути хоч би один з перерахованих нижче критеріїв :

1. З’явилося гнійне мокротиння або змінився його характер.

2. Виділений патогенний мікроорганізм з гемокультури, аспірата з трахеї, зіскрібка або змиву з бронхів або з біоптату (не з мокротиння!).

3. З бронхіального секрету виділений вірус або його антиген. 

4. Є діагностично значуще підвищення рівня антитіл IgM або чотирикратне збільшення титрів імуноглобуліну IgG у парних пробах  крові. 

5. Отримано гістологічне підтвердження пневмонії.

Звертає на себе увагу те, що серед приведених вище критеріїв відсутні дослідження мокротиння (забарвлення по Граму і посіви на культуру) і не включені ознаки сепсису (лихоманка, лейкоцитоз). Незважаючи на "популярність" лихоманки і аналізів мокротиння, вони не враховуються при діагностиці пневмонії.

Рентгенографія грудної клітки. Дуже важлива роль в діагностиці пневмонії належить рентгенологічному дослідженню, зокрема виявленню нових інфільтратів на рентгенограмі легенів. Проте у багатьох випадках звичайна рентгенографія грудної клітки недостатньо чутлива для виявлення інфільтратів. Так, наприклад, знімок грудної клітки може не показувати ознак набряку легенів до того, поки об'єм рідини в них не досягне 30%, тому мабуть, що рентгенограма легенів не виявить у них дрібні вогнища запалення. Чутливість дослідження може стати ще нижче, коли легені перерозтягнуті, що типово для обструктивних захворювань легенів і їх штучної вентиляції.

Специфічність рентгенографії грудної клітки (тобто вірогідність того, що інфільтрат вказує саме на інфекцію) також проблематична: легеневі інфільтрати бувають викликані багатьма патологічними процесами (наприклад, набряком, ателектазом). Більше того, показано, що 40% легеневих інфільтратів у хворих, що знаходяться у відділеннях інтенсивної терапії, мають неінфекційне походження.

Специфічні ознаки. У деяких випадках характер інфільтрації допомагає діагностувати легеневу інфекцію. Наприклад рентгенограма грудної клітки у хворого ендокардитом з дефектом трикуспідального клапану. Периферичне розташування і злиття інфільтратів з ділянкою підвищеної щільності дозволяє припустити септичну емболію легеневої артерії. Ця ситуація - одна з небагатьох, коли рентгенографія грудної клітки може бути корисна у встановленні діагнозу.
Неспецифічні ознаки. Більшість ознак інфільтрації на рентгенограмі грудної клітки неспецифічно і не допомагає діагностувати пневмонію. Наприклад рентгенограма грудної клітки, на якій інфільтративні зміни можуть відбивати різні процеси – гідростатичний набряк легенів, дифузну пневмонію або респіраторний дистрес-синдром дорослих. Цей синдром може співіснувати з пневмонією і в наступному приховувати її. Так, наприклад, показано, що у 60% померлих з ознаками респіраторного дистрес-синдрому дорослих були гістологічні ознаки пневмонії, зазвичай викликаної грамнегативними мікроорганізмами. На жаль, тільки 50% пневмоній були діагностовані за життя. Більше того, патологоанатомічне дослідження не виявляє ознак пневмонії у 20% хворих, що за життя отримували лікування у зв'язку з помилково діагностованим захворюванням. В цілому діагноз пневмонії неправильно ставиться у 30% хворих з респіраторним дистрес-синдромом дорослих.

Таким чином, рентгенографію грудної клітки не можна вважати ні чутливою, ні специфічною в діагностиці інфекції. Отже, для встановлення діагнозу і виявлення збудника необхідно досліджувати відокремлюване з дихальних шляхів та інші матеріали.

Мокротиння. Гнійне мокротиння, що часто зв'язується з бактерійною пневмонією, у літніх хворих може бути відсутнім. Навпаки, воно може виділятися без пневмонії. Інфекція верхніх дихальних шляхів може обумовлювати гнійне мокротиння, тоді як респіраторні відділи дихальної системи можуть бути не інфіковані. Так найчастіше буває при тривалій інтубації трахеї. Важливо визначити локалізацію джерела мокротиння до результатів його посіву на виділення чистої культури бактерій.

Мікроскопічне дослідження. Мікроскопічне дослідження відокремлюваного з дихальних шляхів може мати значення для встановлення інфекції і визначення її локалізації (верхні дихальні шляхи або респіраторні відділи легенів). Компоненти харкотиння, сприяючі цьому, перераховані в таблиці 2.

Нейтрофіли. Підрахунок нейтрофілів використовують для підтвердження інфекції, але не для визначення її локалізації. Виявлення більше 25 нейтрофілів у полі зору при малому збільшенні (× 100) розцінюють як ознаку інфекції, але не як підтвердження діагнозу пневмонії.

Таблиця 2.

Компоненти харкотиння
	Компонент
	Інтерпретація

	Злущенні епітеліальні клітини >25 у полі зору
	Домішка відокремлюваного з порожнини рота

	Нейтрофіли > 25 у полі зору*
	Запальний процес у верхніх або нижніх дихальних шляхах

	Альвеолярні макрофаги
	Проба з нижніх дихальних шляхів

	Еластичні волокна
	Абсцедуюча пневмонія


* Поле зору при роботі з малим збільшенням мікроскопа (× 100).

Щоб визначити локалізацію інфекції, використовують наступні морфологічні маркери. Процес у верхніх дихальних шляхах обумовлює епітеліальні клітини у мокротинні, які постійно злущуються у ротову порожнину і домішуються до слини. Ознакою ураження респіраторних відділів дихальної системи служить присутність у мокротинні альвеолярних макрофагів і еластичних волокон.

Злущенні епітеліальні клітини. Клітини плоского епітелію слизової оболонки ротової порожнини виглядають великими, плоскими, з великою кількістю цитоплазми і маленьким ядром, це найбільші клітини у полі зору (× 400).

Більше 25 клітин плоского епітелію в полі зору при малому збільшенні (× 100) вказує на те, що цей зразок мокротиння забруднений відокремлюваним з ротової порожнини.

Альвеолярні макрофаги локалізуються в основному в міжальвеолярних перегородках респіраторного відділу легені. Присутність хоч би 1 макрофага у препараті мокротиння вказує на те, що хоч би частина його виходить з нижніх відділів дихальних шляхів.

Еластичні волокна виходять з легеневої паренхіми і свідчать про її руйнування. Іноді їх присутність у мокротинні використовують як підтвердження діагнозу абсцедуючої пневмонії. Еластичні волокна - ниткоподібні структури, які мають вигляд звитих блискучих тонких волокон рівномірної товщини на усьому протязі, складаються пучками, що виявляються шляхом додавання краплі 40% гідроксиду калію до проби мокротиння. При малому збільшенні (× 100) еластичні волокна видно як грудки або переплетення ниток, що нагадують клубки заплутаної мотузки. Подібні елементи примушують визнати, що зразок мокротиння виходить з паренхіми легенів, свідчать про деструкцію легеневої тканини.

Сортування зразків мокротиння. Одна з основних помилок у роботі відділення інтенсивної терапії - направити трахеобронхіальний секрет (отриманий шляхом відсмоктування з трахеї) у мікробіологічну лабораторію для розпізнавання мікроорганізмів методом посіву без визначення ділянки походження зразка. Наприклад, відокремлюване з дихальних шляхів хворих, що знаходяться на штучній вентиляції легенів, часто містить багато таких мікроорганізмів, як Pseudomonas aeruginosa, а тому позитивні результати посіву на виділення бактерійної культури зовсім не вказують на інфекцію або пневмонію.

Приблизно у чверті випадків несортовані трахеобронхіальні секрети сприяли невірному встановленню діагнозу пневмонії, даючи псевдопозитивні результати виділення чистої культури бактерій. Отже, локалізація джерела мокротиння має бути спочатку визначена за допомогою мікроскопічного дослідження, і тільки тоді матеріал слід направити на вивчення методом посіву.

Бронхоскопія. 

Звичайна бронхоскопія не може допомогти у визначенні рівня інфікування при взятті бронхіального секрету для посіву, оскільки бронхоскоп, пройшовши через верхні дихальні шляхи, вже досить забруднений. Створена спеціальна щітка, розташована у катетері, що доходить до дистального кінця бронхоскопа. Захисна оболонка дозволяє катетеру проходити через бронхоскоп, не стикаючись з верхніми дихальними шляхами. Такі щітки доступні більшості лікарень. Застосування щітки має бути обов'язковим етапом кожного дослідження гнучким бронхоскопом з метою отримання відокремлюваного з нижніх дихальних шляхів.

Матеріал, отриманий із захищеної щітки, слід досліджувати кількісним методом. Так, якщо він містить 1000 мікроорганізмів і більш у 1 мл, то це вказує на пневмонію, а також сприяє ідентифікації збудника. Проте треба врахувати, що якщо хворий отримує антибіотики, то може бути виділена набагато менша кількість мікробів. Забарвлення бактерій за Грамом (для дослідження методом посіву і для забарвлення мають бути використані різні щіткові зіскоби) також може дати цінну інформацію.

Черезшкірне взяття матеріалу. Найбільш достовірний спосіб отримання матеріалу для дослідження методом посіву - черезшкірна пункція легені. Тонку голку (№ 25) проводять через шкіру і направляють до зони ущільнення. Якщо ділянку ураження можна визначити аускультативно, процедуру виконують у хворого в ліжку без флюороскопії. Це не звичайна, а аспіраційна біопсія легені. Метод безпечний для більшості хворих, але його не рекомендують для пацієнтів, що знаходяться на штучній вентиляції легенів, оскільки у них він часто викликає напружений пневмоторакс.

Лікування  госпітальної  пневмонії

Діагноз ГП - безумовне показання для застосування антибіотиків, які є основою лікування у таких хворих. Антибактеріальне лікування необхідно починати одразу після встановлення діагнозу. Абсолютно непоказаним є зволікання з терміновим призначенням антибіотиків пацієнтам із тяжким перебігом захворювання через відсутність результатів бактеріоскопії і засіву мокротиння, оскільки затримка введення першої дози антибіотика на 4 години зумовлює значне підвищення ризику смерті таких хворих. Найважливішим фактором підвищення виживання хворих на ГП є своєчасне призначення адекватної антибіотикотерапії.

Емпірична антибіотикотерапія. Проведення ранньої антибіотикотерапії зазвичай залежить від результатів фарбування за Грамом відокремлюваного з нижніх дихальних шляхів, а також від клінічних умові. Деякі поширені поєднання антибіотиків, що ґрунтуються на результатах фарбування мазка мокротиння за Грамом, представлені у таблиці 3.

Таблиця 3. 

Емпірична  антибіотикотерапія
	Фарбування за Грамом
	Антибіотик
	Коментар

	Грамнегативні палички: поодинокі
	Аміноглікозид + цефтазидим
	Подвійна дія на Pseudomonas 

	множинні
	Аміноглікозид + іміпенем
	Іміпенем додатково діє на анаероби

	Грампозитивні коки
	Ванкоміцин
	Ванкоміцин діє на усю грам-по​зитивну мікрофлору, вклю​ча​ючи метицилін​резистентні Staphylo​coccus і анаероби 

	Змішана мікрофлора
	Іміпенем, ванкоміцин|
	Діють на анаероби, грампо​зи​тивну і грамнегативну мікро​фло​ру, виключаючи Pseudomonas

	Мікроорганізми відсут​ні: при імунодефіциті
	Аміноглікозид + цефтазидим
	Препарати повинні впливати на Pseudomonas

	У інших випадках
	Не потрібна
	


Грам-негативні бактерії. В даному випадку нас цікавить, які препарати здатні активно впливати на збудники виду Pseudomonas, а також які існують рекомендації по комбінуванню аміноглікозидів з пеницилінами, що мають антипсевдомонадну активність, або з цефалоспорином 3-го покоління цефтазидимом. Якщо деякі з грам-негативних бактерій, виділених з плевральної рідини, виявляться анаеробами, то можна призначити високоактивний бета-лактамний антибіотик широкого спектру дії іміпенем у поєднанні з аміноглікозидом. Хоча комбіновану антибіотикотерапію при госпітальній пневмонії часто виправдовують ризиком високої летальності, немає підтвердження того, що вона дає кращі результати при лікуванні важкої пневмонії (викликаної грам-негативними мікроорганізмами і що не супроводжується нейтропенією), чим застосування одного лише лікарського засобу.

Грам-позитивні бактерії. Збудник – золотавий стафілокок, особливо його штами, стійкі до метициліну. Ймовірно, єдиним ефективним препаратом відносно грам-позитивних коків є ванкоміцин.

Анаеробні мікроорганізми. Більшість пневмоній, викликаних анаеробними мікроорганізмами, мають полімікробну етіологію. При цьому у 15% бактерійних культур присутній Bacteroidesfragilis. Досі бензилпеніцилін залишається препаратом вибору при таких захворюваннях, навіть коли B. fragilis - тільки один із збудників пневмонії, що має полімікробну етіологію. Проте зараз існує тенденція до використання інших препаратів у лікуванні госпіталізованих хворих. Високу антибактеріальну активність відносно анаеробів мають при внутрішньовенному застосуванні (через 6 годин) клиндаміцин (300 мг), метронідазол (250 - 500 мг) та іміпенем (1 г).

Лікування  ранньої та пізньої  госпітальної пневмонії

Найбільш виправданим підходом до емпіричної антибіотикотерапії хворих на ГП є лікування в залежності від термінів виникнення пневмонії ("рання", "пізня") та наявності модифікуючих факторів ризику інфікування полірезистентними штамами мікроорганізмів.

У хворих на "ранню" ГП без факторів ризику наявності полірезистентних штамів збудників найбільш ймовірними збудниками захворювання можуть бути S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus (MSSA), грам-негативні бактерії кишкової групи зі звичайною чутливістю до антибіотиків: E. coli, K. pneumoniae, Enterobacter spp. Proteus spp., S. marcescens. Для лікування цих хворих використовують: цефтріаксон або фторхінолон III - IV покоління, або ампіцилін/сульбактам, або меропенем.

У хворих на "ранню" ГП з факторами ризику наявності полірезистентних штамів збудників та "пізню" ГП найбільш ймовірними збудниками захворювання можуть бути грам-негативні бактерії (P. aeruginosa, K. pneumoniae (продуценти ESBL) Acinetobacter spp. L. pneumophila) або грам-позитивні коки резис​тентні до метициліну - S. aureus (MRSA). Для лікування цих хворих використовують: цефалоспорин з антисиньогнійною активністю (цефепім, цефтазидим) або карбапенем (іміпенем, меропенем), або захищений бета-лактам (піперацилін /тазобактам) у поєднанні з фторхінолоном із антисиньогнійною активністю або аміноглікозидом (амікацин, гентаміцин, тобраміцин), а також із лінезолідом або ванкоміцином (за наявності факторів ризику MRSA або високої частоти нозокоміальних інфекцій у даному стаціонарі).

Таблиця 4.

Емпірична антибактеріальна терапія хворих на «ранню» ГП без факторів ризику наявності полірезистентних штамів збудників

	Імовірний збудник
	Препарат вибору

	S. pneumoniae, H. influenzae,       S. aureus (MSSA),

грамнегативні бактерії кишкової групи зі звичайною чутливістю до антибіотиків: E. coli, K. pneumoniae, Enterobacter spp.Proteus sрр., S. Marcescens
	Цефтриаксон 

або 

фторхінолон III–IV покоління, 

або 

ампіцилін/сульбактам, 

або

ертапенем


Таблиця 5
Емпірична антибактеріальна терапія хворих на «ранню» ГП з факторами ризику наявності полірезистентних штамів збудників та «пізню» ГП

	Імовірний збудник
	Препарат вибору

	Грамнегативні бактерії: P. aeruginosa, K. pneumoniae (продуценти ESBL) Acinetobacter spp. L. Pneumophila

Грампозитивні коки

Резистентні до метициллину S. aureus (MRSA)
	Цефалоспорин з антисиньогнійною активністю (цефепім, цефтазидим)

або карбапенем (іміпенем, меропенем), або захищений β-лактам (піперацилін/тазобактам) + фторхінолон із антисиньогнійною активністю або аміноглікозид (амікацин, гентаміцин, тобраміцин) + лінезолід або ванкоміцин (за наявності факторів ризику MRSA чи висока частота нозокоміальних інфекцій у даному стаціонарі)


Традиційна тривалість антибіотикотерапії хворих на ГП складає, як правило, 14 - 21 день. Збільшення її тривалості може призвести до суперінфекції полірезистентними госпітальними збудниками, зокрема P. aeruginosa і мікроорганізмами сімейства Enterobacteriaceae. При вентилятор-асоційованій пневмонії значне клінічне поліпшення спостерігається вже протягом перших 6 днів терапії, а збільшення її тривалості до 14 днів призводить до колонізації P. aeruginosa і мікроорганізмами родини Enterobacteriaceae. 

Відновлення дренажної функції бронхів:

Відхаркувальні:

- муколітики (ацетилцистеін, АЦЦ);

- мукорегулятори (бромгексин, амброксол, лазолван);

- рефлекторно діючі препарати (мукалтин, корінь солодки, алтея).

Бронхолітики: еуфілін, вентолін, фенотерол, атровент, беродуал.

Протизапальна та жарознижувальна терапія: німесил, диклофенак, анальгін.

Імунокоригуюча терапія: Т-активін, тімалін, інтерферон, γ-глобулін, плазмол, метилурацил.

Майбутнє  -  профілактика?

Останніми роками з'явилася тенденція до усунення мікрофлори ротової порожнини шляхом місцевого застосування антибіотиків з метою зниження частоти госпітальної пневмонії. Антибіотики (зазвичай поліміксину М сульфат і який-небудь аміноглікозид), що не всмоктуються, готують у вигляді розчину або пасти, а потім ними обробляють безпосередньо слизову оболонку порожнини рота. Результати такої профілактики позитивні: в усіх дослідженнях відмічено виражене зниження частоти внутрішньолікарняної пневмонії. Проте перш ніж буде винесено остаточну ухвалу, слід провести подальші дослідження в цій області.

Тестові  завдання для перевірки кінцевого рівня знань

1. У хірургічне відділення доставлений хворій Н. 46 років, прооперований з приводу апендициту. Через 4 доби з'явилися рецидивуючий озноб, кашель, задишка, лихоманка 38,5°С, поновився лейкоцитоз з паличкоядерним зсувом. На рентгенограмі виявлено інфільтративне вогнище у нижній долі правої легені. Який стан розвинувся у хворого?

А. Абсцес легенів

В. Тромбінфарктна пневмонія

С. Негоспітальна пневмонія

D. Нозокоміальна пневмонія

Е. Туберкульоз легенів

2. Хворий, лікується в палаті з кондиціонером. Через 2 тижня несподівано, без видимої причини, з'явилися сильні головні болі, болі у м'язах, суглобах, сухий кашель, помірна задишка, болі у грудній клітці. Рентгенологічно: інфільтрація легеневої тканини. В аналізі крові: абсолютна лімфопенія на фоні помірного лейкоцитозу. Найбільш вірогідний етіологічний чинник пневмонії:

А. Мікоплазма

В. Пневмоциста

C. Легіонела

D. Ентеровірус

Е. Пневмокок

3. У хворої через 4 доби після оперативного втручання з приводу кісти правого яєчника несподівано з'явилися болі в правій половині грудної клітки з відходженням харкотиння рожевого кольору, підвищення температури тіла до 37,7 °С. При обстеженні легенів виявлено притуплювання легеневого звуку в нижніх відділах справа, там же вислуховуються поодинокі вологі хрипи. Яке ускладнення найбільш вірогідне? 

А. Абсцес легенів 

В. Госпітальна пневмонія

С. ТЕЛА, інфаркт-пневмонія

D. Ексудативний плеврит

Е. Пневмоторакс

4. В результаті мікробіологічного обстеження харкотиння у хворого госпітальною пневмонією виявлені грам-позитивні коки . Який з нижче перерахованих антибактеріальних препаратів буде найбільш адекватним для лікування цього хворого?

А. Кларитроміцин 

В. Цефазолін 

С. Гентамицин 

D. Цефтриаксон 

Е. Ванкоміцин

5. У хворої 28 років на 4 добу перебування в стаціонарі з'явилися підвищення температури тіла до 38 °С, кашель з виділенням харкотиння, виражена слабкість, задишка, біль в грудній клітці під час дихання. Аускультативно - укорочення перкуторного звуку в нижніх відділах лівої легені, дрібнопухирчаті вологі хрипи. Який діагностичний прийом є найбільш важливим для встановлення діагнозу?

А. Аналіз мокротиння на мікрофлору

В. Спірографія

С. Пневмотахометрія 

D. Бронхографія

Е. Рентгенологічне обстеження

Вірні відповіді:  1 D,  2 C,  3 C,  4 E,  5 E

Ведення  хворого  з  абсцесом  легень

Актуальність теми: Хронічні гнійні захворювання легень, складають 5-8% серед усіх захворювань органів дихання. У теперішній час захворюваність абсцесом легень і гангреною знизилися на 30 %. Проте, інфекційно-деструктивні захворювання бронхолегеневої системи залишаються не тільки важливою медичною проблемою але і соціальною, оскільки стають причиною інвалідизації працездатного населення. 

Загальна мета: уміти поставити попередній діагноз, призначити необхідні обстеження, провести диференційну діагностику, визначити тактику лікування і профілактики хворих з абсцесом легень.

Тестові  завдання  для діагностики  початкового рівня знань

1. Яке захворювання бронхолегеневої системи не відноситься до інфекційно-деструктивних захворювань?

А. Абсцес

В. Гангрена

С. Фіброзуючий альвеоліт

D. Бронхоектатична хвороба

2. Яка з перерахованих стадій не є стадією розвитку абсцесу ?

А. Стадія інфільтрації

В. Стадія розпаду і утворення порожнин.

С.Прорив абсцесу і його вивільнення

D.Загоювання

Е. Стадія організації

3. Який збудник найчастіше викликає абсцедування пневмонії ?

А. Пневмокок

В. Стрептокок

С.Стафілокок

D. Протей

4. Який характер харкотиння при інфекційно-деструктивних захворюваннях  бронхолегеневої системи ?

А. Серозний

В. Хільозний

С. Гнійний

D. Серозно-фібринозний

5. Яке захворювання легень необхідно виключити в першу чергу при локалізації абсцесу у верхній долі легені?

А. Туберкульозна каверна

В. Пневмонія

С. Пневмоконіоз

D. Рак легень

Вірні відповіді: 1 С,   2 Е,   3 С,   4 С,   5 А.

Орієнтована  основа  дії

Етіологія. Специфічних збудників інфекційно-деструктивних захворювань  бронхолегеневої системи не існує. У хворих на пневмонію, спричиненою стафілококом, найчастіше виникає абсцедування ураженої ділянки легень. Особливе значення має поєднання веретеноподібних бактерій (фузобактеріальний) і спірохет (фузоспірохетний симбіоз). Вважають, що у розвитку захворювання основне значення має аутоінфекція.

Сприятливим фоном для розвитку абсцесу легень є хронічні захворювання легень – хронічні обструктивні захворювання легень (особливо у курців), бронхоектази, бронхіальна астма. Абсцеси легень ускладнюють перебіг пневмонії переважно в осіб із імунодефіцитами – алкоголіків, наркоманів, ВІЛ-інфекованих. Різко порушують загальну резистентність організму та сприяють розвитку абсцесів легень інфекційні захворювання (зокрема грип), важка травма, захворюваня крові, гіповітаміноз, цукровий діабет.

Існують наступні шляхи проникнення інфекції в бронхолегеневу систему:

· бронхогенний;

· лімфогенний;

· гематогенний;

· безпосередній перехід процесу із сусідніх органів (перфорація абсцесу печінки або емпієми плеври);

· занос інфекції при пораненні легень.

Для розуміння особливостей клінічної картини абсцесу має значення динаміка патологічних процесів у легенях. Виділяють наступні стадії:

· стадія інфільтрації;

· стадія розпаду і утворення порожнин;

· прорив абсцесу і його вивільнення;

· загоювання.

Клінічна картина абсцесу легень. Хворіють найчастіше чоловіки середнього віку. Захворювання розпочинається гостро. Стан хворого при формуванні абсцесу тяжкий: відмічається лихоманка, озноб, підвищена пітливість, задишка. Кашель спочатку сухий, а потім надсадний, нерідко супроводжується болем у грудній клітині. Пальпаторно може спостерігатися болючість при натискуванні на грудну клітину відповідно локалізації абсцесу. Уражена сторона відстає в акті дихання. Перкусія і аускультація можуть бути непоказовими, якщо вогнище нагноєння знаходится глибоко. Якщо абсцес локалізується в периферичних відділах легень, то перкуторно спостерігається укорочення перкуторного тону. Аускультативно вислуховується жорстке або бронхіальне дихання, амфоричне дихання, вологі хрипи (частіше після прориву абсцесу у порожнину бронху). Рентгенологічно виявляється масивне гомогенне затемнення ураженої ділянки легень. Прорив абсцесу в порожнину бронху супроводжується виділенням великої кількості харкотиння. Стан хворого покращується: знижується температура тіла, покращується самопочуття, аналіз крові нормалізується. Поступово зменшуються кашель та кількість мокротиння, що відкашлюється. На протязі 1-3 місяців може наступити клінічне одужання з формування тонкостінної порожнини в легені або ж повне одужання з її облітерацією.

В разі поганого дренування порожнини абсцесу або патологічній реактивністі хворий після прориву гійника довго продовжує відхаркувати велику кількість гнійного, часто зловонного мокротиння, зберігається лихоманка зі знобленням та потами. Хворий поступово худне. Колір обличчя стає землистим, нарастають задишка, цианоз. На протязі декількох тижнів пальці набувають форму „барабанних паличок”, а нігті – „часового скла”. В крові виявляються анемія, лейкоцитоз, гіпопротеінемія. Рентгенологічно в порожнині зберігається рівень рідини, а навколо її – виражена інфільтрація легеневої тканини. При цьому нерідко настають ускладнення або ж абсцес стає хронічним.

Існують наступні форми хронічного абсцесу:

· хронічний абсцес у вигляді одиночної порожнини з більш-менш вираженою фіброзною капсулою і перифокальною зоною пневмонічної інфільтрації;

· обмежений пневмосклероз з чисельними, начастйіше  різних розмірів абсцесами;

· обмежений піосклероз легень, який рентгенологічно проявляється ділянками просвітлення і ділянками затемнення;

· обмежені або розповсюджені бронхоектази.

Прояви гангрени легень дуже нагадують перебіг несприятливо перебігаючого абсцесу, але, як правило, ще тяжчі. Захворювання також найчастіше розпочинається гостро, з високої лихоманки і ознобу, болю в грудях, однак нерідко початок може бути торпідним, причому обширні і тяжкі рентгенологічні зміни на протязі деякого часу не відповідають скаргам і самопочуттю хворого. Після виникнення сполучення порожнин розпаду в легеневій тканині з бронхолегеневим деревом хворий починає відхаркувати велику кількість (до 500 мл і більше за добу) зловонного мокротиння, нерідко з домішками крові, яка при відстоюванні поділяється на три шари (поверхневий рідкий, піннний, біловатого кольору, середній – серозний, нижній, що складається з крошковатого дендрита і обривків легеневої тканини, що розплавляється). Початок відходження мокротиння не приносить хворому полегшення. Зберігаються лихоманка, озноби, поти. Перкуторно в зоні ураження зберігається масивне притуплення, аускультативно ослаблене, іноді бронхіальне дихання, вологі різнокаліберні хрипи. В крові виявляється анемія, яка швидко прогресує, лейкоцитоз, іноді лейкопенія з різким зсувом лейкоцитарної формули вліво, гіпопротеінемія. В сечі – зміни, що характерні для токсичного нефриту. Рентгенологічно на фоні масивного затемнення віявляються неправильної форми, найчастіше множинні, просвітлення, іноді з рівнем рідини. Хворий рано втрачає апетит, швидео прогресує інтоксикація, розвиваються ускладнення у вигляді піопневмоторакса, розповсюдження процесу на протилежну легеню, сепсиса, які, як правило, призводять до смерті хворого.

Клінічні прояви гангренозного абсцесу мають риси як тяжко перебігаючого абсцесу, так і гангрени легень. Рентгенологічно на тлі обширної інфільтрації формується порожнина великих розміроів, з нерівними внутрішніми контурами (пристінкові секвестри) і ділянками затініння всередені порожнини (вільні секвестри). Навколо порожнини довго зберігається зона інфільтрації, яка при сприятливому перебігу поступово зменшується. 

Емпієма плеври це гнійне запалення плеври із накопиченням гною в плевральній порожнині. Найчастіше емпієма плеври розвивається внаслідок прориву вогнища інфекційної деструкції в легені, причому нерідко до плевральної порожнини, одночасно з гнієм, потрапляє і повітря, що викликає спадіння легені (піопневмоторакс). Хворі скаржаться на біль у грудях, високу лихоманку, яка супроводжується ознобами та пітливістю, іноді – сухий кашель та задишку. При зовнішньому огляді звертають на себе увагу цианоз, набухання шійних вен, вибухання межребірій на стороні ураження. Перкуторно в нижніх відділах легень виявляється масивне притуплення, границі серця та середстіння зміщені до протилежногї сторони. Голосове дрижання та дихальні шуми різко послаблені або зовсім відсутні. В аналізі крові відмічається лейкоцитоз із зсувом формули крові вліво, прогресуюча анемія. Рентгенологічно в нижніх відділах легеневого поля спостерігається масивне затемнення із косою верхньою границею та зміщенням середстіння до „здорової” сторони. В пунктаті (місце для якого вибирають при багатоосевому просвічуванняі) ідентифікують мікробних збудників.

Бронхоектатична хвороба заворювання, що характеризується хронічним гнійним процесом (гнійним ендобронхітом) в незворотньо змінених (розширених, деформованих) та функціонально неповноцінних бронхах. Найчастіше хворіють чоловіки, при чому захворювання виявляється у віці від 5 до 25 років. Початок захворювання не завжди легко встановити, але у більшості випадків вдається виявити в анамнезі пневмонію, яка була перенесена в дитинстві. Клінічно виражені прояви захворювання часто дають взнаки вже в ранньому віці, іноді на протязі багатьох років відмічається відносно сприятливий перебіг або ж легкі загострення, котрі квлафікуються як гострі респіраторні захворювання. Хворі з вираженою картиною бронхоектатичної хвороби в періоди загострення, які бувають від одного до декількох разів на рік, зазвичай у весінньо-осінній період, скаржаться на кашель з гнійним мокротинням, яке відходить зранку або при прийнятті так званого дренажного положення, при якому секрет легше відтікає з уражених бронхів, загальну слабкість, підвищення температури, частіше до субфебрильної. Добова кількість мокротиння складає від 20 - 30 мл до декількох сот мілілітрів. Іноді мокротиння має неприємний запах та при відстоюванні розділяється на три шари. У деяких хворих може бути кровохаркання і навіть легеневі кровотечі, які інколи можуть бути єдиним симптомом і не супроводжуються відходженням гнійного мокротиння – це так звані „сухі” бронхоектази. Може відмічатися задишка при фізичному навантаненні. Під час ремісії скарги меньш виражені або навіть відсутні. При огляді відмічається цианоз, пальці у вигляді „барабанних паличок” з деформацією нігтів по типу „годинникового скла”, що свідчить про тяжкий та тривалий перебіг захворювання. Характерних перкуторних симптомів при бронхоектатичній хворобі немає, в деяких хворих на тлі ясного перкуторного або коробочного звуку визначаються ділянки притуплення тону. Аускультативно над легенями вислуховуються жорстке або бронхіальне дихання, різнокаліберні вологі хрипи, кількість яких зменшується після відходження мокротиння. В крові – нейтрофільний лейкоцитоз, прискорене ШОЕ, гіпохромна анемія. При рентгенографії виявляються зменшення об’єму ураженої чатини легені, зміщення середстіння до сторони ураження, високе стояння діафрагми, деформація і ячеїстіть легеневого малюнку, іноді інтенсивне затемнення різко зменшеної долі. Найбільшу діагностичну цінність має бронхографія, при якій виявляють циліндричні або мешотчасті розширення бронхів 4-6 порядків, іхнє зближення, відсутність контрастування частини бронхів, що знаходяться дистальніше. Бронхоскопія дозволяє встановити наявність гною в уражених відділах бронхіального дерева та дає можливість слідкувати за динамікою запалювального процесу.

У хворих на периферичний рак легень також можуть формуватися порожнини в легенях. Виявляється периферічний рак легень пізно, бо тривалий час може перебігати безсимптомно. Частіше хворіють чоловіки середнього на зрілого віку. Патогномонічним симптомом є локалізований біль в грудній клітині, який ірадіює в різних напрямках. Інтоксикація і температура незначні або відсутні взагалі. Кашель не значний, мокротиння скудне або не відходить зовсім. Рентгенологічно визначається порожнина з досить товстими стінками і нерівним внутрішнім контуром, в якій практично ніколи не буває рідини. Діагноз підтверджується цитологічно або біопсією.

Кавернозний та фіброзно-кавернозний туберкульоз легень характеризується наявністю сформованої каверни за відсутністю перифокального запалення навколо неї, обширної бронхогенної дисеминації і фіброзних змін (при фіброзно-кавернозному туберкульозі – наявністю фіброзних змін) в легеневій тканині, що оточує каверну. Розвивається кавернозний туберкульоз у хворих інфільтративним, дисеменованим, вогнищевим туберкульозом, при розпаді туберкулом, при пізньому виявленні захворювання, коли фаза розпаду завершується формуванням каверни, а ознаки первинної форми зникають. Поширеність змін у легенях може бути різною, процес буває однобічним або двобічним із наявнісю однієї або багатьох каверн. Перебіг захворювання хвильоподібний. В сучасних умовах кавернозний туберкульоз характеризується порівняно малосимптомною клінічною картиною. В період загострення відмічається синдром інтоксикації у вигляді підвищення температури тіла, слабкості, зниження апетиту; з’являється кашель з виділенням невеликої кількості мокротиння, можливе кровохаркання. Ці симптоми виражені не дуже різко і доволі швидко можуть зникати, особливо на тлі адекватної протитуберкульозної терапії. Перкуторний звук над ураженою ділянкою притуплений, рідше – коробчастий, при аускльтації дихання жорстке, над великими кавернами – з амфоричним відтінком. В аналізі крови прискорене ШОЕ, лімфопенія, моноцитоз, нейтрофільний зсув вліво. В аналізі мокротиння наявні мікобактерії туберкульозу. Рентгенологічно при кавернозному туберкульозі виявляється сформована каверна з чіткими зовнішніми і внутрішніми контурами стінок. Каверна може мати округлу чи овальну форму, бути з відносно тонкими стінками. При фіброзно-кавернозному туберкульозі на тлі виражених фіброзних змін і плевральних нашарувань виявляється одна або декілька каверн неправильної форми, з товстими стінками. Корені легнь деформовані і ущільнені, підтягнуті вгору. При бронхографії виявляються бронхоектази. Основні диференційно-діагностичні критерії при наявності порожнин в легенях наведені в таблиці 1.

Таблиця 1

	
	Абсцес
	Бронхоек​татична хвороба
	Рак
	Туберкульоз

	Анамнез
	Чаcто передують грип, гостра пневмонія
	Пневмонії в дитинстві
	Тривале паління
	Наявність в минулому туберкульозу, контакт із хворими на туберкульоз.

	Кашель
	З великою кількістю мокроти​ння
	З великою кількістю мокроти​ння
	Часто надсад​ний, з невели​кою кількістю мокротиння
	Незначний, з невеликою кількістю мокротиння

	Харак​тер мокроти​ння
	Гнійне
	Гнійне
	Слизово-гній​не, нерідко ко​льору мали​но​вого желе; наявність ати​по​вих клітин.
	Найчастіше слизове; наявність мікобактерій туберкульозу

	Інтокси​кація
	Виражена
	Помірно виражена
	Помірно виражена
	Виражена 

	Біль у груд​ній клітці
	Непостійного харак​теру, різнома​нітна за інтенсивністю
	Відсутня
	Постійного характеру, інтенсивна
	Часто відсутня

	Плеврит
	Часто осумкований, нерідко гнійний
	Не відмічається
	Часто гемо​ра​гічний, атипові клітини в ексудаті
	Серозно-фібрінозний, мікобактерії в ексудаті

	Рентгенологічна картина
	Гладко​сті​нна поро​ж​нина з дре​ну​ючим бронхом у вигляді доріжки до кореня
	Деформа​ція і роздріб​ність легеневого малюнку, іноді інтен​си​вне затем​нення різко зменшеної долі
	Порожнина з ділянкою просвітлення в центрі з бугристою внутрішньою стінкою
	Наявність порожнини з ознаками дисеменації вогнищ

	Кров
	Високий нейтрофільний лейкоци-тоз, прискоре-не ШОЕ
	Помірний нейтрофільний лейкоцитоз, прискорене ШОЕ, гіпохромна анемія.
	Нерідко помірний лейкоцитоз, прискорене ШОЕ,

гіпохромна анемія.
	Часто лімфоцитоз

	Анти​бактеріаль​на те​рапія
	Ефектив-на 
	Ефективна 
	Неефективна
	Неефективна.

Ефект від туберкулоста​тичних препаратів


Класифікація

За етіологією абсцеси легень поділяються за інфекційним збудником, в першу чергу це група неспороутворючих анаеробів (Bact. fragilis, Bact. melaninogenicus, Fusobact. nucleatum, Fusobact. nekrophorum і інші), золотавий стафілокок (рідше інші аеробні коккі), а також грамнегативна аеробна паличкова мікрофлора (Kl. pneumoniae, Ps. aeruginosa, E. coli, Proteus vulg. І інші).

За патогенезом: бронхогенні (в тому числі аспіраційні), гематогенні та травматичні абсцеси легень .

За локалізацією: одно- та двосторонні, одиничні і множинні. 

За перебігом: гострі та хронічні.

За відсутністю або наявністю ускладнень: неускладнені та ускладнені. абсцес легень може ускладнюватись легеневою кровотечею, напруженим клапанним пневмотораксом, піопневмотораксом, септікопіємією, вторинними бронхоектазами, амілоїдозом.

Міжнародна класифікація хвороб (МКХ) – Х: 

J 85 Абсцес легень і середостіння

J 85.0 Гангрена і некроз легень

J 85.1 Абсцес легень з пневмонією

J 85.2 Абсцес легень без пневмонії

Діагностика  абсцесу  легень

1. Лабораторне дослідження:

· Бактеріологічне та мікологічне дослідження мокротиння: багато лейкоцитів, детрит, кристали жирних кислот, пробки Дітриха, еластичні волокна, різноманітна мікрофлора, виявлення конкретного інфекційного збудника і його чутливість до антибіотикотерапії.

· Загальний аналіз крові: лейкоцитоз, зсув лейкоцитарної формули вліво, збільшення ШОЕ (у фазі загострення), зменшення гемоглобіну, еритроцитів.

· Загальний аналіз сечі: протеїнурія, циліндурія.

· Біохімічний аналіз крові: зниження вмісту альбумінів, збільшення – α1-глобулінів і β-глобулінів, сіалових кислот, фібрину, серомукоїду.

2. Рентгенологічне дослідження органів грудної порожнини: наявність порожнини з горизонтальним рівнем рідини.

3.Бронхоскопія з прицільною біопсією. Виявляється гнійний бронхіт, виявляється джерело кровотечі. 

4. Комп’ютерна томографія. 

Приклади  формулювання  діагнозів

1. Постпневмонічний абсцес середньої долі правої легені, середня степінь важкості, ускладнене легеневою кровотечею.

2. Аспіраційний абсцес нижньої долі лівої легені Sa, ускладнений відокремленою емпіємою плеври, тяжкий перебіг, гостра диха​льна недостатність II ступеню.

Лікування  абсцесу  легень.

1. Антибіотикотерапія: призначають внутрішньовенне комбіноване лікування двома або трьома антибіотиками одночасно в достатньо високих дозах, періодично змінюючи групи антибіотиків. Препаратами вибору є амоксацилін /клавулонова кислота або ампіцилін /сульбактам. До альтернативних препаратів відносять: лінкозамід + аміноглікозид або цефалоспорин ІІІ-ІV покоління; фторхінолорн ІІ - ІІІ покоління + метранідазол; фторхінолон ІV покоління; карбопінем. Тривалість лікування визначається індивідуально, але зазвичай триває 3-4 тижня і більше. Призначають антикандидозну терапію (флюконазол, ністатин). Крім цього використовують біологічні антибактеріальні препарати – гіперімунна антистафілококова плазма, антистафілококовий сироватковий поліглобулін, стафілококовий бактеріофаг.

2. Введення лікарських засобів через дихальні шляхи:

· через резиновий катетер, введений у бронх;

· через бронхоскоп;

· у вигляді аерозолей.

3. Покращання дренажної функції бронхів

· покращання відходження харкотиння (відхваркуючі засоби –  лазолван, АЦЦ, амброксол, мукалтин);

· постуральний дренаж;

· інгаляції протеолітичних ферментів і лужних розчинів (трипсин, хімотрипсин, химопсин)

4. Синдромна терапія:

· при анемії – гемотрасфузії;
· при гіпопротеінемії – внутрішньовенне введення білків (альбумін, амінокровін, амінопептид, суха плазма);

· при дихальній недостатності – киснева терапія.

5. Хірургічне лікування – показання:

· профузні рецидивуючі кровотечі

· піопневмоторакс

· емпієма плеври

Профілактика абсцесу легень полягає у своєчасному і повноцінному лікуванні захворювань легень, на фоні яких вони виникають.

Прогноз. В останні роки летальність при абсцесі легень знизилась. При своєчасному і правильному лікуванні настає одужання з закриттям порожнини абсцесу. При гангрені легень прогноз несприятливий (летальність становить до 50%). Хворі з гострим абсцесом і в період загострення непрацездатні. При наявності сухих залишкових порожнин хворі підлягають диспансерному спостереженню для проведення санації хронічних вогнищ запалення, раціонального трудовлаштування з усуненням професіональної шкоди та переохолоджень.

Тестові  завдання  для перевірки  кінцевого рівня знань

1. Під час епідемії грипу у хворого Г., 59 років після зниження лихоманки з'явився біль в грудній клітці, кашель з жовто-зеленим харкотинням 100 мл на добу, інколи з домішками крові. Об`єктивно: частота дихання 36/хв. Над легенями справа під лопаткою притуплення перкуторного звуку, жорстке дихання, середньо- і крупнопухирчасті хрипи. В крові: лейкоцити 18,6х109/л, ШОЕ 64 мм/ год. Аналіз харкотиння: лейкоцити 80 - 100 у п/зору, еритроцити 40 - 50 у п/зору, еласт. волокна, коки. Рентгенологічно: корені розширені, справа нижня частка неоднорідно затемнена з двома ділянками просвітлення. Який найбільш ймовірний попередній діагноз?

А. Ексудативний плеврит

В. Інфільтративний туберкульоз легенів в фазі розпаду 

С. Правобічна нижньодольова пневмонія з абсцедуванням

D. Периферичний рак нижньої частки правої легені

E. Інфакрт-пневмонія

2. Хворий 52 років, хронічний алкоголік, звернувся за допомогою у зв’язку з сильним кашлем і виділенням великої кількості харкотиння. Рентген обстеження останній раз було 5 років тому назад. Захворювання почалось гостро, з ознобу, високої температури тіла 39-40°С, яка трималась три тижні. Відмічає сильне схуднення. При вислуховуванні в нижній частці правої легені маса вологих різнокаліберних хрипів, в міжлопатковій зоні у нижнього кута правої лопатки амфоричне дихання. На оглядовій рентгенограмі в шостому сегменті правої легені відмічається велика порожнина розпаду 6х7 см з горизонтальним рівнем рідини. Мікобактерій туберкульозу не виявлено. Який попередній діагноз?

A. Гострий абсцес правої легені

B. Кавернозний туберкульоз легенів

C. Кіста легенів

D. Бульозна емфізема легенів

E. Пухлина з розпадом

3. Хворий 32 років захворів гостро після переохолодження Т - 40°С, кашель з мокротинням до 200 мл/добу. Мокротиння - гнійне, з неприємним запахом. Справа над нижньою долею вислуховуються вологі різнокаліберні хрипи. В крові: лейкоцити  18,0х109/л, ШОЕ - 45 мм/год. Рентгенологічно: в нижній долі правої легені визначається товстостінна порожнина 6 см в діаметрі з високим горизонтальним рівнем. Яке захворювання найбільш вірогідно у хворого?

A. Інфільтративний туберкульоз легень

B. Фіброзно-кавернозний туберкульоз легень

C. Кіста легень

D. Рак легень в стадії розпаду

E. Абсцес легень

4. Чоловік 27 років знаходиться на лікуванні у терапевтичному відділенні з приводу абсцедуючої пневмонії. Страждає на полінаркоманію. Об'єктивно: температура 37,8°С, частота дихання 22/хв., пульс 96/хв., АТ 120/90 мм рт.ст. Рентгенологічно: справа округла тінь із горизонтальним рівнем рідини. Через який час від початку захворювання можна буде думати про хронізацію процесу?

A. 1 місяць

B. 2 місяці

C. 3 місяці

D. 6 місяців

E. 12 місяців

5. Хворий 57 років, лікувався амбулаторно з приводу вогнищевої пневмонії 10 днів. Два дні тому з’явився кашель, багато зловонного харкотиння. При перкусії: притуплення легеневого звуку у нижній долі привої легені. Аускультативно: амфоричне дихання. Заключення рентгенографії: абсцес нижній долі правої легені. Яким методом слід доповнити лікування? 

A. Санаційні бронхоскопії та бронхозаливки з антибіотиками 

B. Призначення кортикостероїдів 

C. Призначення сечогінних 

D. Призначення сульфаніламідних препаратів 

E. Призначення імунокоректорних засобів 

Вірні відповіді:  1 С,   2 А,   3 Е,   4 В,   5 А

Ідіопатичний кашель (спостереження, контроль





Лікування





Відміна, контроль





Виключити невротичний розлад (огляд психіатра)





Прийом ліків (інгібітори АПФ  β-блокатори)





Уточнити характер (біопсії)





Виключити бронхогенну пухлину (бронхоскопія)





Лікування





Немає





Є	





Немає





Лікування, рекомендації





Виключити drip syndrom (ЛОР-обстеження)





Лікування





Є	





Є	





Є	





Серцева  недостатність





Є	





Є	





Немає





Немає





Немає





Немає





Виключити ГЕРХ (гастроскопія)





Уточнити  форму, виключити бронхоектази





Виключити бронхіальну астму





Хронічний бронхіт





Є	





Немає





Немає епізодично





Постійне





Ознаки захворювання серця





Харкотиння





Хронічний кашель





Немає





Є	





Ознаки дифузної бронхіальної обструкції





КТ, бронхо�скопія





Ехокардіографія, ангіогра�фія





Ехокардіографія





КТ, бронхо�скопія





КТ, цитологічне і мікро�біологічне дослідження харко�тиння





КТ, бронхо�скопія, трансбронхіальна біопсія





аневриз�ма аорти, пухлини





Вади серця, кардіо�міопа�тія





серцева недостат�ність, перікардит іше�мічна хво�роба серця, гіпертензія





інтерстиціальний фіброз





пухлини  туберкульозпневмонія








пухлини лімфоми саркоїдоз





розширення





кардіомегалія





фіброз застійі





вогнищеві та інфільтративні тіні





розширений безконтурний корінь





СЕРЕДОСТІННЯ





СЕРЦЕ





ЛЕГЕНІ





Хронічний кашель з наявністю рентгенологічних змін у грудній клітці
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