ВЕДЕННЯ  ХВОРИХ  В  РЕВМАТОЛОГІЧНІЙ  КЛІНІЦІ
Ведення  хворого  з  болем  у  спині  та  кінцівках

Актуальність теми. Больовий синдром — одна із найбільших проблем, із якими щодня зустрічаються лікарі різних спеціальностей. У наш час, за даними ВООЗ, зростання кількості пацієнтів з болями в хребті набуває в Європі характер пандемії. Згідно з даними літератури, близько 30 % населення розвинених країн страждають від хронічних болів у спині. Слід відмітити, що страждають від даної патології переважно люди молодого працездатного віку, тому дана проблема має не тільки медичне, але й соціально-економічне значення. Біль веде до суттєвого зниження якості життя при широкому спектрі захворювань. У зв’язку з цим актуальність даної проблеми важко недооцінити.
Загальна мета: Оволодіти знаннями, щодо ведення пацієнтів з больовим синдромом у спині та кінцівках, вивчити методи діагностики та засоби надання допомоги таким пацієнтам залежно від ґенезу больового синдрому.

Тестові завдання  для  перевірки  вихідного рівня знань

1. Хворий  57 років, скаржиться на гострий біль у правій половині спини, що віддає у праву лопатку та  посилюється при глибокому диханні, біль у правому підребер’ї, нудоту, блювоту, підвищення температури тіла до 37,6 С.  Стан хворого середньої тяжкості. В легенях – ослаблене дихання. Тони серця приглушені, ритмічні. АТ 135/80 мм рт.ст., ЧСС 84 у хв. При пальпації живота – позитивні синдроми Ортнера, Мерфі. Стілець, сечовиділення без порушень. Встановіть попередній діагноз:
A. Плеврит

B. Остеохондроз 

C. Холецистит
D. Пневмоторакс

E. Гострий міозит

2. На консультацію  звернулася хвора 47 років зі скаргами на болі у ділянці грудного відділу хребта. Візуально: напруженість  пара​вертеб​ральних м’язів, симптом “віжок”, болі при локальній пальпації. На рентгенограмах хребта у стандартних проекціях виявляється деструкція тіл 3-х хребців з м’яко-тканинним компонентом по передній поверхні хребта. В аналізі крові С-реактивний білок 8,5 г/л. ПЛР (полімеразна ланцюгова реакція) у крові на туберкульоз – негативна. Про яку хворобу слід в першу чергу думати?

A. Неспецифічний гнійний спондиліт

B. Туберкульозний спондиліт

C. Плазмоцитома

D. Бруцельозний спондиліт

E. Метастаз злоякісної пухлини в тіла хребців

3. Хворий 37 років скаржиться на гострий  біль у поперековій ділянці, часте болісне сечовиділення, домішки крові у сечі, помутніння сечі. Об’єктивно: стан середньої тяжкості, у легенях – ослаблене дихання. Тони серця приглушені, ритмічні. АТ 165/85 мм рт.ст., ЧСС 68 у хв. Живіт м’який, безболісний. Периферичні набряки відсутні. Встановіть попередній діагноз:
A. Неспецифічний спондиліт.

B. Міжреберна невралгія

C. Метастаз злоякісної пухлини в тіла шийних хребців.

D. Пієлонефрит
E. Сечокам’яна хвороба, ниркова колька.
4. Хворий 45 років скаржиться на біль у попереку, відчуття оніміння у поперековій ділянці та нижніх кінцівках. Протягом робочого дня хворий працює у сидячому положенні. Об’єктивно: шкірні покрови  звичайного кольору, периферичних набряків немає. Над легенями – везикулярне дихання. Тони серця звучні, ритмічні. ЧСС 60/хв, АТ 110/70 мм рт. ст. Хворий відчуває труднощі при розгинанні хребта. При рентгено​гра​фічному дослідженні хребта – ознаки остеохондрозу у поперековій ділянці. Назвіть діагноз:  

A. Остеохондроз  

B. Спондилолистез  

C. Остеопороз  

D. Спондиліт 

E. Радикулопатія

5. У хворого 46 років з лівобічною нижнє-дольовою  пневмонією, на фоні хронічного обструктивного захворювання легень, під час кашлю, з‘явився різкий біль зліва в грудній клітки. Об-но: дифузний ціаноз, перкуторно над легенями – високий тимпаніт, аускультативно – відсутність дихальних шумів над лівою половиною грудної клітки. Зміщення правої межі серця до середнє-ключичної лінії.  Яке ускладнення виникло у хворого?  

A. Спонтанний пневмоторакс  

B. Тромбоемболія легеневої артерії  

C. Набряк легень  

D. Інфаркт міокарда  

E. Ексудативний плеврит

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

Орієнтована  основа  дії

Біль у спині – один з найбільш частих патологічних симптомів. Близько 20% дорослого населення страждає від періодично повторюваного болю в спині, тривалістю від 3 днів і більше. Серед них у 80% болю проходять під впливом лікування протягом місяця Однак в інших вони приймають хронічний характер і важко піддаються терапії. Ці хронічні хворі становлять близько 4% популяції. Пік скарг на болі у спині припадає на зрілий, працездатний вік від 30 до 45 років. У віці до 45 років болю в спині є однією з найбільш частих причин втрати працездатності. Однак біль у спині - симптом, який не має вікових меж, і йому піддані як діти, так і старі. 

Звичайно, причини болю не однакові і окремі нозологічній форми представлені по-різному в кожній віковій групі. Слід зазначити, що незалежно від віку – з 15 років і до глибокої старості – болі в спині частіше відчувають жінки. Епідеміологічні дослідження показали, що у віковому періоді від 20 до 64 років від болів у спині страждають 24% чоловіків і 32% жінок. Наведені статистичні дані далеко не повні, тому що більшість людей не вдаються до лікарської допомоги, віддаючи перевагу домашнім засобам.  Переважна більшість пацієнтів спостерігаються у лікарів загальної практики і лише близько 5 - 8% хворих знаходяться під наглядом фахівців: ортопедів і неврологів. За матеріалами 8-го Всесвітнього конгресу, присвяченого болю, біль у спині є другою за частотою причиною звернення до лікаря після респіраторних захворювань і третьою за частотою причиною госпіталізації. 

Болі у спині - проблема міждисциплінарна, тому що у клінічній картині цілого ряду соматичних і неврологічних захворювань може спостерігатися біль подібної локалізації. 

Біль у спині може бути нешкідливим і швидко минаючим симптомом і, навпаки, першим клінічним проявом серйозного захворювання, що вимагає негайного лікарського втручання. Основним завданням лікаря є обов'язкове виключення онкологічної (первинні та метастатичні пухлини хребців, екстраспинальні пухлини, мієломна хвороба), травматичної (переломи хребців), інфекційної (гнійний епідуріт, туберкульозний спондиліт), метаболічної (гіперпаратиреоз, остеопороз, хвороба Педжета), васкулярної (аневризми або тромбоз аорти) природи болю в спині. Треба підкреслити, що болі у спині, що виникають в результаті перерахованих важких захворювань, визначаються не більш ніж у 8 - 10% пацієнтів. У переважної більшості хворих біль носить  доброякісний характер. 

Таблиця 1   

Можливі чинники  виникнення  болю у спині

	Захворювання та симптоми
	Чинники

	Хронічний неспецифічний біль у спині
	Хронічна напруга м’яких тканин

Дистрофічно-деструктивні зміни міжхребцевих дисків

Дистрофічно-деструктивні зміни міжхребцевих суглобів

	Структурні порушення у кістках
	Спондилоліз (дефект у міжсуглобовій частині дужки хребця у вигляді одно- або двосторонньої щілини) із спондилолістезом або без нього

	Метаболічні хвороби кісток (непухлинні)
	Хвороба Педжета

Остеомаляція

Первинний гіперпаратиреоз

Інші

	Первинні або вторинні пухлини
	Метастази пухлин (молочних залоз, передміхурової залози, легень)

Мієломна хвороба

Гематологічні пухлини (лімфома, лейкемія)

Первинна кісткова неоплазія

Гуморальні ефекти пухлин кісток

	Інфекції кісток або м’яких тканин
	Дисцит

Остеомієліт

Епідуральний абсцес

Паравертебральні  інфекції

	Неінфекційні запальні захворювання
	Анкілозуючий спондилоартрит, Псоріатичний спондиліт

Ревматоїдний дисцит

Арахноїдит

	Біль, що з’являється внаслідок патології стегна
	Остеоартроз

Ревматоїдний артрит

Асептичний некроз

Інфекції

	Біль, що з’являється внаслідок патології органів та тканин черевної порожнини 
	Аневризма аорти

Патологія нирок або сечового міхура

Патологія підшлункової залози

Патологія селезінки

Виразкова хвороба

Гінекологічна патологія

Ретроперітонеальна пухлина

	Змішані хвороби хребта
	Спинальний стеноз

Хвороба  Шеєрмана-Мау

Спондилоепіфізарна дисплазія


Умовно виділяють два основних типи болю:

1. ноцицептивний – виникає при стимуляції ноцицепторів (nocens – шкідливий), больових рецепторів вільних неінкапсулованих нервових закінчень;

2. нейропатичний – виникає при ушкодженні або дисфункції чутливих нервових волокон.

За типами болю розрізняють соматогенні та нейрогенні больові синдроми. Соматогенні больові синдроми формуються під впливом безпосереднього ушкодження тканини (запалення, травма, ішемія). До них відносять артрити та міофасціальні синдроми. 

Клінічно виділяють чотири види болю в спині: локальний, проекційний, відбитий, радикулярний (корінцевий), а також біль унаслідок м’язового спазму (табл. 2)

Таблиця 2.

	Характерис​тика
	Локальний біль
	Відбитий  біль
	Проекційний біль

	Характер відчуття
	Точна вказівка на ділянку  болю 
	Нечітке відчуття, що йде зсере​ди​ни назовні
	Поширення болю по ходу корінця або нерва

	Рухові порушення
	Обмеження об’єму рухів шиї, тулуба, кінцівок
	 Рухи не обмежені
	 Обмеження об’єму рухів шиї, тулуба, кінцівок

	Провокуючі чинники
	Рух підсилює біль
	Рух не впливає на біль
	Рух голови, тулуба підсилює біль, осьове наван​таження викликає стріляючий біль по ходу корінця

	Пальпація ділянки больових відчуттів
	У тканинах опо​р​но-рухо​вого апарату виявля​ють​ся джерела болю, натискання на них підсилює біль
	Джерела болю не виявляються
	Виявляються джерела болю в спині, у кінцівках - відсутні


Локальний соматичний біль зазвичай постійний, дифузний, з локалізацією в ділянці ураження хребта. 

Проектований біль має поширений або точно локалізований характер, за механізмом належить до невропатичного болю. 

Радикулярний, або корінцевий біль зазвичай має прострілюючий характер і є різновидом проектованого болю. Майже завжди іррадіює від хребта у певну частину нижньої кінцівки, у колінний суглоб. 

Відбитий біль виникає при пошкодженні внутрішніх органів (вісцеральний і соматогенний) і локалізується у віддалених поверхневих ділянках тіла. Цей  біль відчувається в ділянках, що іннервують ся тим самим сегментом спинного мозку, що й уражений орган (наприклад біль у лівій руці при стенокардії). За механізмом виникнення біль буває: 

1. Ноцицептивний – в результаті стимуляції поверхневих або глибоких тканинних рецепторів (ноцицепторів), зумовленої пошкодженням тканин (травмою, ішемією, запаленням тощо). За локалізацєю поділяється на соматичний (поверхневий або глибокий) і вісцелярний

· захворювання хребта та суглобів – остеоартроз, ревмтоїдний артрит, подагра, посттравматичні захворювання суглобів

· міалгії

· ішемічні порушення

· патологія внутрішніх органів (вісцеральний біль).

2. Невропатичний – виникає при пошкодженні нервових волокон у будь-якій ділянці від первинної аферентної провідної системи до кортикальних структур центральної нервової системи. Поділяється на корінцевий (радикулопатія) і некоринцевий (невропатія сідничного нерва, попереково-крижова плексопатія)

· постгерпетична невралгія

· невралгія трійчатого нерву

· діабетична полінейропатія

· постінсультний біль

· постампутаційний біль

· радикулопатія (стеноз хребтового каналу, компресійно-корінцевий синдром, арахноїдіт)

· атиповий лицевий біль

· комплексний реґіонарний больовий синдром

3. Психогенний (психіалгія):

·  істеричні реакції.

Больовий синдром за тривалістю поділяється на гострий – що триває не більше 3 місяців (час, необхідний для відновлення тканинного пошкодження), та хронічний – більше 3 місяців. ВООЗ у своїй класифікації додатково виділяє підгостру форму – біль тривалістю від 4 до 12 тижнів, розрізняють також механічну і запальну, первинну і вторинну, специфічну і неспецифічну дорсалгію.

На сьогодні виділяють первинний  і  вторинний синдроми болю у нижній частині спини (БНС).
Первинний  синдром  БНС

Первинний синдром БНС, або дорсалгія, – це больовий синдром у спині, зумовлений дистрофічними та функціональними змінами у тканинах опорно-рухового апарату (дуго-відросткові  суглоби, міжхребцеві диски, фасції, м’язи, сухожилля, зв’язки) з можливим включенням суміжних структур (корінець, нерв). 

Головними причинами первинного синдрому БНС у 90-95% хворих є механічні фактори: дисфункція м’язово-зв’язкового апарату, спондильоз (у зарубіжній літературі це синонім остеохондрозу хребта), спондилоартроз, грижа міжхребцевого диска. Найбільш поширена причина первинного синдрому БНС – остеохондроз хребта, що представляє собою результат вікових дегенеративно-дистрофічних процесів у міжхребцевих дисках м’язово-зв’язкового апарату. В результаті порушується механічний баланс між кістковими структурами хребта, у тому числі міжхребцевими суглобами, що спричиняє біль. Пік скарг на постійний помірний біль у поперековій ділянці, який поступово посилюється, припадає на зрілий вік – 30 - 50 років, причому жінки страждають від нього більше, ніж чоловіки. У деяких пацієнтів під впливом спадкових факторів (аномалії розвитку) або травм, підвищеного навантаження на хребет дегенеративний процес починається у відносно молодому віці – 20 - 25 років. Основою первинного синдрому БНС є остеохондроз хребта (спондильоз) у сполученні з м’язово-зв’язковими порушеннями.

Остеохондроз хребта – це дегенеративне ураження хряща міжхребцевого диска з реактивними змінами тіл хребців (спондильозом). Клінічними проявами цих процесів є нейродистрофічні синдроми та корінцевий синдром.

Спондилоартроз є основною причиною БНС у людей літнього віку. Його розвиток пов’язаний з дегенеративним процесом, що локалізується у міжхребцевих суглобах, які є звичайними синовіальними суглобами. Характерний двосторонній больовий синдром, що локалізується паравертебрально, посилюється при тривалому стоянні та розгинанні, зменшується  при ходьбі та сидінні.

Грижа диска також нерідко призводить до типового БНС. Найбільш поширена локалізація грижі дисків – на рівні L4-L5, L5-S1. Грижа диска з компресією корінця S1 викликає типовий біль у поперековій ділянці з іррадіацією по задній поверхні стегна, передній ділянці гомілки та задньобокової поверхні стопи. БНС, пов’язаний з патологією міжхребцевих дисків, посилюється при чханні та кашлі.

Одним із ускладнень остеохондрозу хребта та грижі міжхребцевих дисків є радикулопатія. Її виникнення пов’язане з мікротравматизацією нервового корінця оточуючими тканинами, що супроводжується розвитком запалення, ішемії та набряку. Клінічні симптоми радикулопатії, як одного з варіантів виникнення БНС із іррадіацією в ногу такі: стріляючий радикулярний біль, що поширюється на сідницю, стегно, ікру, стопу, посилюється при рухах у поперековому відділі хребта. При радикулопатії наявні симптоми випадіння в зоні іннервації ураженого корінця (гіперестезії, гіпо- або атрофії м’язів з формуванням периферійних парезів, зниження або випадіння сухожильних рефлексів). Для радикулопатії характерний симптом Ласега (при підйомі ноги з’являється, як правило, інтенсивний біль  у поперековій ділянці з іррадіацією по ходу ураженого корінця аж до стопи).

Причиною первинного синдрому БНС можуть бути рефлекторні м’язово-тонічні судоми вертеброгенного характеру. Джерелом больової імпульсації можуть служити рецептори фіброзного кільця, м’язово-зв’язковий апарат хребта, капсули міжхребцевих суглобів. У відповідь на больову імпульсацію виникає м’язовий спазм і формується замкнене коло: біль-> м’язевий спазм -> біль.

Досить поширена причина БНС – міофасціальний синдром із залученням м’язів тазового пояса та нижніх кінцівок. Його розвиток спричиняє тривала антифізіологічна поза, перевантаження нетренованих м’язів, хвороби вісцеральних органів (шлунково-кишкового тракту та малого тазу), аномалії розвитку. Критеріями діагнозу міофасціального синдрому є спазмовані м’язи, болючі м’язові ущільнення, активні тригерні точки з формуванням зон проекційного болю. Важливим для встановлення діагнозу є відтворення того болю, на який скаржиться хворий при натисненні на активну тригерну точку. Відтворення болю – одна з умов діагностики міофасціальних синдромів. Біль  у спині, що з’являється після тривалої ходьби, вказує на можливість розвитку стенозу хребетного каналу. Пацієнт скаржиться на біль та судоми у поперековій ділянці спини та сідницях, що з’являються при ходьбі. Біль втихає у лежачому положенні. Однак знову посилюється при фізичному навантаженні. При обстеженні відразу після фізичного навантаження відзначається слабкість у нижніх кінцівках, зниження рефлексів і порушення чутливості.

Синдром БНС найчастіше розвивається у віці 20 - 50 років (пік захворюваності – 35 - 45 років). Первинний (механічний) синдром БНС частіше діагностують у віці 20 - 50 років, тоді як у хворих молодше 20 років і старше 50 – переважає вторинний синдром БНС. Часто при первинному синдромі БНС патологія хребта заявляє про себе у дитячому та юнацькому віці та, в основному, пов’язана з ортопедичними порушеннями – ідіопатичним сколіозом, кіфозом, порушенням постави. Відмінність порушення постави від ідіопатичного сколіозу полягає в компенсаторному викривленні хребта у відповідь на невертеброгенну причину: різна довжина ніг, звична «порочна» поза, постійне носіння сумки на одному плечі та ін. Нерідко ортопедичні порушення виявляються на фоні інших ознак аномальної сполучної тканини: надлишкової рухливості суглобів, пролапсу клапанів серця, нефроптозу та ін. При виявленні декількох ознак структурної аномалії цей стан називають синдромом дисплазії сполучної тканини, а за наявності гіпермобільності суглобів – гіпермобільним синдромом.

У ревматологічній практиці досить поширеним явищем є юнацька остеохондропатія, або хвороба Шоермана-Мау, – прояв уродженого дефекту розвитку опорних площин (замикальних пластинок) хребців. Відмінною особливістю такої патології є початок симптоматики, що співпадає з періодом інтенсивного росту (14 - 17 років) та типові рентгенологічні ознаки – подвійний контур опорних площин, численні грижі Шморля, клиновидна деформація тіл хребців та ранні дегенеративні зміни.

Для цієї групи захворювань характерний зв’язок БНС з навантаженням, частіше статичним, незначна ефективність НПЗП та відповідь на систематичні заняття гімнастикою. Надалі у таких індивідуумів є ризик формування кіфозу або кіфосколіозу. Захворювання може перебігати гостро (до 3 тижнів), підгостро (3-12 тижнів) та хронічно (більше 12 тижнів або до 25 епізодів у рік).

Провокуючими факторами гострого та підгострого перебігу БНС можуть бути травма, підйом непосильного вантажу, непідготовлені рухи, тривале перебування у нефізіологічній позі, переохолодження.

Вторинний  синдром  БНС

Особливо варто приділяти увагу виявленню причин хронічного болю у спині, зокрема виключенню його вторинного характеру. Біль, що триває більше двох місяців, є індикатором вторинного синдрому БНС.

Причини вторинного синдрому БНС можуть бути різноманітними: вроджені аномалії (спондилолістез – зсув хребця, що лежить зверху, уперед, через дефект міжсуглобової частини), травми, запальні захворювання хребта, пухлини та інфекційні ураження хребта, порушення метаболізму, захворювання сечостатевих органів, проекційний біль при захворюваннях  внутрішніх органів (табл. 3).

Таблиця 3

	Причини вторинного синдрому БНС
	 Нозології

	1. Вроджені аномалії
	Спондилолістез, spina bifida

	2. Травма
	Переломи хребців, протрузія міжхребцевих дисків, ушкодження міжхребцевих дисків

	3. Серонегативні спондилоартропатії
	Анкілозуючий спондилоартрит, реактивні артрити, псоріатичний спондилоартрит, артрити при запальних захворюваннях кишечнику (хвороба Крона, хвороба Уіпла, неспецифічний виразковий коліт)

	4. Пухлини хребта
	Злоякісні пухлини хребта (первинні та метастатичні, кісти, хондроми

	5. Інфекції хребта
	Туберкульоз, остемієліт, епідуральний абсцес

	6. Порушення метаболізму
	Хвороба Педжета

	7. Біль «слабкої постави»
	Остеопороз, остеомаляція

	8. Психічні захворювання
	Депресія

	9. Захворювання сечостатевих органів
	Альгодисменорея, сечокам’яна хвороба, простатит, рак простати, опущення матки, міома, ендометрит, аднексит, рак матки, ендометріоз, гіпернефрома

	10. Проекційний біль при захворюваннях внутрішніх органів
	Виразка або пухлина задньої стінки шлунка, запалення, кіста або пухлина підшлункової залози, розшаровуюча аневризма черевного відділу аорти, пухлини, дивертикуліти, запалення товстої кишки


Необхідно відмітити, що БНС може бути єдиною клінічною ознакою пухлин хребта (первинних і метастатичних). При цьому біль не проходить у спокої, посилюється вночі та при перкусії. Крім злоякісних новоутворень хребта, варто пам’ятати про доброякісні новоутворення хребців (кісти, хондроми).

Пухлини іншої локалізації також є джерелом болю у спині. Так, наприклад, пухлина підшлункової залози, особливо хвоста або тіла, пухлина задньої стінки шлунка, гіпернефрома, рак простати практично завжди проявляються БНС.

Однією з причин БНС хронічного перебігу у жінок є захворювання тазових органів – опущення матки, міома, ендометрит, аднексит, рак матки, ендометріоз, а також менструальний переймоподібний біль. Швидкий початок інтенсивного болю у поперековій ділянці вказує на можливість розриву або розшарування аневризми черевного відділу аорти. Такий діагноз можна запідозрити у випадку виявлення при обстеженні пульсуючого утворення в епі- або мезогастрії в осіб старше 50 років, що мають патологію серцево-судинної системи.

Малознайома лікарям патологія, хоч і вважається важливою причиною БНС, – варикозне розширення вен тазу. При такому стані біль частіше локалізується в крижі та посилюється при тривалому стоянні. Головною причиною болю в спині є остеопороз і його ускладнення – переломи хребта, що нерідко виявляються у жінок у постменопаузальному періоді.

Чимала кількість захворювань внутрішніх органів супроводжується такою клінічною ознакою, як біль у різних ділянках спини та кінцівок.  

Так, наявність вираженого остеопорозу є дуже важливою діагностичною ознакою, характерною для гіперкортицизму, особливо в грудному та поперековому відділі хребта, а також ребер, черепа, тазових кісток, унаслідок чого можуть виникати патологічні переломи. Діти відстають у рості. У підлітків різко затримується статевий розвиток, у дівчат можливі явища вірилізації. Спостерігається рання поява вторинного оволосіння.

Пацієнти виглядають слабкими, сутулими, ріст їх зменшується (за рахунок компресії хребців), виникає сонливість, втомлюваність, погіршується пам’ять, виникає головний біль та біль у кістках.

Больовий синдром у грудній клітці може бути зумовлений різними причинами та захворюваннями. Оскільки прогностично найважливішою причиною виникнення болю в грудній клітці є ішемічна хвороба серця (з огляду на питому вагу смертності), першочергово слід проводити диференціальну діагностику з різними її клінічними формами (табл. 4). 
Таблиця 4. 

Органи та ураження, що зумовлюють больовий синдром у грудній клітці

	Назва органу
	Ураження та/ або захворювання

	Серце
	Ішемічна хвороба серця (стенокардія, інфаркт міокарда та ін.), вади серця, міокардит, пери​кар​дит, кардіоміопатії, нейроциркуляторна дистонія

	Судини великого і малого кола кровообігу
	Ураження аорти, легеневої артерії

	Легені та плевра
	Рак легень, пневмонія, інфаркт легень, сухий плеврит, ексудативний плеврит, емпієма плеври, спонтанний пневмоторакс

	Середостіння
	Бронхокарцинома, плеврити, захворювання серця та судин, хребта, кровотворної системи, рак стравоходу

	Діафрагма
	Сухий діафрагмальний плеврит, грижі стравохідного отвору, езофагіт, рефлюкс езофагіт

	Грудна стінка
	Оперізувальний лишай, синдром переднього сходинкового м’язу, остеомієліт ребер, мієломна хвороба

	Хребет
	Остеохондроз шийного та грудного відділів хребта, синдром Тітце, метастазування пухлин, туберкульоз, сифіліс, травми

	Органи черевної порожнини
	Рак шлунка, виразкова хвороба шлунка, гострий та хронічний панкреатит, хронічний холецистит, жовчокам’яна хвороба


Ішемічна хвороба серця найчастіше дебютує стенокардією, що виникає внаслідок стенозування коронарних артерій атеросклеротичним процесом, з розвитком невідповідності між потребою міокарда в кисні та живильних речовинах і можливістю коронарного кровообігу. Біль у ділянці серця й у грудній клітці може мати різний характер як за силою, так і за поширеністю; спочатку виникає при фізичному навантаженні, а потім — і в стані спокою. Прийом нітрогліцерину зазвичай знімає або зменшує біль. ЕКГ при стенокардії в більшості випадків без змін, іноді відзначається зсув інтервалу S-T від ізолінії. Відсутність змін на ЕКГ, зробленої у спокої, не дозволяє виключити ішемічну хворобу серця. Для виявлення атеросклеротичного ураження коронарних судин серця застосовують електрокардіографію під час фізичного навантаження, проби з кардіотропними фармакологічними препаратами, радіонуклідні, ультразвукові й ангіографічні дослідження.

Кардіалгія — біль у ділянці серця, що характеризується колючими, пекучими, ниючими, рідше стискаючими больовими відчуттями у ділянці серця, з іррадіацією по всій лівій половині грудної клітки, у ліву руку та ліву лопатку, може бути блискавичним (як «прокол»), нетривалим (хвилини, години) і тривалим (дні, тижні, місяці). Біль у лівій половині грудної клітки, як правило, до встановлення топічного діагнозу розцінюється як кардіалгія. Її наявність не виключає існування атеросклерозу вінцевих артерій серця і може поєднуватися або чергуватися з істинними нападами стенокардії. Базуючись на даних суб'єктивного й об'єктивного методів обстеження, важливо розділити кардіальні та екстракардіальні причини болю в лівій половині грудної клітки.

Інфаркт міокарда у більшості випадків проявляється болем у грудній клітці. Розрізняють гострий коронарний синдром без елевації ST (інфаркт міокарда без зубця Q і нестабільна стенокардія) та гострий коронарний синдром з елевацією ST (інфаркт міокарда з патологічним зубцем Q). Больовий синдром при інфаркті міокарда відзначається в 84,3 % випадків, і лише в 15,7 % інфаркт міокарда починається з ядухи, болю в животі, розладу мозкового кровообігу. При діагностиці інфаркту міокарда враховують скарги хворого (біль за грудиною, у грудній клітці, що не знімається нітрогліцерином), затяжний (більше 20 хв) ангінозний біль у стані спокою. Диференціювати інфаркт потрібно від стенокардії, оперізувального лишаю (до появи висипань), остеохондрозу шийного і грудного відділів хребта, розшаровуючої аневризми аорти, тромбоемболії легеневої артерії. Біль у грудній клітці може бути також зумовлений патологією великих судин.

Розвитку тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА) сприяють наявність у хворого хронічного тромбофлебіту, флебіту тазових вен, застійної серцевої недостатності, інфекційного ендокардиту, тривалий постільний режим після перенесеного оперативного втручання. Біль та задишка при ТЕЛА виникають раптово. Перебіг залежить від величини тромбу та рівня ураження легеневих артерій. Зокрема, при ураженні основного стовбура мають місце раптова задишка, ціаноз, дуже сильний біль за грудиною, втрата свідомості, зниження АТ. При ТЕЛА крупних гілок характерні інтенсивний біль у грудній клітці, що важко знімається, раптова різка задишка та інтенсивний ціаноз верхньої половини тулуба, порушення ритму за типом надшлуночкової тахікардії, рефлекторне зниження артеріального тиску, при ТЕЛА дрібних гілок легеневої артерії з'являється або зростає задишка, помірний ціаноз, помірний біль у грудній клітці, пов'язаний з актом дихання, кашель, що нерідко супроводжується кровохарканням, можливі вологі хрипи та шум тертя плеври при аускультації.

Розшаровуюча  аневризма грудного відділу аорти частіше виникає у хворих з наявністю в анамнезі впродовж тривалого часу артеріальної гіпертензії, вираженого атеросклерозу аорти, сифілітичного ураження аорти, синдрому Марфана, а також при травмах грудної клітки. Біль, як правило, інтенсивний, рефрактерний до нітратів, не пов'язаний з фізичним навантаженням, з локалізацією у ділянці грудини, іррадіює в шию, нижню щелепу, в обидві половини грудної клітки. Больовий синдром дуже схожий з таким при інфаркті міокарда і тяжкому нападі стенокардії. Диференціальний діагноз проводять з раком легень. Стискання хребта і корінців спинномозкових нервів викликає гострий біль у грудній клітці з іррадіацією в спину, плече, шию, вниз по хребту. Діагноз установлюють за допомогою рентгенологічного дослідження.

Ревматичні вади серця, міокардит характеризуються болем у ділянці серця та грудній клітці, що обумовлений альтеративно-ексудативними, проліферативними, склеротичними і неспецифічними змінами у сполучній тканині і судинах серця. За наявності вад серця діагноз цих захворювань не становить труднощів. Трохи складніше діагностувати ревмокардит, що вперше виник. Діагноз грунтується на сукупності даних: скарг хворого (біль у ділянці серця, перебої в діяльності серця, задишка, слабкість і підвищення температури тіла), анамнезу (неприємні відчуття з боку серця, що виникли через 2–3 місяці після застуди), результатів огляду (порушення ритму серця, глухість І тону над верхівкою серця, поява артралгій), лабораторних та інструментальних досліджень. У крові визначається підвищення кількості лейкоцитів, ШОЕ, показників активності ревматичного процесу (збільшення вмісту глобулінів, фібриногену, титру протистрептококових антитіл тощо). У багатьох випадках діагноз ревмокардиту встановлюють лише через 6–8 місяців після його початку, коли з'являються ознаки формування вади серця.

Гострий перикардит може бути сухим чи ексудативним. Основною ознакою його є біль у грудній клітці. Зустрічається перикардит при ревматизмі, туберкульозі, інфекційних захворюваннях (грипі, інфекціях та ін.), інфаркті міокарда, травмі, метастазах пухлини у перикард. Розрізняють також гнійний, ксантоматозний, уремічний, фібринозний та інший види перикардиту. При сухому перикардиті больовий синдром залежить від дихання, рухів, зміни положення тіла. Виявлення шуму тертя перикарда (навіть на обмеженій ділянці), дані ЕКГ і швидке повернення його до вихідного рівня є діагностичними і диференціально-діагностичними ознаками. Ексудативний перикардит супроводжується ознаками скупчення рідини у порожнині перикарда — розширена в усі боки площа серцевої тупості, верхівковий поштовх не визначається, зміщений досередини від лівої межі тупості серця, тони серця глухі. Рентгенологічно визначається зміна контуру серцевої тіні, дуги серця не диференціюються. Підтверджує діагноз одержання рідини при пункції перикарда. При інфаркті частіше спостерігається сухий перикардит. Клініку і прогноз визначає перебіг основного захворювання. Виникнення перикардиту через якийсь час після перенесеного інфаркту міокарда може свідчити про розвиток синдрому Дреслера. 

В основі цього синдрому лежить автоімунний процес. Часто виявляється поєднання перикардиту з пневмонією чи плевритом, відзначається болісність передньої грудної стінки. На відміну від гострого інфаркту міокарда при синдромі Дреслера на ЕКГ немає ознак свіжого, а є дані про перенесений раніше інфаркт міокарда; ЕКГ без динаміки, інтервал S-T у І та ІІІ відведеннях зміщується вище ізолінії. У крові при синдромі Дреслера виявляється збільшення кількості еозинофілів.

Захворювання легень і плеври часто супроводжується болем у грудній клітці. Діагноз раку легень грунтується на даних анамнезу, огляду та рентгенівського обстеження легень, у тому числі томографії, виявлення атипових клітин у мокротинні й плевральному пунктаті. Дані огляду різноманітні, нерідко відзначаються ознаки пневмонії, ексудативного плевриту. При томографії виявляється симптом «ампутації» бронха. Диференціальний діагноз проводять з метастатичною пухлиною в легені з іншого органа (шлунка, передміхурової залози та ін.), ексудативним плевритом, туберкульозом легень.

Сухий і ексудативний плеврити є вторинними захворюваннями, що розвиваються внаслідок туберкульозу легень, раку легень, пневмонії, ревматизму. Плеврит починається гостро з появи високої температури тіла, сильного болю в боці, кашлю. На початку захворювання прослухується шум тертя плеври. А потім при розвитку ексудативного плевриту відзначаються відставання ураженої частини грудної клітки в акті дихання, тупість при перкусії, різке ослаблення голосового тремтіння і подиху. Діагноз уточнюється рентгенологічним дослідженням грудної клітки. Для диференціальної діагностики та з'ясування причини ексудативного плевриту проводять пункцію плевральної порожнини з евакуацією рідини і наступним лабораторним вивченням її та здійснюють повторне рентгенологічне дослідження легень. Сухий діафрагмальний плеврит і грижі діафрагми частіше проявляються болем у грудях, що нерідко нагадують стенокардію, диспепсичними скаргами, рідше перебігають безсимптомно. Діагноз грунтується на виявленні при рентгенологічному дослідженні грижі діафрагми, нерідко — евентерації шлунку  в грудну порожнину.

Алгоритм обстеження хворих з болем у грудній клітці


Спонтанний пневмоторакс — втрата негативного тиску в плевральній порожнині, що супроводжується спаданням легені внаслідок сполучення з навколишнім середовищем при цілісності грудної клітки. Причини розвитку пневмотораксу різні — розриви бульозної емфіземи легень, прорив пухлини легень, абсцесу, каверни в порожнину плеври. Основні прояви спонтанного пневмотораксу — раптовий сильний біль у грудній клітці, задишка, серцебиття. При перкусії над місцем пневмотораксу виявляються укорочення тону з тимпанічним відтінком, відсутність дихального шуму. При рентгенологічному дослідженні грудної клітки в плевральній порожнині визначають повітря і спадання легені.

Клініка уражень середостіння обумовлена стисканням органів, що входять до нього. У передньому середостінні — це висхідна аорта та її розгалуження, верхня порожниста вена, безіменні вени, діафрагмальні нерви; у задньому — грудна лімфатична протока, низхідна аорта, стовбури симпатичної нервової системи, блукаючі нерви, стравохід тощо. У середостінні розташовуються судини і лімфатичні залози. Стискання органів середостіння (часто — пухлиною) виявляється болем, іноді — задишкою. При стисканні порожнистої вени виявляються застійна гіперемія і набряк обличчя, шиї і рук («комір Стокса»), асцит. Стискання стравоходу, крім болю в грудній клітці, обумовлює симптом утрудненого ковтання (дисфагію). Стискання трахеї та бронхів викликає задишку, зворотнього нерва — параліч голосових зв'язок, діафрагмального нерва — біль у ділянці їх поширення та іноді призводить до паралічу купола діафрагми. Тиск на кістки грудини, ребер і хребет може обумовити інтенсивний біль, що підсилюється у нічний час. Одними з основних методів діагностики хвороб середостіння є рентгенологічне дослідження, спіральна комп'ютерна томографія. Диференціальний діагноз проводять між захворюваннями легень, плеври, серця, судин, хребта, грудини.

Оперізувальний герпес характеризується сильним болем у грудній клітці та шкірними висипаннями на рівні ураження. Захворювання викликає вірус, що уражає симпатичні ганглії. До появи висипання пухирців на грудній стінці захворювання диференціюють від інфаркту міокарда, остеохондрозу хребта.

Синдром переднього драбинчастого м'язу виникає внаслідок стискання нервово-судинного пучка верхньої кінцівки (між переднім і середнім драбинчастими м'язами). Головний симптом цього синдрому — біль у ділянці передньої поверхні грудної клітки, у шиї, плечових суглобах, верхніх кінцівках. Одним із ускладнень синдрому переднього драбинчастого м'яза є синдром Рейно-Лериша. При тривалому плині захворювання настає атрофія підшкірної основи і навіть некроз кінцевих фаланг кистей. Синдром переднього драбинчастого м'яза диференціюють від шийного остеохондрозу, пухлини легенів і спинного мозку, ішемічної хвороби серця, артеріїту аорти та її розгалужень.

Остеохондроз шийного відділу хребта призводить до стискання корінців спинномозкових нервів і розвитку недостатності вертебральної артерії. У людей літнього віку часто спостерігається поєднання цього захворювання з атеросклерозом коронарних артерій. Діагноз остеохондрозу шийного відділу хребта грунтується на даних клініки, рентгенологічного дослідження хребта і ЕКГ у динаміці.

Синдром Тітце (дистрофія ребер, псевдопухлина реберних хрящів) супроводжується болем у грудній клітці. Це захворювання неясної етіології, характеризується пухлиноподібним розростанням в місцях зчленування ІІ–ІV ребер із грудиною. При пальпації грудини виникає біль. Під час рентгенологічного дослідження, як правило, не спостерігаються зміни у грудині і ребрах, іноді виявляється остеопороз.

Якщо хребет уражений туберкульозом, метастазами злоякісних пухлин, сифілісом, то спостерігається сильний біль у грудній клітці. Діагноз цих захворювань встановлюють на підставі комплексного обстеження хворого з використанням рентгенологічного і лабораторного методів.

Печія, що пов'язана з болем у спині є предметом стурбованості для багатьох людей, які страждають від печії. Печія, яка є наслідком кислотного рефлюксу, часто супроводжується різними симптомами: біль у горлі, грудях, шиї тощо. Болі пов'язані з печією зазвичай проявляються у вигляді тиску, болісності або різкого болю, з іншого боку, біль у попереку вказує на травні або черевні проблеми. Рефлюкс-пов’язаний біль у спині зазвичай триває протягом декількох годин епізоду печії. 

Симптоми гострого циститу: хвороба виникає раптово. Спостерігаються болі в низу живота і прискорене сечовипускання з позивами, які неможливо стримати. При важкому перебігу хвороби сеча має різкий, смердючий запах. У ній можуть зустрічатися мутнуваті грудочки і кров (гематурія). При підвищенні температури і появі ознобу можна передбачати поширення процесу на нирки (пієлонефрит). Коли утруднення сечовипускання супроводжується блювотою, болем у спині, ознобом, то, ймовірно, вони викликані нирковою інфекцією.

Клінічні спостереження, як правило, підтверджуються лабораторними змінами – підвищенням гострофазових показників при запальному процесі. Найчастіше БНС має механічний характер і проходить протягом періоду від декількох днів до 1-2 місяців. З метою диференціації з вторинним БНС слід пам’ятати ознаки, які свідчать про вторинний характер БНС:

1. Біль, що не зменшується при зміні положення тіла та зменшується в спокої або минає при положенні пацієнта на спині із зігнутими ногами (інфекції, туберкульоз, остеомієліт, пухлини, пошкодження кісток);

2. Лихоманка, озноби (септичний дисцит, епідуральний абсцес);

3. Лихоманка, схуднення (хронічні інфекції, метастази, пухлини);

4. Пацієнт страждає від болю і не може лежати (розшаровуюча аневризма аорти, ниркова колька, розрив органа);

5. Нічний біль (неопластичний процес);

6. Біль, що посилюється при ходьбі й розгинанні хребта, іррадіює в ногу та зменшується при нахилі вперед у положенні сидячи (стискання спинного мозку);

7. Біль і скутість (тривалістю більше 30 хвилин) посилюються вранці у пацієнтів молодше 40 років (спондилоартропатія);

8. Двостороння іррадіація болю (пухлина, грижа міжхребцевого диска, спондилоартропатія);

9. Наявність неврологічної симптоматики: порушення рухів /чутливості, функції сечового міхура, анестезія промежини, рефлекс Бабинського, клонус стопи (стискання нервового корінця, пухлина, грижа міжхребцевого диска);

10. Біль, що триває більше 2 місяців.

Обмеження рухливості в поперековому відділі хребта визначається за допомогою функціональних проб для хребта: проби Шобера, Томайера. 
Проба Шобера. Від LV відмірюють вверх 10 см і роблять відмітку. При максимальному нахилі вперед у здорових осіб ця відстань збільшується на 4 - 5 см, а при ураженні поперекового відділу хребта практично не міняється. Проба Томайера. Проводиться для оцінки загальної рухливості хребта. Визначається шляхом вимірювання у сантиметрах відстані від III пальця витягнутих рук до підлоги при максимальному нахилі вперед. Це відстань в нормі дорівнює 0 і збільшується при обмеженні згинання хребта. 
Для виявлення запального ураження ілеосакральних з’єднань використовують проби Кушелевського, Макарова. Симптом Кушелевського I. Хворий лежить на спині на твердій підставі. Лікар кладе руки на гребені клубових кісток спереду і різко натискає на них. За наявності запальних змін у крижово-клубових суглобах виникає біль у ділянці крижів.  Симптом Кушелевського II. Хворий лежить на боці, лікар кладе руки на ділянку клубової кістки і ривком натискає на неї. За наявності запальних змін у крижово-клубових суглобах виникає біль у ділянці крижів.. Симптом Кушелевського III. Хворий лежить на спині, одна нога зігнута у колінному суглобі і відведена убік. Лікар однією рукою спирається на цей колінний суглоб, а іншою – натискає на протилежну клубову кістку. За наявності запальних змін у крижово-клубовому суглобі в ньому виникає біль. Аналогічно перевіряють інший крижово-клубовий суглоб. Симптом Макарова I. При битті діагностичним молоточком у ділянці крижово-клубового суглоба, в ньому виникає біль.  Симптом Макарова II. Хворий лежить на спині, лікар обхоплює його ноги вище за гомілковостопні суглоби, примушуючи розслабити м'язи ніг, а потім ривком розсовує і зближує ноги. За наявності сакроїлеїту з'являються болі у крижово-клубовій ділянці. 

Для уражень нервових корінців та сідничного нерва характерне посилення болю після проби Вальсальви (при напруженні, кашлі або чханні) і при піднятті витягнутої ноги, а також зниження рефлексів і розлад чутливості. 

При ішіасі біль поширюється по ходу сідничного нерва, найчастіше по сідниці та задній ділянці стегна та гомілки. Вона може супроводжувати біль у нижній частині спини, а також з’являтися ізольовано.

Для об’єктивізації стану хворих з БНС використовують рекомендовані ВООЗ анкети (оцінка болю за візуально аналоговою шкалою, індекс фізичної непрацездатності Вадделя та ін.).

Лабораторні  та  інструментальні  методи  обстеження хворих  з  БНС

Клінічний аналіз крові призначають хворим з підозрою на вторинний характер БНС (підвищення швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), анемія – ознаки запального процесу в хребті, онкопатологія, інфекції). У біохімічному аналізі крові проводять дослідження рівня кальцію, фосфору, лужної фосфатази (з метою уникнення остеопорозу, онкопатології); С-реактивного білку, фібриногену, білкових фракцій, що є показниками запального процесу. Щоб уникнути серонегативної спондилоартропатії, проводять дослідження на ієрсиніоз, сальмонельоз, псевдотуберкульоз, полімеразну ланцюгову реакцію до хламідій, НLА-В 27. Якщо є підозра на рак передміхурової залози, досліджують простатспецифічний антиген. Туберкулінові проби проводять при ознаках туберкульозного характеру враження хребта при хронічному запальному синдромі БНС. З метою виявлення запального процесу в сечовивідних шляхах досліджують загальний аналіз сечі. Показаннями до рентгенологічного обстеження хворих із БНС є: гострий початок болю у пацієнта молодше 15 та старше 50 років без даних про травму в анамнезі; біль у спині після травми; біль, що не зменшується у лежачому положенні; хворі з пухлинними процесами, здатними до метастазування у кістки (пухлини передміхурової залози, рак яєчників, молочної залози, нирок, легень, щитовидної залози); скарги на лихоманку, схуднення. 

Рентгенографія хребта проводиться у прямій та боковій проекціях. Функціональні рентгенологічні дослідження (у стані максимального згинання та розгинання) дозволяють виявити нестабільність руху в хребті, а також ранні ознаки його дегенеративно-дистрофічного ураження. Рентгенографію хребта потрібно проводити всім хворим з БНС, яких направляють на мануальну терапію, масаж і фізіотерапевтичне лікування. Комп’ютерна томографія виявляє патологію кісткової тканини, дозволяє діагностувати грижі диска, стеноз хребтового каналу. При підозрі на пухлини, грижі диска, стеноз хребтового каналу, патологію оболонок спинного мозку проводять магнітно-резонансну томографію (МРТ). МРТ на відміну від комп’ютерної томографії дозволяє отримувати зображення у будь-якій проекції. Метод має найбільшу чутливість (93%) і специфічність (92%).

Денситометрія при БНС рекомендована: хворим старше 50 років з болем у спині хронічного характеру; жінкам у ранньому постменопаузальному періоді; жінкам з видаленими яєчниками; пацієнтам, які приймають НПЗП, тиреоїдні препарати, антациди, протисудомні засоби; хворим з переломами в анамнезі; при рентгенологічній діагностиці остеопорозу; всім хворим, які отримують медикаментозне лікування з приводу остеопорозу.

Лікування  БНС

Терапію БНС проводять з урахуванням форми захворювання та варіанту його перебігу. Основні завдання при лікуванні первинного синдрому БНС наступні.

1. Зменшення /припинення больового синдрому.

2. Запобігання втрати хряща міжхребцевого диска та міжхребцевих суглобів.

3. Покращення функціональної рухливості хребта.

Припинення больового синдрому проводиться в таких напрямках.

1. Пригнічення синтезу медіаторів запалення – простагландинів (НПЗП).

2. Обмеження ноцицептивної імпульсації із зони пошкодження до ЦНС  (НПЗП та вітаміни групи В).

3. Активація діяльності протибольової системи (опіоїдні аналгетики).

У гострому періоді рекомендується проводити лікування вдома, при вираженому больовому синдромі – в стаціонарі, не примушуючи пацієнта відвідувати поліклініку заради ін’єкцій або фізіотерапії. При виникненні БНС рекомендується: усунення основної причини, що призвела до БНС, постільний режим протягом декількох днів (від 2 до 5), носіння фіксуючого корсета в гострий період, надалі – тільки при необхідності. Медикаментозну терапію НПЗП потрібно застосовувати у лікуванні хворих із БНС з перших днів захворювання. Протизапальна та аналгетична активність НПЗП пов’язана з інгібіцією ЦОГ-2 – прозапального ізоферменту, внаслідок чого зменшується продукція прозапальних простагландинів. У гострому періоді БНС рекомендується внутрішньом’язове введення НПЗП (диклофенак натрію, мелоксикам та ін.) протягом 3-х днів з наступним переходом на пероральну терапію. Для тривалої терапії хронічного БНС надають перевагу призначенню селективних інгібіторів ЦОГ-2 (мелоксикам, німесулід, целекоксиб), які мають найменший відсоток гастроінтестинальних ускладнень.

Встановлена значна ефективність комбінації НПЗП (диклофенак натрію, мелоксикам, фенілбутазон) та вітамінів групи В (тіамін, піридоксин, ціанокоболамін) при їх внутрішньом’язовому застосуванні. За відсутності ефекту від максимальних доз НПЗП, а також за наявності побічних ефектів показано застосування трамадолу, що є опіоїдним аналгетиком. Разова доза (краплі або капсули) повинна становити 50 мг. У кожному конкретному випадку доза трамадолу може збільшуватися до 200 мг 2 рази на добу.

У зв’язку з тим, що у генезі больового синдрому БНС значну роль відіграє м’язовий спазм, патогенетично обгрунтованим є включення в терапію міорелаксантів. Їх застосування при БНС дозволяє зменшити потребу в НПЗП. Серед міорелаксантів центральної дії добре зарекомендував себе толперизон, максимальна доза якого при БНС може складати 450 мг/добу у 2 прийоми; ефективне застосування тизанідину по 4-8 мг 2 рази на добу протягом 10-14 днів. 

При БНС, який пов’язаний з розвитком остеопоротичних переломів хребта, ефективним є застосування антиостеопоротичних засобів, що мають антирезорбтивний ефект, виражену аналгетичну активність, зокрема остеїн-гідроксиапатитного комплексу в дозі по 2 таб. двічі на добу протягом 3-х місяців і більше.

При неефективності терапії після усунення інфекції, пухлини, ерозії кістки, остеопорозу та деяких інших захворювань рекомендується епідуральне введення НПЗП і/або анестетиків. Застосовують епідуральне введення 10-20 мл 0,5% розчину новокаїну та 1 мл бетаметазону. Для підвищення ефективності боротьби з больовим синдромом рекомендовано транквілізатори з вираженим м’язово-релаксуючим ефектом: діазепам 10-30 мг/добу протягом 14 днів із поступовим зниженням дози. При рецидивуючому або хронічному синдромі БНС показано призначення антидепресантів – амітриптиліну та ін. Конкретний вибір препарату і його дозування підбирають індивідуально для кожного пацієнта.

Важливим елементом БНС є локальна терапія. Для лікування застосовують мазеві, кремові та гелеві форми НПЗП, що добре проникають у підшкірно-жирову клітковину, м’язи, зв’язки та мають аналгетичний, протизапальний ефект, усувають набряки. У гострому періоді БНС при спондилоартрозі ефективне призначення комбінації нониваміда та нікобоксила, що має подразнювальний, судино-розширюючий ефект. Для тривалого застосування ефективні: кетопрофеновий та піроксикамовий гелі, диклофенак гель та ін.

У лікуванні БНС, пов’язаного з остеохондрозом хребта та спондилоартрозом, перспективним напрямком є застосування хондроїтин сульфату 4,6, який має стандартизоване виробництво. Молекули хондроїтин сульфату типу А та С властиві тільки людині, мають низьку молекулярну масу (17 kD) та доведену біодоступність.

Численні дослідження встановили високу активність хондроїтин сульфату при терапії больового синдрому при остеоартрозі, дегенеративних захворюваннях хребта (остеохондроз, спондилоартроз), що супроводжуються БНС. Вивчення впливу хондроїтин сульфату на розвиток та прогресування остеохондрозу хребта (за результатами 2-річного дослідження у Нідерландах, 2003 р.) показало, що тривалий прийом структурно-модифікуючих препаратів може сповільнювати дегенерацію міжхребцевих дисків за даними МРТ, особливо на ранніх його стадіях. Біохімічно це пояснюється його біодоступністю до хондроцитів, які стимулюють біосинтез та інгібують деградацію протеогліканів. Доведена його потенційна хондромодифікуюча дія, пов’язана з пригніченням катаболічних (залежних від інтерлейкіну-1 процесів синтезу прозапальних простагландинів) та активацією анаболічних (синтез протеогліканів та гіалуронової кислоти, пригнічення апоптозу хондроцитів) процесів хряща. При ліквідації гострого болю широко застосовують програми реабілітації: мануальну терапію, точковий масаж, рефлексотерапію, фізіотерапію, грязелікування, сухе й підводне витягання, лікувальна фізкультура. Протипоказаннями проведення мануальної терапії та витягання є гострий період радикулярного або радикулоішемічного ураження, виражені спондильоз та остеопороз, нестабільність хребта зі спондилолістезом . При неефективності медикаментозної терапії БНС постає питання про хірургічне лікування. Показаннями до хірургічного лікування БНС є грижі дисків, стеноз хребтового каналу.

Тестові завдання   для перевірки кінцевого рівня знань

1. Хворий  45 років скаржиться на біль у поперековій ділянці, підвищення температури тіла до 40оС, слабкість, головний біль, нудоту впродовж 2 днів. Стан середньої тяжкості. Шкіра рожева. У легенях –везикулярне дихання. Тони серця приглушені, ритмічні. АТ 150/80 мм рт.ст., ЧСС  80 у хв. Симптом Пастернацького різко позитивний з обох боків. Дизуричні явища. Визначити діагноз пацієнта:
А. Спонділолістез 

В. Гострий пієлонефрит

С. Плеврит

D. Остеохондроз

E.  Цистит

2. Хвора 68 років скаржиться на відчуття судом у нижніх кінцівках, переважно у нічний час, біль ниючого характеру у спині. Хворіє протягом 5 років, хвора палить до 1 пачки цигарок на добу. Стан середньої тяжкості. Гіпостенічного типу, високого зросту, в останній час веде переважно сидячий образ життя. У легенях – везикулярне дихання. Тони серця приглушені, ритмічні. АТ 130/80 мм.рт.ст., ЧСС 70 у хв.  Визначити діагноз хворої?
А. Остеохондроз

В. Спонділіт.

С. Радікулопатія

D. Спондилолістез

E. Остеопороз

3. У хворого 32 років виражений біль у попереково-крижовому відділі хребта, що віддає у ліву ногу та  збільшується у стані спокою переважно у нічний період або зранку, біль у грудній клітині, що збільшується при чиханні, відчуття скутості у грудній клітини. Стан хворого відносно задовільний.  В легенях –везикулярне дихання. Тони серця приглушені, ритмічні, систолічний шум на верхівці. АТ 140/80 мм рт.ст., ЧСС  64 у хв.  Яке захворювання найбільш вірогідне у даного хворого?

А. Радикуло-ішемічний синдром 

В. Остеохондроз

С. Анкілозуючий спондилоартрит

D. Люмбішалгія

Е. Спонділолістез

4. У хворого 30 років виражені болі в попереково-крижовому відділі хребта, що віддають у праву ногу по задній поверхні стегна і гомілки у п'яту, слабкість і оніміння в стопі. Неврологічно у хворого парез розгинання стопи, гіпалгезія у зоні іннервації S1 корінця справа, ахіллів рефлекс справа відсутній. Визначте рівень ураження спинного мозку і його корінців?

А. Радікулоішемічний синдром S1 корінця

В. Поясничне потовщення

С. Шийний відділ

D. Грудний відділ

Е. Конус, епіконус спинного мозку

5. Хворий 35 років скаржиться на неінтенсивний біль у лівій половині грудної клітини, сухий кашель, температура тіла 37,3оС, задишка. Стан хворого середньої тяжкості. Шкіра рожева, помірні набряки гомілок. У легенях – дихання, різко ослаблене зліва у базальних відділах. Тони серця приглушені, ритмічні. АТ 135/80 мм рт.ст., ЧСС  84 у хв.  На рентгені органів грудної клітини – лінія Еліса-Дамуазо-Соколова зліва. Який діагноз найбільш вірогідний у хворого?
А. Стабільна стенокардія

В. Фібринозний плеврит

С. Спондилолістез

D. Ексудативний плеврит

Е.  Остеохондроз

6. Хворий 40 років скаржиться на інтенсивний біль у шиї з іррадіацією у праве плече, відчуття оніміння пальців правої руки, головний біль, нестабільність артеріального тиску, біль у шиї посилюється при кашлі та чиханні. В легенях – везикулярне дихання. Тони серця звучні, ритмічні. АТ 120/80 мм рт.ст., ЧСС  68 у хв. На рентгені шийного відділу хребта – звуження міжхребцевого простору С3 - С4. Встановіть діагноз:
А. Стабільна стенокардія.

В. Грижа міжхребцевого диску.

С.Спондилолістез

D. Ексудативний плеврит

Е.  Остеохондроз

Правильні відповіді:  1 В,  2 Е,  3 С,  4 А,  5 D,  6 В

Ведення  хворого  з  артралгіями  і  міалгіями

Актуальність теми. В основі великого числа ревматичних хвороб  лежить системне ураження сполучної тканини з частим і яскравим залученням опорно-рухового апарату – суглобів і м'язів, що проявляється артралгіями та міалгіями. Патологічні процеси при цих захворюваннях дуже різноманітні та їх розгляд включає всі головні загально-патологічні проблеми: запалення, імунітет, аутоалергію, дистрофію і репарацію, бактерійні й вірусні інфекції, генетично обумовлені порушення метаболізму, що вимагають проведення протизапальної терапії, корекції порушеного імунітету і тому подібне. 

За даними ВООЗ, 1/3 фізичної непрацездатності та 1/10 проявів інвалідності обумовлені ревматичними захворюваннями, що вражають переважно осіб найбільш працездатного віку і звідси виникає  необхідність розробляти і здійснювати раціональну систему контролю за цими захворюваннями, проводити заходи щодо профілактики і подальшого вдосконалення допомоги цим хворим.

Таким чином, артралгії та міалгії є актуальною проблемою сучасної ревматології, оскільки вони є несприятливим прогностичним чинником, як і у пацієнтів з доведеною, так і з недоведеною ревматологічною патологією.

Загальна мета – уміти поставити попередній діагноз, призначити необхідні обстеження, визначити тактику лікування і профілактику хворих з артралгіями і міалгіями.

Тестові завдання  для перевірки початкового  рівня знань
1. Фіброміалгії  асоціюються  з проявами: 

А. Болю

В. Стомленості

С. Частого сечовиділення
D. Порушеннями сну

Е. Все перераховане

2. Ревматична поліміалгія включає все, окрім:

А. Болі у м’язах шиї

В. Ураження м’язів плеч та тазового поясу

С. Значне підвищення лабораторних показників запалення 

D. Сполучується із гігантоклітинним артеріїтом

Е. Втягнення у патологічний процес м’язів зап'ястя

3. При ревматичній поліміалгії частіше зустрічається:

А. Набряк та зімкнення стінок зовнішнього слухового проходу 

В. Почервоніння, збільшення вушних раковин  

С. Вестибулярні порушення 

D. Збільшення міалгії зранку

Е. Ураження хрящів носу з його деформацією

4. До якого захворювання відноситься симптом «сорочки»:

А. Дерматоміозиту 

В. Фіброміалгії 

С. Хвороби Бехтерєва 

D. Синдрома Шарпа

Е. Синдрома Рейно
5. При якому захворюванні відбувається набряк кистей, сіновіїт, міозит, синдром Рейно, акросклероз:
А. Поліміозит 

В. Дерматоміозит 

С. Ревматична поліміалгія 
D. Синдром Шарпа

Е. Ревматоїдний артрит
Правильні відповіді:  1 Е,  2 Е,  3 D,  4 А,  5D.

Орієнтована  основа  дії

Фіброміалгія

Фіброміалгія – хронічне захворювання що супроводжується болем і чутливістю м'язів, сухожиль і суглобів. Фіброміалгія також характеризується порушенням сну, пробудженням з почуттям втоми, загальною втомою, тривогою, депресією і порушенням функції кишечнику. Фіброміалгія раніше була відома як фіброзне запалення. 

Хоча фіброміалгія є одним з найбільш поширених захворювань, що впливають на м'язи, його причини нині невідомі. Болісність тканин не супроводжується запаленням. Незважаючи на сильний біль, у пацієнтів з фіброміалгією не розвиваються ушкоджень або деформацій тіла. Фіброміалгія не ушкоджує внутрішні органи тіла. Фіброміалгія відрізняється від багатьох інших ревматичних станів (таких як ревматоїдний артрит, системний червоний вовчак, поліміозит). При цих захворюваннях, запалення тканин є головною причиною болю і чутливості суглобів, сухожиль і м'язів, і може привести до повсюдної деформації та ушкодження внутрішніх органів або м'язів.

Етіологія фіброміалгії  невідома. Пацієнти реагують болем у відповідь на стимули, які звичайно не сприймаються як болісні. Дослідники виявили підвищений рівень хімічного сигналу нерва, названого субстанцією Р і чинника зростання нерва у спинномозковій рідині пацієнтів з фіброміалгією. Також в головному мозку пацієнтів з фіброміалгією відносно низький рівень серотоніну

Дослідження болю при фіброміалгії привело до припущення, що центральна нервова система може бути, в деякій мірі, надчутливою. За уявленнями учених, у пацієнтів з фіброміалгією відбувається дифузне порушення сприйняття болю. 

Крім того, у пацієнтів з фіброміалгією погіршується фаза повільного сну (що, ймовірно, пояснює загальні симптоми вранішньої втоми і млявості цих пацієнтів). Початок фіброміалгії зв'язують з психологічним стресом, травмою або інфекцією.

Фіброміалгія зачіпає в основному жінок (більше 80 %) у віці від 35 до 55 років. Рідко фіброміалгія також може виникати у чоловіків, дітей і людей похилого віку. Може виникати як самостійно, так і у зв'язку з іншими захворюванням, такими як системний червоний вовчак або ревматоїдний артрит. Поширеність фіброміалгії у  різних країнах варіює. 

Основний симптом фіброміалгії – біль. Як згадувалося раніше, болі при фіброміалгії виникають не в результаті запалення тканини. Замість цього у пацієнтів, ймовірно, збільшена чутливість на різні сенсорні стимули, а також незвично низький больовий поріг. Незначні сенсорні стимули, які зазвичай не заподіюють болю, у окремих осіб з фіброміалгією можуть привести до інвалідизації. Тілесний біль при фіброміалгії може посилюватися шумом, зміною погодних умов і емоційним стресом.

Больові симптоми при фіброміалгії зазвичай мають широку локалізацію і залучають обидві боки тіла. Болі можуть виникати у шиї, сідницях, плечах, руках, потилиці. "Болісні точки", локалізовані у чутливих ділянках тіла, при дотику можуть привести до сильного болю і м'язових спазмів. "Болісні точки" зазвичай зустрічаються біля ліктів, плечей, колін, на стегнах, потилиці і з обох боків від грудини.

Втома виникає у 90 % пацієнтів. Втома може бути пов'язана з неправильним режимом сну. Як правило, існує декілька рівнів глибини сну. Можливість глибокого сну може бути важливішим чинником "свіжості", ніж загальна кількість годин сну. У пацієнтів з фіброміалгією відсутній глибокий, зміцнюючий організм, рівень сну, що названий сном "повільного руху очей". Тому, пацієнти з фіброміалгією часто прокидаються вранці, не почуваючи, що відпочили. Деякі пацієнти прокидаються з м'язовим болем або відчуттям м'язової втоми, начебто вони " працювали" всю ніч. 

Психічні і/або емоційні порушення зустрічаються більш ніж у половини пацієнтів з фіброміалгією. Ці симптоми включають слабку концентрацію, збудливість, зміни настрою, дратівливість, депресію і тривогу. Оскільки діагностувати фіброміалгію важко і ніяких підтверджувальних лабораторних досліджень немає, хворим з фіброміалгією часто помилково ставлять діагноз депресії, як їх головної проблеми. Інші симптоми фіброміалгії включають мігрень і головний біль, оніміння або колення в різних частинах тіла, болі у животі, що пов'язані з синдромом подразненого кишечнику і подразненого сечового міхура, що викликає болісні і часті сечовипускання.

Як фіброміалгія, синдром подразного кишечнику може привести до хронічного болю в животі та інших порушень кишечнику без симптомів запалення шлунку і кишечнику. 

Кожен пацієнт з фіброміалгією унікальний. Будь-який з перелічених вище симптомів може з'являтися періодично в різних комбінаціях. 

Як діагностувати фіброміалгію? Не існує аналізу крові або рентгенографічного обстеження, щоб допомогти лікареві визначити, чи є різні симптоми фіброміалгією. Таким чином, діагноз фіброміалгія грунтується на клінічних ознаках на основі історії хвороби і медичного огляду. У пацієнтів з великою локалізацією болю фіброміалгію діагностують шляхом визначення чутливих ділянок (як правило, у хворих будуть принаймні 11 з 18 класичних больових точок).

· потилиця: двобічна, місця прикріплення субокципітальних м’язів;

· передньо-нижня ділянка шиї: двобічна, у передніх частинах міжпоперекових зв’язок від С5 до С7.

· трапецієподібний м’яз: двобічна, середина верхнього краю трапецієподібного м’яза; 

· надосна: двобічна, на початку м’яза зверху лопаткової ості ближче до медіального краю;

· II ребро: двобічна, латеральніше реберно-грудинного з’єднання, верхня поверхня;

· зовнішний мищелок: двобічна, у верхньо-зовнішньому квадранті сідниці, у перший м’язовій складці.

· великий вертлюг: двобічна, задня поверхня вертлюга;

· коліно: двобічна, біля медіального жирового валика медіальної щілини колінного суглоба.

Пальпаторне дослідження повинно проводитися з силою 4 кг. 

Виявлені больові ділянки не набряклі і не запалені, також виключають інші симптоми, які можуть імітувати фіброміалгію. Багато інших захворювань можуть викликати болі у різних ділянках тіла на кшталт фіброміалгії. Ці стани включають:

· низький рівень гормонів щитоподібної залози (гіпотиреоз); 

· захворювання паращитоподібної залози (підвищення рівня кальцію в крові); 

· захворювання м'язів, як причина м'язових болів (наприклад, поліміозит); 

· кісткові захворювання, як причина болів у кістках (наприклад, хвороба Педжета); 

· підвищений рівень кальцію в крові (гіперкальціємія); 

· інфекційні захворювання (такі як гепатит, вірус Епштейна-Барра, СНІД); 

· рак.

Навіть за відсутності спеціального аналізу крові для виявлення фіброміалгії, аналізи крові є важливими для виключення інших захворювань. Таким чином, гормони щитоподібної залози і рівень кальцію в крові дозволяють виключити гіперкальціємію, гіперпаратиреоз і гіпотиреоз. Рівень лужної фосфатази у крові нерідко підвищується у хворих з хворобою кісток Педжета.

Рівень CPK (м'язовий фермент) часто підвищується у хворих з поліміозитом, захворюванням із дифузним запаленням м'язів. Таким чином, виявлення рівня лужної фосфатази і CPK крові можуть допомогти лікареві вирішити, чи є причинами кісткового і м'язового болю хвороба Педжета і поліміозит. Повний аналіз крові, а також дослідження печінки, допомагають у діагностиці гепатиту та інших інфекцій.

Фіброміалгія може перебігати як одне захворювання, так і спільно з іншими системними ревматичними станами. Системні ревматичні стани відносяться до хвороб, які можуть викликати запалення і ушкодження безлічі різних тканин і органів по усьому організму. Системні ревматичні стани, пов'язані з фіброміалгією, включають системний червоний вовчак, ревматоїдний артрит, поліміозит. Аналізи крові, необхідні для оцінки цих захворювань: ШОЕ, сироватковий білок, антиядерні антитіла і ревматоїдний чинник. У пацієнтів з фіброміалгією без асоційованих системних захворювань усі перераховані аналізи крові, як правило, в нормі. 

Лікування фіброміалгії. Оскільки симптоми фіброміалгії різноманітні і варіюються у кожного окремого пацієнта, програма лікування має бути індивідуальною для кожного. Програма лікування найбільш ефективна тоді, коли вона об'єднує навчання пацієнтів, зниження стресу, регулярні фізичні вправи і лікарські препарати. Недавні дослідження підтвердили, що найкращий варіант для кожного пацієнта – поєднання підходів, що припускає індивідуалізацію плану лікування пацієнтів. 

Дуже важко виміряти рівень стресу у різних пацієнтів. Для деяких людей розлите на столі молоко може бути значною трагедією. Для інших, цистерна, що прокотилася у вітальні, можливо, є "усього лише ще один день"! Таким чином, зменшення стресу при лікуванні фіброміалгії має бути індивідуальним. Скорочення стресу може включати прості модифікації стресу на роботі або удома, послаблення напруги, психологічне консультування і/або підтримку серед членів сім'ї, друзів і лікарів. Іноді зміни екологічних чинників (таких, як шум, температура і погодні умови) можуть загострити симптоми фіброміалгії, отже, ці чинники мають бути змінені.

Загально-зміцнююче зайняття аеробікою, плавання, їзда на велосипеді, прогулянки і тренажери можуть бути ефективними для лікування фіброміалгії. Найбільш корисним режимом вправ є щоденні тренування у першій половині дня. Яким чином фізичні вправи допомагають при фіброміалгії невідомо. Вправи можуть чинити благотворну дію, викликаючи глибший рівень сну. Так само може сприяти спокійнішому сну уникнення алкоголю і кофеїну безпосередньо перед сном.

Медикаментозна терапія фіброміалгії. Найбільш ефективними препаратами для лікування фіброміалгії вважаються трициклічні антидепресанти, препарати, що традиційно використовуються для лікування депресії. При лікуванні фіброміалгії трициклічні антидепресанти приймаються перед сном у дозах, які складають незначну частину в порівнянні з тими, що використовуються для лікування депресії. Трициклічні антидепресанти, як представляється, зменшують втому, полегшують біль і м'язові спазми і сприяють глибокому тонізуючому сну в хворих з фіброміалгією. 

Дослідження показали, що додавання флуоксетину, або інших подібних препаратів, для зниження доз амітриптиліну, зменшує м'язові болі, тривожність і депресію у пацієнтів з фіброміалгією. Комбінація також ефективніша для підтримки глибокого сну і поліпшення загального самопочуття. Поєднання цих двох лікарських препаратів, як правило, усуває деякі побічні ефекти від кожного препарату окремо. Трициклічні препарати можуть викликати втому і почуття стомлення, а флуоксетин робить пацієнтів веселішими і бадьорими. В останній час при дослідженні пацієнтів зі стійкою фіброміалгією було виявлено, що лоразепам є ефективним для полегшенні симптомів. Флуоксетин також показав свою ефективність, коли застосовувався тільки для деяких пацієнтів з фіброміалгією. Місцеві ін'єкції аналгетиків і/або гормонів у "пускові точки" больових місць також можуть бути ефективними для полегшення болісності м'яких тканин, порушувати цикл больових симптомів і м'язових спазмів. Деякі дослідження показують, що трамадол, який ослабляє біль, і трамадол /ацетаминофен може бути ефективними для усунення болів при фіброміалгії. М'язовий релаксант циклобензапрін сприяє зменшенню больових симптомів і поліпшенню сну. 

Нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП), хоча і дуже ефективні при лікуванні ревматичних захворювань, мають лише обмежену дію при лікуванні болю при фіброміалгії. Наркотичні аналгетики і гормони не показали ефективність у цьому стані, окрім цього вони мають побічні ефекти, у тому числі залежність, коли використовуються довгостроково. Електроакупунктура була використана для полегшення симптомів з деяким успіхом. Стандартна акупунктура була ефективна при лікуванні деяких пацієнтів з фіброміалгією.
Ревматична  поліміалгія

Ревматична поліміалгія – запальне захворювання опорно-рухового апарату, що розвивається у віці не молодше 50 років. Приблизно у 2 рази частіше хворіють жінки.

Ревматична поліміалгія характеризується сильними болями у м'язах шиї, плечового і тазового пояса, обмеженням рухів, значним підвищенням лабораторних показників запалення і настанням ремісії при лікуванні невеликими дозами глюкокортикоїдів. Нерідко ревматична поліміалгія поєднується з гигантоклітинним (темпоральним) артеріїтом (хворобою Хортона). 

Етіологія і патогенез невідомі. Безперечна роль імунологічних порушень, обговорюються значення алергії до пір'я і посліду птахів, можливість інфекційної природи захворювання. Припускають, що ревматична поліміалгія – варіант гранулематозного гигантоклітинного артеріїту. Анатомічний субстрат хвороби невідомий, оскільки при морфологічному дослідженні м'язів немає істотних відхилень від норми.

Діагностичні критерії за Hamrin (1972), підтверджені Amigues et al. (1996)

Вік 50 років і старше.

Наявність болів у м'язах принаймні двох з трьох ділянок – шиї, плечового і тазового пояса з наступними особливостями: локалізація у ділянці шиї, плечових суглобів, середніх відділів плечей, сідниць, стегон; у дистальних відділах кінцівок (нижче ліктьових і колінних суглобів) болів не буває; різальний характер болю, що тягне, смикає, без парестезії.

Зменшення міалгії уранці.

Відчуття скутості після будь-якого періоду тривалої нерухомості і зниження м'язової сили. 

Відсутність болісності м'язів при пальпації та інших об'єктивних ознак ураження м'язів (включаючи і дослідження біоптатів).

Болі не купіруються нестероїдними протизапальними засобами. 

Почервоніння, збільшення вушних раковин, як правило двобічне, потім вушні раковини втрачають еластичність і відвисають.

Набряк і зімкнення стінок зовнішнього слухового проходу, що призводить до порушення слуху. Ураження внутрішнього вуха призводить до вестибулярних порушень.

Ураження хрящів носу – набряк, болісність, почервоніння переважно спинки носу, надалі розвиток деформації за типом " сідловидного" носу.

Ураження хрящів гортані, трахеї, бронхів, що приводить до появи кашлю, охриплості голосу, свистячого дихання, задишки. Звуження трахеї може бути вираженим і привести до летального кінця внаслідок асфіксії. Рентгенологічне і комп’ютерно-томографічне дослідження можуть виявити стриктури бронхів і трахеї.

Очні симптоми – параорбітальний набряк, параліч очних м'язів, кон'юнктивіт, кератит, епісклерит, увеїт. Ураження судин сітківки, зорового нерва може привести до сліпоти.

Ураження аорти, що супроводжується її розширенням у висхідному відділі і формуванням відносної недостатності клапана аорти.

Ураження хряща суглобів і клініка неерозійного оліго- або  поліартриту без деформації суглобів.
Діагностичні критерії за L.P. McAdam (1981) підтверджені  Amigues et al. (1996)

Двобічне ураження хрящів слухового апарату.

Неерозійний серонегативний поліартрит.

Хондрит носової перетинки.

Запалення очей (кон'юнктивіт, кератит, склерит, епісклерит, увеїт).

Хондрит респіраторного тракту: хрящів гортані і/або трахеї.

Кохлеарна і/або вестибулярна дисфункція.

Достовірний діагноз рецидивуючого поліхондрита ставиться за наявності не менше 3 критеріїв.

Лабораторні дані 

1. Загальний аналіз крові: анемія, зростання ШОЕ.

2. Біохімічний аналіз крові: підвищення рівня альфа2- і гамма-глобулинів, серомукоїду, сіалових кислот, фібрину.

3. Дослідження крові на ревматоїдний чинник і LE- клітини – результат негативний.

4. Біопсія м'язів, ретгенографія суглобів патології не виявляють.

Диференціальна діагностика ревматичної  поліміалгії проводиться з парапротеїнемічними гемобластозами (мієломна хвороба та ін.), псоріатичним артритом, ревматоїдним артритом, поліміозитом, системними васкулітами, захворюваннями м'яких тканин опорно-рухового апарату, остеомаляцією, гіперпаратиреозом, міалгіями, що супроводжуються  гострими інфекціями. 

Показання до консультації інших фахівців. При виявленні ознак гигантоклітинного артеріїту може виникнути необхідність у консультації окуліста, ангіолога, у проведенні ультразвукового сканування магістральних артерій шиї, кінцівок і аорти, а також у проведенні біопсії скроневої артерії.

Показання до госпіталізації у ревматологічне відділення. Необхідність додаткового обстеження пацієнта, яке неможливо здійснити в амбулаторних умовах,  – серйозні супутні захворювання, уточнення стану яких потрібно перед або під час початку терапії глюкокортикостероїдами (ГКС).

Лікування ревматичної поліміалгії
Єдиним ефективним засобом лікування є ГКС. Їх призначення вважається обов'язковим, оскільки це значно знижує ризик приєднання гигантоклітинного артеріїту. Початкова доза преднізолону складає зазвичай 15 мг на день і обов'язково розподіляється на 2 - 3 прийоми. Якщо позитивний ефект очевидний, але до 2–3-го тижня лікування не відзначається повної клініко-лабораторної ремісії захворювання, доза преднізолону може бути збільшена до 20 мг. В окремих випадках, коли вираженість ревматичної поліміалгії помірна, початкова добова доза преднізолона може складати 10 мг. Після розвитку ремісії преднізолон ще призначають впродовж 1 місяця, потім починають поступово знижувати дозу до повної відміни препарату. Зниження проводиться на 1,25 мг через кожні 7 - 10 днів за умови відсутності ознак загострення захворювання до досягнення 10 мг/добу, потім по 1 мг на день кожні 4 тижні.

У разі розвитку загострення потрібне тимчасове підвищення дози преднізолону до дози, достатньої для досягнення ремісії захворювання. Загострення частіше виникають під час прийому невеликих підтримувальних доз препарату, можуть неодноразово повторюватися.

В процесі зниження дози преднізолону слід ретельно спостерігати за динамікою симптомів; контролювати ШОЕ кожні 4 тижні впродовж перших 2 - 3 міс.; потім кожні 8 - 12 тижнів впродовж 12 міс. після завершення лікування. 

Повного одужання (з відміною преднізолону) вдається досягти у усіх хворих, але час, необхідний для цього, буває різним: від 6 міс до 2 - 3 років. Відомі поодинокі випадки рецидивів хвороби. 

Спроби застосування гідроксихлорохіну, метотрексату, азатіоприну і циклоспорину для лікування ревматичної поліміалгії виявилися суперечливими. Прогноз у переважаючої більшості хворих ізольованою ревматичною поліміалгією сприятливий (одужання). Якщо не застосовуються ГКС, ревматична поліміалгія зазвичай приймає хронічний, хвилеподібний перебіг: відомі окремі випадки спонтанного одужання (як правило, не раніше чим через 6 - 12 міс).

Дерматоміозит

Дерматоміозит – дифузне прогресуюче запальне захворювання сполучної тканини з переважним ураженням поперечно-смугастої і гладкої мускулатури з порушенням рухової функції, шкіри у вигляді еритеми і набряку, з частим ураженням внутрішніх органів.

У 30% хворих ураження шкіри відсутнє, в цьому випадку захворювання називається поліміозитом.

Оскільки етіологія дерматоміозиту і поліміозиту невідома, обидва ці захворювання об'єднані в групу ідіопатичних запальних міопатій.

Окрім дерматоміозиту і поліміозиту, в цю групу включені також  інші міопатії. Разом з ідіопатичними запальними міопатіями існують і вторинні міопатії, викликані певними (відомими) причинами.

Таким чином, запальні міопатії можна підрозділити на наступні групи (Woltman, 1994):

Ідіопатичні запальні міопатії 

Первинний дерматоміозит 

Первинний поліміозит

Ювенільний дерматоміозит

Міозит, що асоціюється з дифузними хворобами сполучної тканини

Міозит, пов'язаний з пухлинами

Міозит з  "включеннями"

Міозит, що асоціюється з еозинофілією

Оссифікуючий міозит 

Локалізований (осередковий)  міозит 

Гигантоклітинний міозит

Міозит інфекційної природи 

Вірусний міозит
Міозит при токсоплазмозі

Міозит при трихінозі

Міозит при цистицеркозі

Міопатії, що викликаються лікарськими засобами і токсинами

Етіологія  і  патогенез  дерматоміозиту

Етіологія ідіопатичного дерматоміозиту (поліміозиту) невідома. Передбачається роль вірусної інфекції і генетичних чинників. Найбільша увага приділяється пікарновірусам (особливо еховірусам), Коксакі-вірусам. Хронічна вірусна інфекція персистує у м'язах і викликає вторинну імунну відповідь з розвитком поліміозиту. Має значення також антигенна мімікрія (схожість антигенної структури вірусів і м'язів), що обумовлює появу перехресних антитіл (аутоантитіл) до м'язів з подальшим утворенням імунних комплексів.

Генетичні чинники також грають велику роль у розвитку захворювання. Імуногенетичним маркером дерматоміозиту (поліміозиту) є певні HLA антигени. При дерматоміозиті у дітей і дорослих найчастіше зустрічається поєднання HLA B8 і DR3, а при поліміозиті, що асоціюється з дифузними хворобами сполучної тканини, поєднання HLA В14 і В40. Носійтво HLA- антигенів поєднується з продукцією міозит-специфічних антитіл. Сприяючими або тригерними (пусковими) чинниками розвитку хвороби є: загострення осередкової інфекції, фізичні і психічні травми, переохолодження, перегрівання, гіперінсоляція, вакцинація, лікарська алергія.

Основним патогенетичним чинником дерматоміозиту (поліміозиту) є аутоімунний механізм, поява аутоантитіл, спрямованих проти цитоплазматичних білків і рибонуклеїнових кислот, що входять до складу м'язової тканини. Розвитку аутоімунних механізмів сприяють дисбаланс у співвідношенні Т- і В-лімфоцитів і зниження Т-супресорної функції.

Специфічні для ідіопатичного дерматоміозиту (поліміозиту) антитіла підрозділяються на 4 групи: 

I група – антитіла до аміноацилсинтетаз тРНК, в т.ч. анти-Jo-1 (аміноацилсинтетази каталізують зв'язування окремих амінокислот з відповідною тРНК);

II група – антитіла, що реагують з частками сигнального розпізнавання (ці частки забезпечують перенесення синтезованих білкових молекул до ендоплазматичної мережі);

III група – антитіла до Mi-2 (білково-ядерний комплекс з невідомою функцією);

IV група – антитіла, що зв'язуються з чинником 1-( (забезпечує перенесення аміноацил-тРНК до рибосом і цитоплазматичних субстанцій з невідомою функцією).

Названі міозит-специфічні антитіла зустрічаються у 40 - 50% хворих на дерматоміозит (поліміозит). Анти-Мi-2 характерніші для дерматоміозиту, анти-Jo-l – для поліміозиту. Досить часто при цих захворюваннях виявляються і неспецифічні антитіла (до міозину, тиреоглобуліну, ендотеліальних клітин, ревматоїдного чиннику та ін.).

Міозит-специфічні антитіла, циркулюючі і фіксовані імунні комплекси викликають імунозапальний процес у м'язах (поперечно-смугастих і гладких). Крім того, велике патогенетичне значення має цитотоксичний ефект Т-лімфоцитів проти клітин м'язової тканини. 

Класифікація  дерматоміозиту

За походженням: 

- Ідіопатичний (первинний)

- Паранеопластичний (вторинний), що складає 20-30% усіх випадків

За перебігом: 

- Гострий.

- Підгострий.

- Хронічний

Періоди  дерматоміозиту: 

- Продромальний: від декількох днів до місяця.

- Маніфестний з шкірним, м'язовим, загальним синдромами.

- Дистрофічний, або кахектичечий, термінальний, період ускладнень

Міри активності:  I, II, III.

Клінічна  картина  дерматоміозиту

Початок захворювання зазвичай поступовий. Хворі скаржаться на неухильно прогресуючу слабкість у проксимальних м'язах рук і ніг. У деяких хворих м'язова слабкість наростає впродовж 5 - 10 років. Менш характерний гострий початок, коли впродовж 2 - 4 тижнів з'являються різкі болі і слабкість у м'язах, підвищення температури тіла і швидко розвивається важкий стан хворого. Іноді першими попередніми симптомами хвороби бувають шкірні висипи, синдром Рейно, поліартралгії. 

Ураження м'язів є провідною ознакою хвороби. Особливо характерна різко виражена слабкість проксимальних відділів м'язів верхніх і нижніх кінцівок, а також м'язів шиї. Хворому важко піднятися з ліжка, умиватися, причісуватися, одягатися, входити у транспорт (симптом сорочки, гребінця, сходів, качиної ходи). У дуже важких випадках хворі не можуть підвести голову з подушки і утримати її (голова падає на груди), не можуть ходити без сторонньої допомоги, утримувати в руках навіть не важкі предмети. При залученні до патологічного процесу м'язів глотки, стравоходу, гортані порушується мова, з'являються напади кашлю, утруднення при ковтанні їжі, поперхивання. Дистальні відділи м'язів рук і ніг уражаються рідше і у меншій мірі. При дослідженні м'язів відзначаються болісність, набряклість, при тривалому перебігу хвороби (особливо поліміозиту) можлива м'язова атрофія. При ураженні міжреберних м'язів і діафрагми порушується вентиляційна функція легенів, що сприяє розвитку пневмоній.

М'язи обличчя і очні м'язи вражаються надзвичайно рідко.

Ураження шкіри – характерна ознака дерматоміозиту, проявляється наступними симптомами: 

· еритематозно-плямистий висип у ділянці верхніх повік (периорбітальний набряк і еритема у вигляді "окулярів"), вилицюватих кісток, крил носа, носогубної складки, у ділянці верхніх відділів грудини, спини, ліктьових, колінних, п’ясно-фалангових і проксимальних міжфалангових суглобів;

· симптом Готтрона (еритематозні плями, що лущаться, у ділянці проксимальних міжфалангових суглобів пальців рук);

· почервоніння і лущення шкіри долонь;

· принігтьова еритема, покреслена і ламкість нігтів;

· пойкілодерматоміозит – чергування вогнищ пігментації і депігментації з множиною телеангіоектазією, виснаженням шкіри, її сухістю і гіперкератозом;

· при тривалому перебігу захворювання шкіра стає атрофічною з ділянками депігментації.

Ураження слизових оболонок проявляється кон'юнктивітом, стоматитом, гіперемією, набряком у ділянці піднебіння, задньої стінки глотки.

Суглобовий синдром для дерматоміозиту (поліміозиту) малохарактерний, проте може спостерігатися. Вражаються переважно дрібні суглоби кистей, променево-зап'ясні, рідше ліктьові, плечові, колінні, гомілковостопні суглоби. Спостерігається болісність, набряк, гіперемія шкіри, обмеження рухливості названих суглобів. Слід зазначити, що суглобовий синдром повністю оборотний під впливом глюкокортикоїдів, деформація суглобів нехарактерна. Хронічний деформуючий артрит розвивається дуже рідко і, головним чином, у хворих, у крові яких є антитіла до Jo-1-антигену. 

Кальциноз – характерна ознака хронічного ювенільного дерматоміозиту, рідше спостерігається у дорослих. Кальцифікати розташовуються підшкірно або внутрішньошкірно і внутрішньофасціально поблизу уражених м'язів і в уражених м'язах, переважно у ділянці плечового і тазового пояса. Відкладення кальцію можливі також у проекції ліктьових і колінних суглобів, сідниць. Масивна кальцифікація тканин може викликати інвалідизацію хворих. Підшкірне відкладення кальцинатів може викликати виразку шкіри і вихід з'єднань кальцію у вигляді крихіткових мас.

Ураження серця спостерігається часто у хворих дерматоміозитом (поліміозитом) і характеризується наступними проявами: 

· міокардит, міокардіофіброз: тахікардія, помірне розширення меж серця, приглушення тонів, частіше у ділянці верхівки, аритмії, артеріальна гіпотензія, на ЕКГ – атріовентрикулярна блокада різних мір, зміни зубця Т, зміщення інтервалу ST донизу від ізолінії;

· перикардит буває рідко, описані випадки розвитку констриктивного перикардиту.

Ураження легенів обумовлене розвитком інтерстиціальної пневмонії, фіброзуючого альвеолита, гіповентиляцією (ураження міжреберних м'язів, м'язів діафрагми), аспірацією при порушеннях ковтання і проявляється задишкою, щедрою, розсіяною по всіх легеневих полях крепітацією, іноді сухими хрипами, кашлем. При рентгенологічному дослідженні легенів виявляється базальний пневмосклероз.

Ураження шлунково-кишкового тракту проявляється зниженням апетиту, дисфагією, нерідко болями у животі. У основі цих проявів лежить порушення функції м'язів глотки, стравоходу, васкуліти шлунково-кишкового тракту. Приблизно у 30% хворих спостерігаються збільшення печінки і порушення її функціональної здатності.

Ураження нирок спостерігається дуже рідко. У окремих хворих спостерігається гломерулонефрит, що характеризується протеїнурією, дуже рідко – нефротичним синдромом.

Ураження  нервової  системи малохарактерно.

Можуть спостерігатися в окремих випадках різко виражений поліневрит; найчастіше є виражені вегетативні дисфункції.

Ураження ендокринної системи спостерігається у вигляді зниження функції статевих залоз, надниркових залоз при важкому перебігу захворювання.

Клінічні особливості окремих імунологічних варіантів дерматоміозиту  (поліміозиту)

Дерматомиіозит і поліміозит з міозит-специфічними антисинтетазними Jo-1-антителами мають наступні особливості: 

· гострий початок міозиту;

· лихоманка;

· симетричний артрит;

· інтерстиціальне ураження легенів;

· синдром Рейно;

· "рука механіка"(почервоніння і лущення шкіри долонь);

· початок захворювання переважно навесні;

· неповна відповідь на застосування глюкокортикоїдних препаратів.

Дерматоміозит (поліміозит) з міозит-специфічниими антиядерними антитілами - анти-РМ найбільш характерний для перехресного синдрому – поєднання поліміозиту і системної склеродермії. Іноді ці антитіла виявляються при ювенільному дерматоміозиті.

Клініко-морфологічні особливості дерматоміозита з "включеннями": 

· розвиток слабкості і атрофії не лише проксимальних, але і дистальних м'язів;

· помірне або мінімальне підвищення рівня в крові м'язових ферментів;

· виявлення нейропатичних змін при електроміографії;

· рідкісна асоціація з дифузними хворобами сполучної тканини і злоякісними новоутвореннями;

· резистентність до лікування глюкокортикоїдами;

· у біоптатах м'язів виявляються "обкреслені вакуолі", великі внутрішньоядерні і внутрішньоплазматичні включення (при світловій мікроскопії) і мікротубулярні елементи (при електронній мікроскопії).

Діагностичні  критерії дерматоміозиту

Шкірний синдром: еритема, що має вигляд сонячного опіку або пурпурно-лілова на відкритих частинах тіла, над суглобами, параорбітальний набряк, еритема верхнього повіка з ліловим відтінком –  "дерматоміозитні окуляри", капілярити долонь, пальцьових подушечок; щільний або тестоватий набряк обличчя, кистей, рідше стоп, гомілок, тулуба (у поєднанні з еритемою).

Скелетно-м'язовий синдром: генералізоване ураження поперечно-смугастих м'язів, на ранніх етапах – наростаюча слабкість м'язів плечового пояса і проксимальних відділів нижніх кінцівок, міалгії, набряки м'язів; пізніше міосклероз, контрактури, атрофія проксимальних відділів кінцівок.

Вісцелярно-м'язовий синдром: ураження дихальних м'язів, включаючи діафрагму (задишка, високе стояння і млявість дихальних екскурсій діафрагми, зниження життєвої місткості легенів і резерву дихання), глотки, стравоходу, гортані (дисфагія, поперхивання, дисфонія), міокарду (міокардит, дистрофія, інтерстиціальний набряк).

Загальний синдром: важкий загальний стан, лихоманка, випадання волосся, аменорея.

Лабораторні дані: креатинурія, підвищення вмісту в крові трансаміназ, міоглобіну, альдолази, креатинінфосфокінази, лактатдегідрогенази. 

Морфологічна картина: запально-дистрофічні зміни, які закінчуються розвитком склерозу, атрофією м'язових волокон, кальцинозом; дистрофія м'язових волокон характеризується разволокненням, втратою поперечно-смугастої покресленості, стоншуванням м’язових волокон,  гомогенізацією і поступовим їх зникненням, фрагментацією м'язових волокон аж до некрозу; запальна реакція проявляється периваскулярним набряком, вогнищами кругло-клітинної інфільтрації лімфоцитів і плазматичних клітин; запальна інфільтрація розташовується між м'язовими волокнами і міжм'язовою сполучною тканиною; м'язові волокна набряклі, роз'єднані. 

Електроміографія: зниження амплітуди біонапруги уражених м'язів.

Діагноз дерматоміозит достовірний за наявності двох-трьох ознак, причому обов'язкові шкірний і м'язовий синдроми, які найбільш типові і в 100% випадків є першими ознаками хвороби. З вісцелярної патології дерматоміозит практично не розпочинається.

Діагностичні  критерії

Основні: 

· Характерне ураження шкіри: периорбітальний набряк і еритема(симптом "окулярів"); телеангіоектазії, еритема на відкритих ділянках тіла(обличчя, шия, верхня частина грудей, кінцівки).

· Ураження м'язів (переважно проксимальних відділів кінцівок), що виражається в м'язовій слабкості, міалгіях, набряку і пізніше, - атрофія.

· Характерна патоморфологія м'язів при біопсії (дегенерація, некроз, базофілія, запальні інфільтрати, фіброз).

· Збільшення активності сироваткових ферментів - креатінфосфокінази, альдолази, трансаміназ на 50% і більше в порівнянні з нормою.

· Характерні дані електроміографічного дослідження 

Додаткові 

Кальциноз.

Дисфагія.

Діагноз дерматоміозиту достовірний:

· за наявності трьох основних критеріїв і висипу;

· за наявності 2 основних, 2 додаткових критеріїв і висипу. 

Діагноз дерматоміозиту вірогідний:

· за наявності першого основного критерію;

· за наявності двох інших з основних критеріїв;

· за наявності одного основного і двох додаткових критеріїв.

Діагноз поліміозиту достовірний за наявності чотирьох критеріїв без висипу.

Лабораторні дані 

Загальний аналіз крові: У частини хворих ознаки помірної анемії, лейкоцитоз з нейтрофільним зрушенням вліво, рідше – лейкопенія, еозинофілія, ШОЕ збільшується відповідно до активності патологічного процесу.

Біохімічний аналіз крові: підвищення вмісту альфа2 і гамма-глобулінів, серомукоїду, фібрину, фібриногену, сіалових кислот, міоглобіну, гаптоглобіну, активності креатинфосфокінази (нормальний рівень КФК при важкій м'язовій атрофії і за наявності у крові інгібітору КФК), трансаміназ, особливо АсАТ, ЛДГ і альдолази, що відбиває гостроту і поширеність ураження м'язів. Можливе підвищення рівня сечової кислоти.

Імунологічні дослідження крові: зниження титру комплементу, в невеликому титрі – ревматоїдний чинник, у невеликій кількості і незакономірно – LE-клітини, антитіла до ДНК, зниження кількості Т-лімфоцитів і Т-супресорної функції, підвищення вмісту IgM і IgG і зниження – IgA; HLA B8, DR3, DR5, DRW52, високі титри міозитспецифічних антитіл.

Дослідження біоптатів шкірно-м'язового клаптя: важкий міозит, втрата поперечної покресленості, фрагментація і вакуолізація м'язів, кругло-клітинна інфільтрація, атрофія і фіброз їх. У шкірі – атрофія сосочків, дистрофія волосяних фолікулів і сальних залоз, зміни колагенових волокон, периваскулярна інфільтрація.

Інструментальні  дослідження 

Електроміограма: важкі м'язові зміни – короткі хвилі з поліфазовими змінами, фібрилярні осциляції у стані спокою.

ЕКГ: дифузні зміни, порушення ритму і провідності.

Рентгенологічне дослідження сприяє уточненню ступеня ураження м'яких тканин і внутрішніх органів. Рентгенограми слід проводити за допомогою м'якого випромінювання, щоб отримати структуру м'яких тканин. У гострій стадії дерматоміозиту м'язи виглядають прозорішими, відзначаються просвітлення. При хронічному дерматоміозиті з'являються кальцифікати у м'яких тканинах. У легенях визначається інтерстиціальний фіброз, переважно базальних відділів, кальцифікати плеври. Серце збільшене в розмірах. У кістках може бути помірний остеопороз.

Спірографія: рестриктивна дихальна недостатність.

Хвороба  Бехтерєва  (анкілозуючий спондилоартрит)
Існують декілька клінічних описів цієї хвороби, зроблені у середині 19-го століття. Але тільки опис російського лікаря В. Бехтерєва у 1893 році, німецького лікаря А. Штрюмпеля у 1897 році, французького лікаря П. Марі в 1898 році вважаються першими описами анкілозуючого спондилоартриту. Тоді ж хвороба отримала ім'я Бехтерєва.

Хвороба Бехтерєва вражає переважно суглоби і зв'язковий апарат хребта, а також суглоби рук і ніг.

Патологічні зміни передусім виникають у місці з'єднання крижів з кістками тазу. Поверхні суглоба поступово заповнюються грануляційною тканиною, костеніють, що призводить до повного зрощення суглоба.

За даними епідеміологічних досліджень анкілозуючий спондилоартрит виявляється у 0,1 - 0,4% населення, частіше у чоловіків 40 - 49 років. Але оскільки на ранніх стадіях захворювання зазвичай не виявляється, тому що перебігає безсимптомно, то можна вважати, що насправді хвороба починається у більш молодому віці: у 15 - 30 років. Останніми роками нерідко хвороба Бехтерєва діагностується і у жінок.

Причини захворювання до кінця не з'ясовані. Вважають, що мають значення два головні чинники: спадкова схильність та інфекція, причому точно сказати, який патогенний мікроорганізм викликає захворювання, поки не представляється можливим. Учені припускають, що збудниками хвороби є головним чином представники кишкової мікрофлори, у тому числі клєбсієли, сальмонели, ієрсинії. Імунна система хворих внаслідок генетичних (спадкових) особливостей не забезпечує необхідної захисної реакції у відповідь на інфекцію, що потрапила в організм, і вона вражає суглобово-зв'язковий апарат. Причому проявів захворювання шлунку і кишечнику, що викликаються відповідними мікроорганізмами, у хворих на хворобу Бехтерева зазвичай не буває.

Розвитку анкілозуючого спондилоартриту сприяє переохолодження, що підвищує сприйнятливість до будь-якої осередкової інфекції, наявної в організмі. Часто захворюванню передує хронічна інфекція сечостатевих органів, наприклад, хронічний уретрит, простатит. Буває захворювання починається після перенесеної гострої інфекції, що ослабляє організм –   грипу, ангіни.

Запальні зміни виникають передусім у місці з'єднання крижів з кістками тазу, в так званому ілєосакральному зчленуванні; розвивається сакроілеїт. Це перша стадія хвороби Бехтерєва. Поверхні суглоба стають нерівними через вогнища деструкції (руйнування), що поступово заповнюються грануляційною тканиною. Ця тканина служить основою для розвитку окостеніння, або кісткового анкілозу, що з часом призводить до повного зрощення суглоба.

Ранні прояви ураження хребта – біль і почуття скутості (задерев'янілості) у попереково-крижовій ділянці, особливо сильні у другу половину ночі і вранці.

Біль турбує упродовж декількох місяців, і його нерідко приймають за прояв радикуліту, хоча біль відрізняється поступовим, а не раптовим, як при радикуліті, початком і більшою тривалістю. Біль супроводжується обмеженням рухів у поперековому відділі хребта. Людина не може зігнутися, не може дістати пальцями рук полу, не згинаючи при цьому ноги у колінних суглобах. Іноді скарги хворих такі незначні, що анкілозуючий спондилоартрит діагностується лише через декілька років після його початку.

Осанка хворого в цей період не змінюється, і тільки при виникненні болю хода стає трохи скутою, як би щадною.

На пізнішій стадії захворювання розвивається анкілоз крижово-клубових суглобів. У багатьох випадках процес цим і обмежується. Але у деяких вражаються і вищерозміщені відділи хребта. Запалення охоплює дрібні міжхребцеві суглоби, якими хребці з'єднуються один з одним.

Коли до патологічного процесу залучається грудний відділ хребта, з'являється оперізуючий біль у грудний клітині, що посилюється при глибокому вдиху, кашлі, під час трясіння у транспорті. Іноді біль іррадіює в ділянку серця, нирок.

Поступово розвивається окостеніння міжхребцевих суглобів усього хребта. Вони значно звужуються і проростають грубою фіброзною, а потім кістковою тканиною.

Одночасно відбувається оссифікація (окостеніння) і зв'язок, які зміцнюють хребетний стовп, що погіршує, а з часом може і повністю обмежити його рухливість. На рентгенівському знімку такий хребет має вигляд бамбукової палиці. Змінюється осанка хворих. У одних тулуб і голова різко згинаються вперед, виникає так звана поза прохача. У інших, навпаки, спина стає плоскою, як дошка, шия випрямлена і нерухома ("осанка гордівника"). Через атрофію прямих м'язів спини людина пересувається, широко розставляючи ноги, хитаючи головою.

У деяких хворих запальні зміни відбуваються також у суглобах рук і ніг: плечових, тазостегнових, гомілковостопних, колінних, що ще більше збільшує страждання і порушує працездатність. При хворобі Бехтерєва у патологічний процес разом з хребтом і суглобами можуть бути залучені інші органи. Пояснюється це, мабуть, тим, що порушення, що виникають в імунній системі, призводять, у свою чергу, до патологічних змін в інших системах організму.

Особливо часто спостерігаються ураження очей. Встановлено навіть, що хвороби очей, які не піддаються загальноприйнятим методам лікування, ірити, іридоцикліти (запалення веселкової оболонки очей) являються передвісниками хвороби Бехтерєва: захворювання очей з'являються за декілька років до початку розвитку патологічного процесу в хребті і суглобах.

Анкілозуючий спондилоартрит нерідко супроводять захворювання нирок (нефрит, амілоїдоз), легенів (пневмонія, фіброз), серця (аортит, недостатність клапанів аорти).

Хвороба Бехтерева доставляє хворим багато страждань і фізичних, і моральних: адже через утруднення руху суглобів їм доводиться порушити звичний спосіб життя, більше знаходитися удома, менше рухатися. Запальний процес у суглобах можна уповільнити, якщо вчасно почати лікування, активно займатися лікувальною фізкультурою.

Для діагностики хвороби Бехтерєва важливі лабораторні дані: підвищення ШОЕ, позитивна проба на С-реактивний білок, підвищення активності лізосомальних ферментів, виявлення антигена HLA В 27 (генетичний чинник).

Велике значення має рентгенологічне дослідження хребта і тазу. При хворобі Бехтерєва в ранніх стадіях на рентгенограмах виявляються ознаки двостороннього запалення крижово-клубових суглобів: нечіткість суглобових поверхонь, розширення, а потім звуження суглобових щілин. У подальшому розвивається повне "запаювання" суглобу. Рентгенологічні ознаки з боку хребта виявляються пізніше: окостеніння фіброзних кілець міжхребцевих дисків, ураження міжхребцевих суглобів. Важливою, але пізньою ознакою захворювання є кісткові "містки" між сусідніми хребцями –  синдесмофіти, які надають хребту вигляду "бамбукової палиці". 

Лікування  анкілозуючого спондилоартриту

На жаль, анкілозуючий спондилоартрит продовжує залишатися захворюванням, при якому все ще відсутні методи повного призупинення хворобливого процесу. Основним завданням лікування є зменшення болів і збереження рухливості хребта. Для цього використовуються НПЗП. Кращий ефект при анкілозуючому спондилоартриті має індометацин (метиндол) і диклофенак (вольтарен). Вони не виліковують захворювання, але дозволяють зменшити запалення, біль і зберігати правильну осанку. Дозу вказаних препаратів можна міняти залежно від самопочуття, але вона не повинна перевищувати 150 - 200 мг в день. Вживати ліки треба строго після їди. Нині для лікування ревматичних захворювань створені нові "безпечні" НПЗП (нимесулід, моваліс, целебрекс). 

При недостатній ефективності НПЗП, приєднанні периферичного артриту, швидкому прогресуванні анкілозуючого спондилоартриту застосовуються такі препарати, як сульфасалазин і метотрексат, арава. Вони не впливають швидко на вираженість болю і скутості, але при тривалому застосуванні (3 - 6 місяців) можуть істотно вплинути на перебіг анкілозуючого спондилоартриту (понизити запальну активність). Терапія цими препаратами вимагає постійного спостереження лікаря-ревматолога і частого дослідження аналізів крові і сечі. 

Лікування кортикостероїдами при анкілозуючому спондилоартриті неефективно, проте у разі стійкого загострення або приєднанні артриту тазостегнових суглобів, вони мають швидкий і виражений клінічний ефект при використанні у вигляді так званої "пульс-терапії": внутрішньовенно краплинно по 1,0 г метилпреднізолону 3 дні підряд. При артриті периферичних суглобів (окрім тазостегнових) швидкий ефект досягається внутрішньосуглобовими ин’єкціями кортикостероїдів (дипроспан, кеналог, метилпреднізолон). Окрім усунення периферичного артриту, це сприяє істотному пригніченню і загальній запальній активності процесу. 

Останніми роками для лікування анкілозуючого спондилоартриту використовуються нові, ефективні, так звані біологічні препарати (ремикейд, етанерцепт). Ці препарати представляють антитіла до запальних цитокінів (фактор некрозу пухлин-( (ФНП-() та інші). Застосовуються вони внутрішньовенно краплинно через певні проміжки часу – 4 - 8 тижнів (ремикейд) або 2 рази на тиждень підшкірно (етанерцепт). При іридоцикліті призначають засоби, що розширюють зіницю, кортикостероїди місцево (лікування повинен проводити офтальмолог). 

Дуже велике значення має регулярне зайняття лікувальною фізкультурою. Вона забезпечує збереження рухливості хребта, не дозволяючи хребцям зростатися між собою. 

Пацієнти, що регулярно займаються фізкультурою, тривало зберігають відносно хороший функціональний стан і здатність працювати, незважаючи на просунуті стадії захворювання. 
Завдання лікувальної фізкультури при анкілозуючому спондилоартриті

1. Зменшення прогресу анкилозів (якщо пацієнт знерухомлюватиме, анкілоз настає швидко) 

2. Профілактика деформацій 

3. Лікування деформацій, що вже настали 

4. Збільшення м'язової сили ослаблених груп м'язів 

5. Зменшення м'язового спазму і больового синдрому 

6. Розвиток правильної компенсації, правильного функціонального стереотипу. 

7. Збільшення дихальної можливості легенів. 

Незалежно від самопочуття кожен ранок слід розпочинати з лікувальної гімнастики. Лікувальна фізкультура потрібна і у тих випадках, коли рухливість хребта вже різко обмежена і немає надії на її відновлення. Вона значно покращує вентиляцію легенів, яка знижується через ураження реберно-хребцевих і реберно-грудинних зчленувань. Недостатня вентиляція легенів сприяє розвитку легеневих інфекцій. Для підтримки правильної осанки використовується масаж м'язів спини, фізіотерапевтичне лікування. Це дозволяє досить добре поліпшити самопочуття, зменшити потребу в ліках. Проте, масаж і фізіотерапія мають додаткове значення і не можуть повністю замінити медикаментозне лікування і лікувальну фізкультуру.  

Якість життя пацієнтів з анкілозуючим спондилоартритом. 

Незважаючи на хронічний перебіг анкілозуючого спондилоартриту і можливі побічні дії лікування, хворі можуть багато років підтримувати активний спосіб життя. При неважкому перебігу захворювання тривалість життя більшості хворих не відрізняється від загальної популяції. 

Необхідно спати на рівній поверхні і не занадто м'якому ліжку. 

На ранніх стадіях краще звикати спати без подушки і без валика під голову, щоб не посилювати шийний лордоз, чи спати на животі без подушки. У більше просунутих стадіях якщо хворий спить на спині, треба користуватися тонкою подушкою або валиком під шию, тримати уві сні ноги прямими. 

При схильності до згинальної контрактури у колінних і тазостегнових суглобах слід вживати усі заходи до їх ліквідації (розвантаження при ходьбі, не носити тяжкості, розробка у басейні, валик під нижню 1/3 гомілки, палиця, милиця. 

Дієта при хворобі Бехтерєва. Спеціальної дієти при хворобі Бехтерева не існує. Харчування має бути повноцінним, збалансованим і не призводити до підвищення ваги, що може збільшити навантаження на хребет і суглоби нижніх кінцівок. 

Фізіотерапія і санаторне лікування. Фізіотерапія вважається додатковим методом лікування анкілозуючого спондилоартриту, її проведення доцільно тільки в умовах стаціонару або санаторного лікування. При загостренні найчастіше використовується електрофорез протизапальних препаратів (хлористий літій, хлористий кальцій) на уражену ділянку хребта. Відзначається зниження больового синдрому і скутості після проведення вже перших процедур. 

При ураженні тазостегнових суглобів використовується магнітно-лазерна терапія або ультразвук з гідрокортизоном. 

У період стихання загострення може проводитися санаторно-курортне лікування в спеціалізованих для лікування опорно-рухового апарату санаторіях, дозволяється використання сірчановодневих або радонових ванн, не міняючи при цьому рекомендовану медикаментозну терапію.

Синдром  Шарпа

Синдром Шарпа – клініко-імунологічний синдром системного ураження сполучної тканини, що проявляється поєднанням окремих клінічних ознак системної склеродермії, поліміозиту, системного червоного вовчаку і присутністю в крові хворих антитіл до рибонуклеопротеїну (В. А. Насонова, 1989). Описаний Sharp у 1972 р.

Етіологія і патогенез

Синдром Шарпа - аутоімунне захворювання з утворенням значної кількості аутоантитіл до поліпептиду, пов'язаного з рибонуклеопротеїном U1 (багатого уридином). Ці антитіла вважаються імунологічним маркером синдрому Шарпа. Припускають, що розвиток синдрому Шарпа обумовлений молекулярною мімікрією між поліпептидом рибонуклеопротеїну U1 і схожим компонентом у ретровірусах, внаслідок чого аутоантитіла, що виробляються на екзогенний ретровірус або експресію ендогенного вірусу, реагують з власним рибонуклеопротеїном. Згідно з думкою Alacron-Segovia, антитіла до U1 рибонуклеопротеїну проникають у Т-лімфоцити-супресори і руйнують їх, внаслідок чого відзначається проліферація Т-хелперів, що сприяє розвитку аутоімунних порушень.

Класифікаційні критерії, запропоновані Segovia et al. (1987), підтверджені  Amigues et al. (1996)

	Cерологічні критерії:

Високий титр анти РНК антиантитіл

Титр гемаглютинації1:1600
	Кількість потрібних критеріїв:

Серологічний критерій +

	Клінічні критерії:

1. Набряклість рук.

2. Синовії

3. Міозит (біологічно або гістологічно підтверджений)

4. Феномен Рейно.

5. Атеросклероз з або без прокси​мального системного склерозу.
	≥ 3 з 5 клінічних критеріїв.

Чутливість 62,5%

Специфічність 86,2%

Специфічний критерій.


Класифікаційні критерії, запропоновані Kahn et al. (1991), підтверджені Amigues et al. (1996)

	Cерологічні критерії:

1.Високий титр анти РНК антиантитіл

відповідає титру антитіл 1:2000
	Кількість потрібних критеріїв

Критерій 1 +

	Клінічні критерії:

2.а. Феномен Рейно

2.b. Синовіїт.

2.c. Міозит

2.d. Набряклі пальці
	Критерій 2.а.+

≥ 2 з 3 клінічних критеріїв

2.b. – 2.d.




Клінічна картина  синдрому Шарпа

Хворіють переважно жінки.

Суглобовий синдром у вигляді поліартралгій, артритів, у 30% хворих на рентгенограмах – ерозії кісток.

М'язовий синдром: міалгії, м'язова слабкість у проксимальних відділах, ущільнення м'язів, в крові підвищення вмісту креатинфосфокінази, аспарагінової амінотрансферази.

Шкірний синдром: склеродермоподібні зміни, телеангіоектазії, еритематозні і гіпо- або гіперпігментовані плями, дискоїдний вовчак, алопеція, периорбітальна пігментація.

Синдром Рейно у 85% хворих.

Вісцелярні ураження: гіпотонія стравоходу з порушенням ковтання, ураження легенів (дифузний фіброз з порушенням рестриктивної функції і легеневою гіпертензією); перикардит, міокардит, рідко – аортальна недостатність. Особливість синдрому Шарпа – рідкісне ураження нирок (лише у 10% хворих) за типом гломерулонефриту. Можливе збільшення печінки і селезінки, лімфовузлів, підвищення температури тіла.

У 50% хворих розвивається вторинний синдром Шегре. 

Діагностичні критерії змішаного сполучно-тканинного захворювання за Alacron-Segovia: Серологічна ознака: позитивна анти​рибо​нуклео​протеїнова реакція у гемаглютинаційному титрі 1: 600 або вище.

Клінічні ознаки:

· набряк кистей;

· синовіїт;

· міозит;

· синдром Рейно;

· акросклероз.

Діагноз синдрому Шарпа достовірний за наявності серологічної ознаки і 3 клінічних. Проте у разі переважання у хворого 3 склеродермічних маркерів (набряк кистей, синдром Рейно, акросклероз), необхідно враховувати четверту ознаку(міозит або синовіт). 

Лабораторні дані

Загальний аналіз крові: ознаки анемії, лейкопенія, підвищення ШОЕ.

Біохімічний аналіз крові: підвищення рівня альфа2- і гамма-глобулинів, фібрину, сіалових кислот, серомукоїду, АсАТ, КФК, альдолази, поява С-реактивного білку.

Імунологічні дослідження крові: виявляються LE-клітини, ревматоїдний чинник, антитіла до рибонуклеопротеїну, ДНК.

У біоптатах м'язів –  картина міозиту, некрозів м'язів.
Приклади  формулювання  діагнозів

1. Анкілозуючий спонділоартрит (хвороба Бехтерєва), скандинавська форма, швидко прогресуючий перебіг II ст. акт., III стадія, функціональна недостатність II ст. Амілоїдоз нирок, хронічна ниркова недостатність II ст.

2. Ідіопатичний дерматоміозит, підгострий перебіг, активність помірна, з клінічними проявами шкірно-м’язового синдрому.
Тестові завдання  для перевірки кінцевого  рівня  знань

1. Синдесмофіти – ураження, які зустрічаються при:

А. Дерматоміозиті

В. Фіброміалгії 

С. Синдромі Шарпа

D. Ревматичній поліміалгії 

Е. Хворобі Бехтерєва

2. Для лікування хвороби Бехтерєва використовують:

А. Антибіотики+ГКС+НПЗП

В. Противірусні препараті+НПЗП+інгібітори ФНП-(
С. Антиагреганти+ГКС+НПЗП
D. Інгібітори ФНП-(+ НПЗП+ГКС

Е. Антикоагулянти+ГКС+НПЗП

3. Симптом  «сходинка автобусу» характерний для:

А. Дерматоміозиту..

В. Синдрому Рейно.

С. Хвороби Бехтерєва.

D. Фіброміалгії.

Е. Синдрому Шарпа.

4. Хворий 47 років, протягом 10 років лікувався у невропатолога з причин остеохондрозу хребта з корінцевим синдромом. Останні 2 роки лікування проходило без клінічного ефекту. Лікар помітив зростання лабораторної активності процесу, зникнення фізіологічного лордозу. Було запідозрено  хворобу Бехтерєва. Які дослідження допоможуть підтвердити діагноз?

А. Рівень імуноглобулінів.

В. Рентгенографія.

С. Рівень циркулюючих імунних комплексів у крові.

D. Антитіла до ДНК.

Е. Наявність ревматоїдного фактору.

5. Пацієнтка 57 років скаржиться на болі у спині, кістках тазу, почервоніння та збільшення вух, набряк, почервоніння та болі у носі. Який найбільш вірогідний діагноз? 

А. Ревматична поліміалгія.

В. Хвороба Бехтерєва. 

С. Синдром Шарпа. 
D. Дерматоміозит

Е. Гіперчутливий васкуліт.

Правильні відповіді:   1 Е;   2 D;   3А;   4 В;   5 А.
Ведення  хворого  із  суглобовим  синдромом
Актуальність теми. Захворювання суглобів мають велике медико-соціальне значення, обумовлене їх широким розповсюдженням, високим процентом втрати працездатності та інвалідизації хворих, важкістю діагностики та лікування. 

Загальна  мета. Ознайомити студентів  медичних факультетів із загальними принципами ведення хворих із суглобовим синдромом.

Тестові  завдання  для  перевірки  початкового  рівня  знань:

1. Хвора К., 60 років, скаржиться на постійний ниючий біль, скутість у міжфалангових суглобах, їх припухлість. На рентгенограмі кистей виявлено: суглобові краї ущільнені, суглобові щілини значно звужені, періостальні нашарування. Для якого ураження суглобів характерна така рентгенологічна картина?  

А. Остеоартроз дрібних суглобів кистей  

В. Ревматоїдний артрит.  

С. Подагра.  

D. Системний червоний вовчак.  

Е. Системна склеродермія.  

2. Для яких захворювань характерне сполучення  симптомів – першочергове втягнення у патологічний процес плюсне-фалангового суглобу  великого пальця стопи, у період загострення різке  почервоніння, дефігурація суглобів, нефропатія, напади ниркової коліки, підшкірні вузлики на вухах і ліктях ?

А. Ревматоїдний поліартрит.

В. Деформуючий остеоартроз.

С. Подагра.

D. Реактивний артрит

Е. Токсико-алергічний дерматит

3. Хворий В., 25 років, через 2 тижні після перенесеної ангіни відзначає підвищення температури тіла, болючість і припухлість колінних суглобів, висипання у вигляді червоних кілець на гомілках. Через декілька днів почали турбувати болі у гомілковостопних, потім в стегнових суглобах. Для якого захворювання характерні ці симптоми?  

А. Гостра ревматична лихоманка

В. Ревматоїдний артрит

С. Реактивний артрит

D. Токсико-алергічний дерматит

Е. Деформуючий остеоартроз

4. Хвора В., 25 років, через 4 тижні після перенесеної кишкової інфекції скаржиться на підвищення температури тіла, болі й припухлість у колінних суглобах, висип у вигляді червоних кілець на гомілках. Через кілька днів почав турбувати біль у гомілково-ступневих, потім – у кульшових суглобах. Для якого захворювання  характерні такі симптоми?  

A. Гостра ревматична лихоманка  

B. Ревматоїдний артрит  

C. Реактивний артрит  

D. Токсико-алергічний дерматит  

E. Деформуючий остеоартроз  

5. Хвора М,, 27 років, надійшла зі скаргами на біль та ранкову скутість у колінних суглобах, їх метеозалежність. Об'єктивно виявлено ознаки  запалення та деформацію колінних суглобів. На рентгенограмі звуження суглобової щілини, деформації суглобів, ознаки остеоартрозу.  Який діагноз є найбільш імовірним?  

A. Ревматоїдний артрит  

B. Реактивний артрит  

C. Остеоартроз  

D. Ревматичний поліартрит  

E. Псоріатичний артрит  

Правильні відповіді:  1 А,   2 С,   3 A,   4 С,   5 C   

Орієнтована  основа  дії

Суглобовий синдром проявляється больовим синдромом, явищами синовіїту, скутістю, крепітацією, обмеженою рухливістю та деформацією суглобів.

Найбільш інформативне дослідження суглобів засновано на послідовному використанні клінічних прийомів та додаткових методів дослідження.

При обстеженні пацієнта з суглобовим синдромом необхідно встановити:

1. Чітку локалізацію та поширеність захворювання;

2. Хронологію захворювання;

3. Передуючі та провокуючі фактори;

4. Фактори, які мають вплив на перебіг захворювання (полегшують, або навпаки погіршують);

5. Відповідь на терапію, яка проводиться.

Диференційно-діагностичні  критерії  суглобового  синдрому  при  різних захворюваннях

	Нозологія
	Характеристика суглобового синдрому

	Ревматизм
	Ураження крупних і середніх суглобів. Симетричність, «летючість» доброякісність перебігу (відсутність деформацій)

	Ревматоїдний артрит
	Ураження переважно дрібних суглобів. Виражений і стійкий больовий синдром; скутість; ранній розвиток деформацій суглобів; руйнування хряща і кістки; узури; звуження суглобової щілини.

	Ювенільний ревма​тоїдний артрит
	Артрити - болючість або обмежена рухливість суглобу, біль або гіпертермія суглоба

	Вовчаковий синдром
	Поліартралгії;  рідко — деформація суглобів

	Системна склеродермія
	Поліартралгії; ревматоїдоподібний поліартрит, псевдоартрит

	Вузликовий поліартеріїт
	Переважно ураження крупних суглобів нижніх кінцівок, поліартралгії; рідко — артрит

	Анкілозуючий спонділоартрит
	Обов’язкове  ураження хребта

	Деформуючий остеоартроз
	Виражений больовий синдром – «механічні болі», «стартові болі», тупі нічні болі; скутість, крепітація суглобів, деструкція хряща.

	Реактивний артрит
	Гостре начало захворювання. Артрит в дебюті не симетричний, з висхідним залученням суглобів (починаючи зі стоп), гіпертермія шкіри над суглобом без гіперемії, часто – ранкова скутість. Розвиток тендинитів, бурситів, періоститів.

	Подагра
	Частіше дебют - запалення першого плюсне-фалангового суглоба, яке супроводжується нестерпним болем та почервонінням, виникає вночі.

	Псоріатичний артрит
	Біль та припухання дистальних суглобів рук та\ або  ніг; різноспрямовані підвивихи пальців рук; асиметричний хронічний артрит, багрово-синювате забарвлення шкіри над ураженими суглобами.


Діагностичні  критерії  захворювань при яких спостерігається  суглобовий синдром.

Ревматоїдний  артрит

1.
Ранкова скутість. Ранкова скутість у і навколо суглобів, впродовж принаймні 1 години перед максимальним покращенням.

2.
Артрит 3-ох або більше суглобових ділянок. Щонайменше у 3-ох суглобових ділянках одночасно зустрічається набряклість м'яких тканин або випіт (не поодиноке кісткове розростання), встановлені лікарем. 14 можливих ділянок ураження є правими і лівими плюсне-фаланговими, п'ясно-зап'ясними, кистьовими, ліктьовими, колінними, гомілковими суглобами.

3.
Артрит суглобів рук. Набряк принаймні 1 ділянки (як визначено вище) в кисті, плюсне-фалангових, плюсне-зап'ясних суглобах.

4.
Симетричний артрит. Одночасне залучення у тих самих суглобових ділянках з обох боків тіла (білатеральне залучення плюсне-фалангових; п'ясно-зап'ясних, метатарзео-плюсневих суглобів є прийнятним без абсолютної симетрії).

5.
Ревматоїдні вузлики. Підшкірні вузлики над променевими кістками, на поверхні розгиначів або навколосуглобових ділянках,  виявлені лікарем.

6.
Ревматоїдний фактор сироватки. Виявлення патологічної кількості сироваткового ревматоїдного фактора за допомогою будь-якого методу, при яких результати були позитивні в менш ніж 5 % нормальних контрольних осіб.

7. Рентгенологічні зміни. Рентгенологічні зміни типові для ревматоїдного артриту на задньо-передній рентгенограмі руки і кисті, які мусять включати ерозії або безперечну декальцифікацію кісток, що локалізовані в найбільш вражених або прилеглих до залучених суглобів (поодинокі зміни на кшталт остеоартриту не класифікуються).

Хвороба  Стіла  у  дорослих
1. Лихоманка 39°С або  вище протягом одного тижня або довше.
2. Артралгія впродовж двох тижнів або довше.
3. Типова макулярна або макулопапульозна, дрібна незливна рожева висипка, що зазвичай виникає на фоні лихоманки.

4. Лейкоцитоз більше 10000/мл, включаючи і 80 % гранулоцитів.

Малі  критерії:

5. Біль у горлі.

6. Лімфаденопатія та/або спленомегалія. Нещодавній розвиток значної набряклості лімфатичних вузлів, спленомегалії, підтверджені пальпаторно та при ультразвуковому обстеженні.
7. Дисфункція печінки: підвищення трансаміназ та/або лактатдегідрогенази, не зумовлені медикаментозною токсичністю або алергією.
8. Негативний ревматоїдний фактор і антинуклеарні антитіла.

Критерії  виключення:

Інфекції, особливо сепсис та інфекційний мононуклеоз.
Малігнізація, особливо лімфоми.
Ревматична хвороба, особливо вузликовий поліартеріїт і ревматоїдний васкуліт
Ювенільний  ревматоїдний  артрит.
1. Вік початку захворювання менше 16 років.

2. Тривалість захворювання більше 6 тижнів.

3. Наявність артриту.  Припухання чи випіт, або два наступних: болючість або обмежена рухливість суглоба, біль або гіпертермія суглоба.

Ревматична  хвороба.

Великі критерії: 

1. Кардит.

2. Поліартрит. 

3. Мала хорея. 

4.  Кільцеподібна еритема. 

5.  Підшкірні ревматичні вузлики.

Малі критерії: 1. Перенесена типова ревматична гарячка. 2. Артралгії.  3. Гарячка. 4. Реактанти гострої фази запалення (лейкоцитоз, С-реактивний білок, ШОЕ та ін.). 5. Подовження інтервалу PQ на ЕКГ. 6. Збільшення титру антистрептолізіну-0. 7. Висів із зіва стрептокока А.  8. Недавно перенесена скарлатина.

Анкілозуючий  спондилоартрит  (хвороба  Бехтерєва)
1. Біль у куприку протягом 3 місяців у спокої, постійний.

2. Біль і скутість грудної клітки.

3. Обмежена рухливість поперекового відділу хребта.

4. Обмежена екскурсія грудної клітки.

5. Гострий ірит або в анамнезі.

6. Двосторонній сакроїлеїт при рентгенологічному обстеженні. 

Для постановки діагнозу необхідно 4 з 5 клінічних критеріїв, рентгенологічний та 1 клінічний.

Спондилоартропатія
1. Біль у спині, обумовлений запаленням. В анамнезі або у теперішній час симптоми болю у спині з 4 або 5 такими характеристиками: початок до 45 років, прихований початок, з ранковою скутістю, покращення при фізичному навантаженні, тривалість як мінімум 3 місяці.

2. Синовїїт. В минулому /в даний час асиметричний артрит або артрит переважно нижніх кінцівок.

Малі критерії:

1. Сімейний анамнез: наявність у першому або другому поколінні родичів одного із таких критеріїв: анкілозуючий спондиліт, псоріаз, гострий увеїт, реактивний артрит, запалення кишечнику.

2. Псоріаз: у минулому /на теперішній час псоріаз, встановлений лікарем.
3. Запалення кишечнику: у минулому /на теперішній час захворювання Крона або виразковий коліт, діагностований лікарем, підтверджений рентгенологічно або ендоскопічно.
4. Альтернуючий біль у сідницях: у минулому /на теперішній час біль, альтернуючий між правою або лівою сідничними ділянками.

5. Ентезопатія: у минулому /на теперішній час спонтанний біль у місці прикріплення ахілового сухожилка або фасції підошви.
6. Гостра діарея: епізод діареї за 1 місяць до артриту.
7. Уретрит: негонококовий уретрит або цервіцит за 1 місяць до артриту.

8. Сакроїлеїт: білатеральний ступеню 2 - 4 або однобічний ступеню 3. (рентгенографічна система градації: 0 - нормальна, 1 - можлива, 2 - мінімальна, 3 - середня, 4 - анкілоз).
Псоріатичний  артрит

1. Біль та припухання дистальних суглобів рук та/або ніг.
2. Біль та припухання всіх 3-х суглобів одного пальця руки або одного пальця ноги — «осьове ураження» (дактиліт).

3. Асиметричний моно-олігоартрит.

4. Біль у п'ятці.

5. Нічний (ранковий) «глибокий» біль у крижах.

6. Псоріаз у пацієнта  або у близьких родичів.

7. Негативний ревматоїдний фактор.

8. Збільшення ШОЕ.

9. Виявлені на рентгенограмі, поруч розташовані ерозивно-деструктивні зміни та періостальні накладення («протуберанці»), а також періости, акроостеоліз, анкілози.

Реактивний  артрит

1. Типове ураження суглобів (периферичне, асиметричне, олігоартикулярне, нижні кінцівки, особливо колінні та гомілкові суглоби).

2. Типовий анамнез (діарея, уретрит) і/або клінічні прояви інфекції вхідних воріт.

3. Пряме виявлення збудника у вхідних воротах (наприклад, мазок із уретри на хламідії).

4. Виявлення специфічних аглютинуючих антитіл із достовірним підвищенням титру (наприклад, при підозрі на ентеропатичні збудники).

5. Наявність НLА-антигена.

6. Виявлення субстрату збудника шляхом ланцюгової реакції полімерази або специфічних моноклональних антитіл.

Синдром  Рейтера

(Хвороба Рейтера, уретро-окуло-синовіальний синдром)

Серонегативна асиметрична артропатія (переважно нижніх кінцівок, також один або декілька наступних критеріїв: уретрит /цервіцит; дизентерія; запальні зміни очей; ураження шкіри/слизових оболонок: баланіт, виразки ротової порожнини та кератодермія.

Необхідно виключити: анкілозуючий спондиліт; псоріатичну артропатію; інші ревматичні захворювання.

Ураження  опорно-рухового  апарату  при  інфекційних захворюваннях  (Лайм-Бореліоз)

Діагноз Лайм-бореліоза може розглядатися як достовірний при наявності наступних критеріїв:

1. Клінічні симптоми, типові для Лайм-Бореліоза або сумісні з ним: мігруюча ерітема, бореліозна лімфоцитома, хронічний атрофічний акродерматит; менінгополіневрит, мієліт, енцефаліт; періміокардит, кардіоміопатія; кератит, увеїт, папілліт, панофтальмія; артрит (артралгія), ентезопатія; міозит (міалгія); гепатит.

2. Докази інфікованості Воггеlia burgdorferi (імуноглобуліни IgG, IgM, IgA).

3. Диференційна діагностика для виключення захворювання зі схожими симптомами.

Мають бути наявні всі 3 критерії.

Подагричний  артрит

Діагноз подагричного артриту може бути встановлений:

1. При хімічному або мікроскопічному виявленні кристалів сечової кислоти або відкладень уратів у тканинах.

2. При наявності двох або більше наступних критеріїв:

· чіткий анамнез та/або спостереження хоча б двох нападів болючого припухання суглобів кінцівок (напади, принаймні, у ранніх стадіях повинні починатися несподівано із сильного болю; протягом одного–двох тижнів має наступати повна клінічна ремісія);

· чіткий анамнез та/або спостереження подагри — одного нападу (див. вище) з ураженням великого пальця ноги;

· клінічно доведені тофуси;

· чіткий анамнез та /або спостереження швидкої реакції на колхіцин, тобто зменшення об'єктивних ознак запалення протягом 48 годин після початку терапії.

3. Підвищення рівня сечової кислоти у сироватці крові у чоловіків > 0,42 ммоль/л (7 мг%), у жінок > 0,36 ммоль/л (6 мг%)

4. Сечокам'яна хвороба

5. Симптом «пробійника» або великі кісти на рентгенограмі.

Деформуючий  остеоартроз
Артроз  кистей.  Біль, ригідність, або відчуття скутості у кистях, частіше вдень протягом останнього місяця. Щільне потовщення двох або більше суглобів. Неправильне положення одного або декількох суглобів.

Коксартроз. Біль у кульшовому суглобі. Внутрішня ротація менше 15 градусів. ШОЕ менше 45 мм/год. Біль при внутрішній ротації. Вранішня скутість менше 60 хв . Вік більше 50 років.

Рентгенологічно – остеофіти (голівка або вертлужна впадина); звуження суглобової щілини (вгорі, латерально або медіально).

Гонартроз. Болі у колінному суглобі. Крепітація протягом більшості днів попереднього місяця та вранішня скутість при активному русі менше 30 хв. Вік більше 37 років. Кісткова деформація.

Рентгенологічно – остеофіти або типова для артрозу синовіальна рідина (світла, в'язка, число клітин менше 2000/мл). 

Тактика ведення хворих залежить від основної причини захворювання.

Приклади формулювання діагнозу.

1. Ревматоїдний артрит  (олігоартрит),  ІІ ступінь активності, серонегативний варіант, РС (рентгенологічна стадія) – І, ФН (функціональна недостатність) – ІІ.

2. Анкілозуючий спондилоартрит (хвороба Бехтерєва), скандинавська форма, повільно прогресуючий перебіг у фазі загострення, ІІ ступінь активності, РС ІІ, ФН ІІ.

Стандарти  лікування  захворювань  при  яких спостерігається  суглобовий синдром

Лікування  ревматоїдного  артриту  (РА)

1. Хворобомодифікуючі протиревматичні препарати зменшують та запобігають руйнуванню суглобів, зберігають їх функцію, зменшують витрати на лікування, підтримують економічну активність пацієнтів з РА:

а)  цитостатичні препарати:
· метотрексат 7,5 мг (10-15 мг, у деяких випадках 20 мг) 1 раз на тиждень 1-2 місяці, далі постійно у підтримуючій дозі 7,5-10 мг (рівень доказів В);

· циклофосфамід 100-200 мг/добу в/в до загальної дози 1,5-2 г, підтримуюча доза 50 мг/добу (рівень доказів В);

· хлорбутин 2 мг 3-4 рази на добу, підтримуюча доза 2 мг/добу (рівень доказів С);

· азатіоприн 100-150 мг/добу 2-3 місяці, підтримуюча доза 50 мг/добу;

б) препарати золота (рівень доказів С):
· для парентерального введення: ауротіомалат перший тиждень 10 мг одноразово, на 2 тижні 20 мг одноразово, на 3 тижні 50 мг одноразово. З 4-го тижня і впродовж 20 тижнів 1 раз на тиждень 50 мг з переходом на підтримуючу дозу 50 мг 1 раз на місяць до сумарної дози 3 г ( близько 1,4 мг металічного золота);

· для перорального застосування: ауранофін добова доза 6 мг 4-6 місяців;

в) сполуки 5-аміносаліцилової кислоти з сульфаніламідними похідними (рівень доказів В): сульфасалазин 1000 мг 2-3 рази на добу 1 - 2 місяці;

г) Д-пеніциламін 250-700 мг щоденно 3 - 6 місяців (рівень доказів С);

д) амінохінолонові препарати:

•
делагіл 0,25 г/добу;

•
плаквеніл (гідроксіхлорохін) 0,2 г 2 рази на добу 2-4 місяці.

Найбільш доцільні комбінації хворобомодифікуючих протиревматичних препаратів: метотрексат + гідроксихлорохін, метотрексат + сульфосалазин, препарати золота + гідроксихлорохін; «потрійна терапія» РА: метотрексат + сульфазалазін + гідроксихлорохін.

2. Глюкокортикостероїди (ГКС) (низькодозові ГКС сповільнюють ступінь руйнування суглобів): преднізолон 10 мг/добу (при РА без ускладнень), метилпреднізолон та тріамцинолон 8 мг/добу; при помірній активності тривалість лікування ГКС впродовж 1,5 - 2 місяців з поступовим зниженням дози (рівень доказів В).

Пульс-терапія при важкому перебігу за наявності системних проявів (в тому числі і комбінована):

1 доба — в/в 1 г метилпреднізолону + 1 г циклофосфану

2 доба — 1г метилпреднізолону

З доба — 1г метилпреднізолону, або

1 г метилпреднізолону одноразово в/в, або

1 г метилпреднізолону в/в 1 раз на добу і впродовж 3 днів (рівень доказів В).

3. Циклоспорин А  2,5 - 3 мг/кг/добу.

4. НПЗП:

· неселективні інгібітори ЦОГ: діклофенак 150 мг/добу; індометацин 150 мг/добу;

· селективні інгібітори ЦОГ-2: мелоксикам 15 мг 1 раз на добу

5. Антибіотики: міноциклін 200 мг/добу;

6. Препарати системної ензимотерапії: вобензим 7-10 табл. 3 рази на день  6 і більше місяців, підтримуюча терапія 3 - 5 табл. З рази на добу

7. Інтерферон (рекомбінантні форми протягом 1 місяця): реаферон 1 млн Од через добу 

8. Еферентні методи: плазмаферез 2 рази на тиждень на курс

9. Імуностимулятори:

Т-активін 100 мкг п/шкірно 3 рази на тиж.; раз на тиждень 6 місяців;

тимогексин 100 мкг п/шкірно 2 рази на тиж., 1 раз на тиждень 6 місяців.

10. Локальна терапія: внутрішньосуглобове введення лікарських препаратів ГКС, НПЗП, застосування мазьових, селевих препаратів місцево (симптоматичне лікування); фізіотерапевтичні методи 

11. Перспективи лікування: застосування моноклональних антитіл, фактора некрозу пухлини; інтерлейкину 6. Нові імуномодулятори: субреум; лефлюнамід.

Лікування  хвороби  Стіла

У 20 % хворих достатнім є лікування НПЗП; у 33 % (1/3) при системному запальному процесі — перорально високі дози преднізолону, у інших необхідне застосування базисних антиревматичних препаратів - імунодепресантів.

Лікування  хвороби  Бехтерєва

1. Сполуки 5-аміносаліцилової кислоти з сульфаніламідними похідними: сульфасалазін 2 г/добу.

2.  Глюкокортикостероїди:

· пульс-терапія — в/в 1000 мг метилпреднізолону щоденно протягом З днів (на випадок стійкого, торпідного перебігу захворювання), далі 30 - 60 мг у залежності від активності процесу, поступово знижуючи дозу до 5 - 10 мг (рівень доказів С);

· малі дози преднізолону 5 - 10 мг як доповнення до НПЗП при їх недостатній ефективності.

3. Неселективні інгібітори ЦОГ (рівень доказів В):

індометацин 150 мг/добу тривало, не менше 5 - 6 місяців;

диклофенак 150-200 мг на добу. 

4. Селективні інгібітори ЦОГ-2:

мелоксикам 7,5-15 мг 1-2 рази на добу (рівень доказів С);

німесулід 100-200 мг 1 раз на добу довготривало (рівень доказів С).

5. ГКС внутрішньосуглобово при артриті периферичних суглобів (крім випадків враження кульшових суглобів) (рівень доказів С).

6. Лікування м'язового спазму:

мідокалм по 1 табл. 2 - 3 рази на день;

скутаміл-С по 1 табл. 3 рази на добу.

7. Лікувальна фізкультура, фізіотерапевтичні процедури.

8. Санаторно-курортне лікування за показаннями.

Лікування  псоріатичного  артриту

1. НПЗП, тривало (рівень доказів С):

диклофенак (вольтарен, наклофен, ортофен) 150-200 мг/добу;

індометацин (метіндол) 150 мг/добу;

флугалін 200 - 300 мг/добу;

піроксікам 20 - 30 мг/добу.

2. Базисні препарати – при поліартикулярній, ревматоїдоподібній та мутилюючій (тобто з деформацією суглобу) формі: препарати золота (тауредон);

сульфасаліцилові препарати (сульфасалазин 2 г/добу);

цитостатики (метотрексат 10-15 мг/тиждень, при злоякісній формі до 25 мг/добу).

3. Глюкокортикостероїди внутрішньосуглобово, не більше 3 - 6 ін'єкцій

4. Плазмаферез  (ефективність потребує доказів).

Лікування  реактивного  артриту

1. Етіотропна терапія. Препаратами вибору є антибіотики тетрациклінового ряду.
2. НПЗП.

3. Глюкокортикостероїди: преднізолон 20 - 40 мг/добу при тяжкому перебігу та наявності позасуглобових проявів.

4. Базисні препарати (при хронізації артрита): багатомісячний прийом сульфосалазина 2 г/добу.

5. Еубіотики (при вираженому дисбактеріозі)—біфідумбактерин, біфікол тощо.
Лікування синдрому Рейтера

1. Лікування хламідійного уретриту (застосування антибіотиків фторхінолонів тривало, 2 - 3 місяці і довше):

а) макроліди: еритроміцин 2 г/добу; азитроміцин 0,5 г/добу за один прийом;

б) тетрацикліни:

тетрациклін 2 г/добу за 4 прийоми;

метациклін 0,9 г/добу за 3 прийоми;

доксициклін 0,1 г 3 рази на день;

міноциклін 200 мг/добу ;

в) фторхінолони:

офлоксацин по 0,2 г 3 рази на день;

ломефлоксацин 0,4-0,8 г/добу за 1-2 прийоми;

ципрофлоксацин 0,5 г 3 рази за день.

2. НПЗП: диклофенак 150 мг/добу; індометацин 150 мг/добу та інші.

3. Глюкокортикостероїди:

а) всередину або парентерально при неефективності інших препаратів, при тяжкому перебігу захворювання (кардит, ірит, лихоманка, схуднення, лабораторні показники високої активності процесу): преднізолон 20 - 40 мг (рівень доказів С);

б) внутрішньосуглобово:

кеналог 10 - 40 мг залежно від розміру суглоба;

депомедрол 10 - 40 мг залежно від розміру суглоба;

гідрокортизон 20 - 125 мг залежно від розміру суглоба;

дипроспан 0,25 - 2,0 мг залежно від розміру суглоба (рівень доказів С). 

4. Базисні препарати:  метотрексат 7,5 - 15 мг/тиждень.

5. Лікувальна фізкультура, фізіотерапія.

6. Санаторно-курортне лікування за показаннями.

Лікування хвороби Лайм-Бореліоза

1. Антибіотики на ранній стадії та при локалізованих формах хвороби призначають всередину протягом 2-х тижнів: доксициклін 0,1 г 2 рази на день

ампіцилін 0,5 г 4 рази на добу з пробенецидом по 0,5 г 4 рази на добу.

2. При розвитку дисемінації та пізніх проявів хвороби антибіотики призначають в/в  на 2 - 3 тижні: 

цефалоспорини Ш покоління (цефтріаксон, лонгацеф, клафоран) у дозі 2 г за добу; 

пеніцилін 18 - 24 млн. ОД за добу в 4-6 прийомів.

3. НПЗП (при персистуючому артриті):

диклофенак (вольтарен) 150 мг на добу;

індометацин (метіндол) 150 мг на добу.

4. Преднізолон 30 - 40 мг за добу, іноді 60 мг за добу при виражених системних проявах

Лікування  подагри

1. Дієта. обмеження м'ясних та рибних продуктів, бобових, міцної кави та чаю; припинення вживання алкогольних напоїв; збільшення об'єму вживаної рідини (до 2-3 л на день).

2. Препарати для протизапальної терапії та купування гострого нападу подагри:

а) НПЗП: диклофенак (вольтарен) 150 мг на добу; 

індометацин (метіндол) 150 мг на добу.

б) колхіцин всередину в початковій дозі 0,5 мг, потім кожну годину призначають додатково по 0,5 мг до повного припинення нападу або появи побічних ефектів, але не більше 6 - 8 мг на добу.

3. Лікування лікарськими засобами, що зменшують гіперурікемію:

а) засоби, що зменшують синтез сечової кислоти: алопурінол, дозу підбирають індивіду​ально, у залежності від рівня сечової кислоти у крові, початкова доза 0,3-0,4 г/на добу;

б) урикозурічні препарати, дозу підбирають індивідуально, в залежності від рівня сечової кислоти в крові:

· пробенецид у початковій дозі 0,25 г 2 рази на добу;

· сульфінпіразон, початкова доза 0,05 г 2 рази на добу; дозу підвищують поступово на 0,1 г на тиждень, але не більше 0,8 г на добу підтримуюча доза 0,3-0,4 г на добу;

· бензобромарон (хіпурік, дезурік, нормурат) у дозі 0,08-0,1 г на добу одноразово;

в) препарати, що підвищують розчинність сечової кислоти в (маргуліт, ураліт тощо).

4. Внутрішньосуглобове введення ГКС, якщо колхіцин або НПЗП неефективні або погано переносяться. 

5. Фізіотерапевтичні процедури.

6. Санаторно-курортне лікування за показаннями.

Лікування  остеоартрозу

1. Парацетамол 500 мг 4 рази на добу..

2. НПЗП — неселективні інгібітори ЦОГ:

диклофенак 75 - 100 мг/добу;

ібупрофен  200 мг 3 рази на день.
3. НПЗП — селективні інгібітори ЦОГ-2  (рівень доказів С): мелоксікам 7,5 - 15 мг на добу один раз за день, при необхідності доза може бути збільшена до 15 мг/добу; 

німесулід 100 мг 2 рази на день.

4. ГКС внутрішньосуглобово (при неефективності інших протизапальних препаратів, не більше 4 ін'єкцій на рік).

кеналог  20 - 40 мг залежно від розміру суглобів;

дипроспан 0,25 - 2,0 мг залежно від розміру суглоба;

депомедрол  20 - 40 мг залежно від розміру суглоба;

гідрокортизон 50 - 125 мг залежно від розміру суглоба.

5. Ортопедичне лікування.

6. Лікувальна фізкультура.

7. Фізіотерапевтичні процедури.

8. Інгібітори інтерлейкіну-1 (потребує подальшого дослідження): диацирін (АРТ-50). 

9. Хондропротектори:

· глюкозаміносульфат 1500 мг один раз на день протягом 2-3 місяців та НПЗП;

· хондроїтинсульфат 750 мг 2 рази на день протягом 3 тижнів, потім 500 мг 2 рази тривало;

· гіалуронова кислота 20 мг внутрішньосуглобово 1 раз на тиждень протягом 2 тижнів, 3 цикли кожні 3 тижні;

· алфлутоп — при ураженні декількох суглобів 1 мл 1 раз на день в/м 20 днів, через 3 місяці курс можна повторити; при залученні великих суглобів внутрішньосуглобово і в/м по схемі: 2 мл у кожен уражений суглоб — 1 раз в 3 дні протягом 18 днів (6 введень) з наступним в/м введенням 1 мл в день протягом 20 днів.

10. Місцеве застосування мазьових та гелевих форм НПЗП: кетопрофен; ібупрофен; піроксикам.

11. Антиоксидантна терапія:  вітамін Е  1 - 2 капсули в день протягом місяця або 1 - 2 мл 10 %-ного розчину 1 раз на день протягом 20 днів.

12. Препарати, що покращують мікроциркуляцію:

пентоксифілін 100 мг 3 рази на день;

дипіридамол 75 мг на добу.

13. Препарати системної ензимотерапії (потребує подальших доказів):

вобензим  3 - 5 таблеток 3 рази на день 3 тижні;

флогензим 2 таблетки 3 рази на день 3 тижні.

14. Санаторно-курортне  лікування.

Ефективність  та  недоліки  НПЗП
Протизапальний ефект  НПЗП обумовлений, у першу чергу, пригніченням активності циклооксигенази (ЦОГ) – ключового ферменту метаболізму арахідонової кислоти – попередника простагландинів.

Встановлено, що в організмі одночасно існує дві ізоформи ферменту ЦОГ: ЦОГ-1 і ЦОГ-2, які інгібуються НПЗП. ЦОГ-1 контролює вироблення простагландинів. Медіатори запалення, такі як інтерлейкіни, фактор некрозу пухлин збільшують експресію ЦОГ-2 у синовіальних клітках, хондроцитах, ендотеліальних клітках та ін., що приводить до синтезу простагландинів, які підсилюють запалення, лихоманку, клітинну проліферацію й деструкцію.

Рекомендації  з  раціонального застосування НПЗП:

· Керуватися концепцією «ефективність-безпека», віддаючи перевагу вибору селективних інгібіторів ЦОГ-2.

· Докази переваги протизапального ефекту певних НПЗП стосовно інших НПЗП  відсутні. 

· У більшості НПЗП є індивідуальні відмінності в клінічній відповіді. Індивідуальний підбор ефективного НПЗП передбачає призначення препарату на 1-2 тижні. При недостатньому ефекті застосовується інший препарат, не обов'язково іншої хімічної групи. Іноді доводиться спробувати кілька препаратів.

· Короткодіючі препарати (парацетамол, диклофенак, кетопрофен, ібупрофен) показані «на вимогу» при швидко мінливій інтенсивності болю, довготривалі – при нічних болях, при ранковій скутості.

· Забороняється одночасне застосування двох НПЗП, і будь-який НПЗП можна сполучити з парацетамолом, кетановом.

· Застосування ін'єкційних, ректальних форм випуску препаратів не дозволяє повністю уникнути ризику розвитку НПЗП-гастропатії, тому що цей прояв системної дії препарату.

· При наявності в анамнезі алергійної реакції на який-небудь препарат неприпустимо повторне призначення його або аналога. 

Небажані ефекти НПЗП. Питанням безпеки НПЗП приділяється особлива увага, оскільки це дуже широко застосовувана група препаратів. Немає абсолютно "безпечного" НПЗП. Навіть короткочасний прийом НПЗП у низьких дозах може приводити до розвитку загрозливих побічних реакцій. Найбільш часте ускладнення на тлі лікування НПЗП (4 - 20 % всіх хворих) – виразка верхніх відділів шлунково-кишкового тракту, в 1%–2% щорічно – шлунково-кишкові кровотечі й перфорації та 10% з них умирають. Для НПЗП характерні порушення функції печінки, нирок; серцево-судинні; зміни крові й важкі шкірні реакції, у літніх хворих часто відзначаються запаморочення, стомлюваність. 

Прямі  показання  до  призначення  системних  ГКС  у  ревматології:

· Міокардити  (важкі форми, з алергійним компонентом);

· Ревматоїдний артрит: III ступеня активності, особливо із системними проявами, при неефективності  інших видів лікування при I - II ступені активності;

· Гостра ревматична лихоманка, системний червоний вовчак, дерматоміозит, вузликовий поліартеріїт, системна склеродермія при гострому, підгострому перебігу й загостренні хронічного перебігу II - Ш ступеня активності, з активним суглобним синдромом, ураженням ЦНС, нирок, легенів, міозиті.

· Системні васкуліти.

Побічні ефекти ГКС широко відомі. За останніми даними, при лікуванні ревматичних захворювань ризик розвитку побічних ефектів у порівнянні з ефективністю був оцінений як прийнятний не тільки при короткостроковому, але й при тривалому лікуванні. Відомо, що ускладнення залежать від дози, однак відзначаються вже при дозах нижче 15 мг/добу. Так, втрата кісткової маси у хребті спостерігається навіть при прийманні преднізолону в добовій дозі 7,5 мг і найбільше швидко розвивається протягом першого року лікування.

Інші побічні ефекти, включаючи підвищену сприйнятливість до інфекції, порушення толерантності до глюкози, атрофію шкіри, формування катаракти й міопатії, можуть виникати у хворих, що приймають ГКС у відносно низьких дозах протягом декількох років.

Принципи терапії ГКС. Досягнення максимального ефекту при мінімальних дозах, з огляду на те, що лікування недостатніми дозами збільшує його строки й імовірність побічних ефектів. Критеріями для встановлення доз і тривалості лікування є активність захворювання.

1. Облік протипоказань: виразкова хвороба, вагітність, хвороба Іценко-Кушинга, високий артеріальний тиск, серцева й ниркова недостатність, психози, активні форми туберкульозу, цукровий діабет, сифіліс, системні мікози, гострі інфекційні процеси, виражений остеопороз. У випадках короткотривалої терапії, коли користь перевищує ризик ускладнень, зазначені протипоказання не враховуються.

2. Хворим, що готуються до операції й одержували ГКС останні 6 міс, профілактично назначаються ці препарати напередодні, у день операції й у перші 2 - 3 післяопераційні дні (в/м 50 - 75 мг гідрокортизон кожні 6 годин).

3. При переході з прийому преднізолона рег оs на внутрім'язовий, доза збільшується у 1,5 рази, внутрівенно – у 2 рази.

4. При лікуванні ГКС може зростати ГКС-резистентна фракція лімфоцитів, що підсилює ушкодження тканин і розвиток аутоімунних процесів. Для попередження цього бажано сполучити ГКС із імунодепресантами.

5. Препарати приймають після їди, більші дози сполучають з антацидами.

6. Необхідно прагнути до використання мінімальних ефективних доз протягом як можна  коротшого часу.

Профілактика. Первинна профілактика полягає у виявленні та ліквідації факторів ризику. Вторинна профілактика повинна бути націлена на попередження загострень та подальшого прогресування захворювання. Вона передбачає ранню діагностику захворювання, своєчасне призначення та систематичне проведення адекватної терапії, диспансерне спостереження з регулярним проведенням підтримуючої терапії, раціональним працевлаштуванням хворих та переводом їх на інвалідність.

Тестові  завдання  для  перевірки  кінцевого  рівня  знань:

1.Хвора Р., 56 р., скаржиться на біль у променево-зап'ясних  і колінних суглобах. Хворіє 8 років. Температура тіла нормальна. Міжфалангові суглоби рук потовщені і болючі при пальпації, хруст у колінних суглобах при згинанні. Рентгенографія колінних суглобів: остеопороз, звуження суглобової щілини, незначні кісткові розростання по краям суглобів. Аналіз крові: лейкоцити 6,2 х 109/л, ШОЕ 13 мм/год. Ваш діагноз?  

А. Остеоартроз з переважним ураженням колінних і променево-зап'ясних суглобів  

В. Ревматичний поліартрит  

С. Подагрична артропатія  

D. Ревматоїдний артрит  

Е. Реактивний поліартрит  

2. Хворий 49 років скаржиться на значний  біль і набряки дрібних суглобів правої стопи, почервоніння шкіри над ними, підвищення температури тіла до 38 °С, що виникли три дні назад. За останні 6 років було кілька атак артриту тривалістю до 7 - 10 днів. В анамнезі – хронічний  тонзиліт. Під час огляду: плюсно-фалангові суглоби правої стопи збільшені в об’ємі, дефігуровані, рух в суглобах супроводжується різкими больовими відчуттями. Інші суглоби без патологічних змін. ШОЕ  26 мм/год. Який механізм розвитку цього захворювання ? 

А.Утворення антитіл до нативної ДНК

В. Імунна відповідь на стрептококову інфекцію

С. Гіперпродукція аутоантитіл до колагену

D. Зменшення кількості хондроїтинсульфату

Е. Підвищення  біосинтезу сечової кислоти.

3. Жінка 50 років скаржиться на біль та ранкову скутість у суглобах кистей, стопах та м’язах, втрату маси тіла, швидку втомлюваність, періодичну лихоманку протягом останніх 6 тижнів. Об’єктивно: пурпура шкіри на кистях, симетричний артрит променево-зап’ясних, п’ясно-фалангових та  проксимальних міжфалангових суглобів на кистях та стопах, атрофія мускулатури. Виявлені антитіла до антигенів HLA–DR4, ревматоїдний фактор у титрі 1: 260, нормохромна анемія, ШОЕ 26 мм/год., ретнгенографічно – ерозії на уражених суглобових поверхнях. Яке захворювання зумовлює таку картину?  

A. Ревматоїдний артрит.  

B. Дерматоміозит.  

C. Міастенія.  

D. Системний червоний вовчак.  

E. Системна склеродермія.  

4. Чоловік 40 років, хворіє близько 8 років. Скаржиться на біль у поперековому відділі хребта при фізичному навантаженні, у шийному і грудному відділах (особливо під час кашлю), біль у тазостегновому і колінному суглобах справа. Об'єктивно: тулуб фіксований у положенні нахилу вперед з нахиленою головою, атрофія м'язів сідниць. Рентгенографія хребта: остеопороз ребер, окостеніння подовжніх зв’язок. Який  діагноз є найбільш вірогідним?

А. Анкілозуючий спондилоартрит

В. Поширений остеохондроз хребта

С. Спондилоартропатія на фоні хвороби Рейтера

D. Псоріатична  спондилоартропатія

Е. Туберкульозний спондиліт

5. Хворий 60 років скаржиться на біль у міжфалангових суглобах кистей, що посилюється при роботі. Об'єктивно: дистальні і проксимальні суглоби II - IV пальців дефігуровані, з вузлами Гебердена, Бушара, болючі, з обмеженою рухливістю. Рентгенограма суглобів: суглобові щілини звужені, крайові остеофіти, субхрондральний склероз. Який діагноз найбільш вірогідний?

А. Псоріатичний артрит

В. Хвороба Рейтера

С. Хвороба Бехтєрєва

D. Ревматичний артрит

Е. Деформуючий остеоартроз, вузлова форма

Правильні відповіді:  1 А,  2 E,  3 A,  4 А,  5 Е

Ведення  хворого  з  геморагічним  синдромом 

Актуальність теми. Актуальність геморагічних васкулітів визначається розвитком тяжких морфологічніх змін при даній патології, при цьому вражаються мікросудини шкіри та внутрішніх органів, захворювання розглядається як генералізований мікротромбоваскуліт неясної етіології, що призводять до інвалідизації та навіть смерті. 

Загальна мета: вміти встановити діагноз геморагічного васкуліту та визначити тактику лікування.

Тестові завдання  для перевірки  початкового рівня знань 

1.Хворий, 23 років, звернувся до лікаря зі скаргами не шкірні висипання, біль у колінних суглобах, біль у животі, кал з домішкою крові. Захворювання пов'язує з перенесеною 2 тижні тому вірусною інфекцією. У крові:  еритроцити 3,1 х 1012/л, кольоровий показник 0,75, лейкоцити  12,4 х 109/л, еоз. 15%, ШОЕ 35 мм/год,  негативний LE-клітинний тест, фактор Віллебранта збільшення в 2 рази, підвищено рівень імуноглобуліну А і М.  Ваш ймовірний діагноз: 

A. Неспецифічний виразковий коліт. 

B. Геморагічний васкуліт. 

C. Реактивний артрит. 

D. Залізодефіцитна анемія. 

E. Дерматоміозит. 

2. Хворий В., 25 років, через 6 днів після проведеної вакцинації скаржиться на підвищення температури тіла до 380С, колікоподібні болі у кишечнику, блювоту з домішками крові, висип у вигляді червоних кілець на гомілках і стопах, нестерпний головний біль. В  крові:  еритроцити 2,7х1012/л, кольоровий показник 0,75, лейкоцити 16,4 х 109/л, еоз.  14%, ШОЕ 39 мм/год, фактор Вілебранта збільшений у 3 рази. Для якого захворювання характерні такі симптоми? 

A. Алергічна реакція. Хронічна кропив’янка. 

B. Шлунково-кишкова інтоксикація. 

C. Геморагічний васкуліт. 

D. Токсико-алергічний дерматит. 

E. Вузликовий періартеріїт. 

3. Хворий В., 24 років, звернувся до лікаря зі скаргами на слабкість, нездужання, незначне підвищення температури. При обстеженні рівень АТ на правій руці 120/70 мм рт.ст. на лівій руці 40/10 мм рт.ст, на лівій руці пульс відсутній. Яке захворювання можна припускати? 

A. Есенціальна гіпертензія. 

B. Хвороба Такаясу. 

C. Геморагічний васкуліт 

D. Токсико-алергічний дерматит. 

E. Вузликовий періартеріїт. 

4. Хворий В., 18 років, скаржиться на підвищення температури тіла до 38оС, колікоподібні болі у кишечнику, висипання у вигляді червоних кілець на гомілках і стопах, біль у гомілковостопних суглобах. У крові: еритроцити  3,1 х 1012 /л, кольоровий показник 0,85, лейкоцити 16,4х109/л, еоз.  18%, ШОЕ 24 мм/год, фактор Вілебранта збільшений у 3 рази. Для якого захворювання характерні такі симптоми? 

A. Хвороба Такаясу. 

B. Шлунково-кишкова інтоксикація. 

C. Геморагічний васкуліт 

D. Ревматоїдний артрит . 

E. Вузликовий періартеріїт. 

5. Хворий 23 років спостерігається у судинного хірурга з приводу хронічної оклюзії (75%) лівої підключичної артерії, у зв'язку з чим різниця у рівні артеріального тиску на руках. АТdextra 125/70 мм рт.ст., АТsinistra 50/20 мм рт.ст. Яка тактика лікування? 

А. Дообстеження 

В. Симптоматичне (терапевтичне лікування) 

С. Санаторно-курортне лікування. 

D. Хірургічне втручання 

E. Динамічне спостереження. 

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

Орієнтована  основа  дії

Залежно від калібру уражених судин виділяють наступні форми васкулітів (Jannette і співавт., 1994).

A. Васкуліти великих судин:

• гігантоклітинний (скроневий) артеріїт; 

• артеріїт Такаясу.  

Б. Васкуліти судин середнього калібру 

• вузликовий періартеріїт; 

• хвороба Кавасакі. 

B. Васкуліти судин дрібного калібру: 

• гранулематоз Вегенера; 

• синдром Чарга-Стросса; 

• мікроскопічний поліангіїт (поліартеріїт); 

• лейкоцитокластичний васкуліт; 

• геморагічний васкуліт (пурпура Геноха-Шенлейна); 

• есенціальний кріоглобулінемічний васкуліт. 

Розрізняють також первинні та вторинні васкуліти. Первинні васкуліти – це самостійні захворювання, що характеризуються геніралізованним ураженням судин імунного генезу. Вторинні васкуліти розвиваються як реакція на інфекцію, інвазію гельмінтами, при дії хімічних факторів, радіації, при пухлинах і системних захворюваннях сполучної тканини. 

Мікроскопічний  поліангіїт

Мікроскопічний поліангіїт –  некротизуючий васкуліт з мінімальними імунними відкладеннями, що вражає дрібні судини (капіляри, венули, артеріоли), рідше – артерії малого і середнього калібру, в клінічній картині якого домінують явища некротизуючого гломерулонефриту, рідше – легеневого капіляріту (Jennette та співавт., 1994). Найбільш виражені морфологічні зміни судин спостерігаються у шкірі, легенях і нирках. 
Геморагічний васкуліт Шенлейна-Геноха

Геморагічний васкуліт Шенлейна-Геноха – системний некротизуючий васкуліт, що вражає переважно дрібні судини (капіляри, венули, артеріоли), що характеризується розвитком в уражених судинах імунокомплексного запалення з IgA-імунними відкладеннями. Захворювання описано Schonlein у 1837 р. і Henoch у 1874 г. Геморагічній васкуліт –форма системного васкуліту, що найбільш часто зустрічається. Захворювання може розвиватися у будь-якому віці, але найчастіше у дітей 5 - 14 років. За даними Stewart та співавт. (1988), геморагічний васкуліт зустрічається з частотою 13.5 на 100000 дітей, а за даними А. В. Мазуріна (1996) – 23 - 25 на 10 000 дітей. 

Етіологія. В даний час обговорюється етіологічна роль таких чинників:

• Інфекційний чинник. Відомо, що розвитку геморагічного васкуліту в 60–80 % випадків передує інфекція верхніх дихальних шляхів. У розвитку геморагічного васкуліту передбачається роль різних мікроорганізмів –  стрептокока, мікоплазми, іерсіній, легионелл, вірусів Епштейна-Барра і гепатиту В, аденовірусів, респіраторно-синцитіального вірусу, цитомегаловірусу та ін. Досить часто захворювання розвивається після загострення хронічної носоглоткової інфекції; 

• Прийом певних лікарських речовин, що передує захворюванню (пеніцилін, ампіцилін, еритроміцин, сульфаніламідні препаратм, деякф антиаритмічні та інші лікарські засоби);

• Застосування різних вакцин і сироваток;

• Укуси комах (бджіл, ос та ін); 

• Прийом певних продуктів (яєць, молочних продуктів, риби, шоколаду, полуниці, суниці, цитрусових та ін.) Зазначені продукти нерідко бувають причиною харчової алергії і можуть також спровокувати розвиток геморагічного васкуліту. Можливо також поєднане вплив різних етіологічних факторів. Іноді геморагічний васкуліт ускладнює перебіг інших хвороб (цирозу печінки, ревматоїдного артриту, аутоімунного гепатиту, злоякісних захворювань та ін.) Однак досить часто геморагічний васкулйт розвивається без жодної видимої причини. 

Патогенез. В основі патогенезу геморагічного васкуліту лежить імунокомплексне некротизуюче запалення судин мікроциркуляторного русла (артеріол, капілярів, венул) шкіри і внутрішніх органів. Комплекси антиген-антитіло відкладаються у дрібних судинах і локально активують систему комплементу. В результаті активації системи комплементу утворюється мембрано-атакуючий білковий комплекс С5–С9. Цей мембрано-атакуючий комплекс пронизує подвійний ліпідний шар клітинних мембран, формує трансмембранний канал і призводить до осмотичного лізису ендотеліальних клітин. У результаті пошкодження ендотелію судин оголюються колагенові волокна, що сприяє активації фактора Хагемана і адгезії тромбоцитів до поверхні субендотелію, запускається механізм згортання крові. У судинах спостерігається утворення фібринових відкладень, тромбоцитарних агрегатів, різко погіршується реологія крові, посилюється агрегація тромбоцитів, еритроцитів, розвивається дисеміноване внутрішньосудинне згортання крові. Підвищена проникність судин, тромбози з наступним виснаженням антикоагулянтної ланки (насамперед антитромбіну-Ш) і тромбоцитопенією споживання, розриви капілярів призводять до розвитку геморагічного синдрому. 

Патоморфологія. У запальний процес втягуються у-першу чергу капіляри, а також венули і артеріоли. При електонно-мікроскопічному дослідженні стінки уражених судин виявляється дезінтеграція її компонентів, ендотелій і базальна мембрана навколо його відшаровуються від тканини, можливе повне відшарування ендотелію (А. В Мазурін, 1996). Змінюється форма ядра ендотеліоцитів, вона стає фестончастою, грубо деформованою. Виявляються значно виражені дистрофічні зміни у клітинах інших оболонок судин мікроциркуляторного русла. Дрібні судини оточені запальним ексудатом, що містить переважно нейтрофільні лейкоцити і у меншій кількості еозинофіли, еритроцити. Навколо уражених судин накопичуються залишки ядерної речовини, спостерігається набряк колагенових волокон. Надзвичайно характерно ураження нирок за типом гломерулонефриту з відкладенням у судинах нирок IgA. При важкому перебігу гломерулонефриту можливе формування у клубочках півмісяців і розвиток некротизуючого ангіїту.

Клінічна  картина

Геморагічний васкуліт найчастіше починається гостро, рідше спостерігається повільний, поступовий початок. Суб'єктивні прояви захворювання можуть бути різноманітними. Хворі скаржаться на загальну слабкість, підвищення температури тіла, біль у великих суглобах, біль у животі, диспептичні явища (нудота, рідше – блювання, зниження апетиту), поява на шкірі геморагічної висипки. Слід зазначити, що суб'єктивні прояви не у всіх хворих однаково виражені, інтенсивність їх різна у залежності від клінічної форми захворювання. Проте шкірні прояви є практично у всіх хворих.

Шкірний синдром - найважливіший діагностичний критерій захворювання, що спостерігається практично у всіх хворих у різні періоди захворювання і, як правило, в половині випадків на початку хвороби. Форми захворювання, при яких у дебюті відсутні ураження шкіри, дуже складні для діагностики. У типових випадках з'являється пальпований симетричний геморагічний петехіальний висип або плямисто-папульозна висипка, яка може поєднуватися з еритематозний плямами, папулами, бульбашками. Досить часто спостерігаються некротичні зміни шкіри. Пурпура не зникає при натисканні. Геморагічна висипка часто супроводжується шкірним свербінням. На початку захворювання висип з'являється у ділянці дистальних відділів нижніх кінцівок, потім поступово поширюється на стегна, сідниці, згинальні поверхні променево-зап’ясних і ліктьових суглобів. Характерно посилення висипки після перебування у вертикальному положенні. Через кілька днів вираженість геморагічної пурпури поступово зменшується. Вона піддається зворотному розвитку, проходячи послідовно наступні етапи спочатку висип блідне, стає червоним, потім коричнюватим, потім з'являються пігментні плями, які поступово зникають. Слід зазначити, що нерідко плями залишаються на 2 - 3 місяці і довше, хоча інтенсивність пігментації все ж таки прогресивно зменшується. При наявності некротичного компоненту висипки утворюються скориночки, після відторгнення яких можуть тривалий час зберігатися маленькі рубчики і пігментні плями, що у подальшому зникають. У багатьох хворих поява геморагічної висипки супроводжується набряками волосистої частини голови, губ, повік, тильної поверхні кистей і стоп, промежини, статевих органів.

Ураження кістково-м'язової системи. Міалгії різної локалізації спостерігаються майже у всіх хворих і, як правило, не супроводжуються будь-якими об'єктивними проявами. Характерною ознакою геморагічного васкуліту є залучення суглобів. Це спостерігається частіше у дорослих, ніж у дітей. Найбільш характерне ураження великих суглобів нижніх кінцівок (колінних, гомілковостопних), рідше втягуються суглоби верхніх кінцівок (ліктьові, променево-зап'ясні). Одночасно вражається кілька суглобів, нерідко спостерігається симетричне залучення суглобів. 

Суглобовий синдром проявляється артралгіями, поліартралгіями або артритом (поліартритом) з об'єктивними ознаками запалення суглобів - припухлістю або вираженим набряком (у зв'язку з набряком та порушеннями мікроциркуляції періартікулярних тканин), гіперемією шкіри, обмеженням функції; можливий випіт у порожнину суглоба. Як правило, мігруючі поліартралгії або явища олігоартриту з'являються одночасно з геморагічним висипом на шкірі, проте в 1/4 випадків вони можуть передувати появі шкірних ознак захворювання. Тривалість суглобового синдрому, як правило, не перевищує 7 - 10 днів. У всіх хворих зміни з боку суглобів проходять безслідно. 

Ураження шлунково-кишкового тракту. Ураження шлунково-кишкового тракту спостерігається приблизно у 60-65% випадків і проявляється спастичними болями у різних відділах живота, нудотою, блювотою (нерідко кривавою), у деяких хворих – симптоматикою шлунково-кишкової кровотечі. Гострі болі у животі обумовлені набряком стінки тонкого кишечнику, шлунку, 12-палої кишки, запальними змінами слизової оболонки шлунково-кишкового тракту, відкладенням IgA у капілярах, крововиливами у підслизовому шарі, брижі, очеревині. Нерідко у хворих на важку форму геморагічного васкуліту спостерігається шлункова або кишкова кровотеча. Вони зумовлені гострими ерозіями або виразками шлунку, 12-палої кишки, кишечнику. Шлункова кровотеча проявляється кривавою блювотою (блювотні маси кольору "кавової гущі"), меленою, кишкова – домішками червоної крові в калових масах (кал у вигляді "малинового желе»). При важкій шлунково-кишковій кровотечі можливе значне падіння артеріального тиску, тахікардія, пульс стає ниткоподібним, хворий вкривається холодним потом. Однак, слід зазначити, що важкі геморагічні ускладнення спостерігаються не більше, ніж у 5% випадків, а у половини хворих кровотечі виражені помірно і спостерігаються епізодично. Рідко (у 2 - 3% хворих) виникають інвагінації кишечнику, кишкова непрохідність, інфаркт і перфорація кишечнику. Зазвичай абдомінальний синдром розвивається одночасно з геморагічними шкірними висипаннями, що, зрозуміло, полегшує діагностику шлунково-кишкових проявів геморагічного васкуліту. У тих випадках, коли абдомінальний синдром не поєднується зі шкірними проявами, але є симптоматика подразнення очеревини, можливі діагностичні помилки (неправильна діагностика "гострого живота») і необгрунтовані оперативні втручання. Абдомінальний синдром при геморагічному васкуліті необхідно завжди диференціювати з апендицитом, гострою кишковою непрохідністю, хворобою Крона, перфорацією виразки шлунку і 12-палої кишки, дивертикулітом. Слід підкреслити, що у деяких випадках (розвиток непрохідності та інвагінації кишок, некрозу стінки і прориву кишечнику) стає обгрунтованою діагностична лапаротомія. 

Ураження нирок. Частота ураження нирок при геморагічному васкуліті коливається від 30 до 60%. У більшості хворих симптоматика залучення нирок до патологічного процесу з'являється через 1 - 3 тижні після початку захворювання і появи геморагічної пурпури. Іноді симптоматика ураження нирок виникає лише після зникнення інших проявів хвороби або при рецидиві шкірної геморагічної пурпури. 

Ураження нирок при геморагічному васкуліті є найбільш серйозним ускладненням, тому що може привести до розвитку гострої або хронічної ниркової недостатності. Слід звернути увагу на те, що тяжкість ниркової патології не завжди відповідає вираженості решти клінічної симптоматики, зокрема, шкірного синдрому. Морфологічні зміни у нирках відповідають гломерулонефриту.

При геморагічному васкуліті виділяють 4 основних морфологічних типу гломерулонефриту (Е. Л. Насонов, А. А. Баранов, Н. П. Шилкина, 1999): мезангіальний (осередковий і сегментарний), дифузний проліферативний, ендокапілярний та ендо- і екстракапілярний. При електронній мікроскопії у мезангії, субендотеліі, субепітеліі, клубочках нирок виявляються відкладення, що містять IgAxC3-компонент комплементу, фібрин. Можливий розвиток важкого екстракапілярного гломерулонефриту з «півмісяцами». Ураження нирок клінічно може перебігати за типом гострого (частіше) або підгострого, хронічного (рідше) гломерулонефриту. Основними клінічними ознаками ураження нирок є мікро- або макрогематурія, що поєднується з помірною протеїнурією, циліндрурія. Можливий розвиток екстраренальної симптоматики: набряків, артеріальної гіпертензії, нефротичного синдрому. При ускладненні гломерулонефриту гострою нирковою недостатністю наростає олігоанурія, розвивається азотемія (підвищення у крові залишкового азоту, сечовини, креатиніну). У частини хворих дітей геморагічний васкуліт призводить до розвитку хронічного гломерулонефриту, який у дорослому стані ускладнюється хронічною нирковою недостатністю. Встановлено, що клінічні особливості гломерулонефриту корелюють з морфологічними варіантами. У хворих з ізольованою мікрогематурією зазвичай є мезангіальний гломерулонефрит, при гематурії у поєднанні з протеїнурією – екстракапілярний нефрит з «півмісяцями». Цей же морфологічний варіант, але з великою кількістю «півмісяців», лежить в основі швидко прогресуючого гломерулонефриту. При нефротичному синдромі і прогресуючому хронічному ураженні нирок зазвичай є виражений дифузний ендокапілярний гломерулонефрит. 

Ураження легень. Легені при геморагічному васкуліті вражаються рідко. Може бути кровохаркання, рідше –  легенева кровотеча. В основі цих проявів лежить ураження альвеолярно-капілярної мембрани імунними комплексами. 

Ураження серцево-судинної системи. Зміни серцево-судинної системи при геморагічному васкуліті незакономірні, спостерігаються рідко і неспецифічні. У хворих можуть бути аритмії (частіше екстрасистолія), приглушення тонів серця, рідше – невелике розширення лівої межі серця, ознаки дифузних змін на ЕКГ (зниження амплітуди зубця Т у декількох грудних відведеннях). Зміни серцево-судинної системи зазвичай спостерігаються при максимальній активності захворювання і повністю оборотні. 

Ураження нервової системи. Патологічні зміни з боку центральної і периферичної нервової системи зазвичай виражені незначно і спостерігаються рідко. Хворі можуть скаржитися на головний біль, дратівливість, діти часто бувають плаксиві, емоційно лабільні. При високій активності патологічного процесу може спостерігатися менінгоенцефаліт, судомний синдром, симптоми ураження черепно-мозкових нервів, полінейропатія, внутрішньоцеребральні крововиливи, субдуральні гематоми. Зазначені неврологічні прояви обумовлені ураженням судин мозку. 

Ураження інших органів. У рідкісних випадках при геморагічному васкуліті відзначаються гепатоспленомегалія, лімфаденопатія, реактивне ураження підшлункової залози, крововиливи в яєчка.

Перебіг  геморагічного  васкуліту 

Залежно від вираженості клінічних проявів розрізняють три ступені важкості захворювання. Г.А. Лискіна і співавт. (2000) характеризує тяжкість перебігу геморагічного васкуліту наступним чином.

1. Легкий ступінь. При легкому ступені геморагічного васкуліту загальний стан хворих задовільний, шкірні висипання незначні, можливі артралгії. 

2. Середній ступінь тяжкості має такі клінічні прояви: загальний стан середньої тяжкості, рясні шкірні висипання (геморагічна пурпура), спостерігаються артралгії, артрит (поліартрит), періодичні болі у животі, мікрогематурія і невелика протеїнурія (сліди білка у сечі). 

3. Важкий ступінь характеризується загальним важким станом, рясною геморагічною висипкою (висип зливний, часто з множинними вогнищами некрозів), рецидивуючим ангіоневротичним набряком, стійкими болями у животі і шлунково-кишковими кровотечами, макрогематурія, розвитком нефротичного синдрому, гострої ниркової недостатністю. Залежно від тривалості захворювання розрізняють гострий перебіг (до 2 міс.), затяжний (до 6 міс.), хронічний (рецидивуючий). Описано також блискавичний перебіг захворювання, що рідко зустрічається.

Клінічні  форми  геморагічного  васкуліту 

Прийнято виділяти такі клінічні форми геморагічного васкуліту: 

• проста (ізольована шкірна пурпура, шкірна форма, purpura simplex), у тому числі некротична; 

• суглобова (шкірно-суглобова); 

• абдомінальна і шкірно-абдомінальна; 

• ниркова та шкірно-ниркова (в тому числі з нефротичним синдромом); 

• змішані форми (шкірно-суглобово-абдомінальна, шкірно-абдомінальна-ниркова, шкірно-суглобово-ниркова);

• форма з кріоглобулінемією, синдромом Рейно, холодовими набряками, кропив'янкою (виділена 3. С. Баркаганом, 1988); 

• з ураженням інших органів. 

Ізольована шкірна форма (шкірна пурпура). Зустрічається найчастіше, у важких випадках геморагічна висипка ускладнюється некрозами і покривається корочками (некротична шкірна форма).

Суглобова форма. Варіант захворювання, при якому на перший план у клінічній картині виступає суглобовий синдром. Як правило, ураження суглобів поєднується зі шкірними змінами (шкірно-суглобова форма), але нерідко суглобовий синдром передує появі шкірної висипки.

Ниркова форма. Характеризується переважанням у клінічній картині захворювання ураження нирок у вигляді гломерулонефриту (гострого, швидко прогресуючого, хронічного), який може ускладнитися розвитком нефротичного синдрому і ниркової недостатності. Як правило, ураження нирок поєднується з ураженням шкіри (шкірно-ниркова форма), нерідко геморагічна пурпура може неодноразово рецидивувати на фоні гломерулонефриту. 

Абдомінальна форма. Виявляється, в першу чергу, абдомінальним синдромом (болі в животі, шлунково-кишкові кровотечі, гострі ерозії та виразки шлунково-кишкового тракту, інвагінація кишечнику), при цьому зазвичай також є шкірні прояви захворювання (абдомінально-шкірна форма).

Змішана форма. Характеризується поєднанням у клінічній картині захворювання проявів різних клінічних форм. Форма з кріоглобулінемією, холодовими набряками, холодовою кропив'янкою. В основі цієї форми лежить поява холодових антитіл, клінічна симптоматика захворювання проявляється під впливом охолодження.

Ступені активності 

А.В. Папая (1998) пропонує виділяти 3 ступеня активності патологічних процесів при геморагічному васкуліті.

I ступінь (мінімальна). Стан хворого задовільний, температура тіла нормальна або субфебрильна. Шкірний геморагічний синдром виражений слабо, абдомінальний синдром відсутній, можуть бути артралгії. Немає симптомів ураження внутрішніх органів, зміни у периферичній крові відсутні або мінімальні (можливе збільшення ШОЕ до 20 мм/год).

II ступінь (помірна). Стан середньої тяжкості, температура тіла субфебрильна, висипання на шкірі рясні, є прояви суглобового і абдомінального синдромів. Відзначаються зміни у периферичній крові: кількість лейкоцитів 10х109/л та вище, є нейтрофільоз, еозинофілія, ШОЕ збільшена від 20 до 40 мм/год. 

III ступінь (виражена). Загальний стан хворих тяжкий. Геморагічний шкірний висип носить зливний характер з вираженими некрозами шкіри. Є симптоматика ураження нирок, абдомінальний і суглобовий синдроми чітко виражені. Різко змінені лабораторні показники, ШОЕ, як правило, вище 40 мм/год.
Діагностика  геморагічного  васкуліту

Діагноз геморагічного васкуліту грунтується насамперед на типових клінічних проявах: геморагічна пальпована пурпура, симетрично розташована; суглобовий синдром (поліартралгії, минущий поліартрит); абдомінальний синдром (болі у животі, кривава блювота, кривава діарея); лабораторні дані (мікрогематурія, протеїнурія, збільшення ШОЕ, високий рівень у крові IgA, ознаки ДВЗ-синдрому (синдром дисемінованого внутрішньосудинного згортання), виявлення відкладень IgA у стінці судин у біоптатах). У 1990 р. Mills, Michel, Bloch і співавт. запропонували діагностичні (кваліфікаційні) критерії геморагічного васкуліту. 

Діагностичні (кваліфікаційні) критерії геморагічного васкуліту. 

1. Пальпована пурпура. Злегка височіє над шкірою геморагічний висип (звичайно петехіальний або дрібно-плямистий, не пов'язаний з тромбоцитопенією) 

2.  Вік початку хвороби менше 20 років 

3. Гострі болі у животі. Дифузні болі у животі, що посилюються після їди, або ішемія кишечнику (може бути шлункова або кишкова кровотеча) 

4. Виявлення. У біопатах шкіри, нирок, у стінці артеріол, венул у біоптатах виявляються гранулоцити. 

Примітка. Наявність двох з наведених 4-х критеріїв дозволяє поставити діагноз геморагічного васкуліту Заслуговують уваги критерії діагностики геморагічного васкуліту, запропоновані у 1994 р. Н.П.Шилкіною, А.С. Полтиревим, Є.В. Кауфман та ін. 

Діагностичні (класифікаційні) критерії геморагічного васкуліту (Н. П. Шилкіна і співавт., 1994). Критерії визначення, бали. 

1. Вік дебюту < 20 років Розвиток симптомів хвороби у віці до 20 років –  2. 

2. Пальпована пурпура Злегка височіє пальпований геморагічний висип на шкірі, не пов'язаний з тромбоцитопенією –  5. 

3. Гематурія. Виявлення еритроцитів у сечі (макро- і мікрогематурія, не пов'язана з урологічними причинами) –  3 

4. Поліартралгії. Поява болю як мінімум у двох периферічних суглобах без об'єктивних ознак запалення –  .1 

5. Кишкова ангіна. Дифузна біль у животі, посилюється після прийому їжі, або кривава блювота – 2 

Примітка: Достовірний геморагічний васкуліт – 7 балів і більше; ймовірний – 5 - 6 балів при наявності пурпури. 

Диференціальний діагноз. Геморагічний васкуліт необхідно диференціювати у першу чергу з іншими системними васкулітами, передусім тими, що вражають дрібні і середні артерії – гранулематоз Вегенера, вузликовий періартеріїт. Слід підкреслити важливість ретельного аналізу шкірних проявів захворювання. Як зазначалося раніше, для геморагічного васкуліту характерний пальпований симетричний геморагічний петехіальний або петехіально-дрібно​плямистий висип, нерідко з елементами некрозу шкіри. При вузликовому періартеріїті також може спостерігатися ураження шкіри у вигляді  папуло-петехіальної пурпури, що пальпується, проте це буває у 25–60% хворих, тобто рідше, ніж при геморагічному васкуліті. Слід врахувати, що при вузликовому періартеріїті часто одночасно зустрічається сітчасте ліведо (воно не характерно для геморагічного васкуліту). Крім того, при вузликовому періартеріїті можуть розвиватися значні некрози шкіри та ішемічна гангрена м'яких тканин дистальних фаланг пальців. Для вузликового періартеріїту характерне ураження периферичної нервової системи у вигляді полінейропатії (це найчастіша і рання ознака захворювання). Особливо характерні для вузликового периартеріїта асиметричні рухові та чутливі порушення у нижніх кінцівках, пов'язані з ураженням гомілкових нервів та їх гілок. Основними клінічними проявами нейропатій при вузликовому періартеріїті є інтенсивні болі, порушення чутливості, парестезії, рухові розлади. На відміну від геморагічного васкуліту для вузликового періартеріїту характерне ураження серцево-судинної системи (аритмії серця, гіпертрофія міокарда лівого шлуночку, коронаріт з розвитком стенокардії та інфаркту міокарда). 

Гранулематозно-некротизуючий системний васкуліт Вегенера також може супроводжуватися появою геморагічної пурпури, що пальпується, з подальшим формуванням некротичних елементів. Однак, на відміну від геморагічного васкуліту, для гранулематозу Вегенера надзвичайно характерне ураження верхніх дихальних шляхів і легенів. Ураження верхніх дихальних шляхів спостерігається у 90% хворих і характеризується затяжним ринітом з гнійно-геморагічними виділеннями, утворенням виразок слизової оболонки носа, перфорацією носової перетинки. Некротичні зміни розвиваються також у трахеї, гортані, придаткових пазухах носа. Часто спостерігається виразковий стоматит. У 75% випадків розвивається ураження легень у вигляді інфільтратів, які розпадаються і утворюють порожнини. Геморагічний васкуліт слід диференціювати із сироватковою хворобою, лікарською алергією, при яких також може з'явитися геморагічна пурпура. Однак, на відміну від геморагічного васкуліту, висипання при цих захворюваннях обмежені і несиметричні.

Лікування. Лікування геморагічного васкуліту повинно бути комплексним і строго індивідуальним. Лікар повинен уникати поліпрагмазії, а також мати на увазі, що поява будь-якого нового симптому може бути пов'язаною з дією лікарського препарату. 

1. Режим. Постільний режим призначають з гострого періоду хвороби до стійкого зникнення геморагічних висипань, через 10 - 14 днів після останніх висипань його поступово розширюють. У середньому тривалість постільного режиму становить 3 - 4 тижні.

 2. Дієта. Дуже важливо виключити додаткову сенсибілізацію хворих харчовими продуктами, тому необхідна елімінаційна (гіпоалергенна) дієта з виключенням екстрактивних речовин, яєць, шоколаду, какао, кави, цитрусових, полуниці, суниці, червоних ягід, здоби, продуктів промислового консервування, а також індивідуально непереносимих видів їжі. При абдомінальному синдромі показана дієта № 1, при нефриті –  дієта № 7 (без солі, м'яса, сиру) з поступовим переходом на гіпохлорідну дієту. 

3. Лікування. Виходячи з патогенезу геморагічного васкуліту, вважається базисною антиагрегантна терапія. Вона сприяє поліпшенню макроциркуляції за рахунок блокади агрегації тромбоцитів. Призначають препарати різного механізму дії: курантил, тиклопідин, трентал, агапурін, ацетилсаліцилову кислоту, антагоністи кальцію. Ацетилсаліцилова кислота проявляє свій ефект тільки у малих дозах. Курантил, тиклопідин, трентал пригнічують агрегацію тромбоцитів шляхом інгібування їх фосфодіестерази та аденілатциклази, що тісно пов'язані з метаболізмом арахідонової кислоти і синтезом простагландинів. Трентал також підвищує фібринолітичну активність крові і пригнічує ушкоджучий потенціал лейкоцитів. Добові дози препаратів такі: курантил – 3,5 мг на 1 кг маси тіла, трентал – 5-10 мг/кг у 3 - 4 прийоми, ацетилсаліцилова кислота –  5-10 мг/кг 1 раз вранці, тиклопідин –  250 мг 2 -3 рази на день, агапурін – 50-100 мг 3 рази на день. Призначають антиагреганти протягом всього курсу лікування (не менше 3 - 4 тижнів). При хвилеподібному перебігу шкірної пурпури препарати використовують до її повного зникнення, при капіляротоксичному нефриті –  тривалістю до 6 місяців з повторними курсами протягом 2 - 3 місяців при збереженні мікрогематурії та протеїнурії. При вираженій і тривалій гіперкоагуляції можливо призначення 2 антиагрегантів з різним механізмом дії (наприклад, курантил і аспірину). 

Антикоагулянтну терапію теж вважають базисним методом лікування, ефективність якого в даний час не викликає сумнівів. Гепарин за допомогою інгибіції серинових протеаз прискорює нейтралізацію тромбіну, факторів IXа, XIа; він також пригнічує активізацію 1-го компоненту С і, таким чином, інгибує активацію всієї системи комплементу за класичним шляхом. Гепарин проявляє свою дію тільки при взаємодії з антитромбіном III – головним інгібітором тромбіну в плазмі. Доза гепарину залежить від вираженості клінічних проявів, при помірно вираженої шкірної пурпурі вона становить 200 - 300 ОД/кг/добу, при поширеній шкірній пурпурі та шкірно-суглобовому синдромі – 300-400 ОД/ кг/добу, при абдомінальному синдромі –  до 500 ОД/кг/добу, при нефриті – 200-240 од/кг/добу. Вводять гепарин внутрішньовенно кожні 4 години, внутрішньом'язово кожні 6 годин, підшкірно – кожні 12 годин. Найбільш тривалий гіпокоагуляційний ефект спостерігається при підшкірному введенні препарату. Тривалість застосування гепарину складає від 7 до 20 днів і залежить від форми захворювання та добової дози: чим менше доза, тим довше його можна застосовувати, і навпаки. При капіляротоксичному нефриті гепарин застосовується не менше 4-6 тижнів. Знижують дозу гепарину поступово –  по 100 ОД/кг/добу через 2-3 дні, при дозі 100-160 ОД/кг/добу можлива повна відміна. При високому рівні ендогенного гепарину і низькому антитромбіні III показано введення свіжозамороженої плазми.

Антигістамінні препарати при геморагічному васкуліті, показані, враховуючи гіперергічний і псевдоалергічний механізм шкірної пурпури. Доцільно призначення препаратів з більш вираженою антигістамінною дією: діазоліну, тавегілу, перитолу, хіфенадину, терфену в добовій дозі 2 -4  мг на 1 кг маси тіла протягом 7 - 10 днів. 

Антибактеріальна терапія показана при супутній інфекції, при загостренні хронічних вогнищ інфекції з урахуванням переносимості препаратів, а також при стійкому хвилеподібному перебігу шкірного синдрому як терапія ex uvantibus. Доцільно призначати мало алергізуючі антибіотики із широким спектром дії (феноксиметилпеніцилін, еритроміцин, сумамед) на 5 - 7 днів. При капіляротоксичному нефриті курс антибактеріальної терапії повинен тривати не менше 4 тижнів. 

Ентеросорбція при геморагічному васкуліті широко використовується, перш за все при шкірній пурпурі. Механізм її дії при цьому стані полягає насамперед у зв'язуванні біологічно активних речовин (гістаміну, серотоніну та ін) і токсинів у просвіті кишечнику. Найбільш перспективним є поліфепан – природний полімер рослинного походження, що складається в основному з лігніну (до 80%). Препарат не токсичний, не подразнює слизові оболонки і повністю евакуюється з кишечнику. Доза препарату 0,5 – 1 г на 1 кг маси тіла на добу (1 столова ложка – 10 г) на 3 прийоми протягом 7 - 14 днів (до стійкого поліпшення стану хворого), при капіляротоксичному нефриті з нирковою недостатністю доза 1 г/кг/добу протягом 30 днів, при необхідності проводяться повторні курси. Також використовують ентеросорб, смекту, тіоверол, активоване вугілля. 

Глюкокортикостероїди (ГКС). Особливістю дії ГКС є поєднання імунодепресивного і вираженого протизапального ефекту. ГКС пригнічують всі 3 фази запалення. ГКС (преднізолон) при геморагічному васкуліті призначають при важкому перебігу захворювання, поширеній шкірній пурпурі з бульозними і некротичними елементами або при вираженому ексудативному компоненті висипань, вираженому абдомінальному синдромі, хвилеподібному перебігу шкірної пурпури. Враховуючи, що преднізолон підвищує згортання крові, його необхідно призначати у комбінації з антикоагулянтами та /або антиагрегантами. Добова доза 2 мг на 1 кг маси тіла, курс лікування 7 - 14 днів з наступним зниженням на 5 мг у 2 - 3 дня. При капіляротоксичному нефриті з макрогематурією, нефротичним синдромом або вираженою мікрогематурією, протеїн- і циліндрурією ГКС у тій же добовій дозі призначають на 3 тижні з подальшим повільним скасуванням від 5 мг за 3-7 днів. При капіляротоксичному нефриті важливо призначення ГКС на ранніх етапах розвитку патологічного процесу, враховуючи пригнічення ними клітинних імунних реакцій та запобігання накопиченню мононуклеарних лейкоцитів у клубочках нирок, оскільки при затиханні гострого імунозапального процесу і початку репарації або при  перших стадіях склерозу кращими є цитостатичні препарати, які запобігають безсистемному накопиченню позаклітинного матриксу і зменшують ризик прогресування склерозу. 

Трансфузійна терапія при геморагічному васкуліті використовується, перш за все, з метою поліпшення периферичної мікроциркуляції. Призначають середньомолекулярні плазмозамінники (реополіглюкін, реомакродекс), які поліпшують реологічні властивості крові та мікроциркуляцію, запобігаючи згущенню крові, агрегації тромбоцитів, еритроцитів, сорбують токсини, сприяючи їх виведенню із сечею. Показаннями до призначення реополіглюкіну при геморагічному васкуліті  є: виражена шкірна пурпура з виразним тромбогеморрагічним компонентом, набряками; абдомінальний синдром, виражений тромбоцитоз, гіперкоагуляція, показник гематокриту вище 40. Реополіглюкін вводять внутрішньовенно крапельно (8 - 10 крапель у хв) з розрахунку 10-20 мл на 1 кг маси тіла на добу. Для поліпшення мікроциркуляції поряд з реополіглюкіном вводять внутрішньовенно трентал у фізіологічному розчині хлориду натрію (250 мл) з розрахунку 5-10 мг/кг/добу. При вираженому абдомінальному синдромі ефективно також внутрішньовенне крапельне введення глюкозо-новокаїнової суміші, що складається з 5% розчину глюкози і 0,25% розчину новокаїну у співвідношенні 1:1 або 1:2. Суміш призначають у дозі не більше 100 мл. Крім того, що новокаїн має аналгезуючу дію, він поліпшує периферичний кровообіг, блокує дію холінестерази, активність якої при геморагічному васкуліті підвищена. Показано введення інгібіторів протеолітичних ферментів і кінінової системи – внутрішньовенно контрикал 20000-40000 Од/кг/добу в 1 - 2 прийоми або трасилол  50000 - 100000 ОД/кг/добу  в 1-2 прийоми). 

При неефективності проведеної терапії, стійкому абдомінальному синдромі, виявленому дефіциті антитромбіну III, прекалікреїну і кініногену на фоні базисної терапії призначають свіжозаморожену плазму. Основу її дії становить відшкодування компонентів, що підтримують антитромботичний потенціал крові (антитромбін III, плазміноген і його активатори, протеїн С, фібронектин, фізіологічні антиагреганти) і нормалізують процес згортання і антипротеазну активність плазми. Свіжозаморожену плазму вводять внутрішньовенно крапельно швидко у дозі 10-20 мл/кг на добу в 1-2 прийоми разом з гепарином – 500 Од гепарину на 50 мл плазми, тобто вводиться плазменно-гепаринова суміш. При капіляротоксичному нефриті введення свіжозамороженої плазми не показано. 

Протизапальні препарати. Нестероїдні протизапальні препарати - НПЗП (ортофен, вольтарен, індометацин), доцільно призначати при вираженому запальному компоненті шкірної пурпури, стійкому хвилеподібному її перебігу, шкірно-суглобовому синдромі, що супроводжується збільшенням ШОЕ, високим рівнем у крові (2-глобулінів, фібриногену, а також за наявності протипоказань до призначення ГКС. Протизапальний ефект найбільш яскраво виражений в ортофену. Добова доза ортофену 1 - 2 мг на 1 кг маси тіла у 2 - 3 прийоми. Курс лікування 4 - 6 тижнів. Ортофен не слід призначати одночасно з ацетилсаліциловою кислотою. Протизапальна та імуномодулююча дія притаманна похідному хіноліну – плаквенілу. Терапевтичний ефект розвивається через 6 - 12 тижнів від початку лікування. При геморагічному васкуліті плаквеніл призначають хворим з капіляротоксичним нефритом при вираженій тривалій мікрогематурії та протеїнурії. Добова доза 4 - 6 мг/кг 1 раз на ніч, курс лікування не менше 4 місяців (4 - 8 місяців). При нефротичній і змішаній формах нефриту плаквеніл призначають на фоні прийому ГКС, після чого дозу останніх знижують. Через небезпеку розвитку ретинопатії необхідний контроль окуліста. 

Імунодепресанти. Використовуватися вони повинні тільки при неефективності всього попереднього лікування. При імунопатологічних процесах, у тому числі капіляротоксичному нефриті, азатіоприн призначають виходячи з його здатності пригнічувати лімфоїдну тканину – розподіл Т-лімфоцитів, їх перетворення на хелпери, супресори і цитотоксичні клітини (в результаті чого знижується кооперація Т-лімфоцитів з В-клітинами), утворення імуноглобулінів, імунних комплексів, цитокінів. Лікувальний ефект розвивається повільно, через 10 - 12 міс. Початкова доза азатіоприну 2 мг на 1 кг/маси тіла на добу на 6 тижнів, потім слідує підтримуюча доза – 1 мг/кг на добу протягом 6 місяців під контролем аналізів периферичної крові. При появі цитопенії препарат повинен бути скасований. Азатіоприн призначають на фоні антикоагулянтів і /або антиагрегантів. 

Імуномодулятори. Використання препаратів цієї групи доцільно при хвилеподібному перебігу шкірної пурпури (особливо у тих, що часто хворіють) і капіляротоксичному нефриті. Дибазол, який збільшує синтез нуклеїнових кислот, білків, у результаті стимулюється продукція антитіл, компонентів системи комплементу, інтерферону; підсилюється фагоцитарна активність лейкоцитів. Добова доза 1 - 2 мг/кг у 2 прийоми не менше 4 тижнів. Імуномодулюючу дію мають також антиоксиданти. Лазерне випромінювання має протизапальну, імуномодулюючу, бактерицидну, антикоагулянтну та судинорозширювальну дію. При хвилеподібному перебігу шкірної пурпури і вісцеральних ураженнях призначають 3 - 4 сеанси на великі вени. Можна впливати і на рефлексогенні зони (наприклад, при нефриті – Th 9,  Th 12, 6 - 7 сеансів). 

Мембраностабілізатори (антиоксиданти). В якості антиокси​дан​тних препаратів при геморагічному васкуліті використовуються ретинол, токоферол, рутин, дімефосфон. Ретинол підвищує специфічну і неспецифічну резистентність організму, його добова доза 1 - 1,5 мг, лікування проводять протягом 10 - 14 днів. Вітамін Е ((-токоферол) - активний антиоксидант, стимулює синтез специфічних антитіл і факторів неспецифічного захисту, його добова доза 1 - 1,5 мг на 1 кг маси тіла протягом місяця. Рутин знижує опірність судинної стінки, її резистентність, пригнічує активність гіалуронідази. Добова доза 4 мг/кг протягом місяця. Виражену мембрано-стабілізуючу та імуномодулюючу дію надає дімефосфон у дозі 50-75 мг/кг/добу при призначенні протягом місяця. Лікування цими препаратами проводять при вираженому і/або хвилеподібному перебігу шкірної пурпури і капіляротоксичному нефриті. Виразний антивільнорадикальний ефект дає також лазерне випромінювання. 

Плазмаферез. Лікувальний ефект плазмаферезу досягається за рахунок елімінації імунних комплексів, медіаторів запалення, продуктів тканинного розпаду, факторів агрегації тромбоцитів, стимуляції фібринолізу. У результаті відновлюються властивості крові і деблокуюється система клітинного імунітету. Найкращий ефект досягається при проведенні плазмаферезу протягом перших 3 тижнів захворювання. Плазмаферез ефективний також при формах геморагічного васкуліту, які супроводжуються високою кріоглобулінемією. 

Надмірну небезпеку представляє застосування інгібіторів фібринолізу зокрема S-амінокапронової кислоти. Даний препарат, блокуючи фібриноліз, у тому числі активність урокінази в нирках, приводить до повного «зриву» антитромботичних властивостей крові, до генералізованих тромбозів, гострої ниркової недостатності і закономірної загибелі хворих. Преднізолон та його аналоги активують згортання крові та тромбоцити, пригнічують фібриноліз, тобто сприяють тромбогенним зрушенням у системі гемостазу. До того ж ці препарати у середніх терапевтичних дозах не мають впливу на утворення, швидкість виведення, а головне –  на патологічну дію циркулюючих імунних комплексів і активованого комплементу. Ефект виявляється лише при використанні надвисоких доз глюкокортикоїдів (700 - 1000 мг/добу), на чому заснована пульс-терапія. 

Гепарин призначається з метою припинення внутрішньосудинного згортання, відновлення мікроциркуляції, він має протизапальну фібринолітичну дію, знижує в'язкість крові. Представляється перспективним застосування низькомолекулярного гепарину (фраксипарин) і кальціпарину по 5000 - 7500 Од 2 рази на добу під шкіру живота, враховуючи, що ці препарати, даючи слабкий загальний гіпокоагулянтний ефект, мають виражену антитромбогенну (анти-Ха) активність і чинять слабкий вплив на тромбоцити. 

При важкому перебігу геморагічного васкуліту, вираженому тромботичному процесі відбувається зниження рівня антитромбіну III, корекція якого забезпечується введенням свіжозамороженої плазми з розрахунку 10 - 15 мл на 1 кг маси тіла. Кріоплазмова терапія разом з плазмаферезом є ефективним засобом для подолання гепаринорезистентності. В даний час з'явилися поодинокі повідомлення про успішне застосування непрямих антикоагулянтів (кумаринів) при лікуванні геморагічного васкуліту. Встановлено, що їх тривале використання призводять до підвищення рівня антитромбіну III у плазмі. 

При геморагічному васкуліті виявлена депресія фібринолізу, зниження вивільнення тканинного активатора плазміногену з пошкодженого ендотелію судин. Ці дані свідчать про доцільність призначення «м'яких» неферментних активаторів фібринолізу при геморагічному васкуліті: нікотинової кислоти та її похідних (ксантинол нікотинат, теонікол, компламин), які є вазоактивними препаратами і сприяють вивільненню в кровотік судинних активаторів плазміногену. Ефект нікотинової кислоти короткочасний (не більше 15 - 20 хв. після внутрішньовенного введення). 

Є перспективним використання нового препарату – корінфару (30 - 50 мг/добу), що має антиагрегаційні властивості та є активатором простацикліну. 

Слід зазначити, що у хворих на геморагічний васкуліт нерідко розвивається гіпо- або нормохромна анемія, яка погіршує їх стан і перебіг захворювання. Генез її різний, внаслідок чого і лікування анемічного синдрому повинно проводитися індивідуально у кожного хворого, з урахуванням патогенетичних механізмів. У тих випадках, коли причиною анемії є масивні підшкірні, внутрішньом'язові та органні кровотечі на грунті мікротромбоваскуліту і деструкції судинної стінки, і є виражений дефіцит заліза в організмі (зниження показників сироваткового заліза та ферітину), але показники гемоглобіну не нижче 110 - 70 г/л, можна обмежитися застосуванням препаратів заліза: всередину ферроградумет, тардиферон, ферроплекс, конферрон, гемостимулин під контролем рівня гемоглобіну крові, вмісту заліза та ферітину в сироватці крові. У тих хворих, у яких анемія розвинулася внаслідок ураження нирок (масивна гематурія, ниркова недостатність і токсемія, дефіцит еритропоетину), доцільно застосовувати відповідну «ниркову» дієту, заходи, що купірують токсикоз (гемодез внутрішньовенно крапельно, ентеродез всередину, ізотонічний розчин хлориду натрію і розчин глюкози внутрішньовенно) і рекомбінантний еритропоетин. При недостатньому ефекті від проведення зазначених протианемічних заходів, а також у всіх випадках вираженого анемічного синдрому (гемоглобін 60 г/л і нижче), при загрозі розвитку анемічної коми слід провести переливання еритроцитної маси, бажано кріоконсервованої та розмороженої, або відмитих еритроцитів: по 150 - 200 мл 1 - 2 рази на тиждень, всього 4 - 6 переливань, під контролем стану хворого, аналізів крові (гемоглобін, еритроцити, залізо), сечі, вмісту креатиніну і сечовини у сироватці крові. 

Прогноз при геморагічному васкуліті. В 2/3 випадків всі симптоми зникають через 4 - 6 тижнів після настання гострої стадії захворювання. Приблизно у 25% хворих з ураженнями нирок у гострій фазі хвороби відзначається хронізація процесу в нирках, до розвитку хронічної ниркової недостатності. Прогноз несприятливий при швидкопрогресуючому варіанті, гломерулонефриті. У рідкісних випадках при геморагічному васкуліті може наступати смерть у гострій фазі хвороби внаслідок ускладнень з боку шлунково-кишкового тракту (кровотеча, інвагінація, інфаркт кишки), гострої ниркової недостатності або ураження ЦНС. Деяким хворим з хронічним рецидивуючим перебігом може бути рекомендована кліматотерапія (південь України, Південний берег Криму, Північний Кавказ).

Вузликовий  періартеріїт  (поліартеріїт)
Це системний некротизуючий васкуліт з переважним ураженням артерій м'язового типу середнього і дрібного калібру та вторинними змінами органів і систем. Більш правильно називати захворювання панартеріїтом у зв'язку із залученням до патологічного процесу всіх шарів судинної стінки. Гістологічно відзначаються запальна клітинна інфільтрація і фібринозний некроз адвентиції, медії і ендотелію. В активній стадії хвороби у складі клітинного інфільтрату переважають нейтрофіли, надалі з'являються мононуклеарні клітини (моноцити, лімфоцити), невелика кількість еозинофілів. Після закінчення запального процесу в стінці судини розвивається фіброз із руйнуванням внутрішньої еластичної мембрани. Ураження стінки судин призводить також до формування тромбів, утворення аневризм, частих інфарктів органів. Периваскулярні вузлики, від яких пішла назва захворювання вузликовий періартеріїт, спостерігаються рідко. 

Етіологія і патогенез. Етіологія остаточно не з'ясована. Обговорюється вірусна природа хвороби, зокрема, роль вірусу гепатиту В (у крові хворих виявляються HBs-антиген і антитіла до нього у складі циркулюючих імунних комплексів). Сприятливі фактори – перенесені інфекції, інтоксикації, введення вакцин, сироваток, прийом ліків, переохолодження, інсоляція. Патогенез зводиться до гіперергічної реакції організму у відповідь на етіологічні чинники, аутоімунної реакції антиген-антитіло (зокрема до судинної стінки), формування імунних комплексів, відкладення їх у судинній стінці і розвитку в ній імунного запалення. Імунні комплекси активують комплемент, внаслідок чого відбувається безпосереднє пошкодження судин і утворення хемотаксичних речовин, які привертають у вогнище ураження нейтрофіли. Вони фагоцитують імунні комплекси, при цьому у великій кількості виділяються лізосомальні протеолітичні ферменти, які пошкоджують структури судинної стінки. Розвитку патологічних процесів у стінці судини сприяє також і та обставина, що ендотеліальні клітини мають рецептори для Fc-фрагменту IgG та першої фракції комплементу Clq, що значно полегшує взаємодію імунних комплексів із судинною стінкою. Важливим патогенетичним моментом являєтьcя також здатність нейтрофілів прилипати до ендотелію і виділяти у присутності комплементу активовані кисневі радикали, що збільшують пошкодження судини. Крім того, посилюється виділення ендотелієм чинників, що сприяють згортанню крові і тромбоутворення в запаленій посудині. 

Клінічна  картина вузликового періартеріїту

1. Хворіють переважно чоловіки віком 30 - 60 років.

2. Лихоманка різного типу, тривала, не піддається впливу антибіотиків. 

3. Загальний синдром: схуднення, слабкість, адинамія. 

4. Зміни шкіри: блідість, своєрідна мармуровість кінцівок і тулуба; сітчасте ліведо; шкірні висипки –  еритематозні, плямисто-папульозні, геморагічні, уртикарні, рідше – некротичні виразки з наступною пігментацією; у 20% хворих пальпуються невеликі болючі вузлики (аневризми судин або гранульоми) у шкірі або підшкірній клітковині по ходу судинно-нервових стовбурів гомілок, передпліч, стегон.

5. М'язово-суглобовий синдром: інтенсивні болі у м'язах (особливо часто у литкових), слабкість і атрофія м'язів, болючість при пальпації; поліартралгіі, рідше – мігруючі поліартрити, що не деформують суглоб, з переважним ураженням одного або декількох великих суглобів (колінних, гомілковостопних, плечових, ліктьових).

6. Кардіоваскулярний синдром: коронаріт з розвитком стенокардії або інфаркту міокарда; можливі «німі інфаркти» без характерних клінічних ознак, лише з ЕКГ-симптоматикою; можуть розвиватися міокардити, кардіосклероз, різні порушення ритму, блокади, у 10% хворих – недостатність мітрального клапану. Найхарактерніший симптом - артеріальна гіпертензія. 

7. Ураження нирок у вигляді судинної нефропатії (у 70 - 97% хворих): протеїнурія, мікрогематурія (рідше макрогематурія), циліндрурія, швидкий розвиток ниркової недостатності, можливий розвиток інфаркту нирки внаслідок тромбозу ниркової артерії (сильний біль у попереку, гематурія, пальпується нирка, підвищується температура тіла). Допплерівське ультразвукове дослідження виявляє зміну ниркових судин у 60% хворих, причому в половини з них виявляється стеноз. У рідкісних випадках виявляється розрив аневризми ниркових судин з утворенням приниркових гематом. 

8. Ураження легень у вигляді легеневого васкуліту або інтерстиціальної пневмонії: кашель, задишка, біль у грудях, кровохаркання, посилення і деформація легеневого малюнка, різноманітні дихальні шуми і хрипи; інфаркти легень. 

9. Ураження шлунково-кишкового тракту: виражені болі у різних відділах живота, нерідко напруження передньої черевної стінки, відрижка, нудота, блювота, частий рідкий стілець із домішкою крові й слизу, можливі значні шлунково-кишкові кровотечі, розвиток панкреонекрозу, перфорації виразок кишечнику, жовтяниці (ураження печінки). 

10. Ураження нервової системи: асиметричні моно- і поліневрити (пекучі болі у кінцівках, порушення чутливості, парези), інсульти, менінгоенцефаліти, епілептиформні напади. 

11. Ураження очей: злоякісна ретинопатія, аневризматичне розширення або потовщення по ходу судин очного дна. 

12. У частини хворих розвивається ураження периферичних артерій кінцівок, що призводить до ішемії пальців навіть до їх гангрени. Можливі розриви аневризм артерій ніг, запалення поверхневих гілок скроневої артерії. 

13. Ураження ендокринної системи: ураження яєчок (орхіт, епідидиміт) спостерігається у 80% хворих і частіше буває на фоні інфікування вірусом гепатиту В; порушення функції щитоподібної залози і надниркових залоз. 

14. Особливості клінічного перебігу вузликового періартеріїту на фоні інфікування вірусом гепатиту В: більш часто спостерігаються ураження яєчок, нирок і артеріальна гіпертензія. При інфікуванні вірусом гепатиту С частіше відзначаються ураження шкіри і печінки і зниження рівня комплементу в крові.

Клінічні варіанти. Перші симптоми класичного вузликового періартеріїту – лихоманка, біль у м'язах і суглобах, шкірні висипання, схуднення. Основні клінічні синдроми цієї форми: ураження нирок (ізольований сечовий синдром, сечовий синдром з нестійкою артеріальною гіпертензією, стійка артеріальна гіпертензія, злоякісна артеріальна гіпертензія, нефротичний синдром при тромбозі ниркової вени); абдомінальний синдром (судинні виразки, ішемія, тромбоз артеріальних стовбурів); ураження периферичної нервової системи (неврити, міалгії, гіпертензії, рухові порушення, атрофія м'язів, кистей і стоп); ураження серця (коронаріт, дрібновогнищевий інфаркт міокарду, прогресуюча серцева недостатність, аритмії); ураження легень (васкуліт, прогресуючий фіброз, інфаркт легені, плеврит) ; ураження ЦНС (психічні розлади, епілептичні напади, геміпарез). 

Шкірно-тромбангітичний варіант вузликового періартеріїту проявляется вузликами, livedo reticularis, геморагічної пурпурою. Шкірні або підшкірні вузлики розташовуються по ходу судинного пучка на кінцівках. Вісцеріти можуть бути відсутні. Іноді вузлики поєднуються з livedo, схильністю до розвитку некрозів і виразок. Характерні лихоманка, міалгії, слабкість, пітливість, схуднення. Під моноорганним вузликовим періартеріїтом розуміють зміни судин, типові для вузликового періартеріїту, встановлені при патогістологічному дослідженні видаленого під час операції або біопсії органа. 

Виділяють наступні варіанти перебігу вузликового періартеріїту: сприятливий (доброякісний), повільно прогресуючий, рецидивуючий, швидко прогресуючий і гострий, або блискавичний.

Доброякісний перебіг спостерігається у хворих шкірним вузликовим періартеріїту без висцеритів. Можливі рецидиви шкірного васкуліту з ремісіями до 3 - 5 років. Хворі соматично і соціально збережені. Повільно прогресуючий перебіг вузликового періартеріїту спостерігається у половини хворих тромбангітичним варіантом вузликового періартеріїту. У них протягом ряду років превалюють залишкові явища периферичних невритів і порушення кровообігу в кінцівках. При неускладненому перебігу тривалість хвороби становить до 10 років і більше. Рецидивуючий перебіг супроводжується загостреннями при скасуванні глюкокортикоїдів і цитостатиків або зниженні їх дози, при інтеркурентній інфекції, лікарській алергії, охолодженні. Виникнення нових органних уражень погіршує прогноз.

Швидко прогресуючий перебіг спостерігається при важкому ураженні нирок із злоякісною артеріальною гіпертензією. Прогноз вузликового періартеріїту визначається судинними ускладненнями. Гострі, або блискавичні, форми з тривалістю життя 5 - 12 міс спостерігаються відносно рідко. Причиною смерті є ураження нирок з розвитком хронічної ниркової недостатності, важка артеріальна гіпертензія, церебральні розлади, серцева недостатність, перфорація виразок і тромбоз мезентеріальних артерій. 

Класифікація  вузликового  періартеріїту:

Клінічні варіанти:

1. Класичний (нирково-вісцеральний або нирково-поліневритичний).

2. Астматичний. 

3. Шкірно-тромбангітичний. 

4. Моноорганний. 

Перебіг: 

1. Сприятливий (доброякісний). 

2. Повільно прогресуючий (без артеріальної гіпертензії та з артеріальною гіпертензією). 

3. Рецидивуючий. 

4. Швидко прогресуючий. 

5. Гострий або блискавичний. 

Фаза  хвороби: 

1. Активна. 

2. Неактивна. 

3. Склеротична. 
Ускладнення: 

1. Інфаркти різних органів та їх склероз. 

2. Геморагії (розрив аневризми). 

3. Прорив виразок. 

4. Гангрена кишечнику. 

5. Розвиток уремії. 

6. Порушення мозкового кровообігу. 

7. Енцефаломієліт. 

Примітка: у даний час астматичний варіант вважається характерним для синдрому Чарга-Стросса. 

Діагностичні  критерії вузликового періартеріїту:
«Великі» критерії: 

1. Ураження нирок. 

2. Коронарит. 

3. Абдомінальний синдром. 

4. Поліневріт. 

5. Бронхіальна астма з еозинофілією. 

«Малі» критерії: 

1. Лихоманка. 

2. Зниження маси тіла. 

3. Міалгічний синдром. 

Примітка: у даний час бронхіальна астма вважається характерною не для вузликового періартеріїту, а для синдрому Чарга-Стросса. Діагноз достовірний при наявності трьох великих і двох малих критеріїв.

Лабораторні дані 

1. Загальний аналіз крові: нейтрофільний лейкоцитоз із зсувом вліво, гіпертромбоцитоз, ознаки помірної анемії. 

2. Загальний аналіз сечі: протеїнурія, мікрогематурія, циліндрурія. 

3. Біохімічний аналіз крові: підвищення рівня альфа2- і гамма-глобулінів, серомукоїду, фібрину, сіалових кислот. 

4. Біопсія шкірно-м'язового клаптя: запально-інфільтративні та некробіотичні зміни в судинах. 

5. Наявність у крові HBs-антигену  або антитіл до нього.
Діагностичні  критерії  вузликового  періартеріїту за Lightfoot

Втрата маси тіла 4 кг і більше з початку захворювання, не пов'язана з особливостями харчування.

Сітчасте ліведо. Гілляста зміна малюнку шкіри на кінцівках і тулубі.

Болісність в яєчках. Відчуття болісності в яєчках, не пов'язане з інфекцією, травмою.

Міалгії, слабкість або болісність у м'язах ніг. 

Дифузні міалгії (виключаючи плечовий пояс або поперекову ділянку) або слабкість і болючість у м'язах нижніх кінцівок.

Мононеврит або полінейропатія. Розвиток відповідних неврологічних проявів. Діастолічний артеріальний тиск більше 90 мм рт. ст. Підвищення артеріального тиску.

Підвищення рівня сечовини або креатиніну в крові. Вміст сечовини більше 14.4 ммоль/л (40 мг%) або креатиніну більше 133 мкмоль/л (1,5 мг%), не пов'язані з дегідратацією або обструкцією сечовивідних шляхів.

Вірус гепатиту В. Наявність HBs-антигену або антитіл до нього у сироватці крові. Артеріографічні зміни. Аневризми або оклюзії вісцеральних артерій при артеріографії, не пов'язані з атеросклерозом, фібром’язовою дисплазією та іншими незапальними захворюваннями.

Біопсія дрібних і середніх артерій. Гранулоцитарно- і мононуклеарно-клітинна інфільтрація стінки судини при морфологічному дослідженні.

Наявність 3 і більше будь-яких критеріїв дозволяє поставити діагноз вузликового періартеріїту. 

Гранулематоз  Вегенера

Гранулематозне-некротизуючий системний васкуліт, що вражає дрібні і середні судини (капіляри, венули, артеріоли, артерії), що поєднується із залученням верхніх дихальних шляхів і розвитком у них виразково-некротичних змін. У стінці артерій і периваскулярному просторі є гранулематозне запалення. Імуногенетичними маркером захворювання є антигени HLA В7, B8, DR2, DQW7. Велику патогенетичну роль відіграють антинейтрофільні цитоплазматичні антитіла, що реагують з протеїназою-3 цитоплазми нейтрофілів. Хворіють однаково часто і чоловіки і жінки у віці близько 40 років.

Клінічна  картина 

• Загальні прояви - лихоманка, слабкість, зниження маси тіла, артралгії, міалгії, рідше артрити. 

Ураження верхніх дихальних шляхів спостерігається у 90% хворих і проявляється стійким ринітом з гнійно-геморагічними виділеннями, утворенням виразок слизової оболонки носа, перфорацією носової перетинки, сідлоподібною деформацією носа. Уражаються також трахея, гортань, вуха, додаткові пазухи носа. У цих органах також розвиваються некротичні зміни. Часто спостерігається виразковий стоматит. 

Ураження легень розвивається у 3/4 хворих, проявляється формуванням інфільтратів, які можуть розпадатися і утворювати порожнини. Хворих турбує кашель, кровохаркання. Іноді спостерігається плеврит. 

Ураження нирок полягає в розвитку гломерулонефриту і проявляється протеїнурією, гематурією, порушенням функціональної здатності нирок. Гломерулонефрит може приймати злоякісний (швидко прогресуючий) перебіг. 

Ураження шкіри проявляється геморагічними висипаннями з подальшим формуванням некротичних елементів. 

Ураження очей характеризується розвитком епісклеріту, утворенням орбітальної гранулеми з екзофтальмом, ішемією зорового нерва і зниженням зору навіть до сліпоти. 

Ураження нервової системи зазвичай проявляється асиметричною полінейропатією. 

Ураження міокарду, коронарних артерій, шлунково-кишкового тракту, лімфаденопатія  мало характерні. 

Виділяють дві форми - локалізовану  і  генералізовану. 

При локалізованої формі уражаються переважно верхні дихальні шляхи: характерні утруднене носове дихання, стійкий нежить з неприємним запахом, скупчення кров'яних корок у носі, носові кровотечі, осиплість голосу, можливі артралгії, міалгії; перераховані симптоми то згасають, то загострюються. 

При генералізованій формі мають місце лихоманка різної вираженості, озноби і поти, суглобово-м'язові болі, поліморфні висипи і геморагії, надсадний нападоподібний кашель з гнійно-кров'янистим мокротинням, картина пневмонії з нахилом до абсцедування і появи плеврального випоту, наростання легенево-серцевої недостатності, симптоми ураження нирок (протеїнурія, гематурія, ниркова недостатність), анемія, нейтрофільний лейкоцитоз, збільшена ШОЕ. 

Виділяють  4  стадії  перебігу  хвороби 

I - риногенний гранулематоз (гнійно-некротичний, виразково-некротичний риносинусит, назофарингіт, ларингіт, деструкція кісткової і хрящової перетинки носа, очниці); 

II - легенева стадія – поширення процесу на легеневу тканину; 

III - генералізоване ураження – зміна дихальних шляхів, легенів, нирок, серцево-судинної системи, шлунково-кишкового тракту (афтозний стоматит, глосит, диспептичні розлади); 

IV - термінальна стадія - ниркова і легенево-серцева недостатність, що призводить до загибелі хворого протягом року від початку хвороби. 

Лабораторні  та  інструментальні  дані 

• Загальний аналіз крові: нормохромна анемія, тромбоцитоз, збільшення ШОЕ; 

• Загальний аналіз сечі: мікрогематурія, протеїнурія. 

• Біохімічний аналіз крові: збільшується вміст гамма-глобуліну, з'являється С-реактивний білок, при ураженні нирок збільшується вміст креатиніну, сечовини, підвищується вміст серомукоїду, фібрину, гаптоглобіну. 

• Імунологічні дослідження крові: визначаються антигени HLA B7, B8, DR2, DQW7; знижений вміст комплементу; у 50 - 99% хворих виявляються антинейтрофільних цитоплазматичні антитіла (антитіла до протеїназ-3 цитоплазми). 

• Рентгенологічне дослідження легень: інфільтрати, часто з розпадом і утворенням порожнин, рідко –  плеврит. 

• Біопсія ураженої слизової оболонки носа або придаткових пазух, інших патологічно змінених тканин: поєднання ознак некротизуючого васкуліту та гранулематозного запалення. 

Діагностичні критерії гранулематозу Вегенера (Leavitt, Fauci, Block) 

Запалення слизової оболонки носа і порожнини рота. 

Виразки у порожнині рота гнійні або кров'янисті виділення з носа.

Зміни при рентгенологічному дослідженні легень. 

Вузлики, інфільтрати або порожнини.

Зміни сечі: мікрогематурія (більше 5 еритроцитів у полі зору) або скупчення еритроцитів в осаді сечі. 

Біопсія. Гранульоматозне запалення у стінці артерій або периваскулярних і екстраваскулярних просторах 

Два критерії і більше підтверджують діагноз гранулематоза Вегенера. Вирішальну роль у діагностиці захворювання може грати біопсія. При відсутності результатів біопсії до діагностичних критеріїв пропонується відносити додаткову ознаку – кровохаркання. 
Хвороба  Такаясу

Хронічне запальне захворювання аорти та її гілок, рідше легеневої артерії з розвитком стенозу або оклюзії уражених судин і вторинної ішемії органів і тканин. Частота – від 1,2 до 6,3 на 1 000 000 населення на рік. До 1955 р. у світовій літературі було описано всього 100 випадків захворювання. Переважаюча стать – жіноча (15 : 1). Частіше виникає у молодому віці (від 10 до 30 років). Захворювання частіше спостерігають в Азії та Південній Америці, рідше – в Європі. 

Етіологія невідома.

Патогенез і патоморфологія. Пошкодження ендотелію і локальне тромбоутворення призводить до відкладення імунних комплексів. Ймовірність тромботичних ускладнень посилюється при наявності антитіл до фосфоліпідів. На фоні запалення в стінках судин нерідко виявляють атеросклеротичні зміни у різних фазах. Уражаються проксимальні сегменти артерій дрібного і середнього калібру. Ураження артерій внутрішніх органів не характерно.

Класифікація за локалізацією:

Ураження дуги аорти та її гілок (8%) 

Ураження  грудного та черевного відділів аорти (11%) 

Ураження  дуги, грудного та черевного відділів аорти (65%) 

Ураження  легеневої артерії та будь-якого відділу аорти. 

Клінічна картина. Загальні симптоми: схуднення, слабкість, лихоманка (40%) свідчать про активну фазу захворювання.

Синдром дуги аорти – відсутність пульсу на лівій променевій артерії. 

Епізоди церебральної ішемії або інсульт.

Офтальмологічні прояви: звуження полів зору, зниження гостроти зору, диплопія, аневризми судин сітківки, крововиливи, відшарування сітківки (рідко), катаракта, втрата зору (іноді тимчасова). 

Синдром судинної недостатності верхніх кінцівок, обумовлений закупоркою підключичних артерій: болі у кінцівках, мерзлякуватість, м'язова слабкість, трофічні розлади.

Фізикальні дані: 

Відсутність пульсації (або її ослаблення) нижче місця оклюзії артерії (або стенозу). 

Наявність систолічного шуму над ділянкою стенозу і кілька дистальніше. 

Різниця у показниках артеріального тиску на обох руках. 

Синдром Рейно. 

Синдром недостатності кровопостачання обличчя і шиї; описані трофічні розлади, навіть до гангрени кінчика носа і вух, прорив носової перетинки, атрофія м'язів обличчя. 

Синдром недостатності кровопостачання («переміжної кульгавості») нижніх кінцівок: біль, втома у проксимальних відділах кінцівок при фізичному навантаженні. 

Ослаблення пульсації, систолічний шум над ураженими судинами.

Синдром артеріальної гіпертензії, за типом реноваскулярної внаслідок залучення до процесу ниркових артерій

Ураження шкіри: вузлувата еритема, виразки гомілки

Ураження суглобів – артралгії

Мігруючий поліартрит з переважним ураженням суглобів верхніх кінцівок

Ураження серця – ураження проксимальних ділянок коронарних артерій з розвитком ішемічного синдрому аж до інфаркту міокарда. Міокардит. Недостатність аортального клапана. Серцева недостатність. 

Ураження легень.  Легенева гіпертензія (IV тип хвороби Такаясу). 

Ураження нирок: гломерулонефрит, амілоїдоз (рідко). 

Лабораторні дані. Збільшення ШОЕ маркує активну (запальну) стадію захворювання – загальний аналіз сечі без патології – ревматоїдний чинник, збільшення АсАТ, АлАТ, антитіла до кардіоліпіну виявляють рідко. 

Інструментальні  дані

Рентгенологічне дослідження суглобів - суглобової патології не виявляють.

Аортографія, селективна ангіографія уражених судин виявляють неповні та повні оклюзії гілок дуги аорти, різні за локалізацією та протяжності. 

Магнітно-резонансна ангіографія. 

Доплерографія судин. 

Біопсія на ранніх стадіях виявляє гранулематозну запальну реакцію із залученням лімфоцитів, макрофагів, гігантських багатоядерних клітин. Склеротична фаза не специфічна, і у цьому випадку біопсія не інформативна.

Діагностичні  критерії  (Американська колегія ревматологів)

- Вік менше 40 років

- Кульгавість нижніх кінцівок

- Ослаблення пульсу на променевій артерії

- Різниця у систолічному артеріальному тиску на правій і лівій плечових артеріях більше 10 мм рт.ст  Шум над підключичними артеріями або черевною аортою. 

- Ангіографічні зміни: звуження або оклюзія аорти та /або її гілок, не пов'язане з атеросклерозом, фібром’язовою дисплазією або іншими причинами 

Діагноз вважають достовірним при наявності 3 і більше критеріїв. 

Ускладнення:  Інфаркт міокарду. Інсульт. Розшарування аневризми аорти. 

Особливості у вагітних. Вагітність слід планувати у період ремісії захворювання за умови незастосування цитотоксичних імунодепресантів. Під час вагітності може посилюватися гіпертензивний синдром, що має несприятливі наслідки, як для плоду, так і для матері. 

Лікування 

Загальна тактика передбачає імунодепресивну терапію в активній стадії захворювання, а також корекцію гемодинамічних змін. Режим фізичної активності підбирають індивідуально з урахуванням адаптаційних можливостей судинного русла серця і кінцівок. 

Дієта – при артеріальній гіпертензії необхідне обмеження в раціоні кухонної солі. 

ГКС. Преднізолон – у основа лікування в активну фаз, призначають по 40 - 60 мг/добу, потім дозу поступово знижують до підтримуючої (5-10 мг / добу). 

Імунодепресанти додають у разі відсутності ефекту від монотерапії ГКС. Зазвичай застосовують метотрексат 7,5 - 25 мг/тиж. 

Антигіпертензивні засоби (крім інгібіторів АПФ, протипоказаних при стенозі ниркових артерій) 

Антиагреганти (дипіридамол, ацетилсаліцилова кислота) і непрямі антикоагулянти пропонувалися для вторинної профілактики тромботичних ускладнень, однак доказові відомості про доцільність їх застосування відсутні. 

Хірургічне лікування – показання до ангіопластики: стеноз ниркових артерій з симптоматичною артеріальною гіпотензією;  стеноз коронарних артерій з ішемічним синдромом; синдром переміжної кульгавості; критичний стеноз, більше мозкових судин; недостатність клапанів аорти; аневризматичне розширення грудного або черевного відділів аорти діаметром більше 5 см. 

Методи оперативного лікування: Ендартеректомія (частіше з розширенням просвіту судини латкою) при ізольованих сегментарних оклюзіях магістральних артерій, що відходять безпосередньо від аорти. Обхідні шунтування синтетичними судинними протезами при оклюзіях на значному протязі і множинних ураженнях. Черезшкірна ангіопластика показана при одиничних стенотичних змінах судин.

Прогноз. Перебіг зазвичай багаторічний. Швидкопрогресуючі форми спостерігають зазвичай у молодому віці. Розвиток інфаркту міокарду, інсульту, ретинопатії істотно погіршують прогноз. 

Тестові завдання  для перевірки  кінцевого рівня знань

1.  До лікаря звернулася жінка зі скаргами на болі у крупних суглобах, висипання на шкірі  нижніх кінцівок. Об’єктивно: кістково-суглобна система без патології,  на шкірі  нижніх кінцівок відмічаються симетрично розташований плямисто-папульозний висип. Така клінічна картина типова для:

А. Тромбоцитопенічної пурпури 

В. Гемофілії

С. Геморагічного васкуліту

D. Тромбоцитопенії вродженої

2. У прийомне відділення доставлений чоловік 46 років, у якого змушене положення тіла (лежачи на боці з приведеними до живота ногами), температура тіла 37,5º С, болісність великих суглобів, дефекація із прожилками крові. Раніше діагностовано геморагічний васкуліт. Вкажіть найбільш імовірні ускладнення даного захворювання:

А. Ниркова коліка

В. Шлунково-кишкова кровотеча

С. Гострий апендицит

D. Жоден з варіантів 

3. До стаціонару надійшла жінка 42 років зі скаргами на підвищення температури тіла до 37,5ºС, кашель, міалгії, парестезії, слабкість за типом «носків» та «рукавичок». З анамнезу відомо, що хворіє упродовж 2 тижнів, лікувалася амбулаторно, приймала  антибактеріальну терапію без ефекту. Яку патологію можна підозрювати у хворої:

А. Гостра респіраторна вірусна інфекція.

В. Вузликовий періартеріїт.

С. Хронічний бронхит.

D. Синдром Рейно. 

4. Жінка 23 років, скаржиться на підвищення температури тіла до 37,4°С. Поява геморагічної висипки на нижніх кінцівках, біль у попереку, поява червоної сечі. Занедужала 3 дні назад – переохолодження. Об'єктивно: шкіра бліда, на поверхні гомілок і стегон – дрібна геморагічна симетрична висипка. ЧСС 90/хв., АТ 115/90 мм рт.ст. Симптом Пастернацького  слабопозитивний по обидва боки. У крові: лейкоцити 9,6 х 109/л, тромбоцити 115 х 109/л., ШОЕ  31 мм/год. У сечі: білок  0,33 г\л, еритроцити змінені, 3 - 4  у п/зору, лейкоцити 5 - 8 у п/зору. Який найбільш імовірний діагноз?

А. Гострий інтерстіциальний нефрит. 

В. Вузликовий поліартеріїт. 

С. Системний червоний вовчак. 

D. Тромбоцитопенічна пурпура. 

Е.  Геморагічний васкуліт.

5. Жінка 59 років протягом 12 років страждає на суглобову форму ревматоїдного артриту. Останні 6 місяців стан здоров'я погіршився, з'явився біль у ділянці серця, задишка, підсилилася слабість. Об'єктивно: температура тіла 37,8, шкіра бліда, дрібно-точкові крововиливи на тулубі й кінцівках. У легенях сухі хрипи. Пульс 96/хв. АТ 170/100 мм рт.ст., межи серця зміщені вліво, над усіма точками систолічний шум. Печінка +2. У крові: еритроцити 3,2 х 1012/л, гемоглобін 108 г/л, лейкоцити 4,8 x 109/л, ШОЕ 50 мм/год., тромбоцити 120x109 /л. У сечі: питома вага  1018, білок  3,24 г/л, лейкоцити 10 - 42 у п/зору, еритроцити  2 - 4 у п/зору. Яка найбільш імовірна причина погіршення стану хворої?

А. Тромбоцитопенія

В. Серцева недостатність

С. Анемія

D. Васкуліт

Е. Артеріальна гіпертензія

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

Ведення  хворого  з  артрозом
Актуальність  теми
Остеоартроз – найбільш розповсюджене захворювання суглобів, клінічні симптоми якого зустрічаються більш ніж у 10-20% населення земної кулі. Це захворювання розвивається у чоловіків у віці до 45 років та у жінок у віці старше 55 років. Розповсюдженість остеоартрозу однакова серед осіб обох статей після 70 років та зустрічається практично у кожного. На остеоартроз колінного суглоба (гонартроз) частіше страждають жінки, а кульшового суглоба (коксартроз) – чоловіки. Хоча розвиток остеоартрозу не має впливу на життєвий прогноз, це захворювання є однією з основних причин передчасної втрати працездатності та інвалідизації, також найбільш частим показанням до ендопротезування суглобів. 

Мета заняття: вміти розпізнавати основні симптоми остеоартрозу, ознайомити студентів з методами дослідження, що застосовують для діагностики остеоартрозу, самостійно трактувати результати проведених досліджень, назначати адекватну терапію.

Тестові завдання для перевірки початкового рівня знань:

1.Хворий А., 62 років, скаржиться на постійний ниючий біль, скутість у міжфалангових суглобах, їх припухлість. На рентгенограмі кистей виявлено: суглобові краї ущільнені, суглобові щілини значно звужені, періостальні нашарування. Для якого ураження суглобів характерна така рентгенологічна картина?  

А. Остеоартроз дрібних суглобів кистей  

В. Ревматоїдний артрит.  

С. Подагра  

D. Системний червоний вовчак.  

Е.Системна склеродермія.  

2.Хворий В., 59 р., скаржиться на біль у пальцях рук і колінних суглобах. Хворіє 8 років. Температура тіла нормальна. Міжфалангові дистальні суглоби потовщені, вузли Гебердена, болючі при пальпації, хруст у колінних суглобах при згинанні. Рентгенографія колінних суглобів: остеопороз, звуження суглобової щілини, незначні кісткові розростання по краям суглобів. Аналіз крові: лейкоцити 6,2 х 109/л, ШОЕ 13 мм/год. Ваш діагноз? 

А. Остеоартроз з переважним ураженням колінних і міжфалангових дистальних суглобів 

В. Ревматичний поліартрит  

С. Подагрична артропатія  

D. Ревматоїдний артрит  

Е. Реактивний поліартрит  

3. Хворий, 18 років, поступив з  вираженими болями в правому ліктьовому суглобі після незначної травми. Хворіє на гемофілію А ураження суглобів були і раніше. Шкіра бліда. Правий ліктьовий суглоб збільшений в об'ємі, гіперемія шкіри над ним, функція порушена. Колінний та  гомілковий суглоби збільшені, деформовані, рухи в них обмежені. Лабораторно: кількість тромбоцитів 290 х 109/л, тривалість кровотечі за Дюке 3,5 хв, індекс ретракції 0,4, час згортання крові за Лі-Уайтом 20 хв, протромбіновий індекс 90%, фібриноген 4 г/л, час фібринолізу 2 години, симптом Кончаловського негативний. Профілактику якого ускладнення потрібно проводити?  

А. Патологічні переломи.  

В. Анкілоз суглоба.  

С. Тромбози.  

D. Виразки шлунково-кишкового тракту.  

Е. Пневмонії.

4.Хвора 28 років, надійшла з вираженими болями в правому колінному суглобі, які з’явились після незначної травми. Подібні явища з боку інших суглобів спостерігались і раніше. Шкіра звичайного забарвлення, геморагій немає. Правий колінний суглоб різко збільшений, сферичної форми, болючий та гарячий на дотик, рухи в ньому не можливі через біль. Хвора тримає ногу у вимушеному положенні. Інший колінний суглоб деформований, неболючий, рухи в ньому обмежені. Час зсідання крові по Лі-Уайту 18 хвилин. Час рекальцифікації 12 хвилин, тест тромбопластиноутворення 16 хвилин, протромбіновий індекс 100%, фібриноген 3 г/л, час фібринолізу 2 години. Профілактику якого ускладнення потрібно проводити?  

А. Постгеморагічна анемія.  

В. Патологічні переломи.  

С. Анкілози суглобів.  

D. Тромбози.  

Е. Пневмонії.

5.Жінка 58 років скаржиться на біль у колінних суглобах. Суглоби збільшені у розмірі, рухи обмежені та болісні, відмічається хруст у суглобах при рухах. Призначено рентген-дослідження. Які рентгенологічні зміни ви очікуєте одержати?  

А. Остеопороз, звуження суглобової щілини.  

В. Остеопороз, симптом "пробійника".  

С. Остеопороз, розширення суглобової щілини.  

D. Остеопороз, узурація суглобових поверхонь.

Е. Остеосклероз, остеофітоз.  

Правильні відповіді:  1 А,  2 А,  3 В,  4 С,  5 Е
Орієнтована  основа  дій

Остеоартроз — хронічне та прогресуюче захворювання суглобів, за якого порушуються метаболізм та структура суглобового хряща, що призводить до його дистрофії і деструкції. На пізніх стадіях захворювання руйну​ються суглобові поверхні, з'являються остеофіти, визначаються порушення в організації субхондральної кісткової тканини.

Основними факторами первинного остеоартрозу є:

- Невідповідність між механічним навантаженням на суглобовий хрящ та його здатністю чинити опір цьому вплину;

- Спадкова схильність, яка проявляється в зниженій здатності хряща протистояти механічним опорам.

В розвитку первинного остеоартрозу  велику роль грає взаємодія зовнішніх та внутрішніх  факторів схильності.

Зовнішні фактори: Травми та мікротравматизація суглоба; функціональне перевантаження суглоба (професійне, побутове, спортивне); гіпермобільність суглоба; незбалансоване харчування; інтоксикація та професійні шкоди(нітрати, солі тяжких металів, гербіциди); зловживання та інтоксикація алкоголем; перенесені вірусні інфекції

Внутрішні фактори: дефекти будови опорно-рухового апарату та порушення статики, які ведуть до змін конгруентності суглобових поверхонь(плоскостопість, дисплазія, genu varum, genu vargum, сколіоз хребта); помірна вага тіла; ендокринні порушення; порушення загального та місцевого кровообігу; супутні хронічні захворювання, у тому числі попередні артрити;

Основними причинами вторинних остеоартрозів є: травми суглоба; ендокринні захворювання (цукровий діабет, акромегалія та ін.); метаболічні порушення (гемохроматоз, охроноз, подагра); інші захворювання суглобів (ревматоїдний артрит, інфекційні артрити та інші запальні захворювання суглобів , асептичні некрози кісток).

Основні  ознаки  остеоартрозу:

Біль у суглобах механічного типу, виникає при навантаженні на суглоб, більше к вечору, затихає у спокої та вночі. Біль обумовлений трабекулярними мікропереломами, кістковим венозним стазом та внутрішньомедулярною гіпертензією, подразнення оточуючих тканин остеофітами, спазмом колосуглобових м’язів. При розвитку венозних стазів у субхондральному відділі можливий тупий «судинний» біль, виникаючий вночі та зникаючий при ранковій активності. 

· «Стартовий» біль у суглобах, який з'являється  при перших кроках хворого, потім зникає та знову виникає при продовженні навантаження. Може бути ознакою реактивного синовіїта. Розвиток синовіїта супроводжується посиленням болю, припухлістю суглобу.

· Періодичне «заклінівання» суглоба («блокадний» біль) –  раптовий різкий біль у суглобі при найменшому русі, обумовлений суглобовою «мишею» -  защемленням  клаптика  некротизованого хряща між суглобовими поверхнями. Біль зникає при відповідному русі, який веде до видалення «миші» з суглобової поверхні.

· Крепітація при рухах в суглобі.

· Стійка деформація суглобів, яка обумовлена кістковими змінами.

· Відносно невелике обмеження рухливості суглобів, за виключенням кульшового.

· Наявність в анамнезі механічного навантаження суглоба або травми, запальних або метаболічних захворювань суглобів.

Наявність у хворого порушень статики, нейроендокринних  захворювань, порушень місцевого кровообігу, артроза у родичів.

Класифікація
1.
Первинний (процес розвивається на досі здоровому суглобовому  хрящі).
1. Вторинний (дегенерація попередньо зміненого хряща внаслідок трав​ми, артриту тощо).

Локалізація:
Остеоартроз кульшового суглоба – коксартроз (30 - 40 % усіх варіантів остеоартроза), найбільш розповсюджена і тяжка форма ураження суглобів, закінчується прогресуючим порушенням функції, викликає інвалідизацію хворих. Частота захворювання коксартрозом різко збільшується після  45 - 50 років.

Остеоартроз колінного суглоба - гонартроз (33,3 % від кількості всіх випадків остеоартрозу). Його перші прояви з’являються у віці 40 - 50 років.

Остеоартроз гомілково-ступневого суглоба - крузартроз (от 9 % до 25 % всіх варіантів остеоартрозу). Як правило, буває вторинним, розвивається на фоні ревматоїдного артриту або внаслідок травми гомілково-ступневого суглоба.

Остеоартроз першого плюсне-фалангового суглоба (hallux rigidus) відноситься до дистрофічно-дегенеративних захворювань. Етіологічними факторами є статичне перевантаження, травматизація або перенесений інфекційно-запальний процес суглоба.

Остеоартроз плечового суглоба - найбільш рідка форма остеоартрозу. Причинами можуть стати травми и перенесені захворювання - ревматоїдний артрит, подагра, хондрокальциноз, дисплазія головки плечової кістки.

Остеоартроз ліктьового суглоба - розрізняють посттравматичний, іммобілізаційний, диспластичний, обмінно-дистрофічний і постінфекційний.

Остеоартроз дистальних (вузлики Гебердена) і проксимальних (вузлики Бушара) міжфалангових суглобів кисті (20 - 40 % усіх випадків артрозу) спостерігаються головним чином у жінок (у співвідношенні 10:1). Вузлики Гебердена, як правило, множинні, але у першу чергу виникають на I и III пальцях кисті. Вузлики Бушара відмічаються рідше, однак буває, що ці дві форми артроза супроводжують одна одну.

Клінічні форми:

1.Моноостеоартроз (ураження одного суглоба)

2. Олігоостеоартроз (ураження  двох суглобів або більш, але не більше двох груп суглобів)

3. Поліостеоартроз (ураження суглобів трьох груп або більше)

Синовіїт:

1. Є

2. немає
Функціональна здатність хворого (функціональна недостатність – ФН):

1.  Працездатність  помірно знижена (ФН-1) 

2.  Працездатність  втрачена (ФН-2)  

3. Потребує догляду (ФН-3)

Лабораторні  методи  дослідження:

Загальноприйняті методи дослідження крові та сечі неінформативні. При синовіїті можливе підвищення рівня гострофазових показників (ШОЕ, С-реактивного білку, гамма-глобуліну, фібриногену та ін.). Для лабораторної діагностики деформуючого остеоартрозу проводять аналіз крові та синовіальної рідини. У крові відзначається нормальний рівень ШОЕ і відсутність ревматоїдного фактору. Ці дані дозволяють виключити запальну природу захворювання суглобів і є непрямим підтвердженням діагнозу остеоартрозу.
Інструментальні  методи  дослідження:

Наряду з оцінкою вираженості клінічних симптомів, в діагностиці остеоартрозу використовують  різні методи дослідження, як інвазивні:

- артроскопія,

- біопсія синовіальної оболонки (фіброз, жирове переродження, судини склерозовані, ворсинки атрофовані),

 так і неінвазивні :

- рентгенографія,

- ультразвукове дослідження,

- термографія,

- сцинтіграфія.

- комп’ютерна магніторезонансна томографія

Рентгенографія  дозволяє  виявити  наступні  зміни  у суглобі:
- звуження суглобової щілини
- субхондральний остеосклероз
- наявність остеофітів
- ділянки осифікаціі суглобової капсули та зв'язок
- присуглобові крайові дефекти кісткової тканини
- субхондральні кісти.
Стадії остеоартрозу  (за J. Kellgren и J. Lawrence, 1952):

- 0 – відсутність рентгенологічних ознак;

- I – сумнівні рентгенологічні ознаки;

- II – мінімальні зміни (невелике звуження суглобової щілини, одиничні остеофіти;

- III – помірні прояви (помірні звуження суглобової щілини, множинні остеофіти);

- IV – виражені зміни (суглобова щілина практично не просліджується, виявляються грубі зміни).

Діагностичні критерії остеоартрозу колінного суглобу

І. Обмеженість та/або виникнення болю під час пасивного згинання колінного суглобу (згинання в нормі не менш 135(С, розгинання 0(С)

ІІ. Звуження щілини стегново-великогомілкового суглобу 

ІІІ. Остеофіти та/або субхондральний склероз, субхондральні кисти
Ультразвукове дослідження дозволяє виявити розмір суглобового хряща, кількість внутрішньо-суглобової рідини, наявність остеофітів, гіпертрофію синовіальних складок, розмір та локалізацію суглобових порушень. 

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) є одним з сучасних методів дослідження. Дана методика має комплекс переваг: добре контрастування м’яких тканин, вільний вибір площині зображення, тривимірний характер одержуваної інформації, відсутність променевого навантаження і артефактів від кісткових структур, повітря забезпечує контрастність у зображенні хрящового шару, дозволяє ідентифікувати поверхневі зміни різних розмірів і відхилення в обміні речовин. 

Поряд з рентгенологічними методами діагностики в останні роки все більшого значення набуває артроскопія, яка дозволяє детально вивчити поверхневу морфологію хряща та уточнити діагноз за допомогою проведення прицільної біопсії.

За допомогою зазначених методик можна оцінювати товщину хряща і синовіальної оболонки, виявити наявність ерозій у хрящі, визначити характер і кількість рідини в різних відділах суглобів. В останні роки артроскопія розглядається як метод ранньої діагностики остеоартрозу, оскільки дозволяє виявити зазначені зміни хряща навіть у разі відсутності рентгенологічних ознак хвороби.

Синовіальну рідину для дослідження одержують при пункції або артроскопії ураженого суглоба. Для деформуючого остеоартрозу характерними є наступні показники аналізу синовіальної рідини: висока в'язкість, вміст лейкоцитів менше 2000 в 1 мкл, нейтрофілів менше 25%.

Диференціальний  діагноз

Так як патогенез деформуючого остеоартрозу і ревматоїдного артриту різний, то й що виявляють при виконанні УЗД-ознаки, дозволяють провести диференціальний діагноз. Діагностика і диференціальна діагностика деформуючого остеоартрозу і ревматоїдного артриту колінного суглоба здійснюється з урахуванням скарг хворого, анамнезу, клінічних проявів, даних лабораторного дослідження та діагностичних (інструментальних методів), одним з яких є УЗД.

Порівняльна характеристика остеоартрозу  та ревматоїдного артриту (РА) І стадії 
	Ознаки
	РА
	Остеоартроз


	М’які тканини суглоба
	Незначний набряк

	Відсутність набряку, рідше незначний набряк


	Гіаліновий  хрящ

	Товщина 3 - 5 мм (норма або потовщення внаслідок його набухання)

	Нерівномірне зменшення товщини до 1,5 - 2 мм

	Синовіальна  оболонка

	Локальне потовщення до 5 мм з одиничними дрібними вузликовий розростаннями
	Осередкове потовщення до 1 мм

	Суглобові сумки та завороти

	Однорідний випіт в 1-2 синовіальних сумках, обсягом до 6 - 9 мл
	-


	Суглобова порожнина

	Однорідний випіт в 1-2 синовіальних сумках, обсягом до 6 - 9 мл
	-


	Суглобові поверхні

	-

	Незначна деформація


	Крайові кісткові остеофіти

	-

	Одиничні остеофіти



	


 

Порівняльна  характеристика  РА  та остеоартрозу ІІ стадії

	Ознаки
	РА
	Остеоартроз


	М’які тканини суглобу
	Набряк виражений

	Набряк помірний


	Гіаліновий хрящ

	Рівномірне витончення до 2 мм, поява на поверхні поодиноких кіст і ерозій
	Нерівномірне витончення до 1,0 - 1,4 мм, підви​щення його ехогенності

	Синовіальна оболонка

	Локальне потовщення до 8 мм, або дифузне до 5 мм, поява множинних бахром​чатих розростань
	Осередковий потовщення до 2 мм

	Суглобові сумки та завороти

	Дрібнодисперсний,  що погано переміщується випіт у 3 і більше сумках, об’ємом до 15 мл
	Однорідний випіт у 1-2 синовіальних сумках, об’ємом до 6 - 8 мл

	Суглобова порожнина

	Наявність випоту в помірній кількості
	Випіт у незначній кількості

	Суглобові поверхні

	Сплощення суглобових поверхонь
	Значна деформація


	Крайові кісткові  остеофіти

	-

	Множинні остеофіти



	


 

Порівняльна  характеристика  РА  та  остеоартрозу  ІІІ стадії

	Ознаки
	РА
	Остеоартроз


	М’ягкі тканини суглоба
	Набряк значно виражений

	Набряк значно виражений


	Гіаліновий хрящ

	Рівномірне витончення до 1 мм і менше, поява на поверхні множинних кіст і ерозій
	Нерівномірне витончення до 1 мм і менше, з гіперехогенних включень у структурі

	Синовіальна оболонка

	Дифузна проліферація до 5 мм, з вираженими бах​ром​чатими розростаннями
	Осередкове потовщення до 3 мм

	Суглобові поверхні

	Значна кількість крупно​дисперсні, з пластівцями, випіт, що легко переміща​ється між сумками 
	Помірна кількість однорідної рідини в 2-х і більше сумках

	Суглобова поверхня

	Випіт в значній кількості, неоднорідного характеру, з появою гіперехогенних утво​рень неправильної форми в діаметрі 5 - 10 мм (для згустків)
	Випіт помірний, однорідного характеру


	Суглобова поверхня

	Значна  деформація

	Значна деформація


	Крайові кісткові остеофіти

	-

	Грубі, масивні крайові кісткові  остеофіти



	


Приклади  формулювання  діагнозу
1. Остеоартроз  із залученням до процесу колінних та кульшових суглобів, II стадія, порушення функції суглобу (ПФС) - ІІ.

2. Остеоартроз, вузлики Гебердена, III стадія, ПФС-ІІ.

3. Вторинний (після травми) остеоартроз лівого колінного суглобу, III стадія, ПФС ІІ.

4. Вузликовий поліостеоартроз з ураженням хребта (переважно грудного та поперекового відділів) з полірадикулярним синдромом великих суглобів (переважно колінних), вузли Бушара, II стадія, ПФС ІІ.

Медикаментозне  лікування
Терапія повинна бути комплексною, тривалою, систематичною, спрямова​ною на усунення або зниження анатомо-функціональної неповноцінності суглобів, зменшення їх функціонального перевантаження, створення умов для компенсації порушення кровопостачання, стимуляції процесів регене​рації та репарації хрящової та кісткової тканини, пригнічення активності ферментів і медіаторів, які руйнують хрящ, а також на активацію імунологічної реактивності.

Індивідуалізація лікування базується на оцінці загального соматичного стану хворого, медико-соціальних факторів, перебігу патологічного про​цесу.

Стратегічні підходи до лікування остеоартрозу:

· навчання  пацієнтів з метою з’ясування суті захворювання
та з метою його лікування;

· усунення або зменшення інтенсивності болю;

· зменшення ступеню фізичного навантаження , зменшення ризику інвалідизації  пацієнтів;

· уповільнення або припинення прогресування захворювання.

Основні методи  лікування, які застосовуються сьогодні:

1. Нефармакологічні: навчання пацієнтів, дозована фізична активність, зміна стиля життя.

2. Фармакологічні (системні та місцеві).

Принципи  фармакотерапії  остеоартрозу  передбачають:
· блокування запальних процесів у суглобі;

· нормалізацію біосинтетичних процесів у хондроцитах;

· інгібіцію катаболічних процесів у хрящовій тканині;

· протекторний вплив на пошкодження хряща.

За характером дії протиартрозні препарати можуть бути поділені на три категорії:

1. Протизапальні засоби, 

2. Хондростимулятори, 

3. Хондропротектори.

Нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП)

Розрізняють такі групи НПЗП: похідні кислот індолоцетової (індометацин, суліндак, етодолак), антранілової (ніфлумова, толфенамова, мефенамова кислота), фенілоцетової (диклофенак, наклофен, лоназак кальцій, фентіазак), венолової (піроксикам, ізоксикам, теноксикам), арилпропіонової (Ібупрофен, флугалін, кетопрофен, напроксен, сургам), гетероарилоцетової (толметил, зомепірат) тощо.

За силою протизапальної дії середніх доз НПЗП можуть бути розташовані  у такій послідовності:

Індометацин -> флурбіпрофен -> диклофенак натрію -> піроксикам -> пірпрофен -> кетопрофен -> напроксен -> фенілбутазон -> ібупрофен -> анальгін -> аспірин.

Доведено, що індометацин, ібупрофен, саліцилати, фенілбутазон у терапевтичних дозах пригнічують біосинтез глікозаміногліканів у суглобових хрящах, суліндак та беноксапрофен — стимулюють, а оксикамін, диклофе​нак та месулід суттєво не впливають. Отже, з одного боку, НПЗП гальмують запальні процеси у синовіальній оболонці, мають анальгезуючу, цитостатичну та дезагрегантну дії, проте водночас негативно впливають на суглобовий хрящ, блокують обмінні процеси у хондроцитах, порушують організацію матриксу, стимулюють дозрівання колагену, що істотно знижує толерантність хряща до навантаження. При остеоартрозі показано у терапевтичних дозах піроксикам, суліндак, неноксикам, диклофенак, моваліс, месулід. Тому необхідно диференційовано вибирати НПЗП.

Тривалість лікування — 2 - 3 тижні у повній добовій дозі, а за позитивного  клінічного ефекту — зниження її до підтримуючої.

У разі втягнення до процесу хребта дійовими вважаються фенілбутазон (реопірин) по 0,45  - 0,6 г/добу та індометацин 100 - 150 мг/добу.

Необхідно пам'ятати про побічні дії НПЗП: часто зустрічаються: гастроінтенстинальні, ниркові, алергічні, печінкові, неврологічні, ототоксичні.

Досить широко використовуються аплікації НПЗП у вигляді гелів, мазей на ділянку уражених суглобів у період синовіїту, а за посилення больового син​дрому без явищ синовіїту — у вигляді фенофорезу, ультразвуку, діадинамо-форезу, бутадіонової, індометацинової, вольтаренової мазей тощо.

Глюкокортикостероїди (ГКС)

Застосування ГКС у лікуванні остеоартрозу залишається суперечливим. ГКС призво​дять до порушення формування колагенових волокон, що сприяє зниженню росту і мінералізації хряща. Дещо різняться за характером дії гідрокортизон і преднізолон. Якщо перший різко інгібує біосинтез глікозаміногліканів у хрящі, то другий в експерименті призводить до збільшення їх вмісту за раху​нок посилення синтетичних процесів у хондроцитах

Показаннями до їх застосування є постійно або часто рецидивуючий синовіїт суглобів, швидке прогресування деструктивних змін хряща.

Залежно від тривалості біологічної дії (визначається часом пригнічення сек​реції адренокортикотропного гормону) усі ГКС розподіляються на три групи;

· короткодіючі (24 - 36 годин) — кортизон, гідрокортизон, преднізолон,

· метилпреднізолон, преднізон;

· середньої тривалості (до 48 годин) — тріамцинолон;

· тривалої дії (більше 48 годин) — дексаметазон, бетаметазом.

При остеоартрозі ці засоби застосовуються внутрішньосуглобово. У середньо​му протизапальна дія гідрокортизону ацетату, метилпреднізолону, бетаметазону ацетату починається з моменту введення і триває 6 - 9 днів, тріамциналону ацетоніду (кеналог-40) — з кінця першого тижня і впродовж 12 - 30 днів, бетаметазону (дипроспану) — впродовж 21 - 28 днів, тріамцинолону гексоацетоніду (аристопан) — впродовж 21 - 90 днів. Однак тривалість ефекту мо​же бути значно більшою, особливо щодо дрібних суглобів.

Перспективним є внутрішньосуглобове введення іммобілізованих у ліпосоми ГКС: дієвість однієї ін'єкції набагато вища і забезпечує тривалий ефект.

Доза ГКС залежить від величини ураженого суглобу. До великих суглобів (кульшові, колінні, гомілково-ступеневі) вводять 100-150 мг гідрокорти​зону, 40 - 20 мг кеналогу-40, 60 - 30 мг преднізолону або 20 - 40 мг метил​преднізолону. До середніх суглобів (променево-зап'ясний, ліктьові) 50 - 100 мг гідрокортизону, 20 мг кеналогу-40 або 30 мг преднізолону. До дрібних суглобів кистей і ступень — 12,5 - 25 мг гідрокортизону або еквіва​лентні дози інших ГКС, також призначають дипроспан, депомедрол.

За ураження великих суглобів, коли необхідно вводити ГКС на великій кількості рідини, частіше використовують слабший препарат (гідрокорти​зон), за ураження дрібних суглобів — потужні препарати у малому об'ємі. Курс лікування становить 2 - 3, а іноді 5 внутрішньосуглобових ін'єкцій з інтервалами 7 – 10 - 15 днів — до ліквідації ексудативних явищ у суглобах.

Серед всіх ГКС перевагу слід надати преднізолону, негативна блокуюча дія якого на метаболізм суглобового хряща виражена найбільш помірно.

У лікуванні необхідно поєднувати ГКС та інші лікарські засоби. Оскільки ГКС застосовуються лише внутрішньосуглобово короткими курсами, системні побічні ефекти не виникають. Протипоказаннями до внутрішньосуглобового введення ГКС є інфекційні уражен​ня суглобів, тканин, які до них прилягають, а також септичні стани.

Хондростимулятори

Ці препарати посідають важливе місце у програмах лікування остеоартрозу. Пози​тивним є вплив фактору росту фібробластів, епідермального фактору росту тромбоцитів. Фактори, що індукують зростання хряща, доведені експерименталь​но, але ще не перенесені до клініки, хоча є підстави вважати, що майбутнє в лікуванні остеоартрозу належить саме цим хондростимуляторам.

Хондропротектори

Фармакологічна дія:
· сповільнення аполітичних процесів шляхом пригнічення катаболічних ферментів у хрящі;

· блокування гіалуронідази, колагенази, еластази системи папаїн-казаїн;

· прискорення сповільненого кортикостероїдного синтезу хондроїтин-сульфатів;

· прискорення синтезу зв'язуючого білка, підвищення «матригенінової» активності хряща;

· підвищення синтезу хондроїтин-сульфатів після компресійних порушень;

· стимуляція синтезу глюкозоміногліканів у артрозному хрящі людини, здоровому хрящі тварин;

· вплив на диференціювання культури хрящової тканини у бік диференціації хондроцитів.

Лікування хондропротекторами показане у І - ІІ клініко-рентгенологічних стадіях остеоартрозу, а у III стадії вважається недоцільним.

Протипоказання для застосування хондропротекторів:
· індивідуальна непереносимість, алергічні реакції;

· геморагічні діатези;

· важка гіпертензія;

· ішемічна хвороба серця;

· інсульти;

· декомпенсовані захворювання нирок, печінки, підшлункової залози;

· інфаркти нирок, легень, міокарда;

· дитячий вік;

· у разі застосування румалону можуть бути алергічні реакції, він активує хронічні вогнища запалення і онкологічні недуги;

· артепарон індукує алергічні реакції, а також є гепароїдом і може імунологічно обумовлювати виникнення тромботичних і емболічних ускладнень.

До хондропротекторів належить інгібітор металопротеїназ – ТІМР-— поліпептид, виділений із сироватки крові, синовіальної рідини хряща.

Застосовуються препарати, які стимулюють репаративні процеси в хрящі (гумізоль, ФІБС, алое, склоподібне тіло, екстракт плаценти). Ці препарати призначають у період ремісії курсами по 10 - 15 ін'єкцій 2 - 3 рази на рік.

Новий хондропротектор полівініло-піролідон застосовується у лікуванні остеоартрозу. Механізм дії зумовлений лубрикаційними властивостями, що забезпечують пластичність та еластичність. Антиартрозна дія притаманна 15 - 20% розчинам полівініло-піролідону. Препарат вводять внутрішньосуглобово 1 раз на тиждень, курс ліку​вання 3 - 6 ін'єкцій. Призначення його виправдане у хворих на остеоартроз великих суглобів. З метою локальної хондропротекцїї та підвищення дії полівініло-піролідону  вводять внутрішньосуглобово різні суміші його з антагоністами кальцію (фінопгин), глюкопро​теїдами (румалон, артепарон), гепарином, контрикалом, рафероном, диметилсульфоксидом, соматотропним гормоном тощо.

Базисна терапія хондропротекторами: глюкозоаміносульфат – віартил-S – 1500 мг 1 раз на добу протягом 2 - 3 міс у поєднанні з нестероїдними протизапальними засобами, хондроїтинсульфат – структум – 750 мг 2 рази на добу 3 тижні , потім 500 мг 2 рази на добу тривалий час; алфлутоп – 1 мл внутрішньом’язово 20 днів, через 3 міс курс повторити.

Місцеве лікування:

фастум-гель (кетопрофен),

долгіт-крем (ібупрофен),

фелден-гель (піроксикам).

Антиоксидантна терапія: вітамін Е 1 - 2 кап. на день 1 міс. або 1 - 2 мл 10% розчин 20 днів.

Засоби, що поліпшують мікроциркуляцію:

· пентоксифілін (трентал, агапурин) 100 мг 3 рази на добу;

· дипіридамол (курантил) 75 мг/добу;

· лікувальна фізкультура;

· фізіотерапевтичні процедури;

· санаторно-курортне лікування.

Еферентні методи

Плазмоферез.

Гемосорбція.

Перспективи лікування

1.
Використання моноклональних антитіл до медіаторів запалення:

· фактора некрозу пухлини-( 

· інтерлейкіну-6 

· нові імуномодулятори:

- супреум (ОМ-89), імуномодулятор бактеріального походження, який отримується шляхом теплової обробки бактеріальної маси;

-  лефлюномід.

2.
Внутрішньовенне введення імуноглобулінів (у дозі 0,085 г/кг 3 рази на добу 1 місяць,).

Лікування  остеоартрозу  з реактивним синовіїтом

Введення внутрішньосуглобово різних препаратів, здатних ліквідувати за​палення: інгібітори протеолізу — гордокс, контрикал, трасилол; даларгін, як антиоксидант і протизапальний препарат, вуглекислий газ — регулятор кро​вообігу і кислотно-лужної рівноваги; адеметіонин — анальгізуючий проти​запальний, антиоксидантний засіб; орготеїн металопротеїн (супероксидисмутаза) — протизапальний та антиоксидантний препарат.

Для внутрішньосуглобового введення запропоновані численні суміши:

· полівініло-піролідон  20%— 5-10 мл + орготеїн 0,004 г, на курс 4 - 6 внутрішньосуглобових  введень з  інтервалом 5 - 7 днів;

· гідрокортизон 250 мг + гепарин 2,5 + контрикал 10 тис. ОД + новокаїн 0,25%— 5,0 мл або лідокаїн, на курс 3 - 4 введення;

· полівініло-піролідон  20%— 5 мл + гідрокортизон 250 мг, на курс 3 - 5 введень;

За нормальної кальціємії можна застосувати комплекси (цитратно-натрієволітійна суміш у вигляді аплікацій 20% розчину в 33% розчині диметил-сульфоксиду). За зниженого рівня кальцію в крові (менше 2,3 ммоль/л) необхідне призначення 3% розчину ксидифону.

Широко застосовуються в лікуванні остеоартрозу ангіотропні препарати для поліп​шення мікроциркуляції у субхондральних відділах кісток та синовії. Викори​стовують дипіридамол (курантил) по 50 мг 3 рази на день (1 - 2 місяці), пен​токсифілін (трентал) по 100 - 200 мг 3 рази на день (1 місяць), ніфедипін

40 - 60 мг/добу (1 місяць з подальшим щомісячним прийомом впродовж 10 днів), ксантинолу нікотинат; нітрати, продектин, добезилат кальцію, доксиум тощо.

Застосовуються також антигіпоксанти; етимізол (в/м ін'єкції двічі на день, надалі таблетки 400 мг/день), піридоксиніл-гліоксилат (гліосиз) 600 мг/добу 1 місяць, олфен (в/в 7 % розчин 2 мл на розчині глюкози 6 днів), оксибутират натрію (електрофоретично на ділянку уражених суглобів).

Провідною є розвантажувально-дієтична терапія. 

Також застосовуються і фізіотерапевтичні методи. Вони належать до базисної терапії. Використовують:

- індуктотермію, 

- мікрохвильову терапію,

- імпульсні токи,

- електрофорез лікарських речовин 

- магнітотерапію.

- для ліквідації синовіїту призначають ультрафіолетове опромінення ділянок уражених суглобів в еритемних дозах (6 - 15 процедур),

- електричне поле УВЧ,

- дециметрові хвилі у слабкотепловій дозі,

- іонофорез новокаїну або лідокаїну, анальгіну з димексидом,

- ультразвук,

- індуктотермію.

- анальгін-димексидні або гідрокортизон-димексидні аплікації засто​со​вують за таким прописом: суспензія гідрокортизону ацетату 2,5% 5 мл + супрастин 2% 2 мл + лідокаїн2% 2,0 + калію йодид 3% 50 мл + димексид 50% 50 мл.

- останнім часом добре себе зарекомендував метод лазеротерапії.

- гальмуючий вплив на деструктивні процеси у хрящі має ультрафонофорез статевими гормонами (синестролу — для жінок, тестостерону — для чоловіків).

Згідно з рекомендаціями Європейської Ліги Ревматологів (EULAR) лікування хворих на остеоартроз передбачає вживання нефармакологічних заходів (зниження зайвої ваги, фізичні вправи, ортопедичні засоби, бальнеотерапія тощо), застосування фармакологічних засобів (парацетамол, НПЗП, опіоїдні анальгетики, статеві гормони, симптоматичні повільнодіючі препарати: хондроїтину сульфат, неомилюючі сполуки авокадо, діацереїн, глюкозамін, психотропні ліки, локальні НПЗП); інтраартрикулярних препаратів (кортикостероїди, гіалуронова кислота, лаваж); хірургічного лікування (остеотомія, ендопротезування).
Нові рекомендації EULAR (2003) щодо лікування остеоартрозу:

1. Оптимальне лікування остеоартрозу потребує комбінації немедикаментозних та медикаментозних методів.

2. При лікуванні необхідно враховувати: фактори ризику остеоартрозу (надмірна маса тіла, механічні фактори, фізична активність); загальні фактори ризику (вік, коморбідність, поліпрагмазія); рівень інтенсивності болю та функціональних порушень; наявність запального процесу; локалізацію та ступінь структурного пошкодження.

3. Немедикаментозна терапія остеоартрозу повинна включати навчання пацієнта, фізичні вправи, використання допоміжних засобів (устілки, фіксатори колінного суглоба) та зниження маси тіла.

4. Ацетамінофен (парацетамол) для перорального приймання є препаратом першої лінії; та наявності ефекту є засобом вибору для довготривалого використання

5. Лікарські засоби для місцевої терапії (НПЗП, капсаїцин) мають клінічну ефективність та безпечні.

6. НПЗП необхідно використовувати в пацієнтів, які не реагують на ацетамінофен. При підвищеному ризику шлунково-кишкових захворювань необхідно використовувати неселективні НПЗП у комбінації з гастропротекторами або селективні інгібітори ЦОГ-2.

7. Опіоїдні анальгетики з ацетамінофеном або без нього — корисна альтернатива в пацієнтів, які мають протипоказання для НПЗП, включаючи інгібітори ЦОГ-2, відсутній клінічний ефект або переноcимість при їх застосуванні.

8. Симптоматичні модифікуючі засоби сповільненої дії при остеоартрозі, що включають хондроїтин та глюкозамін, діацереїн, гіалуронову кислоту, мають симптоматичні ефекти й можуть змінювати структуру хрящевої тканини.

9. Внутрішньосуглобові ін’єкції кортикостероїдів показані при запальному процесі, особливо якщо він супроводжується випотом.

10. Ендопротезування необхідно використовувати у пацієнтів із вираженими рентгенологічними проявами остеоартрозу, різко вираженим або нестерпним больовим синдромом та інвалідністю.

Що стосується хірургічних методів, вони використовуються в тих випадках, коли медична терапія виявилася неефективною.

Артроскопічний дебридмент та лаваж можуть дещо зменшити клінічні прояви при дегенеративних пошкодженнях меніска, але не зупиняють прогрес захворювання. Виконане в 2002 році за правилами доказової медицини дослідження не виявило переваг щодо зниження вираженості больового синдрому та покращення функції колінних суглобів при проведенні артроскопічного дебридменту та лаважу порівняно з групою плацебо.

Трансплантація аутологічного хряща, де трансплантатом є «здорова» хрящова тканина, що береться з пошкодженого захворюванням суглоба, культивується in vitro й повторно вводиться в зону ураження хрящової тканини, може бути ефективною, але й досить дорогою методикою, і тому на даний час не рекомендується як метод терапії першої лінії в лікуванні пошкоджень хрящової тканини колінного суглоба.

Остеотомія при ранньому остеоартрозі може зменшити вираженість клінічних ознак і сповільнити швидкість прогресування захворювання. Ендопротезування зазвичай є крайнім рішенням для багатьох пацієнтів.

Перебіг  остеоартрозу в більшості випадків тривалий, хронічний, з повільним наростанням симптомів  та без різких виражених загострень. Поступово наростає біль, деформація та тугорухомість суглобів. Обмеження рухів у суглобах довго залишається невеликим та лише при багатолітньому перебігу може досягнути значного ступеню, що може привести до інвалідизації пацієнтів.

Тестові  завдання  для  перевірки  кінцевого  рівня  знань:

1. Хворий 60 років, страждає 2 роки на остеоартроз колінних суглобів. Напередодні 2 тижня лікувався в стаціонарі. Виписаний у задовільному стані зі скаргами на незначний больовий синдром після тривалого статичного навантаження. Локально гіпертермія й ексудативні явища у ділянці суглобів відсутні. Яка найбільш доцільна наступна тактика ведення хворого? 

А. Лікування  в умовах санаторію

В. Повторне стаціонарне лікування 

С. Провести артроскопію 

D. Направити на МСЕК

Е. Консультація в ортопеда

2. Хворий 59-ти років, протягом 2-х місяців скаржиться на біль у лівому колінному суглобі. За останні 2 тижні спостерігається помірна гіпертермія шкіри над ним, набряк, порушення функції. Рівень сечової кислоти не підвищений. Рентгенологічно у колінному суглобі визначається остеосклероз, остеофіти, звуження суглобної щілини. Який найбільш імовірний діагноз? 

А. Туберкульозний гоніт 

В. Гонорейний  гоніт

С. Подагра 

D. Ревматоїдний артрит 

Е. Остеоартроз

3. Жінка 57 років, звернулась в клініку зі скаргами на біль і припухлість правого колінного суглоба, які з'явилися тиждень назад. В анамнезі: часті простудні захворювання, хронічний холецистопанкреатит. Об'єктивно: на тильно-бічних поверхнях дистальних  міжфалангових суглобів визначаються  щільні вузлики невеликих розмірів, трохи болісні при пальпації, визначається деформація 1-х плюсно-фалангових суглобів обох ступнів, правий колінний суглоб деформований, рухи в ньому обмежені. Який діагноз найбільш достовірний? 

А. Реактивний артрит 

В. Ревматичний поліартрит 

С. Ревматоїдний артрит 

D. Подагра  

Е. Остеоартроз

4. Хвора В., 57 років., скаржиться на біль у дистальних міжфалангових суглобах кистей і колінних суглобів. Хворіє 8 років. Температура тіла нормальна. Міжфалангові суглоби стовщені й болючі при пальпації, хрускіт у колінних суглобах при згинанні. Рентгенографія колінних суглобів: звуження суглобної щілини, незначні кісткові розростання по краях суглобів. Аналіз крові: лейкоцити 6,2х109/л, ШОЕ  13 мм/год. Ваш діагноз? 

А. Реактивний поліартрит 

В. Ревматичний поліартрит 

С. Подагрична артропатія 

D. Ревматоїдний артрит 

Е. Остеоартроз

5. Жінка 59 років, скаржиться на біль у колінних суглобах. Суглоби збільшені в розмірі, рухи обмежені й болючі, відзначається хрускіт у суглобах при рухах. Запідозрений остеоартроз. Призначено рентгенологічне дослідження. Які рентгенологічні зміни ви очікуєте одержати? 

А. Остеосклероз, звуження суглобної щілини, остеофіти

В. Остеопороз,  звуження суглобної щілини 

С. Остеопороз,  симптом пробійника"

D Остеопороз,  розширення суглобної  щілини 

Е. Остеопороз,  узурація суглобних поверхонь

Правильні  відповіді:  1 A;  2 E;  3 E;  4 E;  5 A
Технологічна  карта  заняття

	№
	Етапи
	Час, хв
	Способи
	Устаткування
	Місце

проведення

	1
	Підготовчий
	10
	Пед. журнал
	
	Навчальна кімната

	
	Перевірка і коре​кція початкового рівня знань-умінь:

- тестовий контроль

- усне опитування
	30

25
	Завдання-тести; 

навчальні комп'ю​терні програми 
	Персональ​ний комп'ютер,

Електрокарді​ограф
	Навчальна кімната

	2
	Самостійна курація хворих
	40
	Хворі
	Дані лабора​торно-інстру​мен​тальних методів дослідження
	Палати

	3
	Розбір проведеної курації
	35
	Хворі, набір ЕКГ, ЕхоКГ, лабора​то​рних до​слі​джень
	Негатоскоп, графологічні схе​ми, навчальні таб​лиці, сте​нди, про​ек​ційна апаратура
	Палати

	4
	Робота у відділенні функціо​нальної діагностики (УЗД серця, ЕКГ)
	40
	Апарати УЗД, ФГД-скоп,

ЕКГ
	УЗД-апарат,

ЕКГ-аппарат,

ФГД-скоп
	Кабінет УЗД

Кабінет ЕКГ, кабінет ФГДС

	5
	Тестовий конт​роль кінцевого рівня знань
	30
	Тести
	
	Навчальна кімната

	6
	Підведення підсумків заняття,  розбір помилок, результатів контролю й опитування
	15
	
	
	Навчальна кімната

	
	Загальний
	225
	
	
	


Протокол  обстеження  хворого
	Прізвище, ім’я та по-батькові пацієнта, вік 
	

	1. Скарги, анамнез захворювання та життя


	

	2. Огляд пацієнта, інформація про загальний стан і його оцінка


	

	3. Фізикальне обстеження серцево-судинної системи


	

	4.Фізикальне обстеження органів дихання


	

	5. Фізикальне обстеження черевної порожнини (системи травлення та сечостатевої системи


	

	6.Фізикальне обстеження  кістково-м’язової системи


	

	7. Провідний синдром захворювання, поста​нов​ка найбільш вірогідного або синдромного діагнозу
	

	8. План обстеження


	

	9. Оцінювання резуль​татів лабораторних та інтер​претування результатів інстру​мен​тальних методів дослідження 


	

	10. Внутрішньо​синдромна диференційна діагностика


	

	11. Попередній клінічний діагноз


	

	12. Визначення принципів лікування та тактики ведення хворого , необхідного режиму праці та відпочинку, дієти
	

	13.Визначення прогнозу та заходів профілактики у даного хворого
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– нестероїдні протизапальні препарати
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 – нейроциркуляторна дистонія
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ХОЗЛ
– хронічне обструктивне захворювання легень

ХС 
– холестерін

ХС ЛПНП – холестерін ліпопротеїнів низької щільності

ХСН 
– хронічна серцева недостатність

ЦОГ
– циклооксигеназа, ключовий фермент метаболізму арахідо​но​вої кислоти – попередника простагландинів
ЦНС 
– центральна нервова система

ЧСС
 – частота серцевих скорочень

ШВЛ
– штучна вентиляція легень

ШКТ
 – шлунково-кишковий тракт

ШОЕ 
– швидкість осідання еритроцитів

BNP 
– мозковий натрійуретичний пептид

ESC 
– європейське товариство кардіологів

Ig 
– імуноглобулін

NT-proBNP – попередник мозкового натрійуретичного пептиду

NYHA
 – класифікація ХСН за New York Heart Association.

РаО2 
– парціальний тиск кисню

РаСО2 
– парціальний тиск вуглекислого газу
SaO2
 – насичення крові киснем 
VO2  
– об’єм кисню

VCO2  
–  об’єм вуглекислого газу

WPW синдром– синдром Вольфа-Паркінсона-Уайта
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Так





Так





Так





Спонтанна стенокардія, аневризма дуги аорти, нейроциркуляторна дистонія, міокардіодистрофія, міокардит, вади серця





Біль, не пов’язаний з вищеназваними чинниками 





Міжреберна невралгія (стискання нерва, невринома, оперізувальний лишай, мієломна хвороба, тубер�ку�льозний спондиліт), перелом ребер, синдром Тітце, синдром передньої грудної стінки, остеохондроз 





Біль посилюється при пальпації грудної клітки





Перикардит, захворювання легень та плеври (пневмонія, сухий плеврит, ексудативний плеврит, пухлина плеври, інфаркт легені) 





Біль посилюється при ди�ханні та самостійних рухах верхньої частини тулуба 





Так





Діафрагмальна грижа страво�хідного отвору, калькуль�озний холецистит, езофагіт, кардіоспазм, дивертикул стравоходу 





Біль провокується вжи�ван�ням їжі та супроводжується ознаками ураженням шлун�ково-кишкового тракту 





Ні





Так





Стенокардія, інфаркт міокарда 





Біль провокується фізичними навантаженнями


























PAGE  
543

