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Визначення, епідеміологія. Серцева недостатність (СН) розглядається як патофізіологічний стан, при якому порушення функції серця приводить до нездатності міокарда перекачувати кров зі швидкістю, необхідною для задоволення метаболічних потреб органів і тканин. За визначенням Європейського товариства кардіологів з діагностики й лікування СН (2012) СН визначається як порушення структури й функції серцевого м'яза, що веде до нездатності переносити кисень у тій кількості, який необхідно для тканинного метаболізму, незважаючи на наявність нормального тиску заповнення.
Приблизно 1-2% дорослої популяції в розвинених країнах мають СН, з перевагою ризику >10% серед пацієнтів у віці старше 70 років. Незважаючи на значні досягнення в лікуванні серцево-судинних захворювань, поширеність ХСН не тільки не знижується, але неухильно зростає. Почасти це пов'язане зі збільшенням тривалості життя населення розвинених країн, і за прогнозами в найближчі 20-30 років поширеність ХСН зросте на 40-60%.
СН є не самостійним захворюванням, а розглядається як ускладнення різних захворювань серцево-судинної системи.
Етіологія і патогенез. СН є наслідком (ускладненням) різних захворювань серцево-судинної системи, коли в результаті ослаблення скоротливості міокарда серцевий викид не відповідає метаболічним потребам тканин, внаслідок чого зменшується венозний зворот й збільшується загальний опір судин.
Аналіз можливих етіологічних факторів СН демонструє, що найчастіше СН розвивається у хворих з ішемічною хворобою серця (ІХС) - 2/3 випадків, артеріальною гіпертензією (АГ), цукровим діабетом (ЦД), кардіоміопатіями (гіпертрофічна, дилятаційна, рестриктивна), клапанними вадами серця, системними захворюваннями сполучної тканини. Рідше причинами СН можуть бути обмінні й ендокринні захворювання (ожиріння, гіпотиреоз, амілоїдоз і т.п.), нервово-м'язові хвороби, лікарські й інші інтоксикації, а також інші причини (дефіцит калію, магнію, селену, хронічні бронхолегеневі захворювання, ускладнені легенево-серцевою недостатністю).
Підсумовуючи сучасні уявлення про етіологічні фактори розвитку ХСН, їх можна представити так: генетично детерміноване або придбане ураження міокарда; перевантаження шлуночків обсягом й/або тиском; порушення наповнення шлуночків.

У реалізація компенсаторних гемодинамічних механізмів при СН провідна роль належить гіперактивації локальних або тканьових нейрогормонів. В основному це симпатикоадреналова система (САС) і її ефектори - адреналін і норадреналін і ренін-ангіотензин-альдостеронова система (РААС) і її ефектори - ангіотензин II (АТ II) і альдостерон, а також протидіюча їм система натрійуретичного фактору. Дані зміни уявлення патогенезу СН в 80-90 роках послужили поштовхом для створення різних нейрогормональних модуляторів, здатних сприятливо впливати на гемодинамічні параметри й симптоми СН і реально знижувати смертність у цій важкій категорії хворих (інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту, β-адреноблокатор, антагоністи альдостерону, інгібітори реніну). Зниження насосної функції приводить до погіршення кровопостачання органів і тканин, зокрема нирок. Для підтримки артеріального тиску (АТ) на адекватному рівні підвищується активність симпато-адреналової системи (гіперпродукція катехоламінів, переважно норадреналіну), що спричиняє констрикцію артеріол. Недостатність перфузії нирок приводить до активації РААС, підвищенню утворення АТ II, що є потужним вазоконстриктором, і збільшується спазм периферичних артерій і венул. АТ II стимулює утворення альдостерону, що підвищує реабсорбцію натрію, збільшує осмолярність плазми, що сприяє активації продукції антидиуретичного гормону (вазопрессину) задньою часткою гіпофізу. Підвищення рівня АД приводить до затримки в тканинах рідини, збільшенню об´єму циркулюючої крові, утворенню набряків, збільшенню венозного повернення крові до серця, переповненню малого кола кровообігу, збільшенню діастолічного заповнення лівого шлуночка кров'ю. Це приводить до подальшої дилатації серця й прогресуючому зниженню серцевого викиду.
Класифікація. СН – це мультисистемне захворювання, при якому первинне порушення функції серця викликає цілий ряд гемодинамічних, нервових і гормональних адаптивних реакцій, спрямованих на підтримку кровообігу відповідно до потреб організму. Це стан з несприятливим прогнозом, що швидко прогресує. 
Серцеву недостатність класифікують залежно від швидкості розвитку захворювання:
Гостра серцева недостатність (ГСН). Її розвиток відбувається швидко, за кілька хвилин або годин. 

Хронічна серцева недостатність (ХСН) формується поступово протягом декількох тижнів або місяців. 

За локалізацією серцевого ураження розрізняють три наступні типи:
Лівошлуночкова серцева недостатність виникає через перевантаження лівого шлуночка серця або зниження частоти скорочення міокарда. 

Правошлуночкова серцева недостатність виникає в результаті перевантаження правого шлуночка (при легеневій гіпертензії). 

Змішана серцева недостатність виникає при перевантаженні правого й лівого шлуночків.

За походженням серцевої недостатності існують наступні різновиди хвороби:
Міокардіальна серцева недостатність. Причина - ураження стінок серцевого м'яза. Розвивається через порушення енергетичного обміну міокарда. Міокардіальна серцева недостатність провокує порушення скорочення й розслаблення серця.
Перевантажувальна серцева недостатність. Причина - надмірне навантаження на серце може розвиватися при серцевих вадах і захворюваннях, пов'язаних зі порушеннями серцевого кровотоку.
Комбінована серцева недостатність – форма захворювання, що поєднує ушкодження міокарда й підвищене навантаження безпосередньо на серце.

Поряд з основними типами функціональних класифікацій ХСН прийнято виділяти два варіанти плину серцевої недостатності (СН): СН із низькою фракцією викиду лівого шлуночка (ФВ ЛШ) (систолічна дисфункція) і СН зі збереженою ФВ ЛШ (діастолічна дисфункція). 

У формуванні різних варіантів плину СН визначальним є етіологічний фактор. Так, на тлі ішемічної хвороби серця (ІХС) найчастіше формується систолічна дисфункція, а для хворих на артеріальну гіпертензію (АГ) більш характерний варіант розвитку – діастолічна дисфункція.

Як діагностичні критерії ХСН із систолічною дисфункцією розглядають скарги й об'єктивні дані, характерні для СН, а також зниження ФВ ЛШ ≤45% (за даними ехокардіографічного дослідження).

Як діагностичні критерії ХСН із діастолічною дисфункцією прийнято розглядати наявність скарг й об'єктивних даних, характерних для СН, а також наявність підтвердженого незниженого показника ФВ ЛШ >45% при відсутності дилатації ЛШ за даними ехокардіографічного дослідження) і наявність гіпертрофії ЛШ/дилатації лівого передсердя й/або ехокардіографічних індексів діастолічної дисфункції (за даними тканинної допплерографії).

Найбільш зрозумілим з урахуванням патофізіології є варіант розвитку ХСН на тлі зниженої ФВ ЛШ - систолічний варіант СН. У розвитку ХСН із систолічною дисфункцією ЛШ зазвичай виділяють два основних етапи, що асоціюються з ремоделюванням міокарда й нейрогуморальною активацією. На тлі гибелі кардіоміоцитів (з розвитком післяінфарктного кардіосклерозу) комбіноване перевантаження тиском й обсягом порожнини ЛШ приводить до його гіпертрофії й ремоделюванню. Зазначені процеси супроводжуються змінами внутрішньо- і позаклітинного матрикса міокарда із прогресуванням фіброзу, що обумовлює погіршення скорочувальної здатності міокарда. Дані зміни на початковому етапі відносять до інтракардіальних, що, як правило, клінічно не проявляються. На другому етапі активуються нейрогуморальні системи – РААС і САС, а також системи вазопресину, ендотеліну, натрійуретичних пептидів, прозапальних цитокінів й ін. Внаслідок нейрогуморальної активації складних молекулярно-клітинних взаємодій, що стимулюють прогресування фіброзу й апоптозу в серцевому м'язі, формуються клінічні прояви ХСН.
Класифікація хронічної серцевої недостатності. У нашій країні застосовується класифікація серцевої недостатності, запропонована В.Х.Василенко, М.Д.Стражеско (класифікація за стадіями), але вона не бере до уваги можливість динаміки процесу. У Західній Європі й США широке поширення  одержала альтернативна класифікація Нью-Йоркської асоціації кардіологів (NYHA) (класифікація за функціональними класами). Ця класифікація є високочутливою й інформативною для прогнозу захворювання й оцінки проведеної терапії, тому що вона передбачає розподіл хворих за здатністю виконувати те або інше фізичне навантаження, не завжди точно відбиває тяжкість захворювання.
Класифікації СН
	Класифікація за стадіями
	Функціональний клас

	I ст. Прихована недостатність кровообігу, що проявляється задишкою, серцебиттями й стомлюваністю. У спокої ці явища зникають. Гемодинаміка не порушена.
	I. – Легке обмеження фізичної активності. Звичайне навантаження не викликає надмірної утоми, серцебиття, задишки.

	II ст. А. Ознаки недостатності кровообігу в спокої виражені помірно. Толерантність до навантаження знижена. Порушення гемодинаміки у великому або малому колі кровообігу виражені помірно.
	II. – У спокої самопочуття добре. Звичайна фізична активність приводить до утоми, прискореного серцебиття, задишки.

	II ст. В. Закінчення тривалої стадії, виражені гемодинамічні порушення  у великому, і в малому колі кровообігу.
	III. – Значне обмеження фізичної активності. У спокої самопочуття добре. Невелика фізична активність приводить до утоми, прискореного серцебиття, задишки.

	III ст. Кінцева дистрофічна стадія недостатності кровообігу. Виражені клінічні й гемодинамічні ознаки недостатності кровообігу в спокої з важкими порушеннями гемодинаміки, обміну речовин і необоротних змін органів і тканин.
	IV. – Будь-яка фізична активність викликає відчуття дискомфорту. Симптоми серцевої недостатності можуть бути навіть у спокої.


Пацієнти з I стадією СН скаржаться на стомлюваність, що швидко наступає, серцебиття, поганий сон. При швидкому русі, підйомі на сходи, помірній фізичній праці в них з'являється задишка й частішає пульс. З боку серця відзначаються ознаки основного захворювання, що призвело до ЗСН. Надвечір може розвитися пастозність на гомілках, стопах. 

Стадія I за правошлуночковим типом проявляється застійними ознаками у великому колі кровообігу. Хворі можуть скаржитися на задишку при помірному фізичному навантаженні, серцебиття, болі в правому підребер'ї. Іноді виникає ніктурія (перевага нічного діурезу над денним), помірна спрага. Визначаються акроціаноз, набряки на нижніх кінцівках, які не зникають до ранку. Печінка зазвичай збільшена, гладка, хвороблива. У черевній порожнині рідини немає. У малому колі застійні явища відсутні.
Стадія I за лівошлуночковим типом характеризується застійними змінами в малому колі кровообігу. Хворі скаржаться на виражену задишку при фізичному навантаженні. Часом під впливом навантажень уночі виникає ядуха, сухий кашель, помірне кровохаркання. Спостерігається акроціаноз. Шкірні покриви бліді. Аускультативно в легенях, переважно в нижніх відділах, можуть визначатися сухі розсіяні хрипи, а іноді в невеликій кількості - вологі дрібнопухирчасті. Набряків на нижніх кінцівках немає, печінка не збільшена.
В II стадії нездужання підсилюється; задишка наступає швидше, відзначається майже постійна тахікардія, крім того збільшуються розміри серця. Стадія IIA характеризується чіткою перевагою право- або лівошлуночкової недостатності. Стадія IIБ відрізняється подальшим наростанням ЗСН, а також залученням у процес обох кіл кровообігу. Можуть порушуватися функції внутрішніх органів. Зокрема, розвивається «застійна нирка», що проявляється помірною протеінурією еритроцитурією, лейкоцитурією; періодично в сечі з'являються гіалінові циліндри. Печінка стає щільної, мало- або безболісною, розвивається застійний фіброз печінки, у крові збільшується рівень білірубіну, знижується зміст альбуміну, при огляді визначаються ціаноз й акроціаноз, набряки, асцит, часто анасарка, гідроторакс. У легенях, переважно в нижніх відділах, вислуховуються сухі й вологі дрібнопухирчасті хрипи. Інтенсивне лікування може ліквідувати або істотно зменшити симптоми декомпенсації внутрішніх органів.
В III стадії (термінальній, дистрофічній) — на тлі різко вираженої тотальної застійної недостатності розвиваються важкі дистрофічні необоротні зміни у внутрішніх органах з порушенням їхніх функцій і декомпенсацією (азотемія, застійний цироз печінки, легенева недостатність). Ціаноз і задишка спостерігаються й у спокої, хворі можуть спати тільки в напівсидячому положенні. Набряки збільшуються, з'являються резистентні до сечогінних засобів асцит, гідроторакс, анасарка. Всмоктувальна функція кишечника порушується, спостерігаються поноси. Поступово розвивається «серцева кахексія» (хворі наче «висихають»). Якщо терапевтичні заходи не досягають мети, хворі вмирають при явищах наростаючої ЗСН.
ДІАГНОСТИЧНЕ ОБСТЕЖЕННЯ
Медичний анамнез
Анамнез пацієнта дуже важливий. Як правило, СН не зустрічається у пацієнтів без попереднього анамнезу (можлива причина захворювання серця), у той час як деякі особливості, зокрема, попередній інфаркт міокарда значно збільшує ймовірність розвитку захворювання у пацієнтів з відповідними симптомами й ознаками. Наявність симптомів й ознак СН диктує необхідність одержання об'єктивних доказів структурного або функціонального ушкодження міокарда, які становлять основу симптомів й ознак для діагностики СН. Після встановлення діагнозу СН, важливо зробити пошук причини, зокрема причин, які коригуються. Суб'єктивні й об'єктивні ознаки важливі при спостереженні відповіді пацієнта на проведене лікування й стабільності стану згодом. Збереження симптомів, незважаючи на проведену терапію, указують на необхідність додаткового лікування, а збільшення симптомів викликає побоювання (високий ризик екстреної госпіталізації й смерті) і спонукає звернутися за медичною допомогою.
Діагностика СН ґрунтується на визначенні:
 скарг (суб'єктивних даних)
 симптомів (об'єктивних даних), 

 методів візуалізації (ураження скорочувальної здатності міокарда, підтверджена інструментальними методами),
методів лабораторної діагностики 

інших додаткових методів.
Скарги. ХСН – це клінічний синдром з характерними клінічними симптомами й ознаками. Класичними симптомами ХСН є інспіраторна задишка, ортопное, пароксизмальна нічна задишка, кашель, кровохаркання, серцебиття, спрага, астеноневротичний синдром (слабість, стомлюваність), когнітивні розлади.
На початкових етапах ЗСН пацієнти скаржаться на задишку, слабість і серцебиття, надалі — на ціаноз шкіри й слизуватих оболонок, на важкість в правому підребер'ї, набряки на ногах, збільшення обсягу живота через акумуляцію рідини. Задишка звичайно супроводжується кашлем, що виникає найчастіше рефлекторно із застійних бронхів. При важких формах ЗСН задишка часто приймає риси ядухи, а в нічний час — нападу серцевої астми. Ціаноз спочатку з'являється на периферичних, найбільш віддалених від серця ділянках (руки, ноги, мочки вух), де швидкість кровотоку особливо знижена. Для ЗСН характерний «холодний» ціаноз (на відміну від «теплого» ціанозу при захворюванні легень). Набряки в першу чергу з'являються на ногах, стінках живота, статевих органах, попереку. Потім набрякова рідина — транссудат — накопляється в серозних порожнинах (плевральній, черевній, у перикарді). Варто пам'ятати, що клініка складається також й із симптомів основного захворювання, що призвело до розвитку ЗСН. 

Інспіраторна задишка. При ХСН задишка проявляється почастішанням і посилення дихальних рухів. На ранніх стадіях вона з'являється тільки під час фізичних навантажень, у міру прогресування ХСН - у стані спокою. Задишка найчастіше пов'язана з підвищенням тиску в легеневих судинах, знижується піддатливість легеневої тканини, зменшується постачання легеневої тканини киснем, активується допоміжна дихальна мускулатура, з'являється відчуття недостачі повітря, неможливість вдихнути. Задишка при фізичному навантаженні часто зустрічається в осіб, що страждають ожирінням, і хворих із бронхолегеневими захворюваннями, тому її не слід використовувати як єдиний критерій у діагностиці ХСН. 

Ортопное більш специфічний симптом серцевої недостатності, однак  він має невелику прогностичну значимість. Ортопное пов'язане з перерозподілом крові, при тривалому сидінні кров депонується в судинах нижніх кінцівок, венозне повернення до серця зменшується, знижується тиск у легеневих капілярах, відповідно зменшується задишка. Як правила такі пацієнти сплять з високим узголів'ям, або найчастіше сплять сидячи.
Пароксизмальна нічна задишка – це напад ядухи, що виникає в спокої, уночі й супроводжується пробудженням. При нападі хворі сідають, ловлять ротом повітря, обличчя блідне, ціаноз носо-губного трикутника, шкіра покривається потом. Напади ядухи в нічний час мають більшу чутливість і специфічність, а також прогностичну значимість. Задишка пов'язана зі зниженням вентиляції під час сну через зменшення чутливості дихального центра до змін газового складу крові, що пов´язано зі зниженням скорочувальної функції міокарда.
Дихання Чейна-Стокса обумовлене зниженням чутливості дихального центра до зміни газового складу крові. Характеризується періодами апное, під час яких вміст кисню в крові значно падає, а вміст двоокису вуглецю істотно підвищується.
Кашель. Сухий нічний кашель може бути домінуючим симптомом лівошлуночкової недостатності з виділенням невеликої кількості слизуватого мокротиння.
Кровохаркання пов'язане із тривалим застоєм у легеневих судинах, переповненням дрібних капілярів, ушкодженням стінок в умовах гіпертензії, що сприяє діапедезу еритроцитів через судинну стінку.
Серцебиття при ХСН є компенсаторною реакцією, спрямованою на підтримку хвилинного обсягу крові при низькому ударному обсязі, при зниженні скорочувальної здатності шлуночків.
Спрага звичайно підсилюється в період наростання набрякового синдрому (набряки нижніх кінцівок, асцит, анасарка).
Слабість і стомлюваність є неспецифічними скаргами, оскільки може бути не тільки при ХСН, але й при багатьох інших захворюваннях, наприклад анемії й гіпертиреозі, і пов'язана зі зниженням перфузії кістякової мускулатури при неадекватному серцевому викиді.
При ХСН периферичні артерії перебувають у стані хронічної констрикції, причому ступінь її виразності прямо пропорційна важкості серцевої недостатності. Це приводить до зменшення кровопостачання органів, зокрема недостатньої перфузії головного мозку, що може бути результатом розвитку і прогресування когнітивних розладів (зниження пам'яті, уваги, порушення мови), головного болю, безсоння, тривожності.
Симптоми (об'єктивні дані). При фізикальному (об'єктивному) обстеженні хворих СН до об'єктивних ознак відносяться: акроціаноз, набрякання яремних вен, кардіомегалія, ритм галопу, синусова тахікардія, порушення ритму, набряковий синдром (набряк нижніх кінцівок, асцит, гідроторакс, анасарка) підвищення центрального венозного тиску, застійні хрипи, застійна гепатомегалія, гіпотензія, зниження наповнення пульсу, серцева кахексія.
Акроціаноз пов'язаний з недостатньою артеріалізацією крові й посиленням використання кисню на периферії, з підвищенням вмісту в крові відновленого гемоглобіну. Варто звертати увагу на ціаноз не тільки шкіри, але й слизуватих.
При СН системний венозний тиск часто буває патологічно високим, що об'єктивно виражається в набряканні шийних (яремних) вен.
Позитивний венний пульс – це видима систолічна хвиля, що з'являється замість систолічного спадіння яремних вен у хворих з вираженою дилатацією лівого шлуночка.
Верхівковий поштовх частіше посилений, розлитий, зміщений назовні й униз до 6-7 міжребер’я. Сила верхівкового поштовху може бути ослаблена. 

При перкусії серця відзначається зсув лівої межі відносної серцевої тупості назовні, що відображає гіпертрофію лівого шлуночка. При гіпертрофії/дилатації лівого й правого відділів серця відзначається розширення меж серцевої тупості в усі сторони.
Аускультативно при СН часто вислухується ритм галопу, протодіастолічний або пресистолічний, з появою з патологічного III або IV тонів серця на тлі тахікардії. Вони виникають у результаті коливання міокарда шлуночків, еластичність і розтяжність яких знижені, у момент швидкого наповнення на початку діастоли або після систоли передсердь.
Серцебиття об'єктивно проявляється синусовою тахікардією, що виявляється аускультативно й електрокардіографічно.
На ЕКГ, як правило, реєструється фібриляція передсердь із контрольованим числом шлуночкових відповідей (дигіталізація) і при нормальному вольтажі комплексу QRS; на рентгенограмах можна бачити прогресуюче згодом розширення серця й легеневий застій.
Набряки при СН носять гідростатичних характер. Характерними ознаками серцевих набряків є: висхідний характер, зменшення або зникнення після відпочинку; на дотик – теплі, м'які. Набряковий синдром часто сполучається із плевральним випотом – гідротораксом (скупчення рідини в плевральній порожнині), зазвичай правобічним. Він обумовлений підвищенням плеврального капілярного тиску й транссудацією рідини в плевральну порожнину. Як наслідок транссудації в результаті підвищення тиску в печіночних венах і венах очеревини виникає асцит (скупчення рідини в черевній порожнині). На термінальній стадії ХСН з'являється транссудат у перикарді (гідроперикард). При анасарці різко набрякають ноги, статеві органи, шкіра на набряклих ногах напружена, лисніє, нерідко лопається.
Набряки є малозначимим симптомом серцевої недостатності й можуть бути пов'язані з масивним ожирінням, захворюваннями печінки (цироз печінки), нирок (дифузійний гломерулонефрит, нефротичний синдром, ниркова недостатність) і щитовидної залози (гіпотиреоз) та ін. 

Застійна гепатомегалія є ранньою ознакою правошлуночкової недостатності. Системна венозна гіпертензія проявляється розширенням, напругою й пульсацією печінки. При пальпації поверхня печінки рівна, гладка, край її закруглений, на пізніх стадіях можуть проявлятися ознаки жовтяниці через порушення функції печінки, що у свою чергу приводить до розвитку диспептичних розладів.
У хворих із СН можна спостерігати значну втрату ваги з розвитком кахексії, що пов'язано тривалою тотальною гіпоксією органів і тканин. Маса тіла в пацієнтів із серцевою кахексією на 15-20% нижче ідеальної, зникає жир з місць його звичайного скупчення, стоншується шкіра, окружність передпліччя становить тільки 60-70% норми. У хворих виявляються гіпопротеінемія, гіпоальбумінемія, низький рівень сироваткового трансферину, анемія, лімфоцитопенія, зниження клітинного імунітету, що визначається при спеціальних шкірних пробах. 

Лабораторне обстеження. На додаток до стандартних біохімічного (натрій, калій, креатинін/швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ)) і гематологічним дослідженням (гемоглобін, гематокрит, залізо, лейкоцити й тромбоцити), варто визначати тиреотропний гормон (ТТГ), тому що захворювання щитовидної залози можуть імітувати або підсилювати прояви СН. Має значення й глюкоза крові, тому що недіагностований цукровий діабет часто супроводжує СН, також можуть підвищуватися ферменти печінки (аЛТ, АсТ, білірубін). 

Для підтвердження й/або виключення наявності ХСН у хворих, госпіталізованих у відділення невідкладної терапії із задишкою, запропоновано використати визначення натрійуретичного пептиду (НУП) у плазмі крові (речовина, утворена в шлуночках серця при механічному розтяганні його стінок і перевантаженні обсягом) для виключення або підтвердження наявності хронічної серцевої недостатності (ХСН). Як правило визначають граничну концентрацію В-тип натрійуретичного пептиду (BNP) і N-кінцевого про В-типу натрійуретичного пептиду (NT-proBNP). Для BNP такою загальноприйнятою межею поділу норми й патології є 100 пг/мол – значення показника нижче цього рівня дозволяють вважати ХСН малоймовірною. Висока ймовірність СН передбачається, коли значення перевищують 400 пг/мол. Для NT-proBNP СН малоймовірна при значеннях менш 300 пг/мол; висока ймовірність патології для пацієнтів молодше 50 років – при показниках від 450 пг/мол і вище, 50-75 років – від 900 пг/мол, старше 75 років – більше 1800 пг/мол. Слід зазначити, що між загальноприйнятими нижніми й верхніми межами крапки поділу норми й патології перебуває «сіра зона» невизначених значень – у цьому інтервалі показники BNP й NT-proBNP не дозволяють однозначно відкинути або підтвердити діагноз. Таким чином, «сіра зона» для BNP перебуває в межах 100-400 пг/мол, для NT-proBNP у пацієнтів у віці < 50 років – 300-450 пг/мол, 50-75 років – 300-900 пг/мол, >75 років – 300-1800 пг/мол і вимагає підвищеної уваги лікаря й додаткових досліджень. Рівень натрійуретичного пептиду збільшується з віком, але може бути знижений у пацієнтів з ожирінням. Нормальний рівень натрійуретичного ефекту в неліченого пацієнта практично виключає значиму патологію серця, роблячи непотрібним виконання ЕКГ (пошук некардіальних причин стану буде більше результативний у такого роду пацієнтів).
Інвазивна оцінка газів артеріальної крові з визначенням параметрів, що характеризують її оксигенацію (p2), адекватність дихання (pCO2), кислотно-лужна рівновага (p) і дефіцит підстав, необхідна при важкій ОСН. У хворих з помірним зниженням серцевого викиду й при відсутності шоку з вазоконстрикцією альтернативою можуть служити пульсова оксиметрія й визначення CO2 наприкінці видиху. Для оцінки балансу надходження кисню й потреби в ньому можна визначати сатурацію венозної крові (SvО2). При кардіогенному шоку й довгостроково існуючому синдромі малого викиду рекомендується визначати насичення киснем змішаної венозної крові в легеневій артерії.
Інструментальне обстеження (методи візуалізації серця)
Діагностика СН не може ґрунтуватися на оцінці клінічних симптомів й ознак, з яких жоден не є досить чутливим і специфічним для ХСН. Для діагностики ХСН потрібні об'єктивні докази наявності серйозного ураження серця й дисфункції серцевого м'яза, одержати які, як правило, неможливо без використання інструментальних методів дослідження.

Оптимальну інформацію може дати лише повне обстеження хворого, включаючи інструментальні методи діагностики. До основних методів інструментальної діагностики пацієнта зі СН відносять: рентгенографію органів грудної клітки, електрокардіограму, ехокардіографію (при не інформативності останньої, різні методи візуалізації – черезстравохідну ехокардіографію, МРТ й ін.)
Кожному хворому із ХСН необхідно зробити рентгенологічне дослідження органів грудної клітки. Рентгенограма допомагає діагностувати розміри й тінь серця, венозний застій у легенях, інтерстиціальний й альвеолярний набряк легень, кардіомегалію. Рентгенограма органів грудної клітки також дозволяє виключити захворювання легень як причину недостатності кровообігу. Зміни легеневих полів залежать від тиску в легеневому капілярному руслі, що, у свою чергу, істотно залежить від ступеня затримки рідини. У міру підвищення тиску вени верхньої легеневої частки розширюються. Подальше збільшення тиску веде до транссудації рідини в легені, спочатку в інтерстиціальний простір – інтерстиціальний набряк, потім в альвеоли – альвеолярний набряк легень. Рентгенографія органів грудної клітки має обмежене застосування в діагностичному пошуку в пацієнтів з підозрою на СН. Це найбільш корисно в ідентифікації альтернативної причини, наприклад легеневої етіології. 
Тому що симптоми й ознаки СН так неспецифічні, багато пацієнтів з підозрою на СН направляються на ЕКГ. ЕКГ показує ритм серця й електричне проведення: патологію синоатріальної зони, атріовентрикулярну (АВ) блокаду або порушення внутрішньошлуночкового проведення. Ці знахідки також мають значення для ухвалення рішення про обсяг лікування (наприклад, контроль частоти серцебиття й антикоагулянтна терапія при ФП, стимуляція передсердь при брадикардії або СРТ при наявності БЛНПГ). На ЕКГ можна виявити гіпертрофію ЛШ і зубці Q (показник втрати життєздатності міокарда), що дає можливий ключ до розгадки етіології СН. СН рідко розвивається гостро (2% випадків) у пацієнтів з повністю нормальною ЕКГ. У пацієнтів з не гострим початком, нормальна ЕКГ має трохи знижене негативне прогностичне значення (10-14%).
Ехокардіографія в цей час є обов'язковим й основним методом діагностики ХСН. Цей метод дозволяє діагностувати дисфункцію серцевого м'яза й визначити її причину. Він широко доступний, простий і безпечний, дозволяє оцінити не тільки  функціональну цілісність клапанів, розміри камер серця, гіпертрофію серцевого м'яза, але й систолічну й діастолічну функцію, регіональну скоротність ЛШ. Ехокардіографія забезпечує інформацію про обсяг камер серця, систолічну і діастолічну функції шлуночків, товщину стінок і функціонування клапанів. Така інформація має вирішальне значення у визначенні необхідного обсягу лікування (наприклад, іАПФ і бета-блокатори для лікування систолічної дисфункції або хірургічне лікування аортального стенозу).
Ехокардіографія необхідна для виявлення структурних і функціональних змін, що лежать в основі СН. Її застосовують для оцінки й моніторування локальної й загальної функції шлуночків серця, структури й функції клапанів, патології перикарда, механічних ускладнень інфаркту міокарда, об'ємних утворень серця. Серцевий викид можна оцінити за швидкістю руху контурів аорти або легеневої артерії. Крім того, при допплерівському дослідженні можна визначити тиск у легеневій артерії (за струменем трикуспідальної регургітації) і моніторувати переднавантаження лівого шлуночка.
Черезстравохідна ехокардіографія (ЧСЕ) не є необхідним методом дослідження для рутинної діагностичної оцінки, крім тих випадків, коли трансторакальне ультразвукове вікно незадовільне (внаслідок ожиріння, хронічного захворювання легень, у пацієнтів на штучній вентиляції легень) або ж коли проведення альтернативного методу візуалізації (наприклад, магнітно-резонансна томографія (МРТ) серця) не доступно або не є  прийнятною.

Навантажувальна або фармакологічна стресс-ехокардіографія може використовуватися для визначення наявності й виразності індукованої ішемії, а також для визначення життєздатності міокарда, що не скорочується.
Магнітно-резонансна томографія (МРТ) – неінвазивна методика, що надає основну інформацію про анатомію й функцію серця, що також можна одержати методом ехокардіографії, у тому числі оцінку ішемії й життєздатності міокарда, так само добре, як і за допомогою інших додаткових методів дослідження. МРТ прийнято вважати золотим стандартом, завдяки точності й відтворюваності показників обсягів, маси й рухи стінок. Серед пацієнтів з недостатньо-діагностичними результатами ехокардіографічного дослідження, МРТ уважається найкращим додатковим методом візуалізації, завдяки гарній якості одержуваних зображень.
Коронарна ангіографія може призначатися пацієнтам зі стенокардією або зупинкою серця в анамнезі, у випадку, якщо пацієнт підходить для наступного проведення йому коронарної реваскуляризації. Ангіографія також може призначатися пацієнтам з оборотною ішемією міокарда, доведеною неінвазивними методами, особливо, якщо ФВ знижена (оскільки шунтування коронарних артерій у такому випадку може принести користь). Коронарна ангіографія може бути необхідна в ургентному порядку для деяких пацієнтів з гострою СН (ГСН) (шок або гострий набряк легень), особливо якщо ГСН асоційована з гострим коронарним синдромом.
ГОСТРА СЕРЦЕВА НЕДОСТАТНІСТЬ
Гостра серцева недостатність (ГСН) - синдром, що проявляється швидким прогресуючим зниженням насосної функції серця (головним чином, ЛШ) і появою побічних ознак серцевої дисфункції. ГСН може розвитися як на тлі вже наявного захворювання серця, так і без попередньої кардіальної патології. Кардіальна дисфункція може бути пов'язана із систолічною або діастолічною дисфункцією, порушеннями ритму серця, або невідповідністю перед/післянагрузки. 

До основних провокуючих факторів, що сприяють розвитку ГСН відносять: декомпенсація ХСН; загострення плину ІХС (гострий коронарний синдром); різке підвищення артеріального тиску; аритмія; патологія клапанів серця; гострий міокардит, тампонада серця, диссекція аорти; позасерцеві фактори (незадовільний комплайнс, перевантаження обсягом, інфекції (септицемія), оперативне втручання, ниркова недостатність, бронхіальна астма, ХОЗЛ, пневмонія,  тромбоемболія легеневої артерії, передозування ліків, застосування наркотиків, зловживання алкоголем).
Патогенез. Падіння скорочувальної здатності міокарда виникає або в результаті його перевантаження, або внаслідок зменшення функціонуючої маси міокарда, зменшення контрактильної здатності міоцитів або зниження піддатливості стінок камер. Ці стани розвиваються в наступних випадках:
· при порушенні діастолічної й/або систолічної функції міокарда при інфаркті (найбільш часта причина), запальних або дистрофічних захворюваннях міокарда, а також тахі- і брадиаритміях;
· при раптовому виникненні перевантаження міокарда внаслідок швидкого значного підвищення опору на шляхах відтоку (в аорті - гіпертонічний криз у хворих зі пошкодженим міокардом; у легеневій артерії - тромбоемболія галузей легеневої артерії, затяжний напад бронхіальної астми з розвитком гострої емфіземи легень та ін.) або внаслідок навантаження обсягом (збільшення маси циркулюючої крові наприклад, при масивних інфузіях рідини - варіант гіперкінетичного типу гемодинаміки);
· при гострих порушеннях внутрішньосерцевої гемодинаміки внаслідок розриву міжшлуночкової перегородки або розвитку аортальної, мітральної або трикуспідальної недостатності (перегородковий інфаркт, інфаркт або відрив сосочкового м'яза, перфорація стулок клапанів при бактеріальному ендокардиті, розрив хорд, травма);
· при підвищенні навантаження (фізичне або психоемоційне навантаження, збільшення припливу в горизонтальному положенні й ін.) на декомпенсований міокард у хворих із хронічною застійною серцевою недостатністю.

Класифікація. Залежно від типу гемодинаміки, від того, який шлуночок серця уражений, а також від деяких особливостей патогенезу розрізняють наступні клінічні варіанти ГСН.
Із застійним типом гемодинаміки: 

· правошлуночкову (венозний застій у великому колі кровообігу); 

· лівошлуночкову (венозний застій у малому колі кровообігу серцева астма, набряк легень).
З гіпокінетичним типом гемодинаміки (синдром малого викиду — кардіогенний шок): 

· аритмічний шок; 

· рефлекторний шок; 

· істинний шок
Оскільки однією з найчастіших причин розвитку ГСН служить інфаркт міокарда, у таблиці приводиться класифікація гострої серцевої недостатності при цьому захворюванні.
Класифікація гострої серцевої недостатності при інфаркті міокарда (на підставі Killip T. & Kimball J., 1967) 

	Клас
	Клінічні ознаки недостатності
	Частота
%
	Смертність
%
	
	Принципи фармакологічного лікування

	I
	Хрипів у легенях і третього тону немає
	33
	8
	
	Не потрібно

	II
	Хрипи в легенях не більш, ніж над 50% поверхні або третій тон
	38
	30
 
	
	Зменшення переднавантаження за допомогою, в першу чергу, диуретиків

	III
	Хрипи в легенях більш, ніж над 50% поверхні (часто картина набряку легень)

	10
	44
	
	Зменшення переднавантаження діуретиками й нітратами, а при неефективності – збільшення серцевого викиду неглікозидними інотропними засобами

	IV
	Кардіогенний шок
	19
	80-100
	
	Залежно від клінічного варіанта, ваги й типу гемодинаміки різне сполучення інфузійної й інотропної терапії

	
	
	
	
	
	


Гостра серцева недостатність (ГСН), що є наслідком порушення скорочувальної здатності міокарда й зменшення систолічного й хвилинного обсягів серця, проявляється вкрай важкими клінічними синдромами: набряком легень (гостра лівошлуночкова недостатність), гострим легеневим серцем (гостра правошлуночкова недостатність), кардіогенним шоком.
ГОСТРА ЗАСТІЙНА ЛІВОШЛУНОЧКОВА НЕДОСТАТНІСТЬ (ГЛШН) (серцева астма й набряк легень)
Етіологія. ГЛШН спостерігається при гострому коронарному синдромі, мітральних й аортальних стенозах, міокардитах, гострих міокардитах, гострій дисфункції клапанів серця, тромбоемболії легеневої артерії, тампонаді серця й т.п. У ряді випадків причиною низького серцевого викиду служить недостатній тиск заповнення шлуночків серця.
Патогенез. У результаті різних причин підвищується тиск в артеріях малого кола кровообігу, починається пропотівання рідини в тканині, оточуючі легеневі артеріоли капіляри (стадія інтерстиціального набряку), і потім рідка частина крові виходить у просвіт легеневих альвеол (наступає стадія альвеолярного набряку). Багатий білком транссудат утворює в альвеолах стійку піну, що зменшує дихальну поверхню легень, приводить до розвитку важкої дихальної недостатності. 

Розрізняють інтерстиціальну й альвеолярну стадії набряку легень. Інтерстиціальна стадія (клінічно вона проявляється серцевою астмою) характеризується інфільтрацією серозною рідиною всієї тканини легені, що викликає підвищення легеневого судинного й бронхіального опору. Наростаюча гіпоксія сприяє посиленню проникності альвеолокапілярної мембрани. Поява рідкої частини крові в альвеолах знаменує собою альвеолярну стадію (власне набряк легень). Серозна рідина ушкоджує легеневий сурфактант - фосфоліпід, що регулює поверхневий натяг слизуватої оболонки легеневих альвеол, перешкоджаючи їх повному спадінню при видиху. В альвеолах транссудат збивається вдихуваним повітрям, утворюючи білкову піну, стійкість якої обумовлена її стільниковоподібною структурою, що перешкоджає витіканню рідини. Обструкція дихальних шляхів піною викликає різко наростаючу дихальну недостатність. Гіпоксемія стимулює дихальний центр, підсилюючи задишку, що не відповідає ступеню кисневої недостатності тканин. Глибоке і часте дихання сприяє зниженню негативного внутрішньогрудного тиску, що спричиняє посилення припливу крові до правого серця. Підвищується АТ в малому колі, підсилюється пропотівання рідини в альвеоли, проникність яких знижена через гіпоксію. Розвивається картина набряку легень, причому всі механізми її патогенезу взаємодіють за принципом взаємообтяження.
Клініка. Гостра застійна лівошлуночкова недостатність клінічно маніфестує нападоподібною задишкою, болісною ядухою й ортопное, що виникають частіше вночі; іноді - диханням Чейн-Стокса, кашлем (спочатку сухим, а потім з відділенням мокротиння, що не приносить полегшення), пізніше - пінистим мокротинням рожевих кольорів, блідістю, акроціанозом, підвищеною пітливістю й супроводжується збудженістю, страхом смерті. При гострому застої вологі хрипи спочатку можуть не вислуховуватися або визначається незначна кількість мілкопухарчастих хрипів над нижніми відділами легень; набрякання слизуватої дрібних бронхів може проявлятися помірною картиною бронхообструкції з подовженням видиху, сухими хрипами й ознаками емфіземи легень. Диференційно-діагностичною ознакою, що дозволяє розмежувати цей стан із бронхіальною астмою, може служити дисоціація між вагою стану хворого й (при відсутності вираженого експіраторного характеру задишки, а також «німих зон») убогістю аускультативної картини. Дзвінкі різнокаліберні вологі хрипи над всіма легенями, які можуть вислуховуватися на відстані (дихання, що клекоче - дистанційні хрипи), характерні для розгорнутої картини альвеолярної стадії набряку легень. При об'єктивному обстеженні можливе гостре розширення серця вліво, поява систолічного шуму на верхівці серця, протодіастолічного ритму галопу, а також акценту II тону на легеневій артерії й інших ознаках навантаження на праве серце аж до картини правошлуночкової недостатності. Артеріальний тиск може бути нормальним, підвищеним або зниженим, характерна тахікардія.
Гостра застійна лівошлуночкова недостатність виявляється на підставі наступних діагностичних критеріїв:
· задишка різного ступеня виразності, аж до ядухи;
· нападоподібний кашель, сухий або з пінистим мокротинням, виділення піни з рота й носа;
· положення ортопное;
· наявність вологих хрипів над площею від задньо-нижніх відділів до всієї поверхні грудної клітки; локальні мілкопухирчасті хрипи характерні для серцевої астми, при розгорнутому набряку легень вислуховуються крупнопухирчасті хрипи над всією поверхнею легень і на відстані (дихання, що клокоче).
ГОСТРА ЗАСТІЙНА ПРАВОШЛУНОЧКОВА НЕДОСТАТНІСТЬ (ГПШН) (гостре легеневе серце)
Етіологія. Найчастішою причиною розвитку гострої правошлуночкової недостатності є масивна тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА) і її галузей. Вона може розвитися також після жирової й повітряної емболії легеневої артерії, довготривалого нападу бронхіальної астми, спонтанного пневмотораксу, швидкого й значного нагромадження рідини в плевральній порожнині, розлогої гострої пневмонії, масивного ателектазу легень, інфаркту міокарда з локалізацією в області правого шлуночка, міжшлуночкової перегородки або обох шлуночків, прориву аневризми аорти в легеневу артерію. Фактори, асоційовані з розвитком периферичного флеботромбозу або тромбофлебіту з можливим наступним розвитком ТЕЛА: літній вік, хронічна серцево-судинна або церебро-судинна патологія, хірургічні втручання, післяпологовий період, кісткові травми, злоякісні новоутворення (майже в 32 % хворих), структурні (вроджені або придбані) порушення стінки вен, тривала іммобілізація кінцівки.
Патогенез. При ТЕЛА розвивається (або збільшується вже наявна) гіпертензія малого кола кровообігу, у результаті якої формується легеневе серце або підсилюються його ознаки, якщо воно сформувалося раніше.
У патогенезі гіпертензії малого кола кровообігу звичайно виділяють два основних фактори: збільшення роботи правого шлуночка й вазоспастичні реакції судинного русла. 

Збільшення роботи правого шлуночка обумовлено наступними факторами: при виникненні гіпертензії малого кола кровообігу правий шлуночок гемодинамічно перевантажений, при цьому зниження припливу до лівого серця призводить до зниження систолічного викиду, зменшенню тиску в аорті й погіршенню коронарного кровообігу; зменшення перепаду артеріовенозного тиску у зв'язку з підвищенням тиску в правих відділах серця приведе до ретроградного застою й погіршення кровопостачання серця; гіпоксемія, що розвивається, ще більше збільшує порушення серцевої діяльності;
Механічна обтурація (тромбоз легеневої артерії й/або її галузей) збільшується рефлекторно-спастичною реакцією легеневих судин: диффузно звужуються прекапіляри бронхолегеневих артеріовенозних анастомозів, знижується тиск у великому колі кровообігу; рефлекторне звуження бронхів погіршує вентиляцію легень і підсилює гіпоксемію, зменшується відношення вентиляція/перфузія.
Всі перераховані фактори обумовлюють в остаточному підсумку підвищення легеневого судинного опору й на тлі збільшеної роботи правого шлуночка й посилення кровотока сприяють виникненню легеневої гіпертензії. Прямим наслідком гострої гіпертензії малого кола кровообігу є перевантаження правих відділів серця (синдром гострого легеневого серця). Правий шлуночок швидко збільшується в обсязі; при наростаючому перевантаженні розвивається його недостатність.
Варто враховувати, що ТЕЛА часто розвивається на тлі попередньої стабільної гіпертензії малого кола кровообігу в осіб, що страждають хронічними захворюваннями серця й органів дихання (мітральний стеноз, хронічні пневмонії й т.п.). Це накладає певний відбиток і на патогенез, і на клініку ТЕЛА. Нерідко у хворих гострим легеневим серцем, що виникло на тлі хронічних захворювань легень і легеневої гіпертензії, з'являється набряк легень. Пусковий механізм його розвитку інший, ніж при гострій лівошлуночковій недостатності. Гіпертензія малого кола кровообігу порушує венозний і лімфатичний відтік з легень, зростає легеневий судинний опір і підвищується концентрація циркулюючих катехоламінів, які підсилюють приплив крові в систему легеневої артерії, і, як наслідок цього, збільшується гідростатичний тиск у легеневих капілярах. Крім цього, дихальна гіпоксія як еквівалент гострої недостатності правого шлуночка компенсаторно викликає виражену задишку, що сприяє зменшенню негативного внутрішньогрудного тиску. Сполучення цих факторів поряд із хронічним порушенням прохідності дихальних шляхів і підвищенням їхнього опору цілком достатньо для розвитку набряку легень. Надалі його плин визначається не стільки характером основного захворювання, скільки відповідною реакцією компенсаторно-пристосувальних механізмів і ступенем залучення нових патогенетичних факторів, що збільшують застій у легенях.
Клініка. Клінічно правошлуночкова недостатність характеризується вираженим акроціанозом, тахікардією, задишкою. Відзначаються різке набрякання й пульсація підшкірних вен, особливо вен шиї. З'являються периферичні набряки. Печінка збільшується в розмірах. Центральний венозний тиск різко підвищується, досягаючи 200-250 мм вод. ст.
ОПЖН проявляється венозним застоєм у великому колі кровообігу з підвищенням системного венозного тиску, набряканням вен (найбільше це помітно на шиї), збільшенням печінки, тахікардією. Можлива поява набряків у нижніх відділах тіла (при тривалому горизонтальному положенні - на спині або боці). Клінічно від хронічної правошлуночкової недостатності вона відрізняється інтенсивними болями в області печінки, що підсилюються при пальпації. Визначаються ознаки дилатації й перевантаження правого серця (розширення меж серця вправо, систолічний шум над мечоподібним відростком і протодіастолічний ритм галопу, акцент II тону на легеневій артерії й відповідні зміни ЕКГ). Зменшення тиску наповнення лівого шлуночка внаслідок правошлуночкової недостатності може привести до падіння хвилинного обсягу лівого шлуночка й розвитку артеріальної гіпотензії, аж до картини кардіогенного шоку.
При тампонаді перикарда й констриктивному перикардиті картина застою по великому колу не пов'язана з недостатністю скорочувальної функції міокарда, і лікування спрямоване на відновлення діастолічного наповнення серця.
При гострій застійній правошлуночковій недостатності діагностичним значення мають:
· набрякання шийних вен і печінки;
· симптом Куссмауля (набрякання яремних вен на вдиху);
· інтенсивні болі в правому підребер'ї;
· ЕКГ-ознаки гострого перевантаження правого шлуночка (тип SI-QIII, зростання зубця R у відведеннях V1,2 і формування глибокого зубця S у відведеннях V4-6, депресія STI, II, a VL і підйом STIII, a VF, а також у відведеннях V1, 2; можливе формування блокади правої ніжки пучка Гіса, негативних зубців T у відведеннях III, aVF, V1-4) і ознаки перевантаження правого передсердя (високі гострі зубці PII, III).
Кардіогенний шок - клінічний синдром, що характеризується артеріальною гіпотензією й ознаками різкого погіршення мікроциркуляції й перфузії тканин, у тому числі кровопостачання мозку й нирок (загальмованість або порушення, падіння діурезу, холодна шкіра, покрита липким потом, блідість, мармуровий малюнок шкіри); синусова тахікардія носить компенсаторний характер.

Падіння серцевого викиду із клінічною картиною кардіогенного шоку може спостерігатися при ряді патологічних станів, не пов'язаних з недостатністю скорочувальної функції міокарда, при гострій обтурації атріовентрикулярного отвору міксомою передсердя або кулястим тромбом/тромбом кулькового протеза, при тампонаді перикарда, при масивній тромбоемболії легеневої артерії. Ці стани нерідко сполучаються із клінічною картиною гострої правошлуночкової недостатності. Тампонада перикарда й обтурація атріовентрикулярного отвору вимагають негайного хірургічного втручання; медикаментозна терапія в цих випадках може лише погіршити ситуацію. Крім того, картину шоку при інфаркті міокарда іноді імітує розшаровуюча аневризма аорти, у цьому випадку необхідна диференціальна діагностика, оскільки даний стан вимагає принципово іншого терапевтичного підходу.
Розрізняють три основних клінічних варіанти кардіогенного шоку:
· аритмічний шок розвивається як результат падіння хвилинного обсягу кровообігу внаслідок тахікардії/тахиаритмії або брадикардії/брадиаритмії; після купірування порушення ритму досить швидко відновлюється адекватна гемодинаміка;
· рефлекторний шок (болючий колапс) розвивається як реакція на біль й/або виникаючу внаслідок рефлекторного підвищення тонусу вагуса синусову брадикардію й характеризується швидкою відповіддю на терапію, у першу чергу знеболюючу; спостерігається при відносно невеликих розмірах інфаркту (часто - задньої стінки), при цьому ознаки застійної серцевої недостатності й погіршення тканинної перфузії відсутні; пульсовий тиск звичайно перевищує критичний рівень;
· істинний кардіогенний шок розвивається при обсязі ураження, що перевищує 40-50% маси міокарда (частіше при переднє-бокових і повторних інфарктах, в осіб старше 60 років, на тлі артеріальної гіпертензії й цукрового діабету), характеризується розгорнутою картиною шоку, стійкої до терапії, що нерідко сполучається із застійною лівошлуночковою недостатністю; залежно від обраних критеріїв діагностики рівень летальності коливається в межах 80-100%.
Кардіогенний шок на догоспітальному етапі діагностується на підставі таких діагностичних критеріїв:
· падіння систолічного артеріального тиску менш 90-80 мм рт. ст. (або на 30 мм рт. ст. нижче "робочого" рівня в осіб з артеріальною гіпертензією);
· зменшення пульсового тиску - менш 25-20 мм рт. ст.;
· ознак порушення мікроциркуляції й перфузії тканин - падіння діурезу менше 20 мл/год, холодна шкіра, покрита липким потом, блідість, мармуровий малюнок шкіри, у ряді випадків – вени, що спадаються.
ТЕСТИ ДЛЯ САМОКОНТРОЛЮ
1.Ознака, патогномонічна для лівошлуночкової недостатності: 

A. Набрякання шийних вен               

B. Асцит
C. Збільшення печінки               

D. Ортопное                  

E. Набряки на нижніх кінцівках
2. Не є ознакою лівошлуночкової недостатності:
A. Експіраторна задишка                         

B. Лікувальний ефект діуретиків
C. Вологі хрипи в легенях                       

D. Підвищення тиску в легеневих венах
E. Ортопное
3. Не є симптомом правошлуночкової недостатності:
A. Збільшення печінки                           

B. Зниження венозного тиску
C. Набрякання шийних вен                    

D. Набряки
E. Гепатомегалія
4. Укажіть варіанти патології, при яких має місце перевантаження серця обсягом:
A. Вади серця, що характеризуються недостатністю клапанного апарата    

B. Симптоматичні артеріальні гіпертензії й гіпертонічна хвороба
C. Генералізований атеросклероз
D. Стенозуючі вади
E. Ішемічна хвороба серця
5. Для серцевої недостатності не характерно:
A. Збільшення розмірів серця
B. Збільшення скорочувальної здатності міокарда         

C. Ритм галопу
D. Зниження серцевого викиду
E. Кардіомегалія
6. Не відповідає ознакам серцевої недостатності:
A. Збільшення печінки                                          

B. Ціаноз
C. Підвищення серцевого викиду                    

D. Набряки нижніх кінцівок
E. Анасарка
7. Причиною розвитку акроціанозу при серцевій недостатності є:
A. Підвищення проникності капілярів
B. Вазодилатація
C. Уповільнення струму крові      

D. Гіпоксія
E. Вазозпазм
8. Клінічною ознакою лівошлуночкової недостатності не є:
A. Кашель
B. Вологі хрипи в легенях
C. Ортопное                   

D. Збільшення  діурезу    

E. Задишка                     

9. Виберіть симптом не відповідний клініці правошлуночкової серцевої недостатності
A. Збільшення печінки
B. Зниження венозного тиску
C. Ціаноз
D. Набряки на нижніх кінцівках
E. Асцит.
10. Нехарактерною ознакою для лівошлуночкової серцевої недостатності є 

A. Серцева астма
B. Гепатомегалія
C. Вологі хрипи в легенях
D. Тахікардія
E. Підвищення тиску в легеневих венах.
11. До розвитку серцевої астми не має відношення:
A. Зниження скорочувальної функції лівого шлуночка
B. Підвищення тиску в легеневих капілярах
C. Депонування крові в печінці
D. Зниження скорочувальної функції лівого передсердя
E. Збільшення післянавантаження.
12. Найчастішою причиною розвитку серцевої недостатності є:
A. ІХС
B. Міокардити
C. Придбані вади серця
D. Гіпертонічна хвороба
E. Вроджені вади серця.
13. Укажіть клінічну ситуацію, при якій спостерігається дихання, що клекоче, чутне на відстані, і маса вологих крупнопухирчастих не дзвінких хрипів над всією поверхнею легень:
A. Хронічна правошлуночкова серцева недостатність
B. Хронічна лівошлуночкова серцева недостатність
C. Гостра лівошлуночкова серцева недостатність (серцева астма)
D. Гостра лівошлуночкова серцева недостатність (альвеолярний набряк легень)
E. Крупозна пневмонія з абсцедуванням.
14. Для лівошлуночкової недостатності патогномонічним є:
A. Набрякання шийних вен
B. Асцит
C. Збільшення печінки
D. Ортопное
E. Набряки на ногах.
15. Для серцевої недостатності не характерно
A. Збільшення розмірів серця
B. Ритм галопу
C. Ритм переспівала
D. Зниження серцевого викиду
E. Тахікардія.
16. Ознакам лівошлуночкової недостатності не відповідає:
A. Різко виражена задишка (аж до ядухи)
B. Збільшена печінка
C. Вологі хрипи в легенях
D. Тахікардія
E. Підвищення тиску в легеневих венах.
17. Ознакам правошлуночкової недостатності не відповідає
A. Збільшення печінки
B. Зниження венозного тиску
C. Уповільнення швидкості кровотока
D. Ціаноз
E. Набряки.
18. Найбільш інформативним методом інструментальної діагностики серцевої недостатності є:
A. Ехокардіографія
B. Електрокардіографія
C. Фонокардіографія
D. Оглядова рентгенографія органів грудної клітки
E. Допплерехокардіографія
19. Набряк легень є проявом:
A. Гострої правошлуночкової недостатності
B. Хронічної правошлуночкової недостатності
C. Гострої лівошлуночкової недостатності
D. Хронічної лівошлуночкової недостатності
E. Бівентрикулярної недостатності
20. При тромбоемболії легеневої артерії розвивається синдром:
A. Гострої правошлуночкової недостатності
B. Хронічної правошлуночкової недостатності
C. Гострої лівошлуночкової недостатності
D. Хронічної лівошлуночкової недостатності
E. Бівентрикулярної недостатності
21. Для синдрому хронічної лівошлуночкової недостатності характерно все, крім:
A. Застій у малому колі кровообігу
B. Зменшення життєвої ємності легень
C. Порушення газообміну в легенях
D. Застій у великому колі кровообігу
E. Гіпоксичний синдром
22. Для синдрому хронічної правошлуночкової недостатності характерно все, крім:
A. Ціаноз
B. Підвищення венозного тиску
C. Застій у малому колі кровообігу
D. Периферичні набряки
E. Гепатомегалія
23. Поява задишки, тахікардії, стомлюваності тільки при фізичному навантаженні відповідає наступній стадії серцевої недостатності:
A. І

B. ІІА
C. ІІБ
D. ІІІ
E. Немає ознак серцевої недостатності
24. Постійна задишка, тахікардія, застій у малому колі кровообігу відповідають наступній стадії серцевої недостатності:
A. І

B. ІІА
C. ІІБ
D. ІІІ
E. Немає ознак серцевої недостатності
25. Важкі порушення гемодинаміки з розвитком необоротних застійних явищ в органах і загальній дистрофії, іноді виснаженням, повною втратою працездатності відповідають наступній стадії серцевої недостатності:
A. І

B. ІІА
C. ІІБ
D. ІІІ
E. Немає ознак серцевої недостатності
Еталони відповідей: 1D, 2D, 3B, 4A, 5B, 6C, 7C, 8D, 9B, 10B, 11C, 12A, 13C, 14D, 15C, 16B, 17B, 18A, 19C, 20A, 21D, 22C,23A,24B,25D.
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