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Модуль 3. Сучасна практика внутрішньої медицини. Навчальний посібник для студентів VI курсу медичних ВНЗ IV рівня акредитації /  О.М.Біловол,  П.Г.Кравчун, Л.А.Лапшина, В.М.Савченко, та ін.; за ред. О.М.Біловола,  П.Г.Кравчуна, Л.А. Лапшиної. - Харків, 2011

Навчальний посібник створено згідно наскрізній навчальній програмі для студентів ВМНЗ III-IV рівнів акредитації МОЗ України (2008 р.) викладання внутрішньої медицини за кредитно-модульною системою. Основною метою представленого посібника є навчити студентів складати план обстеження хворих, обґрунтовувати застосування основних інвазивних та неінвазивних методів дослідження, виявляти варіанти перебігу та ускладнень захворювань внутрішніх органів, проводити диференційний діагноз на підставі синдромного  аналізу, призначати лікування, визначати прогноз, проводити первинну та вторинну профілактику.

Передмова

Програма з внутрішньої медицини на 6 курсі передбачає вивчення основ діагностики, лікування та профілактики розповсюджених захворювань внутрішніх органів (кардіологія, ревматологія, пульмонологія, гастроентерологія, гематологія, ендокринологія,  нефрологія). 

Посібник «Сучасна практика внутрішньої медицини» призначений для аудиторної роботи студентів 6 курсів медичних вищих навчальних закладів IV рівнів акредитації і містить розділи, які відповідають темам практичних занять змістових модулів “Ведення хворих у кардіологічній клініці”, “Ведення хворих у пульмонологічній клініці”, “Ведення хворих у ревматологічній клініці”, Посібник орієнтований на отримання студентами знань і практичних навичок з кардіології, пульмонології та ревматології, що будуть потрібні їм у професійній діяльності. Головна мета посібника – ознайомити студентів з основами діагностики, лікування та профілактики найбільш розповсюджених хвороб внутрішніх органів. У посібнику зібрані матеріали, що корисні студентам не тільки 6 курсу, а також лікарям-інтернам, лікарям загальної практики. Навчальний посібник містить сучасні відомості з етіології, патогенезу, класифікацій, стандартів діагностики та лікування захворювань внутрішніх органів. Акцент робиться на освоєнні стандартної діагностики з урахуванням збору анамнезу, проведення фізикального обстеження, планування біохімічних та інструментальних методів обстеження, диференціальної діагностики клінічних проявів захворювань внутрішніх органів, глибокого знання сучасних методів лікування відповідно сучасних світових стандартів.
Ми сподіваємось, що викладені відомості представлені у достатньому обсязі для того, щоб швидко отримати точні відповіді на питання, що виникають у студентів і молодих лікарів.
Ведення  хворих  у  кардіологічній  клініці

Ведення  хворого  з  артеріальною  гіпертензією.

Диференційний  діагноз  артеріальних  гіпертензій. 

Стратифікація  ризику  серцево-судинних  ускладнень  та  визначення  прогнозу

Актуальність теми. Артеріальна гіпертензія (АГ) – одне з найпоширеніших хронічних захворювань людини. За даними офіційної статистики, в Україні у 2007 році зареєстроване понад 11 млн. людей з АГ, що складає 29,9 % дорослого населення. Але дослідження, проведені ННЦ “Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска” АМН України, виявили, що підвищений  (> 140/90 мм рт. ст.) артеріальний тиск мають майже 36% дорослого населення. Така ж кількість гіпертензивних хворих реєструється в інших європейських країнах та США. Серед осіб з підвищеним артеріальним тиском (АТ) знають про наявність захворювання 67,8% сільських і 80,0% міських мешканців, лікуються відповідно 38,3% та 48,4 %, ефективність лікування складає 8,1% та 18,7%. Згідно даних багатьох досліджень, чим вище рівень АТ, тим частіше розвиваються ускладнення и вище частота смерті від серцево-судинних захворювань. Прогресивне збільшення кількості хворих на АГ та, відповідно, її ускладнень (гіпертрофія лівого шлуночка, ішемічна хвороба серця, мозкові інциденти, хронічна серцева недостатність, атеросклероз, хронічна ниркова недостатність, аневризма аорти) обумовлюють актуальність своєчасного вивчення  проблеми ведення хворих на АГ – діагностики, диференційної діагностики, лікування, профілактики та прогнозу. 
Загальна мета: навчитися раціональному веденню хворого на АГ з проведенням диференційної діагностики, стратифікації ризику серцево-судинних ускладнень та визначення тактики ведення хворого в залежності від групи ризику.

Тестові завдання  для  перевірки початкового  рівня  знань
1. Хвора 42 років скаржиться на ниючий біль в попереку, більше справа, іноді підвищення температури до субфебрильної, головний біль. 10  років тому під час вагітності у пацієнтки був напад болю в правій половині попереку, що супроводився підвищенням температури. 5 років тому спостерігалося підвищення АТ до 200/110 мм рт. ст. У сечі білок – 0,99 г/л, лейк. – 10-15 в п/зору, ер. – 2-4 в п/зору, циліндри гіалінові – 1-2 в п/зору, креатинін – 102 мкмоль/л. Який найбільш вірогідний діагноз?

A. Амілоїдоз нирок

B. Туберкульоз нирок

C. Гіпертонічна хвороба

D. Хронічний пієлонефрит

E. Хронічний гломерулонефрит

2. Хвора 49 років поступила зі скаргами на напади сильного головного болю, що супроводжуються відчуттям пульсації в скронях, підвищенням АТ до 280/140 мм рт.ст. Запідозрена феохромоцитома. Який механізм гіпертонічного кризу у даної хворої?

A. Збільшення виділення вазопресину

B. Збільшення  виділення тироксіну

C. Збільшення плазмової активності реніну

D. Збільшення рівня альдостерону в крові

E. Збільшення концентрації катехоламінів

3. У чоловіка 33 років без яких-небудь  скарг АТ 166/112 мм рт. ст  Рівень електролітів в крові в межах норми. Для зниження ймовірності розвитку якого стану необхідна антигіпертензивна терапія?.

A. Ниркової недостатності

B. Інсульту

C. Інфаркту міокарду

D. Застійної серцевої недостатності

E. Аневризми аорти

4. Жінка 28 років звернулася до лікаря з скаргами на набряклість обличчя, незначні набряки ніг, іноді відзначає сечу кольору «м'ясних помиїв». У підлітковому віці часто хворіла на ангіни. Об'єктивно: бліді шкірні покриви, температура 36,8 оС, пульс 68 уд/хв., ритмічний, АТ 170/110 мм рт.ст. Які зміни в сечі найбільш вірогідні?

A. Підвищення відносної щільності, гематурія, бактеріурія

B. Еритроцитурія і урикозурія

C. Протеїнурія, гематурія, циліндрурія

D. Зниження відносної щільності, протеїнурія, міоглобінурія

E. Зниження відносної щільності, протеїнурія, мізерний сечовий осад.

5. У хворого 50  років, утримується підвищений АТ навіть після призначення трьох антигіпертензивних препаратів. Препаратів, сприяючих підвищенню АТ, пацієнт не приймає. Об'єктивно: АТ 160/95 мм рт. ст. Результати фізикального обстеження в нормі, електроліти сироватки крові в нормі. Які найбільш доцільні наступні дії лікаря?

A. Призначити рентгенографію черепа

B. Призначити ангіографію нирок

C. Обстежити пацієнта для виявлення хвороби Іценко-Кушинга

D. Обстежити пацієнта на наявність коарктації аорти

E. Перевірити, як пацієнт приймає препарати 
Правильні  відповіді:  1 D,  2 E,  3 B,  4 C,  5 E

Орієнтована  основа  дії

Артеріальна гіпертензія – це підвищення систолічного артеріального тиску  до 140 мм рт. ст. і вище і /або діастолічного артеріального тиску  до 90 мм рт. ст.  і вище, якщо таке підвищення є стабільним, тобто підтверджується при повторних вимірюваннях АТ (не менше ніж 2 – 3 рази на різні дні впродовж 4 тижнів). 

Гіпертонічна хвороба (ессенціальна або первинна гіпертензія) – це захворювання, що характеризується високим артеріальним тиском при відсутності очевидної причини його підвищення.

Злоякісна артеріальна гіпертензія, або злоякісна фаза артеріальної гіпертензії, - це синдром, що характеризується високим рівнем артеріального тиску (як правило, більше 220/120 мм рт.ст.) з крововиливами і ексудатами в сітківці, набряком зорового нерва. Характерним (але не обов'язковим) є ураження нирок з розвитком уремії. 

Виникнення і перебіг АГ тісно пов'язані з наступними чинниками ризику: вік, стать, спадковість, надлишкова маса тіла, аліментарні чинники (надмірне споживання солі, кави, вживання алкоголю), паління, психосоціальні чинники, соціально-економічний статус, низька фізична активність.

Класифікація АГ відповідно до рекомендацій Європейського товариства гіпертензії, Європейського товариства кардіологів (2003), Української асоціації кардіологів (2004) визначає ступінь АГ за рівнем АТ (по ступеню) і стадію АГ за  ураженням органів-мішеней  (за стадією).

Класифікація АГ за рівнем артеріального тиску. 
Нормальним АТ прийнято вважати 140/ 90 мм рт. ст. і нижче. В таблиці 1 представлена класифікація АГ за рівнем АТ.

Якщо систолічний АТ або діастолічний АТ знаходяться в різних категоріях, приписується вища категорія. Для ізольованої систолічної АГ виділяється стадія залежно від рівня  систолічного АТ.

Таблиця 1.  

Класифікація  артеріальної  гіпертензії  за  рівнем  артеріального тиску

	
	АТ, мм рт. ст.

	
	Систолічний
	Діастолічний

	Оптимальний тиск
	<120
	<80

	Нормальний тиск
	<130
	<85

	Нормальний високий
	130 - 139
	85 – 89

	Гіпертензія І ступеню (м'яка)
	140 – 159
	90 – 99

	Гіпертензія  II ступеню (помірна) 
	160 – 179
	100 – 109

	Гіпертензія III ступеню (важка) 
	> 180
	> 110

	Ізольована систолічна  гіпертензія 
	> 140
	< 90  


 Таблиця 2.  

Стадії  артеріальної гіпертензії залежно від ураження органів-мішеней 

	I стадія


	 Об'єктивні прояви ураження органів-мішеней відсутні.



	II стадія


	Присутня  як мінімум одна з нижче приведених ознак ураження органів-мішеней:

· гіпертрофія  лівого шлуночку (за даними рентгенологічного дослідження, ЕКГ або ехокардіографії), або

	
	· генералізоване або фокальне звуження судин сітківки (гіпертонічна ангіопатія сітківки), або

мікроальбумінурія, або білок в сечі і/або  незначне підвищення концентрації креатиніну в плазмі крові (у чоловіків 115 - 133 мкмоль/л, у жінок – 107 - 124 мкмоль/л).

	III стадія


	 Окрім перерахованих ознак ураження органів мішеней мають місце слідуючи клінічні прояви:

· серце –  інфаркт міокарду, серцева недостатність IIА – III ст.;

· мозок – інсульт, транзиторні порушення мозкового кровообігу, гостра гіпертензивна енцефалопатія, хронічна гіпертензивна енцефалопатія III ст., судинна деменція;

· судини –  розшаровуюча аневризма аорти; 

· нирки – концентрація креатиніну плазми у чоловіків більше 133 ммоль/л, у жінок –  більше 124 ммоль/л;

· сітківка – крововилив і ексудати з набряком (або без набряку) зорового нерва, гіпертонічна ретинопатія (ці ознаки характерні  для злоякісної або швидко-прогресуючої гіпертензії). 


Показники, що використовуються для оцінки сумарного ризику ускладнень:

Основні фактори ризику

· Вік (у чоловіків  > 55 років, у жінок > 65 років)

· Високий пульсовий тиск в осіб похилого віку ( > 60 мм рт.ст.)

· Паління

· Дисліпідемія  (загальний холестерин > 5,0 ммоль/л або холестерин ліпопротеїдів низької щільності > 3,0 ммоль/л  або холестерин липопротеїдів високої щільності < 1,0 ммоль/л у чоловіків і < 1,2 ммоль/л у жінок, або тригліцеріди > 1,7 ммоль/л).

· Глюкоза плазми натще 5,6 – 6,9 ммоль/л

· Порушення толерантності до глюкози

· Абдомінальне ожиріння (окружність талії > 102 см у чоловіків і > 88 см у жінок)

· Серцево-судинні захворювання в сімейному анамнезі (до 55 років у чоловіків, до 65 років у жінок)

Ураження органів мішеней

· Гіпертрофія лівого шлуночку

· ЕКГ-критерії: Соколова-Лайона > 38 мм, Корнельский > 2440 мм . мс

· Ехокардіографічні критерії: індекс маси міокарда лівого шлуночка для чоловіків > 125 г/м2, для жінок > 110 г/м2.

· Ультразвукові ознаки потовщення стінок судин (товщина інтими-медії сонної артерії > 0,9 мм) або наявність атеросклеротичної бляшки

· Швидкість пульсової хвилі > 12 м/с

· Індекс АТ “гомілка/плечова артерія”  < 0,9

· Невелике підвищення концентрації креатиніну (у чоловіків 115- 133 мкмоль/л, у жінок 107-124 мкмоль/л)

· Зниження розрахункового показника швидкості клубочкової фільтрації (< 60 мл/хв 1,73м2) за формулою  MDRD або розрахункового кліренса креатиніну (< 60 мл/хв.) за формулою Кокрофта-Гаулта.

· Мікроальбумінурія (30 – 300 мг/добу)

Супутні захворювання

· Цукровий діабет

· Глюкоза плазми натще  > 7,0 ммоль/л

· Глюкоза плазми крові через 2 години після навантаження > 11,0 ммоль/л

· Цереброваскулярні хвороби (ішемічний інсульт, крововилив у мозок, транзиторна ішемічна атака)

· Хвороби серця (інфаркт міокарду, стенокардія, перенесена операція реваскуляризації, СН IIA – III).

· Хвороби нирок (діабетична нефропатія, ниркова недостатність - креатинін сироватки  у чоловіків > 133 мкмоль/л, у жінок          > 124 мкмоль/л), протеїнурія > 300 мг/добу. 

· Оклюзівні ураження периферичних артерій

· Тяжка ретинопатія (геморагії, ексудати, набряк диску зорового нерва).

Стратифікація  ризику
Максимально корисною для хворого визнана стратегія, що базується на визначенні загального ризику. Під останнім розуміють той ризик ускладнень, який має даний хворий унаслідок підвищення артеріального тиску, а також наявності супутніх серцево-судинних захворювань, ураження органів-мішеней та основних факторів ризику.

Виділяють декілька груп ризику (табл. 3).

Таблиця 3.  

Стратифікація ризику для оцінки прогнозу у хворих з АГ

	
	Рівень АТ, мм рт.ст.

	Фактори стратифікації
	Норма​льний (САТ 120-129, ДАТ 80-84)
	Високий нормаль​ний (САТ 130-139, ДАТ 85-89)
	АГ 1 ступеня  (САТ 140-150, ДАТ 90-99)
	АГ 2 ступеня (САТ 160-179, ДАТ 100-109)
	АГ 3 ступеня (САТ > 180, ДАТ > 110)

	Немає факторів ризику
	Середній ризик у популяції 
	Низький
	Помір​ний
	Високий

	1 – 2 фактори ризику
	Низький
	Низький
	Помір​ний
	Помір​ний
	Дуже високий

	Множинні фактори ризику, уражен​ня органів-мішеней, метаболічний син​д​ром, цукровий діабет
	Помір​н​ий
	Високий
	Високий
	Високий
	Дуже високий

	Серцево-судинні захворювання
	Дуже високий
	Дуже високий
	Дуже високий
	Дуже високий
	Дуже високий


До групи звичайного ризику зараховують осіб із тиском, меншим за 140/90 мм рт. ст. без додаткових факторів ризику. Групу людей, які мають додатковий (до звичайного) ризик ускладнень, але він є порівняно невисоким, виділено як групу помірного ризику. Її складають хворі з АГ І та ІІ ступеня, які мають не більше 2 факторів ризику серцево-судинних захворювань. Підвищення АТ до 180/110 мм рт. ст. і більше збільшує вірогідність ускладнень, і такі хворі вже складають групу високого ризику. Наявність ураження органів-мішеней або супутніх серцево-судинних захворювань свідчить про високий або дуже високий ризик ускладнень.

Згідно з Фремінгемськими критеріями, термін “низький”, “помірний”, “високий” та “дуже високий” означають 10 річну вірогідність серцево-судинних ускладнень (фатальних та не фатальних) < 15%, 15 – 20%, 20 – 30% та > 30 % відповідно.

Приклади  формулювання  діагнозів

1. Гіпертонічна хвороба І ст. 2-го ступеня. Ризик помірний. Фактор ризику – паління

2. Гіпертонічна хвороба ІІ ст.. 3-го ступеня. Гіпертрофія лівого шлуночка. СН І стадії. Ризик дуже високий

3. Гіпертонічна хвороба ІІ ст.. 2 ступеня. ІХС, стабільна стенокардія навантаження, ІІ ФК, СН І стадії. Ризик дуже високий

4. Гіпертонічна хвороба ІІ ст.. 3 ступеня. Мікроальбумінурія.   Ризик дуже високий

5.Гіпертонічна хвороба ІІІ ст. 1 ступеня. СН  ІІА стадії із систолічною дисфункцією (ІІІ ФК). Ризик дуже високий

6. Гіпертонічна хвороба ІІІ ст.. 3-го ступеня. Транзиторна ішемічна атака (вказати судинний басейн, дату). Ризик дуже високий

7. Гіпертонічна хвороба ІІІ ст. 3-го ступеня, злоякісний перебіг. Гіпертензивна ретинопатія, 3 ступінь. Ризик дуже високий

8. Гіпертонічна хвороба ІІІ ст. 3-го ступеня. Хронічна хвороба нирок, 2 стадія (гіпертензивна  нефропатія). Ризик дуже високий

9. Хронічна хвороба нирок, 2 стадія. Сечокам’яна хвороба (конкремент у правій нирці). Хронічний пієлонефрит. Вторинна артеріальна гіпертензія ІІІ ст.. Ризик дуже високий

10. Стеноз правої ниркової артерії (вказати генез). Балонна ангіопластика (дата). Вторинна артеріальна гіпертензія ІІ ст. 1 ступеня. Гіпертрофія лівого шлуночка. Монотопна лівошлуночкова екстрасистолія. СН І ст. Ризик високий.

11. Аденома правої надниркової залози. Вторинна артеріальна гіпертензія ІІІ ст.. 2 ступеня. Ішемічний інсульт (басейн, дата). СН І ст.. Ризик дуже високий

12. Феохромоцитома правої надниркової залози. Вторинна артеріальна гіпертензія ІІ ст.. 3 ступеня. Гіпертрофія лівого шлуночка. Тріпотіння передсердь (пароксизмальна форма). Неускладнений гіпертензивний криз (дата). Ризик дуже високий

13. Закрита травма голови. Струс головного мозку (дата). Вторинна артеріальна гіпертензія І ст. 2 ступеня. Неускладнений гіпертензивний криз (дата). Дисліпідемія. Ризик помірний

Рисунок 1. Тактика лікаря у разі виявлення артеріальної гіпертензії

	Артеріальна  гіпертензія

	АТ 140/90 – 159/99 *
	АТ > 160/100 *

	Оцінка загального  ризику
	Медикаментозне  лікування
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Обов’язкове обстеження повинне проводитися всім хворим із підвищеним АТ для визначення генезу гіпертензії (первинна і вторинна), оцінки стану органів-мішеней та факторів ризику. Воно складається:

1) з анамнезу;

2) фізикального обстеження

3) лабораторно-інструментального обстеження:

· вимірювання АТ на обох руках;

· вимірювання АТ на ногах;

· аускультація серця, судин шиї, точок проекції ниркових артерій;

· аналіз крові загальний;

· аналіз сечі загальний;

· рівень креатиніну в плазмі крові з розрахунком  кліренсу  креатиніну або швидкості клубочкової фільтрації;

· рівень калію та натрію в плазмі крові;

· рівень цукру в плазмі крові;

· рівень холестерину та тригліцеридів в плазмі крові;

· реєстрація ЕКГ;

· офтальмоскопія очного дна;

· ультразвукове дослідження серця та нирок.

Рекомендовані  тести:

· Доплерографія сонних артерій;

· Білок у сечі (за добу);

· Гомілково-плечовий індекс;

· Глюкозотолерантний тест;

· Амбулаторне моніторування АТ;

· Домашнє самомоніторування АТ;

· Швидкість пульсової хвилі.

Класифікація  артеріальної  гіпертензії  за  етіологічною  ознакою (ВООЗ, 1996 р.)

А. Есенціальна, або первинна, артеріальна гіпертензія.

Б. Вторінна артеріальна гіпертензія.

1. Ниркові: а) реноваскулярні (атеросклероз ниркових артерій, фібромускулярна гіперплазія ниркових артерій, аневризми ниркових артерій, неспецифічний аорто-артеріїт; б) ренопаренхиматозні (гострий і хронічний гломерулонефрит, хронічний пієлонефрит, полікистоз нирок, діабетична нефропатія, обструктивні нефропатії, гідронефроз, туберкульоз нирок, мієломна нефропатія та ін.)

2. Ендокринні при: а) феохромоцитомі; б) гіперкортицизмі (хвороба та синдром Іценко-Кушинга, первинний гіперальдостеронізм, природжена гіперплазія кіркової речовини надниркових залоз); в) гіпертиреозі; г) гіпотиреозі; д) гіперпаратиреозі; д) акромегалії.

3. Нейрогенні при: а) підвищенні внутрішньочерепного тиску; б) гіпоталамічному синдромі; в) захворюванні, при яких підвищується рівень вуглекислоти (синдром Піквіка, бронхіальна астма, емфізема легенів, нічні апное центрального генезу).

4. Серцево-судинні (гемодинамічні) при: а) атеросклерозі аорти; б) коарктації аорти; у) відкритій артеріальній протоці; г) недостатності аортального клапану; д) повній атріовентрикулярній блокаді; е) застійній серцевій недостатності; ж) еритремії. 

5. Лікарські (ятрогенні) (при прийомі контрацептивів, глюкокортикоїдів, нестероїдних протизапальних препаратів, симпатоміметиків, естрогенів, інгібіторів моноаміноксідази).

6. Токсичні при: а) зловживанні алкоголем; б) гострому отруєнні свинцем та ін.

7. Іншого генезу: при пізньому токсикозі вагітних, гіперкальціємії.

Таблиця  4.  

Схема   диференційної діагностики АГ
	Анамнез



	Сімейний анамнез: АГ, цукрового діабету, ішемічної хвороби серця (ІХС), порушень ліпідного обміну, інсульту, хвороб нирок


	Генетична  схильність



	Особистий анамнез: рівень артеріального тиску, тривалість АГ, гіпертензивний криз; хвороби нирок; інсульти; інфаркти, ІХС, серцева недостатність; діабет; бронхообст​ру​кти​вні захворювання, паління 
	

	Ускладнення вагітності, менопауза


	

	Алкоголь. Таблетовані контрацептиви. Гормональна замісна терапія, глюкокортикоїди. Нестероїдні протизапальні засоби. Носові краплі. Інші ліки, що викликають АГ


	

	Хронічна гіпертензія. Гіпертензивний криз. Епізоди потовиділення, головної болі, збудливості


	Феохромоцитома



	Епізоди м'язової слабкості, тетанії


	Альдостеронізм



	Терапія, що раніше проводилась. Ефективність. Побічні ефекти


	

	Скарги



	Мозок і очі: головний біль, запаморочення, порушення зору, скороминущі порушення мозкового кровообігу, чутливі та рухові розлади
	

	Серце: серцебиття, болі в грудній клітині, задишка


	Хвороби серця

	Нирки: спрага, поліурія, ніктурія, гематурія


	Хвороби нирок,  гіперальдостеронізм



	Периферичні артерії: холодні кінцівки, переміжна кульгавість


	Атеросклероз. 

Цукровий діабет. Феохромоцитома

	Болі у кістках, переломи кісток, м'язова слабкість, полиурія 


	Гіперпаратиреоз



	Зовнішній  огляд



	Хропіння уві сні, апное, денна сонливість


	Синдром апное під час сну



	Вимірювання росту і ваги з обчисленням індексу маси тіла ‑ вага (кг), що ділиться на квадрат росту (м2).
	Надмірна маса тіла; метаболічний синдром; синдром Іценко-Кушинга



	Вимірювання  АТ


	

	Різниця АТ на руках і ногах


	Коарктація аорти, звуження периферичних артерій



	Різниця пульсу і АТ на руках 


	Синдром Такаясу



	Надмірна маса тіла.  Особливості фенотипу.


	Синдром Іценко-Кушинга



	Аускультація серця і каротид


	

	Прояви серцевої недостатності (хрипи в легенях, набряки, розміри печінки)


	Вади серця. Стеноз каротид



	Виявлення пульсу на периферичних артеріях


	

	Шум в ділянці ниркової артерії


	Стеноз ниркової артерії



	Нейрофіброматоз шкіри


	Феохромоцитома



	Збільшення нирок, що виявляється пальпаторно 


	Полікистоз  нирок



	Сеча



	Білок. Сечовий синдром. Глюкоза


	Хвороби  нирок



	Кров



	Гемоглобін, еритроцити, лейкоцити, тромбоцити, ШОЕ


	Еритроцитоз, системні захворювання, хвороби нирок



	Креатинін, сечовина


	Хвороби нирок



	Калій


	Гіперальдостеронізм, діуретики, лакриця



	Глюкоза, сечова кислота, кальцій, фосфор


	Метаболічний синдром, діабет, подагра, гіперпаратиреоз



	Холестерін, ліпопротеїди низької щільності, дуже низької щільності, тригліцериди


	Атеросклероз, метаболічний синдром



	Функціональні  дослідження



	Рентгенологічне дослідження грудної клітини


	Гіпертрофія лівого шлуночку, вади серця (в т.ч. коарктація аорти), венозний застій



	Електрокардіограма


	Гіпертрофія лівого шлуночку, порушення ритму і провідності, ішемія



	Ехокардіограмма


	Гіпертрофія лівого шлуночку,  вади серця, систолічна і діастолічна дисфункція 



	Ультрасонографія аорти, нирок, надниркових залоз


	Хвороби нирок, пухлини надниркових залоз, аневризма аорти



	Огляд очного дна


	Ступені змін судин сітківки, зорового нерва



	Спеціальні  дослідження



	24-годинне амбулаторне моніторування артеріального тиску


	Гіпертензія “білого халату”



	Дуплекс-допплерехосонографія, Сцинтиграфія (в т.ч. з каптоприлом) урографія екскреторна. Ангіографія. Бактеріурія


	Ренопаренхимна, рено​вас​кулярна  гіпертензія.

Аневризма аорти.



	Біопсія нирки


	Хронічний гломерулонефрит



	Співвідношення калію і натрію в плазмі крові та сечі, ренін і альдостерон в плазмі крові (в т.ч. функціональні проби)


	Альдостерома



	Візуалізація надниркових залоз (комп'ютерна томографія, ЯМР-томографія)


	

	Катехоламіни в крові та сечі (в т.ч. проби  з клонідіном, глюкагоном)


	Феохромоцитома



	17-кортикостероїди в сечі, 11-оксикетостероїди і АКТГ в крові, рентгенограма, комп'ютерна томографія турецького сідла, візуалізація надниркових залоз (комп'ютерна, ЯМР-томографія)


	Гіперкортицизм



	Полісомнографія


	Синдром апное під час сну




Таблиця 5.  

Ознаки  деяких  вторинних  артеріальних гіпертензій

	Причина


	Ознаки і симптоми


	Підтвердження



	Ренопаренхима​тозні  запальні захворювання


	Дизурія, ніктурія, протеїнурія, гематурія, циліндрурія, набряки, збільшення креатиніну


	Сечовий синдром, результати УЗД і радіоізотопного дослід​ження нирок  (симетри​чна  або асиметрична нефропатія)

	Синдром Киммельстиль-Вільсона


	Протеїнурія, гематурія, циліндрурія, нефротичний синдром, злоякісна АГ, збільшення креатиніну


	Анамнез цукрового діабету. Зменшення глюкозурії і гіперглікемії при розгорненій картині діабетичного нефросклероза.



	Стеноз ниркових артерій (реноваскуляр​на гіпертензія)


	Важка АГ, що недавно почалася, резистентна до лікування, аускультативно – систолічний шум  в проекції ниркових артерій, діастолічний АТ > 110 мм рт. ст.


	Результати радіоізотопного дослідження нирок з каптоприлом, доплерівського дослідження судин нирок, артеріографії.



	Первинний альдостерон​изм   (синдром Кона)


	Судоми, слабкість, поліурія, гіпокаліємія, метаболічний алкалоз


	Зниження активності реніну плазми, підвищення екскреції калію з сечею, збільшення вмісту альдостерону, зниження рівня сироваткового калію, позитивна проба з навантаженням хлоридом натрію



	Феохромо-цитома надниркової та ненадниркової локалізації


	Постійна або інтермітуюча АГ, частіше –  кризовий перебіг АГ, головний біль, пітливість, тремор, тахікардія, ортостатична гіпотензія
	Підвищення екскреції із сечею або концентрації в крові катехоламінів, результати комп'ютерної, магнітно-резонансної томографії, позитивна клонідінова проба

	Гиперпаратіре​оз


	Біль в кістках, втома


	Гіперкальциемія, ліпофосфатемія, підвищення рівня паратиреоїдного гормону



	Захворювання щитовидної залози


	Гипертиреоїдізм, гіпотиреоїдізм


	Зміна вмісту в крові вільного тироксіну, вільного тиреоїдину і тиреотропного гормону



	Акромегалія


	Зовнішні ознаки акромегалії


	Високий рівень гормону зростання в крові



	Синдром апное під час сну


	Ожиріння, хропіння, апное, денна сонливість


	Дослідження сну, визначення напруги газів в артеріальній крові, полісомнографія



	Гіперкорти​цизм (синдром Кушинга, хвороба Кушинга, ятрогенний гіперкорти​цизм)


	Місяцеподібне обличчя, ожиріння за абдоминальним типом, гірсутизм, гіпокаліємія, цукровий діабет, порушення толерантності до глюкози, остеопорози, порушення метаболізму статевих гормонів.


	Збільшення екскреції з сечею 17-гідроксикортикостероїдів і 17-кетостероїдів, підвищення вмісту кортизолу в крові, порушення добового ритму продукції кортизолу, дексаметазонова проба, комп'ютерна магніторезонансна томографія гіпофіза і надниркових залоз



	Коартація аорти


	Головний біль, АТ на ногах нижче, ніж на руках, ослаблення пульсу на стегновій артерії, при рентгено​логічному обстеженні – узури ребер
	Результати  аортографії



	Застосування пероральних контрацептивів


	Недавній початок АГ


	Відміна пероральних контрацептивів сприяє нормалізації АТ протягом 6 місяців



	Лакрична інтоксикація


	Вказівка в анамнезі на споживання великої кількості  продуктів, що містять лакрицю (кондитерські вироби, жувальна гумка) або препаратів лакричного кореня (ликвиритон, карбеноксолон)


	Припинення вживання лакриці приводить до нормалізації АТ протягом місяця




Таблиця 6.

Рекомендації  по  індивідуальному  вибору препаратів для  лікування АГ

	Клас ліків


	Обов'язкові показання
	Можливі показання
	Обов'язкові протипоказан​ня


	Можливі протипоказання

	Діуретики


	Серцева недостатність.

АГ в літньому віці.

Систолічна АГ.


	Цукровий діабет (у низь​ких дозах).

Остеопороз


	Подагра


	Дісліпідемія  (у високих дозах).  

 АГ у сексу​а​льно активних чоловіків. Цукровий діабет (у високих дозах). Ниркова недостатність (калійзберігаю​чі діуретики)

	β-Блокатори


	Стенокардія. Перенесений інфаркт міокарду. Серцева недостатність Тахиарітмії 


	АГ у вагітних. 

Цукровий діабет. 

Мігрень. Перед​опе​раційна АГ.                                            Гіпертиреоз. Есенциаль​ний тремор 


	Хронічні обструктивні  захворювання легенів. Облітеруючі захворювання судин.   Атріовентрі​кулярна бло​ка​да 2-3 ступенів
	Дісліпідемія. 

АГ у спорт​с​менів і фізично активних пацієнтів. Захворюван​ня перифе​ри​чних судин.                 Депресія

	Інгібі​тори АПФ


	Серцева недостатність.

Дисфункція лівого шлуночку.

Стенокардія.

Перенесений інфаркт міокарду.

Діабетична нефропатія.


	Ниркова недостатність. 

ІХС.      Цукровий діабет


	Вагітність

Гіперкаліємія.

Двосторонній стеноз ниркових артерій.


	

	Анта​гоні​сти каль​цію


	Стенокардія.

АГ в літньому віці.

Систолічна АГ (тривалодіючі дігидропіріди​ни)


	Захворювання периферичних артерій.      Мігрень*.          Інфаркт миокарду*. 

АГ, викликана циклоспорином Цукровий діа​бет з протеїн​урією. АГ на фоні хронічних обструктивних захворювань легенів
	Атріовентрі​кулярна бло​када 2-3 ступеню (верапаміл, дилтіазем)


	Серцева недостатність (Верапаміл і дилтіазем)



	α-Блокатори


	Доброякісна гіпертрофія передміхурової залози
	Дисліпідемія.  Порушення толерантності до глюкози.  
	
	Ортостатична гіпотонія.

Серцева недостатність

	Анта​го​ністи реце​пторів ангіотен​зину II


	Непереносим​ість інгібіторів АПФ (кашель) 


	Серцева недостатність.


	Вагітність.

Гіперкаліємія.

Двосторонній стеноз ниркових артерій.
	


Примітка:  * - окрім  дигідропіридинових  антагоністів  кальцію.
Таблиця 7. 

Вибір антигіпертензивних  засобів  при  поєднанні  артеріальної  гіпертензії  з  іншими  захворюваннями

	Супутні захворювання або стани


	Препарати  1-го ряду



	Бронхіальна астма та інші обструктивні захворювання легенів


	Антагоністи  кальцію, інгібітори АПФ**, (-адреноблокатори, діуретики

	Ішемічна хвороба серця, стенокардія


	(-блокатори*, антагоністи кальцію

	Ішемічна хвороба серця. 

Постінфарктний  кардіосклероз з дисфункцією лівого шлуночку серця. Серцева недостатність
	Інгібітори АПФ**, діуретики, амлодипін

	Атеросклерозне ураження судин головного мозку


	Інгібітори АПФ**, антагоністи кальцію дігідропірідинового ряду (німодипін, амлодипін)

	Облітеруюче  ураження  судин  ніг


	Інгібітори АПФ**, антагоністи кальцію,   α-адреноблокатори



	Цукровий  діабет


	Інгібітори АПФ**, антагоністи  кальцію

	Ниркова  недостатність


	Петлеві діуретики, антагоністи кальцію, жиророзчинні β-блокатори, інгібітори АПФ в зменшених дозах

	Синусова  брадикардія


	(-адреноблокатори, антагоністи кальцію дігідропірідинового ряду, інгібітори АПФ**

	Суправентрікулярна  тахікардія


	Верапаміл або дилтіазем, (-блокатори*

	Гіперхолестерінемія


	(-адреноблокатори, інгібітори АПФ**, антагоністи кальцію

	Гіперурикемія


	Антагоністи кальцію, 

 (-адреноблокатори*,   

(-адреноблокатори

	Ожиріння


	Діуретики, інгібітори АПФ**,       

(-адреноблокатори

	Вік до 65 років


	(-блокатори, інгібітори АПФ**, 

(-адреноблокатори

	Вік понад 65 років


	Тіазидні діуретики, індапамид, інгібітори АПФ**, антагоністи кальцію

	Перенесений  інсульт


	Антагоністі кальцію дігідропірідинового ряду,  інгібітори АПФ**, (-блокатори*


Примітки: * - вибір β-блокатора повинен проводиться з урахуванням психоневрологічної симптоматики: при депресивних станах не рекомендуються жиророзчинні (-блокатори; при неспокої, тривожних станах, страху і різних видах тремора, зокрема алкогольного походження, ефект надають пропранолол та інші (-блокатори.

** - при непереносимості або протипоказаннях до інгібіторів АПФ призначаються блокатори рецепторів ангіотензину ІІ.

Тестові завдання  для  перевірки  кінцевого рівня знань

1. Згідно Фремінгемським критеріям «низький» ризик означає 10-річну вірогідність серцево-судинних ускладнень (фатальних і нефатальних):

A.  > 30 %

B.  15 – 20 %

C.  20 – 30 %

D.  < 15 %

2. У жінки 38 років відмічаються епізоди нападоподібного підвищення АТ до 240/120 мм рт.ст., що супроводжуються нудотою, блювотою, тахікардією, підвищеним потовиділенням. У крові під час нападу – гіперглікемія.  Після нападу рясне сечовиділення. При сонографії нирок виявлене додаткове утворення, прилегле до верхнього полюсу правої нирки. Який лабораторний тест допоможе встановити діагноз?

A. Визначення швидкості клубочкової фільтрації за ендогенним креатініном

B. Визначення рівня реніну в крові

C. Визначення тироксіну і тиреотропного гормону в крові

D. Визначення екскреції катехоламінів і ванілілміндальної кислоти із сечею

E. Визначення інсуліну і С-пептіду в крові

3. Хворому 68 років, страждає на цукровий діабет 2 типу протягом 10 років, приймає діабетон MR, лікується і обстежується нерегулярно. Звернувся до лікаря з приводу головних болів, запаморочення, ниючих болів у ділянці серця, прискореного серцебиття. При обстеженні вперше виявлено підвищення АТ до 200/ 120 мм рт.ст., гіпертрофія міокарду лівого шлуночку. У осаді сечі протеїнурія 1,3 г/л, гематурія 8 -15 еритроцитів у полі зору, лейкоцити 2 - 3 у полі зору, циліндри гіалінові (6 – 8 у полі зору) і воскоподібні (5 – 6 у полі зору). Рівень глюкози в крові 13 ммоль/л, креатиніну 0,156 ммоль/л.  Які  можливі причини підвищення АТ в даному випадку?

A. Гіпертензивна нефропатія.

B. Хронічний гломерулонефрит.

C. Хронічний пієлонефрит.

D. Діабетична нефропатія.

E. Амілоїдоз нирок.

4. У хворого 58-ми років, який упродовж 15 років страждає на гіпертонічну хворобу, останні 3 місяці АТ став дуже високим; лікування, яке раніше було ефективним, перестало допомагати. Над черевною аортою вислуховується систолічний шум. У аналізі сечі - мікропротеїнурія. Яке дослідження допоможе поставити остаточний діагноз?

А. Ангіографія ниркових судин

В. Аортографія

С. УЗД нирок і надниркових залоз

D. Внутрішньовенна урографія
Е. Біопсия нирки

5. У хворого 15-ти років при проходженні медичної комісії зафіксований АТ 170/85 мм рт. ст. Скарг немає. Об'єктивно:  м'язи нижніх кінцівок погано розвинені, пульсація на артеріях стоп ослаблена. Межі серця розширені вліво, при аускультації – акцент II тону над аортою, систолічний  шум. У крові – без змін. У сечі: питома вага – 1020, лейк. – 2-4 в п/зору, ер. – 0-1 в п/зору, кристали сечової кислоти. Який найбільш вірогідний діагноз?

A. Ренопаренхиматозна  гіпертензія 

B. Коарктація аорти

C. Вазоренальна гіпертензія

D. Вегетосудинна  гіпертензія

E. Есенціальна гіпертензія

Правильні відповіді:  1D,  2D,  3D,  4A,  5B

Ведення  хворого  з  артеріальною  гіпертензією

Принципи  немедикаментозного  і  медикаментозного лікування  артеріальної  гіпертензії

Актуальність теми.  Гіпертонічна хвороба є основною причиною розвитку нападів стенокардії, інфарктів, захворювань нирок і порушень циркуляції крові. Захворювання серцево-судинної системи і інсульти залишаються відповідно першою і третьою причиною в переліку причин смерті. До 30% людей у світі, зокрема у нас в країні, страждають на АГ. Небезпека високого артеріального тиску часто недооцінюється. Проведені дослідження показують, що підвищення артеріального тиску може привести до пошкоджень внутрішніх органів і до розвитку нападів стенокардії та інфарктів. Незалежно від віку, зниження артеріального тиску за допомогою дієти або фізичних вправ, діуретичних препаратів або бета-адреноблокаторів, у тому випадку, якщо показана лікарська терапія, приводить до зменшення ризику виникнення інфарктів або нападів стенокардії.
Загальна мета: вміти призначити антигіпертензивну терапію, що  адекватна ступеню і стадії артеріальної гіпертензії, ураженню органів–мішеней.

Тестові завдання  для  перевірки  початкового  рівня  знань

1. У чоловіка з гіпертонічною хворобою під час лікування з'явився сухий кашель. Клінічних проявів ушкодження дихальної і серцево-судинної систем, які можуть зумовити кашель, немає. Лікар припустив побічну дію ліків. До якої групи найбільш імовірно належить препарат,  що викликав цей ефект?

А. Інгібіторів АПФ, 

В. Діуретіків

С. Блокаторів  кальцієвих каналів, 

D. Гангліоблокаторів

Е. Препаратів раувольфії

2. Чоловік 47 років, скаржиться на періодичний головний біль, серцебиття і порушення серцевого ритму. Об'єктивно: тони серця ослаблені, ЧСС  90/хв, АТ  170/100 мм рт. ст. На ЕКГ – гіпертрофія лівого шлуночку, шлуночкові екстрасистоли, 10-15/хвил. Встановлений діагноз гіпертонічної хвороби та ІХС. Для лікування хворого якнайкращим є препарат  з групи:

А. Інгібіторів АПФ 

В. Бета-адреноблокаторів 

С. Діуретиків 

D. Дігидропірідінових антагоністів кальцію 

Е. Альфа-адреноблокаторів

3. У хворого 46-ти років діагностована стенокардія напруги II функціонального класу на фоні гіпертонічної хвороби II стадії. АТ у межах 160/105 мм рт.ст. Якому антигіпертензивному препарату слід віддати перевагу?

A. Еналапріл 

B. Клофелін

C. Доксазозін

D. Метопролол

E. Адельфан

4. Чоловік 45 років із гіпертонічною хворобою II ст. і шлуночковими екстрасистолами  відзначає появу стенокардитичних нападів при фізичному навантаженні. Об’єктивно: пульс 80 уд/хв, АТ 170/100 мм рт.ст. Який препарат найбільш підходить для лікування хворого?

A. Ізосорбіду  динітрат

B. Пропранолол

C. Верапаміл

D. Ніфедипін

E. Еналапріл

5. Хворий 74-х років страждає на гіпертонічну хворобу близько 20 років. Скаржиться на частий головний біль, запаморочення, приймає еналаприл. Об'єктивно: акцент II тону над аортою, пульс 84/ хв.,  ритмічний. АТ 180/120 мм рт.ст. Яку групу антигіпертензивних препаратів доцільно призначити з урахуванням віку? 

A. Тіазидні діуретики 

B. α-адреноблокатори

C. Петлеві діуретики

D.  β-адреноблокатори

E. Центральні симпатолітики

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

Орієнтована  основа  дії

Коли починати лікування? Якщо у людини вперше виявлено підвищення AT, тобто САТ дорівнює або перевищує 140 мм рт.ст. та/або ДАТ 90 мм рт. ст. або вищий, необхідно перш за все переконатись у наявності артеріальної гіпертензії, вимірявши AT ще 2 - 3 рази протягом місяця. Винятком є люди, у яких при першому вимірюванні виявлено високий тиск (180/110 мм рт. ст. або вищий), а також ті, у кого є ураження органів-мішеней або супутні захворювання, вказані у табл. 3 попереднього розділу, або три і більше факторів ризику. Таким хворим слід призначати медикаментозне антигіпертензивне лікування без зволікань, оскільки вони складають групи високого та дуже високого ризику ускладнень.

Якщо при повторних вимірюваннях AT знову виявляється підвищеним, подальша тактика залежить від його рівня і наявності чинників, що погіршують прогноз захворювання. Хворим, у яких AT при повторних вимірюваннях >160/100 мм рт. ст., слід призначати медикаментозне лікування, а також немедикаментозні заходи. Хворим з AT 140/90-155/99 мм рт. ст. медикаменти призначають в тому разі, якщо вони мають високий ризик ускладнень. Хворі з низьким або помірним ризиком ускладнень потребують медикаментозного лікування лише в тому разі, якщо після 1-3 місяців спостереження та немедикаментозного лікування AT залишається підвищеним (>140/90 мм рт. ст.). Стратифікації ризику хворих на АГ, найвищий ризик ускладнень або смерті мають особи із супутніми захворюваннями, а саме: з церебро-васкулярними хворобами (ішемічний або геморагічний інсульт, транзиторна ішемічна атака); хворобами серця (інфаркт міокарду, стенокардія, коронарна реваскуляризація, застійна серцева недостатність); ураженням нирок (діабетична нефропатія або хронічна ниркова недостатність); ураженнями периферичних артерій; тяжкою ретинопатією; цукровим діабетом. Хворі на АГ із вказаною супутнюю патологією потребують особливого нагляду та інтенсивного лікування.

До якого рівня знижувати артеріальний тиск? Слід намагатися досягти повної його нормалізації, тобто зниження до рівня, нижчого за 140/90 мм рт. ст., а у хворих високого і дуже високого ризику - нижчого за 130/80 мм рт. ст. Цей принцип базується на тому, що серцево-судинна смертність у гіпертензивних хворих, за даними багатоцентрових досліджень, прогресивно зменшується зі зниженням артеріального тиску. Виключення складають особи з тяжкою гіпертензією (інколи й з помірною), які реагують на зниження тиску появою симптомів гіпоперфузії життєво важливих органів. У цих випадках метою лікування є максимально можливе зниження AT. 

Мета лікування - зниження смертності від серцево-судинних захворювань. Лікуванню підлягають також всі супутні фактори ризику: ожиріння, дисліпідемія та інші.

Основні  принципи  лікування

1. Лікування (немедикаментозне і медикаментозне) необхідно починати якомога раніше і проводити його постійно, як правило, все життя. Поняття «курсове лікування» до антигіпертензивної терапії неприйнятне.

2. Всі особи з підвищеним AT підлягають немедикаментозному лікуванню, або модифікації способу життя (див. нижче). Дієтичні рекомендації займають важливе місце серед немедикаментозних методів корекції АГ.

3. Схема лікування повинна бути простою, по можливості - за принципом «одна таблетка на день». Це збільшує кількість хворих, що реально лікуються, і відповідно зменшує кількість тих, які припиняють лікування.

4. Перевагу слід надавати антигіпертензивним препаратам тривалої дії, в т. ч. – ретардним формам, оскільки це попереджує значні коливання AT протягом доби, а також зменшує кількість призначених таблеток.

5. Хворі літнього віку з ізольованою систолічною гіпертензією підлягають лікуванню так само, як із систоло-діастолічною.

6. У хворих із вторинною гіпертензією першочерговим завданням є лікування її причини. Артеріальна гіпертензія також підлягає обов'язковій корекції.

Немедикаментозна терапія спрямована на: зменшення ваги тіла за наявності ожиріння; зменшення вживання алкоголю; регулярне виконання динамічних фізичних вправ (не менше 30 хвилин на день або 150 хвилин на тиждень; віддавати перевагу аеробним (динамічним) фізичним вправам - ходьба, біг, плавання, їзда на велосипеді, катання на ковзанах і лижах; ізометричні (силові) навантаження допускаються у разі включення аеробного компоненту, наприклад багаторазове підіймання невеликої ваги); обмеження вживання кухонної солі до 5,0 г на добу (1/2 чайної ложки солі); достатнє вживання калію, кальцію та магнію; зменшення вживання насичених жирів та холестерину; відмову від паління. Немедикаментозне лікування називають також модифікацією способу життя, тому що його основа - це усунення шкідливих звичок.

Таблиця 1 

Продукти харчування з високим вмістом необхідних мікроелементів

	Калій
	Абрикоси, курага, урюк, ізюм, чорна смородина, чорнослив, картопля, гарбуз, буряк, редька

	Кальцій
	Молоко, сир, йогурт, інші молочні продукти (нежирні), риба та рибопродукти

	Магній
	Гречка, пшоно, овес, горох, соняшник, петрушка, хрін, гарбуз, картопля, буряк


Медикаментозна  терапія

Препарати першої лінії: діуретики, інгібітори АПФ, антагоністи кальцію тривалої дії, антагоністи рецепторів ангіотензину II, бета-адреноблокатори. Препарати першої лінії при застосуванні в еквівалентних дозах приводять до однакового зниження AT та суттєвого зменшення ризику серцево-судинних ускладнень.

Препарати другої лінії: альфа1–адреноблокатори, алкалоїди раувольфії, центральні α2-агоністи (клонідін, гуанфацин, метилдопа), агоністи імідазолінових рецепторів (моксонідин). Докази ефективного зниження ризику серцево-судинних захворювань при застосуванні препаратів другої лінії значно менші порівняно з препаратами першої лінії.

Перелік  антигіпертензивних  препаратів

Діуретики. Доведено, що тіазидові діуретики запобігають розвитку серцево-судинних ускладнень при АГ, особливо мозкового інсульту. Основними особливостями АГ, які потребують призначення діуретиків або на фоні яких діуретики більш ефективні, є: похилий вік; ізольована систолічна гіпертензія (у людей старшого віку); затримка рідини та ознаки гіперволемії (набряки, пастозність); супутня серцева недостатність (переважно петльові діуретики); супутня ниркова недостатність (переважно петльові діуретики); остеопороз.

Діуретики знижують тиск завдяки зменшенню реабсорбції натрію та води, а при тривалому застосуванні - зниженню судинного опору, що є основою їх антигіпертензивного ефекту. Найбільш прийнятними для лікування артеріальної гіпертензії є тіазидові та тіазидоподібні діуретики.

Призначаються у невеликих дозах (наприклад, гідрохлортіазид -12,5 мг на добу щоденно, індапамід-ретард 1,5 або навіть 0,625 мг). Збільшення дози значно підвищує імовірність побічних явищ. Тривалість дії гідрохлортіазиду - 12-18 годин, тому він може призначатися 1-2 рази на добу, а хлорталідон та індапамід (особливо ретардна форма), які мають пролонговану дію, - один раз на добу. Для попередження втрати калію рекомендується тіазидові діуретики комбінувати з калійзберігаючими препаратами (амілорід, тріамтерен) або з антагоністами альдостерону (спіронолактон), крім тих випадків, коли діуретики призначаються в низьких дозах (6,5-12,5 мг/добу) або в комбінації з інгібітором АПФ.

Петльові діуретики (фуросемід, торасемід) застосовуються для лікування АГ при наявності ниркової недостатності, що супроводжується підвищенням креатиніну крові до 220 мколь/л і вище, а також у хворих із серцевою недостатністю, коли тіазидові діуретики неефективні. Основні негативні ефекти діуретиків - гіпокаліємія та несприятливий вплив на обмін глюкози, ліпідів, пуринів. Найменший вплив на вуглеводний та ліпідний обмін справляє індапамід-ретард.

Таблиця  2

Діуретики

	Назва

препарату
	Середні дози  (мг на добу)
	Частота прийому на добу
	Примітка

	Тіазидові  діуретики

	Гідрохлортіазид
	12,5-50
	1
	Більш ефективні для лікування гіпертензії, ніж петльові діуре​тики за виключенням хворих з креатиніном >177мкмоль/л.

	Тіазидоподібні  діуретики

	Хлорталідон
	12.5-25
	1
	

	Індапамід-ретард
	1,5
	1
	

	Петльові  діуретики

	Торасемід

Фуросемід
	2,5-10

20-80
	1-2

1-2
	При лікуванні хворих з нирко​вою чи серцевою недостатністю можуть застосовуватись більші дози

	Калійзберігаючі  діуретики

	Амілорід

Спіронолактон

Триамтерен
	5-10

25-50

50-100
	1-2

2-3

1-2
	Не застосовувати, якщо креатинін крові > 220 мкмоль/л


Антагоністи кальцію ділять на 3 групи: фенілалкіламіни (верапаміл, галопаміл), похідні бензотіазепіну (ділтіазем) та дигідропирідини. Перевагу антагоністам кальцію слід надавати у таких випадках: середній та похилий вік; ізольована систолічна гіпертензія (у людей старшого віку); атеросклероз сонних/коронарних артерій; стабільна стенокардія; гіпертрофія лівого шлуночка; суправентрикулярна тахікардія та екстрасистолія (верапаміл, ділтіазем); порушення периферичного кровообігу. Слід застосовувати лише антагоністи кальцію тривалої дії, оскільки короткодіючі дигідропирідинові похідні можуть справляти негативний вплив на перебіг АГ: є дані про збільшення ризику інфаркту міокарда та підвищення смертності у осіб похилого віку при застосуванні нифедипіну короткої дії. У виняткових випадках, коли препарати тривалої дії є недоступними (наприклад, з економічних причин), на короткий термін можна застосовувати дигідропирідинові похідні короткої дії у комбінації з бета-блокаторами. Останні частково нівелюють побічні ефекти дигідропирідинів, зокрема, активацію симпато-адреналової системи.

Амлодипін, лацидипін та лерканидипін – препарати, які мають найбільшу тривалість дії серед дигідропирідинових похідних. Антагоністи кальцію зменшують AT завдяки зниженню судинного тонусу, зумовленого зменшенням концентрації кальцію в гладких м'язах судин. Верапаміл та ділтіазем діють також на синусовий та атріо-вентрикулярний вузли, у зв'язку з чим вони протипоказані при слабкості синусового вузла, атріо-вентрикулярній блокаді та вираженій брадикардії. 

Таблиця  3 

Антагоністи   кальцію

	Назва препарату
	Середні

дози (мг на добу)
	Частота

прийому

на добу
	Примітка

	Верапаміл тривалої дії
	120-480
	1-2
	Верапаміл та ділтіазем блокують повільні канали у синусовому та АВ-вузлах, внаслідок чого можуть спричиняти брадікардію та АВ-блокаду

	Ділтіазем тривалої дії
	120-540
	1-2
	

	Дигідропирідинові  похідні

	Амлодипін

Лацидипін

Лерканидипін

Ніфедипін тривалої дії

Фелодипін
	2,5-10

2-4

10-40

20-90

2,5-20
	1

1-2

1

1-2

1-2
	Похідні дигідропирідину мають більш виразний вазодилатуючий ефект, ніж ділтіазем та верапаміл, тому можуть спричиняти голов​ний біль, запаморо​чення, почервоніння обли​ч​чя, тахікардію, периферичні набряки


Дигідропирідинові антагоністи кальцію мають більш сильну вазодилатуючу дію, ніж верапаміл та ділтіазем, через що можуть викликати тахікардію, приливи крові, набряки на ногах. Всі антагоністи кальцію, крім амлодипіну та фелодипіну, протипоказані при серцевій недостатності із систолічною дисфункцією, оскільки мають виразну негативну інотропну дію. У хворих з серцевою недостатністю, зумовленою діастолічною дисфункцією, антагоністи кальцію не протипоказані. Антагоністи кальцію, на відміну від діуретиків та бета-адреноблокаторів, є метаболічно нейтральними: вони не впливають на толерантність до глюкози та рівень ліпідів у крові.

Інгібітори АПФ зменшують концентрацію ангіотензину II в крові та тканинах, а також збільшують у них вміст брадикініну, завдяки чому знижується тонус судин та AT. Вони застосовуються для лікування як м'якої, так і тяжкої АГ, особливо ефективні у хворих з високою активністю реніну, а також у тих, хто приймає діуретики, оскільки діуретики підвищують рівень реніну та активність системи ренін-ангіотензин в крові. Перевагу призначенню інгібіторів АПФ слід надавати у таких випадках: супутня серцева недостатність; безсимптомне порушення систолічної функції лівого шлуночка; супутній цукровий діабет; гіпертрофія лівого шлуночка; ІХС, в т.ч. перенесений інфаркт міокарда; атеросклероз сонних артерій; наявність мікроальбумінурії; хронічна хвороба нирок (гіпертензивна або діабетична нефропатія).

Таблиця 4 

Інгібітори  АПФ

	Назва

препарату
	Середні дози

(мг на добу)
	Частота прийому

на добу
	Примітка

	Еналаприл
	5-40
	1-2
	Можуть спричиняти гіперкаліємію у хворих з нирковою недостатністю або у тих, хто приймає калійзберігаючі діуретики.

У хворих з креатиніном крові >220 мкмоль/л дозу інгібіторів АПФ необхідно зменшити



	Зофеноприл
	30-60
	1
	

	Каптоприл
	25-100
	23
	

	Квінаприл
	10-80
	1-2
	

	Лізіноприл
	10-40
	1-2
	

	Моексиприл
	7,5-30
	1
	

	Периндоприл
	5-10
	1
	

	Раміприл
	2,5-20
	1-2
	

	Спіраприл
	6
	1
	

	Трандолаприл
	1-4
	1
	

	Фозіноприл
	10-40
	1-2
	


Рекомендується починати лікування з невеликих доз (наприклад, 12,5 мг каптоприлу чи 5 мг еналаприлу), щоб запобігти розвитку гіпотензії, яка інколи виникає при прийомі першої дози препарату (за винятком периндоприлу, який не викликає гіпотензії першої дози). Перевагою інгібіторів АПФ є їх здатність зменшувати смертність хворих із серцевою недостатністю після гострого інфаркту міокарда, а також зменшувати протеїнурію у хворих з АГ. Як і антагоністи кальцію, інгібітори АПФ є метаболічно нейтральними препаратами. Негативні сторони їх дії - здатність викликати ниркову недостатність у хворих із двостороннім стенозом ниркових артерій або стенозом артерії єдиної функціонуючої нирки, а також сухий кашель, що спостерігається у 10-12 % хворих, які приймають ці препарати.

Блокатори рецепторів ангіотензину II найбільш ефективні в таких випадках: супутня серцева недостатність; перенесений інфаркт міокарду; супутній цукровий діабет 2 типу; наявність мікроальбумінурії; хронічна хвороба нирок (гіпертензивна або діабетична нефропатія); гіпертрофія лівого шлуночка; фібриляція передсердь (пароксизмальна); наявність побічних ефектів (кашлю) у разі застосування інгібіторів АПФ.

Таблиця  5 

Блокатори  рецепторів  ангіотензину  II

	Назва препарату
	Середні дози (мг на добу)
	Частота прийому на добу

	Валсартан
	80-320
	1-2

	Епросартан
	400-800
	1-2

	Ірбесартан
	150-300
	1

	Кандесартан
	8-32
	1

	Лозартан
	50-100
	1-2

	Олмесартан
	20-40
	1

	Телмісартан
	40-80
	1


Механізм їх антигіпертензивної дії - блокада рецепторів ангіотензину (AT1-рецепторів), яка запобігає реалізації основних фізіологічних ефектів ангіотензину II. За механізмом дії та клінічною ефективністю ці препарати близькі до інгібіторів АПФ. Інгібітори АПФ та блокатори рецепторів ангіотензину II мають співставну антигіпертензивну ефективність, що призводить до однакового, залежного від артеріального тиску зниження серцево-судинних ускладнень. Як правило, ці препарати не викликають кашлю та ангіоневротичного набряку. Відсутність істотних побічних ефектів є їх особливістю. Препарати ефективні при одноразовому прийомі. Антигіпертензивна дія посилюється при застосуванні разом з діуретиками.

Бета-адреноблокатори Препарати цієї групи сприяють зниженню захворюваності на ІХС та смертності від серцево-судинних захворювань. Вони запобігають розвитку серцевої недостатності, однак менш ефективні, ніж антагоністи кальцію та блокатори рецепторів ангіотензину II в попередженні інсульту. У курців бета-адреноблокатори менш ефективні, ніж у людей, що не палять (доведено для неселективних бета-блокаторів).

Таблиця  6
Бета-адреноблокатори

	Назва препарату
	Середні дози (мг на добу)
	Частота прийому на добу

	Кардіоселективні

	Не мають внутрішньої симпатоміметичної активності

	Атенолол
	25-100
	1-2

	Бетаксолол
	5-20
	1

	Бісопролол
	2,5-10
	1

	Метопролол
	50-200
	2

	Небіволол
	2,5-10
	1

	3 внутрішньою симпатоміметичною активністю

	Целіпоолол
	200-400
	1

	Некардіоселективні

	Нe мають внутрішньої симпатоміметичної активності

	Пропранолол
	20-240
	2-3

	3  внутрішньою симпатоміметичною активністю

	Окспренолол
	20-160
	2-3

	Піндолол
	10-40
	1-2

	3  альфа-блокуючою  здатністю

	Карведілол
	12,5-50
	1-2

	Лабеталол
	200-1200
	2


Бета-адреноблокатори більш ефективні за наявності таких особливостей хворого: молодий та середній вік; ознаки гіперсимпатикотонії (тахікардія, гіперкінетичний гемодинамічний синдром); серцева недостатність; супутня ішемічна хвороба серця (стенокардія та інфаркт міокарда); супутня передсердна та шлуночкова екстрасистолія та тахікардії; гіпертиреоз; мігрень; глаукома. Бета-адреноблокатори знижують AT завдяки зменшенню серцевого викиду та пригніченню секреції реніну. Для лікування АГ застосовуються всі групи бета-адреноблокаторів: селективні та неселективні, з внутрішньою симпатоміметичною дією та без неї. В еквівалентних дозах вони дають схожий антигіпертензивний ефект. Небажанами ефектами бета-адреноблокаторів є бронхоконстрикторна дія, погіршення провідності у міокарді та периферичного кровообігу, негативний вплив на метаболізм глюкози і ліпідів. Бета-адреноблокатори, які мають вазодилатуючі властивості (карведілол, небіволол) не дають несприятливих метаболічних ефектів.

Антигіпертензивні  препарати  другої  лінії

До другого ряду препаратів ввійшли блокатори α1-адренорецепторов (празозин, доксазозин), агоністи альфа2-адренорецепторів центральної дії (клонідін, гуанабенз, метилдопа, гуанфацин), алкалоїди раувольфії, антиадренегічні препарати периферійної дії (гуанетидин, гуанадрел), агоністи імідазолінових рецепторів.

Центральним альфа-агоністам (клонідін, гуанфацин) властиві седативна дія та сухість у роті, алкалоїдам раувольфії –  седативна дія, набряк слизової оболонки носа, подразнення слизової оболонки шлунка; прямі вазодилятатори спричиняють рефлекторну тахікардію та затримують рідину в організмі. Проте використання невеликих доз цих препаратів дозволяє значно зменшити їх небажані ефекти, а комбіноване застосування препаратів центральної дії з діуретиками та вазодилататорами супроводжується значним зниженням AT при мінімальних небажаних реакціях. 

Таблиця 7 

Альфа1 –адреноблокатори

	Назва препарату
	Середні дози

(мг на добу)
	Частота прийому

на добу
	Примітка

	Доксазозин

Празозин
	1-16

1-20
	1

2-3
	Можуть спричиняти ортостатичну гіпотензію


Досить ефективна комбінація резерпіну з гідралазином та гідрохлоротіазидом (адельфан) або з дигідроергокристином та клопамідом (кристепін, бринердін, нормотенс). Агоністи імідазолінових рецепторів мають меншу частоту побічних ефектів порівняно з іншими препаратами центральної дії. Метилдопа є препаратом вибору для лікування підвищеного AT під час вагітності.

Таблиця 8 

Інші  антигіпертензивні  препарати

	Назва препарату
	Середні дози

(мг  на  добу)
	Частота прийому

на добу

	Агоністи  альфа-рецепторів  центральної  дії

	Клонідін

Клонідін (пластир тривалої дії)

Метилдопа
	0,075-0,9

0,1-0,3

250-1000
	2-4

1 раз на тиждень

2

	Алкалоїди  раувольфії

	Раунатин

Резерпін
	0,002-0,012

0,05-0,25
	2-3

1

	Агоністи  імідазолінових  рецепторів

	Моксонідин 
	0,2-0,4
	


Вибір  антигіпертензивних  препаратів

Раціональна антигіпертензивна терапія поліпшує прогноз хворих з АГ, які мають супутні захворювання - серцеву недостатність, нефропатію, цукровий діабет та ін. (табл. 9). Комбіноване лікування необхідне 50-75 % хворих на АГ. У випадку неефективності монотерапії не слід збільшувати дозу до максимальної, оскільки це підвищує вірогідність побічних ефектів. Краще застосовувати комбінацію 2, а при необхідності 3 - 4 препаратів. У хворих з м'якою АГ лікування можна починати як з монотерапії одним з препаратів першого ряду, так і з фіксованої комбінації двох препаратів першого ряду. У хворих з помірною та тяжкою АГ у більшості випадків доцільно замість монотерапії відразу застосовувати комбінацію 2 препаратів, а при необхідності 3 - 4 препаратів.

Таблиця 9 

Рекомендовані  комбінації  антигіпертензивних  препаратів

	Діуретик
	+
	інгібітор АПФ

	Діуретик
	+
	блокатор рецепторів ангіотензину II

	Бета-адреноблокатор
	+
	дигідропирідиновий антагоніст кальцію

	Інгібітор АПФ
	+
	антагоніст кальцію

	Блокатор рецепторів ангіотензину II
	+
	антагоніст кальцію


Нагляд  за  хворими

Лікар повинен оглянути хворого не пізніше, як через 2 тижні після призначення медикаментозної антигіпертензивної терапії. Якщо AT знизився недостатньо, слід збільшити дозу препарату або поміняти препарат, або додатково призначити препарат іншого фармакологічного класу. Найбільш раціональні комбінації вказані у табл. 9. В подальшому хворого слід регулярно оглядати (кожні 1-2 тижні), доки не буде досягнутий задовільний контроль AT. Після стабілізації AT оглядати хворого слід кожні 3-6 місяців. Тривалість антигіпертензивної терапії становить багато років, як правило, все життя. 

Резистентна  артеріальна  гіпертензія

Резистентною (рефрактерною) вважають АГ, якщо за умови призначення трьох або більше антигіпертензивних препаратів у адекватних дозах (один з яких є діуретик) не вдається досягнути цільового рівня AT. Частота резистентної гіпертензії коливається від 5 до 18 %. Розрізняють істинно резистентну і псевдорезистентну АГ. Тільки у 5 - 10 % пацієнтів, у яких AT не вдається адекватно контролювати, гіпертензія є дійсно резистентною. Найбільш поширеною (у 2/3 випадків) причиною резистентної гіпертензії є низька прихильність пацієнтів до лікування і нераціональний режим призначення ліків. Лікування резистентної АГ передбачає призначення раціональної комбінації 3 - 5 антигіпертензивних препапатів різних класів в адекватних (інколи максимальних) дозах. Одним з них обов'язково повинен бути діуретик. Перевагу мають препарати тривалої дії, які можливо призначати 1 - 2 рази на добу, що підвищує прихільність хворих до лікування. 
Причини  резистентної  гіпертензії

1. Причини  псевдорезистентної АГ
• Помилки при вимірюванні AT: використання звичайної манжетки у пацієнта з ожирінням, «офісна» гіпертензія (білого халату), псевдогіпертензія у людей похилого віку;

• Відсутність або недостатня модифікація способу життя: ожиріння, надмірне вживання алкоголю, надмірне вживання солі, 

• Низька прихильність пацієнта до лікування, що обумовлена: недостатньою обізнаністю щодо проблеми АГ, низьким культурним рівнем, великою кількістю призначених ліків, наявністю побічних ефектів, економічним фактором;

• Перевантаження об'ємом, що обумовлене: неадекватною терапією діуретиками, надмірним вживанням солі та рідини, 

• Нераціональний режим призначення ліків: неадекватна частота прийому, нераціональні комбінації, неадекватні дози;

• Медикаментозно залежні: прийом препаратів чи агентів, що під​ви​щують тиск (кортикостероїди, анаболічні стероїди, нестероїдні проти​запальні засоби, кокаїн, амфетамін, нікотин, кофеїн, симпато​мі​метики, пероральні контрацептиви, трициклічні антидепресанти, цикло​спо​рин, еритропоетин, аноретики, хлорпромазин, інгібітори моноаміноксидази);

• Особливі стани: інсулінорезистентність, синдром нічного апное;

2. Причини  істинної  резистентності  АГ

• Невиявлена вторинна гіпертензія;

• Гіпертонічна хвороба або вторинна гіпертензія тяжкого перебігу;

• Цукровий діабет.

Злоякісна  артеріальна  гіпертензія

Злоякісна артеріальна гіпертензія - це синдром, який характеризується високим рівнем артеріального тиску (як правило, більше 220/120 мм рт. ст.) з крововиливами та ексудатами у сітківці, часто з набряком зорового нерву. Характерним (але не обов'язковим) є ураження нирок з розвитком уремії. Злоякісний перебіг найчастіше має місце при вторинних гіпертензіях, при гіпертонічній хворобі це ускладнення спостерігається в 1 - 3 % випадків. При відсутності адекватного лікування до 1 року доживає лише 10 % хворих. Найчастіше хворі помирають від прогресуючої ниркової недостатності, хоча причиною смерті можуть бути серцеві ускладнення або мозкові крововиливи.

Злоякісна артеріальна гіпертензія потребує госпіталізації і зниження AT протягом годин чи днів. В окремих випадках потрібна парентеральна антигіпертензивна терапія (гостра гіпертензивна енцефалопатія, аневризма аорти, загроза інфаркту міокарда чи церебрального інсульту). У цих випадках застосовують парентеральне введення вазодилататорів (нітропрусид натрію), антиадренергічні препарати (лабеталол, клонідін, пентамін, моксонідин), за наявності набряків і відсутності гіповолемії –  діуретики (фуросемід). Хворим з гіпонатремією і гіповолемією необхідне введення фізіологічного розчину хлористого натрію для корекції вказаних порушень. Після зниження AT на 25 - 30 % використовують комбінацію антигіпер​тензивних препаратів, що мають різний механізм дії. Найчастіше комбінують вазодилататори (дигідропирідиновий антагоніст кальцію та альфа1-адреноблокатор) з бета-адреноблокатором та діуретиком (при необхідності). У зв'язку з високою активністю ренін-ангіотензинової системи у хворих із синдромом злоякісної артеріальної гіпертензії ефективні інгібітори АПФ у комбінації з вазодилататорами та бета-адреноблокаторами.

Гіпертензивні  кризи

Гіпертензивний криз - це раптове значне підвищення артеріального тиску від нормального або підвищеного рівня, яке супроводжується появою чи посиленням розладів з боку органів-мішеней або вегетативної нервової системи.

Класифікація кризів Залежно від ураження органів-мішеней і необхідності термінового зниження AT, виділяють: ускладнені кризи (з гострим або прогресуючим ураженням органів-мішеней, становлять пряму загрозу життю хворого, потребують негайного, протягом однієї години, зниження AT); неускладнені кризи (без гострого або прогресуючого ураження органів-мішеней, становлять потенційну загрозу життю хворого, потребують швидкого - протягом кількох годин - зниження AT).

Ускладнені гіпертензивні кризи. Перебіг характеризується клінічними ознаками гострого або прогресуючого ураження органів-мішеней. Останнє може бути незворотним (інфаркт міокарда, інсульт, розшарувння аорти) або зворотним (нестабільна стенокардія, гостра недостатність лівого шлуночка та ін.). Вони загрозливі для життя хворого і потребують зниження тиску у проміжок часу від кількох хвилин до однієї години. Лікування здійснюється в умовах палати інтенсивної терапії із застосуванням парентерального введення антигіпертензивних препаратів. До цієї категорії відносять також ті випадки значного підвищення АТ, коли загроза для життя виникає не через ураження органів-мішеней, а через кровотечу, найчастіше – у післяопераційному періоді. Ускладнення гіпертензнвних кризів: інфаркт міокарда; інсульт; гостра розшаровуюча аневризма аорти; гостра недостатність лівого шлуночка; нестабільна стенокардія; аритмії (пароксизми тахікардії, фібриляції та тріпотіння передсердь, шлуночкова екстрасистолія високих градацій); транзиторна ішемічна атака; еклампсія; гостра гіпертензивна енцефалопатія; кровотеча (у т. ч. носова). 
Неускладнені гіпертензивні кризи характеризуються відсутністю клінічних ознак гострого або прогресуючого ураження органів-мішеней, проте вони становлять потенційну загрозу життю хворого, оскільки несвоєчасне надання допомоги може призвести до появи ускладнень і смерті. Такі кризи супроводжуються, як правило, появою чи посиленням симптомів з боку органів-мішеней (інтенсивним головним болем, болями у ділянці серця, екстрасистолією) або з боку вегетативної нервової системи (вегетативно-судинні порушення, тремтіння, часте сечовиділення). Підвищення CAT до 240 мм рт. ст. або ДАТ до 140 мм рт. ст. слід також розцінювати як гіпертензивний криз, незалежно від того, з'явились симптоми з боку органів-мішеней чи ще ні. Загрозливим є також значне підвищення тиску у ранньому післяопераційному періоді через ризик кровотечі. Всі ці клінічні прояви потребують зниження тиску протягом кількох годин. Госпіталізація не обов'язкова. 

Таблиця 10
Парентеральна  терапія  ускладнених  кризів

	Назва препарату
	Спосіб введення, дози
	Початок

Тривалі​сть дії
	Примітки

	Вазодилятатори

	Нітропрусид натрію
	в/в, крапельно 0,25-10 мкг/кг/хв

(50-100 мг  у 250-500 мл 5% глюкози)
	Негайно 1-3 хв.
	Придатний для термі​но​вого зниження AT при будь-якому кризі. Вводити тільки за допомогою спеціального дозатора при моніторуванні AT

	Нітрогліце​рин
	в/в, крапельно 50-100 мкг/хв
	2-5 хв. 3-5 хв.
	Особливо ефективний при гострій серцевій недостатності, інфаркті міокарда

	Верапаміл
	в/в 5-10 мг, можна продовжити в/в крапельно 3-25 мг/год
	1-5 хв. 10-30 хв.
	Не використовувати у хворих із серцевою недостат​ністю та тих, що лікуються бета-блокаторами

	Еналапрілат
	в/в 1,25-5 мг
	15-30 хв 6 год.
	Ефективний при гострій недостатності лівого шлуночка, при субарахно​їдальних крововиливах

	Німодипін
	в/в крапельно, 15 мкг/кг/год., далі 30 мг/кг/год
	10-20хв. 2-4 год.
	

	Антиадренергічні препарати

	Лабеталол
	в/в болюсно 20-80 мг зі швидкістю 2 мг/хв або в/в інфузія 50-300 мг
	5-10 хв. 4-8 год
	Ефективний при більшості кризів. Не застосовувати у хворих із серцевою недостатністю

	Пропранолол
	в/в крапельно   2-5 мг зі швидкістю 0,1 мг/хв.
	10-20 хв. 2-4 год.
	Переважно при розшаруванні аорти та коронарному синдромі

	Есмолол
	80 мг болюс
	1 - 2 хв. 10-20 хв.
	

	Клонідін
	250 мкг/кг/хв інфузія
	5 – 15 хв 2-6 год.
	Є препаратом вибору при розшаруванні аорти та післяопераційній гіпертензії

	Фентоламін
	в/в 0,5-1,0 мл або в/м 0,5-2,0 мл 0,01 % розчину
	1-2 хв.     З- 10хв.
	Небажано при мозковому інсульті 

Переважно при феохро​мо​цитомі, синдромі відміни клофеліну

	Інші препарати

	Фуросемід
	в/в або в/м 5-15 мг(1-3мл 0,5% розчину)
	5-30 хв. 6-8 год.
	Переважно при гіпер-тензивних кризах з гострою серцевою чи нирковою недостатністю

	Торасемід
	в/в, 40-80 мг болюсно 10-100 мг в/в
	5-30 хв.
	

	Магнію сульфат
	в/в, болюсно 5-20 мл 25 % розчину
	30-40 хв. 3-4 год.
	При судомах, еклампсії


Таблиця 11 

Препарати  для  лікування  неускладнених  кризів

	Препарат
	Дози та спосіб введення
	Початок дії
	Побічні ефекти

	Клонідін
	0,01 % 0,5-2,0 в/м 0,075-0,3 мг per os
	30-60
	Сухість в роті, сонливість. Протипоказаний хворим з АВ-блокадою, брадікардією

	Ніфедипін
	10-20 мг per os або сублінгва​ль​но
	15-30
	Головний біль, тахікардія, почервоніння, стенокардія

	Каптоприл
	12,5-50 мг per os або сублін​гва​льно
	15-45
	Гіпотензія у хворих з ренінзалежними гіпертензіями

	Празозин
	0,5-2 мг per os
	30
	Ортостатична гіпотензія

	Пропранолол
	20-80 мг per os
	30-60
	Брадикардія, бронхоконстрикція

	Дібазол
	1 % 3,0-5,0 в/в або 4,0-8,0 в/м
	10-30
	Більш ефективний у комбінації з іншими антигі​пер​тензивними засобами

	Піроксан
	1 % 2,0-3,0 в/м
	15-30
	Ортостатична гіпотензія



	Діазепам
	0,5 % 1,0-2,0 в/м
	15-30
	Запаморочення, сонливість

	Фуросемід
	40-120 мг per os або в/м
	5-30 хв.
	Ортостатична гіпотензія, слабкість

	Торасемід
	10-100 мг per os або в/м
	5-30 хв.
	Ортостатична гіпотензія, слабкість


Таблиця 12 

Лікування гіпертензивних кризів  залежно від клінічних проявів

	Характер  кризу
	Лікування
	Препарати, яких слід уникати

	Гіпертензи​вна енцефало​патія
	В/в інфузія: нітропрусид натрію; лабеталол, німоді​пін, нікардіпін, фуросе​мід, сульфат магнію, еуфілін. 

Per os: гіпотензивні пре​парати, крім центральних анти​адре​нергічних та бета-блокаторів.
	Препарати, що мають центральну депресивну дію (клонідін, метилдопа, резерпін) Бета-блокатори без альфа-блокуючої здатності (погіршують мозковий кровообіг)

	Інсульт
	В/в інфузія: нітропрусид натрію, еналаприлат, лабеталол, німодипін, (субарахноїдальний крововилив).

Per os: каптоприл, нікардипін.
	Препарати, що різко та тривало знижують АТ або мають центральну депресивну дію (бета-блокатори, клонідін, метилдопа, резерпін, гідралазин, ніфедипін)



	Гострий коронарний синдром
	В/в інфузія: нітрогліцерин, нітропрусид натрію, лабеталол, пропранолол.

Per os: нітрати, бета-блокатори, інгібітори АПФ
	Препарати, що викликають тахікардію.

Антагоністи кальцію - обережно

	Гостра недостатність лівого шлуночка
	В/в інфузія: нітропрусид натрію, еналаприлат, нітрогліцерин, фуросемід.

Per os: інгібітори АПФ, діуретики, нітрати
	Препарати з негативною інотропною дією (бета-блокатори, антагоністи кальцію)

	Розшаруван​ня аорти
	Бета-блокатори, нітропрусид натрію + бета-блокатор
	Сильні вазодилататори (ди​гідр​опирідинові анта​гоністи кальцію, празозин)

	Еклампсія
	сульфат магнію, лабеталол, ніфедипін (сублінгвально), діазепам
	Інгібітори АПФ, блокатори рецепторів ангіотензину II, діуретики (за винятком набряку легень або мозку)

	Гіперкатехол​амінемія (феохромо​цитома, відміна клофеліну)
	В/в інфузія: фентоламін, 

лабеталол, нітро​прусид натрію.

Per os: празозин, можна разом з бета-блокатором
	Нітропрусид натрію, бета-блокатори (можна призначати лише в комбінації з альфа-блокатором)


Лікування ускладнених кризів. Будь-яка затримка лікування у разі ускладненого кризу може викликати необоротні наслідки або смерть. Лікування повинно починатися з внутрішньовенного введення одного із препаратів, вказаних у табл. 11. У разі неможливості негайно здійснити внутрішньовенну інфузію, до її початку можна застосувати сублінгвальний прийом деяких ліків: нітратів, ніфедипіну, клонідіну, каптоприлу, бета-блокаторів та/або внутрішньом'язову ін'єкцію клонідіну, фентоламіну або дібазолу. Перевагу слід надавати препаратам з короткою тривалістю дії (нітропрусид натрію, нітрогліцерин), оскільки вони дають керований антигіпертензивний ефект. Оптимальне зниження AT – на 25 % від початкового рівня. Більш різке зниження AT підвищує ризик ускладнень, зменшення мозкового кровообігу, коронарного кровообігу (виникає стенокардія, аритмія, інколи інфаркт міокарда). Особливо великий ризик ускладнень при раптовому зниженні AT у хворих похилого віку з вираженим атеросклерозом судин мозку.

Лікування неускладнених кризів Лікування здійснюється шляхом прийому антигіпертензивних препаратів через рот або внутрішньом'язових (підшкірних) ін'єкцій. Застосовують прийом всередину препаратів, що мають швидку протигіпертензивну дію, або внутрішньом'язові ін'єкції. У таких випадках ефективним є застосування клонідіну, ніфедипіну і каптоприлу, внутрішньом'язові ін'єкції клонідіну або дібазолу. У разі вегетативних порушень ефективні седативні препарати, а також піроксан та дроперидол. 

Артеріальна  гіпертензія  у  хворих  похилого  віку

АГ у старості характеризується переважним підвищенням систолічного і пульсового AT, високою частотою ізольованої систолічної гіпертензії, ятрогенної АГ (переважно в зв'язку з прийомом нестероїдних протизапальних засобів), а також наявністю псевдогіпертензії. Характерна також висока частота постпрандіальної і ортостатичної гіпотензії. Основними вимогами при обстеженні пацієнтів є виключення псевдогіпертензії за допомогою вимірювання AT в ортостазі. 

Немедикаментозне лікування є обов'язковою складовою ведення таких хворих. У літніх пацієнтів початкові дози антигіпертензивних препаратів повинні бути знижені вдвічі, у старих – втричі порівняно з пацієнтами молодого і середнього віку. Титрування дози здійснюється повільно, під контролем AT у положенні стоячи, щоб уникнути постуральних та ішемічних ускладнень. Діастолічний тиск не слід знижувати нижче 70 мм рт. ст. Використовуються найбільш прості режими лікування, хворим даються письмові вказівки, при наявності мнестичних розладів - родичам. При виборі препаратів перевага надається тіазидним і тіазидоподібним діуретикам. Також рекомендовані антагоністи кальцію, інгібітори АПФ, блокатори рецепторів ангіотензину II. Бета-адреноблокатори необхідно призначати хворим із супутньою ІХС, порушеннями ритму та серцевою недостатністю.

Лікування  хворих  з артеріальною гіпертензією  та  ІХС

У хворих на ІХС слід домагатися нормалізації АТ, тобто його зниження < 140/90 мм рт. ст. Якщо це неможливо через появу симптомів гіпоперфузії міокарду або інших органів-мішеней, слід обмежитись оптимальним для даного хворого зниженням AT. Необхідно уникати надмірного зниження ДAT (<70 мм рт. ст.), оскільки це підвищує ризик серцево-судинних ускладнень, зокрема інфаркту міокарда.

Препаратами вибору для лікування хворих з ІХС та АГ є бета-адреноблокатори. Поряд із зниженням AT, вони зменшують потребу міокарду в кисні завдяки негативним хроно- та інотропному ефектам і зменшенню післянавантаження на серце. Якщо бета-адреноблокатори конкретному хворому протипоказані, призначають антагоністи кальцію. Можна застосовувати недигідропирідинові похідні (верапаміл, дилтіазем) та пролонговані дигідропирідинові препарати - в першу чергу ті, що забезпечують 24-годинний контроль AT та тривалий антиангінальний ефект.

Якщо терапія бета-адреноблокатором або антагоністом кальцію недостатньо ефективно знижує AT, застосовують їх комбінацію (дигідропирідиновий препарат + бета-блокатор). За умови недостатнього антиангінального ефекту додають пролонговані нітрати. Інгібітори АПФ ефективно знижують AT та поліпшують прогноз хворих на ІХС. 

Лікування хворих на ІХС у поєднанні з АГ передбачає також застосування ліпідознижувальних та антитромбоцитарних засобів, оскільки вони належать до групи дуже високого ризику. Метою терапії є зменшення рівня загального холестерину < 4,5 ммоль/л та холестерину ліпідів нізької щільності <2,5 ммоль/л. Застосовують статини, а у хворих з високим вмістом тригліцеридів у крові - фібрати. 

Застосування антитромботичних засобів у хворих з ІХС є обов'язковою складовою частиною лікування (за відсутності протипоказань), проте у осіб із супутньою АГ застосування ацетилсаліцилової кислоти повинно бути обмежене тими хворими, у яких добре контролюється АТ. Її призначення хворим, у яких AT залишається високим, може збільшувати ризик геморагічного інсульту та інших геморагій. Альтернативою є тиклопідин та клопідогрел, які застосовують у хворих, що погано переносять ацетилсаліцилову кислоту.

Лікування  хворих  з  артеріальною  гіпертензією  та  серцевою  недостатністю

Зниження артеріального тиску у хворих з АГ ефективно попереджує розвиток серцевої недостатності. За даними багатьох досліджень, лікування АГ зменшує ризик цього ускладнення в 2-3 рази. Особливо ефективними є тіазидоподібні діуретики – їх застосування виявилось більш ефективним з точки зору профілактики серцевої недостатності, ніж застосування інгібіторів АПФ, антагоністів кальцію чи блокаторів β-адренорецепторів.

Лікування систолічної серцевої недостатності. У хворих з безсимптомною дисфункцією лівого шлуночка (фракція викиду <45 %) рекомендують застосовувати інгібітори АПФ та бета-адреноблокатори. Якщо серцева недостатність супроводжується симптомами застою в малому та/або великому колах кровообігу, тобто є клінічно очевидною, препаратами вибору є петльові діуретики, інгібітори АПФ (каптоприл, еналаприл, лізіноприл, раміприл, трандолаприл) та бета-адреноблокатори (бісопролол, метопролол сукци- нат, карведілол, небіволол). Якщо хворий не переносить інгібітори АПФ, їх замінюють на блокатори рецепторів ангіотензину II. Можлива комбінація інгібіторів АПФ та блокаторів рецепторів ангіотензину II. Антагоністи кальцію не попереджують прогресування серцевої недостатності, проте у разі необхідності (наприклад, у хворих з резистентною АГ) для посилення антигіпертензивного ефекту можна застосовувати дигідропирідинові похідні тривалої дії (амлодипін, фелодипін). Антагоністи альдостерону спіронолактон та еплеренон мають додатковий сприятливий вплив на виживання хворих із серцевою недостатністю. За необхідності до лікувальної схеми додають дігоксин. САТ у хворих на АГ із синдромом серцевої недостатності слід знижувати до 110-130 мм рт. ст. У деяких хворих можливе більш суттєве зниження AT.

Лікування первинної діастолічної серцевої недостатності. Біля 30-50 % хворих на АГ із симптомами застійної серцевої недостатності мають збережену систолічну функцію. Картина серцевої недостатності в таких випадках часто зумовлена порушенням діастолічної функції, тобто здатності лівого шлуночка до адекватного наповнення під час діастоли. Діагноз первинної діастолічної серцевої недостатності, за рекомендацією робочої групи з діастолічної серцевої недостатності Європейського товариства кардіології (2007), базується на наявності трьох основних критеріїв: клінічні симптоми застійної серцевої недостатності; збережена систолічна функція або її незначне зниження (фракція викиду 45-50 %) та кінцево-діастолічний індекс менш ніж 97 мл/м2; наявність порушень діастолічної функції лівого шлуночку (релаксації, наповнення лівого шлуночка або діастолічної жорсткості за даними тканинного, імпульсного режиму доплер-ехокардіографії або вентрикулографії). У хворих із застійною серцевою недостатністю, зумовленою порушенням діастолічної функції, слід застосовувати інгібітори АПФ, бета-адреноблокатори, антагоністи кальцію, блокатори рецепторів ангіотензину II. Ці препарати впливають на діастолічну дисфункцію у хворих з АГ шляхом зниження AT та зворотного розвитку гіпертрофії лівого шлуночка. Бета-адреноблокатори, поряд з цим, зменшують потребу міокарду в кисні та подовжують діастолу, а антагоністи кальцію викликають коронарну вазодилатацію, що позитивно впливає на процес релаксації. Діуретики і нітрати знижують високий кінцево-діастолічний тиск у лівому шлуночку шляхом зменшення притоку крові до серця, завдяки чому зменшуються явища застою і клінічна симптоматика, однак слід обережно титрувати їх дози через небезпеку зменшення серцевого викиду. Дигоксин не слід застосовувати у хворих з ізольованою діастолічною серцевою недостатністю, оскільки він може поглиблювати діастолічні розлади.

Лікування  хворих  з артеріальною гіпертензією  та

 цукровим  діабетом

Співіснування АГ та цукрового діабету подвоює ризик інсульту, нефропатії, діабетичної ретинопатії. Навпаки, зниження СAT на кожні 10 мм рт. ст., сприяє зниженню смертності, зумовленої ускладненнями діабету, на 15 %. Необхідно знижувати AT у гіпертензивних хворих з діабетом до 130/80 мм рт. ст. або нижче. Оптимальним є найнижчий тиск, який добре переноситься хворим.

Європейські товариства гіпертензії та кардіології, а також JNC-7 рекомендують застосовувати для терапії хворих на АГ та цукровий діабет будь-які антигіпертензивні препарати 1 ряду: діуретики, бета-блокатори, інгібітори АПФ, антагоністи кальцію, блокатори рецепторів ангіотензину II, а також комбінації препаратів першого ряду.

Ефективність бета-адреноблокаторів у хворих на АГ з діабетом доведена у багатоцентрових дослідженнях. Разом з тим, незаперечним є факт несприятливого впливу бета-блокаторів на метаболізм глюкози: посилення інсулінорезистентності, порушення гліколізу та глюконеогенезу, збільшення вмісту глюкози та глікозильованого гемоглобіну в крові. Частота нових випадків діабету серед хворих на АГ, яких лікують бета-блокаторами, на 25-28 % вища, ніж серед хворих, яких лікують інгібіторами АПФ, антагоністами кальцію чи блокаторами рецепторів ангіотензину II. Діуретики також можуть підвищувати резистентність тканин до інсуліну.

Таблиця 13 

Вибір антигіпертензивного препарату у хворих з цукровим діабетом

	Дуже високий ризик ускладнень
	Високий ризик ускладнень

	Інгібітори АПФ
	Інгібітори АПФ

	Блокатори AT1-рецепторів
	Блокатори AT1-рецепторів

	Антагоністи кальцію
	Антагоністи кальцію

	Тіазидові та тіазидоподібні ціуретики
	Діуретики метаболічно нейтральні (індапамід, торасемід)

	Бета-блокатори
	Бета-блокатори з вазодилатуючими властивостями (карведілол, небіволол)


У хворих з високим ризиком ускладнень користь від зниження AT під впливом діуретиків та бета-блокаторів перевищує їх негативний вплив на обмін глюкози. У хворих з м'якою АГ, що мають початкові стадії цукрового діабету не слід використовувати препарати, що справляють негативний вплив на чутливість тканин до інсуліну (діуретики та бета-блокатори). Винятком є бета-блокатори, які мають вазодилатуючі властивості (карведілол, небіволол). Особливість, яка відрізняє їх від інших бета-блокаторів - це відсутність негативного впливу на обмін глюкози.

Лікування хворих на АГ із супутнім цукровим діабетом потребує врахування індивідуального ризику ускладнень і застосування залежної від цього диференційованої тактики (див. табл. 13). Для осіб з дуже високим ризиком ускладнень пріоритетним завданням є зниження АТ, можна застосовувати будь-які препарати 1 ряду. У хворих з помірним ризиком ускладнень доцільним є застосування метаболічно нейтральних препаратів – інгібіторів АПФ, блокаторів рецепторів ангіотензину II та антагоністів кальцію. У хворих з менш високим ризиком ускладнень доцільним є застосування метаболічно нейтральних препаратів - інгібіторів АПФ, блокаторів рецепторів ангіотензину II та антагоністів кальцію.

Лікування  артеріальної  гіпертензії  у  хворих з порушенням  функції  нирок

Критеріями ураження нирок у хворих на АГ є: зниження швидкості гломерулярної фільтрації <60 мл/хв/1,73 м2 (що приблизно відповідає збільшенню рівня креатиніну в сироватці крові > 133 мкмоль/л у чоловіків і >115 мкмоль/л у жінок); наявність альбумінурії >300 мг/добу або збільшення індексу альбумін/креатинін у сечі >200 мг/г.

Метою лікування є зниження AT <130/80 мм рт. ст., а у хворих з протеїнурією, що перевищує 1 мг/добу, <125/75 мм рт. ст. Слід прагнути зниження протеїнурії до якомога нижчого рівня. Препаратами вибору є інгібітори АПФ та блокатори рецепторів ангіотензину II. Вони не лише знижують AT, але й нормалізують ниркову гемодинаміку завдяки зниженню тонусу еферентної артеріоли і внутрігломерулярного тиску, що сприяє зменшенню протеїнурії. Застосування комбінації інгібітора АПФ та тіазидного діуретика є доцільним у таких хворих. В комбінації з препаратами, які знижують активність ренін-ангіотензивної системи, можна також застосовувати антагоністи кальцію. Препарати, що екскретуються переважно нирками (бета-блокатори та інгібітори АПФ), у хворих із хронічною нирковою недостатністю потребують зменшення дози на 25-50 % (залежно від стадії ниркової недостатності). Виняток становлять інгібітори АПФ моексиприл, фозиноприл, трандолаприл та спіраприл, які більш ніж на 50 % виводяться печінкою і тому не потребують суттєвого зменшення дози у хворих з порушеною функцією нирок. Антагоністи кальцію та блокатори рецепторів ангіотензину II не потребують корекції дози, оскільки виводяться переважно печінкою.

Лікування  хворих  з  артеріальною  гіпертензією  та цереброваскулярними  захворюваннями

При геморагічному інсульті зниження AT буде сприяти припиненню внутрішньомозкової кровотечі. Однак у перші години після розвитку ішемічного інсульту відповідне антигіпертензивне лікування призначається з обережністю. Не рекомендують відразу знижувати AT, тому що гіпотензія може посилити симптоми ішемії мозку і збільшити розміри інфаркту мозку. 

У хворих на ішемічний інсульт зниження AT необхідне тільки у таких випадках: розшаровуюча аневризма аорти з ураженням сонної артерії, симптоми ішемії та інфаркту міокарда, гостра серцева недостатність, аневризми мозкових судин. Для інших хворих у гострій фазі інсульту бажано підтримувати підвищений рівень AT  160-189 / 90-100 мм рт. ст., в подальшому зниження AT проводять плавно. Для зниження AT рекомендують препарати короткої дії. При подальшому лікуванні слід поступово досягти цільового рівня AT. В останні роки з'явилися дані про безпечність призначення з першої доби ішемічного інсульту блокатора рецепторів ангіотензину II кандесартану. Лікування періндоприлом(+/-індапамід) знижує ризик повторного інсульту. Підтверджена можливість успішного лікування пацієнтів після інсульту інгібітором АПФ раміприлом. Для підтримуючої терапії можна застосовувати дигідропирідинові антагоністи кальцію через їх сприятливий вплив на мозковий кровообіг та попередження прогресування когнітивних розладів уповільнення ураження сонних артерій. Хворі, які перенесли ішемічний інсульт, додатково до антигіпертензивної терапії повинні отримувати антиагреганти (аспірин, тіклопідин, клопідогрел, діпіридамол) або антикоагулянти (варфарин), або їх комбінацію. Статини є обов'язковим компонентом первинної та вторинної профілактики інсульту.

Артеріальна  гіпертензія  та  синдром  обструктивного  апное сну  (СОАС)

При зборі анамнезу рекомендується проводити детальне опитування пацієнта на виявлення скарг на денну сонливість, порушену концентрацію уваги, на неосвіжаючий та тривожний сон, епізоди задухи та/або зупинки дихання під час сну, голосне уривчасте хропіння, ніктурію, дратівливість, зміни особистості, встановлення подій та/або ризику транспортних пригод (встановлення фактів мікросну та засинання за кермом). Особливу увагу потрібно приділяти виявленню скарг або факту зупинок дихання уві сні. Якщо пацієнт не може відповісти на це запитання, необхідно ретельно розпитати родичів або знайомих пацієнта. Полісомнографія - «золотий стандарт» для постановки діагнозу синдрому обструктивного апное. Діагностика СОАС в першу чергу рекомендована пацієнтам з ожирінням, особливо тим, в кого є  АГ, резистентна до медикаментозної терапії.

Лікування СОАС передбачає зниження маси тіла у осіб з ожирінням, апаратне дихання під час сну з позитивним тиском повітря під час вдоху (СРАР-терапія). Звичайна антигіпертензивна терапія без відновлення прохідності дихальних шляхів малоефективна. Лікування повинно бути спрямоване на відновлення їх вільної прохідності: забезпечення максимально вільного носового дихання (краплі, спеціальні наклейки, тощо), застосування під час сну спеціальних приладів для підтримки постійного позитивного тиску повітря у дихальних шляхах (маски), хірургічна пластика носоглотки. 

Артеріальна  гіпертензія  у  жінок  (контрацепція  та  гормонзамісна терапія)

Поширеність АГ серед жінок у віці до 30 років нижча, ніж серед чоловіків того ж віку, а після 60 років поширеність АГ серед жінок стає більш високою в порівнянні з чоловіками. У цілому, серед осіб з АГ близько 60 % складають жінки. 

Контрацепція та АГ. Застосування оральних контрацептивів може сприяти підвищенню AT. Ризик розвитку АГ зростає зі збільшенням тривалості їх використання. Тактика лікування АГ у цьому випадку визначається стандартними підходами.

Гормонозамісна терапія  із використанням комбінації естрогену з прогестином не тільки не сприяє зниженню серцево-судинного ризику у жінок в пост-менопаузі, а й може призводити до його зростання. Причини такого ефекту гормонозамісної терапії залишаються нез'ясованими. Однією з причин збільшення серцево-судинного ризику на тлі застосування  гормонозамісної терапії  вважають протромботичний ефект екзогенних естрогенів. Лікування АГ у жінок повинно ґрунтуватися на загальновизнаних принципах з використанням стандартів терапії та цільових рівнів AT. 

Тестові завдання  для перевірки кінцевого рівня знань
1. У хворого 44 років, що страждає на гіпертонічноу хворобу з'явився головний біль, "внутрішнє тремтіння", серцебиття, страх. Об'єктивно: пульс 120/хвил, АТ  180/100 мм рт. ст., ліва межа серцевої тупості на 1,5 см зміщена ліворуч від лівої середньоключичної лінії, тони серця звучні, везикулярне дихання . На ЕКГ - синусова тахікардія, ознаки гіпертрофії лівого шлуночку. Який препарат необхідно призначити для лікування:

А. Ніфедіпін 

В. Каптопріл 

С. Метопролол 

D. Сульфат магнію 

Е. Фуросемід

2. Хворий 62 років, впродовж 10 років страждає на гіпертонічноу хворобу. 2 роки назад діагностоване хронічне обструктивне захворювання легень. Об'єктивно: пульс  64/хвил, АТ  210/130 мм рт. ст., ліва межа відносної серцевої тупості на 2,5 см ліворуч від лівої середньоключичної лінії, перший тон над верхівкою ослаблений, акцент другого тону над аортою. На ЕКГ - гіпертрофія лівого шлуночку. Призначення якого препарату найдоцільніше в цьому випадку?

А. Метопролол 

В. Амлодіпін 

С. Атенолол 

D. Гіпотіазид 

Е. Еналапріл

3. Хворий на гіпертонічну хворобу  впродовж 4-ох років вживає гіпотензивний препарат. АТ нормалізувався, але у хворого з'явився постійний, інтенсивний сухий кашель. Побічною дією якого препарату найдостовірніше є поява вищезгаданого ускладнення?

А. Фелодіпін 

В. Клофелін 

С. Еналапріл 

D. Гіпотіазид 

Е. Метопролол 

4. Хвора 58 років, діагноз: гіпертонічна хвороба. Вранці після прийому каптопреса і атенолола різко встала з ліжка, короткочасно знепритомніла. Об'єктивно: шкіра бліда, волога. Пульс  слабкий, 90/хвил. АТ  80/50 мм.рт.ст. Везикулярне дихання. Змін з боку ЦНС немає. ЕКГ  з перевантаженням лівого шлуночку. Ваш діагноз?

А. Ортостатична артеріальна гіпотензія

В. НЦД за змішаним типом

С. Синокаротидна непритомність

D. Динамічне порушення мозкового кровообігу

Е. Кардіогенний шок

5. У хворої 30 років, вагітність 28 тижнів, спостерігається підвищення АТ до 160/110 мм.рт.ст. Об'єктивно: акцент ІІ тону над аортою, пастозність гомілок. У сечі: питома вага  1016, білок  0,33 г/л, лейкоцити 8-10 у полі зору, еритр. 5-6 у полі зору. ЕхоКГ: кінцево-діастолічний розмір  5,4 см, товщина міжшлуночкової перегородки 1,1 см. Який препарат найбільш небезпечний для даної хворої?

А. Клофелін 

В. Допегит 

С. Резерпін 

D. Каптопріл 

Е. Ніфедіпін

Вірні відповіді :   1 C,   2 B,   3 C,   4 A,   5 D.
Ведення  хворого  з  артеріальною  гіпотензією  та  непритомністю

Актуальність теми. Одним із невідкладних станів у практиці лікаря є синкопальні стани, або непритомність. Непритомність є причиною більше 3% усіх відвідувань відділень невідкладних станів і близько 1% усіх надходжень хворих до лікарні. Фремінгемське дослідження, у якому протягом 26-ти років простежувався стан здоров'я осіб віком від 30 до 62 років, засвідчило, що непритомність стається протягом життя приблизно у 3% людей незалежно від статі. Згідно з даними тих часів, коли ще не проводилися електрофізіологічні дослідження, однорічна смертність для хворих із серцевою непритомністю складала від 20 до 30%, несерцевою непритомністю — 5%, а для хворих з нез'ясованою причиною — 10%. Те, що непритом​ність повторюється, само по собі не передбачає смертності, проте травми, які стаються під час повторних епізодів втрати свідомості, можуть бути достатньо серйозними, особливо в осіб старшого віку.

Загальна мета : Оволодіти знаннями, щодо ведення пацієнтів з синкопальними станами, вивчити методи діагностики та засоби надання допомоги таким пацієнтам залежно від ґенезу синкопе 

Тестові  завдання  для  перевірки  початкового  рівня  знань:

1 Хворий, 48 років, скаржиться на запаморочення, які виникають вранці після підйому з ліжка, тривають 5-10 хв. Постійно приймає гипотіазид з приводу підвищення АТ. Змін загального стану та порушень на ЕКГ при звертанні в поліклініку не виявлено. Яке обстеження найкраще застосувати  
A. Невідкладна консультація невролога 

B. Велоергометрія 
C. Ехокардіографія 
D. Рентгенографія  черепу 
E. Холтерівське моніторування ЕКГ 
2. Хворий, 38 років, скаржиться на задишку при фізичному навантаженні, перебої у роботі серця, короткочасні запаморочення. До цього часу вважав себе здоровим. Об’єктивно: Пульс  76 за 1 хв. АТ 120/80 мм рт. ст. Ліва межа серця - на лівій середньо-ключичній лінії. Систолічний шум у точці Ерба. На ЕКГ: ознаки гіпертрофії лівого шлуночка, зміщення ST донизу та негативні T в I, V5, V6. ЕхоКГ: задня стінка лівого шлуночка 1 см, міжшлункова перетинка 1,5 см, Який найбільш імовірний діагноз? 

A. Аортальний стеноз 
B. Безбольовий інфаркт міокарду 
C. Недостатність аортального клапану 
D. Гіпертрофічна кардіоміопатія 
E. Гіпертонічна хвороба 

3. Хворий 70 років скаржиться на слабкість, запаморочення, короткочасні періоди непритомності, біль у ділянці серця . При аускультації серця – ЧСС  40 за хв , тони ритмічні , І-й тон глухий , періодично значно посилений, АТ 180/90 мм рт. ст. Найбільш ймовірною причиною гемодинамічних порушень у нього є: 
A. АВ-блокада І ступеню
B. АВ-блокада ІІІ ступеню 
C. Брадисистолічна форма фібриляції передсердь 
D. Синусова брадикардія 
E. Повна блокада лівої ніжки пучка Гіса

4. Чоловік 35 років звернувся до кардіолога з приводу серцебиття, болів у ділянці серця, запаморочення. Хворіє біля 10 років. При обстеженні виявили блідість шкірних покровів, наявність симптомів Мюссе і Квінке, а також діастолічний шум над аортою з розповсюдженням вліво і вниз. Який симптом може відповідати цій патології: 
A. Підсилена пульсація сонних артерій 
B. Фібриляція передсердь 
C. Зменшення пульсового АТ 
D. Гіпертрофія правого шлуночка 
E. Малий твердий пульс

5. Чоловік 37 років скаржиться на серцебиття, задишку, перебої у роботі серця, запаморочення, швидку втомлюваність. При обстеженні виявили виражену кардіомегалію, глухі тони серця, систолічний шум на верхівці, ознаки декомпенсації II А ст. На ЕКГ фібриляція передсердь, блокада лівої ніжки пучка Гіса, зубці Т(-) у багатьох відведеннях. При ЕхоКГ виявили дифузну дилатацію порожнин серця, зниження скоротливості міокарда. Ймовірний діагноз? 
A. Дилатаційна кардіоміопатія 
B. Гіпертрофічна кардіоміопатія 
C. Ексудативний перикардит 
D. Міокардит 
E. Рестриктивна кардіоміопатія

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

Орієнтована  основа  дії

Непритомність (синкопальні стани, синкопе) — це раптова втрата постурального тонусу і свідомості з по​дальшим порівняно швидким поверненням до початкового стану. Такі симптоми і прояви, як головокружіння, слабість, шок, судоми, розумові розлади чи кома, не треба плутати з не​притомністю.

Синкопе стається тоді, коли тимчасово знижується або припиняється мозковий кровоплин довше, ніж на 8 - 10 секунд. «Пресинкопе», що характеризується слабістю і запаморочен​ням, виникає тоді, коли це зниження чи припинення триває менше, ніж 8 -10 секунд. Хоча пресинкопе супроводиться меншою смертністю, ніж синкопе, обидва стани однаково важливі і заслуговують однакової уваги, а надто тоді, коли вони повторюються.

Класифікація  непритомності  

(Європейське товариство кардіологів ESC,  2009 р.)

І. Рефлекторна (неврогенна) непритомність

1) вазовагальна

· внаслідок емоційного стресу: страх, біль, боязнь крові, медичних маніпуляцій та інструментарію;

· ортостатичне навантаження

2) ситуаційна

· чхання, кашель

· стимуляція шлунково-кишкового тракту: ковтання, дефекація, вісцелярний біль; 

· реакція на сечовипускання;

· після фізичного навантаження;

· постпрандіальні (після їди);

· інші (сміх, гра на духових музичних інструментах, піднімання важких предметів);

3) подразнення каротидного синуса

4) атипові (неуточнений трігер або атипові прояви).

ІІ. Непритомність унаслідок ортостатичної гіпотензії

1) первинна вегетативна недостатність:

чиста вегетативна недостатність, множинна системна атрофія, хвороба Паркінсона з  вегетативною недостатністю, деменція Леві;

2) вторинна вегетативна недостатність:

цукровий діабет, амілоїдоз, уремія, травма спинного мозку;

3) ортостатична гіпотензія, що спровокована хімічними речовинами / медикаментами:

алкоголь, діуретики, вазоділататори, фенотіазиди, антидепресанти;

4) дефіцит об'єму циркулюючої крові:

кровотеча, діарея, блювота та ін.

ІІІ. Кардіогенна непритомність

1) аритмогенні (первинна причина):

а) брадикардія:

· дисфункція синусового вузла, включаючи синдром тахі-бради;

· порушення АВ-провідності;

· дисфункція  водія ритму, що імплантований.

б) тахікардія:

· суправентрикулярна;

· шлуночкова (ідіопатична, патологія функції іонних каналів, унаслідок структурної кардіальної патології);

в) бради- і тахіаритмії, що індуковані лікарськими засобами;

2) структурна патологія:

а) кардіальна: клапанні вади серця, гострі коронарні синдроми, гіпертрофічна кардіоміопатія, внутрішньосерцеві об'ємні утворення (міксома, пухлини та ін.), перикардит/ тампонада, природжені аномалії розвитку коронарних артерій, дисфункція протезу клапана тощо;

б) інші – емболії малого кола кровообігу, гостре розшарування аневризми аорти, легенева гіпертензія.

Серцеві  причини  непритомності

Серцева непритомність завжди пов'язана зі зниженням серцевого викиду чи нездатністю його підвищити. Вона стається через механічні або електрофізіологічні розлади .

Механічні причини. Порушення, у результаті яких виникає перешкода кровоплину через лівий шлуночок і, як наслідок, гіпоперфузія головного мозку, є найбільш час​тими механічними причинами серцевої непритомності. Обструкція може бути як фіксованою (наприклад, клапанний, надклапанний чи підклапанний аорталь​ний стеноз), так і динамічною (гіпертрофічна обструктивна кардіоміопатія).

У таких хворих непритомність звичайно стається під час або відразу після фізичного зу​силля. Нормальна фізіологічна відповідь на навантаження полягає у збільшенні частоти і си​ли серцевих скорочень внаслідок підвищення симпатичної активності. Посилення скоротли​вості міокарду може стимулювати механорецептори у лівому шлуночку та активувати послі​довність рефлексів, які викликають периферичну вазодилятацію. Системний судинний опір знижується із навантаженням. Проте у хворих із обструкцією для виходу крові з лівого шлуночка викид з нього є відносно фіксованим, а тому настає гіпо​тензія. При гіпертрофії лівого шлуночка будь-якого походження чи гіпертрофічній обструк​тивній кардіоміопатії скорочення передсердя має вирішальне значення для адекватного на​повнення шлуночка кров'ю і, відповідно, ударного об'єму; а тому миготіння передсердь переноситься погано і може викликати пресинкопальні або навіть синкопальні напади.

Такі види перешкоди для заповнення лівого шлуночка кров'ю, як мітральний стеноз чи міксома лівого передсердя, не трапляються часто, але все-таки можуть викликати недостатній серцевий викид і непритомність. Синкопе може статися та​кож в осіб з протезованими мітральним чи аортальним клапанами, якщо відбувається розростання фіброзної тканини довкола клапанного протезу чи утворення тромбів, які перешкоджають потоку крові.

Стани, які викликають обструкцію на виході з правого шлуночка, такі як стеноз ле​геневої артерії, легенева гіпертензія або емболія легеневої ар​терії, можуть спричинювати зниження лівошлуночкового викиду і непритомність. Ско​ротлива недостатність лівого шлуночка, викликана його поширеною ішемією (звичайно при атеросклеротичному звуженні всіх трьох головних коронарних артерій чи основного стовбура лівої коронарної артерії), також буває причиною непритомності. Синкопе, яке стається в гострий період інфаркту міокарда, може бути наслідком як скоротливої недостатності (при ураженні великої маси міокарда), так і шлуночкових аритмій або атріовентрикулярної блокади високого ступеня, викликаних ішемією.

Електрофізіологічні причини. Як брадикардія, так і тахікардія мо​жуть викликати непритомність. Механізмом виникнення непритомності у таких випадках є або недостатнє наповнення шлуночка (наприклад, при частому передсердному і шлуночковому ритмі чи передсердно-шлуночковій дисо​ціації), або така частота скорочень серця, яка не дає змоги забезпечити необхідний хви​линний серцевий викид (як це буває при зупинці синусового вузла чи шлуночковій брадикардії внаслідок атріовентрикулярної блокади). Такі аритмії можуть бути первинними або вторинними внаслідок таких захворювань серця, як клапанні вади, ішемічна хвороба, міокардит, ендокардит, правошлуночкова дисплазія; їх можуть викликати електролітні розлади чи системні інфільтративні захворювання (саркоїдоз, амілоїдоз).

Синдром слабості синусового вузла є складною патологією, яку ви​являють приблизно в 0,1% людей. Він може викликати непритомність як внаслідок брадикар​дії, так і тахіаритмії. Цей синдром може проявлятися стійкими або тимчасовими періодами зупинки синусового вузла, блокадою вузла на виході, брадикардією, а також будь-якою над-шлуночковою аритмією. Нині у США синоатріальна дисфункція є причиною імплантацій біль​ше половини всіх електрокардіостимуляторів. Атріовентрикулярна блокада, яка ви​никає у дистальних відділах провідної системи серця (пучок Гіса — волокна Пуркіньє) може сама минути, але все-таки частіше прогресує у стійку форму повної блокади. Коли стається непритомність у хворого з постійним водієм ритму, слід розглядати мож​ливість розладів електрокардіостимуляції. У хворих з функціонуючим синусовим вузлом, у яких налагоджена електростимуляція самого лише шлуночка, може розвиватися «син​дром пейсмейкера», який проявляється або передсердно-шлуночковою дисоціацією, або зворотнім шлуночково-передсердним проведенням імпульсів, або активуванням ре​цепторів стінки передсердя при її перерозтягненні, що викликає гіпотензію.

Життєво загрозлива шлуночкова тахікардія може також викликати серцеву непритомність. Така аритмія часто трапляється у хворих із зниженням систо​лічної функції лівого шлуночка будь-якого походження, але, крім того, може бути викликана станами, при яких є високий вміст катехоламінів у крові, а також електролітними розладами (наприклад, гіпокаліємія, гіпомагнезіємія) чи окремими медикаментами (певні протиаритмічні засоби, антидепресанти, кокаїн). Хворі, які мають вроджений чи набутий синдромом подовження ін​тервалу QT (часто — внаслідок дії ліків), схильні до поліморфної шлуночкової тахікардії типу «пірует».

Тоді як шлуночкова тахікардія з дуже високою частотою значно вкорочує час наповнення шлуночка і викликає непритомність, то при нижчій частоті також може статися синкопе, як наслідок передсердно-шлуночкової дисоціації чи шлуночково-передсердного проведення типу 1:1. Механізм непритомності у цих випадках — це як втрата передсердного внеску в наповнення лівого шлуночка, так і скорочення передсердя при закритому внаслідок одночасної систоли шлуночків мітральному клапані, а це «вмикає» вазодепресорний рефлекс як реакцію на перерозтягнення рецепторів стінки передсердя.

Несерцеві  причини  непритомності

Рефлексогенна (вазо-вагальна) непритомність найчастіше трапляється у практично здорових молодих людей. Цей стан звичайно провокується бо​льовими відчуттями, страхом або емоційним перенапруженням і у більшості випадків стається тоді, коли людина перебуває у вертикальному положенні. Часто можна виявити симптоми, які свідчать про надмірну активність вегетативної нервової системи: дискомфорт в епігастральній ділянці, нудота, блідість, пітливість, затуманення зору та відчуття деперсоналізації.

Випадки вазо-вагального синкопе характерні тим, що може падати периферичний судинний опір без компенсаторного підвищення серцевого викиду (вазодепресорний тип), або наставати брадикардія внаслідок вагусного пригнічення функції синусового та/або атріовентрикулярного вузлів (кардіоінгібіторний тип), або комбінуватися перше з другим (змішаний тип).

Активація серцевих механорецепторів внаслідок потужних міокардіальних скорочень рефлекторним шляхом може викликати в окремих пацієнтів пригнічення функції синусового і/або атріовентрикулярного вузла з одночасною периферичною вазодилятацією і гіпотензією.

Ситуаційна непритомність. Цей вид синкопе також називають вазо-вагальним або вісцерально-рефлекторним. В його основі лежать вагусні рефлекси, у резуль​таті яких настає вазодепресорна або кардіоінгібіторна відповідь. Це, наприклад, непритом​ність, яка виникає під час надсадного кашлю, сечовиділення або дефекації.

У більшості пацієнтів вазо-вагальна і ситуаційна непри​томність мають доброякісний характер, проте іноді трапля​ються  форми, які важко перебігають і порушують стиль життя, часто повторюються і не реагують на звичайні способи на​дання допомоги. У зв'язку з тим, що зараз існують ефективні методи лікування, важливо правильно оцінити справжню важкість таких нападів. Можливості терапії поляга​ють у призначенні негативних інотропних засобів, таких, як бета-адреноблокатори і дизопірамід; антихолінергічних препаратів, таких як скополамін, а також застосуванні новітніх типів електро-кардіостимуляторів.

Надмірна чутливість каротидного клубочка. Проявами цього синдрому є шлуночкова асистолія тривалістю понад 3 секунди і/або зниження систоліч​ного артеріального тиску більш, ніж на 50 мм рт.ст. (або виникнення симптоматики) під час проведення масажу каротидного клубочка. Найбільш поширеною формою підвищеної чутли​вості каротидного клубочка є кардіоінгібіторний варіант з пригніченням як си​нусового, так і атріовентрикулярного вузлів. Вона складає понад 70% усіх випадків; їй мож​на запобігти атропіном.

Іншою формою надмірної чутливості каротидного клубочка є чисто вазодепресорний варіант, що характеризується глибокою гіпотензією внаслідок периферичної вазодилятації, але без істотної брадикардії. Така відповідь на каротидний масаж трапляється лише у 10% випадків і блокується адреналіном, а не атропіном. Змішана форма над​мірної чутливості каротидного клубочка проявляється як кардіоінгібіторною, так і вазодепресорною реакцією, і трапляється у 20-25% випадків. Ця частота, можливо, була би і вищою, якби тиск крові під час проведення проби не просто досить часто вимірювався, а й велася постійна його реєстрація.

Реєстрація артеріального тиску під час проведення масажу каротидного клубочка на​дзвичайно важлива, тому що запобігання самій лише брадикардії шляхом налагодження пос​тійної електрокардіостимуляції на випадок, коли вона поєднується з вазодепресорною фор​мою синдрому, не вирішує проблеми, і симптоми залишаються.

Судомна непритомність характеризується приєднанням до картини непритомності судом (загальних, генералізованих або одиничних посмикувань окремих м’язів). У принципі майже кожна гіпоксія мозку, що триває більше 20 - 30 секунд, може привести до появи подібних симптомів. Дії не відрізняються від таких при простій непритомності, але необхідно забезпечити, щоб під час судом не відбулося механічних ушкоджень голови, корпуса, рук. Зверніть увагу: судоми можуть бути характерні для епілептичного нападу (при цьому типовими ознаками є прикус язику, часто бувають стогони на початку нападу - вокалізація нападу, нерідко з’являються почервоніння й синюшність обличчя) і для істеричного нападу.

Беттолепсія – це непритомність, що виникає на фоні хронічних захворювань легень. Вона обумовлена тим, що під час затяжних нападів кашлю в грудній порожнині значно підвищується тиск і венозний відтік крові з порожнини черепа значно утрудняється. Правда, у всіх цих випадках необхідне дослідження серцево-судинної системи для виключення патології з боку серця. Спеціальних дій не вимагають. Тривалість непритомності найчастіше невелика.

Дроп-Атаки – це несподівані, раптові падіння хворих. При цьому практично ніколи не буває втрати свідомості, хоча можуть бути запаморочення, різка слабість. звичайно спостерігаються у хворих з остеохондрозом шийного відділу хребта, ускладненого розвитком вертебро-базилярної недостатності, а також у цілком здорових молодих вагітних жінок.

Ортостатична гіпотензія, викликана зменшенням циркулюючого об'єму крові або первинною чи вторинною вегетативною дисфункцією, як звичайно, дає пресинкопальні напади, рідко — справжнє синкопе. У нормі рефлекторна тахікардія та вазоконстрикція (обидва явища — наслідок симпатичної стимуляції) можуть компенсувати пери​феричне депонування крові, зменшення серцевого викиду і падіння артеріального тиску при зміні положення тіла з горизонтального на вертикальне. Втрата цих компенсаторних механіз​мів викликає істотну гіпотензію при вставанні  на ноги, особливо у літніх людей.

Непритомність, викликана медикаментами, може бути наслідком дії багатьох препаратів і реалізуватися через різні механізми (табл. 1). Ретельне розпитування хворого про ліки, які він приймає, часто допомагає з'ясувати причину непритомності.

Таблиця 1.

Медикаменти, які можуть викликати непритомність

	Клас
	Механізм

	Сечогінні

	Ортостаз внаслідок зменшення об'єму циркулюючої крові,

поліморфна шлуночкова тахікардія, як наслідок гіпокаліємії чи маґніємії і подовженого інтервалу QT

	Протигіпертензивні засоби:
	

	Бета-адреноблокатори, верапаміл, дилтіазем
	Брадіаритмія

	Альфа-адреноблокатори, вазодилятатори
	Ортостатична гіпотензія

	Трициклічні антидепресанти, фенотіазіни
	Ортостатична гіпотензія, поліморфна шлуночкова тахікардія, яка поєднується із синдромом подовженого інтервалу QT

	Серцеві глікозиди
	Брадіаритмія, шлуночкова тахікардія

	Протиаритмічні засоби
	Шлуночкова тахікардія

	Кокаїн, алкоголь
	Шлуночкова тахікардія, надшлуночкова тахікардія з високою частотою шлуночкових скорочень


Неврологічна патологія рідко проявляється самою лише непритомніс​тю. Мусять бути інші симптоми. Так, наприклад, транзиторна ішемія при вертебро-базилярній недостатності завжди поєднується з іншими проявами дисфункції стовбура мозку: запаморочення, диплопія, атаксія, двобічна слабість у кінцівках і їх затерпання. А транзиторні розлади мозкового кровообігу при атеросклеротичному ураженні сонних артерій майже ніко​ли не дають синкопальних станів.

Діаґностика  при  непритомності

Ретельний і досконалий пошук усіх можливих причин є вирішальним у випадках, коли непритомність не піддається простому поясненню. У зв'язку з тим, що синкопе виникає час від часу і скоро минає, то його причину не завжди видно при обстеженні хворого тоді, коли він звернувся по допомогу. Ще однією перешкодою для діаґностики буває та обставина, що непритомність сталася, коли не було свідків, а сам пацієнт не може згадати деталей.

Анамнез та фізикальне обстеження. Лише анам​нез та фізикальне обстеження дають змогу встановити мож​ливу причину в 49%-85% хворих. Особливо звертаємо увагу на такі мо​менти:

· такі можливі провокуючі фактори, як постуральні зміни (ортостатична гіпотензія); на​вантаження (аортальний стеноз, поширена ішемія міокарда, тахіаритмія); повороти голови, гоління чи дискомфорт при тугому комірці (надмірна чутливість каротидного клубочка); страх, біль, емоційний стрес або інструментальні процедури (вазоваґальна непритомність); сечовиділення, кашель або проба Вальсальви (ситуаційна непритомність);

· продромальні прояви — дискомфорт в епіґастральній ділянці, пітливість, нудота, сте​нокардія або задишка;

· прийом ліків.

Оцінюємо, наскільки раптово виникає і як швидко ми​нає непритомність. Раптовий початок без симптомів-передвісників може вказува​ти на аритмію. Проте варто зауважити, що частина хворих, у яких непритомність виникає внаслідок аритмії, насторожені щодо можливості її виникнення і встигають хоч якось запобіг​ти серйозним травматичним наслідкам. Тому відсутність несподіваного початку не виключає можливості аритмічного ґенезу непритомності.

Перевіряємо ортостатичну реакцію, реєструючи час​тоту скорочень серця та артеріальний тиск відразу і через кілька хвилин після зміни поло​ження тіла на вертикальне. Падіння систолічного тиску на 10-25 мм рт.ст. нижче від 90 мм рт.ст. (або до величини, яка викликає симптоми) після кількох хвилин стояння дає підставу запідозрити, що ортостатична гіпотензія має відношення до виникнення непритомності.

Необхідно пропальпувати верхівковий поштовх, що допомагає запідозрити порушення систолічної функції лівого шлуночка. Парастернальний поштовх чітко вказує на легеневу гіпертензію.

Цінну інформацію може дати уважна аускультація серця. Наприклад, звуч​ний легеневий компонент другого тону свідчить про легеневу гіпертензію. Характер шуму дає можливість запідозрити аортальний стеноз, гіпертрофічну обструктивну кардіоміопатію, мітральний стеноз чи мітральну недостатність. Шлуночковий протодіастолічний галоп звичайно вказує на систолічну недостатність, а середньосистолічний додатковий тон («клік») — на пролапс мітрального клапану.

При первинному обстеженні варто проводити масаж каротидного клубочка під спостереженням за ЕКҐ, але не у тих випадках, коли вислуховується шум над сонними артеріями чи є прояви цереброваскулярного захворювання (хоча делікатний масаж може все-таки допомогти правильно з'ясувати причину). Якщо є можливість, то вар​то про всяк випадок мати підготовлений доступ до вени і набраний у шприц атропін. Масаж проводиться окремо з кожного боку по 5-10 секунд. Майте на увазі, що лише близько 30% хворих з надмірною чутливістю каротидного клубочку мають випадки непритомності. З другого боку, аж 60% людей з непритомністю незро​зумілого походження мають надмірну чутливість каротидного клубочка. А тому патолоґічна реакція на каротидний масаж лише дає підставу запідозрити ґенез непритомності. Достовір​ним позитивний тест можна вважати тоді, коли при цьому відтворюються клінічні прояви, а інші можливі причини відкинуто.

Електрокардіографія. Запис у 12-ти стандартних відведеннях є обов'яз​ковим. Нормальна ЕКҐ дає важливу діаґностичну і проґностичну інформацію: вона дає можли​вість зробити висновок, що шлуночкова тахікардія навряд чи є причиною синкопе. Шлуночкова тахікардія звичайно виникає у тих пацієнтів, які колись перенесли інфаркт міокарду або мають низьку фракцію викиду лівого шлуночка, а в цих випадках ЕКҐ не буває нормальною. 

Ехокардіографія. Ця методика може як доповнити фізикальне обстеження, так і підтвердити його результати. Кількісно визначивши площі отворів та ґрадієнти тисків при клапанних стенозах, можна робити висновок про важкість серцевої вади. Ехокардіоґрафія дає можливість оцінити гіпертрофію шлуночків, їх дилятацію, систолічну функцію, сеґментарну скоротливість міокарда і діаґностувати перенесений інфаркт міокарда, правошлуночкову дисплазію або внутрішньосерцеву пухлину. Можна також визначити правошлуночковий тиск, помірявши допплерівським методом систолічний ґрадієнт тиску через тристулковий клапан. Якщо ж ехокардіоґрафічне обстеження не виявило патолоґії, то дуже низька ймо​вірність того, що непритомність зумовлена хворобою серця.

Тест з нахилянням столу. Цей тест розроблений для того, щоб від​творити симптоми і таким способом підтвердити діаґноз рефлексоґенної непритомності. Він також показаний хворим із повторною і незрозумілою непритомністю. Спочатку на 10 хвилин кладемо пацієнта на стіл, який можна нахиляти і який має підставку, потрібну для опори ніг пацієнта. Потім нахиляємо стіл на 60 градусів і залишаємо так обсте​жуваного на 45 хвилин, постійно стежачи за ЕКҐ та часто (або безперервно) реєструючи АТ.

Якщо тест не може викликати непритомності або близького до неї стану, проводимо внутрішньовенну інфузію ізопротеренолу, поки пацієнт лежить горизонтально, а вже потім нахиляємо його на 60 градусів ще на 10 хвилин. Проводимо масаж каротидного клубочка

· у горизонтальному положенні хворого;

· у положенні під кутом 60 градусів (перші 45 хвилин);

· у положенні під кутом 60 градусів після інфузії ізопротеренолу.

Як звичайно, у хворих, які мали позитивний результат тесту з нахилянням стола (тобто у яких підтверджено рефлексоген​ний характер непритомності), електрофізіологічне дослі​дження серця не виявляє патології, а прогноз є сприятли​вим. Отже, таким хворим зовсім не обов'язково проводити електрофізіологічне дослі​дження; цей метод варто застосовувати у тих випадках, коли тест з нахилянням стола не провокує непритомності.

Ефективність лікування рефлексогенної непритомності можна оцінювати, повторюючи тест з нахилянням стола.

Сигнало-усереднена електрокардіографія (СУ ЕКҐ). Ця ви​сокочутлива методика, що використовується для скринінгу відтворюваності шлуночкової та​хікардії під час електрофізіологічного дослідження, може виявити відстрочені низькоамплітудні сигнали (пізні потенціали) в кінцевій частині комплексу QRS. Ці пізні потенціали явля​ють собою запізнілу і фрагментовану міокардіальну деполяризацію в зонах рубцевої ткани​ни після інфаркту міокарда, що є патоанатомічним субстратом для шлуночкової тахікардії.

У хворих із синкопе внаслідок стійкої або нестійкої шлуночкової тахікардії або зупинки серця чутливість і специфічність СУ ЕКҐ для передбачення стійкої шлуночкової тахікардії під час електрофізіологічного дослідження складають відповідно 93% і 94% . Проте у хворих із непритомністю нез'ясованого походження, за даними різних авторів, чутливість коливається від 50% до 91% . 

Ми радимо проводити СУ ЕКҐ хворим із незрозумілою не​притомністю, якщо тест із нахилянням стола виявився нега​тивним. Малоймовірно, що шлуночкова тахікардія може бути причиною непритомності, якщо СУ ЕКҐ є нормальною, особливо тоді, коли нема ознак перенесеного інфаркту міокарда. З другого боку, патологічні дані, ви​явлені за допомогою цього методу, зобов'язують провести подальше електрофізіологічне обстеження.

Електрофізіологічне обстеження показане хворим із незрозумі​лою повторною непритомністю в таких випадках:

· органічні хвороби серця чи знижена фракція викиду лівого шлуночка;

· клінічна картина, з підозрою на те, що причиною може бути аритмія, незважаючи на відсутність структурних змін у серці;

· патологічна сигнало-усереднена ЕКҐ, особливо у випадках, коли є підтвердження перенесеного інфаркту міокарда;

· результати всіх інших обстежень, включно з тестом нахиляння стола, виявилися нормальними.

Слід пам'ятати, що діагноз аритмії, як причини синкопе, вста​новлений в електрофізіологічній лабораторії, залишається до певної міри ймовірним, бо рідко коли вдається відтвори​ти, крім аритмії, ще й симптоми. Крім того, іноді трапляється, що в електрофізіологічній лабораторії викликають аритмію, яка ніколи не виявлялася і не реєструва​лася до цього, наприклад, фібриляцію шлуночків, а тому значення такої аритмії залишається незрозумілим. Проте лікування діагностованої за даними електрофізіологічного обстеження аритмії (брадикардії або тахікардії), яке підібране за його ж допомогою, може успішно припинити повторення нападів непритомності.

Інші методи діагностики. Певні методики, які мають обмежене зна​чення для виявлення причини непритомності при рутинному обстеженні, можуть дати цінну інформацію при розумному використанні. Сюди належать амбулаторний моніторинг ЕКҐ і проби з навантаженням.

Діагностична цінність амбулаторного моніторингу електрокардіограми є низькою (близь​ко 4%). Та це й не дивно, адже непритомність трапляється рідко, а холтерівський моніторинг триває лише 24-72 години. Основною проблемою цього методу є те, що більша частина ам​булаторно виявлених аритмій одночасно не викликає симптомів у хворих, які обстежуються з приводу синкопе, а тому не можуть розглядатися як причина.

З другого боку, короткотривалі аритмії трапляються при амбулаторному моніторингу ЕКҐ у здорових людей досить часто. Таким чином, передбачувальна цінність даних холтерівського моніторингу є занадто низькою, щоб мати клінічне значення. Однак, амбулаторний моніторинг може бути показаний в тих випадках, коли у хворого часто стаються пресинкопальні напади, а не справжня непритомність, і коли характер цих нападів дає підставу запідозрити, що вони можуть бути зумовлені аритмією. Крім того, в таких випадках треба переконати пацієнта вести детальний щоденник, щоб можна було зіс​тавити його самопочуття у момент будь-якої зафіксованої аритмії.

Проба з навантаженням показана тоді, коли непритомність чітко і неоднора​зово була пов'язана з фізичними зусиллями. Тоді можна виявити ІХС, хронотропну недостатність, частото-залежну атріо-вентрикулярну блокаду або викликану на​вантаженням шлуночкову тахіаритмію. Перед тестом з навантаженням слід виключити аор​тальний стеноз.

Надання  невідкладної допомоги при різних синкопальних станах

Таблиця 2

Фармакотерапія рефлексогенної непритомності
	Засоби
	Приклади

	Негативні інотропні препарати
	Бета-адреноблокатори (піндолол, метопролол); дизопірамід

	Антихолінергічні препарати
	Черезшкірний скополамін, дизопірамід

	Вазоконстриктивні препарати
	Етилефрин (альфа-адреноміметик), мезатон

	Засоби для збільшення об'єму циркулюючої крові
	Сіль, флюдрокортизон


Отримано дані, що флюоксетин і сертралін також мають позитивний ефект.

Нейрогенна непритомність - Застосовують седативні препарати, такі як новопасит, собача кропива (пустырник), валеріана або психотропні засоби (клоназепам, грандаксин, альпрозалам). Дуже ефективним є пароксетин.

Гіпервентиляційна непритомність – виключити провокуючі фактори, нормалізувати дихання, забезпечити свіже повітря. Призначають препарати кальцію з вітаміном D3, препарати магнію.

Ніктурична непритомність – превентивні заходи: зменшення кількості вживання рідини ввечері, відмова від алкогольних напоїв, поступове вставання з ліжка та поступове натужування при сечовиділенні та дефекації.

При різкому зниженні АТ призначають 1% розчин мезатону, 5% розчин ефедрину, антиаритмічні засоби при порушенні ритму серця.

Приклади  формулювання  діагнозу :

1. Цукровий діабет I типу середньої тяжкості з синкопе ортостатичного типу, що обумовлене вегетативною недостатністю з автономною нейропатією.

2. Хронічна ревматична хвороба серця, активність І ступеня, комбінована мітральна вада з перевагою стенозу IV стадії, кальциноз клапана 2+, постійна форма фібриляції передсердь, СН І ІБ стадії із систолічною дисфункцією  лівого шлуночку, ІІІ ФК із синкопальними станами.

3. Хронічна ревматична хвороба серця, активність І ступеня, поєднане ураження мітрального та аортального клапанів (аортальний стеноз IV стадії, мітральна недостатність ІІ стадії), шлуночкова екстрасистолічна аритмія, СН ІІА стадії зі збереженою систолічною функцією лівого шлуночку, ІІ ФК із синкопальними станами.

4. Атеросклеротичний аортальний стеноз III ста​дії, кальциноз клапана 1+, СН А, ФК III із синкопальними станами.

5. Ковзна грижа стравохідного отвору діафрагми з кардіальним, диспептичним та анемічним синдромом. Дуоденогастральний рефлюкс. Хронічний гастродуоденіт, Н. pylory-асоційований, зі зниженою секреторною функцією. Дефіцит живлення I ст. Вазовагальні синкопе вазодепресорного типу. Залізодефіцитна анемія легкого ступеня.

Тестові  завдання  для  перевірки  кінцевого  рівня  знань

1. Хворий 68 років доставлений машиною швидкої допомоги у важкому стані із скаргами на запаморочення, періодичну втрату свідомості, судоми. Пульс 36 за 1 хв, ритмічний. АТ 170/85 мм рт.ст. І тон на верхівці послаблений, акцент ІІ тону над аортою. Дихання везикулярне, у нижніх відділах невелика кількість мілкопухирчатих вологих хрипів. ЕКГ: передсердні і шлуночкові комплекси виникають незалежно, кількість шлуночкових комплексів 33 за 1 хв. Який зі способів невідкладної допомоги необхідно застосувати у даному випадку? 
A. Електрична дефібриляція. 
B. Строфантин внутрішньовенно. 
C. Ізоптин внутрішньовенно. 
D. Електрокардіостимуляція. 
E. Панангін внутрішньовенно.

2. Хворий 72 років, скаржиться на запаморочення, що з’явилося останні півроку, короткочасні періоди непритомності, напади серцебиття. При обстежені виявлено глухі тони серця, акцент ІІ тону над аортою. Пульс 54 уд /хв, ритмічний. АТ 160/70 мм рт. ст. При холтерівському моніторуванні ЕКГ виявлено зміну періодів брадикардії на епізоди фібриляції передсердь, синусової тахікардії, шлуночкової аритмії. Яке виявлене порушення серцевого ритму?

A. Синдром WPW
B. Синдром слабкості синусового вузла
C. Синдром Бригада
D. Синдром CLC
E. Пароксизмальна фібриляція передсердь

3. Хворий 58 років, що лікувався у стаціонарі з приводу нестабільної стенокардії при ходьбі раптово втратив свідомість, впав. Об’єктивно: пульсація на артеріях відсутня, зіниці вузькі, на світло не реагують, рідкі малоамплітудні рухи грудної клітки до 8-10 за 1 хв. АТ не визначається. На ЕКГ – синусоїдна крива з частими, різними по формі і амплітуді хвилями до 300 за 1 хв. Яке ускладнення виникло у хворого? 
A. Фібриляція шлуночків 
B. Повна атріо-вентрикулярна блокада 
C. Фібриляція передсердь 
D. Асистолія шлуночків 
E. Гостре порушення мозкового кровообігу 

4. У хворого З., 18 років, при значному фізичному навантаженні виникає біль у потиличній ділянці, втома. Вперше підвищений артеріальний тиск було виявлено півроку тому під час профогляду. Відмічається виражена гіпертрофія плечового поясу. Нижні кінцівки дещо гіпотрофічні, бліді, холодні на дотик. У бокових відділах грудної клітки виражена пульсація підшкірних судинних колатералів. Пульс 86 в 1 хв, аритмічний. АТ 180/95 мм рт. ст., на стегневих артеріях 80/40 мм рт. ст. Тони серця аритмічні, звучні, акцент П тону на аорті. Грубий систолічний шум у ділянці верхньої частини грудини і міжлопатковому просторі. Який діагноз є найбільш вірогідним? 
A. Есенціальна артеріальна гіпертонія.
B. Феохромоцитома. 
C. Коарктація аорти. 
D. Реноваскулярна гіпертонія. 
E. Звуження отвору аорти. 

5. Хвора 58 років. Діагноз: гіпертонічна хвороба. Вранці після прийому каптопресу і атенололу різко встала з ліжка, короткочасно втратила свідомість. Об-но: шкіра бліда, волога. Пульс слабкий 90 уд./хв. Тони серця ослаблені. АТ 80/50 мм рт.ст. Дихання везикулярне. Змін з боку ЦНС немає. ЕКГ - гіпертрофія з перевантаженням лівого шлуночка, Ваш діагноз ? 
A Динамічне порушення мозкового кровообігу. 
B. НЦД за змішаним типом. 
C. Синокаротидна непритомність. 
D. Ортостатична артеріальна гіпотензія. 

E. Кардіогенний шок 

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

Ведення  хворого  з  кардіалгією

Актуальність теми. Біль у ділянці серця є однією з найбільш поширених скарг, з приводу якої хворі звертаються по медичну допомогу. Значення правильного (або невірного) встановлення його причини і відповідного лікування надзвичайно велике. Нерозпізнавання важкого захворювання, наприклад інфаркту міокарду або розшаровуючої аневризми аорти, може призвести до пізнього надання медичної допомоги. З іншого боку, гіпердіагностика стенокардії має шкідливі психологічні, а також соціально-економічні наслідки, включаючи проведення непотрібного дорогого інструментального обстеження. Необхідно підкреслити, що інтенсивність і значна частота виникнення болю не обов'язково свідчать про його зв'язок з тяжким захворюванням серця.  Причин болю у ділянці серця багато і, окрім захворювань серця і судин, вони включають патологію інших органів грудної клітини (легень, плеври, середостіння, діафрагми), травного тракту, кістково-м'язових і нервових структур грудної стінки, а також психогенні стани. Очевидно, що таке різноманіття причин болю обумовлює труднощі, з якими може стикатися лікар при проведенні диференційної діагностики. 

Загальна мета  навчитись загальним принципам ведення хворих із кардіалгією. 

Тестові  завдання  для  перевірки  початкового  рівня знань:

1. Жінка 24 років, скаржиться на постійний ниючий біль у ділянці серця, задишка при невеликому фізичному навантаженні, серцебиття, підвищення температури до 37,2° С. Симптоми з'явилися через 2 тижні після перенесеного грипу. Об'єктивно: межі серця помірно розширені вправо і вліво, I тон ослаблений, короткий систолічний шум над верхівкою. Над легенями - везикулярний подих. Який попередній діагноз? 

А. Ревматизм, недостатність мітрального клапана 

В. Запальна кардіоміопатія 

С. Нейроциркуляторна дистонія 

D. Гострий перикардит 

Е. Пневмонія 

2. Жінка 37 років, скаржиться на задишку, стискаючий біль за грудиною. Тиждень тому перенесла грип. Об'єктивно: акроціаноз, ЧСС 98/хв., АТ 90/75 мм рт. ст., частота дихання 26/хв. Межі серця розширені вліво та вправо на 3 см. Тони серця ослаблені, над верхівкою протодіастолічний ритм галопу, систолічний шум. гемоглобін 100 г/л, ШОЕ 25 мм/год. Який найбільш ймовірний попередній діагноз? 

А. ІХС, стенокардія 

В. Дилатаційна кардіоміопатія 

С. Ексудативний перикардит 

D. Реструктивна кардіоміопатія 

Е. Запальна кардіоміопатія 

3. Жінка 43 років, протягом 3 тижнів скаржиться на колючий біль у ділянці серця, задишку, перебої у роботі серця, підвищену стомлюваність. Місяць тому було гостре респіраторне захворювання. Об'єктивно: межі серця не змінені, тони ослаблені, м'який систолічний шум над верхівкою і у точці Боткіна, ЧСС  98/хв, поодинокі екстрасистоли, АТ  120/80 мм рт. ст. Печінка не пальпується, набряків немає. У крові: лейкоцити 6,7×109 /л, ШОЕ 21 мм/год. Вкажіть найбільш ймовірний діагноз: 

А. Гіпертрофічна кардіоміопатія 

В. Клімактерична кардіоміопатія

С. Стенокардія напруги 

D. Ревматизм, недостатність мітрального клапану

Е. Запальна кардіоміопатія 

4. Чоловік 33 років, скаржиться на задишку  в стані спокою, ниючий біль у ділянці серця, що з'явився через тиждень після гострого респіраторного захворювання. Зловживає алкоголем. Об'єктивно: частота дихання  24/хв, ЧСС і пульс 96/хв. Межі серця розширені на 1,5 - 2 см в обидві сторони, I тон ослаблений, м'який систолічний шум над верхівкою, АТ 100/50 мм рт. ст. Печінка +3 см, гомілки пастозні. У крові: лейкоцити 9,3х109 /л, ШОЕ 18 мм/год, АлАТ 0,46 ммоль/л/*год), АсАТ 1,0 ммоль/л*год. На ЕКГ: синусова тахікардія, шлуночкова екстрасистолія, інверсія зубця Т в грудних відведеннях. Вкажіть найбільш ймовірний діагноз 

А. Дилатаційна кардіоміопатія 

В. Токсична (алкогольна) кардіоміопатія 

С. Запальна кардіоміопатія 

D. Інфаркт міокарду 

Е. Ревматична лихоманка 

5. Хворий 38 років скаржиться на задишку при фізичному навантаженні, перебої у роботі серця, короткочасні запаморочення. До цього часу вважав себе здоровим. Об’єктивно: Пульс 76 за 1 хв. АТ 120/80 мм рт. ст. Ліва межа відносної серцевої тупості на 2 см зовні від лівої середньо-ключичної лінії. Тони серця нормальної звучності. На ЕКГ: ознаки гіпертрофії лівого шлуночка, зміщення ST донизу та негативні T в I, V5, V6. ЕхоКГ: гіпертрофія задньої стінки лівого шлуночка до 1,4 см, гіпокінезія міокарда. Який найбільш імовірний діагноз?  

А. Гіпертрофічна кардіоміопатія 

B. Безбольовий інфаркт міокарда

C. Недостатність мітрального клапану

D. Аортальний стеноз

E. Гіпертонічна хвороба

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

Орієнтована  основа  дії
Проблема больового синдрому в лівій половині грудної клітини, або кардіалгічного синдрому, постійно приковує до себе увагу лікарів: удосконалюються підходи до оцінки цих болів, поповнюються диференційні ряди (табл.1). Але остаточно вирішити цю проблему так і не вдається. Особливо актуальною ця тема може вважатися із-за високого ризику зв'язку кардіалгій з гострими захворюваннями та станами, які можуть привести до летального результату. Лікарі  загальної практики часто вимушені першими вирішувати питання діагностики, диференціальної діагностики та тактики відносно осіб з болем у прекардіальній ділянці.

Таблиця  1

Захворювання,  що  входять у синдром болів у лівій половині  грудної клітини

	Субстрат болю  
	Можливі причини



	Серце та перикард
	ІХС, синдром Х, коронаріїт (вузликовий поліартеріїт, синдром Кавасакі, ревматизм)  аномалії коронарних артерій, захворювання міокарду (міокардит, міокардіодистофії,     кардіоміопатії), сухий перикардит, ревмокардит і вади серця, пролапс мітрального клапану, синдром WPW, функціональні захворювання (НЦД, кардіоневроз, клімактерична кардіопатія), пухлини перикарду, алкогольна  хвороба серця.  

	Аорта  
	Неспецифічний аортоартеріїт і аортити при колагенозах, сифілітичний аортит, аневризма грудного відділу аорти (розшаровуюча, травматична, розриви аневризми), природжена аномалія аорти

	Кістки, м'язи, суглоби
	Міжреберна невралгія, м'язові синдроми (переднього грудного м'язу, переднього сходового м'язу), «плече-кисть», плечо-лопатковий періартрит, шийний, грудний остеохондроз, травми, додаткове шийне ребро, синдром Тітце, епідемічна міалгія, ксифоїдалгія, туберкульозний спондиліт, плечовий бурсит,  анкілозуючий спондилоартрит, остеоартроз      або  артрит плечового суглоба, метастази у кістки  хребту та ребра.

	Органи дихання
	Гострий трахеїт, сухий плеврит, пневмонія, розрив бронхів або легень, актиномікоз, первинна  легенева гіпертензія, інфаркт легень, пухлини (бронхогенний рак легень, пухлини плеври),  спонтанний пневмоторакс.

	Органи середостіння
	Медіастеніти, пухлини середостіння, лімфангіїт

	Стравохід і органи черевної порожнини 
	Езофагіт, гастроезофагальна рефлюксна хвороба, діафрагмальна грижа, рак стравоходу та інші пухлини, пептична виразка стравоходу, стравохідно-шлункова інвагінація, дивертикул стравоходу, спазм стравоходу, ахалазія стравоходу, релаксація діафрагми, іррадіація   абдомінальних болів (холецистит, панкреатит)

	Зміни нервової системи
	Діенцефальний синдром, оперезуючий лишай

	Молочна залоза
	Мастити, мастопатії, рак молочної залози


Особливо важливо своєчасно поставити діагноз при гострому, нестерпимому болі у ділянці серця, який виник вперше або різко змінив свій характер і змусив хворого звернутися за медичною допомогою через декілька хвилин або годин після його виникнення. Основними причинами такого болю є інфаркт міокарду, нестабільна стенокардія, ТЕЛА і розшаровуючи аневризма грудної частини аорти. Всі ці захворювання мають гострий початок і в типових випадках характеризуються пекучим загрудинним болем тривалістю більше 30 хв, що не піддається дії нітрогліцерину та купірується лише наркотичними анальгетиками. Біль часто супроводжується задишкою, ціанозом і артеріальною гіпотензією, аж до розвитку шоку.  При інфаркті міокарду біль має таку ж, що при стенокардії, іррадіацію. Ішемія міокарду часто обумовлює появу III або IV тону. У випадках ускладнення гострою лівошлуночковою недостатністю характерне ортопное з ознаками застою в легенях. Діагноз встановлюють на підставі характерної динаміки ЕКГ і вмісту в крові кардіоспецифічних ферментів, особливо МВ КФК і ЛДГ-1. Ці дані дозволяють від диференціювати інфаркт міокарду від нестабільної стенокардії (останній не властива гостра серцева недостатність).  При масивній ТЕЛА, як і при інфаркті міокарду, біль, обумовлений легеневою гіпертензією і розтягуванням легеневої артерії, локалізується за грудиною, проте не має типової іррадіації. У випадках оклюзії дрібних гілок легеневої артерії з розвитком інфаркту сегменту легені він пов'язаний з подразненням плеври і з'являється через декілька годин і навіть днів від початку захворювання. Відмітними клінічними ознаками є поєднання болю з ціанозом і задишкою, підвищення центрального венозного тиску за відсутності ортопное і ознак венозного застою в легенях. Інколи біль супроводжується кровохарканням, хоча його відсутність аж ніяк не виключає діагноз ТЕЛА. У анамнезі тромбофлебіт, перенесене хірургічне втручання, перебування на постільному режимі. Підтвердити діагноз дозволяють підвищення з першої доби захворювання рівня ЛДГ, особливо ЛДГ-3, при нормальному рівні КФК, а також характерні електрокардіографічні і рентгенологічні зміни, які, проте, у частині випадків можуть бути відсутніми. Для верифікації діагнозу можна використовувати сканування легень і ангіопульмонографію. 

При розшаруванні грудної частини аорти біль обумовлений подразненням нервових закінчень в адвентиції при утворенні гематоми під інтимою в результаті її надриву або кровотечі з vasa vasorum. Локалізація цього болю і деякі супутні йому симптоми визначаються поширенням гематоми з можливим стисканням гілок аорти і руйнуванням кільця аортального клапана. Для больового синдрому характерна загрудинна локалізація з іррадіацією в спину, інколи шию, голову, живіт. За своєю інтенсивністю біль, як правило, перевершує біль при інфаркті міокарду і ТЕЛА, і для його усунення потрібне введення великих доз сильнодіючих анальгетиків. На відміну від цих захворювань, при розшаруванні аорти біль не супроводжується серцевою або дихальною недостатністю, АТ часто підвищений і, як і пульс, не однаковий на обох руках. Важливе диференційно-діагностичне значення мають ознаки аортальної недостатності, перш за все аускультативні, дисфагія, погіршення зору, осередкова неврологічна симптоматика, гематурія, які, проте, можуть бути відсутніми. Зміни на ЕКГ і активності ферментів не характерні. Діагноз встановлюють при виявленні розширення аорти на рентгенограмі та при візуалізації її розшарування на ЕхоКГ, краще через стравохідній. У неясних випадках підтвердити діагноз дозволяє магніторезонансна томографія.  Необхідно підкреслити, що відсутність пекучого нестерпного болю не виключає наявності захворювань, що розглядаються. Біль може бути короткочасним, таким, що повторюється і мати меншу інтенсивність, а при інфаркті міокарду інколи взагалі бути відсутнім (так званий безбольовий інфаркт міокарду). Причинами гостро або підгостро (давністю приблизно до 1 міс.) виникаючого болю, що повторюється, у ділянці серця меншої вираженості, окрім цих захворювань, можуть бути: стенокардія, що вперше виникла, або стенокардія Принцметала, інфекційний ендокардит, міокардит (рідше), пневмоторакс, сухий плеврит (або пневмонія із залученням плеври), медіастиніт, трахеобронхіт, а також травми ребер і їх хрящів зліва і Herpes zoster. 

При диференційній діагностиці, перш за все, необхідно розмежувати коронарогенний біль, тобто стенокардію, і некоронарогенний — кардіалгію, і уточнити його генез. Стенокардія обумовлена ішемією міокарду і відрізняється чітко окресленими і досить постійними клінічними ознаками. На відміну від неї кардіалгія має значно більше проявів. Біль ниючий, тривалий або колючий (триває годинами або навіть декілька днів), виникає без видимої причини у спокої або пов'язаний з диханням, кашлем, певним рухом або положенням тіла, їдою, і, як правило, не купірується нітрогліцерином. У частині випадків біль супроводжується неспецифічними змінами на ЕКГ, у тому числі сегменту ST і зубця T, які пов'язані з основним захворюванням. Виключення ішемічного генезу кардіалгії і можливості поєднання її з ІХС здійснюється з урахуванням динаміки при клінічному спостереженні і даних холтерівського моніторування ЕКГ, навантажувальних тестів та інших додаткових методів дослідження.  При вперше виниклій нестабільній стенокардії, на відміну від порівнюваних захворювань, біль обумовлений ішемією міокарду, має ангінозний характер і купірується однією або декількома пігулками нітрогліцерину. Уточнити характер болю дозволяють виявлення швидкоминучих ішемічних змін на ЕКГ у вигляді депресії або підйому сегменту ST, а після стабілізації стану — позитивні результати тестів навантажень.  

Для стенокардії Принцметала характерні яскраві інтенсивні ангінозні напади тривалістю 10 - 15 хв., які виникають частіше у спокої, особливо вночі, під ранок, при хорошій переносимості фізичних навантажень у денний час, на відміну від нестабільної стенокардії. Нітрогліцерин зазвичай дає ефект, інколи тимчасовий. Діагноз ставлять при реєстрації на ЕКГ при болю значних підйомів сегменту ST без утворення у цих відведеннях у динаміці негативних зубців T або патологічних — Q, на відміну від інфаркту міокарду, хоча під час нападу можливі як розвиток інфаркту, так і раптова смерть. Характерна позитивна ергометринова проба, при коронарографії — малозмінені епікардіальні вінцеві артерії.  

При гострому перикардиті больовий синдром обумовлений головним чином запаленням сусідньої парієнтальної плеври. У зв'язку з цим він зазвичай яскраво виражений при інфекційних перикардитах, має значно меншу інтенсивність або взагалі відсутній — при асептичних. Його відмінними особливостями є локалізація за грудиною в нижній її частині, інколи також у ділянці надчерев’я і лівого плеча внаслідок подразнення малої кількості рецепторів діафрагмального нерва, і відсутність іррадіації. Біль тупий, монотонний, і, на відміну від ангінозного, триває годинами і навіть днями, Внаслідок свого плевритного компонента він посилюється при глибокому диханні, кашлі, рухах і у положенні лежачи, зменшуючись у положенні сидячи з нахилом тулуба наперед. Диференційно-діагностичне значення мають ознаки основного захворювання, ускладненням якого є перикардит, інколи — температурна реакція. Характерні шум тертя плеври і конкордатні підйоми сегменту ST дугою донизу на ЕКГ, а при накопиченні ексудату — відповідні ознаки, особливо при ехокардіографії. Необхідно мати на увазі, що асептичний перикардит може бути раннім або пізнім ускладненням інфаркту міокарду. 

Для кардіалгії при міокардиті різного ґенезу характерні локалізація болю у ділянці серця, тупого, ниючого або, навпаки, колючого характеру, триває годинами, відсутній зв'язок з фізичним навантаженням і ефект від припинення рухів і прийому нітрогліцерину. Диференційно-діагностичне значення має зв'язок захворювання з інфекцією або дією токсичної речовини з відповідними лабораторними змінами у цей період. За наявності неспецифічних змін сегменту ST і зубця Т характерне їх поступове формування і зворотна динаміка протягом декількох днів, на відміну від. ішемічних епізодів, що минають протягом 2 - 10 хв. Негативні результати дають й інші методи виявлення ішемії.  

При гострих захворюваннях органів дихання біль обумовлений передусім залученням до патологічного процесу парієнтальної плеври, трахеї або крупних бронхів, тоді як легенева паренхіма і вісцеральна плевра позбавлені больових рецепторів. Його відмітними особливостями є локалізація у проекції вогнища ураження або, при подразненні діафрагмального нерва, за грудиною, в її нижній частині, гострий, колючого характеру, має зв'язок з диханням, рухом, кашлем. 

При плевриті і плевропневмонії біль може посилюватися під час пальпації, супроводжується задишкою, підвищенням температури тіла і у деяких хворих — явищами інтоксикації. Характерні шум тертя плеври і при пневмонії — відповідні фізикальні та рентгенологічні зміни, а також зсуви запального характеру в крові. Хоча при медіастиниті біль також носить плевритний характер, проте його загрудинна локалізація і відчуття дискомфорту або тиску в грудях, що відчувають деякі хворі вимагають диференціальної діагностики з інфарктом міокарду. 

При спонтанному пневмотораксі зв'язок болю з диханням і кашлем відмічається зазвичай лише на початку захворювання. Надалі зсув органів середостіння може викликати тупий постійний біль у ділянці грудини і шиї. Больовий синдром супроводжується задишкою, яка зазвичай турбує хворого більше ніж біль, інколи сухим кашлем. Поєднання перкуторного коробочного тону з різким ослабленням дихання дозволяє поставити діагноз.  

При гострому трахеобронхіті може відмічатися відчуття печіння за грудиною, яке пов'язане з кашлем і зникає при його купіруванні.  

При Herpes zoster біль може на декілька днів передувати появі висипу, що утрудняє раннє встановлення його причини.  

При хронічному болю у ділянці серця, що повторюється, як і при гострому, диференційну діагностику починають з розмежування стенокардії і кардіалгії різного генезу. Схилившись на користь діагнозу стенокардії, переходять до уточнення її причини.  

З хронічних захворювань серцево-судинної системи стенокардію необхідно перш за все диференціювати з широко поширеною кардіалгією при нейроциркуляторній дистонії (НЦД), яку називають також несерцевим болем у грудній клітині, або болем лівої молочної залози. Він зазвичай пов'язаний з гіпервентиляцією і симптомами тривоги. На відміну від стенокардії зустрічається частіше у жінок, особливо молодого віку, локалізується у лівій половині грудної клітини і має гострий колючий характер або пронизуючий, тривалістю декілька секунд, або тупий ниючий хвилеподібний, тривалістю годинами або навіть декілька днів.  При пролапсі мітрального клапану кардіалгія має такий же характер і, ймовірно, ґенез, як і при НЦД. Можливі також неспецифічні зміни зубця T і сегменту ST . Діагноз підтверджують дані ЕхоКГ, а супутню ІХС виключають за даними тестів навантажень.

Кардіалгія при ревмокардиті має такий же характер, як при міокардиті або НЦД. Підтвердити діагноз дозволяють зв'язок розвитку або рецидиву захворювання із стрептококовим фарингітом або тонзилітом, температурна реакція, суглобовий синдром, ознаки ураження ендокарду. 

Таблиця  2

Диференційна діагностика болю у ділянці серця при стенокардії та НЦД

	Ознака
	Стенокардія
	Кардіалгія при нейроциркуляторній дістонії

	Локалізація
	Частіше за грудиною, рідко у місцях іррадіації
	Розлитий біль у лівій половині грудної клітки або больова точка у ділянці верхівки серця

	Іррадіація
	У руки, спину, лопатку, щелепи
	Відсутня,  або інколи у ліву руку

	Характер
	Стискаючий, пекучий біль
	Тупий, ниючий, або тупий, колючий біль

	Тривалість
	2-5 хвилин
	Хвилини, години, доби

	Коли виникає
	Під час фізичного, або емоційного навантаження
	У спокою, під час фізичного, або емоційного наванта​ження, при втомі, на фоні тривожно-депресивного стану, може підсилюватися при диханні.

	Що полегшує
	Нітрогліцерин, інколи на нетривалий час
	Валеріана, валідол,  або лікарські засоби не  ефективні.

	Толерантність до фізичного навантаження 
	Низька, провокує біль
	Навантаження не впливають, скоріше відволікають та полегшують біль

	Інші симптоми
	немає
	«тужливі зітхання» у спокої, серцебиття, нудота

	Зміни на ЕКГ у спокою
	Відсутні, або  депресія сегменту ST, що скоро минає, та (або) зубець Т нижче ізолінії, можливі рубцеві зміни у міокарді  
	Відсутні, або інколи -зплощені або негати​вні зубці Т, інколи депресія сегменту SТ з позитивною динамі​кою при калієвій або обзіданової пробі


Для так званих специфічних кардіоміопатій (термін ВООЗ), або, за вітчизняною номенклатурою, міокардіодістрофій характерна наявність ознак основного захворювання, з яким пов'язане вторинне ураження міокарду. Особливо актуальною є диференційна діагностика стенокардії з дисгормональною клімактеричною кардіоміопатією. Особливостями кардіалгії при цьому захворюванні є її локалізація у ділянці серця, тривалий і хвилеподібний характер з періодами посилення без зв'язку з фізичним навантаженням, Біль виникає без причини або пов'язаний з емоційними чинниками і супроводжується характерними вегетативними кризами і приливами. На ЕКГ часто виявляють глибокі негативні зубці Т, амплітуда яких схильна до змін при дослідженні у динаміці, не зв'язаних, проте, з кардіалгією. Ці зубці зазвичай стають позитивними при калієвій і обзідановій пробах. Можливі псевдопозитивні результати проб навантажень з ЕКГ-контролем, тому для уточнення діагнозу з неінвазивних методів використовується більш інформативна сцинтіграфія навантаження міокарду. 

Захворювання аорти (атеросклероз, аортити, аневризми різного ґенезу) часто супроводжуються стійким, триваючим годинами, загрудинним болем різної інтенсивності (від пекучого до тупого), що не купірується нітрогліцерином, — так званою аорталгією. При поширенні процесу на гирла вінцевих артерій серця характер болю набуває ангінозного компоненту. Він обумовлений подразненням чутливих закінчень внаслідок зсуву органів грудної порожнини або стисканням нервових корінців. Аневризма аорти може приводити до асиметрії наповнення пульсу і АТ, появи симптомів стискання сусідніх органів (осиплість голосу, сухий кашель, дисфагія). Захворювання діагностують на підставі даних рентгенологічного дослідження, ехокардіографії, при необхідності — рентгеноконтрастної аортографії, комп'ютерної і магніторезонансної томографії.  

Для кардіалгії при захворюваннях кістково-м'язової системи і нервових структур характерний зв'язок з певними рухами плечового поясу і тулуба і посилення при пальпації окремих точок грудної стінки. Біль найчастіше локалізується у місцях зчленування хрящів ребер з грудиною і кістковими ребрами. Хворих турбує гострий ниючий біль, колючого або тупого характеру, який триває годинами і навіть днями. Можливо також відчуття дискомфорту у грудях унаслідок спазму м'язів. При огляді характерна локальна пальпаторна болючість грудної клітини у проекції цих зчленувань, яка зрідка супроводжується вираженими місцевими ознаками асептичного запалення реберних хрящів у місцях їх прикріплення до грудини — припуханням, почервонінням шкіри і гіпертермією. Цей симптомокомплекс носить назву синдрому Тітце.  При міжреберній невралгії біль локалізується по ходу межребер’їв, відмічається болючість при пальпації, рухах тулуба і лівої руки.  Постійний невизначений біль у прекардіальній ділянці може спостерігатися і при синдромі великого грудного м'яза, який зустрічається при остеохондрозі, клімаксі, інфаркті міокарду та інших захворюваннях. Для нього характерні локальна пальпаторна болісність у місцях прикріплення цього м'яза до грудини і провокація або посилення болю у всьому м'язі при натисканні на тригерні точки у ділянці II - V ребер по парастернальній лінії зліва.  При нижньо-шийному або верхньо-грудному корінцевому синдромі внаслідок остеохондрозу або спонділоартрозу часто спостерігається біль у прекардіальній ділянці. Він обумовлений стисканням нервових корінців зміщеними хребцями, дисками або остеофітами, ніколи не локалізується за грудиною і зазвичай носить характер тупого постійного болю, на фоні якого часом при певних рухах головою або відведенні рук виникає різкий пронизуючий біль. Ці симптоми натягнення можна відтворити при відведенні лівої руки хворого вгору і назад і пасивному нахилі голови, поверненої вліво (симптом Спурлінга). Біль часто іррадіює у ліве плече або руку і супроводжується порушеннями її чутливості. Відмічається також болючість паравертебральних точок у проекції виходу корінців. Ці ознаки, а також відсутність зв'язку з фізичним навантаженням, дозволяють віддиференціювати корінцевий біль від ангінозного.  

Нападоподібний біль у ділянці серця, що пов'язаний з поворотами голови або тривалим вимушеним положенням (лежачи вночі) і супроводжується болем у лівій половині голови, характерний для синдрому хребетного нерва, або шийної мігрені. Він обумовлений подразненням симпатичного сплетіння хребетної артерії при остеохондрозі та спондилоартрозі або при атеросклерозі артерій. Поставити діагноз дозволяють порушення зору, кохлеовестибулярного апарату і чутливості лівої половини шиї, голови.  

Причиною болю в прекардіальній ділянці з іррадіацією в шию і ліву руку може бути так званий синдром грудного виходу. При цьому біль обумовлений періодичним стисканням плечового сплетіння додатковим шийним ребром або напруженим, унаслідок подразнення корінців шийного сплетіння, при остеохондрозі і фібротизованим переднім сходовим м'язом (синдром переднього сходового м'яза). За своєю іррадіацією і періодичному характеру біль нагадує ангінозну. Важливими відмітними ознаками є чіткий зв'язок з рухами тулуба, плечового поясу, рук і не властива стенокардії тривалість — або декілька секунд, або годинами. Порушення кровообігу унаслідок стискання підключичних судин та іннервації лівої руки підтверджують діагноз. 

Біль у прекардіальній ділянці та лівій руці може спостерігатися також при плечо-лопатковому періартриті, пов'язаному з дистрофічними змінами у голівці плечової кістки і капсулі суглоба, унаслідок подразнення шийного сплетіння остеофітами. При цьому біль у грудних м'язах або реброво-хрящових зчленуваннях носить провідний характер і викликаний натягненням м'язів і зв'язок суглоба. На відміну від стенокардії він пов'язаний з рухом руки (її відведенням), а не із загальним фізичним навантаженням, і часто приводить до обмеження об'єму рухів в суглобі. Інколи також відмічається тупий тривалий біль у спокої вночі. Характерна пальпаторна болючість у місці прикріплення до плечової кістки дельтовидного м'язу і розвиток його атрофії. Цей синдром може бути пізнім ускладненням інфаркту міокарду. Схожий біль, що супроводжується обмеженням об'єму рухів, спостерігається при субакроміальному бурситі, тендініті двоголового м'яза і артрозі плечового суглобу.  

У зв'язку з поширеністю кардіалгії м'язово-скелетного ґенезу обстеження всіх хворих із скаргами на біль у ділянці серця повинне включати пальпацію основних больових точок грудної стінки. При нетиповому больовому синдромі і наявності пальпаторної болючості у цих точках необхідно враховувати можливість поєднаної патології.  

Захворювання травного тракту. Не ясні всі патогенетичні механізми, що  сприяють появі болів у грудній клітці, асоційованих з порушенням моторики стравоходу. Імовірно, можливі наступні механізми: 1) патологічні скорочення стінок стравоходу внаслідок "подразнення" специфічних механорецепторів, розташованих під слизистою оболонкою стравоходу; 2) зміна порогу чутливості стравоходу, що сприяє зміні тиску в стравоході: розтягування стінок стравоходу приводить до ішемії м'язів, причина якої – погіршення кровопостачання; 3) розтягування стінок стравоходу, що виникає при порушенні розслаблення його нижнього сфінктера і затримці харчових мас у просвіті стравоходу.

При диференціальній діагностиці болів у грудній клітці необхідно враховувати і вірогідність появи болів, що асоціюються з виразковою хворобою, захворюваннями жовчною міхура, дифузним езофагоспазмом стравоходу, ідіопатичною ахалазією кардії, розладом психіки. В принципі ахалазія кардії (точніше, розширення просвіту стравоходу) можлива і при раку кардіального відділу стравоходу. Виключення інфаркту міокарду і подальше обстеження хворих (з аналізом скарг хворих і даних анамнезу захворювання, проведення ЕКГ, ультрасонографії, дуоденального зондування, езофаго​гастро​дуоденоскопії) дозволяють з'ясувати можливу причину болів.

Для лікування хворих виразковою хворобою (з врахуванням вираженості клінічних проявів, частоти загострення, стану кислотоутворюючої функції шлунку, наявності або відсутності ускладнень) у лікуванні хворих можна використовувати антацидні препарати (алмагель нео-реалізм, гелусил лак, маалокс та ін.), блокатори H2-рецепторів гістаміну (ранітідін, фамотідін), інгібітори протонного насосу (омепразол, рабепразол, езоменразол), вісмуту діцитрат, сукральфат; при виразковій хворобі, що асоціюється з Helicobacter pylori, антибіотики для проведення антихелікобактерної терапії. Аналіз клініко-ендоскопічного обстеження хворих, включаючи проведення ультрасонографії жовчного міхура (за відсутності конкрементів у ньому), і дуоденального зондування, у необхідних випадках – ендоскопічної панкреатохолангіографії і ендоскопічній ультрасонографії дозволяє отримати додаткову інформацію, оцінити стан жовчного міхура, поза-  та внутрішньопечінкових жовчних проток і прийняти рішення про вибір тактики лікування хворих. Вибір тактики лікування хворих, що страждають на різні захворювання жовчного міхура і жовчних проток, залежить від наявності або відсутності різних патологічних змін (жовчнокам’яна хвороба, хронічний холецистит з наявністю, в основному, запальних змін або паразитарних уражень і тому подібне).

При ідіопатичній ахалазії кардії болі у ділянці грудини можуть бути незначними або більш вираженими, інколи раптово з'являються інтенсивні болі, проте інтенсивність їх все ж менш виражена (в порівнянні з болями, що виникають при інфаркті міокарду), та і болі рідше виникають гостро. При ідіопатичній ахалазії кардії зазвичай відмічається дисфагія і регургігація їжею і слизом. Можливі й інші прояви хвороби: іррадіація болів у шию і щелепи, відчуття тиску за грудиною, нічний кашель у вигляді нападів, відрижка, нудота, блювота, слинотеча, неприємний запах з рота; при прогресуванні хвороби – зменшення маси тіла (схуднення).

Болі за грудиною у хворих з ідіопатичною ахалазією кардії можуть бути зв'язані і з появою "застійного" езофагіту. Для діагностики ідіопатичної ахалазії кардії та оцінки стану стравоходу, окрім рентгенологічного методу, включаючи і езофаготонокімографію, і ендоскопічних методів досліджень, використовують манометрію, сцинтіграфію, рН-метрію і "шкалу симптомів". Основні принципи лікування хворих з ахалазією кардії, ускладненої езофагітом: 1) поліпшення проходження вмісту стравоходу в шлунок при лікуванні хворих медикаментозними препаратами – при гіперкінезії стравоходу доцільне призначення антагоністів кальцію і нітратів (інколи хороший ефект дають спазмолітичні препарати), при гіпокінезії стравоходу показано призначення хворим прокінетиків (за відсутності вираженого звуження термінального відділу стравоходу і кардії); лікування хворих з метою усунення застійного езофагіту сукральфатом (у випадках призначення його у вигляді пігулок заздалегідь привести пігулки в порошкоподібний стан) або антацидними препаратами, що мають обволікаючу дію; 2) за відсутності ефективного розширення термінального відділу стравоходу і кардії медикаментозними препаратами, що можливо лише у початкових стадіях хвороби, показано бужування і пневмокардіодилатація, у важких випадках –– накладення езофагофундоанастомоза; після розширення термінального відділу стравоходу і кардії доцільно провести терапію езофагіту медикаментозними препаратами: антацидами (алмагель нео-реалізм, гелусил лак, маалокс та ін.), блокаторами H2-рецепторів гістаміну або інгібіторами протонного насосу; при появі диспепсичних розладів показано додаткове призначення прокінетиків (домперідон, метоклопрамід) і ферментних препаратів (панзінорм, фестал, мезім-форте, креон). При лікуванні хворих з ідіопатичною ахалазією кардії у початкових стадіях хвороби у ряді випадків застосовують спазмолітичні і холінолітичні препарати (метацин, платифілін), седативні і обволікаючі препарати, "комплексні" препарати, що мають одночасно спазмолітичну і знеболюючу дію. В деяких випадках певний позитивний ефект дає вагосимпатична новокаїнова блокада, введення всередину стравоходу місцево анестезуючих препаратів, психотерапія. Поєднане вживання препаратів, похідних метоклопраміду, і особливо (для усунення нудоти і блювоти) домперідону. З метою дії на стан нижнього сфінктера стравоходу, прискорення спорожнення стравоходу і усунення скарг певний позитивний ефект при лікуванні деяких хворих дають ізосорбід динітрат і ніфедіпін, що блокує кальцієві канали і розширює периферичні артеріоли, у тому числі і коронарні. У важких стадіях захворювання доцільне проведення пневмокардіодилатації або ендоскопічній і лапароскопічній кардіоміотомії.

Для виявлення езофагоспазму стравоходу найчастіше використовуються ті ж методи обстеження, що і при обстеженні хворих з ідіопатичною ахалазією кардії. Після встановлення діагнозу хворому слід лікуватися не лише у гастроентеролога, але і у психоневрології. У лікуванні хворих з езофагоспазмом стравоходу доцільно використовувати препарати кальцію, нітрати, антихолінергічні та седативні препарати.

Певною мірою це відноситься і до хворих, в яких появу больового нападу можуть викликати панічні настрої унаслідок розладу психіки. Для здобуття хорошого лікувального ефекту такі хворі повинні знаходиться під спостереженням гастроентеролога і психіатра, який підбере для кожного хворого найбільш оптимальні для нього психотропні препарати, схему і терміни їх вживання.

Найбільш часта причина появи болів за грудиною, що асоціюються з ураженням стравоходу, – гастроезофагальна рефлюксна хвороба (ГЕРХ). У 45–60% випадків болі в грудній клітці неясного генезу пов'язані з шлунково-стравохідним рефлюксом. При діагностиці ГЕРХ необхідно враховувати скарги хворих, дані анамнезу захворювання і результати ендоскопічного обстеження верхніх відділів шлунково-кишкового тракту, включаючи стравохід (при проведенні диференціальної діагностики з ІХС – і дані ЕКГ). У початковій стадії ГЕРХ ("ендоскопічно негативна" стадія) слизова оболонка стравоходу, за даними езофагоскопії, зазвичай не змінена. В подібних випадках добова pH-метрія дає можливість встановити діагноз ГЕРХ і провести диференційну діагностику з виразкоподібним і рефлюксоподібним варіантами невиразкової функціональної диспепсії. Але у частини хворих поява печії може бути пов'язана з хімічними і механічними "подразниками", та і дані комп'ютерної добової pН-метрії в частині випадків не свідчать про наявність ГЕРХ. Відома гіпотеза, згідно якої у хворих з болями в грудній клітці неясного генезу тест на зниження секреції соляної кислоти (так званий омепразоловий тест) дозволяє з'ясувати причину появи болів за грудиною, зокрема встановити наявність ГЕРХ. Замість омепразола при проведенні цього тесту можна використовувати рабепразол або езомепразол. Суть цього тесту в наступному. Один з інгібіторів протонного насосу призначають хворим по 20 мг 2 рази на добу. Зникнення болів за грудиною і печії протягом 5–8 діб (за деякими даними, протягом 4–8 тижнів ) свідчить про наявність у хворого ГЕРХ. Проте цей тест не зовсім надійний, у тому числі і при проведенні диференціальної діагностики з інфарктом міокарду, перш за все внаслідок своєї тривалості по часу дії. Для усунення болю  і печії при лікуванні хворих, страждаючих на ГЕРХ, або хворих з невиразковою функціональною диспепсією доцільно використовувати антацидні препарати, блокатори H2-рецепторів гістаміну або інгібітори протонного насосу: для усунення диспепсичних розладів – прокінетики (домперідон, метоклопрамід) і ферментативні препарати (панзінорм, фестал, креон, мезім-форте). Вживання антацидних препаратів (алмагель-нео-реалізм, гелусил лак, маалокс та ін.) у терапевтичних дозуваннях, ранітідіна по 150 мг 2 рази на  добу, фамотідіна по 20–40 мг 2 рази на добу або інгібіторів протонного насоса (омепразола, рабепразола, езомепразола) по 20–40 мг в добу дозволяє більш менш швидко усунути болі за грудиною і в епігастральній ділянці та печію, що у більшості випадків дозволяє виключити інфаркт міокарду і підвищити якість життя хворих. До лікування хворих ГЕРХ слід  підходити диференційовано, за наявності у хворих окрім основних симптомів (біль, печія, регургітація) симптомів, найчастіше асоційовані з порушенням моторики верхніх відділів шлунково-кишкового тракту, включаючи і стравохід, показано призначення таких прокінетиків, як домперідон або метоклопрамід, у ряді випадків і у поєднанні з ферментними препаратами.

Хворі з болями неясного генезу в грудній клітці повинні знаходитися під спостереженням лікаря і періодично обстежуватися (залежно від стану) в амбулаторно-поліклінічних або у стаціонарних умовах.

Однією з причин кардіалгії є психогенні стани, які в ряду випадків супроводжуються відчуттям важкості або дискомфорту за грудиною, частіше у її верхній частині. При обстеженні таких хворих при пальпації грудної клітки, уздовж країв грудини, нерідко і уздовж нижніх межреберій, по середній пахвовій лінії (з обох боків) і уздовж грудного і поперекового відділу хребта відмічається болісність, характерна для остеохондрозу грудного відділу хребта з корінцевим синдромом. При обстеженні таких хворих доцільне рентгенологічне обстеження хребта. У лікуванні таких хворих показано використання нестероїдних протизапальних препаратів (диклофенак, ібупрофен, напроксен, піроксикам), а також і немедикаментозних методів лікування хворих (лікувальна гімнастика, масаж хребта тощо).

Кардіалгії  при  інфекційному  ендокардиті
Кардіалгії при інфекційному ендокардиті можуть буті ниючими, колючими, стискаючими, нападоподібними, довго триваючими або короткочасними. Локалізуються вони у ділянці серця, або за грудиною. Походження болю пов`яне з порушенням коронарного кровообігу в результаті тромбоемболії коронарних судин і коронаритів, гіпертрофії міокарда, анемії.

Ураження клапанного апарату виявляється у перші тижні, іноді місяці захворювання. Найчастіше вражається аортальний клапан, рідше мітральний (недостатність клапанів) Найбільш раннім симптомом вважають появу систолічного шуму в точці Боткіна, що обумовлений появою поліпозних утворень на аортальному клапані.

Серед всього різноманіття кардіологічних проявів принципово важливими є:

1. Наявність шуму клапанної регургітації

2. Відносно швидка динаміка аускультативної картини

3. Поява або швидке прогресування серцевої недостатності.

Серцева недостатність частіше починається за типом лівошлуночкової  з нападами серцевої астми, розвитком набряку легень, пізніше приєднується правошлуночкова недостатність, і стає тотальною. Вона носить прогресуючий характер, погано лікується серцевими глікозидами і часто являється причиною смерті хворих, навіть у випадках ліквідації інфекції.

Одним з найважливіших і найбільш частих симптомів хвороби є лихоманка. У більшості хворих  вона має неправильний ремітуючий тип і, як правило, не перевищує 39-39,5оС. Вона може поєднуватися зі знобленням, профузним потовиділенням, втомою, слабкістю, зниженням маси тіла.

У результаті анемії, що поступово починається, шкіра хворих стає блідою або жовтувато-землистою з специфічним відтінком «кави з молоком». Іноді, внаслідок гемолізу  еритроцитів або гепатиту розвивається жовтяниця. 

З’являються геморагічні висипи на шкірі, м`якому піднебінні, у ділянці шиї, грудей, передпліч, зап`ясть, гомілок і ступнях. Петехії з білим центром на кон’юнктиві нижньої повіки вважать майже патогномонічною ознакою (плями Рота). Іноді виникає інтенсивні геморагічні висипання, які характеризуються періодичністю висипань і симетричністю локалізації. Геморагії можуть набувати некротичний характер, залишаючи після себе рубці. Можуть з`являтися вузлики Ослера (алергічний тромбоваскуліт) – червонуваті шкірні ущільнення розміром до 1,5 см, безболісні при надавлюванні, як правило зникають безслідно.

Ураження нирок зустрічаються майже у всіх хворих. У половині випадків розвивається гломерулонефрит з помірною артеріальною гіпертензією, який зазвичай повільно прогресує і закінчується розвитком хронічної ниркової недостатності, що є причиною смерті 5 - 10 % хворих. Інфаркти нирок супроводжуються болем у поперековій ділянці, гематурією, але можуть перебігати і безсимптомно.

Системні емболії розвиваються у 40% випадків. Вони можуть виникати як на початку захворювання, так і у процесі медикаментозного лікування, або після завершення курсу антибактеріальної терапії. Найчастіше зустрічаються емболії атеріі селезінки, з розвитком інфаркту селезінки, який характеризується наступною тріадою: біль у лівому підребер’ї, шум тертя селезінки, наявність транссудату в лівому плевральному синусі.

Лабораторна та інструментальна діагностика.

З боку крові характерним є збільшення ШОЕ (до 70-80 мм/год), анемія, тромбоцитопенія, помірний лейкоцитоз. Але можлива і лейкоцитопенія, яка вказує на розвиток периферичних метастазів інфекції. Відмічається диспротеїнемія зі збільшенням рівня гамма–глобулінів, рідше – α2-глобулінів, і гіперпротеїнемія, що відображає позитивна формолова та тимолова проби. При лабораторних дослідженнях сечі виявляють протеїнурію, гематурію і циліндрурію.

В наступний час пріоритетним методом діагностики інфекційнного ендокардиту є ультразвукова діагностика. Патоморфологічні прояви включають наявність вегетацій, обриви хорд, внутрішньосерцеві абсцеси, мітотичні аневризми. Частота візуалізації вегетацій при трансторакальних дослідженнях складає 60-70 % та підвищується до 95% при черезстравохідній ЕхоКГ.

Критерії  діагнозу інфекційного ендокардиту

Великі критерії:

· позитивна гемокультура  з двох різних проб крові з ідентифікацією типових збудників, які отримані з інтервалом 12 годин.

· Ехокардіографічні ознаки – виявлення вегетацій на клапанах серця або підклапанних структурах, внутрішньосерцевий абсцес, дисфункція імплантованого клапану серця, клапанна регургітація, що виникла вперше.

Малі критерії

·  ураження клапанів серця, що передувало, або ін’єкційна наркоманія

· лихоманка вище 38°С

· судинні прояви: емболії артерій великого калібру, септичні інфаркти легенів, мітотичні аневризми, внутрішньочерепний крововилив, крововилив у кон’юнктиву

· імунологічні прояви: гломерулонефрит, вузлики Ослера, плями Рота, ревматоїдний фактор

· позитивна гемокультура, що не відповідає вимогам великих критеріїв, серологічні ознаки активної інфекції.

· Ехокардіографічні ознаки, характерні для інфекційного ендокардиту, але, що  не відповідають великим критеріям

· Діагноз вважається достовірним, коли присутні 2 великі ознаки, або 1 велика і 3 малих, чи 5 малих. Діагноз вважається можливим, коли відсутній повний набір ознак, як при достовірному діагнозі, але присутні ознаки, не дозволяючи виключити захворювання. 

Інфекційний ендокардит виключається, якщо доказаний альтернативний діагноз, симптоми зникли після 4 днів антибактеріальної терапії, у ході операції або при аутопсії не виявлені морфологічні ознаки захворювання.

Підхід  до  хворого  з  болем  у  ділянці серця

При детальному розпиті важливе значення має уточнення характеристик больового синдрому і зокрема чинників, що викликають і полегшують біль. Так, посилення болю при диханні і кашлі вказує на залучення плеври, перикарду або середостіння, а також можливість ураження структур грудної стінки, для якого характерний зв'язок з рухом. Захворюванням стравоходу і шлунку властивий зв'язок болю з їдою. Діагностичний пошук у ряді випадків можна обмежити також за наявності характерного симптому або синдрому, якими супроводжується біль. Так важкість при ковтанні характерна для захворювань стравоходу і кардіоспазму і може спостерігатися при аневризмі аорти. Поєднання болю з різкою артеріальною гіпотензією вимагає диференціальної діагностики інфаркту міокарду, ТЕЛА і розшаровуючої аневризми аорти, а із задишкою і ціанозом — оцінки вірогідності пневмотораксу, плевропневмонії, вад серця і легеневої гіпертензії. При підвищенні температури тіла слід подумати про запальні і пухлинні захворювання органів дихання, а також інфаркт легені, медіастиніт, гострий перикардит, особливо інфекційноий, ревмокардит з високою активністю процесу. Позитивний ефект від прийому нітрогліцерину характерний для ангінозного болю, а також кардіоспазму і може спостерігатися також при хворобах стравоходу. Щоб покладатися на цю ознаку, необхідно уточнити час настання ефекту. Слід також мати на увазі, що при нестабільній стенокардії нітрогліцерин може не зменшувати біль, який в цьому випадку дуже інтенсивний.  Необхідно підкреслити, що значущість будь-якого окремо взятого симптому не слід переоцінювати.  Важливу діагностичну інформацію можна отримати при ретельному об'єктивному дослідженні. Так, наявність при огляді ціанозу свідчить про гіпоксемію, обумовлену або серцевою, або дихальною недостатністю. Ксантелазми вказують на гіперліпопротеїнемію. При неоднаковому АТ на обох руках необхідно подумати про розшаровуючу аневризму аорти. Важливе діагностичне значення має відтворення болю і виявлення больових точок при пальпації грудної стінки і пасивних рухах головою і плечем. При цьому вельми переконливим є усунення локального болю шляхом інфільтрації місцево анестезуючого засобу. При дослідженні легень можна виявити шум тертя плеври, інфільтрат або застій. Аускультація серця дозволяє виявити грубі шуми внаслідок вад серця, шум тертя перикарду і акцент II тону над легеневою артерією, що вказує на легеневу гіпертензію. При дослідженні живота можна  запідозрити виразкову хворобу або холецистит.  Вельми корисним буває дослідження в той час, коли хворий відчуває біль, з реєстрацією ЕКГ і оцінкою ефекту тих або інших методів її купірування.  Хоча різні захворювання, що викликають біль у грудях, мають типові клінічні ознаки і часто супроводжуються специфічними змінами даних додаткових методів обстеження, при їх інтерпретації у кожному випадку слід враховувати вірогідність передбачуваної причини у хворого даного віку, статі і з відповідним анамнезом. Такий підхід свідомо або несвідомо використовують клініцисти, і його справедливість підтверджується результатами коронарографії.

Тестові  завдання  для  перевірки  кінцевого  рівня  знань:

1. Хворий 45 років, скаржиться на стискуючий біль за грудиною, який виникає під час сну в передранкові години. На ЕКГ під час нападу болю - в відведеннях V1 - V2 елевація сегменту ST.  Лабораторні дані без змін. Який найбільш вірогідний діагноз?  

A. Прогресуюча стенокардія.  

B. Інфаркт міокарду.  

C. Стенокардія напруги III ФК.  

D. Стенокардія Принцметала.  

E. Стенокардія, що виникла вперше.  

2. Хворий 50 років поступив до стаціонару зі скаргами  на пекучі болі за грудною клітиною, які зникають після прийому нітрогліцерину, слабкість, прискорене серцебиття. Болі з’являються після прийому їжі. Об’єктивно: пульс  110 у хвилину, АТ  100/60 мм рт.ст., у крові – гемоглобін 100 г/л, еритроцити – 3,0*1012/л. Який метод діагностики ви оберете для постановки діагнозу?

А. Фіброгастродуодкеноскопія;

B. Рентгенологічне дослідження шлунку;

C. ЕКГ;

D. ЕхоКГ;

E. 24-годинна рН –метрія

3. Хворий 25 років, скаржиться  на ниючий біль у ділянці серця протягом  10 діб, задишку при невеликому навантаженні, серцебиття.  Захворів 2 тижні тому, після респіраторної інфекції. Об'єктивно: акроціаноз, АТ 90/75 мм рт.ст., пульс 96/хв. Межі серця зміщені вліво та вправо.  Тони серця слабкі, трьохчленний ритм, систолічний шум на верхівці. ЕКГ: ритм синусовий, повна блокада лівої ніжки пучка Гіса. Ваш попередній  діагноз?
A.
Інфекційно-алергічний міокардит
B.
Ексудативний перикардит

C.
Інфекційний ендокардит
D.  Міокардитичний кардіосклероз 

Е.  Нейроциркуляторна дистонія

4. Жінка 48 років, на 12-у добу після  екстерпації матки з придатками скаржиться на довгий пекучий біль у ділянці серця, епізоди серцебиття, відчуття нестачі повітря. Об’єктивно: підвищеного харчування. Везикулярне дихання. Частота дихання 18/хв. Тони серця приглушені, ЧСС 94/хв., АТ  160/90 мм рт.ст. У крові - гемоглобін 105 г/л, лейкоцити 5,6×109 /л, ШОЕ 32 мм/г. На ЕКГ: депресія Т V2 - V4 (до 3 мм). Який Ваш діагноз?

А. Нейроциркуляторна дистонія 

В. Інфаркт міокарда без зубця Q
С. Тромбоемболія легеневої артерії 

D. Анемічна кардіоміопатія

Е. Дисгормональна кардіоміопатія

5. Які критерії діагностики інфекційно-алергічної запальної кардіоміопатії?  

A. Зв'язок захворювання з попередньою інфекцією;

B. Біль у ділянці серця;

C. Тахікардія,

D. Ослаблення 1 тону; 

E. Ритм галопу.

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

Ведення  хворого  з  порушенням  серцевого ритму

Актуальність теми. Порушення серцевого ритму в клінічній практиці стали настільки частим явищем, що рідко який лікар  не стикається з цим в своїй повсякденній роботі. Ускладнення, що виникають при цій патології у різних органах і системах, об'єднують зусилля по їх запобіганню лікарями різних спеціальностей - терапевтів, кардіологів, неврологів і судинних хірургів.
Загальна мета. Розглянути етіопатогенетичні механізми формування блокад серця, тактику ведення хворих, вивчити діагностичні критерії, особливості клінічної картини, диференційної діагностики, медикаментозного і хірургічного лікування.
Тестові  завдання  для перевірки  початкового рівня  знань

1. Ознаки якого порушення ритму  наявні  у хворого? 
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А.  синусова (дихальна) аритмія;

В.  синусова тахікардія

С.  фібриляція передсердь;

D.  суправентрикулярна тахікардія;

Е.  фібриляція шлуночків.

2. Ознаки якого порушення ритму наявні на  ЕКГ у хворого? 
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А.  синусова тахікардія

В.  фібриляція передсердь;

С.  суправентрикулярна тахікардія;

D.  шлуночкова тахікардія;

Е.   фібриляція шлуночків

3. Ознаки якого порушення ритму наявні у хворого на  ЕКГ? 
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А. синусова  аритмія;

В. синусова тахікардія

С. фібриляція передсердя;

D. суправентрикулярна  тахікардія

Е.  шлуночкова тахікардія;

4. Пацієнт 72 років скаржиться на неритмічне серцебиття, задишку при помірному фізичному навантаженні. Об'єктивно: ритм серцевої діяльності неправильний, ЧСС  96/хв., тони серця ослаблені, систолічний шум над аортою, частота дихання  16/хв. На ЕКГ
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Про яке порушення ритму серцевої діяльності слід думати?
А.  синусова  аритмія;

В.  синусова тахікардія

С.  фібриляція передсердя;

D.  тріпотіння передсердь;

Е.  шлуночкова тахікардія.

5. Ознаки якого порушення ритму  наявні  у хворого?
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А. синусова (дихальна) аритмія;

В.  фібриляція передсердь;

С.  суправентрикулярна екстрасистолія;

D.  шлуночкова екстрасистолія;

Е.  атріовентрикулярна блокада II ступеня

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

Орієнтована  основа  дії

Аритмії серця - порушення частоти, ритмічності і послідовності скорочень відділів серця. 

Гостро виниклі порушення ритму серця можуть ускладнювати перебіг різних захворювань серцево-судинної системи: ІХС (включаючи інфаркт міокарду і постінфарктний кардіосклероз), гіпертонічної хвороби, ревматичних вад серця, гіпертрофічної, дилятаційної і токсичної кардіоміопатій, пролапсу мітрального клапана та ін. Інколи порушення ритму серця розвиваються внаслідок існування природжених аномалій провідної системи серця (додаткові атріовентрикулярні з'єднання у  хворих із синдромом Вольфа-Паркинсона-Уайта (WPW), подвійні шляхи проведення імпульсу в атріо-вентрикулярному (АВ) з'єднанні у хворих з  реципрокною АВ вузловою тахікардією). 

Причиною розвитку аритмій можуть бути природжені і придбані порушення процесів реполяризації міокарду шлуночків серця, так звані синдроми подовженого інтервалу Q–T (синдроми Джервелла-Ланга-Нільсена, синдром Романо-Уорда, синдром Бругада). 

Аритмії нерідко виникають на фоні електролітних порушень (наприклад, гіпокаліємії, гіпокальціємії, гіпомагніємії). 

Їх поява може провокуватися прийомом лікарських засобів – серцевих глікозидів, теофіліну; препаратів, що подовжують інтервал QT (антиаритмічних препаратів - хінідину, аміодарону, соталолу, деяких антигістамінних засобів – зокрема, терфенадіну), а також прийомом алкоголю, наркотиків і галюциногенів (кокаїн, амфетаміни та ін.) або надлишковим вживанням кофе.

Основні  патогенетичні  механізми  аритмій:

I. Порушення механізмів формування імпульсів: порушення автоматизму синусового вузла і латентних центрів автоматизму; формування патологічного автоматизму; механізми осциляторної (тригерної) активності. 

II. Порушення проведення імпульсів: подовження рефрактерності і затухаюче (декрементне) проведення в провідній системі серця; анатомічне (органічне) пошкодження провідної системи серця; феномен повторного входу збудження ( re-entry ). 

III . Комбіновані механізми порушення утворення і проведення імпульсів.

Основними чинниками, що сприяють формуванню цих і деяких інших механізмів аритмій, являються локальне осередкове уповільнення і фрагментація хвилі збудження, що поширюється в електрично неоднорідній середі, окремі ділянки якої відрізняються різною тривалістю потенціалу дії та рефрактерних періодів, швидкістю спонтанної деполяризації діастоли і тому подібне. 

Велике значення має також механічне розтягування волокон міокарду  внаслідок дилатації камер серця, наявність гіпертрофії серцевого м'яза, а також порушення нейрогуморальної регуляції серцевого ритму, електролітного обміну, кислотно-основного стану, гіперкатехоламінемія і тому подібне. 

Обстеження пацієнтів з аритміями і стратифікація ризику раптової смерті

I етап обстеження пацієнтів.  Визначення виду аритмії.

Слід враховувати, що у своїй практичній діяльності лікар загального профілю найчастіше має справу із екстрасистолами, короткочасними пароксизмами фібриляції передсердь (ФП), постійною формою фібриляції передсердь, і саме при веденні пацієнта з даними аритміями у лікаря виникають основні труднощі. 

Тривала шлуночкова тахікардія  re-entry з блокадою лівої ніжки пучка Гиса, двонаправлена шлуночкова тахікардія і шлуночкова тахікардія типу «пірует» зустрічаються набагато рідше, і ними, як правило, займаються лікарі-аритмологи і хірурги. Тому завдання лікаря полягає в тому, щоб таких пацієнтів своєчасно направити до лікаря-фахівця. Тріпотіння і фібриляція шлуночків  вимагають негайної реанімації пацієнта.

II етап обстеження пацієнтів. Важкість симптоматики пацієнта та її зв'язок з аритмією 

Після ЕКГ- діагностики аритмії наступним етапом є встановлення їх зв'язку із симптоматикою. Аритмії можуть бути асимптомними  або спричиняти різноманітну симптоматику – від відчуття «перебоїв» у діяльності серця до раптової серцевої смерті.  Наявність симптоматики дозволяє класифікувати аритмії по мірі порушення якості життя і гемодинаміки. 

Класифікація аритмій за клінічними проявами (ESC, 2006) 

Гемодинамічно стабільні: 

– асимптомні;

– симптомні: перебої, серцебиття.

Гемодинамічно нестабільні: 

– загрудинні болі; 

– пресинкопе;

– синкопи;

– раптова серцева смерть .

Лікування потребують пацієнти з наявністю симптоматики, пов'язаної з аритмією, а гемодинамічно нестабільні аритмії вимагають невідкладного втручання. 

Але як довести зв'язок аритмії і тієї симптоматики, яка непокоїть пацієнта? Ретельне збирання анамнезу і дані об'єктивного обстеження допомагають визначити вид симптоматики і ступінь гемодинамічних порушень. У тому випадку,  коли у пацієнта є симптоматика аритмії, але її не удалося зареєструвати на стандартній ЕКГ, корисним може бути застосування тривалого моніторування  ЕКГ протягом 24-72 годин. При цьому зіставлення запису відчуттів пацієнту із записом тривалої ЕКГ дозволяє переконатися в тому, що симптоматика викликана аритмією. Дуже важливим є виявлення провокуючих факторів аритмії (куріння, фізичне навантаження, вживання кави і т. д.). 

III етап обстеження пацієнтів. Виявлення у пацієнта структурної кардіальної патології. 

Цей етап обстеження винятково важливий, оскільки у даний час стратифікація ризику  раптової серцевої смерті заснована на виявленні прихованої або явної кардіальної патології.  

Так, якщо за відсутності серцево-судинних захворювань, частота раптової серцевої смерті  складає 0,8 на 1000 хворих, то при їх наявності вона збільшується в 8 разів – до 6,1 на 1000. 

Найбільш висока частота раптової серцевої смерті  спостерігається при перенесеному інфаркті міокарду – 13,6 на 1000 і за наявності серцевої  недостатності  – 21,9 на 1000 випадків. 

У сучасних рекомендаціях, як обов'язкове обстеження пацієнтів з аритмією (1 клас), окрім стандартної ЕКГ, амбулаторного моніторування ЕКГ і електрофізіологічного дослідження, вказані стрес-тест, за результатами якого відбираються кандидати на коронарографію, і ехокардіографія (визначення міри порушення функції серця). У результаті проведеного обстеження можна виявити хворих із структурною патологією, яка збільшує ризик раптової серцевої смерті .

Враховуючи той факт, що кардіальна патологія виявляється  у майже  80% хворих з аритміями, їх наявність у пацієнта можна розглядати як маркер високого ризику раптової серцевої смерті . Структурна патологія приводить до появи аритмогенного  субстрату (рубець, фіброз, гіпертрофія, дилатація), на фоні якого може виникнути фібриляція шлуночків. 

IV етап. Стратифікація ризику раптової серцевої смерті  у пацієнтів із  аритміями,

За  прогностичним значенням всі аритмії  ділять на 4 групи: 

1.Небезпечні для життя  аритмії, що є безпосередніми причинами смерті: 

· фібриляція шлуночків; 

· шлуночкові тахікардії ; 

2. Аритмії, що посилюють серцеву недостатність і гіпоперфузію життєво важливих органів: 

· виражена синусова тахікардія (ЧСС > 100 за хвилину); 

· пароксизми тріпотіння і фібриляції передсердь; 

· пароксизми надшлуночкової тахікардії. 

3. Аритмії — передвісники загрозливих  для життя порушень серцевого ритму: 

· короткі пароксизми (“пробіжки”) шлуночкової тахікардії; 

· часті, парні, ранні, поліморфні (політопні) шлуночкові екстрасистоли. 

4. Аритмії — “супутники”: 

· помірна синусова тахікардія; 

· надшлуночкові екстрасистоли; 

· рідкі шлуночкові  екстрасистоли; 

· повільний і прискорений вузловий ритм; 

Всі небезпечні для життя аритмії (1-а група), безумовно, вимагають проведення екстрених лікувальних заходів, спрямованих на їх ліквідацію. 

В той же час тактика ведення хворих з аритміями, що відносяться до 2-ї та 3-ї груп, має бути надзвичайно зваженою. Вона повинна враховувати не лише індивідуальний характер і тяжкість аритмій, їх реальну дію на гемодинаміку і перфузію міокарду, але і можливість самостійного припинення аритмій при лікуванні основного захворювання, а також можливі несприятливі наслідки самої протиаритмічної терапії. 

Нарешті, порушення ритму, що відносяться  до 4-ї групи, як правило, не вимагають спеціального активного протиаритмічного лікування. 

Лікування аритмій
Завжди включає лікування основного захворювання і власне протиаритмічні заходи.
Класифікація антиаритмічних препаратів (Vaughan-Williams,1971р.)

I клас. Блокатори швидких натрієвих каналів (мембраностабілізуючі засоби). 

Підклас IА. Зменшують максимальну швидкість деполяризації (помірне сповільнене проведення) і збільшують тривалість потенціалу дії. Основні представники: хінідин (кінілентин), новокаїнамід (прокаїнамід), дизопірамід (ритмілен, норпейс), аймалін (гілуритмал), проаймалін (нео-гілуритмал). 

Підклас IВ. Не впливають на швидкість деполяризації (швидкість проведення імпульсу) і укорочують потенціал дії. Основні представники: лідокаїн (ксилокаїн, ксикаїн, лігном), тримекаїн, мексилетин (мекситил, катен), токаїнід.

Підклас IС. Зменшують максимальну швидкість деполяризації (виражене сповільнення проведення) і мінімально подовжують потенціал дії. Основні представники: флекаїнід, етацизин, морицизин (етмозин), алапінін, пропафенон (ритмонорм).
Примітка: за механізмом дії такі препарати, як аймалін (гілуритмал), морицизин (етмозин) і алапінін мають двоїстий ефект, тому їх можна віднести до різних підкласів. 

II клас. Блокатори β-адренорецепторів: 

β1-кардіоселективні. Основні представники: метопролол (беталок, спесикор, вазокардин), есмолол, атенолол (тенормін), ацебуталол, бісопролол, небіволол. 

β1, β2 - неселективні. Основні представники: карведилол, лабеталол, піндолол, пропранолол (анаприлін, обзидан), тимолол.

III клас. Блокатори калієвих каналів, що збільшують тривалість потенціалу дії: Основні представники: аміодарон (кордарон), соталол, бретилій, ібутилід. 

IV клас. Блокатори повільних кальцієвих каналів: 

Підгрупа верапамілу: верапаміл (ізоптин, фіноптин, лекоптин, верапабене). Підгрупа дилтіазему: дилтіазем (дилзем, кардил), бепридил (кордіум), галопаміл (прокорум).

Некласифіковані антиаритмічні препарати. 

Серцеві глікозиди (дигоксин та ін.), аденозин (АТФ), препарати магнію (розчин магнію сульфату), препарати калію (калію хлорид, панангін, аспаркам, калій-600, калій-нормін, каліпоз).

Лікування синусної тахікардії має бути направлене на основне захворювання. При тахікардії, що обумовлена тиреотоксикозом, допоміжне значення має вживання бета-адреноблокаторів. При синусній тахікардії, що пов'язана з нейроциркуляторною дистонією, можуть бути корисні седативні засоби, бета-адреноблокатори (у малих дозах); верапаміл: при тахікардії, що обумовлена серцевою недостатністю, призначають серцеві глікозиди.
Лікування атріо-вентрикулярної вузлової (АВ-вузлової) реципрокної тахікардії починають з вагусних дій: масажу зони каротидного синуса, проби Вальсальви і інших  засобів. Медикаментозне лікування починають з в/в введення АТФ (аденозин), переваги якого полягають у короткому періоді напіврозпаду (Т 1/2 – 7 хв), що дозволяє у разі потреби відразу після АТФ використовувати будь-які інші препарати. АТФ допомагає у топічній діагностиці тахікардії: зменшує передсердну, часто усуває вузлову і не впливає на ЧСС при шлуночковій тахікардії. 

Найбільш ефективним у таких хворих і верапаміл. За допомогою верапамілу і АТФ можна усунути до 90% вузлових тахікардій. У хворих з серцевою недостатністю можна використовувати дигоксин для зняття пароксизму вузлової тахікардії. 

Далі можуть бути використані новокаїнамід, соталол або пропафенон. 

Рідко потрібна електрокардіоверсія. При неважких пароксизмах профілактика не проводиться або застосовуються тільки β-адреноблокатори. 

При симптоматичних рецидивуючих пароксизмах показане електрофізіологічне дослідження серця з подальшою ендокардіальною катетерною деструкцією повільного АВ шляху.
При передсердній тахікардії може бути ефективний соталол, новокаїнамід, інколи альфа-адреноблокатори. Екстрене припинення можливе за допомогою високочастотної черезстравохідної електрокардіостимуляції  або електрокардіоверсії. Для попередження важких нападів можна рекомендувати препарати III класу: соталол і аміодарон, і катетерну деструкцію аритмогенної зони. Вивчається ефективність передсердних дефібриляторів.

Складне лікування хаотичної передсердньої тахікардії, можливий успіх при вживанні верапамілу і препаратів III класу, електрокардіоверсія  неефективна.

Лікування синдрому Вольфа-Паркинсона-Уайта (WPW) у відсутності пароксизмальних аритмій не потрібне, слід уникати дій, які можуть їх спровокувати (наприклад, алкоголю). 

Необхідно пам'ятати, що при синдромі WPW напад надшлуночкової тахікардії інколи трансформується у ФП, яка може перебігати з тахисистолією шлуночків від 200 до 300 за 1 хв. Тому хворим з синдромом WPW і надшлуночкової тахікардії небажане призначення дигоксину і верапамілу, оскільки вони покращують проведення по додатковому шляху. 

Засобом вибору в купіруванні пароксизму у таких хворих мають бути препарати, що уповільнюють проведення по додатковому шляху (новокаїнамід), або по основному і додатковому (соталол, аміодарон). Виліковує таких хворих катетерна деструкція додаткового шляху.

Для купірування і профілактики фібриляції передсердь використовуються 7 основних лікарських препаратів: хінідин, новокаінамід і дизопірамід з IA класу, флекаінїд і пропафенон з IC класу і 2 препарату III класу: соталол і аміодарон. По антиаритмічній ефективності ці препарати мало розрізняються. На підтримуючій терапії цими препаратами 50-60% хворих зберігають синусний ритм близько 1 року. 

При вживанні препаратів IА класу - хінідину, новокаїнаміду і дизопіраміду - необхідно враховувати їх ваголітичний ефект і поліпшення АВ-провідності, що може збільшити тахісистолію шлуночків при фібриляції передсердь. Тому перед їх призначенням необхідне використання засобів, що уповільнюють АВ-провідність: дигоксіну, верапамілу або β-адреноблокаторів. Найбільший ризик для таких проаритмій представляють хворі з гіпертрофією або дисфункцією лівого шлуночку, гіпокаліємією і попереднім подовженням інтервалу QT. Враховуючи, що вказані ускладнення виникають частіше після, відновлення синусного ритму, рекомендується хворих з ФП і чинниками ризику госпіталізувати і спостерігати у стаціонарі 24 - 48 годин після кардіоверсії. 

Перші заходи при нападі ФП залежать від тяжкості нападу і від основного захворювання. У всіх випадках пароксизмальної ФП при наростанні серцевої недостатності або падінні АТ < 90 мм рт.ст. показана електрокардіоверсія, а при неможливості її проведення вводять  дигоксін|.

У решті випадків, враховуючи припинення 50% нападів протягом 24-48 годин, лікування починають з уповільнення АВ проведення за допомогою β-адреноблокаторів, верапамілу або дигоксину. Потім, якщо напад не припиняється, призначають препарат, що власне купірує пароксизм. При ІХС препаратом вибору може бути соталол, а при неефективності його – кордарон. Від препаратів IА і IC класів слід стримуватися при ІХС. На фоні гіпертонічної хвороби краще починати терапію з препаратів IC класу (наприклад, пропафенону), які не збільшують Q-T і не можуть викликати torsade de pointes, не зважаючи на наявність чинника ризику: гіпертрофії лівого шлуночку. Препаратами II лінії можуть бути засоби III класу.

У хворих з серцевою недостатністю перевага віддається кордарону, при помірній серцевій недостатності можна призначати соталол, оскільки його негативна  інотропна дія незначна.

У хворих з ФП і синдромом WPW протипоказані дигіталіс і верапаміл|, які  можуть збільшити проведення по додатковому шляху, що збільшить тахисистолію шлуночків. Засобом вибору може бути новокаїнамід, соталол і аміодарон, а при важкій тахікардії і появі серцевої недостатності - електрокардіоверсія. Небезпечне використання антиаритмічних препаратів при синдромі слабкості синусового вузла  у зв’язку з пригніченням функції синусного вузла і посттахікардиільної асистолії. На фоні тиреотоксикозу лікування ФП починають з альфа-адреноблокаторів.

При ідіопатичній формі ФП у відсутності  явних структурних змін у міокарді менш вірогідні аритмогенні ефекти ліків. Тому після зменшення числа шлуночкових скорочень можна використовувати препарати IА (новокаінамід) і IC класів (пропафенон і флекаінід). У хворих з вагусною формою ФП перевагу віддають дизопіраміду, а при адренергічній – соталолу або "чистим" (-адреноблокаторам. Навіть при затяжних нападах при первинній ФП тромбоз у передсерді маловірогідний. І якщо це доведено черезстравохідною ЕхоКГ, то лікування проводиться без антикоагулянтів.

При постійній формі ФП можливі дві тактики: відновлення синусного ритму або регулювання числа шлуночкових скорочень на фоні ФП, що зберігається. Відновлення синусного ритму бажане всім хворим, але особливо показано тим, в яких на фоні ФП розвивається серцева недостатність. Протипоказанням до відновлення синусного ритму є наявність у хворого синдрому слабкості синусного вузла, брадисистолічна форма ФП, діаметр лівого передсердя >4,5 см за даними ЕхоКГ і давність ФП більше 1 року. При великих розмірах лівого передсердя і великої давності ФП мала вірогідність тривалого утримання синусного ритму. Необхідно враховувати тимчасові протипоказання для відновлення синусного ритму: активність ревматизму, тиреотоксикоз, період перед операцією і 3 місяці після операції на серці і деякі інші. Не рекомендується відновлення синусного ритму при нормосистолічній формі ФП без серцевої недостатності, у літніх пацієнтів і при резистентних формах.
У процесі підготовки до кардіоверсії при постійній формі ФП необхідно провести ефективну антикоагуляцію (варфарин) протягом 3 тижнів зі зниженням протромбінового індексу до 50 - 60%. Лікування серцевої недостатності проводять за звичайною схемою з використанням тільки  серцевих глікозидів, що вводяться в/в і відміняють їх за 2 дні до електрокардіоверсії. Також показано насичення препаратами калію. Після тритижневої антикоагулянтної підготовки можливе призначення антиаритмічного препарату, який надалі використовуватиметься для профілактики рецидиву ФП, а у момент електроімпульсної терапії може зменшити необхідну для відновлення синусного ритму енергію розряду. Кардіоверсія може бути електричною (електроімульсна терапія розрядом від 100 до 300 Джоулів) або медикаментозною. 

Якщо синусний ритм не відновлюють, то проводиться регулювання числа шлуночкових скорочень, профілактика системних тромбоемболій і лікування серцевої недостатності. При тахісистолічних формах призначають серцеві глікозиди у комбінації з верапамілом або β-адреноблокаторами для контролю числа шлуночкових скорочень у спокої і при навантаженні.

Тріпотіння передсердя частіше буває тахисистолічним, і воно більш резистентне до медикаментозної терапії. При I типі тріпотіння передсердя (з числа скорочень передсердь <340 за 1 хв) можна використати черезстравохідну електрокардіостимуляцію. За показаннями (аналогічно ФП) може бути проведена електрокардіоверсія. У решті випадків лікування починають з вживання серцевих глікозидів, які можуть зменшити ритм шлуночків або перевести тріпотіння у ФП. Якщо в цей час відмінити глікозиди, може відновитися синусний ритм. Якщо цього не відбувається, ритм шлуночків не зменшується, до терапії можуть бути додані β-адреноблокатори або верапаміл, а потім препарати I або III класів залежно від основного захворювання. При тривалості нападу ФП або тріпотіння передсердя більше 48 годин починають антикоагулянтну терапію і ведуть хворого як з постійною формою.
При важких симптоматичних пароксизмах ФП може бути показане радикальне лікування і профілактика, для чого застосовується ендокардільна радіочастотна катетерна абляція АВ з'єднання з подальшою постійною двокамерною електрокардіостимуляцією. З приводу тріпотіння передсердя робиться катетерна абляція петлі макро-re-entry в передсерді. Для купірування рідкісних, але важких нападів ФП може допомогти імплантація серцевого, передсерцевого дефібрилятора. Попередження нападів ФП при синдромі WPW проводиться за допомогою категорії абляції додаткових шляхів проведення.

У хворих з постійною тахисистолічною формою ФП, резистентною до медикаментозного лікування, застосовують катетерну модифікацію АВ з'єднання, внаслідок чого сповільнюється АВ проведення. При невдачі цієї процедури виконується абляція АВ з'єднання з подальшою постійною шлуночковою електрокардіостимуляцію. Якщо розвиток брадисистолічної форми ФП супроводиться серцевою недостатністю, то показана та, що робить частішим,  шлуночкова електрокардіостимуляція. 

Профілактика тромбоемболічних ускладнень

Системні тромбоемболії частіше ускладнюють постійну форму ФП, рідше тріпотіння передсердь. 

Для профілактики тромбоемболічних ускладнень хворим з ФП із декількома чинниками ризику у віці до 75 років рекомендується прийом непрямих атикоагулянтів (варфарін) під контролем міжнародних нормалізованих стандартів. Хворим з ФП з чинниками ризику, яким протипоказані ангикоагулянти, або з ідіопатичною формою ФП у віці до 65 років, призначають аспірин у дозі 325 мг на день. За даними міжнародних досліджень, вживання варфаріну знижує ризик інсульту на 70%, аспірин в дозі 80 мг - на 14-18%, а в дозі 325 мг - на 44%.

Одиночні шлуночкові екстрасистоли у людей з практично здоровим серцем зазвичай небезпеки не становлять. Така екстрасистолія відноситься до доброякісної, має сприятливий прогноз і не вимагає антиаритмічної терапії, як і більшість пацієнтів з передсердними екстрасистолами. Несприятливого прогностичного значення шлуночкова екстрасистолія набуває при серйозних структурних змінах у міокарді. У таких пацієнтів екстрасистолія може порушувати гемодинаміку і провокувати злоякісні шлуночкові аритмії, вона корелює з частотою раптової смерті і відноситься до потенційно злоякісних шлуночкових аритмій. Покращує виживаємість  таких хворих, особливо при ІХС, призначення β-адреноблокаторів і препаратів III класу: соталола і аміодарона. 

Для екстреної терапії пароксизмальної шлуночкової тахікардії використовується електрокардіоверсія, лідокаїн, орнід (тозилат бретилія); якщо дозволяє артеріальний тиск, дифенін, корекція гіпокаліємії,  сірчанокисла магнезія при тахікардії типу "пірует". При аритмогенній дисплазії правого шлуночку найбільш ефективний соталол. Якщо напад шлуночкової тахікардії у пацієнта без органічної патології серця провокується ситуаціями з надлишком катехоламінів, то може бути корисна терапія верапамілом.

Актуальна проблема профілактики шлуночкової тахікардії, оскільки аритмія і зараз залишається основною причиною раптової смерті. Перш за все, необхідно перевірити правильність терапії основного захворювання,  відмінити аритмогенні препарати, коригувати гіпокаліємію, гіпомагніємію, проконтролювати число шлуночкових скорочень і інтервал QT. Якщо говорити про підбір лікарських засобів, то це необхідно робити індивідуально, і ефективність краще оцінювати за вираженістю тахікардії або за результатами моніторування ЕКГ. Проте найбільш результативним методом профілактики і лікування шлуночкової тахікардії є катетерна деструкція, рідше хірургічне видалення аритмогенної зони, хоча після таких процедур теж бувають рецидиви аритмії. При рідких  важких пароксизмах шлуночкової тахікардії показана імплантація серцевого дефібрилятора в комбінації з| медикаментозною терапією. Деякі ліки не лише запобігають окремим пароксизмам шлуночкової тахікардії, але і знижують необхідну для дефібриляції енергію (наприклад, соталол).

З медикаментів для профілактики нестійкої монотопної шлуночкової тахікардії у хворих без ознак органічних змін у серці і при аритмогенній дисплазії правого шлуночку показані соталол, верапаміл β-адреноблокатори. Кордарон виявився ефективним при аритмогенній дисплазії правого шлуночку лише в комбінації з β -адреноблокаторами.

Необхідно нагадати про те, що при ІХС і шлуночкових порушеннях ритму при тривалому вживанні препаратів IA і IC класів збільшується смертність. Тому для профілактики як нестійкої, так і стійкої монотонної шлуночкової тахікардії у хворих з ІХС можна застосовувати тільки β-адреноблокатори і препарати III класу - соталол і аміодарон, які зменшують аритмічну смертність, а соталол і β-адреноблокатори збільшують тривалість життя хворих.

При рецидивах політопної| шлуночкової тахікардії, в т.ч. типу torsade de pointes, протипоказані препарати IА, IC і III класів, тому мова може йти тільки про імплантацію серцевого дефібрилятора або трансплантацію серця.

Лікування тріпотіння і фібриляції шлуночків зводиться до негайного зовнішнього масажу серця, штучного дихання, які слід продовжувати до досягнення ефекту (спонтанні тони серця і пульс) або протягом часу, необхідного для підготовки до електроімпульсної терапії (при мерехтінні і тріпотінні шлуночків) або тимчасової електрокардіостимуляції (при асистолії). В процесі реанімації важливі надмірна оксигенація, введення гідрокарбонату натрію. Для профілактики рецидивів життєво небезпечних шлуночкових тахиаритмій необхідно протягом декількох днів вводити в/в лидокаїн, хлорид калія, інтенсивно лікувати основне захворювання. 

Приклади формулювання діагнозу:   

1.Ідіопатична аритмія: персистуюча фібриляція передсердь, брадисистолічна форма. Стан після медикаментозної кардіоверсії (07.08.11 р.).

2.ІХС.Стабільна стенокардія напруження, III ф.кл. Атеросклеротичний  кардіосклероз. Нестійка поліморфна лівошлуночкова тахікардія, СН ІІ А ст., діастолічний варіант.

3. Міокардитичний кардіосклероз. Передсердно–шлуночкова вузлова пароксизмальна реципрокна тахікардія,  СН ІІ А ст..

4. Синдром подовженого інтервалу QT. Пароксизмальна  поліморфна  шлуночкова тахікардія з синдромами  Морган’ї–Едемса–Стокса.

5. Аритмогенна дисплазія правого шлуночка, правошлуночкова стійка мономорфна тахікардія. Раптова серцева смерть (аритмічна), незворотня (фібриляція шлуночків, асистолія, 02.09.2011 р.).

Тестові  завдання для перевірки кінцевого рівня знань

1. Чоловік 29 років, після фізичного навантаження відчув сильне серцебиття, запаморочення. При огляді лікарем констатовано: пульс - 200/хв., ритмічний, ниткоподібний. АТ  90/60 мм рт. ст. На ЕКГ: зубці Р не визначаються, інтервали R-R. однакові і складають 0,3 з, QRS - 0,08 с. У відведеннях V4-V6 підйом сегменту SТ. Який препарат слід призначити хворому?
А. Лідокаїн

В. Мезатон

С. Хинідін

D. Строфантін 

Е. Кордарон

2 Хворому 58 років, який впродовж 8 років хворіє на артеріальну гіпертензію і переніс рік тому інфаркт міокарду, при фізичному навантаженні відчув серцебиття. Об'єктивно: набряків немає, I тон ослаблено, ЧСС  148/хв, пульс  102/хв, АТ  140/90 мм рт. ст., дихання везикулярне. На ЕКГ: зубець Р відсутній, інтервали R-R різні, частота шлуночкових скорочень – 132-168/хв. Ритм був відновлений внутрішньовенним введенням верапамілу. Для запобігання виникненню даного порушення ритму доцільно застосувати:

А. Мекситіл

В. Кордарон

С. Етацизін

D. Верапаміл

Е. Панангін

3 Пацієнт 72 років, з інфарктом міокарду в анамнезі без зубця Q, скаржиться на серцебиття, задишку при помірному фізичному навантаженні. Об'єктивно: ритм серцевої діяльності неправильний, ЧСС - 96/хв., тони серця ослаблені, шум систоли над аортою, частота дихання 16/хв. На ЕКГ: відсутність зубців Р у всіх відведеннях, різні інтервали P-P, хвилі f якнайкраще виражені в V2. Про яке порушення ритму серцевої діяльності слід думати?

А. Фібриляція передсердя 

В. Шлуночкова екстрасистолія

С. Передсердна екстрасистолія

D. Атріовентрікулярна блокада 

Е. Неповна блокад правої ніжки пучка Гиса

4. Пацієнтка 34 років, відчула сильне серцебиття, запаморочення, виражену слабкість. Об'єктивно: хвора бліда, незначна активність приводить до появи запаморочення. Пульс 200 /хв, ритмічний, ниткоподібний, АТ  80/50 мм рт. ст. На ЕКГ: зубці Р не визначаються, інтервали R-R однакові та складають 0,3 с, QRS - 0,09 с. З якого препарату найдоцільніше почати невідкладну допомогу? 

А. Верапаміл

В. Кордарон

С. Лідокаїн

D. Новокаїнамід

Е. Пропафенон

5. Жінка 37 років скаржиться на напади серцебиття, яке супроводиться запамороченням, задишкою і ниючим болем у ділянці верхівки серця. Хворіє біля 3-х місяців. На початку напади з’являлися 1-2 рази на місяць, були короткочасними, купірувалися затримкою дихання. Останнім часом напади почастішали. Об'єктивно: шкіра волога, обличчя гіперемоване. Тони серця звучні, ритмічні. ЧСС 80/хв., АТ 140/90 мм рт. ст. Живіт м'який, безболісний, відмічається часте сечовипускання. На ЕКГ під час нападу: ЧСС  180/хв., QRS не змінений, зубець Т зливається з Р. Який вигляд аритмії діагностується у хворої? 

А.Суправентрікулярна пароксизмальна тахікардія 

В. Синусова тахікардія 

С. Шлуночкова пароксизмальна тахікардія

D. Пароксизм фібриляції передсердь 

Е. Групова шлуночкова екстрасистолія

Вірні відповіді:  1 А,   2 В,   3  А,   4 С,   5 А

Ведення  хворого  з  порушеннями  провідності  серця 

Актуальність  теми. Блокада серця— уповільнення або повне припинення проходження імпульсів збудження по провідній системі серця. Уповільнення проведення імпульсу називають неповною блокадою серця, а припинення його проведення — повною.
Блокади серця – часте ускладнення при різних захворюваннях. У зв'язку з бурхливим прогресом досліджень в області електрофізіології  і  біохімії міокарду в теперішній час  абсолютно по новому розглядаються  багато сторін патогенезу порушень серцевого ритму і провідності. Розширення теоретичних досліджень сприяло рішенню цілого ряду практичних питань діагностики і лікування  порушень утворення  і проведення серцевих імпульсів («блокад серця»). Великим досягненням  сучасної кардіології є широке використання у клінічній практиці електричних методів лікування порушень провідності – електростимуляції серця, що дало можливість попередження нападів Морган’ї–Едемса–Стокса і дозволяє зберегти життя багатьом хворим.

Загальна мета. Розглянути етіопатогенетичні механізми формування блокад серця, тактику ведення хворих, вивчити діагностичні критерії, особливості клінічної картини, диференційної діагностики, медикаментозного і хірургічного лікування.
Тестові завдання  для  перевірки початкового рівня  знань.

1.Ознаки якого порушення ритму наявні на  ЕКГ у хворого? 
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А.  Синусова брадикардія

В.  Атріовентрикулярна блокада I ст 

С.  Атріовентрикулярна блокада IІ ст 

D.  Атріовентрикулярна блокада ІІI ст 

Е.  Блокада лівої ніжки пучка Гиса

2.    Ознаки якого порушення ритму наявні на  ЕКГ у хворого?
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А.  Синусова брадикардія

В.  Атріовентрикулярна блокада I ст 

С.  Атріовентрикулярна блокада IІ ст 

D.  Атріовентрикулярна блокада ІІI ст 

Е.  Блокада лівої ніжки пучка Гиса

3. Ознаки якого порушення ритму наявні на  ЕКГ у хворого ?
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А.    Синусова брадикардія

В.    Атріовентрикулярна блокада I ст 

С.    Атріовентрикулярна блокада IІ ст 

D.    Атріовентрикулярна блокада ІІI ст 

 Е.    Блокада лівої ніжки пучка Гиса

4. Ознаки якого порушення ритму наявні на  ЕКГ у хворого?  
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А.  Атріовентрикулярна блокада I ст

В.  Атріовентрикулярна блокада IІ ст

С.  Атріовентрикулярна блокада ІІI ст

D.  Блокада лівої ніжки пучка Гіса

Е.  Блокада правої ніжки пучка Гіса

5. Ознаки якого порушення провідності наявні на  ЕКГ у хворого?
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А.  Атріовентрикулярна блокада I ст 

В.  Атріовентрикулярна блокада IІ ст 

С.  Атріовентрикулярна блокада ІІI ст 

D.  Блокада лівої ніжки пучка Гіса

Е.  Блокада правої ніжки пучка Гіса.

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

На рисунку 1  зображені різні варіанти блокад серця.

[image: image11.png]


.

Рисунок 1. Різні варіанти локалізації блокад серця

      1 –синоатріальна 

      2 –передсердна 

      3 –атріовентрикулярна

      4 –лівої ніжки пучка Гіса

      5–задньої гілки лівої ніжки пучка Гіса

      6 –передньої гілки пучка Гіса

      7 –правої ніжки пучка Гіса
Етіологія  блокад  серця
1.Органічні ураження серця (кардіосклероз; інфаркт міокарду; дифузний міокардит,  особливо ревматичного генезу; сифіліс; вроджені вади серця;  травми серця, особливо хірургічні).
2.Зміна тонусу симпатичної і парасимпатичної нервової системи  (неврози,  ваготонії спортсменів, пухлини мозку, наслідки медикаментозної терапії: передозування  серцевих глікозидів,  бета-адреноблокаторів).
3.Електролітні порушення, особливо гіперкаліємія. Медікаментозні, деякі патологічні стани,  пов'язані із збільшенням калію в організмі.
Види  блокад:
Синоатріальна блокада.
При ній порушується функція Т клітин (органічне або функціональне ураження).  Порушується проведення від синусового вузла до передсердя. 
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  Рисунок 2. Неповна синоатріальна  блокада

Розрізняють три ступені синоатріальної блокади (СА-блокади).
1 ступінь - уповільнення проведення імпульсів.
2 ступінь - випадіння частини імпульсів, неповне проведення.
3 ступінь - повна блокада проведення.
В  теперішній час ставиться діагноз сіноатріальної блокади тільки 2-го ступеню, оскільки решта не діагностується.  При цьому імпульс не розповсюджується до передсердя, випадає весь комплекс.
Клініка. Завмирання серця, якщо випадає один імпульс. Запаморочення, якщо випадає кілька імпульсів. Синдром Морган’ї-Едемса-Стокса (втрата свідомості) - якщо випадає 6-8 комплексів. На ЕКГ відсутній весь серцевий комплекс,  немає  Р,  Т, QRS, замість  його видна тривала пауза, яка буває кратною якій-небудь кількості проміжків R-R. Аускультативно в цей час можна чути гучний тон - сильне скорочення серця.  Етіологія  найчастіше  функціональна, майже  у половині випадків - органічні зміни серця,  особливо часто ІХС.  Лікарська тактика  залежить  від точного діагнозу.
Внутрішньопередсердна  блокада:
Часто пов'язана з органічними ураженнями, нерідко передвісник фібриляції передсердь. Може бути при  різкій  дилатації передсердь.
Етіологія:  Вади серця,  ІХС,  передозування антиаритмічних засобів.
Клінічних проявів практично не дає. Єдиний метод діагностики -  ЕКГ. Спостерігається розширення і розщеплювання зубця Р (у нормі не більше 0,10 секунди).  Нерідко зубець Р стає двофазним  -  негативним і позитивним.  Може бути і глибше ушкодження - ураження пучка Бахмана - синдром парасистолії передсердя  (праве  передсердя  працює у ритмі синусового вузла, а ліве від власних імпульсів гетеротопних вогнищ збудження). Це приводить до важких порушень гемодинаміки. Зустрічається рідко. 

Міжпередсердна (внутрішньопередсердна) блокада

Це порушення проведення електричного імпульсу по провідній системі передсердя.

Основним механізмом виникнення цього виду порушення провідності є уповільнення або припинення проведення по пучку Бахмана (від сино-атріального вузла (СА-вузла) до лівого передсердя).

Розрізняють три ступені міжпередсердної (внутрішньо​перед​сердної) блокади:

I ступінь блокади — затримка проведення;

II ступінь — періодично виникаюче блокування проведення імпульсу до лівого передсердя;

III ступінь (повна блокада) — повне припинення проведення і відокремлення активації обох передсердь (передсердна дисоціація).

Найбільш частими причинами СА-блокади є органічні пошкодження передсердя при різних захворюваннях серця, а також інтоксикація препаратами дигіталісу, хінідином, передозування (-адреноблокаторів, антагоністів кальцію та інших препаратів.

ЕКГ-ознаки міжпередсердної блокади:

I ступінь блокади (рисунок  3):

1. Постійне (у кожному серцевому циклі) збільшення тривалості зубця Р у відведеннях від кінцівок (більше 0,11 с).

2. Розщеплювання або зазублення зубців Р (непостійна ознака).

[image: image13.png]



Рисунок 3. Міжпередсердна (внутрішньопередсердна) блокада I ступеня. Помітно постійне розщеплювання зубця Р

II ступінь блокади. 

1. Поступове зростання тривалості і розщеплювання зубця Р у відведеннях від кінцівок.

2. Періодичне зникнення лівопередсердної фази зубця Р у відведенні V1.

III ступінь блокади зустрічається рідко.

Атріовентрикулярна блокада (АВ-блокада) — це порушення проведення електричного імпульсу від передсердь до шлуночків.

AВ-блокада I ступеня. Уповільнення передсердно-шлуночкової провідності.  До шлуночків  доходять  всі імпульси,  але швидкість їх проведення знижена. Інтервал PQ >0,20  с. Суб'єктивних відчуттів немає, діагностика тільки по ЕКГ: ритм правильний,  але інтервал PQ збільшений (у нормі не більше 0,20 секунд). Тривалість інтервалу сама різна.  При дуже  довгому інтервалі PQ іноді вдається почути окремий ритм передсердя.
При вузьких комплексах QRS найбільш вірогідний рівень блокади— АВ-вузол. Якщо комплекси QRS широкі, порушення проведення можливе як у АВ-вузлі, так і у пучку Гіса..
Діагноз АВ-блокади по можливості повинний включати три класифікаційні ознаки:

1. Стійкість АВ- блокади:

скороминуча (транзиторна);

переміжна (интермітуюча);

хронічна (постійна).

2. Топографічній рівень блокування:

проксимальний (на рівні передсердя або АВ–вузла);

дистальний (стовбур пучка Гіса або його гілки); цей тип блокад є найбільш несприятливим в прогностичному відношенні.

3. Ступінь блокади:

I ступінь АВ-блокади (неповної) — це уповільнення провідності на будь-якому рівні провідної системи серця;

II ступінь АВ-блокади (неповної) — це поступове або раптове погіршення провідності на будь-якій ділянці провідної системи серця з періодично виникаючим повним блокуванням одного (рідше 2–3-х) електричних імпульсів;

III ступінь АВ-блокади (повної) — повне припинення АВ-провідності і функціонування ектопічних центрів II і III порядку.

Нижче приведені ЕКГ-ознаки  АВ-блокад I–III ступеня.

AВ-блокада I ступеня. При всіх формах АВ-блокади I ступеня зберігається правильний синусовий ритм і  є збільшення інтервалу Р–Q(R) більше 0,20 с (більше 0,22 с — при брадикардії або більше 0,18 с — при тахікардії). Вузлова проксизмальна форма складає близько 50% всіх випадків АВ-блокад I ступеня. Дві ЕКГ-ознаки характеризують цей вид блокади (рис. 4):
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Рисунок 4. АВ-блокада I ступеня 

1. Збільшення тривалості інтервалу P–Q(R) переважно за рахунок сегменту P–Q(R).

2. Нормальна тривалість зубців Р і комплексів QRS.

При всіх формах АВ- блокади II ступеню:

1) зберігається синусовий, але в більшості випадків неправильний ритм. 

2) періодично повністю блокується проведення окремих електричних імпульсів від передсердь до шлуночків (після зубця Р відсутній комплекс QRSТ).

Розрізняють 2 типи блокади ІІ ступеню:
АВ- блокада ІІ ступеню типу Мобітц I (з періодикою Венкебаха). Наростаюче подовження інтервалу  РQ аж до випадання комплексу QRS. Зазвичай при цьому типі пошкодження порівняно високе, тому QRS не змінений. При холтерівському моніторингу виявляється майже у 6% здорових осіб, особливо часто — у спортсменів. Зазвичай АВ-блокада з'являється під час сну, коли підвищений парасимпатичний тонус. При нижньому інфаркті міокарду АВ-блокада типу Мобітц I часто служить передвісником повної АВ-блокади, яка у подібних випадках супроводжується стійким АВ-вузловим заміщаючим ритмом, добрі переноситися і не вимагає електрокардіостимуляції.
При вузьких комплексах QRS найбільш вірогідний рівень блокади— АВ-вузол. Якщо комплекси QRS широкі, порушення проведення імпульсу можливе як в АВ-вузлі, так і у пучку Гіса.

I тип, або тип I Мобітца (частіше зустрічається при вузловій формі блокади). АВ-блокади даного типу характеризуються двома ЕКГ-ознаками (рис. 5):
1. Поступовим, від одного комплексу до іншого, збільшенням тривалості інтервалу P–Q(R), яка уривається випадінням шлуночкового комплексу QRST (при збереженні на ЕКГ зубця Р).
2. Після випадіння комплексу QRST знов реєструється нормальний або злегка подовжений інтервал P–Q(R). Далі все повторюється (періодика Самойлова– Венкебаха). Співвідношення зубців Р і комплексів QRS, зареєстрованих на ЕКГ, складає зазвичай 3 : 2, 4 : 3 тощо.
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Рисунок 5.  АВ- блокада II ступеня. Мобітц I 

АВ-блокада ІІ ступеня типу Мобітца II. Характеризується постійним інтервалом PQ,  при цьому не всі імпульси доходять до шлуночків –  в одних випадках проводитися кожен другий імпульс, у інших - кожен третій, і тому подібне .Чим нижче імпульсна провідність, тим важче клініка.  Причини: майже завжди виникає на фоні органічного ураження серця. Затримка імпульсу відбувається в пучку Гіса. АВ- блокада 2:1 буває як типу Мобітца I, так і Мобітца II: вузькі комплекси QRS характерніші для АВ-блокади типу Мобітца I, широкі, — для АВ- блокади типу Мобітца II. При АВ-блокаді високого ступеня випадають два і більш послідовних шлуночкових комплекси.
II тип, або тип II Мобітца частіше зустрічається при дистальній формі блокади. ЕКГ-ознаки цього типу блокади наступні (рисунок 6):

1. Регулярне (за типом 3 : 2; 4 : 3; 5 : 4; 6 : 5  тощо) або безладне випадання комплексу QRST (при збереженні зубця Р).

2. Наявність постійного (нормального або подовженого) інтервалу P–Q(R) без прогресуючого його подовження.

Іноді — розширення і деформація комплексу QRS.
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Рисунок 6.  АВ-блокада ІІ ступеню. тип Мобітца II 

Рівень блокади— дистальніше АВ-вузла (у пучку Гіса або його ніжках). Високий ризик прогресування до повної АВ-блокаді з повільним ідіовентрикулярним ритмом, що спричиняє  різке зниження серцевого викиду. Нерідко  Мобітца II є передвісником повної поперечної блокади. Клінічні прояви – повільний пульс, повільний ритм шлуночків. Прогностічно несприятливий. 
АВ-блокада ІІІ ступеню.  (Повна АВ-блокада). Передсердя і шлуночки збуджуються незалежно один від одного. При цьому  повністю припиняється проведення  імпульсів  до  шлуночків,  в шлуночках народжується своє гетеротопне вогнище ідіовентрикулярного ритму, причому чим нижче автоматизм - тим важче клініка.  Спостерігається повна дисоціація – ритм передсердя близький до норми, а у шлуночків своя частота – 40 скорочень хвилину і менше.  Остання залежить від рівня пошкодження - якщо страждає  атріовентрикулярний  вузол, тоді частота –  40-50 разів на хвилину;  якщо ніжка пучка Гіса – 20 і менше. Частота скорочень передсердя перевищує частоту скорочень шлуночків. Однакові інтервали PP і однакові інтервали RR, інтервали PQ змінюються. 
При проксимальной формі АВ-блокади III ступеню ектопічний водій ритму розташований в АВ-з'єдннні нижче за місце блокади. На ЕКГ виявляються наступні ознаки (рис. 7):
1. Повне відокремлення передсердного і шлуночкового ритмів (атріовентрикулярна дисоціація).  
2. Інтервали Р–Р і R–R постійні, але R–R більше, ніж Р–Р.
3. Число шлуночкових скорочень коливається від 40 до 60 за хв. 
4. Шлуночкові комплекси QRS мало змінені (не розширені, вузькі).
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Рисунок 7. ЕКГ при проксимальной формі АВ-блокади III ступеню.

При дистальній (трифасцикулярній) формі АВ-блокади III ступеню джерело ектопічного ритму шлуночків розташоване в одній з гілок ніжок пучка Гіса. ЕКГ-ознаками дистальної АВ-блокади III ступеня є (рис. 8):
1. Повне відокремлення передсерднього і шлуночкового ритмів (атріовентрикулярна дисоціація).
2. Інтервали Р–Р і R–R постійні, але R–R більше, ніж Р–Р.
3. Число шлуночкових скорочень не перевищує 40–45 за хв.
4. Шлуночкові комплекси QRS розширені і деформовані.
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Рисунок 8. ЕКГ при дистальній формі АВ-блокади III ступеня
Прогноз залежить від основного захворювання і рівня пошкодження. Найчастіше підставою  повного поперечного блоку  стає важке органічне ураження.  Різко збільшується ударний  об'єм серця,  високий систолічний тиск,  діастолічний тиск низький або нормальний,  а пульсовий тиск зростає. У шлуночків велика діастолічна пауза, вони сильно переповнюються кров'ю  у діастолу, що сприяє їх дилатації та гіпертрофії.  Пульс  повільний.  Розмірі серця збільшуються,  в основному вліво.  Іноді вислуховується  систолічний шум відносної недостатності  мітрального  клапану (дилатаційний).
Тони серця ослаблені,  періодично з'являється «гарматний» I тон - коли майже співпадають за часом систоли передсердь і шлуночків. Може бути додатковий III тон. Можуть з'являтися систолічні шуми  вигнання в основі  серця.  Часто виявляється  пульсація вен, пов'язана з скороченням передсердь, особливо чітка при гарматному тоні Стражеско. Можуть бути важкі ускладнення:
1.Прогресуюча серцева недостатність,  особливо при фізичному навантаженні,  пов'язана з малою частотою серцевих скорочень.
2.Синдром Морган’ї-Едемса-Стокса.  Часто виникає під час переходу неповної блокади у повну при прогрессуванні порушень атріовентрикулярного проведення.  При цьому власний автоматизм ще не встиг виробитися, кров не надходить на периферію, чутливий головний мозок відповідає втратою свідомості. У основі синдрому - припинення надходження крові,  ішемія. У одних випадках це буває пов'язано з асистолією шлуночків на фоні повної блокади, в інших з фібриляцією шлуночків.  Незалежно від причини кінцевий результат той самий – втрата свідомості.
Клініка  синдрому  Морган’ї-Едемса-Стокса. Раптова блідість, втрата свідомості,  пульс не визначається, тони  серця не чутні.  Потім хворий синіє, з'являються судоми. Може бути мимовільне сечовипускання  і  дефекація. Можлива смерть через 3-4 хвилини, але часто напад закінчується на 1-2 хвилині – включається ідіовентрикулярний водій ритму  шлуночків.
Розрізняють декілька форм атріовентрикулярної блокади ІІІ ступеня:
А. Постійна форма.
Б. Епізодична (інтермітуюча).  Найчастіше дає синдром Морган’і-Едемса-Стокса. 

Блокада  ніжок  і  гілок  пучка  Гіса:

Блокадою ніжок або гілок пучка Гіса називають уповільнення або повне припинення проведення збудження по одній, двом або трьом гілкам пучка Гіса. Розрізняють наступні види блокад :

Однопучкові блокади — ураження однієї гілки пучка Гіса:

блокада правої ніжки (гілки);

блокада лівої передньої гілки;

блокада лівої задньої гілки.

Двопучкові блокади — поєднане ураження двох гілок:

блокада лівої ніжки (поєднання блокади лівої передньої і задньої гілок);

блокада правої гілки і лівої передньої гілки;

блокада правої гілки і лівої задньої гілки пучка Гіса.

Трьохпучкові блокади — одночасне ураження  всіх трьох гілок пучка Гиса.

При блокаді гілок пучка Гіса проведення надшлуночкових імпульсів — синусових або ектопічних (суправентрикулярних) — через одну, дві або три гілки пучка Гіса сповільнено (неповна блокада) або перерване (повна блокада). Внаслідок цього різко змінюється послідовність обхвату збудженням одного з шлуночків або його частини.

Повна  блокада  правої  ніжки  пучка  Гіса.  ЕКГ-ознаки (рис. 9)
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 Рисунок 9.  ЕКГ при повній блокаді правої ніжки пучка Гіса. 

1. Наявність в правих грудних відведеннях V1,2 (рідше у відведеннях від кінцівок III і aVF) комплексів QRS типу rSR' або rsR', що мають М–подібний вигляд, причому R' > r.

2. Наявність у лівих грудних відведеннях (V5, V6) і у відведеннях I, aVL розширеного, нерідко зазубленого зубця S.

3. Збільшення тривалості комплексу QRS більше 0,12 с.

4. Депресія сегменту RS–T і негативний або двофазний (–+) асиметричний зубець Т V1 (рідше у відведенні III).

Неповна блокада правої ніжки (гілки) пучка Гіса. У основі цього типу блокади лежить деяке уповільнення проведення імпульсу по правій гілці пучка Гіса. ЕКГ-ознаки (рис.10):
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Рисунок 10.  ЕКГ при неповній блокаді правої ніжки пучка Гіса. 

1. Наявність в правому грудному відведенні V1 комплексу QRS типу rSr' або rsR', а у відведеннях I і V6 — злегка розширеного зубця S.

2. Невелике збільшення тривалості комплексу QRS до 0,09–0,11 с.

Блокада лівої передньої гілки пучка Гіса. При цьому типі блокади порушується проведення збудження до передньобокової стінки лівого шлуночку. Спочатку по лівій задній гілці пучка Гіса збуджуються міжшлуночкова перетинка і нижні відділи задньої стінки, а потім (через 0,02 с) — передньобокова  стінка лівого шлуночку (після анастомозів системи волокон Пуркин’є). Хвиля активації передньої стінки лівого шлуночку  розповсюджується, таким чином, від низу до верху.

ЕКГ-ознаки (рис. 11):

1. Різке відхилення електричної осі серця вліво (кут а від –30° до –90 °).

2. Комплекс QRS у відведеннях I і aVL типу qR, а у відведеннях III, II і aVF – типу rS.

3. Загальна тривалість комплексів QRS від 0,08 з до 0,11 с.

Іноді при відхиленні електричної осі серця від –30 ° до –60 ° говорять про неповну блокаду, а при відхиленні від –60 ° до –90 ° — про повну блокаду лівої передньої гілки.
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Рисунок 11.  ЕКГ при блокаді лівої передньої гілки пучка Гиса.

Блокада лівої задньої гілки пучка Гіса. При цьому типі блокади порушується проведення збудження до задньонижніх відділів лівого шлуночку. Спочатку по лівій передній гілці пучка Гіса швидко збуджується міокард передньої і переднєбокової стінки лівого шлуночку, а потім (через 0,02 с) — задньонижні відділи лівого шлуночку (після анастомозів системи волокон Пуркин’є). Хвиля активації передньої стінки лівого шлуночку розповсюджується, таким чином, зверху вниз.  

Ізольована блокада лівої задньої гілки пучка Гіса зустрічається значно рідше, ніж блокада лівої передньої гілки. Частіше вона поєднується з блокадою правої ніжки пучка Гіса. 

1. Різке відхилення електричної осі серця вправо (кут а +120° або більше).

2. Комплекс QRS у відведеннях I і aVL має вид rS, а у відведеннях III, aVF — qR.

3. Загальна тривалість шлуночкових комплексів QRS 0,08–0,11 с.
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Рисунок 12.  ЕКГ при блокаді лівої задньої гілки пучка Гіса

Повна блокада лівої ніжки пучка Гіса розвивається внаслідок припинення проведення імпульсу по основному стовбуру ніжки до його розгалуження на дві гілки або при одночасному ураженні лівої передньої і лівої задньої гілок пучка Гіса (двопучкова блокада). По правій ніжці пучка Гіса електричний імпульс проводиться звичайним шляхом, викликаючи збудження правої половини міжшлуночкової перетинки і правого шлуночку. Лише після цього хвиля активації поволі, по скоротливих волокнах, розповсюджується на лівий шлуночок. У зв'язку з цим загальний час шлуночкової активації збільшений.

ЕКГ-ознаки (рис. 13):

1. Наявність у відведеннях V5, V6, I, aVL розширених деформованих зубців R з розщепленою або широкою вершиною.
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Рисунок13.  ЕКГ при повній блокаді лівої ніжки пучка Гіса

2. Наявність у відведеннях V1, V2, III, aVF розширених деформованих зубців S або комплексу QS з розщепленою або широкою вершиною.

3. Збільшення загальної тривалості комплексу QRS до 0,12 с  і більш.  

4. Наявність у відведеннях V5, V6, I, aVL дискордантного по відношенню до QRS зсуву сегменту RS–T і негативних або двофазних (–+) асиметричних зубців T.

5. Відхилення електричної осі серця вліво (не завжди).

Неповна блокада лівої ніжки пучка Гіса (двопучкова) характеризується вираженим уповільненням проведення електричного імпульсу по основному стовбуру до його розділення на дві гілки або одночасним ураженням лівої передньої і лівої задньої гілок пучка Гіса (двопучкова блокада). При неповній блокаді збудження по лівій ніжці поволі розповсюджується на лівий шлуночок або його частині. Значна частина лівого шлуночку збуджується імпульсами, що розповсюджуються по правій ніжці і транссептально –  справа наліво.

ЕКГ-ознаки (рис. 14):

[image: image24.png]



Рисунок 14.  ЕКГ при неповній блокаді лівої ніжки пучка Гіса

1. Наявність у відведеннях I, aVL, V5, V6 високих розширених, іноді розщеплених зубців R (зубець QV6 відсутній).

2. Наявність у відведеннях III, aVF, V1, V2 розширених і поглиблених комплексів QS або rS, іноді з початковим розщеплюванням зубця S (або комплексу QS).

3. Збільшення тривалості QRS до 0,10 — 0,11 с.

4. Відхилення електричної осі серця вліво (непостійна ознака).

Блокада правої ніжки і лівої передньої гілки пучка Гіса. При цьому типі блокади порушення провідності локалізується одночасно в правій ніжці і лівій передній гілці пучка Гіса. Спочатку, через ліву задню гілку пучка Гіса, збуджуються заднєнижні відділи лівого шлуночку, а потім, по анастомозах з лівою передньою гілкою, — переднєбокові  його відділи. Тільки після цього збудження обхідним шляхом (переважно по скоротливих волокнах) поволі розповсюджується на правий шлуночок.

Блокада правої ніжки і лівої передньої гілки пучка Гіса — один з найбільш частих варіантів внутрішньошлуночкових блокад. 

ЕКГ-ознаки (рис. 15):

1. Наявність ЕКГ-ознак блокади правої ніжки пучка Гіса:

комплекси rSR', rsR' або rSr' у відведеннях V1, 2;

розширений зазублений зубець S у відведеннях V5, V6;

тривалість комплексу QRS більше 0,11–0,12 с.

2. Різке відхилення електричної осі серця вліво    (кут а   від –30 ° до –90 °).
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Рисунок 15.  ЕКГ при поєднанні неповної блокади правої ніжки пучка Гіса і блокади лівої передньої гілки пучка Гіса. 

Блокада правої ніжки і лівої задньої гілки пучка Гіса. Порушення провідності локалізується одночасно в правій ніжці і лівій задній гілці пучка Гіса. Спочатку, через ліву передню гілку пучка Гіса, збуджуються переднє-бокові відділи лівого шлуночку, а потім, по анастомозах з лівою задньою гілкою — заднє-нижні його відділи. Після цього збудження обхідним шляхом (переважно по скоротливих волокнах) поволі розповсюджується на правий шлуночок.

ЕКГ-ознаки (рис. 16):

1. Наявність ЕКГ- ознак блокади правої ніжки пучка Гіса:

· у відведеннях V1,2 (рідше III і aVF) реєструються комплекси типу rSR', rsR' або rSr';

· у відведеннях V5, V6, іноді I і aVL фіксується розширений, нерідко зазублений зубець S;

· тривалість комплексу QRS більше 0,11–0,12 с.

2. Відхилення електричної осі серця управо (кут а рівний або більше +120 °).
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Рисунок 16. ЕКГ при поєднанні блокади правої ніжки пучка Гіса і блокади лівої задньої гілки пучка Гіса. 

Блокада трьох гілок пучка Гіса (трьохпучкова блокада). Розрізняють неповну і повну трьохпучкову блокаду.  

Неповна блокада: електричний імпульс проводиться з передсердя до шлуночків тільки по одній, менш ураженій, гілці пучка Гіса. При цьому АВ-провідність сповільнюється (АВ-блокада I ступеня) або окремі імпульси не проводяться у шлуночки взагалі (АВ-блокада II ступеня).

Повна блокада: жоден електричний імпульс не проводиться з передсердя до шлуночків по гілках пучка Гіса (АВ-блокада III ступеня, дистальна форма), наступає повне відокремлення передсердного і шлуночкового (що ектопічний заміщає) ритмів.

ЕКГ-ознаки неповної трьохпучкової блокади (рис. 17 і 18):

1. ЕКГ-ознаки повної блокади двох гілок пучка Гіса (будь-якому різновиду двохпучкової блокади ).

2. ЕКГ-ознаки АВ-блокади I або II ступеня.
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Рисунок 17.    ЕКГ при неповній трьохпучковій блокаді у поєднанні з АВ-блокадою I ступеня. 


Рисунок 18.   ЕКГ при неповній трьохпучковій блокаді у поєднанні з АВ-блокадою II ступеня (4 : 3)

ЕКГ-ознаки повної трьохпучкової блокади (рис. 19):

1. ЕКГ-ознаки АВ-блокади III ступеня (дистальної форми).

2. ЕКГ-ознаки повної двохпучкової блокади.
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Рисунок 19.   ЕКГ при повній трьохпучковій блокаді.

Лікування  блокад
Синоаурикулярна, внутрішньопередсердна і атріовентрикулярна блокади, що виникли при передозуванні наперстянки, (-адреноблокаторів, етацизина та інших лікарських засобів, що впливають на функцію провідності серця, зазвичай проходять незабаром (через 1—2 діб) після відміни цих препаратів. Блокади серця іншої природи, що гостро розвинулися, хронічні блокади серця, що набувають прогре​суючого характеру, особливо при виникненні непритомності, синдрому Морган’ї-Едемса-Стокса, високій активності гетеротропних вогнищ автоматизму на фоні АВ-блокад, потребують госпіталізації хворого.
При прогресуючому характері СА-блокади або АВ-блокади з швидким наростанням брадикардії (що загрожує асистолією) і при синдромі Морган’ї-Едемса- Стокса пацієнтові перед транспортуванням у стаціонар надається невідкладна допомога на місці. Вона включає дію на основне захворювання, з яким пов'язано виникнення блокади серця. (антиангінальну і протишокову терапію при гострому інфаркті міокарду, внутрішньовенне введення при міокардиті 200 мг гідрокортизону гемісукцината або 90 мг преднізолону і тощо), інгаляції кисню і введення хворому з метою підвищення частоти серцевих скорочень до 45 - 60  за 1 хв (за рахунок зниження ступеня блокади серця або активації заміщаючого ритму) 0,5 - 1 мл 0,1% розчину атропіну сульфату і (або) (-адреноміметиків: орципреналіну сульфату (алупента), ізадрину або ефедрину. Спочатку хворому підшкірно вводять розчин атропіну сульфату і дають сублінгвально 1—2 пігулки (0,005—0,01) ізадрину і, якщо ефект досягнутий, починають транспортування хворого, повторно застосовуючи ізадрин під язик при зниженні частоти серцевих скорочень. Якщо  ефект відсутній або недостатній, краплинно внутрішньовенно вводять орципреналіну сульфат (5 мл 0,05% розчину на 250 мл 5% розчину глюкози), починаючи з 10 крапель за 1 хв. і підвищуючи поступово швидкість введення до досягнення потрібної частоти серцевих скорочень. За відсутності орципреналіну сульфату вводять 0,5 -1 мл 5% розчину ефедріну таким же способом (у 150 -250 мл 5% розчину глюкози) або струменево поволі (у 20 мл 5% розчину глюкози) або внутрішньом'язовий. У стаціонарі невідкладну допомогу надають аналогічним чином під контролем динаміки ЕКГ (бажано шляхом моніторного спостереження), оскільки адреноміметики можуть провокувати шлуночкову тахікардію, часту політопну екстрасистолію. При неефективності невідкладної лікарської терапії, гостро виниклих СА-блокадах або АВ-блокадах високих ступенів застосовують черезстравохідну або іншого типу електричну кардіостимуляцію.
Ізадрин сублінгвально (кожні 4 - 6 годин), атропін і ефедрин підшкірно або всередину (3 - 4 рази на день) застосовують також для лікування хворих з брадикардією і брадиаритмією при хронічних СА-блокадах або АВ-блокадах II ступені. При високому ступені СА-блокади або АВ-блокади і неспроможності заміщуючого ритму хворим показана імплантація електричного кардіостимулятора.
При хронічних СА-блокадах або АВ-блокадах I ступеня спеціальне лікування не проводять. При внутрішньо- і міжпередсердній блокаді лікування необхідне тільки у разі виникнення патологічних заміщуючих ритмів (наприклад, фібриляції передсердь); воно направлене на їх корекцію і нормалізацію частоти серцевих скорочень. Специфічне лікування внутрішньошлуночкових блокад серця не розроблено; проводять терапію основного захворювання. Хворим з хронічними СА-блокадами або АВ-блокадами необхідні контрольні електрокардіографічні дослідження не рідше 1 разу в 3 - 4 міс. з урахуванням можливої зміни ступеню блокади.

АВ-блокада І ступеня. Якщо інтервал PQ не перевищує 400 мм/с і немає клінічних проявів,  лікування не проводиться
АВ-блокада ІІ ступеня
1. Типу Мобітца I
Клінічні прояви відсутні: лікування не проводиться.
При порушеннях гемодинаміки: атропін 0,5 - 2,0 мг в/в,  потім електокардіостимуляція.  Якщо АВ-блокада викликана ішемією міокарду, то у тканинах спостерігається підвищений рівень аденозіну; в подібних випадках призначають антагоніст аденозіна – амінофілін.
2. Типу Мобітца II. Незалежно від клінічних проявів показана тимчасова, потім постійна електрокардіостимуляція.
Повна АВ-блокада. Лікування –  постійна електрокардіостимуляція. 

Якщо причини  блокади оборотні (наприклад, гіперкаліємія), якщо блокада виникає у ранній післяопераційний період або при нижньому інфаркті міокарду, обмежуються тимчасовою електрокардіостимуляцією. 

Природжена повна АВ-блокада супроводжується стабільним заміщаючим ритмом АВ-вузловим, зазвичай не викликає порушень гемодинаміки, добре переноситися і не вимагає електрокардіостимуляції. Тактика в очікуванні імплантації кардіостимулятора залежить від виду заміщаючого ритму і його стабільності:
1. Заміщаючий ритм з вузькими комплексами  QRS: у відсутність порушень гемодинаміки не  вимагає  електрокардіостимуляції;
2. Заміщаючий ритм з широкими комплексами QRS: показана тимчасова електрокардіостимуляція.
Лікування  не  вимагають:
Блокада лівої ніжки пучка Гіса так само як і блокада передньої гілки  і блокада задньої гілки  лівої ніжки пучка Гіса лікування зазвичай не вимагає. Якщо блокада лівої ніжки пучка Гіса виникає при інфаркті міокарду, на 48 - 72 годин  встановлюють електрод для тимчасової електрокардіостимуляції.
Блокада правої ніжки пучка Гіса лікування не вимагає.
Поєднання блокади правої і передньої або задньої гілки лівої ніжки пучка Гіса у більшості випадків розвивається на фоні ІХС або важкої артеріальної гіпертонії. Ризик повної АВ-блокади  1—5% на рік.

Якщо блокада розвивається при інфаркті міокарду, встановлюють електрод для тимчасової електрокардіостимуляції (ЕКС). При виникненні повної АВ-блокади, навіть короткочасної, показана постійна ЕКС. Постійна блокада, у відсутність скарг, лікування не вимагає інакше проводять електрофізіологічне дослідження серця. При тривалості інтервалу HV > 80 - 100мс показана постійна ЕКС.
Переміжна блокада лівої і правої ніжки пучка Гіса, високий ризик повної АВ- блокади.  Лікування – тимчасова, потім постійна ЕКС.
При гемодинамічно значущих брадиаритміях— постійна ЕКС. При двокамерній і передсердній ЕКС достовірно нижче ризик інсультів і загальна смертність, чим при шлуночковій ЕКС.
В основі ЕКС лежить дія на міокард електричними імпульсами, що виробляються імпульсним генератором. Види електростимуляції наведені у табл 1.

Показання до постійної ЕКС базуються на рекомендаціях Амеріканського Кардіологічного коледжу і  Амеріканської асоціації кардіологів (1991 рік).  Згідно цим показанням виділяють абсолютні і  відносні показання  до ЕКС, а також ситуації при яких ЕКС не показана.
Абсолютні показання, коли необхідність застосування ЕКС не викликає сумнівів приведені у таблиці 2.

Таблиця 1.  Види електрокардіостимуляції
	Види ЕКС
	Підвиди ЕКС

	Тімчасова
	

	Постійна
	

	Пряма
	Ендокардіальна

	
	Міокардіальна

	Непряма
	Черезшкірна

	
	Черезстравохідна

	Однокамерна
	Передсердна

	
	Шлуночкова

	Двокамерна
	

	За режимом роботи
	«на вимогу»

	
	у асинхронному режимі

	
	З можливістю програмування частоти ритму при фізичному навантаженні


Таблиця 2. Абсолютні показання до застосування ЕКС

	Стан або захворювання
	Показання до застосування ЕКС

	Придбана повна АВ-блокада (III ступеню)
	Наявність симптомів

	
	ЧСС (40 в 1 хвилину і (або) періоди асистолії більше 3 с.

	
	У поєднанні з фібриляцією передсердь

	Набута  неповна АВ- блокада  II ступеню
	Наявність симптомів

	Набута АВ-блокада після перенесеного інфаркту міокарду
	Стійка (більш 72 годин) повна АВ- блокада або АВ-блокада II ступеня II типу у поєднанні з блокадою ніжки (ніжок) пучка Гіса.

	Природжена повна АВ блокада
	Наявність симптомів, у т.ч. обумовлених розвитком дисфункції лівого шлуночку і  зниженням хронотропного резерву. Середня ЧСС менше 50 за хвилину.

	
	Наявність шлуночкових екстрасистол високих градацій і (або) подовження інтервалу Q–T

	Двохпучкова блокада
	Наявність симптомів.

	
	Поєднання з скороминущою повною АВ-блокадою високого ступеня навіть за відсутності симптомів

	Дисфункція синусового вузла
	Наявність симптоматичної брадикардії, зокрема викликаною прийомом лікарських препаратів, які неможливо замінити

	Рефлекторна кардіо-інгібіторна непритомність
	Втрата свідомості і (або) асистолія протягом більше 3 с при масажі каротидного синуса


У сучасних моделях ЕКС електронні схеми забезпечують зворотний зв'язок посиланих імпульсів із спонтанною електричною активністю серця. У теперішній час використовують в основному  встановлені трансвенозно ендокардіальні електроди, оскільки для їх установки на відміну від епіміокардіальних електродів не потрібна торакотомія.
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Рисунок 20.  ЕКГ при функціонуючому штучному водієві ритму. 

При однокамерній  ЕКС «на вимогу» з шлуночків і передсердь генератор посилає сигнали, реагуючи на імпульси, що виробляються у відповідній камері серця.
Передсердна інгібуюча система ЕКС (режим Ааi.) використовується при дисфункції синусового вузла. ЕКС включається при зниженні частоти спонтанного ритму передсердь нижче дозволеного. Якщо вона більша, генератор гальмує вихід електричного сигналу, а таймер починає стеження за частотою ритму і відлік рефрактерного періоду. Цей режим не попереджає виникнення брадикардії при розвитку передсердно-шлуночкової блокади.
Шлуночкова інгібуєма система ЕКС (режим VVI) найширше використовується при порушенні передсердньо-шлуночкової провідності. ЕКС вмикається при зниженні частоти спонтанного ритму шлуночків нижче гранично припустимого. Система функціонує аналогічно режиму Ааi.  
При послідовній передсердно-шлуночковій  інгібуємої з шлуночку ЕКС (режим DVI)  генератор посилає імпульси у передсердя і потім після певної фіксованої затримки у шлуночок, але сприймає тільки сигнали, що виробляються шлуночком.
Всі хворі, яким проводять постійні ЕКС повинні систематично, кожні 3 - 6 місяців обстежуватися фахівцем для контролю за функціонуванням кардіостимулятора. Обов'язковою частиною  обстеження є вимірювання частоти ритму в полі постійного магніта. При цьому зменшення частоти  нав'язаного ритму свідчить  про виснаження джерела енергії.
Тимчасові ЕКС здійснюють у всіх випадках  наявності показань до постійної ЕКС:
-коли терміново провести імплантацію постійного електрокардіостимулятора неможливо;
-при нестабільній гемодинаміці
-коли є підстави припускати, що брадикардія має скороминущий характер.
Зазвичай використовується трансвенозна ЕКС. Ендокардіальний електрод вводитися шляхом катетеризації підключичної вени, у невідкладних ситуаціях без рентгенологічного контролю.

Приклади  формулювання  діагнозу:
1.  ІХС. Післяінфарктний  кардіосклероз. Атеросклероз аорти, вінцевих артерій. Постійна блокада лівої ніжки пучка Гіса, СН ІІ А ст.,  систолічний  варіант.

2. Гострий крупно-вогнищевий  інфаркт міокарда заднє-базальної ділянки лівого шлуночка (18.05.2009 р.). Гостра АВ-блокада ІІ ст. (18.05.2011р.). Рецидивуючий інфаркт міокарда  (15.06.2011р.). АВ-блокада ІІІ ст. (16.06.2011р.). Зупинка кровообігу (16.06.2011 р.). Тимчасова ЕКС (16.06 – 19.06. 2011 р.), СН ІІ А ст.

3. ІХС. Стабільна стенокардія напруження IV ф.кл.  Постінфарктний кардіосклероз (Q-позитивний інфаркт міокарда 23.08.2011р.). Хронічна аневризма лівого шлуночка. Повна блокада лівої ніжки пучка Гіса. СН ІІ Б ст.

Тестові завдання  для  перевірки  кінцевого рівня знань

1. Хворому 48 років, з мітрально-аортальною ревматичною вадою серця, епізодично відчуває запаморочення, на фоні якого тричі розвивалася  непритомність тривалістю до декілька секунд. Об'єктивно: набряків немає, над верхівкою серця і над аортою – систолічний шум.   АТ 160/70 мм рт. ст. На ЕКГ: ЧСС 36/хв., передсердні і шлуночкові комплекси виникають незалежно один від одного, частота скорочень передсердя  82/хв. Ваша тактика:

А.  Направити у кардіохірургічний стаціонар

В.  Направити у  терапевтичний стаціонар

С.  Направити  у кардіологічний стаціонар

D.  Залишити під амбулаторним наглядом

Е.  Направити у неврологічний стаціонар

2. Хворий 70 років скаржиться на епізодично виникаючі  судоми, які супроводяться болями у ділянці серця, слабкістю, запамороченням. Об'єктивно: акроціаноз, пульс 38  хв, ритмічний, АТ 150/90 мм.рт.ст. Межі серця розширені вліво. Над верхівкою змінюється звучність I тону, періодично визначається ”гарматний тон” Стражеско. На ЕКГ: передсердні і шлуночкові комплекси виникають  незалежно  один від одного у правильному ритмі. Який найбільш достовірний діагноз ?

А.  Синоаурікулярна блокада

В.  Повна атріовентрикулярна блокада

С.  Синдром слабкості синусового вузла

D.  Синусова брадикардія

Е.  Епілепсія

3 Чоловік 60 років, скаржиться на перебої у роботі серця, задишку в стані спокою, виражену слабкість. Переніс інфаркт міокарду 8 місяців тому. Об'єктивно: АТ  80/60 мм рт. ст., ЧСС 32/хв, частота дихання 26/хв., ціаноз. На ЕКГ – повна атріо-вентрикулярна блокада. Яка тактика ведення хворого доцільна?

А.  Периферичні вазоділататори у поєднанні з допаміном

В.  Використання антиаритмічних препаратів

С.  Електрокардіостимуляція

D.  Внутрішньоаортальна балонна контрпульсація

Е.  Внутрішньовенне введення преднізолону

4. Жінка 75 років, скаржиться на запаморочення, шум у вухах. Об'єктивно: межі серця розширені вліво на 1 см, тони  серця приглушені, вислухується гарматний тон Стражеско, над  аортою –  систолічний шум і акцент першого тону, ЧСС і пульс  40/хв, АТ  160/70 мм рт. ст. Печінка не збільшена, набряків немає. Якнайкраща тактика ведення хворого ?

 А. Постійна кардіостимуляція

 В. Тимчасова кардіостимуляція

 С. Спостереження у динаміці

 D. Призначення холінолітиків

 Е. Терапія адреноміметиками

5 При блокаді правої ніжки пучка Гіса спостерігається:

 А. Комплекс QRS вужчий, ніж у  нормі

 В. Депресія інтервалу ST в 1-му і 2-му грудних відведеннях

 С. Інверсія зубця P

 D. М-образний вигляд QRS в V 1-2-3   

 Е. Різке відхилення електричної осі серця вправо
Правильні  відповіді:  1 А,   2 В,   3 C,   4 A,   5 D







































Медикаментозне лікування якщо АТ не нормалізований





Медикаментозне лікування





Не медикаментозне лікува�ння протягом 1-3 місяців





Є ураження органів-мішеней, або супутні серцево-судинні захворювання або метаболічний синдром, діабет, або 3 фактори ризику чи більше





Немає уражень органів-мішеней, супутніх серцево-судинних захворювань, діабету, метаболічного синдрому, менше 3 факторів ризику





Високий  ризик  ускладнень




















Низький або помірний ризик ускладнень
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