Ведення  хворого  зі  стабільною  стенокардією

Актуальність теми. В Україні серед дорослого населення хвороби серцево-судинної системи складають 22,4 % від загальної захворюваності. Хвороби органів кровообігу на території України складають на частку більше половини всіх випадків смерті (60%), а 32% хворих стають інвалідами. Знання сучасних методів діагностики і принципів лікування стабільної стенокардії дозволить поліпшити якість допомоги хворим, які страждають на це захворювання.

Загальна мета: Уміти поставити діагноз хворому на стабільну стенокардію і визначити тактику лікування.
Тестові  завдання  для перевірки  початкового  рівня знань

1. У хворого 56 років відмічаються напади стискуючих болів у загрудинній ділянці при незначному фізичному навантаженні, що проходять у стані спокою чи після вживання нітрогліцерину. Які вазодилятатори найбільш доцільно призначити для гемодинамічного розвантаження серця?

А. Ніфедипін.

В. Молсидамін.

С. Празозин.

D. Тразикор.

Е. Верапаміл.

2. Хворий 50 років, скаржиться на появу 3 тижні назад сильних ангінозних нападів, болю за грудиною з іррадіацією в шию і нижню щелепу, протягом до 10 хвилин. За останній час біль став частішим –  до 10 - 15 разів на добу. В анамнезі – зловживання алкоголем. Який найбільш вірогідний діагноз?

А. Невралгія.

В. Нестабільна стенокардія.

С. Інфаркт міокарда.

D. Міозит.

Е. Алкогольна кардіоміопатія.

3. Хворий 56 років, скаржиться на біль стискуючого характеру, який з’являється вночі в один і той же час, проводиться у ліву лопатку, не проходить після прийому нітрогліцерину. На ЕКГ під час нападу:  сегмент ST вище ізолінії на 5 мм у відведеннях V5 - V6, після нападу – повертається на ізолінію. Яка найбільш вірогідна патологія, що зумовлює таку картину?

А. Стенокардія напруження.

В. Інфаркт міокарду.

С. Остеохондроз шийного відділу хребта.

D. Сухий перикардит.

Е. Стенокардія Принцметала.

4. У хворого був інфаркт міокарда із зубцем Q. Маса тіла перевищує норму на 36%. АТ  150/90 мм рт.ст. Глюкоза крові  5,6 ммоль/л, загальний холестерин  4,9 ммоль/л, сечова кислота – 0,211 ммоль/л. Який з факторів ризику хворого першочергово треба усунути в процесі проведення вторинної профілактики?

А. Гіперурікемія.

В. Артеріальна гіпертензія.

С. Гіперглікемія.

D. Гіперхолестеринемія.

Е. Ожиріння.

5. У хворого 52 років стабільна стенокардія напруги, II функціональний клас. Хворіє протягом 8 місяців. Пульс 108 /хв., аритмічний, помірно напружений, АТ  170/100 мм рт.ст. Який препарат показаний хворому для тривалої терапії?

А. Гіпотіазид.

В. Нітросорбід.

С. Адельфан.

D. Капотен.

Е. Метопролол.

Правильні відповіді:  1 В;   2 В;   3 Е;   4 Е;   5 Е

Орієнтована  основа  дії

Стенокардія — це клінічний синдром, що виявляється відчуттям дискомфорту або болем у грудній клітці стискуючого характеру, який локалізується найчастіше за грудиною і може іррадіювати у ліву руку, шию, нижню щелепу, епігастральну ділянку.

Основні чинники, що провокують біль у грудях:

· фізичне навантаження: швидка ходьба, під'йом у гору або по сходах, перенесення  вантажу;
· підвищення артеріального тиску;

· холод;

· висококалорійна їжа;

· емоційний стрес.
Класифікація  ішемічної  хвороби  серця

В Україні  використовується  класифікація  ІХС, рекомендована об’єднаним Пленумом кардіологів та кардіохірургів  6-8 жовтня 1999 року.

1.  Раптова коронарна смерть (МКХ-Х - 146.1).

1.1. Раптова клінічна коронарна смерть.

1.2. Раптова коронарна смерть (летальний випадок).

2.  Стенокардія  (МКХ –Х – 120.0).

2.1.1. Стабільна стенокардія напруги (із зазначенням функціональних класів (ФК), для ІІІ і IV  ФК можливе приєднання  стенокардії  спокою, яка, за суттю, є стенокардією малої напруги.

2.1.2. Стабільна  стенокардія  напруги  при ангіографічно інтактних судинах (коронарний синдром Х).

2.2. Вазоспастична стенокардія (ангіоспастична, спонтанна, варіантна, Принцметала). (МКХ-Х  - 120.1).

2.3. Нестабільна стенокардія  (МКХ – Х - 120.0).

2.3.1. Стенокардія, що виникла вперше до 28 діб (напади стенокардії, що виникли вперше, з транзисторними змінами на ЕКГ – спокою).

2.3.2. Прогресуюча стенокардія  (поява  стенокардії спокою або нічних нападів  у  хворого із стенокардією напруги, зміна ФК стенокардії, прогресуюче зниження толерантності до фізичного навантаження, транзиторні зміни  на ЕКГ – спокою).

2.3.3. Рання  постінфарктна  стенокардія ( з 3 до 28 діб).

3.  Гострий інфаркт  міокардe. Діагноз виставляють із зазначенням дати виникнення (до 28 діб), локалізації (передня стінка,  передньоверхівковий, передньобоковий, передньо-септальний, діафрагмальний, нижньобоковий, нижньозадній, нижньобазальний, верхівковобоковий, базально​латеральний, верхньобоковий, боковий, задній, задньобазальний,  задньобоковий, задньосептальний, септальний, правого шлуночка), рецидивуючий (від 3 до 28 діб), первинний, повторний  (вказати  розміри і локалізацію не обов’язково, якщо виникають труднощі  в ЕКГ –діагностиці). (МКХ-Х – 121).

3.1. Гострий інфаркт міокарда з наявністю зубця Q (трансмуральний, великовогнищевий). (МКХ – Х - 121.0 – 121.3).

3.2. Гострий інфаркт міокарда без зубця Q (дрібновогнищевий).

3.3. Гострий субендокардіальний інфаркт міокарда (МКХ – Х - 121.4).

3.4. Гострий інфаркт міокарда (невизначений) ( МКХ – Х – 121.9).

3.5. Рецидивуючий інфаркт міокарда (від 3 до 28 діб).

3.6. Повторний інфаркт міокарда (після 28 діб) (МКХ – Х – 122).

3.7. Гостра коронарна недостатність. Діагноз попередній – елевація або депресія сегмента ST, що відображає гостру ішемію до розвитку ознак некрозу міокарда або раптової коронарної смерті (МКХ – Х 120.3):

- гостра серцева недостатність (класи за Killip I – IV);

- порушення серцевого ритму та провідності;

- розрив серця зовнішній (з гемоперикардитом  МКХ – 123.0; без гемоперикардиту МКХ – Х – 123.3) і внутрішній (дефект міжпередсердної перетинки МКХ – Х 123.1., дефект міжшлуночкової перетинки МКХ – Х 123.2., розрив сухожильної хорди МКХ – Х – 123.4, розрив папілярного м’язу МКХ – Х – 123.5);

- тромбоемболії різної локалізації;

- тромбоутворення в  порожнинах серця (МКХ – Х – 123.6); 

- гостра аневризма серця;

- синдром Дресслера (МКХ – Х – 124.1);

 - постінфарктна стенокардія  (від 72 годин після розвитку інфаркту міокарда до 28 діб).

4. Кардіосклероз

4.1. Вогнищевий  кардіосклероз (МКХ – Х – 125.2);

4.1.1. Постінфарктний кардіосклероз із зазначенням форми та стадії серцевої недостатності, характеру порушення ритму і провідності, кількості перенесених інфарктів, їх локалізації та часу виникнення).

4.1.2.Аневризма серця хронічна (МКХ – Х – 125.20;

4.1.3. Вогнищевий кардіосклероз, не зумовлений інфарктом міокарду.

4.2. Дифузний кардіосклероз (із вказівкою на стадію серцевої недостатності, порушень ритму і провідності) (МКХ – Х 125.0).

5. Безбольова форма ІХС. Діагноз базується на підставі виявлення ознак ішемії міокарда за допомогою тесту з фізичним навантаженням, Холтерівського моніторування ЕКГ з верифікацією за даними коронарографії, сцинтиграфії міокарда Т1, стрес-ЕхоКГ (МКХ – Х – 125.6). 

Класифікація  стенокардія  напруги

1.
Стенокардія напруги. Виявляється мінливими больовими відчуттями, які виникають при фізичному або емоційному навантаженні, підвищенні АТ, збільшенні ЧСС.

1.1. Вперше виникла стенокардія напруги. Тривалість до 1 міс. з моменту появи. Поліморфна за перебігом і прогнозу: може регресувати, перейти у стабільну стенокардію або прогресувати.

1.2. Стабільна стенокардія напруги. Тривалість більше 1 місяця. У діагнозі необхідно вказувати функціональний клас захворювання залежно від здатності хворого переносити фізичні навантаження.

I ФК – звичайне фізичне навантаження не викликає нападів стенокардії. Рідкісні напади стенокардії виникають лише при інтенсивних навантаженнях. Фізична активність практично не обмежена.
II ФК – напади стенокардії виникають при ходьбі і підйомі по сходах, в морозну погоду, на холодному вітрі, під час емоційного стресу або в першу годину після пробудження. Напади стенокардії викликає ходьба по рівній місцевості у нормальному темпі і у нормальних умовах на відстань більше 500 м,  підйом більше, ніж на один поверх звичайних сходів. Фізична активність трохи  обмежена.
III ФК – напади стенокардії викликають при звичайній ходьбі по рівній місцевості і в нормальному темпі на невеликі відстані (на відстань 100 – 500 м), підйом по сходах на один поверх. Виражене обмеження фізичного навантаження.
IV ФК – напади виникають при найменшому фізичному навантаженні, ходьбі по рівній місцевості на відстань менше 100 м і навіть у спокої.
Клас стенокардії уточнюється при пробі із дозованим фізичним навантаженням на велоергометрі або тредмілі. Гранична потужність навантаження у осіб IV ФК дуже низька – 25 Вт, а при II ФК може перевищити 100 Вт.

1.3. Прогресуюча стенокардія напруги. Раптове збільшення частоти, тяжкості  і тривалості нападів стенокардії у відповідь на звичне для даного хворого навантаження.

1.4. Спонтанна (особлива) стенокардія.  Напади стенокардії розвиваються без видимого зв'язку з чинниками, які ведуть до підвищення метаболічних потреб міокарду (фізична або психоемоційна напруги). Ангінальний синдром триваліший і більше інтенсивний, ніж при стенокардії напруги, важче ліквідується нітрогліцерином. Спонтанну (особливу) стенокардію, яка зазвичай супроводжується скороминущими підйомами сегменту ST, часто називають "варіантною стенокардією" або "стенокардією Принцметала".

Етіологія. Головною морфологічною основою ІХС і, зокрема, стенокардії, є  стенозуючий атеросклероз коронарних артерій. Разом з цим в патогенезі ішемії міокарду важливу роль відіграють функціональний стан коронарних артерій (їх схильність до спазму або дилатації) і порушення властивостей реології крові, підвищення агрегаційно-адгезивних властивостей тромбоцитів і еритроцитів, що сприяють утворенню транзиторних мікроагрегатів.
Патогенез. Основним патофізіологічним механізмом стенокардії є невідповідність між потребою міокарду в кисні і можливостями коронарного кровотоку задовольнити  ці  потреби.
Клінічна картина типового перебігу стенокардії.

Найважливіша ознака стенокардії – поява загрудинного дискомфорту у момент фізичного навантаження і припинення болю через 1 – 2 хв. після зменшення навантаження. Якщо навантаження (швидка ходьба, підйом по сходах) не спричиняє загрудинного дискомфорту, то з великою вірогідністю можна допускати, що у хворого немає значного ураження великих вінцевих артерій серця. Таким чином, зв'язок виникнення болю з фізичним навантаженням є одною з найважливіших ознак класичної стенокардії напруги.

Хворі описують напад стенокардії як біль, який ріже, тисне, давить, або як би обпалює, обпікає серце або стискує горло. Проте часто хворими напади сприймаються не як явний біль, а як важко сприйманий дискомфорт, який  може бути охарактеризований як тягар, стиснення, стискання або тупий біль. Інколи хворий з явною стенокардією може заперечувати наявність у нього болі, що веде до діагностичної помилки лікаря.

Локалізація та іррадіація болю. Загрудинна локалізація больових відчуттів з іррадіацією в ліве плече і руку найбільш типова. Біль починається усередині грудної клітки за грудиною і звідси розповсюджується на всі боки.
Іррадіює  ангінальний  біль у лопатку, шию, обличчя, щелепу, зуби, а також у праве плече. Чим важчі напади стенокардії, тим  обширніше може опинитися зона іррадіації болю.
Інтенсивність і тривалість ангінальних болів помітно варіюють у різних хворих. Вони не знаходяться у строгій залежності від числа уражених артерій серця і від ступеня їх ураження. Проте у одного й того  ж хворого при стабільному перебігу захворювання напади стенокардії повністю порівняні один з одним.
Тривалість ангінозного нападу при стенокардії майже завжди більш за одну хвилину і зазвичай менше 15 хв. Частіше напади стенокардії продовжуються 2 - 5 хв. і рідше тривають до 10 хв. Напад буде коротший і менш інтенсивний, якщо хворий відразу ж припинить навантаження і прийме нітрогліцерин. Якщо напад стенокардії виник у відповідь на емоційну напругу, коли хворий не в змозі контролювати ситуацію, то він може стати затяжним та інтенсивнішим, ніж у відповідь на фізичне навантаження.
Больовий напад упродовж більше 15 хв. вважається за тривалий і вимагає втручання лікаря, тому що в деяких випадках може передувати виникненню гострого інфаркту міокарду.

Структура больового нападу. Болі при стенокардії наростають поступово у вигляді наступаючих один за іншим нападів печіння, що посилюються, і стискування. Досягши своєї кульмінації, приблизно однакової по інтенсивності для даного хворого, болі швидко зникають. Тривалість періоду наростання болів завжди значно перевищує тривалість періоду їх виникнення.
Для ангінозного нападу характерна провокація його на морозі або на холодному вітрі, що особливо часто спостерігається вранці при виході з дому. Те ж навантаження, що добре переноситься у комфортних умовах, при морозній та вітряній погоді може спричиняти й напади стенокардії. Напад стенокардії може виникнути навіть при локальному впливі холоду, наприклад, після вживання замороженої їжі або занурення рук у крижану воду. У хворих із стенокардією в найбільш важкому ступені напад може бути спровокований умиванням холодною водою або роздяганням у холодному помешканні.

Емоційне напруження разом поряд з фізичним навантаженням може стати провокуючим чинником нападу стенокардії. Напади ангінозних болів також можуть провокуватися гнівом, страхом, болем. Навіть якщо хворий перебуває у стані фізичного спокою, емоційний чинник, збільшуючи число серцевих скорочень і артеріальний тиск, у поєднанні із зростанням викиду катехоламінів, веде до підвищення потреби міокарду в кисні. Отже, такий напад, власне кажучи, є стенокардією напруги (стенокардія емоційного напруження).

Напад стенокардії може виникати у процесі паління (так звана тютюнова стенокардія).

Чим більше виражена патологія коронарних артерій, тим нижче поріг виникнення болю у відповідь на провокуючі чинники. У хворих із важким ураженням трьох коронарних артерій напади стенокардії виникають у відповідь на мінімальні навантаження, яких важко уникнути. Відмічені розбіжності у реакції хворого різними провокуючими чинниками  і навантаженнями знаходять своє відображення у функціональних класах стенокардії.

Напади стенокардії зазвичай полегшує нітрогліцерин. При його впливі відчуття загрудинного дискомфорту проходить повністю або частково. З'ясувавши ефект нітрогліцерину у хворого, потрібно пам'ятати, що прийнятий під язик препарат розпочинає діяти через 1 – 3 хв. Оскільки часто напад минає спонтанно впродовж  2 або 3 хв., то хворий не завжди може дати точну відповідь – допоміг йому нітрогліцерин чи ні. Крім того, якщо у  хворого загрудинний біль вщухає, наприклад, через 10 хв. після прийому нітрогліцерину, лікар не повинен вважати позитивною дію цього препарату, оскільки його ефект повинен був виявитися раніше.

Напад стенокардії швидше проходить, коли хворий сидить або стоїть. При типовому нападі стенокардії хворі уникають лежати, тому що у положенні на спині збільшується об'єм лівого шлуночку і напруга стінки міокарду, що веде до підвищення внутрішньо-шлуночкового тиску і зростання засвоєння кисню міокардом. У положенні сидячи або стоячи потреба міокарду в кисні знижується.

Одні хворі сприймають біль спокійно, інші відчувають страх смерті, який може появлятися при тривалому нападі стенокардії, коли хворому своєчасно не надана допомога (під час відсутності нітрогліцерину), а також у хворих  з  неврозами. 

Вегетативна симптоматика може інколи супроводжувати напади стенокардії. У цих випадках спостерігається прискорене дихання, блідість шкірних покровів, сухість у роті, підвищення артеріального тиску, екстрасистолія, тахікардія, позиви до сечовипускання.

Атипові  прояви  стенокардії

Діагноз стенокардії треба ставити не тільки при повній картині хвороби із сильними болями, типовою іррадіацією і страхом смерті, але й у випадку появи при хвилюванні, ходьбі і фізичній роботі хоча б слабких болів у ділянці серця, що зникають у повному спокої чи після прийому нітрогліцерину.

Діагностичні труднощі можуть виникати в тих випадках, коли хворий відчуває відчуття дискомфорту тільки у місцях іррадіації без загрудинного компоненту. У деяких хворих больові відчуття у місцях іррадіації можуть бути єдиним проявом стенокардії. Больові відчуття можуть, наприклад, локалізуватися тільки в епігастрії чи в руці. Протягом деякого часу ці болі в зонах іррадіації (у лопатці, плечі, у зубах) не супроводжуються болем у ділянці серця й оцінюється хворим як самостійне страждання. Еквівалентом стенокардії може бути поява печіння при швидкій ходьбі. У деяких хворих стенокардія протягом тривалого часу виявляється у виді раптово наступаючих нападів м'язової слабкості лівої руки й оніміння IV - V пальців лівої кисті, що надалі починають збігатися за часом з нападами больових відчуттів у ділянці серця. Іноді це кашель чи покахикування при швидкій ходьбі. Часто напад стенокардії напруги хворий описує як задишку. Почуття стиснення в грудній клітці може відчуватися хворим як задишка, що різко обмежує фізичну активність. Вона може бути запідозрена як прояв стенокардії, якщо в анамнезі немає чітких указівок на серцеву недостатність або респіраторні захворювання. 

У хворих на  ІХС із важким ураженням міокарда замість типових нападів стенокардії можуть спостерігатися рецидивуючі напади гострої лівошлуночкової недостатності (серцева астма, набряк легень), що є еквівалентами стенокардії. Деякі хворі пред'являють скарги на напади аритмії, що виникають на висоті фізичного навантаження. Детальне обстеження таких хворих, включаючи велоергометрію, а при необхідності і коронароангіографію, дозволяє іноді установити, що напади аритмії є еквівалентами стенокардії. У деяких хворих напад стенокардії може виникати всякий раз в одній і тій же обстановці, у якій розвився перший напад. Спогад про ситуацію, що передувала нападу, а потім і про самий напад, супроводжується тахікардією, підвищенням артеріального тиску і потребою міокарду в кисні і, отже, схильністю до повторного нападу, що носить "умовнорефлекторний" характер.

Ускладнення стенокардії

1. Інфаркт  міокарда.

2. Раптова  смерть.

3. Гостра судинна недостатність: гостра гіпотензія чи колапс під час тривалого нападу стенокардії чи ятрогенна гіпотензія (нітрати, β-блокатори, інгібітори АПФ).

4. Порушення  ритму і провідності.

5. Хронічна серцева недостатність

Діагностика  нападів  стабільної  стенокардії:

А. Клініка – скарги та об'єктивне обстеження;

Б. Інструментальні методи: ЕКГ у період нападу; 

В. Біохімічне дослідження крові: холестерин, тригліцериди, ліпопротеїди.

Г. Терапія ех juvantibus –  нітрогліцерин 0,5 мг – наступаючий ефект упродовж  1 - 10 хв. 

Діагностика  стабільної  стенокардії  у  міжнападному періоді

А. Анамнез, чинники ризику: чоловіча стать (жінка у постклімактеричному періоді); вік більше 50 - 60 років; спадкова  приналежність; гіпертонічна хвороба;  підвищена маса тіла;  паління;  гіподинамія; підвищений рівень психоемоційного напруження; і) цукровий діабет;  гіперурікемія. 
Б. Інструментальні дані: ЕКГ з фізичним навантаженням; стрес-ЕхоКГ; добове Холтерівське моніторування; селективна коронарографія;  сцинтіграфія.

Диференційна  діагностика  нападу  стенокардії

1. Інфаркт міокарду: больовий напад триває більше 20 хв., наростання болю, відсутності ефекту від нітрогліцерину, розвиток гострої лівошлуночкової недостатності – набряку легень, кардіогенного шоку, зміни ЕКГ, зміни біохімії крові.

2. Тромбоемболія легеневої артерії: зв'язок з причинними факторами - пологи, тромбофлебіт глибоких вен, переломи, онкологічні захворювання. Раптовий біль, ішемія на ЕКГ, задишка, яка швидко виникла.

3. Розшаровуюча аневризма аорти: різке наростання болю в правому підребер'ї + парез кишечника, гикавка, симптоми подразнення очеревини.

4. Лівобічний спонтанний пневмоторакс: гострий колючий біль, страх смерті, різка задишка, вимушене положення (сидячи, напівсидячи), холодний піт, сухий кашель, ціаноз, розширення грудної клітки і міжреберних проміжків, обмеження дихальних рухів, тимпаніт і ослаблене дихання на стороні ураження і зміщення серця у здорову сторону.

5. Напади жовчнокам’яної хвороби (жовчна коліка): роздираючий біль у правому підребер'ї і епігастрії, а також у ділянці серця, із іррадіацією вправо, неспокійний, збуджений стан хворого, нудота, блювота, що не приносить полегшення, різка болючість при пальпації печінки і ділянки жовчного міхура, зв'язок із порушенням дієти, нервовим перенапруженням, виявлення каменів жовчного міхура при ультразвуковому дослідженні і рентгенографії.

6. Гострий панкреатит: інтенсивні тупі або гострі болі в епігастрії, лівому і правому підребер'ї, а також у ділянці серця; іррадіація в спину, передпліччя, грудину; оперізувальний характер болю; нерідко – втрата свідомості; зв'язок з порушенням дієти, прийомом алкоголю, жирного, смаженого; нудота, блювота, що не приносить полегшення; вимушене положення тіла (напівзігнуте); сухий, обкладений язик; здуття живота; підвищення амілази крові і діастази сечі; ознаки набряку і запалення на  ультразвуковому дослідженні підшлункової залози.

7. Перфорація виразки: різкий «кинджальний» біль в епігастрії, з іррадіацією в ділянку серця; поширення болю по животу; вимушене положення на боці із приведеними, зігнутими ногами; симптоми подразнення очеревини – дошкоподібний живіт; зникнення печінкової тупості; перкуторно - притуплення у бокових відділах живота.

Диференційна  діагностика  стенокардії у  міжнападний період  

 А.  Кардіальні  захворювання:

1. Міокардит: тупі постійні болі у ділянці серця, зв'язок з перенесеною інфекцією, загальні ознаки запалення: підвищення температури тіла, лейкоцитоз; ЕКГ – порушення ритму і провідності; ЕхоКГ – дифузне збільшення обох шлуночків.

2. Нейроциркуляторна дистонія: болі, що колють і ниючі; посилення болів після (не безпосередньо або під час) хвилювання, перевтомлення, інфекцій, menses; лабильність пульсу і АТ.

3. Дисгормональна (постклімактерична) кардіоміопатія: поява впродовж 1 - 3 років після настання менопаузи; постійні тривалі болі; з'являються у будь-який час доби; не провокуються фізичним навантаженням, а навпаки – зменшуються після нього; постільний режим не зменшує, а навпаки підсилює болі; супроводжуються приливами; відсутність ефекту від нітрогліцерину і ефект від ментол-вміщуючих препаратів – валідол, корвалол; на висоті болю хвора барвисто її описує (при стенокардії – в страху завмирає); не зважаючи на біль, хвора продовжує займатися своєю справою; позитивний ефект від замісної гормональної терапії.

Б.  Некардіальні захворювання:

1. Лівобічний синдром сходового м'яза (скаленус-синдром, синдром Наффцигера): болі у ділянці серця; біль і тяжкість у лівій руці; провокація болів глибоким вдихом, нахилом голови вправо, відведенням лівої руки; оніміння і відчуття колення по ліктьовому краю кисті і передпліччя; припухлість надключичної ямки (лімфостаз); болючість при пальпації і збільшенні переднього сходового м'яза і місці його прикріплення до II ребра; зменшення, аж до відсутності пульсу на лівій променевій артерії при нахилі голови вправо; порушення трофіки лівої руки; ефект від новокаїнової блокади переднього сходового м'яза.

2. Синдром м'яза, що піднімає лопатку зліва: Біль у ділянці лопатки, особливо її верхньо-медіального кута, шиї, передпліччя, плечового суглоба, плеча і бокової поверхні грудної клітки. Виникнення болів у зв'язку з динамічним навантаженням на м'язи шиї і спини і зміною погоди. Наявність зони-тригера (тиснення на яку спричиняє виникнення болю) в місці прикріплення м'яза, що піднімає лопатку; ефект від новокаїнової блокади поблизу місця прикріплення м'яза.

3. Корінцеві синдроми особливо, ураження корінця С8: біль, який розповсюджується від шиї до ліктьового краю передпліччя і мізинця; біль у міжлопатковій ділянці; парестезії по ліктьовому краю кисті і мізинцю; гіпоалгезія 
4. Синдром Тітце: болі у місцях з'єднання ребрових хрящів із грудиною; пальпаторно – асиметрія грудини і ребер, болюча припухлість; рентгенологічно – звапніння;

5. Лівобічний оперізуючий лишай; болі в лівій половині грудної клітки; поява характерних герпетичних висипань через 7 - 10 днів після появи болю; ефект від противірусної терапії.

6. Синдром передньої грудної стінки: тривалий, тупий біль у м'язах передньої грудної стінки; зв'язок зі значним фізичним навантаженням; ознаки запалення: підвищення температури, лейкоцитоз; ефект від протизапальної терапії; лівобічний плеврит, лівостороння плевропневмонія; інтоксикація, підвищення температури (домінуюча скарга); зв'язок болів із актом дихання; задишка; хрипи, крепітація, притуплення перкуторного звуку; наявність рентгенологічних змін – осередки  потовиділення; ефект від антибактеріальної терапії.

7. Лівобічна пухлина легенів: тривалий, тупий біль; наявність пухлини на рентгенограмі і томограмі.

8.  Дискінезії стравоходу: дифузний езофагоспазм; спазм кардіального сфінктера; ахалазія кардії; інтенсивні болі за грудиною із іррадіацією вліво. Провокуючі чинники – горизонтальне положення, нахили, паління, стрес, прийом гарячішої або холодної їжі, спецій, соусів. Купірування болів ковтком води, зміною положення тіла, прийомом антацидів, нітрогліцерину (ахалазія кардії, оскільки захворювання пов'язане з дефіцитом релаксуючого чинника – NO). Виявлення спазму при  фіброгастроскопії і рентгеноскопії.

9. Грижа стравохідного отвору діафрагми: болі у підкладковій ділянці, з іррадіацією по ходу стравоходу, в спину, міжлопаткову ділянку, в ділянку серця. Зв'язок болю із багатою їжею, підйомом тяжкості, кашлем, метеоризмом, прийняттям горизонтального положення. Посилення болів при нахилі вперед; зникнення або зменшення болів після відрижки, блювоти, глибокого вдиху, переходу у вертикальне положення, прийому води. Виявлення на фіброгастродуоденографії або рентгенографії.

10. Гіпотиреоз: болі у ділянці серця; брадикардія; кардіомегалія, гідроперикард. На ЕКГ – низький вольтаж, зниження сегменту ST донизу від ізолінії. Адинамічність, апатичність, загальмованість, повільність, сонливість хворих. Одутлість обличчя і, набряк язика - дизартрія, набряк голосових зв'язок – грубість, осипла голосу, лущення шкіри, гіперкератоз. Набряклість кінцівок, без слідів після натиснення; зниження температури тіла; мускульна слабкість; зменшення гормонів щитовидної залози у крові.

11. Гіпертиреоз – дифузний токсичний зоб: болі у ділянці серця; постійна тахікардія, що не зникає уві сні, екстрасистолія; резистентність до серцевих глікозидів. Підвищення систолічного АТ і зниження діастолічного АТ. Постійне підвищення температури тіла і відчуття жару; прискорене дихання. Тепла, суха, бархатиста шкіра; схуднення; нервове збудження, плаксивість, тремор; очні симптоми; збільшення щитовидної залози пальпаторно і на ультразвуковому дослідженні; збільшення гормонів щитовидної залози в крові.
Загальні  принципи  антиангінальної  терапії  при  нестабільній стенокардії

•
швидкий, протягом  декількох  днів, підбір адекватної дози в умовах інтенсивного спостереження; разова і добова доза підвищується до досягнення  ефекту або  появи побічної дії;

· препарати призначаються з урахуванням їх впливу на синусовий ритм, синоатріальну, передсердно-шлуночкову і внутрішньо-шлуночкову провідність, надшлуночкові  і  шлуночкові   аритмії, артеріальний тиск, скорочувальну функцію міокарда; обов'язково звертається увага на особливості взаємодії ліків і тривалість їхньої дії;

· через кілька днів після досягнення стійкого антиангінального ефекту починається   обережне, поступове зниження дозувань для підбору «підтримуючої» терапії;

•  завжди повинний враховуватися індивідуальний досвід хворого.

Слід зазначити, що навіть у спеціалізованих відділеннях підбір адекватних доз здійснюється не завжди; хворих залишають на невиправдано недостатніх дозах препарату або передчасно роблять висновок про його неефективність і починають метатися від одних ліків до інших.

Програма обстеження хворих

1. Ретельний збір і аналіз анамнезу (частота, інтенсивність, тривалість, умови виникнення болю, його локалізація, ефективність сублінгвального прийому нітрогліцерину, ступінь толерантності до фізичного навантаження, термін дестабілізації стенокардії, дані про перенесений інфаркт міокарда, цереброваскулярні захворювання).

2.Фізикальне обстеження хворого (оцінка загального стану, огляд і пальпація грудної клітки і ділянки серця, дослідження пульсу визначення меж і аускультація серця, визначення артеріального тиску, оцінка стабільності гемодинаміки; виявлення недостатності кровообігу і визначення ступеня її тяжкості; виключення позасерцевих причин болю в грудній клітці; виявлення захворювань серця, не зв'язаних з ураженням коронарних артерій).

1. Загальний аналіз крові та сечі.

2. Електрокардіографія: у спокої під час ангінозного приступу, при повторюваних нападах болю – повторна реєстрація ЕКГ. Доцільно багатоканальне ЕКГ-моніторування, порівняння знову зареєстрованих ЕКГ із «старими» ЕКГ періоду стабільного перебігу  ІХС.

3. Біохімічний аналіз крові: визначення вмісту холестерину, тригліцеридів, холестерину ліпопротеїнів низької і високої щільності, глюкози, дослідження коагулограми, білкових фракцій, С-реактивного білка.

4. Дослідження вмісту в крові біохімічних маркерів ушкодження міокарда: тропонінів Т та I, МВ-КФК, міоглобіну; при відсутності можливості визначення цих маркерів – дослідження рівня ЛДГ (особливо ізофермента ЛДГ 1) загальної КФК, аспарагінової  трансамінази. Тропоніни Т і I варто визначати в момент надходження хворого, потім повторно – через 6 – 12 годин, а також після кожного больового нападу. Міоглобін і/або МВ-КФК необхідно досліджувати при недавньому (менш 6 годин) появі симптомів і в хворих, які перенесли інфаркт міокарда менш двох тижнів назад.

5. Ехокардіографія.

6. Визначення ступеня ризику розвитку інфаркту міокарда чи смерті.

7. Навантажувальні проби – виконуються для визначення толерантності до фізичного навантаження і коронарного резерву тільки після стабілізації стенокардії й освоєння первинного рухового режиму. Можуть бути використані різні варіанти навантажувальних проб з урахуванням клінічних особливостей перебігу захворювання і технічного оснащення кабінету функціональної діагностики:

· ЕКГ (велоергометрія, тредміл-тест, черезстравохідна електрокардіостимуляція);

· сцинтіграфія міокарда з 201Тl (велоергометрія, тредміл-тест);

· сцинтіграфія міокарда з 99mТс (велоергометрія);

· стрес-ехокардіографія.

Особливо важливе виконання сцинтіграфії міокарда з 99mТс, тому що цей ізотоп вибірково накопичується в осередку некрозу, що дозволяє відрізнити інфаркт міокарда від нестабільної стенокардії, особливо при непереконливих ЕКГ-даних і упущених термінах визначення вмісту в крові тропонінів і ензимних маркерів некрозу міокарда.

8.  Коронарографія – проводиться при нестабільній стенокардії при поновленні болів у стаціонарі, незважаючи на проведену інтенсивну терапію, а також при нестабільності ЕКГ, рецидивах підйому інтервалу ST, появі небезпечних для життя порушень ритму, безпосередньо зв'язаних з епізодами ішемії міокарда, при ранній післяінфарктній стенокардії і появі нестабільної стенокардії у пацієнтів, які перенесли аорто-коронарне шунтування або коронарну ангіопластику.

Приклади  формулювання  діагнозу ІХС

При оформленні діагнозу необхідно після ішемічної хвороби серця і синдромного діагнозу вказати дату дестабілізації стенокардії і її клас відповідно до класифікації Hamm і Braunwald.

Приклад 1. Ішемічна хвороба серця: стабільна стенокардія напруги ІІ ФК (2.2.2005 р.). Н0.

Приклад 2. Ішемічна хвороба серця: нестабільна стенокардія спокою III В класу, тропоніннегативна (1.2.2005 р.). Н1.

Приклад 3. Ішемічна хвороба серця: інфаркт міокарда у ділянці верхівки і бічних відділів передньої стінки лівого шлуночка (3.1.2005 р.). післяінфарктна нестабільна стенокардія спокою III С класу (10.1.2005 р.). Н1.

Лікування  стабільної  стенокардії

Лікування хворих на стабільну стенокардію має бути комплексним і включати дію на чинники ризику і спосіб життя пацієнта, у тому числі й нейропсихологічний статус, його фізичну активність, супутні захворювання. 

Сучасна концепція лікування хворих на стабільну стенокардію розроблена міжнародним товариством кардіологів, регулярно переглядається (останній перегляд проведений в 2007 р.) і коротко представлена в таблиці 1.

Таблиця 1

Сучасна  концепція  лікування  хворих  на  стабільну стенокардію 

	А(

	Aspirin and Antianginal therapy
	Аспірин і антиангінальна терапія



	В(

	Beta-blockers and Blood pressurе
	Бета-блокатори і нормалізація артеріального тиску

	C(

	Cigarette smoking  and Cholesterol
	Відмова від паління і корекція холестерину

	D(

	Diet and Diabetes
	Дієта і лікування діабету



	E(

	Education and Exercise
	Освітня програма і фізична активність


Виділяють дві мети у лікуванні стабільної стенокардії: 

· запобігання інфаркту міокарду і смерті, тобто продовження життя, поліпшення прогнозу 

· зменшення симптомів захворювання – поліпшення якості життя.

Основні  аспекти  немедикаментозного  лікування  стенокардії.

Інформування і навчання  пацієнта.

· Рекомендації курцям відмовитися від паління; при необхідності призначення спеціального лікування.

· Пацієнтам рекомендується виконувати фізичні вправи, оскільки вони призводять до збільшення толерантності до фізичного навантаження, зменшенню симптомів і роблять сприятливий вплив на масу тіла, рівні ліпідів, артеріальний тиск, толерантність до глюкози і чутливість до інсуліну.

· Інтенсивність дієтотерапії вибирають з урахуванням рівнів загального холестерину і ХС ЛПНЩ. Рекомендується збільшення споживання овочів, фруктів, риби. Хворим з надмірною масою тіла призначають низькокалорійну дієту. Неприпустимо зловживання алкоголем.

Принциповим є адекватне лікування супутніх захворювань: артеріальної гіпертензії, цукрового діабету, гіпо- і гіпертиреозу та ін. 

У хворих на ІХС рівень АТ необхідно знижувати до 130/85 мм рт.ст., а у хворих на цукровий діабет і/або захворюваннями нирок цільовий рівень АТ повинен складати менше 130/85 мм рт.ст. 

Особливої уваги вимагають такі стани як анемія, гіпертиреоз.

Фармакологічне  лікування  стабільної  стенокардії

Лікарські препарати, які поліпшують прогноз у хворих на стенокардію (Рекомендуються всім хворим із діагнозом стенокардії за відсутності протипоказань).

Антитромбоцитарні препарати (ацетилсаліцилова кислота, клопідогрель). 

Обов'язковими засобами лікування стабільної стенокардії є антитромбоцитарні препарати (антиагреганти).

Аспірин залишається основою профілактики артеріального тромбозу. Оптимальна доза його складає 75-150 мг/добу. 

При неможливості за яких-небудь причин призначення аспірину може використовуватися клопідогрель 75 мг на добу, як засіб з доведеною ефективністю і безпекою. 

Профілактичне призначення інгібіторів протонного насосу або цитопротекторів, хворим, що приймають аспірин в дозах 75-150 мг/добу, не рекомендується.

При необхідності прийому нестероїдних протизапальних препаратів відміняти  аспірин не слід. 

Гіполіпідемічні  засоби. 
Терапію статинами починають з невеликої дози  5-10 мг на добу. Поступово дозу підвищують до тієї, при якій вдається досягти цільового рівня ХС ЛПНЩ < 2,5 ммоль/л для хворих на ІХС

β-Адреноблокатори.
Бета-адреноблокатори суттєво знижують вірогідність раптової смерті, повторного інфаркту міокарду, збільшують загальну тривалість життя у хворих, що перенесли інфаркт міокарду, а також значно покращують прогноз життя хворих, якщо ІХС ускладнена серцевою недостатністю. Перевагу слід віддавати β-адреноблокаторам, ефективність яких  була доведена на багатоцентрових клінічних дослідженнях. Такі дані були отримані при використанні метопрололу (сповільненого вивільнення), бісопрололу, небівалолу, карведілолу. Тому лише ці β-адреноблокатори рекомендують призначати хворим, що перенесли інфаркт міокарду. 

На ефект цих препаратів при стабільній стенокардії можна розраховувати лише в тому випадку, якщо при їх призначенні досягають чіткого ефекту блокади β-адренорецепторів. Для цього необхідно підтримувати ЧСС спокою в межах 55–60 ударів у хв. 

Інгібітори АПФ

Застосування інгібіторів АПФ доцільно у хворих стенокардією у поєднанні з артеріальною гіпертензією, цукровим діабетом, ХСН, безсимптомною дисфункцією лівого шлуночку або тих, що перенесли інфаркт міокарду. За відсутності перелічених захворювань слід зважувати очікувану користь лікування і ризик побічних ефектів.

Антагоністи кальцію 
В даний час немає даних, які б підтверджувалии сприятливий вплив антагоністів кальцію  на прогноз у хворих не ускладненої стабільної стенокардії, хоча препарати цієї групи, знижуючі ЧСС, можуть бути альтернативою β-адреноблокаторам (у разі їх поганої переносимості) у хворих, що перенесли інфаркт міокарду і не страждаючих на ХСН.

Медикаментозна терапія, спрямована на купірування симптомів

Антиангинальні препарати (препарати, що запобігають нападу стенокардії) за рахунок профілактики ішемії міокарду, значно покращують самопочуття хворих і підвищують переносимість ними фізичного навантаження. В даний час існують три основні групи антиангінальних препаратів: β-адреноблокатори, нітрати і пролонговані антагоністи кальцію.

β-Адреноблокатори

Ці препарати вирішують два завдання терапії: покращують прогноз життя хворих з інфарктом в анамнезі і мають виражену антиангінальну дію. Тому β-адреноблокатори необхідно призначати всім хворим на стабільну стенокардію, якщо немає протипоказань до їх використання. Якщо хворий не переносив раніше інфаркт міокарду, то можна призначати будь-який препарат цієї групи відповідно до принципів, вказаних вище. Перевагу слід віддавати кардіоселективним β-адреноблокаторам, оскільки для них існує менше протипоказань і їх прийом зазвичай хворі краще переносять.

Антагоністи  кальцію
Антіангінальну дію мають обидві підгрупи антагоністів кальцію — дигідропирідини (передусім, ніфедипін і амлодипін) і недигідропирідини (верапаміл і дилтіазем). Механізм дії цих двох груп антагоністів кальцію істотно розрізняється. У властивостях дигідропирідинів переважає периферична вазодилатація, у дії недигідропирідинів - негативний хроно- і інотропний ефекти. Недигідропирідинові антагоністи кальцію використовують замість β-адреноблокаторів у тих випадках, коли останні протипоказані (обструктивні захворювання легенів, виражений атеросклероз периферичних артерій нижніх кінцівок).

Всі антагоністи кальцію призначаються лише у вигляді препаратів другого покоління — лікарських форм пролонгованої дії, що вживаються один раз на день.

Нітрати

Нині застосовують три препарати цієї групи — нітрогліцерин, ізосорбіду динітрат та ізосорбіду-5-мононітрат. Принципових відмінностей у їх фармакологічній дії немає. Важливіша класифікація нітратів на лікарські форми короткої дії (до 1 год.), помірної пролонгованої дії (до 6 год.) і значної пролонгованої дії (від 6 до 16 год., інколи до 24 год.).

Нітрати мають виражену антиангінальну дію (принаймні, не поступають β-адреноблокаторам), проте при їх регулярному прийомі цей ефект може слабшати або навіть зникати (розвиток звикання, або толерантності). 

Нітрати у клінічній практиці призначають лише переривчасто, так, щоб забезпечити протягом доби період, вільний від дії препарату (це період повинен складати не менше 6–8 год., його, як правило, створюють у нічний час, коли у дії нітратів немає необхідності).

Переривчастий прийом нітратів забезпечують призначенням лікарських форм значно пролонгованої дії 1 раз на день вранці або лікарських форм помірно пролонгованої дії 2 рази на день, не призначаючи їх на ніч.

Нітратоподібну дію, і, отже, антиангінальний ефект, має молсидомін. Препарат може бути використаний для профілактики нападів стенокардії.

Недоліки нітратів: порівняльно часта поява головного болю; розвиток звикання (толерантності) до них при регулярному прийомі; можливість виникнення синдрому рикошету при різкому припиненні надходження препарату в організм.

Схема призначення нітратів.

1. При стенокардії напруги I ФК нітрати призначають тільки переривчасто, у лікарських формах короткої дії, що забезпечують короткий і виражений ефект – буккальні форми, пластинки, аерозолі нітрогліцерину та ізосорбиду динітрату. Такі форми слід застосовувати за 5-10 хв. до передбачуваного фізичного навантаження, що викликає зазвичай напад стенокардії.

2. При стенокардії напруги II ФК нітрати також призначають переривчасто, перед передбачуваними фізичними навантаженнями. Разом з формами короткого ефекту можна використовувати форми помірно пролонгованої дії.

3. При стенокардії III ФК нітрати приймають постійно протягом дня – асиметричний прийом з безнітратним періодом 5 - 6 годин. Для цього використовують сучасні 5-мононітрати  пролонгованої дії.

4. При стенокардії IV ФК, коли напади стенокардії можуть виникати і у нічний час, нітрати слід призначати так, щоб забезпечити їх цілодобовий ефект і, як правило, у комбінації з іншими антиангінальними препаратами, насамперед β-адреноблокаторами.

Інші  антиангінальні  препарати. 

До них відносять:  

Препарати метаболічної дії.
Інгібітори If каналів синусового вузла. 
Антиангінальну терапію вважають за ефективну, якщо вдається повністю усунути стенокардію або перевести хворого в I ФК із вищого класу при збереженні хорошої якості життя.

Для досягнення цілковитого антиангінального ефекту нерідко використовують комбінації різних антиангінальних препаратів. Проте у ряді випадків при сумісному вживанні двох антиангінальних препаратів їх дія не підсилюється, а, навпроти, може слабшати. Наприклад, при комбінованому призначенні нітратів і дигідропиридінових антагоністів кальцію у 20–30% хворих антиангінальна дія знижується (у порівнянні із вживанням кожного з препаратів окремо), при цьому наростає ризик побічних явищ.

Застосування 3-х антиангінальних препаратів може виявитися менше ефективним, чим лікування препаратами 2-х класів. 

Перед призначенням другого препарату слід збільшити дозу першого до оптимального рівня, а перед комбінованою терапією трьома препаратами необхідно випробувати різні комбінації 2-х антиангінальних засобів.

Якщо лікування двома препаратами не дозволяє добитися зменшення симптомів, то доцільно оцінювати можливість реваскуляризації міокарду. Вона також виправдана, якщо пацієнти віддають перевагу активному втручанню перед фармакотерапією. Хворих слід інформувати про необхідність прийому препаратів, що поліпшують прогноз, незалежно від того, виконана реваскуляризація чи ні.

Успішна реваскуляризація міокарду не означає, що хворий вільний від прийому лікарських препаратів: 40% пацієнтів після коронарної ангіопластики потребують нітратів.  

Інвазивна  або  консервативна  стратегія  лікування?

Усе ще зберігаються деякі протиріччя в питанні про доцільність застосування агресивних діагностичних прийомів і ранньої реваскуляризації. З даних, отриманих групою ТIMI, можна укласти, що при лікуванні хворих з нестабільною стенокардією і не Q інфаркт міокарду адекватними є як медикаментозні, так і ранні інвазивні підходи.

У дослідженні ТIMI ШВ пацієнти були рандомізовані на дві групи: хворим 1-й групи (740 чоловік) проводили коронарографію з наступними ранніми (до 48 г від моменту надходження) реваскуляризаційними процедурами; хворі 2-ї групи (733 чоловік) одержували медикаментозне лікування (реваскуляризаційні процедури проводили тільки у випадку зворотної стенокардії). У результаті не виявлено розходжень по показнику «смерть /інфаркт міокарда /ішемія при навантаженні» через 6 тижнів між двома досліджуваними групами (18,1% - медикаментозна терапія, 16,2% - інвазивні методи лікування). Отримані також однакові результати по показнику «смерть /інфаркт міокарда» через 1 рік у двох групах (12,2% -  медикаментозна терапія, 10,8% - інвазивні методи лікування). Однак раннє інвазивне лікування сприяло скороченню періоду госпіталізації хворих, зниженню частоти повторних госпіталізацій (Тhe ТIMI ШВ Investigators, 1994).

На підставі результатів дослідження FRISС ІІ можна укласти, що раннє (після 5 - 7 днів терапії фрагміном у дозі 120 МО/кг 2 рази на добу, ацетилсаліцилову кислоту в сполученні з антиішемічними препаратами) інвазивне лікування є кращим для пацієнтів з гострим коронарним синдромом, особливо з груп високого ризику (літній вік; чоловіча стать; депресія сегмента SТ на ЕКГ; стенокардія спокою).

Отже, застосування сучасної інвазивної стратегії, якій передує призначення антиішемічних і антитромботичних препаратів, у пацієнтів із нестабільною стенокардією з груп середнього і високого ризику сприяє зменшенню ризику смерті, інфаркту міокарда, ваги симптоматики і частоти госпіталізації в порівнянні з використанням консервативної стратегії.

 Загальні  принципи  антиангінальної  терапії  при  нестабільній стенокардії:

•
швидкий, протягом декількох  днів,  підбір  адекватної  дози в  умовах інтенсивного спостереження; разова і добова доза підвищується до досягнення  ефекту чи появи побічної дії;

· препарати призначаються з урахуванням їх впливу на синусовий ритм, синоатріальну, передсердно-шлуночкову і  внутрішньошлуночкову  провідність, надшлуночкові  і  шлуночкові аритмії, артеріальний тиск,  скорочувальну функцію міокарду; обов'язково звертається увага на особливості  взаємодії ліків і тривалість їхньої дії;

· через кілька днів після досягнення стійкого антиангінального ефекту починається   обережне, поступове зниження дозувань для підбору «підтримуючої» терапії;

• завжди повинний враховуватися індивідуальний досвід хворого.

Слід зазначити, що навіть у спеціалізованих відділеннях підбір адекватних доз здійснюється не завжди; хворих залишають на невиправдано недостатніх дозах препарату чи передчасно роблять висновок про його неефективність і починають метатися від одних ліків до інших.

Прогноз  при  стенокардії

Важко знайти ще яке-небудь захворювання, при якому прогноз був би таким невизначеним, як при ІХС. Хворий на ІХС може жити десятиліття, страждаючи від стенокардії, серцевої недостатності, аритмій, і може вмерти  раптово в стані повного благополуччя. При виникненні стенокардії прогноз гірше, ніж в осіб того ж віку, що не мають стенокардії. Смертність хворих на стенокардію в 2 - 3 рази вище, ніж серед загальної групи осіб даної вікової категорії. Ступінь ураження коронарних артерій, імовірно, є найбільш важливим фактором, що визначає прогноз хворих стенокардією. Щорічна смертність хворих з ураженням лівої головної коронарної артерії складає 15 - 25%, з ураженням трьох магістральних коронарних артерій – 9 - 15%, двох артерій – 6 - 9%, однієї судини – 1 - 4%. Зі збільшенням ступеню звуження і числа уражених коронарних артерій частота фатального інфаркту міокарда підвищується, а виживаємість хворих достовірно знижується. Так, при односудинному ураженні протягом 5 років залишилося у живих 94,3%, при двухсудинному – 85,8% і при трьохсудинному ураженні – 75,5% хворих. 

Поряд з числом уражених коронарних артерій і ступенем ураження лівої головної коронарної артерії важливим прогностичним фактором є генералізоване зниження функції лівого шлуночку, що особливо чітко виявляється при його аневризмі. Наявність серцевої недостатності (розширення меж серця, задишка і серцебиття при навантаженні, напади серцевої астми, ортопное) як наслідок порушення функції лівого шлуночку погіршує прогноз. Прогноз хворих на стенокардію погіршується при таких супутніх захворюваннях, як артеріальна гіпертензія і цукровий діабет. З ЕКГ-ознаками, що вказують на гірший прогноз, варто  назвати  горизонтальну  депресію сегменту ST ознаки  гіпертрофії  лівого шлуночка, порушення провідності.

Прогноз при консервативному лікуванні нестабільної стенокардії: стабілізація процесу настає у 50-80% випадків; інфаркт міокарду розвивається у 10 - 24% випадків; летальність досягає 3,4 - 7% . 

Диспансеризація  хворих  на  стенокардію

Диспансерне спостереження здійснюється дільничним терапевтом, частота оглядів 2 - 4 рази на рік у залежності від функціонального класу стенокардії. Кардіолог, лікар відділення реабілітації, невропатолог, психотерапевт  оглядають хворого 1 раз у рік. Обсяг і частота лабораторних і інструментальних досліджень: загальний аналіз крові - 1 раз у рік; ліпідний спектр і холестерин ліпопротеїдів високої щільності - 2 рази в рік; ЕКГ, функціональні проби і велоергометрія –  2 - 3 рази в рік у залежності від функціонального класу.

Основні лікувально-оздоровчі заходи:

· рекомендації з навичок здорового способу життя;

· корекція факторів ризику ІХС;

· раціональне харчування;

· раціональне працевлаштування;

· антиангінальна терапія в залежності від функціонального класу стенокардії;

· санаторно-курортне лікування  або  лікування  в  санаторії-профілакторії

Тестові  завдання  для  перевірки  кінцевого  рівня  знань

1. Хворий 57 років, протягом року відмічає появу стискуючих болів за грудиною під час емоційного напруження і перебування на холоді. Перкуторно – розширення меж серця вліво. Аускультативно – тони ритмічні, послаблені, систолічний шум над верхівкою. Пульс  68/хв., ритмічний, помірного напруження. Після нападу ЕКГ без ознак патології. Який найбільш ймовірний діагноз?

А. ІХС: стабільна стенокардія напруги

В. Гострий інфаркт міокарда

С. Дилатаційна кардіоміопатія

D. ІХС: вазоспастична стенокардія

Е. Нейро-циркуляторна дистонія із кардіальним синдромом

2. Хворий 60 років, скаржиться на біль за грудиною стискуючого характеру при ходьбі до 200 м. Біль триває до 10 хв,, супроводжується недостачею повітря, пітливістю. Протягом останніх 2 тижнів біль появлявся у стані спокою, стала частішою, перестав проходить від однієї таблетки нітрогліцерину. Який найбільш вірогідний діагноз?

А. Вазоспастична стенокардія

В. Інфаркт міокарду без зубця Q

С. Прогресуюча  стенокардія

D. Стабільна  стенокардія III  ФК

Е. Стабільна стенокардія IV  ФК

3. Протягом останніх 3-х місяців хвору 68 років хвилюють болі у ділянці серця тривалістю до 10 хв. при незначному фізичному навантаженні. Нітрогліцерином не користується через сильний головний біль. Неодноразово лікувалась з приводу ІХС, хворіла інфарктом міокарду. АТ періодично піднімається до 160/80 мм рт.ст. Систолічний шум над аортою. На ЕКГ: рубцеві зміни у задній стінці лівого шлуночка. Який найбільш вірогідний діагноз?

А. Нестабільна стенокардія

В. Рецидивуючий інфаркт міокарду
С. Стабільна стенокардія напруги IV ФК

D. Аорталгія на фоні атеросклерозу аорти

Е. Розшарування аорти

4. Чоловік 41 років звернувся до дільничного лікаря зі скаргами на напади стискуючих болів за грудиною, які виникають під час ходьби до 100 м і зникають після зупинки. Вважає себе хворим біля тижня після значного нервового перевантаження. За цей час напади стали частішими, виникають після незначного навантаження. Об’єктивно: астенічний, фіксований на своїх почуттях. Межі серця у нормі, тони ослаблені, ЧСС і пульс  76/хв., АТ  130/80 мм рт.ст. ЕКГ – без патології. Лікар поставив діагноз: ІХС. Яка найбільш доцільна тактика ведення хворого?

А. Направити до психіатра

В. Амбулаторне лікування

С. Планова госпіталізація

D. Ургентна госпіталізація

Е. Призначення анальгетиків

5. Хворий 62 років, госпіталізований в кардіологічне відділення з діагнозом «ІХС: стабільна стенокардія напруги ІІІ ФК?». Під час добового моні торування ЕКГ виявлена депресія сегмента ST на 1 мм протягом 0,08 сек. у V4-V6, яка не супроводжувалась больовим нападом. Про що достовірніше всього свідчать дані моніторингу ЕКГ?

А. Систолічне перевантаження лівого шлуночку

В. Метаболічні зміни міокарду

С. Стенокардія Принцметалла

D. Епізоди «німої» ішемії міокарду

Е. Блокада лівої ніжки пучка Гіса 

Правильні відповіді   1 А,   2 С,   3 С,   4 D,   5 D. 
Ведення  хворого  з  безбольовою  ішемією  міокарду

Актуальність теми: Відомо, що у 20–30 % хворих інфаркт міокарду виникає несподівано, на фоні, здавалося б, повного благополуччя. Раптова смерть приблизно у такому ж відсотку випадків розвивається у осіб, які до цього не мали скарг коронарогенного характеру. Проте при цьому на аутопсії у них виявляється виражений атеросклероз коронарних артерій. Отже, є немало людей з атеросклерозом коронарних артерій, який існує латентно і до певного моменту клінічно не виявляється. У зв'язку з цим виникло поняття про безбольову (приховану, латентну) ішемію міокарду (БІМ), якою у ряді випадків може виявлятися атеросклероз коронарних артерій, що достатньо далеко зайшов (звуження просвіту вінцевих артерій на 60–70 % і більш). Таким чином, БІМ є актуальною проблемою сучасної кардіології, оскільки є несприятливим прогностичним чинником, як і у пацієнтів з доведеною, так і з недоведеною ІХС.

Загальна мета – уміти поставити попередній діагноз, призначити необхідні обстеження, визначити тактику лікування і профілактики хворих з безбольовою ішемією міокарду .

Тестові  завдання  для  перевірки  початкового рівня знань

1. Безбольова  ішемія міокарду це:

А. відсутність епізодів ангінозного болю при транзиторній короткочасній ішемії міокарду;

В. відсутність ангінозного болю при гострому інфаркті міокарду;

С. відсутність епізодів ангінозного болю при нестабільній стенокрадії;

D. відсутність епізодів ангінозного болю при стабільній стенокрадії.

2. Найбільший ризик розвитку безбольової ішемії міокарду наявний у осіб:

А. що перенесли гострий інфаркт міокарду;

В. що страждають на цукровий діабет;

С. хворі з поєднанням ІХС і хронічного обструктивного захворювання легенів; 

D. водії транспорту, пілоти, хірурги, анестезіологи;

Е. особи з декількома факторами ризику ІХС.

3.
Для діагностики безбольової ішемії міокарду використовують:

А. добове моніторування ЕКГ за Холтером; 

В. проби з навантаженям (тредміл-тест, велоергометрія); 

С. коронарографію; 

D. ЕхоКГ;

Е. жоден з перерахованих.

4. Безбольова ішемія міокарду  може спостерігатися у хворих із:
А. серцевою недостатністю;

В. постінфарктним кардіосклерозом; 

С. артеріальною гіперензією; 

D. розладами ритму;

Е. ні  в якому з перерахованих випадків.

5. З хірургічних методів лікування хворим з безбольовою ішемією міокарду показано:

А. комісуротомія; 

В. аорто-короарне шунтування; 

С. протезування клапанів; 

D. стентування коронарної артерії;

Е. при безбольовій ішемії міокарду хірургічні методи лікування не показані.

Відповіді: 1 А, D;   2 Е;   3 А, В, С, D;   4 А, В, С, D;   5 В, D.
Орієнтована  основа  дії

Безбольова ішемія міокарду – це епізоди транзиторної короткочасної ішемії серцевого м'яза, що об'єктивно виявляються за допомогою деяких інструментальних методів дослідження, та не супроводжуються нападами стенокардії або її еквівалентами. 

Безбольова ішемія міокарду фактично є частим проявом ІХС. Епізоди БІМ виявляють не менше чим у 2/3 хворих на ІХС зі стабільною і нестабільною стенокардією і у 1/3 хворих з постінфарктним кардіосклерозом. У деяких пацієнтів, що страждають на ІХС, протягом тривалого часу захворювання взагалі перебігає безсимптомно, напади стенокардії відсутні, і епізоди БІМ є практично єдиним проявом захворювання. БІМ частіше виникає у літніх людей і хворих на цукровий діабет.

Скороминуща БІМ спостерігається у 65% хворих із застійною серцевою недостатністю, частіше за все ішемічного генезу. БІМ виявляють у пацієнтів з різними порушеннями ритму серця (насамперед шлуночковими), особливо часто – у пацієнтів з артеріальною гіпертензією. БІМ відзначають більш ніж у 50% пацієнтів із симптоматичним інтракраніальним атеросклерозом, у 19% хворих з васкулогенною еректильною дисфункцією. Дану патологію діагностують при гіпопластичній хворобі вінцевих артерій, первинному антифосфоліпідному синдромі, хронічній нирковій недостатності, бронхіальній астмі, синдромі нічного апное, еластичній псевдоксантомі, гранулематозі Вегенера.

Причина відсутності болю при виникненні ішемії міокарду залишається не зовсім ясною. Безбольова ішемія міокарду у ряді випадків як би передує появі ангінозного болю і при продовженні фізичного навантаження, особливо при наростанні його інтенсивності, може виникнути напад стенокардії або її еквіваленти у вигляді порушень ритму, наростаючої задишки. Обговорюються такі причини розвитку БІМ як утворення нестійких мікроагрегатів тромбоцитів у вінцевих артеріях, підвищення порогу больової чутливості, наявність периферичної діабетичної нейропатії та ін

Відсутність стенокардії під час ішемії міокарду в деяких випадках можна пояснити незначною тривалістю і/або невеликою вираженістю ішемії. При значній вираженості і тривалості ішемії відсутність больового синдрому можуть зумовлювати декілька механізмів. Ймовірно, причини відсутності стенокардії різні: у пацієнтів з поєднанням больових і безбольових нападів, у пацієнтів з переважно безбольовими нападами і у хворих на цукровий діабет. У осіб, які ніколи не відчували ангінозного болю навіть при розвитку вираженої, тривалої ішемії або у яких виникають переважно безболбові епізоди, відсутність болю може бути обумовлена психологічними чинниками, які стійко пригнічують сприйняття болю. Це припущення підтверджується генералізованим порушенням сприйняття болю. Пацієнти з БІМ мають вищий поріг і толерантність до больових стимулів у порівнянні з особами з больовою ішемією. Вивчення особових особливостей пацієнтів з безсимптомною ішемією також виявляє нижчі показники нервозності і збудливості та вищі показники мужності і меншу схильність до скарг. Існує припущення про роль ендогенних опіоїдів у патогенезі БІМ. Відомо три групи ендогенних опіоїдів, що походять від трьох різних молекул-попередників: 1) ендорфіни, які секретуються в основному гіпофізом; 2) енкефаліни, що секретуються наднирковими залозами; 3) дінорфіни, джерело яких поки не відоме. Ендогенні опіоїди діють центрально, викликаючи селективне придушення ноцицептивних нейронів. Разом з тим, за даними позитронної емісійної томографії, у пацієнтів з БІМ у порівнянні з пацієнтами із стенокардією виявилася значно меншою активація кори головного мозку під час ішемії міокарду.

Групи ризику виникнення БІМ: 

· хворі, що перенесли інфаркт міокарду; 

· особи з декількома чинниками ризику ІХС – при вираженій гіперліпідемії епізоди БІМ за часом частішають у 2 рази, за наявності одного чинника ризику БІМ реєструвалася у 17,7%, двох чинників ризику – в 71%; 

· хворі з поєднанням ІХС і артеріальної гіпертонії; 

· хворі з цукровим діабетом, у яких БІМ реєструється частіше, має велику тривалість, частіше формується безбольовий інфаркт міокарду, що зазвичай пов'язують з вираженою нейропатією, що призводить до порушення чутливості; 

· хворі з поєднанням ІХС і хронічного обструктивного захворювання легенів; 

· деякі професійні групи осіб високого ризику – водії транспорту, пілоти, хірурги та ін. 

Класифікація  безбольової ішемії міокарду

Відповідно до класифікації P. Cohn (1993) розрізняють наступні типи БІМ:

I тип зустрічається у осіб з доведеним (за допомогою коронарографії) гемодинамічно значущим стенозом коронарних артерій, які не мають в анамнезі нападів стенокардії, інфаркту міокарда, порушень серцевого ритму або застійної серцевої недостатності (виявляється в середньому у 2–10% «здорових» чоловіків); 
II тип виявляється у хворих з інфарктом міокарду в анамнезі без нападів стенокардії (реєструється в середньому в 38 % випадків); 
III тип зустрічається у хворих з типовими нападами стенокардії або їх еквівалентами (зустрічаються в середньому в 82 % випадків, при цьому БІМ може виявляти у них в 1,5–3 рази частіше, ніж больові епізоди).
У теперішній час виділяється варіант (тип) безбольової ішемії міокарду без змін на ЕКГ. Це так звана «прихована» або «таємна» (clandestine) ішемія, яка виявляється лише за допомогою сцинтиграфії міокарду, виконаної під час якого-небудь тесту навантаження. Проте клінічне значення цієї «таємної» ішемії міокарду поки не визначене.

Клінічна  картина

Клінічні прояви ІХС у осіб з доведеними епізодами БІМ в цілому мало відрізняються від таких, що виявляються у пацієнтів із стабільною стенокардією напруги, тим більше що у більшості випадків больові і безбольові епізоди транзиторної ішемії зустрічаються у одних і тих же хворих.

У пацієнтів з доведеними епізодами БІМ при клінічному обстеженні декілька частіше можна виявити ознаки: 

- застійної СН (задишка, набряки, акроцианоз, збільшення печінки, застійні вологі хрипи у легенях та ін.); 

- підвищення артеріального тиску; 

- порушення ритму і провідності; 

- лабораторні і клінічні ознаки гіперліпідемій (підвищення вмісту загального холестерину, ХС ЛПНЩ, тригліцеридів) і порушень вуглеводного обміну, зокрема цукровий діабет II типу; 

- рентгенологічні ознаки розширення і ущільнення стінки аорти; 

- ЕхоКГ-ознаки  діастолічної і систолічної дисфункції лівого шлуночка, а також збільшення маси міокарду лівого шлуночка. 

Діагностика 

Методи  діагностики  БІМ: 

· ЕКГ-дослідження; 

· дослідження коронарної перфузії; 

· дослідження метаболізму міокарду. 

Методики  дослідження  БІМ: 

· Добове моніторування ЕКГ за Холтером; 

· проби з навантаженням (тредміл-тест, велоергометрія – та ін.); 

· коронароангіографія; 

· ехокардіографія (ЕхоКГ), рентгеноконтрастна і радіоізотопна вентрикулографія; 

· сканування міокарду з  201Тl; 

· позитронна емісійна томографія з 82 Rb. 

ЕКГ-моніторування. На даний час найбільш поширеним, доступним і достатньо надійним методом діагностики є добове моніторування ЕКГ (ДМЕКГ) за Холтером (дводобове). Воно дозволяє виявити епізоди БІМ, оцінити ефективність терапії, що проводиться. Метод дає цінну інформацію про час початку епізоду БІМ, його тривалість і величину зсуву ST, характер серцевого ритму, дозволяє виявити епізоди БІМ в амбулаторних умовах, максимально наближених до звичайної дійсності

Найбільш специфічним маркером ішемії міокарду у пацієнтів з ІХС є горизонтальне або таке, що косо знижується, відхилення сегменту ST на 1 мм і більш на відстані 0,08 с від точки з’єднання J і що триває більше 1 хв (жорсткіші критерії – відхилення ST на 2 мм тривалістю не менше 1 хв та інтервал між епізодами не менше 1 хв). Підйом сегменту RS–Т розглядається як результат трансмуральної БІМ, що частіше виникає у результаті динамічної оклюзії проксимальної коронарної артерії, яка обумовлена її спазмом.

За даними ДМЕКГ встановлено, що переважне число епізодів БІМ виникає у денний час (7:30–19:30), що, певно, обумовлено збільшенням частоти серцевих скорочень і лише близько 10% - в нічний час. Епізоди БІМ, як правило, діагностують під час проб з функціональним навантаженням і при ДМЕКГ, а також при звичайних ЕКГ-дослідженнях. 

Результати холтерівського ЕКГ-моніторування можуть використовуватися для оцінки ефективності антиангінальної терапії. При цьому враховують кількість і загальну тривалість зареєстрованих епізодів ішемії міокарду, співвідношення числа больових і безбольових епізодів ішемії, число порушень ритму і провідності, що виникають протягом доби, а також добові коливання ЧСС та інші ознаки. Особливу увагу слід звертати на наявність пароксизмів безсимптомної ішемії міокарду, оскільки відомо, що у деяких хворих, які пройшли курс лікування, спостерігається зменшення або навіть зникнення нападів стенокардії, але зберігаються ознаки безбольової ішемії серцевого м'яза. Повторні дослідження за допомогою холтерівського моніторування ЕКГ особливо доцільні при призначенні та підборі дози β-адреноблокаторів, що впливають на ЧСС і провідність, оскільки індивідуальну реакцію на ці препарати важко передбачити і не завжди легко виявити за допомогою традиційного клінічного і електрокардіографічного методів дослідження. Чутливість виявлення БІМ за допомогою холтерівського моніторування ЕКГ досягає 75%, специфічність – 85%.

Функціональні проби з навантаженням (тредміл-тест, велоергометрія, фармакологічні тести) найчастіше використовують у клініці для діагностики як больової, так і безбольової ішемії міокарду. Для діагностики БІМ зазвичай використовують ті ж критерії ішемії міокарду, що і при холтерівському моніторуванні (депресія або підйом сегменту RS–Т на 1,0 мм і більше впродовж 80 мс від точки з'єднання – J). Чутливість методу складає 62%, специфічність – 80%. 

У діагностичній оцінці важкості БІМ навантажувальні проби і ДМЕКГ взаємно доповнюють одне одного. Тредміл-тест, велоергометрічна проба, черезстравохідна електростимуляція дозволяють виявити БІМ і можливість пов'язати її з артеріальним тиском, ЧСС, фізичним навантаженням. 

Проведення перфузійної сцинтиграфії міокарду і ЕхоКГ з навантаженням дозволяє оцінити наявність гіпоперфузії і порушення скоротливої функції міокарду. ДМЕКГ дозволяє діагностувати загальне число і тривалість епізодів БІМ. У більшості хворих на ІХС з епізодами БІМ на висоті функціонального тесту навантаження вдається виявити локальні порушення скоротливості лівого шлуночка, частіше у вигляді гіпокінезії міокарду. Методика дозволяє також оцінити зміни глобальної систолічної функції лівого шлуночка, що виникають під час тесту навантаження. Зменшення фракції викиду на висоті навантаження є важливою діагностичною ознакою, що вказує на виникнення ішемії міокарду. 

Сцинтиграфія міокарду з навантаженням з 201Тl є найбільш точним неінвазивним методом діагностики скороминущих порушень коронарного кровообігу, зокрема БІМ. При виникненні БІМ на фоні фізичного навантаження або під час проведення дипірідамолового тесту на сцинтиграмах виявляються локальні дефекти накопичення 201Тl. Чутливість методу досягає 90%, специфічність – 85%. 

Таким чином, для якнайповнішої і всебічної оцінки стану коронарного кровообігу у хворих на ІХС, зокрема у пацієнтів з БІМ, доцільно використовувати комплекс описаних вище неінвазивних методів дослідження. Кожен з цих методів, окрім об'єктивного встановлення факту больової або безбольової ішемії міокарду, дає можливість описати деякі індивідуальні особливості виникнення ішемії міокарду. 

Так, функціональні тести (велоергометрія, тредмил-тест та ін.) з навантаженням дозволяють отримати додаткову інформацію про толерантність до фізичного навантаження, величину коронарного резерву і (побічно) про ступінь фіксованого стенозу коронарних артерій. Тривале моніторування ЕКГ за Холтером дає можливість оцінити сумарну тривалість ішемії міокарду, співвідношення больових і безбольових епізодів ішемії. Крім того, холтерівське моніторування ЕКГ дозволяє зареєструвати епізоди БІМ, що виникають у спокої і нерідко обумовлені вираженим скороминущим спазмом коронарних артерій (короткочасний підйом сегменту RS–Т). Нарешті, за допомогою методики Стрес-ЕхоКГ і сцинтиграфії міокарду з навантаженням  201Тl вдається описати локалізацію і поширеність ішемічного пошкодження серцевого м'язу.

Приклади  формулювання  діагнозів

1. ІХС: Дифузний кардіосклероз. Атеросклероз аорти, коронарних артерій. Безбольова ішемія міокарду І типу. СН ІІ А ст.

2. ІХС: Постінфарктний (2006 р.) кардіосклероз. Безбольова ішемія міокарду ІІ типу. Атеросклероз аорти, коронарних артерій. СН ІІ А ст. Гіпертонічна хвороба ІІІ ст.

3. ІХС: Стабільна стенокардія ІІ функціональний клас. Безбольова ішемія міокарду ІІІ типу. Атеросклероз аорти, коронарних артерій. СН ІІ А ст.

У теперішній час не підлягає сумніву необхідність лікування БІМ, оскільки це запобігає прогресуванню різних форм ІХС, покращує якість життя пацієнтів. Тактика ведення хворого залежить від особливостей перебігу захворювання (ускладнень).
При веденні хворих треба враховувати наступне: 

- вираженість ішемії під час проб з навантаженням (рівень навантаження, при якому з'являється ішемія,  зміни фракції викиду лівого шлуночку при навантаженні тощо); 

- локалізацію ішемії за даними ЕКГ: зміни у відведеннях V1-V4 небезпечніші, ніж у відведеннях II, III і aVF; 
- вік, професію і загальний стан хворого. 

Принципи  лікування  БІМ:

1) необхідність лікування; 

2) лікування за тих ж принципами, що  інші клінічні форми ІХС; 

3) лікування має бути спрямоване на всі епізоди ішемії міокарду – больові й безбольові; 

4) різні антиангінальні препарати надають неоднакову дію на епізоди БІМ; 

5) β-адреноблокатори, антагоністи кальцію, нітрати; 

6) антитромбоцитарні препарати;

7) антиоксиданти; 

8) інгібітори ангіотензин-перетворюючого ферменту; 

9) комбінована терапія – антиоксиданти + β-адреноблокатори;

10) статини;

11) інвазивні методи (стентування вінцевих артерій і аортокоронарне шунтування).

Прогноз

БІМ є прогностично несприятливим фактором. За сучасними даними, щонайменше у 1/3 хворих з БІМ надалі розвивається типова стенокардія, гострий інфаркт або настає раптова смерть. Наявність БІМ підвищує ризик раптової смерті у 5–6 разів, аритмій — у 2 рази, розвиток гострого інфаркту і ХСН — у 1,5 рази в порівнянні з ризиком у хворих на стабільну стенокардію напруги. Відповідно, летальність цих хворих коливається від 2,7% до 9% на рік.

Своєчасне виявлення і усунення ішемії міокарду, больової або безбольової є в рівній мірі прогностично важливим для попередження небезпечних для життя “коронарних подій”. Усунення БІМ у пацієнтів, що одержують антрациклинові антибіотики, уповільнює темп розвитку кардіоміопатії. Таким чином, наявність БІМ вважається за прогностично несприятливий чинник, тому рання діагностика і усунення її є важливими складовими профілактики незворотного пошкодження серцевого м'язу. 

Тестові завдання  для перевірки  кінцевого рівня знань

1. У пацієнта 53 років, що переніс 3 роки тому гострий інфаркт міокарду та не скаржиться на напади болю в серці, при проведенні велоергометрії виявлено 4 короткочасні епізоди ішемії міокарду, які не супроводжувалися больовими відчуттями. Про який прояв ІХС іде мова?

А. Стабільна стенокардія ІІ функціонального класу

В. Повторний інфаркт міокарду

С. Варіантна стенокардія

D. Безбольова ішемія міокарду

Е. Нестабільна стенокардія

2. Пацієнтові з безбольовою ішемією міокарду був призначений конкор по 5 мг/добу, який він приймав протягом 3-х тижнів. Для оцінки ефективності та безпеки терапії необхідно провести:

А. ЕхоКГ

В. Коронарографію

С. ДМЕКГ

D. ЕКГ

Е. Велоергометрія

3. У пілота 38 років під час проведення ВЛЕК при велоергометрії виявлено 2 епізоди безбольової ішемії міокарду. Ваша подальша тактика:

А. Обстежувати, дозволити польоти

В. Обстежувати, заборонити польоти

С. Призначити медикаментозну терапію, дозволити польоти

D. Направити до кардіохірурга, заборонити польоти

Е. Призначити немедикаментозну терапію, заборонити польоти

4. У хворого із стабільною стенокардією II функціонального класу при велоергометрії виявлено 2 епізоди ішемії міокарду, що супроводжувалися ангінозним болем і 4 епізоди, при яких загрудинна біль не виникала. Який тип безбольової ішемії міокарду у пацієнта?

А. I

В. II

С. III

D. таких типів не виділяють

5. Пацієнтові з доведеною БІМ призначено проведення перфузійної сцинтиграфії міокарду і ЕхоКГ з навантаженням. Які зміни є важливою діагностичною ознакою, що вказують на виникнення ішемії міокарду? 

А. Локальні порушення скорочувальності лівого шлуночку;

В. Збільшення глобальної скорочувальності;

С. Збільшення фракції викиду на висоті навантаження;

D. Зниження глобальної скорочувальності;

Е. Зменшення фракції викиду на висоті навантаження

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

Ведення  хворого  з  нестабільною  стенокардією

Актуальність теми. Актуальність проблеми ІХС обумовлена широкою поширеністю даного захворювання, що веде, незважаючи на досягнуті успіхи у її лікуванні, до значної частоти смертності і інвалідизації населення. В останні роки значно збільшилась кількість хворих з гострими формами ІХС, і ця тенденція спостерігається не тільки у нашій країні, але й в усьому світі. Приблизно у 80% хворих виникненню інфаркту міокарду а також фатальних аритмій передує нестабільна стенокардія.
Нестабільна стенокардія є однією з ведучих проблем сучасної кардіології. Інтерес до широкого кола питань, що присвячені тактиці ведення хворих на нестабільну стенокардію давно і заслужено хвилюють клініцистів. Це обумовлено у першу чергу високою частотою несприятливих наслідків цього стану: розвитком інфаркту міокарда  і летальністю. За результатами досліджень, що проведені в Україні і ґрунтуються на даних судово-медичних розтинів, в 87,7% випадків причиною раптової смерті є гострі порушення коронарного кровообігу, у тому числі нестабільна стенокардія. Таким чином, питання діагностики, лікування та прогнозу у хворих цмим захворюванням  актуальні як для України, так і для інших країн.

Загальна мета: уміти своєчасно розпізнати симптоми нестабільної стенокардії, та обрати вірну тактику ведення хворого, назначити необхідні методи дослідження, та вміти надавати невідкладну допомогу, з наступним призначенням адекватної терапії у залежності від перебігу хвороби.
Тестові  завдання  для  перевірки  початкового  рівня  знань

1. У хворого 49 років з діагнозом стабільної стенокардії II ФК, раптово виникли типові стенокардітичні болі, які не знялися нітрогліцерином. Об'єктивно: AT  120/80 мм рт.ст., пульс 104/хв, поодинокі екстрасистоли. На ЕКГ: ЧСС  104/хв., рідкі лівошлуночкові екстрасистоли, депресія сегмента ST у I, aVL та високі, гострокінцеві зубці Т у V2, V3, V4 відведеннях. Який найбільш вірогідний діагноз?

A. Нестабільна стенокардія

B. Стабільна стенокардія, ІІ ФК

C. Стенокардія варіантна

D. Стабільна стенокардія, IV ФК

E. Інфаркт міокарда

2. Хворий 42 років скаржиться на вперше виниклий нападоподібний біль за грудиною з іррадіацією в ліву лопатку. Біль з'являється при значному фізичному навантаженні, триває 5 - 10 хвилин і проходить у стані спокою. Хворіє 3 тижні. На ЕКГ під час нападу: депресія сегмента ST, негативний зубець Т в III, II, aVF. Який попередній діагноз?

A. ІХС: стенокардія, що виникла вперше

B. ІХС: прогресуюча стенокардія

C. ІХС: стабільна стенокардія напруги, І ФК

D. ІХС: стабільна стенокардія напруги, ІV ФК

E. ІХС: варіантна стенокардія (Принцметала)

3. Хворий 50 років скаржиться на стискуючий біль за грудниною, який виникає при ходьбі у швидкому темпі до 100 м. Біль почав турбувати 2 тижні тому. Амбулаторно медикаментозного лікування не приймав. Об'єктивно: пульс 78/хв, ритмічний, AT 130/80 мм рт.ст. ЕКГ: дифузне порушення трофіки міокарду. Який найбільш імовірний діагноз?

A. Нестабільна прогресуюча стенокардія

B. Інфаркт міокарда

C. Нестабільна стенокардія, яка виникла вперше

D. Стенокардія Принцметала

E. Стабільна стенокардія напруження IV ФК

4. Хвора 57 років скаржиться на стискуючий біль за грудниною з іррадіацією у ліву руку, яка пройшла через 4 хвилини після прийому нітрогліцерину. Біль виник у спокої на 5 добу після гострого інфаркту міокарду. Об'єктивно: пульс 82/хв, ритмічний, AT 110/70 мм рт.ст. Який найбільш імовірний діагноз?

A. Рання постінфарктна стенокардія

B. Повторний інфаркт міокарда

C. Пізня постінфарктна стенокардія

D. Стенокардія Принцметала

E. Стабільна стенокардія напруження IV ФК

5. Хворий 52 років, який страждає на стабільну стенокардію I ФК, скаржиться що 2 дні тому біль став виникати при ходьбі до 70 м, тривалістю біля 12 хв, він став більш інтенсивний, з’явилася іррадіація у ліву руку. Який найбільш імовірний діагноз у хворого?

A. Стабільна стенокардія напруження III ФК

B. Нестабільна прогресуюча стенокардія

C. Інфаркт міокарда

D. Нестабільна стенокардія, що виникла вперше

E. Стенокардія Принцметала

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

Орієнтована  основа  дії

Найважливішою ознакою стенокардії є нападоподібний біль у ділянці серця стискаючого, ріжучого і/або пекучого характеру з локалізацією за грудиною, що іррадіює у ліву руку (ліву лопатку, ліву половину шиї, нижньої щелепи, інколи – у праве плече чи лопатку).

Щодо патофізіологічних механізмів розвитку порушення коронарного кровообігу згідно рекомендацій Європейського товариства кардіологів та Американської колегії кардіологів є тромбоз коронарних судин внаслідок дестабілізації атеросклеротичної бляшки, менш частою причиною є локальний спазм коронарних судин, значне звуження судин без їх спазмування або тромботичного ураження. Важливе значення має процес запалення, який, в свою чергу, може призвести до дестабілізації, розриву бляшки та тромбоутворення. Основними претендентами на розвиток гострого коронарного синдрому є пацієнти зі стабільною стенокардією, у яких внаслідок звуження коронарних судин порушується перфузія міокарда.

Класифікація нестабільної стенокардії

(Відповідає коду І20.0 за МКХ-10):

1. Стенокардія, яка виникла вперше (виникнення вперше у житті нападів стенокардії з транзиторними змінами ЕКГ у стані спокою до 28 діб).

2. Прогресуюча стенокардія (виникнення стенокардії спокою, нічних ангінозних нападів у хворого зі стенокардією напруження, підвищення функціонального класу стенокардії, прогресуюче зниження толерантності до фізичного навантаження, транзиторні зміни на ЕКГ у стані спокою).

3. Рання постінфарктна стенокардія (від 3 до 28 діб від гострого інфаркту міокарда).

Клінічна  картина

Найбільш характерною клінічною особливістю нестабільної стенокардії є, насамперед, поява симптоматики, що різко відрізняється від проявів стабільної стенокардії. У першу чергу це стосується характеру кардіального болю. Тому в діагностиці нестабільної стенокардії велика роль приділяється ретельному аналізу суб’єктивних проявів захворювання. Хворі з нестабільною стенокардією скаржаться на те, що напади стенокардії стали більш інтенсивними, більш тривалими, викликаються навантаженням меншим чим було колись (іноді навіть незначної сили), виникають частіше у порівнянні з періодом стабільного перебігу стенокардії і перестали цілком проходити після прийому нітрогліцерцну (може бути і повна відсутність його ефекту); може з’явитися іррадіація болю в місця, у яких колись її не було. Таким чином, аналіз больових відчуттів хворого дозволяє відразу припустити дестабілізацію стенокардії та її прогресування, що відповідає 1 класу важкості нестабільної стенокардії.

Однак, збираючи анамнез і аналізуючи скарги хворого, можна у ряді випадків констатувати появу типових нападів стенокардії спокою, які появилися впродовж 48 годин (3 клас) чи в межах попереднього місяця, але не в найближчі 48 годин (2 клас).

Збираючи анамнез, важливо також з’ясувати, чи розвивається нестабільна стенокардія в присутності екстракардіальних факторів (вторинна нестабільна стенокардія). Екстракардіальні фактори, насамперед підвищення артеріального тиску й тахікардія, мають важливе значення в дестабілізації стенокардії, тому що підвищують потребу міокарда в кисні, і це, зрозуміло треба враховувати в лікуванні хворих нестабільною стенокардією, а також у профілактиці її розвитку. Вторинна нестабільна стенокардія має більш гірший прогноз у порівнянні з первинною.

Післяінфарктна нестабільна стенокардія виникає протягом 2-х тижнів  після інфаркту міокарду, має серйозне прогностичне значення й аналіз скарг хворого дозволяє порівняно легко віднести її до одного з класів 1-го, 2-го або 3-го (описані вище). Аналізуючи суб’єктивні прояви нестабільної стенокардії варто пам’ятати про можливість атипових проявів гострих коронарних синдромів, у тому числі  нестабільної стенокардії.

Атиповий перебіг нестабільної стенокардії найбільш характерний для хворих молодого (25 - 40 років) і літнього віку (старше 75 років), хворих на цукровий діабет, жінок. Як зазначено у Рекомендаціях робочої групи Європейського кардіологічного товариства (2000), атипові прояви нестабільної стенокардії включають біль в епігастральній ділянці, гостро виниклі порушення травлення, колючі болі у грудній клітці (це можуть бути болі, подібні до болю при ураженні плеври) чи задишка, що підсилюється.

При фізикальному дослідженні серцево-судинної системи можна знайти аритмічний пульс (у деяких хворих), пульсові хвилі звичайно нормальної величини, артеріальний тиск звичайно нормальний, за винятком хворих, що мають поєднання ІХС і артеріальної гіпертензії, однак при дисфункції лівого шлуночка можлива артеріальна гіпотензія. При перкусії серця виявляється невелике збільшення лівої межі серця і розширення судинної тупості у другому міжребер’ї, обмовлене розширенням аорти у зв’язку з атеросклеротичним процесом. Тони серця звичайно приглушені, може прослуховуватися несильний систолічний шум у ділянці верхівки серця. У деяких хворих при аускультації серця можна знайти патологічний третій тон, а при наявності тахікардії навіть ритм галопу. Поява цих аускультативних феноменів, як правило, указує на можливий розвиток гемодинамічної нестабільності і порушення функції лівого шлуночка.

Важливою задачею первинного обстеження хворих є виключення чи виявлення факторів, що можуть значно підвищувати потребу міокарда у кисні і, отже, провокувати розвиток нестабільної стенокардії. Такими факторами можуть бути підвищення температури тіла, анемія, тиреотоксикоз, тахіаритмія, артеріальна гіпертензія, гіпертрофічна кардіоміопатія, аортальний стеноз, застійна серцева недостатність.

Таким чином, основними задачами фізикального обстеження хворого є:

- виключення позасерцевих причин болю у грудній клітці;

- виявлення захворювань серця, не зв’язаних з ураженням коронарних артерій (зокрема, перикардиту, вад серця, міокардиту, кардіоміопатій);

- оцінка стабільності гемодинміки, виявлення недостатності кровообігу і ступеня її важкості.

Після нестабільної стенокардії може бути: зникнення нападів стенокардії; перехід у стабільну стенокардію, часто більш високого функціонального класу; інфаркт міокарда; порушення ритму та провідності; гостра лівошлуночкова недостатність (серцева астма, набряк легень); раптова коронарна смерть.

Діагностика  нестабільної  стенокардії

Діагностичні критерії нестабільної стенокардардії:

1. Зміни протягом останнього місяця звичного для хворого стереотипу стенокардії: збільшення частоти, тривалості (більше 15-20 хвилин), інтенсивності нападів болю при значно менших навантаженнях, ніж раніш; виникнення раптових (особливо вночі) нападів різкої слабкості, ядухи, порушень ритму серця.

2. Швидке зниження витривалості фізичних і емоційних навантажень.

3. Приєднання стенокардії спокою до стенокардії напруги протягом попереднього місяця й особливо в останні 48 годин.

4. Зменшення чи повна відсутність антиангінального ефекту при сублінгвальному прийомі нитрогліцерину.

5. Вперше у житті виникла стенокардія при фізичному навантаженні і/або у спокої давниною не більше 1 місяця.

6.  Поява стенокардії у ранньому періоді інфаркту міокарда (через 10-14 діб).

7.  Поява під час або після нападу стенокардії депресії сегменту ST>1 мм, інверсії зубця Т не менше, ніж у 2-х відведеннях ЕКГ, транзиторної аритмії. Відсутність ЕКГ-ознак інфаркту міокарда (звичайно зміни ЕКГ зникають після усунення болю).

8. Відсутність у крові ферментних ознак некрозу міокарду (нормальний рівень МВ-КФК – у ряді випадків можливе підвищення МВ-КФК, але не більше, ніж на 49%).

9. Нормальний вміст у крові тропонінів Т і І (при ІІІ В класі можливе невелике підвищення в крові тропонінів Т і І).

Перелік  діагностичних  досліджень при нестабільній стенокардії

1.  Відділення реанімації та інтенсивної терапії

А) Обов’язкові

• Моніторування ЕКГ, АТ, рО2
• Лабораторні дослідження

– креатинфосфокіназа (КФК), МВ-фракція КФК (МВ-КФК), лактатдегідрогеназа (ЛДГ), аспартат​аміно​трансфераза (АсАТ), тропонін Т

– загальний аналіз крові

– рівень ліпідів у крові

– кислотно-лужний стан

– електроліти крові (К+, Nа+, Са2+, Мg2+)

– глюкоза

– коагулограма (тромбіновий час, вільний гепарин, фібріноген, активований частковий тромбопластиновий час (АЧТЧ), антитромбін III, час згортання крові)

· ЕКГ

· ЕхоКГ

Б) За  наявності  показань

• Рентгенографія органів грудної клітки

• Ургентна коронароангіографія

• Холтерівський моніторинг

• ЕКГ

• Добовий моніторинг артеріального тиску

2. Відділення  реабілітації 

А) Обов’язкові

• Аналіз крові загальний, аналіз сечі загальний

• ЕКГ реєструється з урахуванням розширення рухового режиму до і після навантаження (200, 500, 1000 м; 17, 22 сходинки)

Б) За  наявності  показань

• Рентгенографія органів грудної клітки

• Ургентна коронароангіографія

• Холтерівський моніторинг

• ЕКГ

• Добовий моніторинг артеріального тиску

• Лабораторні дослідження (кислотно-лужний стан, електроліти крові, ЛДГ, КФК, МВ-КФК, АсАТ)

• Перфузійна сцинтиграфія міокарда з 201Тl або з 99mТc з навантажувальною пробою

• Радіонуклідна вентрикулографія з еритроцитами, міченими 99mТc, під навантаженням.

Основні підходи до діагностичної тактики у пацієнтів з підозрою на нестабільну стенокардію. Визначено такий алгоритм дій (рівень доказів А):

1. Необхідно зареєструвати ЕКГ у спокої та розпочати довготривале багатоканальне спостереження (моніторування) за сегментом ST (якщо моніторування недоступне – часта реєстрація ЕКГ).

2. Тропоніни Т та І повинні визначатися на момент госпіталізації та вимірятися повторно через 6 – 12 годин.

3. Міоглобін і/або МВ КФК повинні визначатися при нещодавній (менше 6 годин) появі симптомів (як ранні маркери інфаркту міокарда) і у хворих з повторною ішемією після нещодавнього (менше 2 тижнів) інфаркту міокарда для виявлення його рецидиву.

Лікування  нестабільної  стенокардії

Вибір тактики лікування пацієнтів із встановленим діагнозом нестабільної стенокардії визначається ризиком прогресування захворювання до гострого інфаркту міокарда і смерті. Тому для індивідуалізованого вибору адекватного лікування необхідно повторно оцінювати ризик виникнення тяжких наслідків нестабільної стенокардії. Така оцінка повинна здійснюватися від моменту встановлення діагнозу або госпіталізації, з огляду на дані клінічного обстеження та дані лабораторних досліджень та доповнюватися інформацією про динаміку симптомів, дані ЕКГ, результати лабораторних тестів та функціональний стан лівого шлуночка.

Рекомендації щодо оцінки (стратифікації) ризику Європейського товариства кардіологів:

А.  Маркери ризику тромбозу, тобто короткострокового ризику:

- повторний загрудинний біль;

- депресія сегмента ST;

- діагностичні зміни сегмента ST;

- підвищення рівня серцевих тропонінів;

- виявлення тромбу при ангіографічному дослідженні.

В.  Маркери довгострокового ризику:

1. Клінічні маркери

- вік,

- перенесені раніше інфаркт міокарда, шунтування коронарних артерій, цукровий діабет, застійна серцева недостатність, гіпертензія.

2. Біологічні маркери

- дисфункція нирок (підвищений рівень креатиніну або знижений кліренс креатиніну),

- запальні маркери, рівень С-реактивного білку, фібриногену, інтерлейкіну-6.

3. Ангіографічні маркери

- дисфункція лівого шлуночку,

- ступінь ураження коронарних судин.

Всі запропоновані Європейським товариством кардіологів критерії оцінки ризику віднесені до рівня доказів А.

Американська колегія кардіологів виділяє ранню стратифікацію ризику та діагностичну тактику на госпітальному та позагоспітальному етапах. Рання оцінка ризику є більш детальною та розподілена за загальноприйнятими у доказовій медицині класами:

клас I: процедура або втручання є корисними і ефективними;

клас ІІ: корисність і ефективність даних процедур є дискутабельною:

IIa: отримано більше доказів щодо ефективності,

IIb: отримано менше доказів щодо ефективності;

клас III — визнана неефективність та шкідливість.

Клас І. 

1. Всі пацієнти з дискомфортом у грудній клітці або гострою ішемією, яка спричинена захворюванням коронарних судин, розподіляються по групах ризику (високого, проміжного або низького) (рівень доказів С).

2. Пацієнти, які мають дискомфорт у грудній клітці, потребують ранньої стратифікації ризику, що базується на визначенні симптомів болю, даних фізикального обстеження, змінах на ЕКГ та визначенні маркерів міокардіального пошкодження (рівень доказів В).

3. Хворим з больовим синдромом необхідний терміновий (протягом 10 хвилин) запис ЕКГ у 12 відведеннях, якомога раніше необхідно зареєструвати ЕКГ у хворих з гострим коронарним синдромом в анамнезі (рівень доказів С).

4. Маркери міокардіального пошкодження необхідно визначати у всіх пацієнтів з дискомфортом у грудній клітці, пов’язаним з гострим коронарним синдромом. Кращим є визначення кардіоспецифічного тропініну, і, якщо можливо, його необхідно використовувати у всіх пацієнтів. Визначення рівня МВ-КФК  також є доцільним. У пацієнтів з негативним рівнем кардіальних маркерів протягом 6 годин від початку больового синдрому доцільним є повторне визначення протягом наступних 6–12 годин (тобто через 9 годин від початку больового нападу) (рівень доказів С).

Клас ІІа. У пацієнтів, які поступили протягом 6 годин від початку симптомів, на відміну від інших категорій хворих, кращим є визначення рівня ранніх маркерів міокардіального пошкодження (міоглобіну або МВ-КФК) (рівень доказів С).

Клас ІІb. Доцільним є визначення С-реактивного протеїну та інших маркерів запалення (рівень доказів В).

Клас ІІІ. Визначення рівня загальної КФК, АсАТ, бета-гідроксибутиратдегідрогенази і/або ЛДГ як маркерів міокардіального пошкодження рекомендується у пацієнтів з дискомфортом у грудній клітці з можливим гострим коронарним синдромом (рівень доказів С).

 Пацієнтів за ступенем ризику поділяють на дві групи

- група високого ризику розвитку інфаркту міокарда та кардіальної смерті;

- група низького ризику.

До групи високого ризику розвитку кардіальних подій належать пацінти з:

- двома або більше факторами несприятливого прогнозу, такими як повторна ішемія міокарда на фоні проведення антиангінальної терапії,

-  ранньою постінфарктнрю нестабільною стенокардією,

-  підвищеним рівнем тропоніну,

- нестабільністю гемодинаміки протягом періоду спостереження,

-  складними порушеннями ритму,

- цукровим діабетом,

- ЕКГ-графікою, яка не дозволяє оцінити змін сегмента ST.

До групи низького ризику належать пацієнти:

- без повторних епізодів болю в грудній клітині протягом періоду спостереження,

- без депресії або елевації сегмента ST, але з негативними зубцями Т, плоскими зубцями Т або нормальною картиною ЕКГ,

- без підвищення рівня кардіального тропоніну або інших біохімічних маркерів пошкодження міокарда при початковому та повторному вимірюванні (проведеному в період 6–12 годин).

Слід проводити стрес-тест з метою підтвердження чи встановлення діагнозу ІХС та у невизначених випадках, щоб оцінити ризик подальших подій у пацієнтів з ІХС.

Інвазивна тактика ведення пацієнтів з нестабільною стенокардією рекомендується з метою лікування рецидивуючої або триваючої ішемії міокарда, запобігання розвитку інфаркту міокарда або смерті. Показання для реваскуляризації міокарда та вибір стратегії лікування визначаються поширеністю та ангіографічними характеристиками ураження коронарних судин.

Інвазивна терапія.

1. Проведення аорто-коронарного шунтування рекомендується пацієнтам з ураженням лівої коронарної артерії (рівень доказів А).

2. Аорто-коронарне шунтування необхідно виконувати пацієнтам з трисудинним ураженням, прогноз є кращим у пацієнтів з дисфункцією лівого шлуночка (ФВ менше 50 %) (рівень доказів А).

3. Аорто-коронарне шунтування необхідно виконувати пацієнтам з двосудинним ураженням та значним ураженням проксимальної частини лівої передньої низхідної коронарної артерії з ФВ менше 50 % та за наявності результатів неінвазивних стрес-тестів, які вказують на ішемію (рівень доказів А).

4. Коронарна ангіопластика або аорто-коронарне шунтування рекомендується пацієнтам з одно- або двосудинним ураженням без ураження лівої передньої низхідної коронарної артерії але з великою площею життєздатного міокарда та критеріями високого ризику при проведенні неінвазивних стрес-тестів (рівень доказів В).

5. Коронарна ангіопластика рекомендується пацієнтам з багатосудинним ураженням без порушення анатомії судин, з нормальною функцією лівого шлуночка та без цукрового діабету (рівень доказів А).

6. Внутрішньовенне введення інгібіторів глікопротеїнових рецепторів рекомендується пацієнтам з нестабільною стенокардією та інфарктом міокарда без елевації сегмента ST перед проведенням втручання на коронарних судинах. 

При порівнянні консервативної та інвазивної стратегій лікування пацієнтів з нестабільною стенокардією, доведено, що на сьогоднішній день інвазивна стратегія, якій передує застосування сучасних антиішемічних і антитромботичних препаратів, у пацієнтів з нестабільною стенокардією високого ступеня ризику зменшує ризик смерті, інфаркту міокарда та кількість повторних госпіталізацій (рівень доказів А).

Стратегія ведення пацієнтів з нестабільною стенокардією в залежності від ступеня ризику.

Хворим високого ризику, у яких спостерігається:  

· повторна ішемія міокарда (повторний біль, динамічне зміщення сегмента SТ, особливо депресії чи транзиторні підйоми сегмента ST);

· підвищення вмісту тропоніну (І або Т) у крові; 

· розвиток гемодинамічної нестабільності за період спостереження;  серйозні порушення ритму (повторні епізоди шлуночкової тахікардії, фібриляція шлуночків); 

· рання постінфарктна стенокардія 

Рекомедується така стратегія лікування:

1. Введення блокаторів IIb/IIIa глікопротеїнових рецепторів. У процесі очікування та підготовки до коронарографії слід продовжувати введення гепарину. Почати введення блокаторів IIb/IIIa глікопротеїнових рецепторів та продовжувати його протягом 12 годин (для абсіксімабу) або 24 годин (для тірофібану й ептіфібатиду) після ангіопластики.

2. У хворих з серйозними порушеннями ритму, гемодинамічною нестабільністю, ранньою постінфарктною стенокардією, шунтуванням коронарних артерій в анамнезі слід якомога швидше виконати коронарографію при першій госпіталізації. За наявності атеросклеротичного ураження, яке дозволяє провести реваскуляризацію, вид втручань вибирають за характеристиками та довжиною ураження. В цілому рекомендації щодо вибору процедури реваскуляризації за нестабільної стенокардії аналогічні загальним рекомендаціям для даного виду лікування. Якщо вибрана балонна ангіопластика з або без установки стента, її можна провести негайно після ангіографії, в межах однієї процедури. У хворих з ураженням однієї судини основним втручанням є балонна ангіопластика. Коронарне шунтування рекомендоване хворим з ураженням стовбура лівої коронарної артерії чи трисудинним ураженням, особливо за наявності дисфункції лівого шлуночка, окрім випадків із серйозними супутніми захворюваннями, що є протипоказаннями до операції. При двосудинниму і в деяких випадках трисудинного ураження показане як коронарне шунтування, так і ангіопластика. У деяких випадках можливе виконання поетапної процедури, з проведенням екстренної ангіопластики та стентування судини, яка “відповідає” за загострення хвороби і в подальшому — вирішення питання про необхідність втручань у місцях інших уражень (коронарне шунтування чи ангіопластика).

3. Якщо виконання реваскуляризації неможливе, хворих лікують гепарином (низькомолекулярним гепарином протягом ще одного тижня). За відсутності виражених стенозів у коронарних артеріях на ангіограмі хворого можна лікувати консервативно. У цьому випадку слід переглянути діагноз гострого коронарного синдрому і звернути увагу на інші можливі причини симптомів. Однак відсутність значних стенозів у коронарних артеріях не заперечує діагнозу гострого коронарного синдрому. В окремих хворих після проведення проби з ерготаміном можна виявити чи виключити спазм коронарних артерій.

Хворим низького ризику, у яких немає ознак:

- повторного болю в грудній клітці за період спостереження;

- підвищення рівня тропонінів чи інших маркерів некрозу міокарда;

- депресій чи підйомів сегмента ST на ЕКГ, але з наявністю інверсії зубців Т, згладжених зубців Т чи нормальною ЕКГ.

Рекомендовано прийом всередину аспірину, бета-адреноблокаторів, можливо — нітратів чи антагоністів кальцію, а також вторинна профілактика виникнення ускладнень. Після періоду спостереження введення низькомолекулярних гепаринів може бути припинене, якщо зміни на ЕКГ відсутні і при повторному аналізі крові рівень тропонінів не підвищений.

Рекомендується виконання стрес-тестів з метою підтвердження чи встановлення діагнозу ІХС й оцінки ризику розвитку несприятливих подій.

Хворим із суттєвою ішемією під час тесту, особливо при низькій толерантності до фізичного навантаження на велоергометрі або тредмілі, слід виконати коронарографію з подальшою реваскуляризацією. Необхідно зазначити, що стандартний навантажувальний тест може бути неінформативним (відсутність змін при досить невеликому навантаженні). У таких хворих доцільним є проведення стрес-ехокардіографії чи навантажувальної перфузійної сцинтіграфії міокарда.

Діагноз у деяких випадках може залишатись нез’ясованим за відсутності змін на ЕКГ за період спостереження, нормального рівня тропонінів, нормальних результатів навантажувальних тестів та добрій переносимості навантаження. Симптоми, що привели пацієнта у клініку, в таких випадках зумовлені не ішемією міокарда, тому доцільно обстеження інших органів та систем. Ризик розвитку серцево-судинних ускладнень у таких хворих низький, додаткові обстеження можна проводити в амбулаторних умовах.

Ведення пацієнтів після виписки зі стаціонару. Велике значення надається визначенню тактики тривалого ведення пацієнтів після виписки зі стаціонару. Перелік препаратів, які хворі повинні приймати, це ацетилсаліцилова кислота (аспірин) в дозі 75–325 мг на добу. Відзначається також ефективність комбінації аспірину та клопідогрелю протягом 9 місяців після перенесеного гострого коронарного синдрому (рівень доказів В). Довготривалий прийом бета-адреноблокаторів, інгібіторів АПФ та ліпідознижуючих препаратів. Особлива увага приділяється необхідності раннього призначення ліпідознижуючих засобів групи статинів. Застосування інгібіторів HMG-CoA-редуктази призводить до істотного зниження смертності та ймовірності виникнення коронарних подій у всіх пацієнтів з високим, проміжним і навіть низьким рівнем ХС ЛПНЩ. Використання високих доз статинів протягом тривалого часу є безпечним лікувальним заходом, що знижує рівень виникнення серцево-судинних подій у порівнянні із застосуванням звичайних доз статинів, а також сприяє зворотному розвитку атеросклеротичного ураження судин.

Рекомендовані  схеми  лікування  пацієнтів

Обсяг лікувальних заходів

1. Відділення реанімації та інтенсивної терапії

А. Обов’язкові

• Тромболітична терапія (при інфаркті міокарду)

• Черезшкірна транслюмінальна коронарна ангіопластика та/або коронарне стентування

• Антитромботичні препарати (прямі інгібітори тромбіну – нефракціонований гепарин натрій, низькомолекулярний гепарин натрій)

• Антитромбоцитарні засоби (кислота ацетилсаліцилова, антагоністи АДФ рецепторів, блокатори глікопротеїнових рецепторів тромбоцитів ІІb/ІІІа)

• Бета-адреноблокатори (селективні та неселективні без внутрішньої симпатоміметичної дії)

• Інгібітори АПФ

• Нітрати

• Гіполіпідемічні засоби (статини)

Б. За наявності показань

• Сидноніміни (молсидомін)

• Сечогінні

• Наркотичні та ненаркотичні анальгетики

• Антиаритмічні засоби (аміодарон, лідокаїн та ін.)

• Серцеві глікозиди

•  Глюкозо-інсуліно-калієво-магнієва суміш

• Седативні засоби

• Блокатори кальцієвих каналів

• Тимчасова електрокардіостимуляція

• Електрична кардіоверсія

• Лікувальна фізкультура

2. Відділення реабілітації

А. Обов’язкові

• Антитромбоцитарні засоби (кислота ацетилсаліцилова, антагоністи АДФ-рецепторів)

• Бета-адреноблокатори (селективні та неселективні без внутрішньої симпатоміметичної дії)

• Інгібітори АПФ

• Нітрати

• Гіполіпідемічні засоби

Б.  За наявності показань

• Сидноніміни (молсидомін)

• Сечогінні

• Ненаркотичні анальгетики

• Антиаритмічні засоби (аміодарон, лідокаїн та ін.)

• Серцеві глікозиди

•  Глюкозо-інсуліно-калієво-магнієва суміш

• Седативні засоби

• Блокатори кальцієвих каналів

• Лікувальна фізкультура

• Дистанційна ходьба, підйом на сходинки

Критерії  ефективності  лікування

Зниження летальності

Відсутність приступів стенокардії

Відсутність рецидивів інфаркту міокарда

Зменшення або усунення аритмій

Зменшення проявів серцевої недостатності

Корекція артеріального тиску

Підвищення толерантності до фізичного навантаження за даними велоергометрії

Скорочення терміну перебування в стаціонарі до 18 – 20 днів при Q-інфаркті міокарду

Досягнення стандартного рівня активізації у стаціонарі

Скорочення терміну повернення до праці та відсутність інвалідності

Прогноз  нестабільної  стенокардії

Незважаючи на сучасні методи діагностики та лікування, показники смертності, частоти виникнення інфаркту міокарда та повторної госпіталізації внаслідок гострого коронарного синдрому протягом 6 місяців спостереження залишаються високими, слід приділяти значну увагу модифікації факторів ризику для зменшення частоти розвитку нових серцевих подій, на чому наголошують у своїх рекомендаціях як європейські, так і американські фахівці.

Приклади  формулювання діагнозу

ІХС. Нестабільна стенокардія (прогресуюча). Постінфарктний кардіосклероз (дрібновогнищевий інфаркт міокарду задньобокової стінки лівого шлуночку, 02.06.2007). Аортокоронарне шунтування (2 шунти – 12.02.1998). СН І стадії.

ІХС. Нестабільна стенокардія, що вперше виникла. Атеросклероз аорти, вінцевих артерій серця. СН 0 ст.

Тестові  завдання  для  перевірки  кінцевого  рівню  знань

1. Хворий 60 років скаржиться на біль за грудниною стискуючого характеру при ходьбі до 200 м. Біль триває до 10 хв., супроводжується відчуттям нестачі повітря, пітливістю. Протягом останніх 2 тижнів біль з’явився в спокої, став частішим, перестав зніматись однією таблеткою нітрогліцерину. Який найбільш імовірний діагноз?

A. ІХС. Стабільна стенокардія ІІІ ФК

B. Варіантна стенокардія

C. ІХС. Нестабільна прогресуюча стенокардія

D. ІХС. Дрібновогнищевий інфаркт міокарда

E. ІХС. Стабільна стенокардія ІV ФК

2. Хворий 55 років скаржиться на загрудинний біль, який виникає під час підйому на 2-й поверх. Протягом останніх 10 днів біль став регулярно з’являтися під час підйому на 1-й поверх, а також в стані спокою. Який найбільш імовірний діагноз?

A. Прогресуюча стенокардія

B. Стенокардія напруження і спокою IV ФК

C. Стенокардія напруження II ФК

D. Стенокардія напруження III ФК

E. Вазоспастична стенокардія

3. Хворий 56-ти років скаржиться на біль стискаючого характеру, який з’являється вночі в один і той же час. Біль іррадіює у ліву лопатку, не проходить після прийому нітрогліцерину. На ЕКГ під час нападу: ST вище ізолінії на 5 мм у V5, V6; після нападу – повертається до ізолінії. Яка найбільш вірогідна патологія зумовлює таку картину?

A. Інфаркт міокарда

B. Сухий перикардит

C. Стенокардія спокою

D. Остеохондроз шийного відділу

E. Варіантна стенокардія

4. Хвора 52-х років на 7 добу після встановлення стенту, з приводу ІХС стабільної стенокардії, скаржиться на біль стискаючого характеру, який виникає при фізичному навантаженні, біль іррадіює у ліву лопатку, проходить після прийому нітрогліцерину. Який найбільш вірогідний діагноз?

A. Інфаркт міокарда

B. Атеросклеротичний кардіосклероз

C. Стабільна стенокардія

D. Нестабільна стенокардія

E. Аневризма аорти

5. Хворого 35-ти років було доставлено до лікарні, з діагнозом ІХС, нестабільна стенокардія, через 3 години після початку захворювання. На ЕКГ під час нападу: ST нижче ізолінії на 2 мм та негативний зубець Т у III, aVF відведеннях. Яка найбільш доцільна тактика лікарів?

A. Провести тромболізіс

B. Виконати коронарографію з подальшим кардіохірургічним втручанням

C. Вести спостереження за хворим

D. Електроімпульсна терапія

E. Медикаментозна терапія

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

Ведення  хворого  з  гострим  інфарктом міокарду
Актуальність теми.  В Україні серед дорослого населення хвороби серцево-судинної системи складають 22,4% від загальної захворюваності. Частота  гострого інфаркту міокарду (ГІМ) серед чоловіків старше 40 років, що проживають в містах, коливається у різних регіонах світу від 2 до 6 на 1000 населення. При гострому інфаркті міокарду вмирає приблизно 35 % хворих, причому трохи більше половини з них до того, як потрапляють в стаціонар. Ще 15-20% хворих, що перенесли гостру стадію інфаркту міокарду, помирають протягом першого року. Ризик підвищеної смертності серед осіб, що перенесли інфаркт міокарду, навіть через 10 років у 3,5 разу вище, ніж в осіб такого ж віку, але без інфаркту міокарду в анамнезі.

Знання сучасних методів діагностики і принципів лікування інфаркту міокарду  дозволить поліпшити якість допомоги хворим, які страждають на це захворювання.

Загальна мета: Вміти поставити діагноз інфаркту міокарду і визначити тактику лікування.
Тестові завдання для перевірки  початкового рівня знань

1. Чоловік 45 років госпіталізований з приводу стискуючого болю за грудиною і задишки. Болі почалися 4 години тому. Діагностований інфаркт міокарду. Об'єктивно: шкіра волога, над легенями в нижніх відділах дзвінкі дрібно-пухирчасті хрипи.  АТ  110/70 мм рт.ст., пульс 72/хв. На ЕКГ - підйом SТ до 5 мм в V 1-4 - відведеннях, депресія SТ в II, III, αVF. Який препарат найбільш ефективний для відновлення коронарного кровотоку?
А. Аспірін

В. Стрептокіназа 

С. Плавікс 

D. Клексан

Е. Гепарін

2. Чоловік 58 років, що знаходився протягом доби у палаті інтенсивної терапії з приводу інфаркту міокарду, раптово знепритомнів. Об'єктивно: шкіра бліда, пульс на а. саrotis відсутній, на ЕКГ - фібриляція шлуночків. Які заходи найдоцільніше провести?

А. Електроімпульсну терапію

В. Черезстравохідну кардіостимуляцію

С. Вагусні проби

D. В/в  введення лідокаїну

Е. Внутрішньосерцеве введення адреналіну

3. Чоловік 58 років, з діагнозом "ІХС.: Гострий інфаркт міокарду" знаходиться на лікуванні у кардіологічному відділенні четвертий тиждень. Під час огляду його турбує незначний ниючий біль у ділянці серця і задишка при ходьбі. Об'єктивно: температура  36,6°С. Над легенями дихання везикулярне, частота дихання 18/хв. Границі серця розширені на 1 см вліво, тони ослаблені, ритм правильний, ЧСС і пульс 88/хв., АТ 140/80 мм рт. ст. У крові:  гемоглобін 135 г/л, лейкоцити 4,5х109/л, ШОЕ 12 мм/год. На ЕКГ  зберігається елевація сегменту SТ над ізолінією в провідних відведеннях. Найбільш вірогідною причиною змін на ЕКГ є:
А. Синдром Дресслера

В. Рецидив інфаркту

С. Гіпертрофія міокарду 

D. Формування аневризми серця

Е. Перикардит

4. У хворого на четвертому тижні гострого Q-позитивного інфаркту міокарду виник інтенсивний стискуючий біль за грудиною, задуха, з'явилася негативна динаміка на ЕКГ і знову збільшилася активність АсАТ, АлАТ, КФК-МВ. Яка причина погіршення стану хворого?

А. Варіантна стенокардія 
В. Тромбоемболія легеневій артерії

С. Повторний інфаркт міокарду 

D. Розвиток синдрому Дресслера 

Е. Рецидив інфаркту міокарду

5. Хворий 54 років, госпіталізований в кардіореанімаційне відділення з діагнозом: Q-позитивний інфаркт міокарду. Через добу перебування в стаціонарі стан хворого значно погіршав. Скаржиться на задуху. При огляді: шкіра бліда, волога, холодна на дотик. Дихання везикулярне, з частотою  36/хв., пульс 110/хв., ритмічний, тони серця глухі, ритм галопу,  АТ  80/40 мм рт. ст., сечовиділення 10 мл за 1 годину. Яке ускладнення інфаркту міокарду виникло  у хворого в даному випадку?

А. Кардіогенний шок

В. Серцева астма 

С. Набряк легенів 

D. Гостра аневризма серця 

Е. Синдром Дресслера

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

Орієнтована  основа  дії

Інфаркт міокарду - одна з клінічних форм ішемічної хвороби серця, що перебігає з розвитком ішемічного некрозу ділянки міокарда, внаслідок невідповідності між потребою серцевого м'яза у кисні і його доставкою до серця. 

Інфаркт міокарду проявляється у більшості випадків характерним  болем, порушеннями основних функцій серця, як правило, з формуванням клінічних симптомів гострої судинної і серцевої недостатності та інших ускладнень, що загрожують життю хворих. 

Етіологія 

Найчастішою причиною, що визначає розвиток інфаркту, є атеросклероз коронарних артерій, що виявляється у 95% померлих від ІМ. 

У окремих випадках ІМ розвивається внаслідок спазму в коронарних артеріях, інколи – при їх емболії (наприклад, у хворих на мітральний  або аортальний стеноз, бактеріальний ендокардит). 

Природжені аномалії вінцевих артерій, наприклад аномальне відходження лівої передньої низхідної коронарної артерії від легеневого стовбура, можуть викликати гостру ішемію міокарду і навіть інфаркт у дітей, проте вони рідко служать причиною ішемії міокарду у дорослих. 

Патогенез

Інфаркт міокарду визначають як загибель кардіоміоцитів внаслідок тривалої ішемії. Більш ніж у 90% випадків гострого ІМ коронарна артерія, що живить уражену ділянку і початково звужена атеросклерозною бляшкою, перекривається тромбом, що гостро розвинувся, формування якого часто пов'язане з розривом цієї бляшки. При цьому колагенові волокна оголюються, відбувається активація тромбоцитів, запускається каскад реакцій згортання, що приводить до гострої оклюзії коронарної артерії.

Порушення балансу між потребою міокарду в кисні і його доставкою приводить спочатку до ішемії міокарду, а надалі, якщо відновлення перфузії не відбувається, – до його ішемічного некрозу. 

Фактори ризику

Як правило, фактори ризику для атеросклерозу – це фактори ризику інфаркту міокарда.

Діабет (з або без резистентності до інсуліну) є найважливішим фактором ризику ішемічної хвороби серця (ІХС).

Куріння тютюну.

Гіперхолестеринемія (точніше гіперліпопротеїнемія, особливо за рахунок високого рівня ліпопротеїнів низької щільності та низького - ліпопротеїнів високої щільності).

Високий вміст жирів.

Високий кров'яний тиск.
Наявність ішемічної хвороби серця у родичів

Ожиріння (визначається якщо індекс маси тіла більше 30 кг/м ², або ж за об'ємом талії або стегон).

Вік: для чоловіків він стає фактором ризику після 45 років, для жінок – після 55 років, крім того будь-який вік є фактором ризику, якщо родич першої лінії (брат, сестра, батько, мати) мав ІХС до або у 55 років –для чоловіків, або 65 – для жінок).

Гіпергомоцистеїнемія (високий рівень гомоцистеїну, токсичної амінокислоти, яка буває за недостатнього споживання вітамінів B2, B6, B12 і фолієвої кислоти).

Стрес (професії з високим індексом стресу, як відомо, сприйнятливі до атеросклерозу).

Алкоголь (дослідження показують, що тривалий вплив великих кількостей алкоголю може збільшити ризик серцевого нападу).

Чоловіки більше схильні до ризику, ніж жінки.
Класифікація  інфаркту  міокарду

Клінічна класифікація типів інфаркту міокарда

(ESC /ACCF /AHA /WHF, 2007)

	Типи
	Характеристика

	1 тип 
	Спонтанний інфаркт міокарда, обумовлений ішемією міокарда внаслідок ерозії та / або надриву атеросклеротичної бляшки.

	2 тип 
	Інфаркт міокарда, обумовлений ішемією міокарда внаслідок збільшення потреби міокарда у кисні; або погіршення кровопостачання, наприклад, у результаті спазму коронарних артерій, їх емболії, анемії, аритмії, підвищення або зниження артеріального тиску.

	3 тип 
	Раптова неочікувана серцева смерть, часто з симптомами можливої ішемії міокарда, що супроводжуються імовірно новими підйомами ST, або нової блокадою лівої ніжки пучка Гіса, або ознаками свіжого тромбозу в коронарній артерії при ангіографії і/або аутопсії, коли смерть наступає до здачі аналізу крові або у період до появи серцевих біомаркерів в крові.

	4а тип 
	Інфаркт міокарда, пов'язаний з черезшкірним коронарним втручанням.

	4b тип 
	Інфаркт міокарда, пов'язаний з тромбозом стенту за даними ангіографії або аутопсії.

	5 тип 
	Інфаркт міокарда, пов'язаний з коронарним шунтуванням.


За глибиною ураження (на основі даних електрокардіографічного дослідження) розрізняють трансмуральний і великовогнищевий ("Q-інфаркт" - з підйомом сегмента ST в перші години захворювання і формуванням зубця Q в подальшому) і дрібновогнищевий ("не Q-інфаркт", не супроводжується формуванням зубця Q, а виявляється негативними зубцями Т).

За клінічним перебігом – 

· Неускладнений і ускладнений інфаркт міокарда. 

· Рецидивуючий інфаркт міокарду (від 3 до 28 діб).

· Повторний інфаркт міокарду (після 28 діб).   

За локалізацією - інфаркт лівого шлуночка (передній, задній або нижній, перегородковий) та інфаркт правого шлуночка. 

Не-Q-ІМ –  це ІМ з характерною клінічною картиною і змінами ферментів, але без зубця Q на ЕКГ. Частота не-Q-ІМ складає 20-40% всіх ІМ і може збільшуватися стосовно Q-ІМ. Ця варіабельність може бути пов'язана із застосуванням реперфузійної терапії та / або більш чутливою технікою визначення ферментів. 

 Госпітальна летальність у цих випадках значно нижче, ніж при Q-ІМ. У той же час довгострокова летальність і частота гострих коронарних нападів після виписки зі стаціонару при не-Q-ІМ вище, так що показники смертності через 3 - 5 років вирівнюються. Часто виявляють резидуальних ішемію (на 50-70% більше, ніж при Q-ІМ

Ізольоване ураження правого шлуночку зустрічається лише e 3 - 5% хворих і навіть рідше, переважно у пацієнтів з хронічним легеневим серцем. Правий шлуночок має меншу потребу в кисні і більш розвинену мережу міжкоронарних анастомозів; крім того, можливе кровопостачання тонкостінного міокарду правого шлуночку безпосередньо із порожнини серця.

Некротичне ураження передсердя відмічене в 7 - 17% загиблих від інфаркту міокарду. Осередки  некрозу частіше спостерігаються e правому передсерді, оскільки тонкі стінки передсердя забезпечуються кров'ю безпосередньо із порожнини серця, а вміст кисню в крові, що протікає через праве передсердя, значно нижче, ніж ліворуч. Ізольований інфаркт міокарду передсердя відноситься до казуїстики.

Клініка  інфаркту  міокарду
Зазвичай першим симптомом ІМ служить  біль, що локалізується у лівій половині грудної клітки, ділянці грудини, серця (status anginosus), праворуч від грудини або по всій передній поверхні грудної клітки; у епігастральній ділянці (status gastralgicus). Біль давить, стискує, рідше палить, розриває, або  невизначена по характеру. Біль продовжується від декількох десятків хвилин до 1–2 діб. Найчастіше він віддає у ліве плече і руку між лопатками, шию, праве плече і руку, нижню щелепу. Інколи максимально інтенсивний біль хворий відчуває не в грудях, а у місці іррадіації, наприклад, у ділянці плеча, нижньої щелепи. Як правило, він постійний, надзвичайно інтенсивний, утихає або зменшується  лише під впливом наркотичних анальгетиків. Біль може супроводжуватися почуттям страху, збудження, неспокою. Багатогодинний біль (у ряді випадків больовий статус продовжується більше доби) свідчить, або про пролонгований перебіг ГІМ, коли некроз поступово захоплює все нові ділянки міокарду, або про приєднання епістенокардитичного перикардиту. В той же час больовий синдром може бути невираженим, хвилеподібним. Винятково рідко біль відсутній.
Багато хворих відчувають страх смерті, різку слабкість, відчуття браку повітря,  нерідко (особливо при ГІМ нижньої локалізації) з'являються нудота і блювота.

При огляді хворого визначаються блідість шкіри, ціаноз слизових оболонок, і симптоми, пов'язані з інтенсивним болем (страждальний вираз обличчя, рухове занепокоєння  або скутість, холодний липкий піт).

Практично у всіх хворих (окрім випадків ураження синоатріального або атріовентрикулярного вузлів) виявляється тахікардія і визначаються різні порушення серцевого ритму і провідності.

Аускультативна картина над легенями залежить від наявності і  ступеня вираженості гострої  лівошлуночкової недостатності. При незначному застої крові у легенях вислуховується дихання везикулярне, посилене або жорстке; вологі хрипи з'являються при розвитку набряку легенів. 

При аускультації серця, окрім тахікардії і можливих порушень ритму, виявляється значне ослаблення гучності серцевих серцевих тонів, особливо I тону; при лівошлуночковій недостатності з'являється ритм галопу. Порушення ритму і провідності серця визначаються при моніторному спостереженні практично у всіх хворих. 

Серцева недостатність розвивається передусім як лівошлуночкова; найбільш виражені  її прояви — серцева астма або набряк легенів. Значне зниження АТ зазвичай пов'язано з розвитком кардіогенного шоку.

На  початку другої доби захворювання у пацієнтів розвивається резорбційний синдром: підвищується температура,  з'являється нейтрофільний лейкоцитоз. Внаслідок розпаду кардіоміоцитів у плазмі крові підвищується активність низки кардіоспецифічних ферментів. Підвищення температури до фебрильних цифр спостерігається украй рідко і, як правило, свідчить про якесь ускладнення. При інфаркті міокарду немає характерної температурної кривої. Лихоманка тримається протягом 3 - 5 діб. 

Прояви резорбційного синдрому поступово зменшуються. Протягом першого тижня ІМ зазвичай  нормалізується температура тіла і число лейкоцитів у крові, але підвищується ШОЕ; активність ферментів крові поступово повертається до звичайного рівня 

Діагностика  інфаркту  міокарду

На догоспітальному етапі лікар зобов'язаний припускати розвиток ГІМ у всіх випадках уперше виниклої або прогресуючої стенокардії, особливо при тривалості болю понад 30 хвилин. Слід також госпіталізувати і спостерігати хворих із вираженим болем у надчеревній ділянці, яка не супроводжується ознаками подразнення очеревини, зі значними порушеннями гемодинаміки внаслідок аритмій, а також хворих  з мозковими епізодами неясного генезу. 

Наприкінці  80-х років минулого століття, коли стало ясно, що питання про застосування реперфузії міокарду (наприклад, тромболітичної терапії або первинної коронарної ангіопластики) повинне вирішуватися до встановлення остаточного діагнозу – в клінічну практику був введений термін “гострий коронарний синдром”.
Практично одночасно з'ясувалося, що рішення питання про реперфузію міокарду залежить від становища сегменту ST щодо ізоелектричної лінії на електрокардіограмі  — при підйомі ST тромболітична терапія показана, за відсутності підйому сегменту ST — не показана.

Гострий коронарний синдром — це група клінічних ознак і симптомів ІХС., які дають підставу підозрювати  інфаркт міокарду, що розвивається, або нестабільну стенокардію, в основі яких лежить єдиний патофізіологічний процес — тромбоз коронарної артерії  різної міри вираженості, що формується над ділянкою розриву атеросклерозної бляшки або пошкодження (ерозії) ендотелію.
Іншими словами, «гострий коронарний синдром» — це лише попередній діагноз, що допомагає вибрати оптимальну тактику ведення хворих у найперші години від початку захворювання, коли точно підтвердити або відкинути діагноз ГІМ або нестабільна стенокардія не можливо. 

Гострий коронарний синдром із стійким підйомом сегменту ST (або вперше виниклою повною блокадою лівої ніжки пучка Гіса), відображає гостру тотальну оклюзію однієї або декількох коронарних артерій і свідчить про розвиток гострого Q-позитивного інфаркту міокарду.

Гострий коронарний синдром без підйому сегменту ST свідчить про гостру ішемію (але не обов'язково про некроз) міокарду. У таких хворих часто виявляються стійка або скороминуща депресія сегменту ST, а також інверсія, сплощення або псевдонормалізація зубців Т. У таких хворих найчастіше розвивається Q-негативний інфаркт міокарду. 

Крім того, зміни ЕКГ при гострому коронарному синдромі без підйому сегменту ST можуть бути неспецифічними або зовсім бути відсутніми. У таких хворих найчастіше розвивається нестабільна стенокардія. 

ЕКГ-діагностика  гострого коронарного синдрому  з підйомом сегменту ST

· Елевація сегменту ST на  0,2 мВ у відведеннях V1-V3 або на 0,1 мВ в інших відведеннях.
· Наявність будь-якого зубця Q у відведеннях V1-V3 або зубця Q  у відведеннях I, avL, avF, V4-V6.
· Блокада лівої ніжки пучка Гіса, що гостро виникла.

Гострий коронарний синдром без підйому сегменту ST

ЕКГ-ознаки цього варіанту гострого коронарного синдрому – депресія сегменту ST і зміни зубця Т. Вірогідність цього синдрому найбільш велика при поєднанні клінічної картини  із депресією сегменту ST, що перевищує 1 мм у двох суміжних відведеннях з переважаючим зубцем R.  Нормальна ЕКГ у хворих із симптомами, характерними для гострого коронарного синдрому, не виключає його наявності. При цьому необхідно виключити інші можливі причини скарг пацієнта.

Клінічні варіанти інфаркту міокарда

Залежно від особливостей симптоматики ІМ можуть бути виділені наступні клінічні варіанти: больовий (status anginosus); астматичний (status astmaticus); абдомінальний (status abdominalis); аритмічний; цереброваскулярний; безсимптомний.

Больовий варіант початку інфаркту міокарду  є типовим. 

Астматичний варіант. ІМ починається з нападу серцевої астми, або набряку легенів. У таких випадках раптово з'являється задишка з кашлем  і  подальшим рясним  відхожденням біло-рожевого пінистого мокротиння. Дихання прискорене, таке, що клекоче. Пацієнт приймає напівсидяче положення, з'являється акроціаноз. Над легенями вислуховується значна кількість дрібно-пухирчастих хрипів.  Тони серця дуже глухі, часто не прослуховуються із-за великої кількості хрипів у легенях, з'являється ритм галопу.
Астматичний варіант спостерігається у 10 - 20% хворих на інфаркт міокарду, частіше він зустрічається у літньому віці, при  повторному інфаркті міокарду. При цьому  кардіалгії можуть бути відсутніми і напад гострої лівошлуночкової недостатності є єдиним клінічним симптомом ІМ.   
Абдомінальний  (гастралгічний)  варіант. Для цього варіанту розвитку інфаркту міокарду характерне поєднання болю у верхніх відділах живота із диспепсичними розладами (нудотою, неодноразовою блювотою, що майже не приносить полегшення, гикавкою, відрижкою повітрям), парезом шлунково-кишкового тракту із різким здуттям живота, спочатку можлива повторна дефекація. Біль може віддавати у лопатки, міжлопаткову зону, передні відділи грудної клітки. Рідше інфаркт міокарду виявляється блювотою без супутнього болю в епігастрії.  Черевна стінка у верхніх відділах живота зазвичай  напружена і нерідко болюча при пальпації. При гострій атонії шлунку він вибухає в осіб із слабкою черевною стінкою) до такої міри, що стають видні і чітко визначаються при поверхневій пальпації розміри органу. Визначається високе стояння діафрагми, перистальтика відсутня. Можливе виникнення ерозій і гострих виразок у застійній слизовій оболонці шлунку і кишечнику з кровотечами із них. Абдомінальний варіант найчастіше виникає у хворих із заднє-діафрагмальним інфарктом міокарду і, має місце в 0,8 - 2 % хворих інфарктом міокарду. Клінічна картина вражаюче нагадує гострий гастрит внаслідок харчової інтоксикації, особливо при анамнезі, що вводить в оману. 

Аритмічний варіант. 
Порушення серцевого ритму виникають майже у всіх хворих на інфаркт міокарду, проте наявність навіть найважчих з них само по собі не дає підстави для діагностування аритмічного варіанту інфаркту міокарду. При аритмічному варіанті симптоми порушення серцевого ритму  не просто наявні, але обов'язково переважають у клінічній картині захворювання. 

Найчастіше аритмічний варіант перебігає у вигляді пароксизмів шлуночкової або надшлуночкової тахікардії, фібриляції передсердя, атріовентрикулярної блокади високої міри і вираженої шлуночкової брадисистолії.

При аритмічному варіанті може розвинутись артеріальна гіпотонія, аж до аритмічного варіанту кардіогенного  шоку або гостра застійна серцева недостатність. Болі при цьому можуть бути відсутніми.

Цереброваскулярний  варіант. 
Цереброваскулярний варіант інфаркту міокарду діагностують у 0,8% – 1,3% хворих. До цього варіанту відносяться випадки виникнення інфаркту міокарду з переважаючими симптомами порушення (зазвичай динамічного) мозкового кровообігу. Найчастіше йдеться про непритомність, можливі запаморочення, нудоту, блювоту (центрального генезу), а також і осередкову неврологічну симтоматику. Значно рідше, ніж ішемія мозку, виникають стійкі симптоми органічної осередкової церебральної патології. Як правило, вони з'являються в осіб похилого віку з вираженим атеросклерозом мозкових артерій і пояснюються тромбозом, що виникає одночасно з інфарктом міокарду, або спазмом  мозкової артерії.

Болі в грудній клітці у таких хворих слабо виражені або навіть повністю відсутні.

До цереброваскулярного варіанту не відноситься короткочасна непритомність, обумовлена реакцією на сильний біль або, епізодами тахі - і брадиаритмії. Важкі аритмії можуть сприяти серйозним порушенням мозкового кровообігу, що виходять інколи на перший план у клінічній картині хвороби після купірування болів і порушень серцевого ритму.

Безсимптомний  інфаркт  міокарду.
Відносно невелика інтенсивність болю (а інколи серія звичайних для хворого, але частих нападів стенокардії), короткочасний пароксизм задишки, інші неважкі та нетривалі симптоми нерідко не запам'ятовуються хворим, і електрокардіографічні ознаки старого інфаркту міокарду виявляють випадково. У багатьох хворих з випадково виявленими рубцевими змінами на ЕКГ ретельне розпитування дозволяє приблизно визначити час виникнення інфаркту міокарду (напад задишки, непритомність, «харчове отруєння», «грудний радикуліт» та ін.). Інколи (в 0,9% госпіталізованих хворих) доводиться спостерігати і дійсно безсимптомний перебіг інфаркту міокарду. В окремих випадках виникнення інфаркту міокарду виявляється лише раптовою різкою слабкістю. 

Неускладненим інфарктом міокарду можна називати той, що перебігає без істотних порушень серцевого ритму, клінічних симптомів недостатності кровообігу та інших ускладнень. 

Клінічна картина неускладненого інфаркту міокарду складається з ангінозного нападу, досить мізерних фізикальних симптомів і резорбційно-некротичного синдрому.

Астматичний, аритмічний, цереброваскулярний і абдомінальний варіанти не можуть бути віднесені до неускладнених форм інфаркту міокарду.

Окрім згаданих вище симптомів інфаркту міокарду клінічна картина захворювання багато в чому визначається його ускладненнями. Найбільш часті та небезпечні порушення серцевого ритму і розлади кровообігу.

Додаткові  методи  дослідження
Для підтвердження діагнозу інфаркту міокарду служать наступні параклінічні показники:

· дані електрокардіограми;

· неспецифічні показники тканинного некрозу і запальної реакції;

· зміни рівня ферментів сироватки крові.

У клінічній практиці основним методом, що дозволяє уточнити діагноз інфаркту міокарду в "реальному масштабі часу", як і раніше залишається ЕКГ. Застосування загальноприйнятих 12 відведень ЕКГ дозволяє здійснити топічну діагностику ГІМ (табл.1). 

Таблиця 1. 

Зміни ЕКГ при гострому інфаркті міокарду різної локалізації.
	Локалізація ГІМ
	Відведення

	Переднє-перетинковий
	V 1-3

	Переднє-верхівковий
	V 3-4

	Переднє-боковий
	I, aVL, V 5-6

	Поширений передній
	I, aVL, V 1-6

	Заднє-діафрагмальний (нижній)
	 II, III, aVF

	Заднє-базальний
	Q -V 7-8,  R - V 4

	Заднє-боковий
	II, III, aVF

	Поширений задній
	II, III, aVF, V 5-9

	Правого шлуночку
	V1 – V4 , V3R –V4R


Протягом перших 20 - 30 хв після виникнення ангінозного нападу, що знаменує собою початок розвитку інфаркту міокарду, в серцевому м'язі  виявляється зона субендокардіальної ішемії, для якої характерна поява високих коронарних зубців Т і зсув сегменту S-T нижче  за ізолінію. Цей початковий період розвитку інфаркту міокарду реєструється досить рідко, і лікар зазвичай має справу з пізнішими ЕКГ-ознаками гострої стадії інфаркту міокарду.
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Рис. 1.  ЕКГ ознаки субендокардіальної ішемії міокарду

Коли у результаті необоротного порушення коронарного кровотоку зона ішемічного пошкодження  поширюється до епікарду на ЕКГ фіксується зміщення сегменту S-T вище за ізолінію (це відбувається зазвичай через декілька годин від початку інфаркту). 
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Рис.2.  ЕКГ ознаки трансмуральної ішемії міокарду

Подальший розвиток інфаркту міокарду характеризується появою у субендокардіальних відділах серцевого м'яза зони некрозу, що швидко збільшується, що супроводжується появою на ЕКГ патологічного зубця Q і зниженням амплітуди зубця R. 
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Рис.3.  ЕКГ  ознаки некрозу міокарду

Утворення і збільшення зони некрозу в гострій стадії інфаркту міокарду відбуваються в основному за рахунок загибелі м'язових волокон, що знаходилися  раніше у стані ішемічного ушкодження. Вже через декілька діб від початку інфаркту спостерігається зменшення  зони ушкодження, що в більшості випадків супроводжується деяким наближенням сегменту S-T до ізолінії. У цей же період у серцевому м'язі існує зона ішемії на периферії осередку, яка веде до появи на ЕКГ негативного коронарного зубця Т. 

Підгостра стадія інфаркту міокарду характеризується стабілізацією розмірів некрозу і  зникненням зони ішемічного пошкодження міокарду. Зникнення цієї зони обумовлене тим, що частина м'язових волокон, які знаходилися у гострій стадії інфаркту міокарду в стані ішемічного пошкодження некротизується, а частина відновлюється внаслідок поліпшення колатерального кровотоку і як би переходить до зони ішемії. Поступово відновлюється метаболізм в ішемізованих волокнах міокарду. Це веде до зменшення амплітуди негативного коронарного зубця Т.  До кінця підгострої стадії інфаркту міокарду, зубець Т може стати згладженим або навіть позитивним.

Рубцева стадія інфаркту міокарду характеризується формуванням на місці колишнього інфаркту рубця, який, як і некротизована тканина, не збуджується і не проводить збудження. Тому на ЕКГ фіксується (часто протягом всього життя хворого) патологічний зубець Q  або комплекс QS.
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Рис. 4. Динаміка ЕКГ при Q- позитивному передньому ІМ.

Лабораторна та інструментальна діагностика  ІМ 

Проявом неспецифічної реактивності організму у відповідь на пошкодження міокарду є поліморфноклітинний лейкоцитоз, який виникає протягом декількох годин після появи ангінозного болю, зберігається протягом 3 - 7 діб і часто досягає значень 12-15×109/л.
Показники лейкоцитозу корелюють з обсягом пошкодження міокарду. Якщо лейкоцитоз зберігається більше тижня, це може свідчити про затяжний перебіг інфаркту міокарду або його ускладнення –  розвиток супутньої інфекції, раннього синдрому Дресслера або емболічних ускладнень. Лейкоцитоз спостерігається частіше, ніж субфебрилітет, і у більшості випадків передує останньому.

Швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) підвищується не так швидко, як число лейкоцитів в крові, досягає піку протягом 1-го тижня та інколи залишається підвищеною 1-2 тижнів. 
Для ІМ характерний «симптом перехрещення» кривих, що відображають показники лейкоцитозу і ШОЕ. Підвищення ШОЕ при ІМ пов'язано переважно зі змінами білкового спектру крові, зокрема з підвищенням рівня альфа2-глобуліну і фібриногену в плазмі крові. Значення ШОЕ не корелює ні з величиною ГІМ, ні з прогнозом при  цьому захворюванні.
Поряд з ШОЕ, альфа2-глобулінемією і фібриногенемією при ІМ з'являється багато неспецифічних показників некрозу і запального процесу: зростає рівень гамма-глобулинів, знижується вміст альбуміну, з’являється позитивна проба на С-реактивний білок. Всі ці показники повторюють в основному динаміку ШОЕ.
Сироваткові ферменти.

Некротизований під час ГІМ міокард  виділяє у кров велику кількість ферментів, найважливішими з яких для діагностики інфаркту міокарду є — креатінфосфокіназа та  її фракції, міоглобін і тропоніни І та Т. Саме ці макромолекули називають сьогодні маркерами некрозу міокарду. 

Визначати маркери пошкодження міокарду важно для встановлення діагнозу у випадках відсутності елевації сегменту ST на ЕКГ, оскільки більш ніж 25% хворих, в яких ІМ був підтверджений на аутопсії, не мали змін на ЕКГ. 

Міоглобін –  ранній біомаркер ураження міокарду,  рівень якого підвищується в середньому через 3,3 години (2,5 - 4,3 годин) після розвитку ІМ досягає максимального значення через 6 годин (4 - 8,5 годин) і повертається до початкового рівня через 20 годин (15,5 - 39 годин). Проте інтерпретація результатів  визначення міоглобіну утруднена через низьку специфічність, оскільки він  міститься у скелетній мускулатурі. Враховуючи "швидку" фармакокінетику міоглобіну, саме цей маркер може відображати ранню реперфузію міокарду, особливо після використання тромболітичної терапії.

Міокардіальна  фракція креатінфосфокінази (МВ-КФК) підвищується через 4 годин (3,5 - 5,3 годин) від початку ГІМ, досягає максимуму через 14 годин (11,5 - 15,6 годин) і повертається до початкового рівня через 87 годин (68,8 - 93,6 годин). Прийнято визначати рівень МВ-КФК під час вступу до стационару і надалі кожні 6 - 8 годин протягом першої доби. Нормальний рівень МВ-КФК впродовж цього періоду практично виключає діагноз ІМ. 

Тропоніни –  це регуляторні білки м'язового скорочення. Найбільш специфічними і чутливими маркерами розвитку некрозу міокарду є тропонін  I (підвищується через 4 - 6,5 годин, досягає максимуму через 12 - 29,8 годин  і  знижуються до  нормальних значень через  147 - 296,3 годин) та  тропонін Т (підвищується через 3,5 -8 ,1 годин, досягає максимуму через 12,8 - 75 годин і знижується до  нормальних значень через 147- 296,3 годин.

Визначення серцевих тропонинів Т і I, перевищує інформативність багатьох клінічних, біохімічних і ЕКГ показників. 

Слід пам'ятати, що серцеві тропоніни у плазмі крові починають виявлятися не раніше, ніж через 4 години від початку ІМ. Якщо хворий поступає у клініку протягом перших 2 - 3 годин з моменту виникнення ангінозного нападу, з метою встановлення ІМ доцільно виміряти міоглобін та ізоформи MB-фракції КФК. 

Імунологічні  дослідження.

У хворих інфарктом міокарду імунні порушення розвиваються з першого дня захворювання — формується інфарктний для поста аутоіммунний синдром. Ішемія і пошкодження міокарду супроводжуються змінами білкових структур, вони набувають властивостей антигена. У організмі починають накопичуватися антикардіальні аутоантитіла — збільшується кількість циркулюючих імунних комплексів, підвищуються титри циркулюючих і фіксованих протикардіальних антитіл, змінюється співвідношення між фракціями Т- і В-лімфоцитів.

Коронарна  ангіографія

Одним з найбільш важливих досягнень у діагностичній кардіології за останні  десятиліття  є впровадження у клінічну практику методу селективної коронароангіографії, який дозволяє дати візуальну (кіноангіографічну) оцінку судин  діаметром до 0,5 мм.

Селективне введення рентгеноконтрастних розчинів у коронарні артерії дозволяє отримати інформацію про наявність або відсутність стенозів, пристіночного тромбозу або оклюзії у коронарному руслі, про локалізацію і поширеність звуження коронарних артерій, про наявність колатералів. 

Візуалізація міокарду.

Радіонуклідна візуалізація міокарду при гострому ІМ дає лікарю інформацію, яку неможливо отримати при коронароангіографії. За допомогою радіонуклідних методів можна визначити, чи відповідають анатомічні порушення, виявлені при ангіографії, функціональним  порушенням перфузії міокарду; визначити локалізацію некротичних змін міокарду і до певної міри дати кількісну оцінку величини некрозу; зареєструвати вентрикулограму за зображенням внутрішньошлуночкової ємкості крові неінвазивним способом.

Для візуалізації ІМ запропоновано два методи: із застосуванням технецію-99 пірофосфата, який накопичується у зонах свіжого (до 3 - 4 діб) ГІМ, або талію-201, який акумулюється в клітинах життєздатного міокарду подібно до калію, а у тканинах розподіляється відповідно кровотоку. Проте радіоізотопна візуалізація – дорогий метод, що вимагає значного часу і пов'язаний з опромінюванням.

Ехокардіографія

Значення ехокардіографії для діагностики гострого ІМ полягає головним чином у виявленні локальних порушень рухливості (скоротності) ішемізованих ділянок міокарду із зниженням сегментарної скоротності.
Діагностичні  критерії  інфаркту  міокарда
При типовому інфаркті міокарду діагноз з очевидністю витікає із даних анамнезу, що підтверджуються початковою електрокардіографічною картиною та її динамікою, а також змінами активності ферментів в крові.

Таблиця 2. 

Динаміка  лабораторних  маркерів інфаркту  міокарду 

	Маркер
	Час від розвитку ГІМ

	
	Початок  підвищення (години)
	Пік підвищення (години)
	Нормалізація  (години)

	МФ-фракція КФК
	3 - 6
	12 – 24
	1,5 - 3

	ЛДГ
	12 - 24
	24 – 72
	7 -14

	АсАТ
	8 - 12
	24 - 48 
	3 - 5

	Тропоніни Т, I.
	3 - 12
	12 – 48
	3 - 16

	Міоглобін
	1 - 4 
	6 – 7
	1


У інших випадках упевнено поставити діагноз ІМ не вдається, і тоді говорять про «можливий», або «вірогідний» ІМ, при цьому клінічна картина зазвичай типова або дуже нагадує картину ГІМ; але ЕКГ і показники активності ферментів не дають об'єктивного підтвердження діагнозу. 

Диференціальний  діагноз

Диференціальна діагностика інфаркту міокарду проводиться з наступними захворюваннями: 

1. Стенокардія. Кардіалгія менш інтенсивна, ніж при інфаркті міокарду, зазвичай триває не більше 15 хв., припиняється у стані спокою, або після прийому нітрогліцерину. Стенокардія Прінцметала зустрічається дуже рідко, розвивається вночі, в стані спокою, супроводжується скороминущим підйомом сегменту ST на ЕКГ, купірується нітрогліцерином
2. Гострий перикардит. Для нього характерні болі у ділянці серця, шум тертя перикарду, підвищення температури тіла, лейкоцитоз,  зміни ЕКГ, прискорення ШОЕ, іноді – гіперферментемія.
Біль при гострому перикардиті зазвичай пов'язаний з рухами, положенням тіла. Він може посилюватися у положенні на спині або на животі і слабшати або зникати у положенні сидячи; інколи біль з'являється при глибокому диханні і кашлі, оскільки разом з діафрагмою зміщується серце. Шум тертя перикарду при гострому перикардиті вислуховується на більшому протязі і може зберігатися значно більш тривалий час, ніж при інфаркті міокарду, з'являючись нерідко вже на початку захворювання, а не на 2–3-ій добі захворювання як при інфаркті міокарду. Перикардит може мати рецидивуючий перебіг, і у цих випадках анамнестичні дані набагато полегшують встановлення діагнозу.

На ЕКГ при гострому перикардиті спостерігається підйом сегменту ST у всіх відведеннях. На відміну від інфаркту міокарду зберігаються зубці R, не буває патологічних зубців Q. 

Ехокардіографія дозволяють виявити шар рідини у порожнині перикарду, прилеглий до передньої або задньої стінки лівого шлуночку.

3. Міокардит. Зазвичай міокардиту передує вірусна інфекція. Він може перебігати із серцевими болями, недостатністю кровообігу, порушеннями ритму, провідності, інфарктоподібними ЕКГ. У крові часто підвищений рівень маркерів ураження міокарду. За наявності грубих змін ЕКГ, обумовлених переважно внутрішньошлуночковими блокадами і появою негативних зубців Т у багатьох відведеннях, відсутня характерна для інфаркту міокарду динаміка змін шлуночкового комплексу. При ехокардіографії не виявляють сегментарних порушень скоротливої здатності міокарду, є дифузне ураження обох шлуночків.  
4. Плеврит може супроводжуватися вираженими болями колючого характеру, що посилюються при глибокому вдиху. Вислуховується шум тертя плеври, характерний лейкоцитоз, прискорене ШОЕ. ЕКГ не змінена.
5. Тромбоемболія легеневої артерії проявляється інтенсивним болем у грудній клітці. Біль супроводжується задухою, ціанозом, колапсом, тахікардією, кровохарканням. Можлива непритомність при падінні серцевого викиду. Практично у всіх хворих з легеневою емболією виявляють  тахіпное, тахікардію і  субфебрильну температуру.  Перевантаження правого шлуночку може викликати скороминущу блокаду правої ніжки пучка Гіса, «Р-pulmonale», зміщення перехідної зони R=S у ліві грудні відведення ЕКГ.
6. Розшаровуюча  аневризма  аорти.  Болі в грудній клітці зазвичай виникають відразу, дуже сильні, і поширюються зверху вниз у міру розшаровування гематомою стінки аорти: у обидві руки, спину, поперекову ділянку, нижні кінцівки. Болі часто резистентні до багаторазових, многократних ін'єкцій наркотиків. Гематома порушує кровообіг в артеріях, що відходять від дуги аорти: з'являються різні симптоми ішемії головного мозку, зникає пульс на променевих артеріях. Нерідко розвивається шок, резистентний до всіх методів лікування. У крові – лейкоцитоз, прискорення ШОЕ, при величезній гематомі може розвинутися помірна анемія. Рівень ферментів у крові змінюється мало. Можливе підвищення вмісту білірубіну внаслідок гемолізу крові, яка вилилася в утворену аневризму. ЕКГ змінюється мало. При залученні до зони розшаровування гирл вінцевих артерій, можуть з'явитися ознаки ішемії та навіть інфаркту міокарду.
Для діагностики розшаровуючої аневризми аорти, найбільш інформативні ультразвукові методи дослідження аорти, особливо за допомогою стравохідного датчика. Непрямі ознаки розшаровуючої аневризми – розширення тіні аорти на більш менш значному протязі – можуть бути отримані при звичайному рентгенологічному дослідженні.

Для розшаровуючої аневризми аорти характерна висока летальність у перші години розвитку.

7. Захворювання опорно-рухового апарату, периферичної нервової системи. Біль локалізований, атиповий, ріжучий. Характерні зв'язок з рухами тулуба, локальна болючість при пальпації. Зміни на ЕКГ відсутні.
При абдомінальному варіанті нерідко виникають значні діагностичні труднощі, особливо, якщо болі локалізуються у правому підребер'ї, а також за наявності у хворого грижі стравохідного отвору діафрагми, виразкової хвороби шлунку або дванадцятипалої кишки, жовчнокам'яної хвороби, хронічного панкреатиту. Складність діагностики посилюється можливими змінами ЕКГ, схожими з тими, що наявні при діафрагмальному інфаркті міокарду.

Ускладнення  ГІМ

У гострому періоді інфаркту міокарду можливий розвиток наступних ускладнень:

· порушення  ритму і провідності;

· гостра лівошлуночкова недостатність (серцева астма, набряк легенів);

· кардіогенний шок

· гостра аневризма серця

· розрив серця;

· перикардит;

· тромбоемболічні ускладнення;

· гострі ерозії і виразки шлунково-кишкового тракту

У підгострому періоді інфаркту міокарду можуть спостерігатися наступні ускладнення:

· порушення ритму і провідності; 

· хронічна недостатність кровообігу;

· хронічна аневризма серця;

· тромбоемболічні  ускладнення;

· постінфарктний синдром (синдром Дреслера).

Порушення ритму.
Порушення ритму серця і провідності є найбільш частими ускладненнями інфаркту міокарду, вони спостерігаються при електрокардіографічному моніторному спостереженні в 87 - 100% випадків.

Основними механізмами розвитку аритмій у хворих ІМ являються:

1) зміна електрофізіологічних властивостей у ділянці некрозу (зниження збудливості, уповільнення провідності, укорочення рефрактерного періоду); 

2) зміна метаболізму в періінфарктній зоні, втрата електричної стабільності міокарду; 

3) електролітний дисбаланс в міокарді (втрата клітинами міокарду калію, магнію, підвищення рівня калію в позаклітинній середі); 

4) гіперкатехоламінемія; 

5) розвиток феномену re-entry — повторного входу хвилі збудження і висока спонтанна поляризація діастоли.

Поява порушень провідності та різна тривалість рефрактерного періоду пошкоджених (ішемізованих) і незачеплених інфарктом міокарду м'язових волокон приводять до десинхронізації збудження (деполяризації), відповідно десинхронизується і подальше відновлення збудливості (реполяризація) міокарду. За прогнозом аритмії серця при ІМ можуть бути розділені на чотири групи:

1) життєнебезпечні аритмії – безпосередньо загрозливі для життя, які вимагають негайної антиаритмічної терапії, а у ряді випадків реанімаційних заходів;

2) аритмії, що посилюють серцеву недостатність і гіпоперфузію найважливіших органів (у тому числі гіпоперфузію міокарду), суттєво обтяжують стан хворого, вимагають екстреного антіаритмічного лікування (прогностично серйозні);

3) аритмії — передвісники життєнебезпечних аритмій серця;

4) аритмії — супутники гострого інфаркту міокарду (що суттєво не впливають на прогноз і не вимагають термінових лікувальних заходів, тобто прогностично індиферентні).

Життєнебезпечні аритмії: фібриляція шлуночків, шлуночкова тахікардія, субнодальна повна атріовентрикулярна блокада, асистолія.
Аритмії, що посилюють серцеву недостатність і гіпоперфузію найважливіших органів: різка синусова та інша брадикардія, різка синусова тахікардія, мерехтіння і тріпотіння передсердя, пароксизмальна надшлуночкова тахікардія.
Аритмії — передвісники життєнебезпечних аритмій: «пробіжки» шлуночкової тахікардії, атріовентрикулярна блокада II ступеню 2-го типу Мобітца, прогресуюча внутрішньошлуночкова блокада; часті парні, ранні поліморфні (політопні) шлуночкові екстрасистоли .
Аритмії — супутники гострого інфаркту міокарду: помірна синусова брадикардія, помірна синусова тахікардія, надшлуночкові екстрасистоличнийі, рідкі шлуночкові екстрасистоличний, повільний і прискорений вузловий ритм, атріовентрикулярна блокада I і II міри 1-го типу.
За даними безперервного добового спостереження за ЕКГ практично у всіх хворих на гострий інфаркт міокарду відмічається шлуночкова екстрасистолія. Емпірично встановлено, що кількість шлуночкових екстрасистол більше 5 на хвилину потенційно небезпечно, провіщає серйозніші порушення серцевого ритму і, як правило, служить показанням до  профілактичного введення антиаритмічних препаратів.

Приблизно в 10% хворих ІМ спостерігаються передсердні екстрасистоли, мерехтіння або трепотіння передсердь, яке може відображати лівошлуночкову недостатність або ГІМ правого передсердя. Передсердна екстрасистолія часто передує стійкій передсердній аритмії, а тому вимагає швидких лікувальних заходів. Необхідність лікувальних заходів і їх невідкладність визначаються головним чином гемодинамічними  наслідками порушень ритму.

Передсердні пароксизмальні тахікардії зустрічаються рідко – переважно у хворих, які страждали на  нимх ще до ІМ.

Фібриляція шлуночків легко розпізнається за характерною хаотичною хвилеподібною кривою. Приблизно у 20% випадків зупинка серця виникає внаслідок асистолії  з  «прямою лінією» на ЕКГ і 75% -  внаслідок фібриляції шлуночків, і тому при фібриляції шлуночків завжди необхідна екстрена дефібриляція. 

Порушення провідності можуть відображати ураження синусового вузла, атріовентрикулярного вузла або спеціалізованої провідної тканини.

Порушення функції синусного вузла визначаються містом  відходження артерії, яка постачає його кров’ю  (відходить від правої або лівої  коронарної артерії), локалізацією оклюзії і спроможністю попереднього ураження синусового вузла, особливо у літніх людей. Дуже важно на основі аналізу ЕКГ встановити механізм атріовентрикулярної блокади. Досить часто виявляються зворотні порушення АВ-провідності: АВ-блокада з подовженням інтервалу РQ або періодами Венкебаха. Ці порушення  особливо виражені при нижнє-діафрагмальному інфаркті, розвиток якого  пов'язаний з ураженням системи кровопостачання задньої стінки лівого шлуночку і АВ вузла. Зазвичай вони закінчуються спонтанно і, якщо ЧСС залишається досить високою, не вимагають лікування — прогрес до повної АВ-блокади не відбувається.

Практично у всіх хворих на інфаркт міокарду відмічається дисфункція лівого шлуночку різної міри вираженості. Чи приведе ця дисфункція до клінічних проявів серцевої недостатності, залежить в першу чергу від  об'єму зони некрозу.
Серцева астма і набряк легенів розвиваються як наслідок гострої лівошлуночкової недостатності у 10 - 15% хворих. 

Розвиток кардіальної астми і набряку легень зумовлюється різким зни​женням скоротливої функції лівого шлуночка при збереженій функції правового серця, що призводить до швидкого зростання застою крові у малому колі кровообігу. Внаслідок цього підвищується артеріальний тиск у легеневих ве​нах і капілярах, а пізніше і в артеріальних капілярах, збільшується проник​ливість їх, порушується газообмін і, коли гідростатичний тиск у капілярах легень досягає чи перевищує онкотичний тиск крові (25-30 мм рт.ст.), виникає транссудація рідини з капілярів у легеневу тканину. Рідина накопичується у стінках альвеол (розвивається інтерстиціальний набряк), а пізніше в просвіті альвеол (альвеолярний набряк). 

Клінічно кардіальна астма  проявляється нападом інспіраторної задухи (можуть утруднюватися вдих і видих, тоді вона перебігає за типом тахіпное). Напад буває короткочасним (від 30 хв. до 1 год.) або тривати годинами. Він зумовлений розвитком інтерстиціального набряку легень. 

Хворий відчуває гостру нестачу повітря і задуху, нерідко буває кашель з харкотинням. Він займає в ліжку сидяче положення, бо у лежачому задуха підсилюється. Часто спостерігається підвищена вологість шкіри ("холодний піт"). Частота дихання досягає 30 - 40 за 1 хв. Під час нападу з'являються тахікардія, аритмія; пульс слабкого наповнення Артеріальний тиск може бути підвищеним або нормальним. При аускультації серця вислуховуються глухі тони, акцент II тону над легеневою артерією, інколи - протодіастолічний ритм галопу.

У нижніх відділах легень швидко збільшується кількість сухих хрипів, внас​лідок набухання й утруднення прохідності малих бронхів; пізніше з'являються крепітація і вологі дрібнопухирчасті хрипи (що свідчить про застійні явища у  легенях).

У більш тяжких випадках серцева астма швидко прогресує і переходить у набряк легень. При набряку легень інтенсивність задухи зростає. З'являється клекітливе  дихання, яке добре чути на відстані, посилюється кашель, з рота і носа починає виділятися пінисте рожеве мокротиння. Хворий збуджений, неспокійний, сидить у ліжку. Зростає ціаноз слизових оболонок, набухають шийні вени. Частота дихання досягає 40 і більше за 1 хв. Під час розгорнутої клінічної картини набряку по всій площі легень вислуховуються різнокаліберні вологі хрипи, інколи у поєднанні із сухими, які чути на відстані (симптом "кип'ячого самовара"). найбільш тяжких випадках набряк легень перебігає із симптомами шоку.

Кардіогенний шок – одне з найбільш важких ускладнень інфаркту міокарда, що характеризується дезорганізацією гемодинаміки, її нервової та гуморальної регуляції і порушенням життєдіяльності організму, зустрічається у 10 - 15% хворих. Найбільш доступними критеріями кардіогенного шоку при ІМ є низькі цифри систолічного (менше 90 мм рт.ст.) і пульсового (менше 20 мм рт.ст.) тиску крові, олігурія (анурія), периферичні ознаки шоку (блідість і похолодання кінцівок, підвищення потовиділення, мармурово-ціанотичний вигляд шкіри на кінцівках, інколи на тулубі), торпідний синдром. За класифікацією Є.І. Чазова (1971 р.) розрізняють  4  форми кардіогенного шоку:

1. Рефлекторний, в основі патогенезу якого провідне значення мають рефлекторні гемодинамічні реакції на біль.

2. Аритмічний шок, в основі якого лежить зниження хвилинного об΄єму крові внаслідок тахі- або брадисистолії 

3. «Істинний» кардіогенний шок, у розвитку якого важливу роль відіграє порушення скоротливої функції серця внаслідок пошкодження значної кількості кардіоміоцитів і неадекватного наповнення лівого шлуночку.

4. Ареактивний кардіогенний шок – найважча форма шоку з багатофакторним патогенезом. 

Гостра аневризма серця. Аневризма серця являє собою обмежене вибухання стінки серця. Розрізняють гостру, підгостру і хронічну аневризму серця. 

Частіше має місце гостра аневризма, що утворюється у перші тижні ІМ, коли некротизована ділянка серця втрачає здатність скорочуватись, починає розтягуватись і випинається під впливом внутрішньошлуночкового тиску. В подальшому стінка рубцюється і аневризма переходить в хронічну. Рідко аневризма виникає у підгострому періоді за рахунок розтягнення неукріпленого рубця. 

ЕКГ-ознакою аневризми серця є стабілізація початкових змін ЕКГ протягом багатьох років, тобто залишається "застигла" монофазна крива у відповідних відведеннях. Характерно, що над ділянкою патологічної пульсації записується комплекс QS. Велику допомогу в діагностиці аневризми надає  ехокардіоскопія.

Розриви серця є третім за частотою ускладненням ГІМ і причиною смерті у 10 - 15% хворих ІМ. Розрізняють зовнішній і внутрішній розриви міокарду. Як зовнішній, так і внутрішній розриви виникають переважно на 3 - 6 день хвороби, коли процеси міомаляції найбільш виражені, а організація сполучної тканини рубця лише починається. Розриву серця сприяють вік (> 60 років), обширність інфаркту і наявність гострої аневризми серця, фізичні та емоціональні перенапруження, порушення режиму в гострий період хвороби, високий артеріальний тиск. Смерть від розриву серця частіше виникає раптово внаслідок рефлекторної зупинки або тампонади серця. Якщо хворий переживає момент прориву крові в перикард, то спостерігається клінічна картина шоку. Тривалість життя хворого вираховується хвилинами, рідко годинами. В останньому випадку виражені ознаки тампонади серця: ціаноз верхньої половини тіла, а потім і всього тулуба, різке набухання шийних вен, малий частий пульс, зниження АТ, зміщення меж серця. При розриві серця з гемотампонадою спостерігаються явища електромеханічної дисоціації: при клінічній картині зупинки серця деякий час продовжує реєструватись ЕКГ (затухаючий ідіовентрикулярний ритм з грубо деформованими шлуночковими комплексами). Електрокардіостимуляція неефективна. Розрив міжшлуночкової перетинки при ІМ діагностується на основі таких ознак:

1. Поява грубого систолічного, а можливо і діастолічного шуму в третьому і четвертому міжребер΄ї зліва від грудини;

2. Поява і наростання гострої недостатності кровообігу за правошлуночковим типом;

3. Ознаки порушення переднє-шлуночкової і внутрішньошлуночкової провідності. Розрив папілярних м΄язів характеризується появою грубого систолічного шуму внаслідок гостро виниклої недостатності мітрального клапану. Одночасно виникають ознаки шоку і наростає недостатність кровообігу за лівошлуночковим типом. 

Для діагностики розривів серця велике значення мають дані ЕхоКГ та імпульсної доплер-кардіографії.

Оперативне лікування значно знижує летальність при розриві міжшлуночкової перетинки (з 90 до 50 %).

Епістенокардитичний перикардит. У перші дні ІМ некроз субепікардіальних шарів серцевого м’язу може супроводжуватись реактивним перикардитом (епістенокардитичний). У більшості випадків це фібринозний (серозно-фібринозний) перикардит з незначним випотом. Симптоматика його обмежується характерними болями у ділянці серця і шумом тертя перикарду. Обидва симптоми з’являються на 2-3 добу захворювання. Біль носить постійний характер, тупий, посилюється при диханні. Шум тертя перикарду частіше вислуховується на обмеженій ділянці, може зберігатися протягом 3-10 днів і нерідко зникає через декілька годин. Перикардіальні болі можуть вимагати призначення нестероїдних протизапальних засобів, особливо інтенсивні болі купірують призначенням короткого курсу кортикостероїдних препаратів.

Постінфарктний синдром Дресслера зустрічається приблизно у 2-3% хворих у період з  другого по одинадцятий тиждень ІМ. Характеризується розвитком перикардиту, плевриту і пневмоніту. Вважається, що в його основі лежить накопичення в крові антикардіальних аутоантитіл. Клінічно виявляється лихоманкою, болями у ділянці серця різної інтенсивності. Нерідко розвивається плечовий періартрит і  ураження шкіри. Зміни з боку крові характеризуються лейкоцитозом, еозинофілією, підвищенням ШОЕ, альфа-2- і гамма-глобулинів, С - реактивного білка.
Лікування  інфаркту  міокарду
Результати лікування гострого інфаркту міокарду багато в чому залежать від правильних дій лікаря на догоспітальному етапі. Головне завдання лікаря швидкої допомоги – ефективне купірування больового синдрому і можливе раннє проведення реперфузійної терапії.
Алгоритм  лікування  хворих  з  гострим коронарним синдромом 

• Нітрогліцерин сублінгвально (0,4 мг) або аерозоль нітрогліцерину кожні п'ять хвилин. Після прийому трьох доз при болю, що зберігається у грудній клітці і систолічному АТ не нижче 90 мм рт. ст. необхідно вирішити питання про призначення нітрогліцерину внутрішньовенно у вигляді інфузії. 

Препаратом вибору для купірування резистентного до нітрогліцерину больового синдрому є морфін. Препарат застосовується в/в 1 мл 1%-ного розчину розводять ізотонічним розчином натрію хлориду до 20 мл, і вводять до повного усунення больового синдрому або до появи побічних ефектів (гіпотензії, пригноблення дихання, блювота). 

• Раннє призначення ацетилсаліцилової кислоти у дозі 160-325 мг (розжувати). Хворим, що приймав раніше аспірин, доцільно  призначити клопідогрель 300 мг одноразово з подальшим застосуванням у дозі 75 мг/добу.

• Негайне призначення β-адреноблокаторів рекомендовано всім хворим, якщо немає протипоказань до їх вживання (атріовентрикулярні блокади, бронхіальна астма в анамнезі, гостра лівошлуночкова недостатність, синусова брадикардія). Лікування необхідно починати з короткодіючих препаратів: пропранолол у дозі 20-40 мг або метопролол (егілок) по 25 - 50 мг всередину або сублінгвально.

• Усунення факторів, які підвищують навантаження на міокард і сприяють посиленню ішемії: артеріальна гіпертензія, порушення ритму серця.

Подальша тактика надання допомоги хворим з гострим коронарним синдромом,  визначається особливостями ЕКГ-картини.

Пацієнтам з клінічними ознаками гострого коронарного синдрому  зі стійкою елевацією сегменту ST або гострою блокадою лівої ніжки пучка Гіса за відсутності протипоказань необхідно відновити прохідність коронарної артерії за допомогою тромболітичної терапії або первинної черезшкірної ангіопластики.

При нагоді тромболітичну терапію рекомендується проводити на догоспітальному етапі. Якщо тромболітичну терапію удається виконати у перші 2 години після виникнення симптомів захворювання (особливо протягом першої години), це може зупинити розвиток ГІМ і значно зменшити летальність. Тромболітичну терапію  не проводять, якщо від моменту ангінозного нападу пройшло більше 12 годин, за винятком, коли напади ішемії продовжуються (біль, підйоми сегменту ST).

Абсолютні протипоказання до проведення тромболітичної терапії 
• Будь-яка внутрішньочерепна  кровотеча в анамнезі.

• Ішемічний інсульт протягом останніх трьох місяців.

• Структурні ураження судин мозку.

• Злоякісне новоутворення головного мозку.

• Закрита черепно-мозкова травма в останні три місяці.

• Розшаровуюча аневризма аорти.

• Шлунково-кишкова кровотеча впродовж останнього місяця.

• Патологія системи згортання крові зі схильністю до кровотечі.

Відносні протипоказання до проведення тромболітичної терапії 

• Рефрактерна артеріальна гіпертензія (систолічний АТ більше 180 мм рт. ст.).

• Ішемічний інсульт в анамнезі (давність більше трьох місяців).

• Травматична або тривала (більше 10 хвилин) серцево-легенева реанімація.

• Велика хірургічна операція (до трьох тижнів).

• Пункція судини, яку не можна притиснути.

• Пептична виразка у стадії загострення.

• Терапія антикоагулянтами.

В даний час застосовують такі тромболітичні засоби: стрептокіиназу, урокіназу, комплекс плазміногену зі стрептокіназою (АПСАК) і тканинним активатором плазміногену (ТАП). 

Стрептокіназа (стрептаза, целіаза, авелізин) – непрямий активатор плазміногену, отриманий з культури бета-гемолітичного стрептокока групи С. Стрептокіназу вводять в/в протягом години в сумарній дозі 1,5 млн ОД. 

Алтепаза –  рекомбінантний тканинний актива​тор плазміногену. Початкова доза складає 15 мг (в/в протягом 2 хв), – потім впродовж  30 хвилин вводять 0,75 мг/кг (але не більше 50 мг), після чого дозу зменшують до 0,5 мг/кг (але не вище 35 мг) і продовжують інфузію ще 60 хв.

Високоактивні також анізольований активатор комплексу стрептокінази і плазміногена, урокіназа і проурокіназа. До теперішнього часу порівняльні дослідження не виявили відмінностей у зниженні летальності під  дією різних тромболітичних засобів.

Частота відновлення прохідності при рано початому лікуванні стрептокіназою складає 60%, а при лікуванні алтеплазою - 80%. Однак, через 24 години – внаслідок як рецидивів оклюзії, так і спонтаного лізису тромбів – ефект цих засобів на прохідність сосудів стає практично однаковим. 
Ускладнення тромболітичної терапії. Найбільшу небезпеку при проведенні тромболітичної терапії представляє кровотеча.

Ефективність тромболітичної терапії залежить, в першу чергу, від часу початку лікування і максимальна в ранні терміни захворювання. 

Внутрішньосудинні  і  хірургічні методи

Внутрішньосудинний метод заснований на механічному відновленні просвіту судини за допомогою балона, що роздувається (черезшкірна черезпросвітня коронарна ангіопластика). Залежно від ситуації, в яких він застосовується при гострому інфаркті міокарду, виділяють декілька видів втручання.

Пряма ангіопластика проводиться як первинне втручання, без попередньої або супутньої тромболітичної терапії. Пряма ангіопластика особливо показана за наявності кардіогенного шоку, при високому очікуваному успіху від реканалізації інфаркт-зв’язаної  артерії та за наявності протипоказань до тромболітичної  терапії.

Ангіопластика після успішного проведення тромболітичної терапії (прохідності інфаркт-зв’язаної артерії, що привела до відновлення кровотоку) у всіх хворих не рекомендується. На даний час перевага віддається інвазивному лікуванню  лише при відновленні ішемії міокарду (у спокої або при фізичному навантаженні), а також при нестабільності гемодинаміки, що зберігається, – відстрочено і вибірково

Антикоагулянти 

Зі сполук, що відносяться до даної фармакологічної групи, у лікуванні хворих з гострим коронарним синдромом  застосовується головним чином нефракціонований гепарин. На відміну від тромболітичних засобів нефракціонований гепарин вводиться не лише тільки хворим зі стійкою елевацією сегменту ST, але і пацієнтам з іншими варіантами гострого коронарного синдрому . Основними протипоказаннями до гепаринотерапії є активна кровотеча і захворювання, що супроводжуються високим ризиком її виникнення. 

У випадках гострого коронарного синдрому  зі стійким підйомом сегменту ST за відсутності протипоказань гепарин показаний всім хворим, що не отримуюють тромболітичну терапію, а також хворим, в яких планується проведення реваскуляризації міокарду. 

Згідно з сучасними уявленнями, якщо тромболізис проводиться неспецифічними фібринолітичними препаратами (стрептокіназа, аністреплаза, урокіназа) на  фоні застосування ацетилсаліцилової кислоти у повній дозі, введення гепарину необов'язкове. При застосуванні альтеплази внутрішньовенне введення гепарину вважається виправданим.

Гепарин вводиться внутрішньовенно болюсом 60 ОД/кг (але не більше 4000 ОД), потім зі швидкістю 12 ОД/кг/год (але не більше 1000 ОД/кг/год) протягом 48 годин під контролем активованого часткового тромбопластинового часу (АЧТЧ), який повинне перевищувати контрольний рівень у 1,52 разів. 

Починати гепаринотерапію рекомендується одночасно з введенням альтеплази. Наявність критеріїв високого ризику розвитку тромбоемболічних ускладнень розглядається, як показання до гепаринотерапії хворих, яким проводився тромболізис, незалежно від виду тромболитічного препарату. 

Хворим з гострим коронарним синдромом  без стійкого підйому сегменту ST нефракціонований гепарин вводиться внутрішньовенно болюсом  60 - 80 ОД /кг (але не більше 5000 ОД), потім проводиться інфузія 12-18 ОД /кг/год  протягом 48 годин. 

Умовою результативності гепаринотерапії вважається збільшення АЧТЧ  в 1,5 - 2,5 рази в порівнянні з нормальним значенням цього показника. 

АЧТЧ рекомендується визначати через 6 годин після початку інфузії та потім через 6 годин після кожної зміни швидкості введення гепарину. Якщо при двох послідовних визначеннях АЧТЧ зберігається у бажаних межах, наступний аналіз може бути виконаний через 24 години. Визначення АЧТЧ перед початком гепаринотерапії необов'язково. 

Низькомолекулярні гепарини (еноксипарин, фраксипарин) мають низку переваг у порівнянні з нефракціонованим гепаріном: ці препарати мають велику тривалість дії і більш передбачений антикоагулянтний ефект, вводяться підшкірно у фіксованій дозі, не вимагаючи вживання інфузійного насоса і лабораторного контролю. Тривалість лікування хворих на гострий коронарний синдром  низькомолекулярними гепаринами у середньому складає 5 - 7 діб, фондапарінукс – синтетичний пентасахарид, інгібітор фактору Ха, який селективно зв'язує антитромбін і швидко пригнічує фактор Ха, може бути застосований лише у пацієнтів, що отримували фібрин-неспецифічні препарати, наприклад стрептокіназу і ніколи не лікованих гепарином.

Антитромбоцитарні препарати.

Найширше використовуваним у клінічній практиці антіагрегантом є ацетилсаліцилова кислота. Її вживання чітко знижує ризик смерті та розвитку повторного ІМ. Мінімальна доза ацетилсаліцилової кислоти, що забезпечує зменшення ризику розвитку смерті складає 75 мг/добу. 

У випадках непереносимості ацетилсаліцилової кислоти рекомендується використовувати препарат з групи тієнопирідинів – клопидогрель 300 мг одноразово, потім по 75 мг/добу. 

Дуже перспективною вважається концепція комбінованої антиагрегаційної терапії (аспірин  75 мг/добу і клопідогрель  75 мг/добу), тобто одночасної блокуючої дії на різні шляхи  активації тромбоцитів. 

Не так давно проведено декілька пілотних досліджень, результати яких показали кращу виживаність серед хворих на ІМ, що отримували протягом перших 24 - 96 годин аторвастатін у початковій дозі 80 мг.

Лікування  інфаркту  міокарду  без зубця Q

На даний час немає доказів ефективності тромболітичної терапії. Рекомендується призначення аспірину у поєднанні з внутрішньовенною інфузією гепарину. Для зменшення ішемії міокарду пропонують призначати бета-адреноблокатори, при їх недостатній ефективності – нітрати.
Загальні  заходи при інфаркті міокарду

Більшість хворих ГІМ повинна залишатися у блоці інтенсивної терапії і реанімації впродовж  перших 12 - 48 годин, оскільки за цей час стає зрозумілим, чи розвинуться ускладнення інфаркту міокарду. В неускладнених випадках пацієнт може вставати з ліжка вже до кінця першої доби і йому дозволяється самостійне харчування і  обслуговування. Через 2 - 3 доби пацієнтам дозволяється ходити по рівній поверхні до 200 м. а впродовж наступних  декількох днів –  підніматися по сходах.

Хворі, в яких ІМ ускладнився серцевою недостатністю або серйозними порушеннями ритму змушені залишатися в ліжку значно більш тривалий час, а їх подальша фізична активність розширюється поступово.

У гострий період ГІМ хворим рекомендують легкозасвоювану дієту з  обмеженням калорійності (1500-1800 ккал/добу) і вмісту натрію (2-3 г). Після 2 - 3 дня хвороби обмежувати споживання солі хворим, що не мають ознак серцевої недостатності, немає необхідності.

До заходів загального характеру відносяться також підтримка нормальної функції кишечнику і запобігання запоров. 

На момент виписки  зі стаціонару хворим повинен досягти такого рівня  фізичної активності, щоб він міг самостійно себе обслужити, підніматися по сходах на 1 поверх, здійснювати прогулянки до 2 км в два прийоми протягом дня без негативних реакцій.

Лікування ускладнень інфаркту міокарду

Порушення ритму.

Шлуночкові екстрасистолічні та короткі пароксизми шлуночкової тахікардії, які добре переносяться, спеціального лікування не вимагають. 

Для лікування триваліших пароксизмів, здатних спричиняти зниження АТ і серцеву недостатність, препаратом вибору є лідокаїн. Першим заходом для усунення шлуночкової тахікардії з вираженим порушенням гемодинаміки (гіпотонія, набряк легенів) або стенокардією, так само як і фібриляції шлуночків, є нанесення електричного розряду. 

Зменшення частоти фібриляції шлуночків можна досягти при ширшому використанні бета-адреноблокаторів. Особливо показано внутрішньовенне введення бета-адреноблокаторів за наявності тахікардії у відсутність серцевої недостатності, відносної гіпертензії або болю, що не проходить після введення наркотичних анальгетиків. 

Профілактичне вживання лідокаїну не рекомендується (зменшуючи ймовірність фібриляції шлуночків, препарат підвищує ризик розвитку асистолії, так що в цілому відмічена тенденція до збільшення числа померлих). 

Вживання антиаритмічних препаратів для запобігання реперфузійним аритміям при проведенні тромболітичної терапії також не рекомендується.

Пароксизми фібриляції передсердь у гострому періоді інфаркту міокарду часто пов'язані з важким ураженням лівого шлуночку і серцевою недостатністю. При добрій переносимості та відсутності тахісистолії від спеціального лікування можна утриматися, оскільки синусовий ритм часто відновлюється самостійно. Для відновлення ритму при поганій переносимості аритмії може застосовуватися електрична кардіоверсія. Для відновлення синусового ритму може бути ефективний аміодарон. Подібний підхід поширюється і на інші суправентрикулярні тахіаритмії. 

Для лікування синусової брадикардії, що супроводжується гіпотонією, в перші години інфаркту міокарду  досить внутрішньовенного введення атропіну. Пізніше у подібній ситуації може бути потрібною тимчасова електрокардіостимуляція (ЕКС). Брадикардія, що не супроводжується погіршенням стану хворого, лікування не вимагає.

При атріовентрикулярній блокаді I ступеня лікування не потрібне. При атріовентрикулярній блокаді II ступеня  1-го типу за наявності гіпотонії або серцевої недостатності рекомендують оцінити ефективність атропіну, при невдачі – починати ЕКС. У разі атріовентрикулярної блокади II ступеня  2-го типу або повній поперечній блокаді необхідна установка ендокардіального електроду, причому ЕКС доцільно починати, коли брадикардія є причиною гіпотонії або серцевої  недостатності. 

Зупинка  серця

Рекомендується стандартний набір заходів, що відносяться до серцево-легеневої реанімації. 

Гостра серцева  недостатність. 

План лікування гострої лівошлуночкової недостатності залежить від вихідного рівня АТ при розвитку серцевої астми або набряку легень

Основним методом лікування гострої лівошлуночкової недостатності є зменшення венозного повернення крові до серця. З цією метою використовуються:

· внутрішньовенне введення діуретиків – фуросеміду в дозі 60 -80 мг струминно. Фуросемід  не лише  зменшує обсяг циркулюючої крові, але і безпосередньо знижує тиск у малому колі кровообігу;

· нітрогліцерин в/в краплинно в дозі 0,25 мкг/кг/хв (за умови зниження САТ під впливом препарату не нижче 100 мм. рт. ст. біля у  нормотоників і 120 мм.рт.ст. у гіпертоніків) Після ліквідації ознак набряку легенів терапію нітрогліцерином можна продовжувати ще 18 - 20 годин;

· натрію нітропрусид 30 мг в/в краплинно (під контролем АТ);

· арфонад 250 мг  в/в краплинно у 250 мл ізотонічного розчину натрію хлориду;

· морфіну 1мл 2%  розчину в/в струминно;

· інгаляція кисню із піногасниками (спирт, антифомсілан)

· При низькому артеріальному тиску призначають інотропні препарати, у першу чергу допамін у дозі 1 - 3 мкг/кг/хв, добутамін у дозі 2,5 мкг/кг/хв. який може застосовуватися тривало, від декількох годин до декількох днів, після нормалізації АТ призначають діуретики, нітрати, морфін та ін.).

Кардіогенний  шок

Різке порушення кровопостачання органів і тканин обумовлене: зниженням серцевого викиду, зменшенням об'єму циркулюючої крові, звуженням периферичних артерій,  внутрішньосудинною коагуляцією і розладом капілярного кровотоку.

При рефлекторному шоку основним лікувальним заходом є швидке і повноцінне знеболення, що дозволяє стабілізувати гемодинаміку. 

При аритмічному шоку за життєвими показаннями проводиться електроімпульсна терапія.

При шоку, пов'язаному з розривом міокарду, допомогти може лише екстрене хірургічне втручання.

При істинному кардіогенному шоку лікувальна програма включає повноцінне знеболення, оксігенотерапію, ранню тромболітичну терапію, підвищення скоротливасті міокарду і зниження периферичного судинного опору, внутрішньовенне введення рідини (що проводиться під контролем центрального венозного тиску або тиску заклинювання легеневої артерії). Допамін є препаратом вибору. У випадках, коли АТ не нормалізується при швидкості інфузії допаміну 20 мкг/кг/хв, необхідне введення норадреналіну. В інших випадках перевагу слід віддати добутаміну 

Доцільно вводити низькомолекулярні декстрани (реополіглюкін, декстран 40), що поліпшують реологічні властивості  крові. Швидкість інфузії та об'єм рідини, що вводиться, залежить від  динаміки тиску заклинювання легеневої артерії, або центрального венозного тиску, артеріального тиску, клінічних ознак шоку. 

Збільшити число хворих, що вижили, можуть пряма ангіопластика або оперативне втручання, що зроблені в ранні терміни захворювання. Як тимчасова міра при очікуванні цих втручань рекомендується проведення внутрішньоаортальної балонної контрапульсації. 

Розрив міокарду

У випадках, коли розрив зовнішньої стінки серця не приводить  до негайної смерті від електромеханічної дисоціації (електрична активність серця, що зберігається, у відсутності пульсу), єдиним заходом щодо врятування життя хворого є негайне оперативне втручання. 

Парез шлунково-кишкового тракту.
Найчастіше виникає як побічна дія наркотичних анальгетиків і зникає після припинення їх дії. У серйозніших випадках можливі внутрішньом’язові ін'єкції прозерину по 0,5 - 0,75 мл 0,05% розчину до 4 раз на добу. Проводиться зондування шлунку з промива​нням його теплим 2% розчином соди і відсмоктуванням вмісту. При багаторазовій блювоті з  порушенням електролітного складу крові і кислотно-основного стану вводять внутрішньовенно краплинно електролітні суміші, 5% розчин глюкози (хворі голодують), натрію гідрокарбнат з таким розрахунком, щоб кількість рідини, що вводиться, приблизно відповідала об'єму її втрат (блювота, відсмоктування, сечовипускання). 

Постінфарктний синдром Дресслера

Відповідно до аутоімуного генезу цього ускладнення воно лікується глюкокортикоїдами. Як правило, ефект настає вже у перші дні лікування, підтверджуючи правильність діагнозу. Початкова доза преднізолону складає 30 - 40 мг на день per os, інколи починають і з меншої дози — 20 мг на день, збільшуючи її через 2 - 3 дні  за відсутності ефекту. Добова доза поступово знижується, зазвичай на 2,5 мг кожні 5 - 7 днів
Реабілітацію хворих на ІМ здійснюють поетапно: стаціонар – санаторій – диспансер. Стаціонарний етап включає психологічну і психічну реабілітацію. На санаторному етапі переважає фізична реабілітація, а на етапі диспансеру питання соціально-економічної спрямованості (працевлаштування, пенсійне забезпечення, заходи вторинної профілактики).
Тестові завдання  для перевірки кінцевого  рівня знань

1. Хворому 58 років, доставлений в приймальне відділення із болями у лівій половині грудної клітки. При клінічному обстеженні, окрім тахікардії (102/хв.), відхилень не виявлено. На ЕКГ: патологічний зубець Q в III, аVF, і куполоподібний підйом SТ із з негативним Т в цих же відведеннях. Який найбільш вірогідний діагноз?

А. Ексудативний перикардит

В. Вазоспастична стенокардія 

С. Розшарування аорти 

D. Тромбоемболія легеневій артерії 

Е. Гострий інфаркт задньої стінки лівого шлуночку

2. У відділення кардіології доставлений хворий 57 років зі скаргами на стискуючий біль за грудиною, що іррадіює в ліву руку. Біль з'явився 8 годин тому, сила його поступово наросла. Об'єктивно: Акроціаноз. Тони серця ослаблені, ЧСС і пульс  88/хв., АТ  140/80 мм рт. ст. На ЕКГ: у відведеннях I, аVL, V1-V3, глибокий зубець Q, підйом сегменту SТ над ізолінією, він зливається з позитивним зубцем Т. Вкажіть найбільш вірогідну локалізацію інфаркту міокарду
А. Бокова

В. Переднє-бокова

C. Переднє-перетинкова  

D. Заднє-базальна

Е. Заднє-діафрагмальна 

3. У хворого 50 років після надлишкового вживання їжі і алкоголю раптово виник інтенсивний біль в епігастральній ділянці і правому підребер'ї, який супроводжувався нудотою, блювотою і здуттям живота. Пульс  100/хв., аритмічний, екстрасистолія. АТ 90/60 мм рт. ст. Тони серця різко ослаблені. Пальпаторно: розлите |напруження і болючість верхньої половини черевної стінки. Лейкоцитоз  13,8×109/л. На ЕКГ: сегмент SТ відведеннях III, аVF вище за ізолінію на 6 мм.  Яка патологія розвинулася у хворого?
А. Гострий панкреатит

В. Гострий інфаркт міокарду

С. Гострий холецистит

D. Перфорація виразки шлунку

Е. Харчова токсикоінфекція

4. У хворого 63 років на 20-й день від початку інфаркту міокарду раптово з'явився різкий біль в лівій половині грудної клітки, виник напад задухи. Об'єктивно: хворий збуджений, шкіра і слизові оболонки бліді, ціаноз. Варікозне розширення вен нижніх кінцівок. Пульс  120/хв., АТ 100/70 мм рт. ст. Тони серця ослаблені, акцент II тону над легеневою артерією. Над легенями - ослаблене дихання зліва. На ЕКГ: у динаміці - поворот електричної осі серця управо. Вкажіть найбільш вірогідну причину погіршення стану хворого.

А. Рецидив інфаркту

В. Синдром Дресслера

С. Пневмонія

D. Ексудативниий плеврит 

Е. Тромбоемболія легеневої артерії

5. Чоловік 59 років скаржиться на біль у ділянці серця постійного характеру, підвищення температури. З анамнезу відомо, що 3 тижні тому захворів на гострий інфаркт міокарду. Об'єктивно ЧСС 86 /хв., АТ 120/70 мм рт.ст. Над ділянкою серця вислуховується шум тертя перикарду, в нижніх відділах – ослаблене дихання. Аналіз крові: лейкоцити 9,2×109/л, ШОЕ 32 мм/год. На ЕКГ: динаміка відсутня. Який найбільш вірогідний діагноз?
А. Повторний інфаркт міокарду

В. Стенокардія напруги

С. Пневмонія

D. Синдром Дресслера

Е. Нестабільна стенокардія

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

Ведення  хворого  із  задишкою

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

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

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

Тестові  завдання  для  перевірки  початкового  рівня  знань

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

A. Дихальної недостатності

B. Артеріальної гіпертензії

C. Тахікардиальний

D. Аритмічний

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

A. Бронхіальна астма

B. Хронічний  бронхіт

C. Бронхоектатична хвороба 

D. Тромбоемболія гілок легеневої артерії

Е. Пневмонія

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

A. ХОЗЛ

B. Бронхоектатична хвороба

C. Туберкульоз легень

D. Пневмонія

Е. Пухлина бронха

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

A. Гостра лівошлуночкова недостатність

B. Пароксизмальна тахікардія

C. Напад бронхіальної астми

D. Тромбоемболія легеневої артерії

Е. Гостра лівопередсердна недостатність

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

A. Інфаркту міокарду

B. Ексудативного плевриту
С. ТЕЛА

D. Сухого перикардиту

Е. Пневмонії

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

Орієнтована  основа  дії

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

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

I. За  відчуттями  хворого:

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

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

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

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

I.  Хвороби системи дихання

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

· Аденома.

· Бронхокарцинома

8. Інші хвороби легенів:

· Аномалії розвитку трахеї і бронхів.

· Бронхоаденіт

· Чужорідне тіло у бронху

· Спонтанний  пневмоторакс. 

II. Хвороби серцево-судинної системи

1. Тромбоемболія гілок легеневої артерії (ТЕЛА).

2. Пристінний тромбоз легеневої артерії.

3. Вузликовий  періартеріїт.

4. Гіпертонічна хвороба, ускладнена гіпертензивним кризом.

5. Перикардити.

6. Хвороби серцевого м'язу:

· Ішемічна хвороба серця;

· Інфаркт міокарду;

· Аневризма лівого шлуночку;

· Кардіосклероз;

· Міокардит;

· Кардіоміопатії;

· Кардіомегалія.

7. Вади серця:

· Аортальний стеноз;

· Аортальна недостатність;

· Мітральний стеноз;

· Мітральна недостатність;

· Поєднані і комбіновані вади;

· Інфекційний ендокардит;

8. Гострі порушення ритму і провідності.

III.  Інші  хвороби

1. Гострий нефрит

2. Геморагічний інсульт

3. Епілепсія

4. Отруєння героїном

5. Сепсис

6. Гірська хвороба

7. Нейроциркуляторна дистонія

8. Істерія

Патогенез  задишки

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

1) внутрішньогрудні вагусні рецептори;

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

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

4) вищі (коркові) центри 

5) можливо аферентні волокна діафрагмальних нервів.

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

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

2) редукція легеневого кровотоку (тромбоемболія легеневої артерії — ТЕЛА, первинна легенева гіпертензія);

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

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

Клінічна  картина 

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

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

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

3) наявність додаткових симптомів, що супроводжують задишку і ядуху – кашель, болі у грудній клітці, лихоманку;

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Фізикальне  обстеження

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

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

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

Періодичне, або циклічне, дихання Чейна-Стокса відображає зниження чутливості дихального центру. Дихання Чейна-Стокса найчастіше можна спостерігати у пацієнтів з церебральним атеросклерозом та іншими церебральними розладами. Появі цієї форми дихання сприяє збільшення часу циркуляції крові від легень до мозку, що виникає при серцевій недостатності, особливо в осіб, що страждають на артеріальну гіпертензію та ІХС, що поєднується з ураженням судин головного мозку.
Обстеження стану дихальної системи у пацієнта із задишкою може виявити зміщення трахеї (вказівка на пневмоторакс або плевральний випіт, ателектаз частки або цілої легені), асиметричні рухи грудної клітки при диханні, різний ступінь укорочення перкуторного тону відповідної локалізації, аускультативні зміни (відсутність дихальних шумів при плевральному випоті або пневмотораксі, двобічну інспіраторну крепітацію при ідіопатичному легеневому фіброзі, поліфонічні свистячі хрипи при бронхіальній астмі або ХОЗЛ). Локалізовані монофонічні свистячі хрипи розцінюють як ознаку локальної обструкції (наприклад, при центральному раку легені, коли ще відсутні відповідні рентгенологічні зміни). 

Рентгенографія  органів  грудної  клітки


Рис.1  Рентгенографія грудної клітини в диференційній діагностиці наростаючої задишки

У хворих з раптовим початком задишки рентгенографія органів грудної клітки буває вельми інформативною (ознаки пневмотораксу, пневмонії, набряку легенів). При задишці, що поволі прогресує, (див. рис.1) інтактна рентгенограма може вказувати на захворювання повітряних шляхів, нейром'язову патологію, анемію, рецидивуючу ТЕЛА; при кардіомегалії потрібно провести ЕхоКГ та ін.
Дослідження  функції  зовнішнього  дихання

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

Схема  діагностики  задишки

	ЗАДИШКА

	ХОЗЛ
	ТЕЛА
	Декомпенсована СН
	Гострий коро​нарний синдром



	Ядуха, свист  у грудях
	СКАРГИ 
	         Біль, страх, слабкість

	Легеневий
	АНАМНЕЗ
	         Серцевий

	Сухі хрипи
	КЛІНІКА
	         Вологі  хрипи

	«Все вправо»
	ЕКГ
	          «Все вліво»

	Допомагає еуфілін
	Діагностика ex juventibus
	          Допомагає нітрогліцерин


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

Диференціальна   діагностика

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

Таблиця 1.

Характеристика основних скарг на задишку при різних  захворюваннях

	Характеристика
	Скарги

	ХОЗЛ

	Робота/зусилля
	Моє дихання утруднене  (51%)

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

	Робота/зусилля
	Я не можу вдихнути (38%)

	Бронхіальна  астма

	Робота/зусилля
	Я не можу вдихнути (50%)

	Стиснення у грудях
	Моя грудина стиснена (41%)

	Робота/зусилля
	Моє дихання утруднене (51%)

	Інтерстиціальне  захворювання  легень

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

	Робота/зусилля
	Моє дихання утруднене (35%)

	Частота
	Мене турбує прискорене дихання (30%)

	Робота/зусилля
	Я не можу вдихнути (30%)

	Хронічна  серцева  недостатність

	Робота/зусилля
	Моє дихання  утруднене (47%)

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

	Стиснення у грудях 
	Моя грудина стиснена (29%)

	Вдих
	Мені важко вдихнути (29%)

	Видих
	Мені важко видихнути (29%)

	Муковісцидоз

	Стиснення в грудях 
	Моя грудина стиснена (56%)

	Робота/зусилля
	Мені важко дихати (44%)

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

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

	Нейром'язові захворювання

	Робота/зусилля
	Мені важко дихати (67%)

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

	Вдих
	Мені важко вдихнути (33%)

	Частота
	Мене турбує прискорене дихання (33%)

	Гіпервентиляційний  синдром

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

	Робота/зусилля
	Мені важко дихати (38%)

	Частота
	Мене турбує прискорене дихання (38%)

	Робота/зусилля
	Моє дихання утруднене (38%)


Раптова задишка, що триває більше 1–2 години з переважним утрудненням видиху і свистячим диханням частіше означає розвиток гострого нападу бронхіальної астми, та може бути ознакою гострої лівошлуночкової недостатності (особливо якщо це інспіраторна задишка) 

Таблиця 2

Диференційна  діагностика  при синдромі  задишки, яка раптово з’явилася

	ЗАДИШКА, яка раптово з'явилася


	Більше 1-2 годин+супровод​жується хрипами


	Бронхіаль​на астма
	Уточнити анамнез
	Медикаментозне лікування

	
	
	Гостра лівошлу​ночкова недостат​ність


	Гострий інф​аркт міокарду; ураження  кла​па​нів серця; гіпертензивний криз, відрив сосочкових м'язів 
	Вимірювання АТ, ЕКГ, ЕхоКГ, тропоніновий тест

	
	Впродовж год​ин/діб  є лихо​манка, може бути мокротиння
	Пневмонія; гострий бронхіт
	Оглядова рентгенограма органів грудної порожнини
	Медикаментозне лікування

	
	Гіпервентиляція


	Ацидоз
	Ниркова недостатність; діабетичний кетоацидоз

	
	
	Отруєння
	Саліцилати, метиловий спирт, етилгліколь

	
	
	Синдром гіпервентиляції

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

	
	
	ТЕЛА


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

	
	
	Аспірація чужорідного тіла


У літніх людей буває важко диференціювати ці два стани; необхідно оцінити анамнез захворювання: схожі епізоди у минулому свідчать про астму, а наявність ознак серцевого захворювання (інфаркту міокарду – ураження клапанного апарату) – про кардіогенне походження задишки.

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

Таблиця 3.

Супутні симптоми, які вказують на можливу причину задишки

	ЗАДИШКА


	Стридор
	Пухлина трахеї або чужорідне тіло

	
	Загрудинні болі або болі  у  навколо​серцевій ділянці
	Масивна ТЕЛА або гострий інфаркт міокарду

Розшарування аорти

Ексудативний перикардит

Тампонада серця

	
	Плевральний  біль


	Ексудативний плеврит

ТЕЛА

Колапс долі легені

Пневмонія

	
	Мокротиння


	++++Бронхоектази

++Хронічний бронхіт

Пневмонія

( Бронхіальна астма  (мокротиння жовто-зеленого кольору)

Гостра лівошлуночкова недостатність (мокротиння рожеве, піняве)

	
	Кровохаркання


	Пухлина

ТЕЛА

Хронічний бронхіт  (виражене загострення)

Васкуліт  (наприклад синдром Гудпасчера)

	
	Загальна слабкість (бульбарна симптоматика
	Патологія  мотонейронів

Міастенія  вагітних


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

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

Диференціальна  діагностика  задишки  при  різних  ступенях тяжкості  бронхіальної  астми

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

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

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

Основні чинники, що призводять до розвитку астматичного статусу:

·  масивна дія алергенів;

·  бронхіальна і синусна інфекція;

·  помилки у лікуванні хворих;

·  психоемоційні стреси;

·  несприятливі метеорологічні впливи;

·  причина не встановлена.

Класифікація  астматичного  статусу  (А. Чучалін, 1985)

1. Анафілактичний або блискавичний

2.  Метаболічний або повільно прогресуючий:

· 1-я стадія  (відносної компенсації);

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

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

Метаболічна  форма  астматичного  статусу 
I стадія (відносної компенсації) характеризується розвитком нападу задухи, що тривало не купірується. Хворі у свідомості, адекватні. Задишка, ціаноз, пітливість помірно виражені. Грудна клітка ригідна. Перкуторно — звук з відтінком коробочки, при аускультації — дихання ослаблене, проводиться у всі відділи, сухі розсіяні хрипи. Чутні дистанційні хрипи. Відмічається невідповідність між кількістю сухих хрипів і дистанційних. У цій стадії найчастіше спостерігаються гіпервентиляція, гіпокапнія, помірна гіпоксемія (РаО2  60-70 мм рт.ст., РаСО2  35-45 мм рт.ст.). Артеріальний тиск у межах норми або злегка підвищений. Тони серця приглушені, тахікардія. Легенева гіпертензія. ОФВ знижується до 30% від належних величин. Найбільш тривожним симптомом є відсутність виділення мокротиння.
II стадія (декомпенсація, або «німа» легеня) характеризується важким станом — свідомість збережена, але хворі збуджені, іноді є агресивна поведінка. Задишка різко виражена. Хворий не може сказати жодної фрази, не переводячи дихання. Грудна клітка емфізематозна, роздута, екскурсія її майже непомітна. У диханні бере участь допоміжна мускулатура. При аускультації вислуховуються зони «німої легені» при збереженні дистанційних хрипів. Пульс слабкий, до 140 у хвилину, часто реєструються аритмії, гіпотонія. Наростає бронхіальна обструкція (ОФВ 1 < 20% від належної величини), гіпервентиляція зміняється гіповентиляцією, посилюється гіпоксемія, з'являються гіперкапнія і респіраторний ацидоз. Прогресують симптоми правошлуночкової недостатності: набряклі шийні вени, збільшення печінки і болісність її при пальпації, набряки гомілок або їх пастозність.
III стадія (гіпоксія, гіперкапнічна кома) характеризується украй важким станом, церебральними і неврологічними розладами. Свідомість відсутня. Комі часто передує делірій, збудження, психози. Дихання здійснюється тільки верхніми відділами легень— синдром «комірця», хрипи відсутні, обширні зони «німої легені». Брадіаритмія, виражена гіпотонія. Наростають гіпоксемія і гіперкапнія. У результаті великої втрати рідини з диханням розвивається виражена дегідратація.
Хронічне  обструктивне  захворювання  легень
Клінічно ХОЗЛ виявляється кашлем з відходом мокротиння, задишкою, яку значно посилює (аж до ядухи) фізичне навантаження або приєднання інтеркурентної респіраторної інфекції. При обстеженні разом з явищами дихальної недостатності на перший план виступають фізикальні ознаки емфіземи легень (бочкоподібне розширення грудної клітки, звук коробочки над легеневими полями, зменшення рухомості нижнього краю легень, послаблене дихання). Дихання на відміну від такого при бронхіальній астмі шумливе; хворий з вираженою емфіземою нерідко навіть не може задути свічку. Виражені обструктивні зміни, що виявляються при дослідженні функції зовнішнього дихання, при проведенні проби з бронхолітиками (бета-адреноагоністи, холіноблокатори) зворотні або незворотні лише частково.

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

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

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

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

Тромбоемболія  легеневої  артерії

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

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

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

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

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

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

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

За перебігом ТЕЛА виділяють:

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

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

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

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

Виділяють наступні патогенетичні механізми розвитку набряку легень:

– підвищення проникності альвеолярно-капілярної мембрани внаслідок її ушкодження; подібний набряк легенів називають токсичним набряком або гострим респіраторним дистрес-синдромом; ушкодження альвеолярно-капілярної мембрани може бути викликане вдиханням отруйних газів (оксид азоту, озон, фосген, оксид кадмію) або безпосередньою дією на альвеолярну мембрану токсичних і біологічно активних речовин, що утворюються при ендотоксикозах (перитоніт, сепсис, лептоспіроз, менінгококова інфекція та ін.).

– значне підвищення гемодинамічного тиску в легеневих капілярах внаслідок лівошлуночкової недостатності або значного збільшення об'єму циркулюючої крові (при гломерулонефриті, парентеральному введенні великої кількості рідини);

Для токсичного набряку легенів характерні:

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

·  клінічні та рентгенологічні ознаки набряку легенів;

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

Плевральний  випіт

Виявити плевральний випіт не особливо важко. Крім суб'єктивних симптомів (задишка, біль і відчуття тяжкості у грудній клітці на стороні ураження, сухий кашель), його характерними фізикальними ознаками є відставання нижньої половини грудної клітки при диханні на ураженій стороні, збільшення об'єму хворої половини грудної клітки із згладжуванням міжреберних проміжків, притуплення перкуторного тону, ослаблення дихальних шумів і голосового тремтіння, відсутність бронхофонії. Діагноз рентгенологічний підтверджується виявленням інтенсивного затемнення, верхня межа якого латерально підведена; при значному випоті характерний також зсув середостіння у здорову сторону.

Пневмоторакс

Розвиток спонтанного пневмотораксу супроводжується появою задишки. Діагноз грунтується на даних об'єктивного обстеження (відставання при диханні ураженої сторони грудної клітини, згладжування міжреберних проміжків, тимпанічний перкуторний звук при відкритому пневмотораксі, ясний легеневий звук при напруженому пневмотораксі, ослаблення голосового тремтіння, у більшості випадків — ослаблення дихальних шумів).

Рентгенологічне дослідження виявляє пограничну лінію між легенею, що частково або цілком спалася, і повітрям (при невеликому пневмотораксі цю лінію прослідкувати складно, тому дослідження проводиться на висоті видиху). При одночасній наявності у плевральній порожнині газу і навіть невеликої кількості рідини можна бачити горизонтальний рівень рідини.

Пневмонія

При розвитку пневмонії з поширеною інфільтрацією легеневої тканини також можлива задишка. Проте на перший план у картині захворювання виступають лихоманка, інтоксикація, кашель з відділенням мокротиння, болі при диханні у грудній клітці. При об'єктивному дослідженні виявляються ознаки інфільтрації легеневої тканини (локальне укорочення перкуторного тону, посилення дихання аж до бронхіального, звучні вологі хрипи, крепітація). Діагноз підтверджується результатами рентгенологічного дослідження.

Дифузні  паренхіматозні  захворювання  легень

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

Легеневі об'єми зменшені; легені стають більш, жорсткими, ніж в нормі, тобто втрачають еластичність.

Захворювання  грудної  клітки  або  дихальних м'язів

При важкому сколіозі, воронкоподібній грудній клітці, спондиліті можна спостерігати появу задишки. Фізикальне обстеження дозволяє виявити такі порушення. Проте тільки важкий кіфосколіоз призводить до порушення вентиляції легень і розвитку хронічного легеневого серця і дихальної недостатності. При воронкоподібній грудній клітці не порушуються життєва ємкість та інші об'єми легень, проходження повітря по дихальних шляхах. Проте, є ознаки стискання серця зміщеною назад грудиною, що перешкоджає нормальному заповненню діастоли шлуночків. Отже, при цьому захворюванні задишка може мати певний кардіогенний компонент.

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

Захворювання  серця

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

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

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

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

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

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

Симптоми,  перебіг

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

2. Серцева астма: ядуха з кашлем, свистячим диханням. Ортопное, форсоване прискорене дихання. Збудження, страх смерті. Ціаноз, тахікардія, часто – підвищення АТ. Аускультативно –  на фоні ослабленого дихання сухі, нерідко – мізерні дрібнопухирчасті хрипи. У важких випадках –  холодний піт, "сірий" ціаноз, набухання шийних вен, прострація, зниження АТ. Набухання слизової оболонки бронхів може супроводжуватися порушенням бронхіальної прохідності ("змішана астма"). Слід оцінити анамнез (захворювання серця або легенів, ефективність бета-адренергічних препаратів) і звернути увагу на утруднений, подовжений видих (при бронхіальній астмі). 

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

Диференціальна  діагностика  гострої  задишки

Диференціальну діагностику гострої задишки доцільно представити у вигляді диференціальної діагностики ТЕЛА, серцевої і бронхіальної астмі (табл.4).
Таблиця 4.

Диференційна  діагностика  гострої  задишки

	Ознака


	ТЕЛА


	Серцева астма


	Бронхіальна астма

	Анамнез


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

	Кисті  і стопи
	Холодні
	Частіше холодні
	Теплі

	Положення пацієнта
	Сидить або лежить
	Тільки сидить
	Сидить

	Задишка


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

	Аускультація


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

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

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

	Набряки нижніх кінцівок
	Асиметричний набряк гомілки
	Симетричний
	Немає

	Нітрогліцерин
	Не показаний, погіршує стан
	Покращує стан
	Немає  змін


Некардіогенний  набряк  легень

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

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

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

Тестові завдання для перевірки кінцевого рівня знань

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

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

A. Бета2-адреноміметики

B. Теофіліни

С. Кортикостероїди
D. Холінолітики
Е. Антигістамінні  препарати
3. У хворого 42 років АТ 220/110 мм рт. ст., тахікардія, скаржиться на задишку при незначному фізичному навантаженні і загрудинний біль стискуючого характеру. На ЕКГ –  ознаки ішемії міокарду. Який лікарський препарат краще призначити для зниження АТ?

A. Допегит

B. Нітрогліцерин

C. Фуросемід

D. Ніфедипін

Е. Клофелін

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

A. Інфаркт міокарду

B. ТЕЛА

C. Серцева астма 
D. Набряк легенів

Е. Пароксизм  шлуночкової тахікардії

5. Жінка середнього віку, яка страждає на аортальний стеноз ревматичного генезу, звернулася зі скаргами на задишку, що прогресує впродовж останнього місяця. Об'єктивно: загальний стан задовільний, шкірні покриви бліді. Над легенями – везикулярне дихання. Межі серця розширені вліво, тони послаблені, над аортою – грубий систолічний шум, який проводиться на судини шиї. ЧСС 100/хв., АТ  90/60 мм рт. ст. Печінка збільшена на 2 см, край м'який, чутливий при пальпації. Набряки нижніх кінцівок. Який з препаратів протипоказаний хворій?
A. Фуросемід

B. Каптопріл

C. Аспаркам
D. Верапаміл

Е. Рібоксин

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

Ведення  хворого  з  кардіомегалією

Актуальність теми. Кардіомегалія є дуже важливим симптомом, вона може бути першим проявом важких захворювань серця або супроводжувати генералізовані порушення кардіальної функції.

Цілком очевидно, що кардіомегалія є лише проявом патології серцево-судинної системи, та її значення залежить в основному від функціонального стану серця, причини, що її викликала, і потенційних можливостей для одужання або стабілізації стану хворого. Початкуючий лікар зобов'язаний ретельно обстежувати кожного хворого з кардіомегалією із залученням всіх необхідних методів терапевтичного і хірургічного лікування.

Загальна мета  відпрацювати алгоритм діагностичного пошуку при синдромі кардіомегалії, грунтуючись на знанні клінічної картини різних захворювань, що супроводжуються кардіомегалією і результатах інструментальних методів обстеження.
Тестові завдання  для  перевірки початкового  рівня  знань
1. Хворий 32 років, впродовж 2 років  скаржиться на задишку у спокої, нічні напади  задухи, набряки на ногах, поступове збільшення в об'ємі живота. Об'єктивно: стан важкий, акроціаноз, вологі незвучні хрипи у нижніх ділянках легенів. Пульс 90/хв, аритмічний. Тони серця ослаблені, систолічний  шум над верхівкою. АТ  90/60 мм рт. ст. ЕхоКГ розширення всіх порожнин серця. ФВ  28 %. Клапани серця не змінені. Листки перикарду не потовщені. Який найбільш вірогідний діагноз?
А. Міокардит

В. Гіпертрофічна  кардіоміопатія 

С. Дилатаційна кардіоміопатія

D. Бронхіальна астма 

Е. Констріктивний перикардит

2. Хвора К., 46 років, звернулася в лікарню із скаргами на постійний біль у ділянці серця, задишку, перебої у роботі серця. Запідозрена гіпертрофічна кардіоміопатія. Який метод діагностики є найбільш інформативним в даному випадку?

А. Рентгенографія органів грудної клітки 

В. ЕКГ 

С. Коронарографія

D. ЕхоКГ 

Е. Велоергометрія 

3. Жінка 43 років, впродовж 3 тижнів скаржиться на біль, що коле, у ділянці серця, задишку, перебої у діяльності серця, підвищену стомлюваність. Місяць тому було гостре респіраторне захворювання. Об'єктивно: межі серця розширені  вліво і вправо, тони ослаблені, м'який систолічний  шум над верхівкою і у точці Боткіна, ЧСС  108/хв., одиничні екстрасистоли, АТ  120/80 мм рт. ст. Печінка не пальпується, набряків немає. У крові: лейкоцити 6,7х109/л, ШОЕ  21 мм/год. Вкажіть найбільш вірогідний діагноз:
А. Гіпертрофічна кардіоміопатія

В. Клімактерічна кардіоміопатія

С. Дилатаційна кардіоміопатія
D. Ревматизм, мітральна недостатність 

Е.  Міокардит

4. Хворому 60 років, 25 років хворіє на гіпертонічну хворобу, не лікується. АТ  220/140 мм рт. ст., пульс 80/хв, ритмічний. Перкуторно: ліва межа серця на 2 см зовні від лівої серединно-ключичної лінії. I тон помірно ослаблений. Акцент II тону над аортою. Які зміни будуть характерні при ультразвуковому дослідженні серця?
А. Регургітація крові через мітральний клапан
В. Гіпертрофія і дилатація лівого шлуночку
С. Дилатація і гіпертрофія правого шлуночку
D. Регургітація крові через аортальний клапан
Е. Дилатація лівого передсердя

5. Хворий 18 років скарг не пред'являє. Перкуторно границі серця зміщені вправо й вліво на 1см, грубий систолічний шум з епіцентром у 4-м міжребер’ї  зліва від грудини . Яке дослідження найбільше переконливо підтвердить клінічний діагноз?

А. ФоноКГ

В. ЕКГ

С. Катетеризація порожнин серця

D. ЕхоКГ

Е. Коронарографія

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

Орієнтована  основа  дії

Кардіомегалія — загальноприйнятий термін для позначення збільшеного серця. Збільшеними можуть бути одна або всі чотири камери серця. Визначити, яка з камер серця збільшена, не завжди легко, для цього можуть бути потрібні спеціальні дослідження. 

У здорових осіб розміри і конфігурація серця варіюють залежно від конституції, геометрії грудної клітки, асиметричності розташування серця у грудній клітці, фази дихання під час дослідження і методу оцінки розмірів серця. 

Невеликі розміри серця не завжди є показником норми, так само як і «збільшене серце» само по собі не означає наявність захворювань міокарду або ураження клапанів серця. Оскільки верхні межі розмірів серця строго не визначені, діагноз кардіомегалії є суб'єктивнішим, ніж прийнято вважати.

Кардіомегалію виявляють при фізикальному обстеженні або частіше при рентгенографії грудної клітки. Звичайно збільшення серця виявляють лише після розширення порожнин. Виражена гіпертрофія шлуночків без розширення порожнин може маскуватися під виглядом нормального серця. Збільшення товщини стінки лівого шлуночку від 10 до 20 мм може вказувати на значну гіпертрофію, проте один зайвий сантиметр може бути непомітний при фізикальному обстеженні або рентгенографії грудної клітки.

Як тільки виявляється збільшення розмірів серця або якої-небудь з його камер, лікар повинен визначити причину і оцінити фізіологічні наслідки цього збільшення. Таким чином, діагноз кардіомегалії викликає необхідність систематичного дослідження серцево-судинної системи.

Зазвичай кардіомегалію легко виявити в підгострій або хронічній, ніж в початковій або гострій стадіях захворювання. При первинному виявленні збільшення серця не обов'язкова присутність симптомів і ознак клінічної серцевої патології. Проте з часом у більшості хворих з явною кардіомегалією з'являються додаткові клінічні ознаки захворювання серця.

Анамнез  кардіомегалії

Детально зібраний анамнез не завжди може надати допомогу у поясненні причини кардіомегалії. Дуже часто, коли збільшення камер серця виявляється при рутинній рентгенографії або, що буває рідше, на ЕКГ, у хворого повністю відсутні симптоми захворювання. Навіть ретельне опитування не завжди може дати ключ до правильного діагнозу.

Симптоматика  серцево-судинних  захворювань

Часто у хворих з кардіомегалією виявляються симптоми захворювання серця. Оскільки більшість випадків кардіомегалії у дорослих пов'язана зі збільшенням лівого або правого шлуночку, при зборі анамнезу слід зосередити увагу на виявленні ознак порушення функції шлуночків серця або застійної серцевої недостатності, які до цього можуть бути не діагностовані. При опитуванні слід звернути особливу увагу на задишку у спокої або при фізичному навантаженні. Такі симптоми, як ортопное, пароксизмальна нічна задишка або нічна астма, можуть не звертати уваги хворого. Хворі нерідко пристосовуються до хронічних захворювань серця, не помічаючи істотних змін самопочуття. Легка стомлюваність або зниження переносимості фізичних навантажень, що не має видимої причини, можуть виявитися важливими ознаками, вказуючими на патологію серця.

Проявами ізольованої лівошлуночкової недостатності можуть бути ортопное або задишка, рідше — пароксизмальна нічна задишка. Недостатність правого або обох шлуночків серця приводить до системної венозної гіпертензії. Отже, хворого слід ретельно опитати про появу набряклості кісточок або гомілок, особливо наприкінці дня. У більш виражених випадках може відмічатися періодичне або стійке збільшення живота внаслідок гепатомегалії або асциту. Вибухання яремних вен хворі зазвичай не помічають до тих пір, поки не виникне значне їх розширення або недостатність тристулкового клапана. Серцебиття зазвичай є неспецифічним симптомом, який безпосередньо не відноситься до збільшення серця.

Болі у грудній клітці. Не зважаючи на те що  кардіомегалія не є характерним проявом ішемічної хвороби серця, ясно, що наявність в анамнезі інфаркту міокарду або скороминущих симптомів у вигляді стабільної або нестабільної стенокардії повинна звертати увагу клініциста на наявність атеросклерозу коронарних артерій, що є найбільш поширеною кардіальною патологією у дорослих. Отже, ішемічні болі в серці є важливим симптомом. Сама по собі стенокардія не викликає збільшення серця, проте попередній інфаркт міокарду, що приводить до фіброзу серцевого м'яза, може привести до гіпертрофії і дилатації серця; у хворих з вираженим порушенням функції лівого шлуночку зазвичай присутня кардіомегалія різної міри вираженості, хоча виражені порушення руху стінки лівого шлуночку і значне зниження ФВ можуть інколи зустрічатися у хворого з коронарною хворобою, що має нормальний силует серця. У хворих з аневризмою лівого шлуночку внаслідок перенесеного інфаркту міокарду кардіомегалія, яка нерідко виявляється у виді характерного випинання на рентгенологічній тіні серця, є правилом.

У випадках гострого перикардиту, що перебігає із скупченням рідини у порожнині перикарду, іноді виявляється «кардіомегалія» слабого або помірного ступеня. При деяких видах хронічного перикардиту випіт у порожнину перикарду може приводити до значного збільшення тіні серця. Тампонада перикарду, рідкий, але небезпечний синдром, може виникнути у цілому ряді випадків, включаючи травму, уремію і колагенози. Зазвичай, хоча і не завжди, виникає біль у грудній клітці. Серце трохи збільшується. Біль при перикардиті має плевральне походження і нерідко може міняти інтенсивність при зміні положення тіла, посилюватися при ковтанні і проходити при нахилах тіла вперед.

Історія  попередніх  захворювань

Хворих з підозрою на  або встановленою кардіомегалією слід ретельно опитати відносно наявності в анамнезі шумів у серці або гострої ревматичної атаки. Ревматизм зустрічається нечасто, проте багато хто пам'ятає, що коли вони були дітьми або підлітками, у них виявляли шуми у серці. Наявність в анамнезі артеріальної гіпертензії, навіть непостійної, може мати важливе значення; гіпертрофія лівого шлуночку розвивається у багатьох пацієнтів з тривало існуючою незначною артеріальною гіпертензією. Фремінгемське дослідження показало, що артеріальна гіпертензія є найбільш частою причиною застійної серцевої недостатності серед дорослого населення. Зазвичай кардіомегалія з розширенням порожнини лівого шлуночку передує симптомам вираженої серцевої недостатності протягом декількох місяців або років.

Важливе значення може мати наявність цукрового діабету або порушення толерантності до глюкози. Доведено, що тривало існуючий діабет може привести до порушення функції міокарду і діабетичної кардіоміопатії. Частота застійної серцевої недостатності у літніх хворих діабетом, особливо у жінок, досить висока. Крім того, хворі діабетом мають підвищену схильність до коронарної хвороби, і у зрілому віці у них з'являються клінічні ознаки ІХС. Слід пам'ятати, що серед хворих діабетом висока частота «прихованого» інфаркту міокарду; електрокардіографічні ознаки трансмурального інфаркту можуть відмічатися за відсутності в анамнезі болів в грудній клітці або діагностованої стенокардії. Особливо несприятлива комбінація діабету і артеріальної гіпертензії, яка дуже часто приводить до збільшення серця.

При зборі загального анамнезу слід звернути особливу увагу на випадки перенесених респіраторних вірусних інфекцій або важкого грипу, з приводу яких хворий звертався за медичною допомогою. У багатьох випадках так звана ідіопатична кардіоміопатія є результатом перенесеного раніше вірусного міокардиту. Хворі з підгострим або гострим вірусним міокардитом можуть мати супутні симптоми: сильний кашель, лихоманку, нездужання і загальну слабкість.

Соціальний  анамнез. Важливою потенційною причиною кардіомегалії є алкогольне пошкодження м'язу серця. В осіб, споживаючих велику кількість алкоголю протягом 10 або більше років, іноді розвивається алкогольна кардіоміопатія, для якої характерна наявність кардіомегалії. Алкоголь слід розглядати як можливий етіологічний чинник кардіомегалії в тих, що п'ють, навіть якщо симптоми і ознаки застійної серцевої недостатності відсутні. Ключовим чинником є споживання великої кількості етанолу протягом багатьох років. У таких пацієнтів цироз печінки виявляється не завжди.

Лікарський анамнез. У хворих, що приймають гідралазин або новокаїнамід, існує ризик виникнення лікарського синдрому системного червоного вовчаку, при якому кардіомегалія може розвинутися внаслідок випотного перикардиту. Іноді аутоімунний міокардит буває результатом прийому метілдофи. Лікування злоякісних новоутворень адриаміцином або іншими сполуками антрацикліну має важливе значення у діагностиці кардіомегалії: ці препарати при їх накопиченні в організмі надають залежну від дози токсичну дію на міокард; у цих випадках кардіомегалія може розвинутися ще до появи симптомів застійної серцевої недостатності.

Обов'язкові  питання. У хворих з безсимптомною кардіомегалією найімовірніше кардіоміопатія або збільшення лівого шлуночку пов'язані з артеріальною гіпертензією. Якщо кардіомегалії супроводять клінічні симптоми, то найбільш важлива інформація, що відноситься до можливих проявів застійної серцевої недостатності. Очевидно, що дані анамнезу, що вказують на ІХС, також важливі у постановці діагнозу. Перші вісім з перерахованих нижче питань стосуються можливих причин кардіомегалії; останні допомагають в оцінці функції серцево-судинної системи.

1. Чи виявляли у Вас коли-небудь шуми в серце або ревматизм?

2. Чи було у Вас коли-небудь підвищений артеріальний тиск?

3. Чи вживаєте Ви алкоголь? У якій кількості?

4. Чи перенесли Ви нещодавно вірусну інфекцію або грип, які дали ускладнення на легені?

5. Чи були Ви нещодавно вагітні? У молодих жінок з кардіомегалією анамнез вагітності має велике значення, особливо важливі такі симптоми, як швидка стомлюваність і задишка наприкінці третього триместру або після пологів, протягом яких могла розвинутися недіагностована кардіомегалія.

6. Чи хворіли Ви або хто-небудь з Ваших родичів на цукровий діабет?

7. Чи були у Вас серцеві напади або болі у грудній клітці?

8. Не могли б Ви пригадати, які медикаменти приймаєте зараз або приймали нещодавно?

9. Чи швидко Ви втомлюєтеся?

10. Чи не стало Вам важче останнім часом виконувати фізичну роботу?

11. Чи відзначаєте Ви поява задишки під час або відразу після фізичного навантаження?

12. Чи важче Вам дихати в положенні лежачи, ніж сидячи або стоячи?

13. Чи виникає у Вас інколи ночами кашель або свистяче дихання?

14. Чи відзначаєте Ви набряклість гомілок, особливо наприкінці дня?

Загальний огляд. Хворий з нерозпізнаною кардіомегалією дуже часто виглядає абсолютно здоровим. З іншого боку, якщо кардіомегалія є наслідком важких захворювань серця, хворий виглядає хронічно хворим. При значних порушеннях функції серця виявляються задишка і тахікардія, які особливо виражені у положенні лежачи. Хворий з вираженою застійною серцевою недостатністю зазвичай не може знаходитися у горизонтальному положенні, крім того, у нього визначаються периферичні набряки. При важкій правошлуночковій серцевій недостатності поряд з периферичними набряками відмічається асцит.

Обстеження легень у пошуках хрипів або випоту в плевральній порожнині абсолютно необхідне у хворих з вираженою застійною серцевою недостатністю; у окремих випадках, коли легеневе серце є результатом легеневої патології, при обстеженні легень виявляються ознаки хронічного бронхіту і емфіземи.

Обстеження серця. У будь-якого пацієнта зі збільшенням серця необхідне ретельне і повне кардіологічне обстеження. Починати його слід з дослідження венозного пульсу на яремних венах з метою виявлення їх розширення. У хворих, які спроможні лежати горизонтально без задишки, але мають підвищений венозний тиск, слід розглядати можливість ізольованої правошлуночкової недостатності або стискаючого перикардиту. У хворих з кардіоміопатією іноді може з'явитися переважно правошлуночкова серцева недостатність і вони не відчувають дискомфорту в положенні лежачи, не зважаючи на підвищений венозний тиск.

Дослідження артеріального пульсу може мати діагностичне значення, якщо на сонних артеріях виявляються тремтіння, повільне і мале наповнення пульсу, що є характерними ознаками аортального стенозу. При аортальній недостатності, яка зазвичай поєднується з кардіомегалією, каротидний пульс має збільшену амплітуду і може бути таким, що «скаче», нерідко дикротичним. Необхідний точний вимір артеріального тиску, оскільки виявлення артеріальної гіпертензії (навіть якщо вона виявляється вперше) може мати значення для з'ясування етіології кардіомегалії.

Найбільш важливою частиною фізикального обстеження при підозрі на кардіомегалію є прекардіальна пальпація. При ретельному обстеженні передсерцевої ділянки необхідно спробувати набути клінічних ознак, що підтверджують збільшення серця. Нормальний верхівковий поштовх у положенні лежачи утворюється за рахунок руху лівого шлуночку і лівої частини міжшлуночкової перегородки. Верхівковий поштовх зазвичай визначається по серединно-ключичній лінії або медіальніше у четвертому або п'ятому міжребер’ї. Якщо визначити його пальпаторно не вдається, робити це за допомогою перкусії не має сенсу. У цих випадках слід спробувати визначити перкуторно ліву межу серця. У високих худих суб'єктів у нормі верхівковий поштовх може іноді розташовуватися у п'ятому або шостому міжребер’ї, проте обов'язково по серединно-ключичній лінії. Якщо верхівковий поштовх зміщується латеральне, у ліву половину грудної клітки, це свідчить про можливе збільшення серця. Зсув верхівкового поштовху більш ніж на 10 см від серединно-стернальної лінії, вважається патологічним. Площа верхівкового поштовху має бути не більше 4 см2, як правило, вона менша. 

Визначається верхівковий поштовх лише в одному міжребер’ї. Якщо розміри верхівкового поштовху в положенні лежачи на лівому боці перевищують 3 см в діаметрі, це свідчить про збільшення серця.

Нормальний верхівковий поштовх характеризується випинанням передньої грудної стінки на початку систоли з подальшим чітким втягненням у другій половині систоли 

Збільшення правого шлуночку визначається по випинанню, що виявляється при пальпації парастернальної ділянки зліва. За винятком молодих або дуже худих суб'єктів у нормі при пальпації цієї ділянки пульсація серця не визначається. При дослідженні з метою виявлення парастернального випинання або збільшення правого шлуночку хворий повинен затримати дихання у середині видиху, дослідник проводить сильне натискання долонею по напряму від третього до четвертого міжребер’ю біля лівого краю грудини. Дилатація або гіпертрофія правого шлуночку зазвичай супроводжуються слабкою пульсацією передньої грудної стінки, яку нерідко простіше помітити, чим відчути при пальпації.

Визначення збільшення лівого або правого шлуночку при фізикальному обстеженні підтверджує діагноз кардіомегалії. Проте верхівковий поштовх не завжди легко пропальпувати; відсутність чітко пальпованого верхівкового поштовху не означає, що серце має нормальні розміри. Верхівковий поштовх зазвичай відсутній у літніх осіб. При гіпертрофії правого шлуночку парастернальне випинання часто не визначається.

Серцеві тони і шуми. Наявність «органічних» шумів або ненормальних тонів серця підтверджує наявність кардіальної патології і може прямо вказувати на етіологію кардіомегалії. Будь-який систолічний шум вигнання великої тривалості (добре чутний наприкінці систоли) найімовірніше є патологічним. Дійсний голосистолічний шум є патологічним і свідчить про мітральну або трикуспидальну недостатність. Діастолічні шуми завжди є патологічними і зазвичай доповнюють аускультативну картину аортальної недостатності або мітрального стенозу. Визначення клацання вигнання або клацання відкриття також підтверджує наявність клапанної вади.

Причини  псевдокардіомегалії

При діагностиці кардіомегалії перш за все необхідно бути упевненим в істинності збільшення меж серця. Симулювати збільшення серця може цілий ряд станів, в тому числі ті, що зустрічаються досить часто.

Синдром прямої спини. В осіб з відносно невеликим переднє-заднім розміром грудної клітки, відсутністю фізіологічного кіфозу грудного відділу хребта або аномаліями будови грудини, наприклад запалою грудиною, на рентгенограмі у прямій проекції може визначатися збільшена тінь серця. Цей феномен отримав назву «Ефект млинця»; серце при цьому буквально здавлюється між хребетовим стовпом і грудиною. Нерідко легенева артерія може бути збільшена, і можуть вислуховуватися серцеві шуми. Синдром прямої спини слід мати на увазі, коли на рентгенограмі грудної клітки відстань між грудиною і VIII грудним хребцем менше 11 см у чоловіків і 9 см у жінок або відношення переднє-заднього розміру до ширини грудної клітки менше 38 %.

Випіт у порожнину перикарду. Збільшення рентгенологічної тіні серця може спостерігатися при надлишковому скупченні рідини у порожнині перикарду. Випіт у порожнину перикарду, що супроводжується незначною або помірною кардіомегалією, може виявлятися при гіперволемії, мікседемі і ураженнях самого перикарду. Рідко масивний перикардіальний випіт спостерігається при метастазах пухлини у перикард. Всякий раз, коли встановлена наявність випоту в плевральній порожнині і виявляється збільшення серця, слід мати на увазі можливість значного випоту в порожнину перикарду. Для діагностики скупчення рідини у порожнини перикарду, а також оцінки дійсних розмірів серця, які можуть бути нормальними або збільшеними, необхідне виконання ехокардіографії в М-коді-режимі або двомірній ехокардіографії.

Верхівкова, або епікардіальна жирова, подушка. Тінь верхівки серця на рентгенограмі може здаватися розширеною при збільшенні жирової епікардіальної подушки.

Вроджена відсутність перикарду. При цій досить рідкісній патології може виникати псевдокардіомегалія внаслідок евентрації серця в ліву половину грудної клітки.

Масивний випіт у плевральну порожнину. Тінь серця може здаватися розширеною при масивному випоті у ліву або праву плевральну порожнину. У подібних ситуаціях допомогу в діагностиці може надати рентгенографія в горизонтальному положенні.

Асцит, збільшення живота або виражена гепатомегалія. При збільшенні об'єму вмісту черевної порожнини може спостерігатися підняття діафрагми і псевдокардіомегалія. Багато хворих із захворюваннями органів черевної порожнини навіть при енергійних спробах зробити глибокий вдих не в змозі добитися істотного пониження рівня діафрагми і тінь серця у них здається збільшеною.

При використанні комбінації електрокардіографії, рентгенографії органів грудної клітки, радіоізотопних методів дослідження серця, ехокардіографії та ангіографії достовірність діагностики причини кардіомегалії досягає 100%. Лише при кардіоміопатіях встановити етіологію кардіомегалії точно декол|и не удається навіть після біопсії міокарду.

Рентгенографія

Рентгенографія є часто першим показником кардіомегалії і можливого захворювання серця. Крім того, рентгенографія надає велику допомогу в оцінці характеру і причини збільшення серця. Стандартна рентгенограма в прямій проекції є найбільш простим способом оцінки розмірів серця. Незважаючи на те, що розроблені методи кількісної оцінки тіні серця (поперечний розмір, подовжній розмір, розмір найбільш широкої частини, площа тіні серця у фронтальній плоскості тощо, висновок про збільшення розмірів серця найчастіше грунтується на суб'єктивному візуальному враженні, що базується на досвіді лікаря. Для кількісної оцінки збільшення розмірів серця використовується кардіоторакальний індекс, який, проте, є досить грубим показником. Даним індексом є відношення поперечного розміру серця до внутрішнього поперечного розміру грудної клітки у найбільш широкій її частині. У більшості здорових дорослих суб'єктів кардіоторакальний індекс не перевищує 50%. Проте рентгенологічна картина кардіомегалії складається з багатьох чинників  і деякі з них не мають жодного відношення до розмірів самого серця і його функції.
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Кардіоторакальний індекс (КТ).

КТ індекс дорівнює відношенню поперечного розміру серця (ПР+ЛР) за винятком жирової подушки верхівки серця до внутрішнього розміру грудної клітки (ВРГК): КТ індекс (ПЛ+ЛР): ВРГК, де ПР — відстань від серединної лінії до правої межі силуету серця, а ЛР — відстань від серединної лінії до лівої межі силуету серця.

 Перш за все, при рентгенологічному дослідженні виявляються ознаки кардіомегалії, що є результатом збільшення порожнин серця. По стандартній рентгенограмі, що виконана в передній прямій і боковій проекціях, буває важко судити про збільшення окремих камер серця. Розширення лівої межі серця, насправді може бути викликане збільшенням правих відділів, що приводить до зсуву лівих відділів серця назад. Традиційна рентгенографія органів грудної клітки з контрастуванням стравоходу барієм може дати точнішу інформацію про збільшення окремих камер серця, ніж стандартна рентгеноскопія. 

Стан судин легенів. Оцінка легеневих судин також може дати важливу інформацію для діагностики збільшення серця. Про легеневу гіпертензію, тобто вади мітрального клапана, лівошлуночкову серцеву недостатність, можуть свідчити посилення тіней легеневих вен, розширення і нечіткість контурів коріння легенів, перібронхіальні манжети, лінії Керлі (горизонтальні лінії у ділянці реберно-діафрагмальних кутів) і випіт у плевральні порожнини. З іншого боку, зменшення наповнення судин легень, при якому на рентгенограмі визначаються прозорі легеневі поля, у поєднанні з кардіомегалією можуть свідчити про перешкоду відтоку крові з легеневої артерії і вторинне скидання крові справа наліво (вроджені вади серця). Ясні легеневі поля у поєднанні з розширеними межами серця, що нечітко контурують, без ізольованого збільшення якої-небудь з камер серця можуть свідчити про випіт у порожнину перикарду, аномалію Ебштейна, ураження трикуспидального клапану із скиданням крові справа наліво або, що буває рідше, виражений стеноз гирла легеневої артерії. 

Електрокардіографія

Стандартні 12 відведень ЕКГ можуть надати допомогу в діагностиці кардіомегалії. Електрокардіографічні критерії гіпертрофії передсердь і шлуночків добре відомі. Електрокардіографічний діагноз гіпертрофії або дилатації камер серця не завжди означає, що специфічне збільшення камер серця або кардіомегалія повинні виявлятися на рентгенограмі грудної клітки або ехокардіограмі.

На підставі ЕКГ можуть бути підтверджені або запідозрені клінічні ознаки, що стосуються етіології кардіомегалії. Ознаки явної гіпертрофії лівого шлуночку і (або) збільшення лівого передсердя сумісні з такими станами, як гіпертонічна хвороба,  аортальні або мітральні вади серця або кардіоміопатії. Ознаки гіпертрофії правого шлуночку і (або) правого передсердя на ЕКГ можуть бути пов'язані з певними видами вроджених вад серця, легеневою гіпертензією і легеневим серцем. Ішемічні зміни або ознаки інфаркту міокарду свідчать про ішемічну хворобу серця. 

Ехокардіографія

При використанні М- або двомірної ехокардіографії, що дозволяє точно оцінити анатомічні особливості та функціональний стан серця, можна визначити точний діагноз, а іноді й прогноз захворювання.

Клапани серця. На ехокардіограмі зазвичай можна побачити всі чотири клапани серця. При дослідженні можна без зусиль визначити порушення руху клапанів, потовщення стулок і відкладення кальцію. Нерідко вдається виявити етіологію клапанної вади (ревматизм, вроджені вади серця, інфекційний ендокардит). Крім того, зміни характеру руху клапанів можуть приводити до різних порушень гемодинаміки, наприклад, легеневої гіпертензії або підвищенню кінцево-діастолічного тиску в лівому шлуночку.При виконанні допплер-ехокардіограйії можна діагностувати регургітацію на вражених клапанах, що свідчить про недостатність відповідного клапану.

Розміри камер серця. Всі чотири камери серця звичайні добре візуалізуються за допомогою ультразвуку, що дає можливість виявити збільшення окремих камер або спільну кардіомегалію. В більшості випадків удається провести точний вимір у см розмірів лівого шлуночку і лівого передсердя. Визначити анатомічні особливості правого шлуночку і правого передсердя зазвичай декілька важче. Нормальними показниками ЕхоКГ-дослідження є: розміри лівого передсердя 3,5-4,0 см, правого передсердя 3 см,  кінцево-систолічний розмір лівого шлуночку 3,5 - 4 см, кінцево-діастолічний розмір ЛШ  4,9 - 5,5 см, кінцево-систолічний об’єм ЛШ 60 - 80 мл, кінцево-діастолічний об’єм ЛШ 120 - 150 мл, розмір правого шлуночку 3,2 см, фракція викиду (ФВ) > 50 %. 

Гіпертрофія. На ехокардіограмі можна точно виміряти товщину стінок обох шлуночків і міжшлуночкової перетинки. Гіпертрофія шлуночків може бути концентричною (що походить від перевантаження тиском) або асиметричною (при гіпертрофічній кардіоміопатії).

Характер руху стінок серця. Характер руху стінок шлуночків можна оцінити на підставі двомірної і М-ехокардіограмі. Сегментарні або локальні порушення скорочення м'язової стінки шлуночку можуть визначатися при ІХС і міокардитах, тоді як дифузні порушення скоротності — при тривало існуючих вадах серця, артеріальної гіпертензії і кардіоміопатії. За результатами ЕхоКГ можна діагностувати хронічну аневризму серця (акінезія, дискінезія, мішко-подібне випинання), що ускладнює перебіг інфаркту міокарда.

Ураження перикарду. Вільний випіт у порожнину перикарду на ехограмі має вигляд світлої зони, по якій можна грубо оцінити кількість рідини. Можуть визначатися потовщення перикарду, відкладення кальцію і поряд з цим — деякі порушення гемодинаміки внаслідок стискання серця (тампонада серця).

Пухлини серця і середостіння можуть давати помилкову картину кардіомегалії на рентгенограмі. Внутрішньосерцеві пухлини краще всього виявляються при ультразвуковому дослідженні, яке дозволяє визначити їх локалізацію відносно різних структур серця. З іншого боку, кардіомегалія, що виявляється при рентгенографії органів грудної клітки, і нормальні результати ультразвукового дослідження свідчать про наявність екстракардіальних (медіастинальних) утворень.

На підставі  інформації, отриманої при ЕхоКГ і фізикальному обстеженні, можна визначити етіологію збільшення серця. Наприклад, збільшення порожнини лівого шлуночку з добрими характеристиками руху стінки (і характерними шумами) спостерігається при мітральній або аортальній недостатності, тоді як збільшення лівого шлуночку зі зниженням амплітуди руху стінки може спостерігатися при кардіоміопатії, ішемічному пошкодженні міокарду або, що зустрічається рідше, термінальних стадіях вад серця; у останніх трьох випадках прогноз несприятливий. Гіпертрофія лівого шлуночку з потовщеними, кальцифікованими, малорухливими стулками аортального клапана характерна для аортального стенозу. Ізольоване збільшення лівого передсердя у поєднанні з потовщенням і порушенням рухливості стулок мітрального клапана свідчить про мітральний стеноз. Збільшення порожнини лівого шлуночку з доброю рухливістю задньої стінки і гіпокінезією перетинки і передньої стінки можуть свідчити про перенесений інфаркт міокарду внаслідок коронарної хвороби.

Катетеризація  камер  серця

Катетеризація камер серця є «золотим стандартом», по якому судять про інформативність всіх інших методик дослідження серця. Цей метод розглядається як комбінований гемодинамічний і ангіокардіографічний, що робиться з метою підтвердження передбачуваного діагнозу, підготовки до операції на серці або диференціальної діагностики захворювання серця.

Катетеризація порожнин серця дає точну інформацію про тиск у лівих і правих відділах (легенева гіпертензія, підвищення кінцево-діастолічного тиску у лівому шлуночку), дозволяє кількісно оцінити міру регургітації і стенозу клапанів, об'єми і функцію лівого і правого шлуночків серця, стан коронарних артерій, вираженість гемодинамічних порушень при ураженнях перикарду (тампонада серця, констриктивний перикардит), діагностувати вроджені вади серця і патологічне шунтування крові.

Інші  методи  дослідження

Існує велике число додаткових методів дослідження, які при їх вибірковому використанні можуть надати велику допомогу в діагностиці кардіомегалії. Ці методи перераховані у таблиці.

	Методи дослідження
	Показання до використання

	Загальний аналіз крові


	Оцінка важкості анемії, поліцитемії (хронічні обструктивні захворювання легенів) або вираженості лейкоцитозу, що свідчить про запальний процес (ендокардит, міокардит)

	Біохімічні дослідження



	Діагностика хронічної ниркової недостатності, хвороб печінки, цукрового діабету, захворювань паращитоподібних залоз, дефіциту фосфору або магнію

	Дослідження вмісту ліпідів у сироватці крові

	Ішемічна хвороба серця 



	Аналіз сечі


	Хвороби нирок, цукровий діабет



	Дослідження тироксину, трийодтироніну і ТТГ 
	Гіпертиреоз, гіпотиреоз



	ШОЕ


	Запальні процеси



	Титр антиядерних антитіл і ревматоїдного чинника
	Захворювання сполучної тканини 

	Реакція Вассермана
	Сифілітичне ураження аортального клапана

	Дослідження вмісту вільного і зв'язаного заліза, ферітіну
	Анемія, гемохроматоз



	Посів крові на стерильність
	Інфекційний  ендокардит

	Титр антистрептолізину


	Гостра  ревматична  лихоманка

	Газовий склад артеріальної крові
	Хронічні захворювання легені, легеневе серце, «сині» вроджені вади серця

	Тест з фізичним навантаженням на тредмілі
	Діагностика ІХС, визначення функціонального класу стенокардії

	Радіоізотопна вентрикулографія
	Визначення фракції вигнання з метою кількісної оцінки функції лівого шлуночку


У більшості випадків кардіомегалія не є спірним діагнозом. При первинному виявленні збільшення серця клініцист повинен точно встановити, яка з камер збільшена і чи наявна гіпертрофія шлуночків. Якщо діагноз кардіомегалії підозрюється або не до кінця ясний, необхідні подальші дослідження. Виявлення збільшення серця має дуже важливе значення, оскільки воно свідчить про зменшення тривалості життя і можливу втрату працездатності внаслідок захворювання серця. У всіх спірних випадках необхідне виконання повторного рентгенографічного дослідження з ретельним дотриманням технічних вимог або якісної М- і двомірної ехокардіографії.

Симптоми  кардіомегалії

У багатьох хворих з кардіомегалією відсутні клінічні симптоми або захворювання серця в анамнезі. Проте деякі хворі можуть відзначати появу стомлюваності і задишки при фізичному навантаженні (іноді протягом багатьох років), які вони пояснюють малорухливим способом життя, палінням або іншими причинами. Багато хто просто не відчуває обмеження у переносимості фізичних навантажень унаслідок малоактивного способу життя. Отже, при виявленні кардіомегалії необхідно ретельно опитати хворого про наявність задишки, ортопное і стомлюваності. У випадках, коли патофізіологічні причини збільшення серця не з'ясовані, можна рекомендувати проведення функціонального тесту навантаження на тредмілі.

Основні причини кардіомегалії

Не зважаючи на те, що список можливих причин збільшення серця досить великий, група порушень, що приводять до кардіомегалії, які зустрічаються у клінічній практиці у більшості хворих, відносно мала. 

Основні  причини  кардіомегалії

	Причина захворювання
	Основні діагностичні критерії і методи дослідження

	Артеріальна гіпертензія
	Реєстрація тривало існуючого підвищеного артеріального тиску,  ЕКГ і ЕхоКГ-ознаки гіпертрофії лівого шлуночку

	Вади клапанів серця або внутрішньо​серцеві патологічні скидання
	Патологічні тони і шуми при фізікальному| обстеженні. ЕхоКГ-ознаки порушень структури і функції клапанів, регургітація та збільшення відповідних камер серця

	Ішемічна хвороба серця
	Наявність перенесеного інфаркту міокарду в анамнезі або його ознак на ЕКГ Стенокардія в анамнезі

Рутинне дослідження на тредмилі або радіоізотопне сканування з фізичним навантаженням. Коронарна артеріографія

	Кардіоміопатія
	Відсутність ознак ураження клапанів, коронарних артерій або артеріальною гінертензії.

 Ознаки порушення функції міокарду ао даним ехокардіографії, радіоізотопної ангиографії або катетеризації серця


У таблиці перераховані найбільш поширені причини кардіомегалії, а також діагностичні критерії і методи дослідження, використовувані для виявлення патології.

Порядок  обстеження  і  лікування  хворого  з  кардіомегалією

Представлена нижче схема може надати допомогу в діагностиці і лікуванні кардіомегалії.

I. Документація або підтвердження наявності кардіомегалії.

A. Визначення, яка з камер серця збільшена.

Б. Виявлення  наявності дилатації або гіпертрофії відділів серця.

B. Кількісна оцінка ступеня, тобто тяжкості, збільшення камер серця.

II. Встановлення причини кардіомегалії.

III. Оцінка функціональної значущості кардіомегалії.

A. Симптоми задишки, стомлюваності тощо

Б. Стан функції шлуночків серця, наявність застійної серцевої недостатності.

B. Визначення функціонального класу за класифікацією Нью-йоркської асоціації кардіологів.

IV. Планування терапевтичної тактики.

А. Здійснення профілактичних заходів за наявності можливості: лікування артеріальної гіпертензії, виключення факторів ризику ІХС, припинення прийому алкоголю.

Б. Медикаментозна терапія: препарати дигіталісу, діуретики бета-адреноблокатори, антагоністи кальцію, нітрати, гіпотензивні препарати.

В. Хирургічне лікування: протезування клапанів серця, мітральна комісуротомія, аортокоронарне шунтування, ушивання дефекту міжпередсердної перетинки, хронічної аневризми серця.

Приклади  формулювання  діагнозу

1. Ідіопатична дилатаційна кардіоміопатія. Фібриляція передсердь постійна форма, тахісистолія. ХСН ІІБ стадії із систолічною дисфункцією міокарда.

 2. Вторинний підгострий  інфекційний   ендокардит, стрептококової етіології, активність II ст.  Ревматична вада серця, стеноз лівого атріовентрикулярного отвору. СН ІІА стадії.

3 ІХС. Постінфарктний кардіосклероз. Ішемічна кардіоміопатія. Хронічна аневризма у ділянці верхівки серця. Шлуночкова екстрасистолія.СН ІІІ стадії із систолічною дисфункцією. Асцит, Кардіальний цироз печінки.

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

5. Хронічна ревматична хвороба серця, неактивна фаза.  Міокардіосклероз.  Сполучна  мітральна і аортальна вада серця.  СН IIА стадія, із систолічною дисфункцією.
Тестові  завдання  для  перевірки  кінцевого  рівня  знань
1. Хворий 53 років, скаржиться на біль у ділянці серця при фізичному навантаженні, інколи непритомність, серцебиття. Об'єктивно: межі серця розширені вліво на 2 см. Тони серця приглушені, систолічний шум по лівому краю грудини і на верхівці. Кров і сеча без патології. Частота дихання 60/хв., ЕКГ: R в V5–V6  26 мм, негативний Т (5 мм); глибокий S V1-V2 ; ЕхоКГ: міжшлуночкова перетинка 1,8 см, задня стінка 1,2 см. Який попередній діагноз?
А. Недостатність мітрального клапану

В. Гипертрофічна кардіоміопатія 

С. Пролапс мітрального клапану 

D. Стеноз гирла аорти 

Е. Недостатність аортального клапану

2. Жінка 24 років, скаржиться на постійний ниючий біль у ділянці серця, задишку при невеликому фізичному навантаженні, серцебиття, підвищення температури тіла 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. АТ 110/60 мм.рт.ст. ЧСС 112 за хвилину. Над легенями - везикулярне дихання, у нижніх частинах легень прослуховується невелика кількість не звучних  дрібнопухирчатих хрипів. Стопи пастозні. Сформулюйте  попередній діагноз?

А. Ревматизм, недостатність мітрального клапану

В. Міокардит

С. Інфекційний ендокардит

D. Дилатаційна кардіоміопатія

Е. Негоспітальна пневмонія

3. Хворий 28 років  скаржиться на ниючий біль у ділянці серця, серцебиття, пітливість, підвищення температури тіла до 39°С, що супроводиться ознобом. Місяць тому була екстракція зуба. Об'єктивно: шкіра бліда, одиничні петехії на верхніх кінцівках, легкий ціаноз губ. Над легенями – везикулярне дихання, межі серця розширені вліво на 1,5 см. Діяльність серця ритмічна, тони ослаблені, діастолічний шум над аортою і у точці Боткіна. Пульс celer еt àltus, 122/хв, АТ  160/45 мм рт. ст. Печінка збільшена на 3 см, селезінка збільшена на 4 см. Суглоби не змінені. У крові: еритроцити 3,3х1012/л, гемоглобін 88 г/л, кольоровий показник 0,7, лейкоцити  18,7х109/л, ШОЕ 24 мм/год. Дослідження крові на стерильність: знайдено стафілокок. Яке дослідження буде найбільш інформативним для визначення діагнозу?
А. Імуноферментне дослідження крові

В. Протеїнограма

С. ЕКГ 

D. Ехокардіографія

Е. Рентгенологічне дослідження органів грудної порожнини

4. Хвора 60 років, 2 роки назад перенесла Q позитивний інфаркт міокарду. За останні два місяці з'явилася і почала прогресувати задишка, яка посилювалася у горизонтальному  положенні. Об'єктивно: акроціаноз. Межі  серця розширені вліво і вправо. Тони серця глухі. Синусова тахікардія  112 скорочень серця за хвилину, АТ 135/80 мм рт.ст, збільшена і болюча печінка, рідина у черевніній порожнині,  набряки на ногах. Рентгенологічно визначається помірна кількість рідини у порожнині перикарду. ЕхоКГ: розширення всіх порожнин серця, парадоксальна пульсація у ділянці бокової стінки лівого шлуночку, ФВ 28 %. Клапани серця не змінені. помірна кількість рідини у порожнині перикарду. Який найбільш вірогідний діагноз? 

А. Ідіопатична дилатаційна кардіоміопатія

В. Гострий інфекційно-алергічний перикардит 

С. Синдром Дресслера 

D. Повторний інфаркт міокарду

Е. Ішемічна кардіоміопатія 

5. Хворий 35 років, відчуває тремтіння всього тіла, "пульсацію" в голові, періодично розвиваються синкопальні стани. Ліва межа серця - по лівій передній аксиллярній лінії, в точці Боткіна –діастолічний  шум. АТ 160/20 мм рт. ст. Яке захворювання у хворого?

А. Недостатність клапанів аорти

В. Гіпертрофічна кардіоміопатія

С. Тиреотоксичне серце. 

D. Ревматизм, недостатність мітрального клапану

Е. Міокардит

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

Ведення  хворого  з  акроціанозом

Актуальність  теми.
Термін «ціаноз» значить синюшність шкіри та слизових оболонок, яка є результатом збільшення кількості неокисленого гемоглобіну в крові тих або інших відділів тіла. 

Ціаноз може бути розділений на центральний і периферичний. При центральному ціанозі внаслідок неповного насичення артеріальної крові киснем або появі в крові похідних гемоглобіну змінюється колір як слизової оболонки, так і шкіри. Периферичний ціаноз є результатом уповільнення кровотоку в тій чи іншій ділянці тіла, що веде до незвичайно високої екстракції кисню з насиченою в межах норми артеріальної крові. Периферичний ціаноз виникає при вазоконстрикції або зменшенні периферичного кровотоку, як, наприклад, при дії холоду, при шоку, застійній серцевій недостатності і захворюваннях периферичних судин. Нерідко у подібних ситуаціях колір слизової оболонки ротової порожнини залишається без змін. Диференціальна діагностика між центральним і периферичним ціанозом у клінічних умовах не завжди проста. Тим більше, що при деяких станах, таких як кардіогенний шок у поєднанні з набряком легень, можуть бути присутніми обидва типи ціанозу.

Центральний  ціаноз

І. Зменшення насичення артеріальної крові киснем

1. Зниження атмосферного тиску (високо над рівнем моря)

2. Порушення функції легень:

а) альвеолярна гіповентиляція, 

б) непостійність взаємовідносин між вентиляцією і перфузією легень; 

в) порушення дифузії кисню.

3. Анатомічні шунти: 

а) деякі типи вроджених вад серця,

б) легеневі артеріовенозні фістули, 

в)множинні дрібні внутрішньо-легеневі шунти.

II. Порушення  структури гемоглобіну

1. Метгемоглобінемія (спадкова, придбана)

2. Сульфгемоглобінемія (придбана)

3. Карбоксігемоглобінемія (помилковий ціаноз)

Периферичний  ціаноз

I. Зниження серцевого викиду

II. Вплив холоду

III. Перерозподіл крові з кінцівок (централізація кровообігу)

IV. Артеріальна обструкція

V. Венозна обструкція
Найбільш помітний ціаноз на губах, нігтях, вушних раковинах - акроціаноз. Ціаноз часто зустрічається у хворих із бронхолегеневою патологією. Хронічні захворювання легень є у 80‑90% причиною розвитку хронічного легеневого серця та супроводжується розвитком легеневої гіпертензії у 30 - 50%. Тривалість легеневої гіпертензії від її початку до летального виходу 8 - 10 років. Дві третини хворих помирають протягом від 15 місяців до 5 років. Декомпенсоване легеневе серце у 30 - 37% є причиною смерті від недостатності кровообігу та у 12,6% від серцево-судинних захворювань. 

Знання сучасної діагностики і принципів лікування дозволить поліпшити якість надання допомоги хворим. 
Загальна мета: Уміти поставити діагноз хворим з акроціанозом та визначити тактику лікування
Тестові  завдання  для  перевірки  початкового  рівня  знань

1. У жінки, 68 років, 7 днів назад раптово з'явився біль у лівій половині грудної клітки, задишка. Об'єктивно: ціаноз, набрякання шийних вен, пульс 100/хв., АТ 110/70 мм рт. ст., частота дихання 24/хв. Над легенями зліва нижче кута лопатки притуплення перкуторного звуку, звучні вологі дрібно пухирчасті хрипи, границі серця розширені вправо, акцент II тону над легеневою артерією. Печінка +4 см, ліва гомілка набрякла, різко болюча під час пальпації. На ЕКГ: глибокі зубці SI, у відведенні аVL; Q – у  III, аVF, негативний Т – у III, аVF. Описаний вище симптомокомплекс найбільш характерний для:

А. Інфаркту міокарда

В. Ексудативного плевриту

С Легеневого серця

D. Сухого перикардиту

Е. Пневмонії

2. У жінки 52 років на 3-й день після  операції фіброміоми раптово з'явилася задишка, біль у грудній клітці. Об'єктивно: хвора збуджена, ціаноз, шийні вени набряклі. Пульс  112/хв., слабкого наповнення. АТ 100/60 мм рт. ст. Над легенями везикулярний подих, ослаблений у нижніх відділах. Пульсація в II - III міжребер’ї зліва, під час аускультації серця акцент II тону над легеневою артерією. Печінка +3 см, болісна при пальпації. На ЕКГ: глибокий зубець S у I, аVL і Q у III відведеннях, підйом сегмента SТ у III та аVF відведеннях. Яка патологія найімовірніше відповідає описаному симптомокомплексу?

А. Інфаркт міокарда

В. Гостре легеневе серце

С. Серцева астма

D. Набряк легень

Е. Пароксизм шлуночкової тахікардії

3. Людина 57 років, скаржиться на задишку при фізичному навантаженні, появу тяжкості у правому підребер'ї й набряків на гомілках увечері. Об'єктивно: температура 36,4°С, частота дихання 20/хв., ЧСС - пульс - 92/хв, АТ  140/90 мм рт. ст. Виражений кіфосколіоз. У легенях поодинокі сухі хрипи. Тони серця приглушені, ритм правильний. На ЕКГ: RV1+SV5 - 15 мм.  На рентгенограмі: випинання конуса легеневої артерії, збільшення правого шлуночку. Найбільш імовірною причиною даного стану є:

А. Легеневе серце

В. Дифузний кардіосклероз

С. Дилатаційна кардіоміопатія

D. Мітральний стеноз

Е. Первинна легенева гіпертензія

4. Чоловік 54 років, скаржиться на кашель із мокротинням жовто-зеленого кольору, задишку при ходьбі. Хворіє на бронхіт 15 років, зловживає алкоголем, взимку переніс ангіну. Об'єктивно: дифузний ціаноз, набряки гомілок. Над легенями - коробковий звук, нижні границі опущені на 1 ребро, сухі й середньо пухирчасті хрипи. Тони серця приглушені, акцент II тону на легеневій артерії, ЧСС і пульс 100/хв., АТ  140/90 мм рт. ст. Печінка +6 см, край еластичний, чутливий при пальпації. У сечі: білок  0,033 г/л, лейкоцити 3 - 4, еритроцити  2 - 3 у п/зору. Укажіть найбільш імовірну причину набряків.

А. Хронічний гломерулонефрит

В. Ішемічна хвороба серця

С. Амілоїдоз нирок

D. Легеневе серце

Е. Цироз печінки

5. Хворий 52 років, підвищеної вгодованості, скаржиться на задишку при фізичному навантаженні, кашель з мокротинням, що трудно відділяється, загальну слабкість, набряки на ногах. На ЕКГ: ритм синусовий, 100 /хв., кут альфа +120, РQ_ = 0,19 с, зубець Р у II відведенні  0,35 мм; глибокі зубці Q3, S1, R6 = 9 мм.  Дані ЕКГ розцінюються як:

А. Атріовентрикулярна блокада I ступеня

В Гіпертрофія правого шлуночка й передсердя

С. Гіпертрофія лівого шлуночка 

D. Гіпертрофія лівого передсердя

Е. Гіпертрофія всіх камер серця

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

Орієнтована  основа  дії

Термін “легеневе серце” характеризує гіпертрофію та дилатацію правих відділів серця, які виникли у результаті легеневої гіпертензії внаслідок захворювань легень, деформації грудної клітки або ураження легеневих судин. 

Генез  легеневого  серця

1.
Васкулярний (первинна легенева гіпертензія, повторні тромбоемболії у системі легеневої артерії, васкуліти (алергійний, облітеруючий, вузелковий, вовчаночний та ін.), атеросклероз легеневої артерії, стискання стовбура легеневої артерії та легеневих вен пухлинами середостіння, аневризмою аорти та ін.)

2.
Бронхолегеневий (захворювання, що вражають повітряні шляхи й альвеоли: хронічні обструктивні захворювання легень, емфізема легень, бронхіальна астма, пневмоконіози, бронхоектази, полікистоз легень, саркоїдоз, пневмосклероз та ін.)

3.
Торакодіафрагмальний (кіфосколіоз та інші деформації грудної клітки, хвороба Бехтєрєва, стан після торакопластики, плевральний фіброз, нервово-м'язові хвороби (поліомієліт), парез діафрагми, піквікський синдром при ожирінні та ін.)

Гостре легеневе серце розвивається у лічені хвилини, години або дні у результаті масивної тромбоемболії легеневої артерії, клапанного пневмотораксу, важкого нападу бронхіальної астми, розповсюдженої пневмонії.

Підгостре легеневе серце виникає протягом тижнів, місяців і спостерігається при повторних дрібних тромбоемболіях легеневої артерії, вузелковому періартеріїті, карциноматозі легень, повторних нападах важкої бронхіальної астми, ботулізмі, міастенії, поліомієліті.

Хронічне легеневе серце розвивається протягом декількох років.

Класифікація хронічного легеневого серця щодо компенсації:

1. компенсоване

2. декомпенсоване

Далі обговорюється хронічне бронхопульмональне легеневе серце.

На підставі клініко-функціональних змін виділяють 4 функціональних класи хронічного легеневого серця.

I ФК - початкові зміни (латентна гіпертензія), має наступні  характеристики:

•
у клініці переважають симптоми хронічного бронхопульмонального захворювання;

•
помірні порушення вентиляційної функції легенів або частіше синдром ізольованої обструкції дрібних бронхів;

•
у генезі легеневої гіпертензії провідну роль грають гіпоксична вазоконстрикція і перебудова гемодинаміки з формуванням збільшеного хвилинного об’єму крові (компенсаторно);

•
гіперкінетичний тип гемодинаміки;

•
легенева гіпертензія виявляється тільки в умовах фізичного навантаження (латентна легенева гіпертензія);

•
компенсаторні реакції імунної системи (збільшення Т-супресорів);

•
 дихальна недостатність відсутня (дихальна недостатність 0 ст.);

•
недостатність кровообігу відсутня (недостатність кровообігу 0 ст.).

ІІ ФК - стабільна легенева гіпертензія помірна, має наступні прояви:

•
у клініці переважають симптоми бронхопульмонального захворювання;

•
помірні порушення зовнішнього подиху за обструктивним типом (іноді значні);

•
у формуванні легеневої гіпертензії беруть участь альвеолярна гіпоксія, гіпоксична вазоконстрикція, збільшення легеневого судинного опору;

•
легенева гіпертензія стабільна, помірна;

•
перебудова центральної гемодинаміки, збільшення хвилинного об’єму крові  (компенсаторне), перевантаження правого шлуночка;

•
тип гемодинаміки гіперкінетичний;

•
виснаження компенсаторних можливостей імунної системи;

•
дихальна недостатність  0 - Іст;

•
ХСН  0ст.

ІІІ ФК - значна легенева гіпертензія, має наступні особливості:

•
до симптомів основного захворювання й вираженої дихальної недостатності приєднуються ознаки серцевої недостатності (задишка постійна, тахікардія, набухають шийні вени); 

•
є виражена легенева гіпертензія, обумовлена вищезгаданими механізмами й порушенням архітектоніки бронхіального й судинного дерева;

•
з'являються ЕКГ і рентгенологічні ознаки гіпертрофії й дилатації правого серця;

•
еукінетичний тип гемодинаміки;

•
вторинна імунологічна недостатність;

•
дихальна недостатність ІІ – ІІІст·

•
ХСН 0 - І ст.

IV ФК - різко виражена легенева гіпертензія характеризується наступними особливостями:

•
компенсаторні можливості дихальної й серцево-судинної системи вичерпані;

•
легенева гіпертензія різко виражена, обумовлена основним захворюванням, альвеолярною гіпоксемією, вазоконстрикторними реакціями й вираженими структурними змінами судинного русла легенів, підвищенням в'язкості крові, поліцитемією;

•
гіпокинетичний тип гемодинаміки;

•
вторинна  імунологічна  недостатність;

•
дихальна недостатність ІІ - ІІІст·

•
ХСН ІІ - ІІІст.

Класифікація легеневої гіпертензії доповнює класифікацію легеневого серця.

В І стадії (транзиторній) підвищення легеневого артеріального тиску виникає при фізичному навантаженні, часто обумовлено загостренням запального процесу в легенях або збільшенням бронхіальної обструкції.

ІІ стадія (стабільна) характеризується існуванням легеневої артеріальної гіпертензії у спокої й поза загостренням легеневої патології.

При ІІІ стадії стабільна легенева гіпертензія супроводжується недостатністю кровообігу.

Клінічні прояви хронічного легеневого серця.

1. задишка, що підсилюється під час фізичного навантаження, без ортопное. Вона зменшується при використанні бронхолітиків, кисня, не впливають серцеві глікозиди.

2. тахікардія

3. кардіалгії, розвиток яких пов’язаний з метаболічними порушеннями (гіпоксія, інфекційно-токсичний вплив), неадекватним розвитком колатералі, рефлекторним звуженням правої коронарної артерії (пульмоно-коронарний рефлекс), зменшення наповнення коронарних артерій під час підвищеного кінцево-діастолічного тиску в порожнині правого шлуночку.

Критеріями декомпенсації є :

1. ціаноз та акроціаноз

2. наростання розміру печінки

3. набряк нижніх кінцівок, асцит

Основними  клінічними ознаками легеневої гіпертензії є:

•
збільшення зони судинної тупості у II міжребер’ї за рахунок розширення легеневої артерії;

•
акцент II тону й розщеплення його в II міжребер’ї зліва;

•
поява венозної сіточки  у ділянці грудини;

•
поява діастоличного шуму у ділянці легеневої артерії у зв'язку з її дилатацією (симптом Грехема-Стілла).

При декомпенсації легеневого серця визначаються:

•
ортопное;

•
холодний акроціаноз;

•
набрякання шийних вен, що не зменшується на вдиху;

•
збільшення печінки;

•
симптом Плеша (натиснення на збільшену болісну печінку викликає набрякання шийних вен);

•
при важкій серцевій недостатності можливий розвиток набряків, асциту, гідроторакса.

План  обстеження

· анамнез 

· фізикальне обстеження

· електрокардіографія 
· рентгенографія грудної клітини 
· ехокардіографія 

· радіонуклідна вентрікулографія

· ангіографія

· Дослідження функції зовнішнього подиху
Під час фізикального обстеження перкуторно зміщення правої межі серця вправо, наявність серцевого поштовху, аускультативно систолічний шум у основі грудини, виявляється набухання вен печінки, пульсація печінки, позитивний симптом Плеша, зростання венозного тиску. Клінічні прояви хронічного легеневого серця складаються з основного захворювання, яке є причиною легеневого серця, легеневої недостатності та серцевої (правошлуночкової) недостатності.

Для хронічного легеневого серця характерні еритроцитоз, високий вміст гемоглобіну, уповільнена ШОЕ, підвищена схильність до коагуляції. При загостренні хронічного бронхіту - можливі лейкоцитоз, збільшення ШОЕ.

Електрокардіографічно виявляється гіпертрофія правого шлуночка - ознаки перевантаження правих відділів серця – вісь комплексу QRS більш ніж 90 градусів, зростання розмірів зубця Р в ІІ, ІІІ стандартних відведеннях більш ніж 2 мм, зниження амплітуди зубця Т в стандартних та правих грудних відведеннях.

Рентгенологічними ознаками легеневого серця є вибухання легеневого стовбура, яке краще визначається у косому положенні, розширення стовбура легеневої артерії більш 15 мм та його великих гілок, збільшення правих відділів серця.

Під час проведення ехокардіографії виявляється гіпертрофія правого шлуночка (товщина його передньої стінки більше 0,5 см), дилатація правих відділів серця (кінцево-діастолічний розмір правого шлуночка більше 2,5 см), парадоксальний рух міжшлуночкової перетинки у діастолу в сторону лівих відділів серця, D-подібна форма правого шлуночка, збільшення трикуспідальної регургітації.

Радіонуклідна вентрікулографія дозволяє візуально обстежити камери серця й магістральні судини. Визначити величину тиску в легеневій артерії можна за допомогою реографії грудної клітки.
Дослідження функції зовнішнього дихання виявляє зміни, обумовлені основним захворюванням; хронічний обструктивний бронхіт приводить до розвитку обструктивної дихальної недостатності, при важкій емфіземі розвивається рестриктивний тип дихальної недостатності.

Приклади  формування  діагнозу:

1. Хронічне обструктивне захворювання легень, I стадія, фаза загострення, легенева недостатність (ЛН) I ступеня.

2. Хронічне обструктивне захворювання легень, I стадія, фаза загострення, ЛН IІ ступеня, хронічне легеневе сердце, НК I стадії.

3. Фіброзно-кавернозний туберкульоз легень у фазі інфільтрації, мікобактерії туберкульозу (+), ЛН II ступеня.

4. Первинна легенева гіпертензія, ЛН III ступеня, хронічне легеневе серце, НК II стадії.

5. Двостороння бронхоектатична хвороба з локалізацією у нижніх долях, фаза загострення, хронічний гнійно-обструктивний бронхіт, фаза загострення, ЛН II ступеня, хронічне легеневе серце, НК I стадії.

Тактика  ведення  хворого

Метою лікування хворих на хронічне легеневе серце є профілактика та лікування захворювання, що є основою його формування, медикаментозне зниження легеневого артеріального тиску, лікування правошлуночкової недостатності. Потрібно покращити показники транспорту кисню для того, щоб знизити рівень гіпоксемії та покращити контрактильну здатність міокарду правих відділів серця, що може досягатися за рахунок зниження резистентності та вазоконстрикції легеневих судин.

Основними напрямками лікувальної програми є:

· лікування основного захворювання, яке є причиною розвитку легеневої гіпертензії

· киснева терапія

· використання периферичних дилататорів

· антикоагулянтна терапія

· лікування діуретинами

· використання серцевих глікозидів

· лікування вторинного еритроцитозу

· хірургічне лікування

Оксигенотерапія тривала, інгаляція повітря, яке збагачене киснем протягом 15-24 годин на добу. Швидкість потоку кисню 2-3 літри за хвилину в стані спокою, та 5 літрів під час навантаження. Критеріями для тривалої оксигенотерапії є РаО2  та сатурація кисню (насичення еритроцита киснем – SA О2 менш ніж 90 %).

Бронхолітики: антихолінергічні препарати (атровент, беродуал), селективні бета2-адреноагоністи (беротек, сальбутамол), метілксантини, муколітики. Під час загострення використовують антибактеріальні препарати, при необхідності глюкортикоїди (використання невеликих доз 5-10 мг у хворих з рефрактерною недостатністю кровообігу з резистентністю до діуретиків).

З антагоністів кальцію найбільш широке використання відводиться ніфедипіну 20-40 мг/добу, дилтіазему від 30-60 мг/добу до 120-180 мг/добу верапамілу 80-120-240 мг/добу. Лікування починають з малих доз з часом підвищують дозу до максимальних. Курс терапії складає 3 - 4 тижня до 3 - 12 місяців. Доза препарату підбирається відповідно до рівня тиску легеневої артерії.

Пролонговані нітрати – ізосорбіду динитрат (нитросорбід 20 мг 3 р/добу, моносан 20 мг 2 р/добу, олікард 40 мг 1 р/добу). Тривалість прийому составляє 1 - 1,5 місяці.

Інгібітори АПФ – каптоприл 25 мг 3 р/добу, раміприл 2,5 - 5 мг на добу, доза залежить від рівня артеріального тиску.

Антагоністи рецепторів ангіотензину ІІ – лозартан 50 мг 1- 2 р/добу, кандесартан 4-8-16 мг на добу. Критеріями відповіді на вазодилатаційну терапію під час гострої проби є: зниження легеневого судинного опору, підвищення серцевого викиду більше 10%, зменшення середнього тиску легеневої артерії, зниження легеневого судинного опору більш ніж 30% з зниженням тиску у легеневій артерії більш ніж 10%.

Антикоагулянт на терапія з використанням гепарину 10 тис. ОД 2 р/добу п/шкірно протягом 10 днів.

Під час лікування діуретиками використовують фуросемід 80-100-120 мг в/в або всередину вранці, калійзберігаючі діуретики – верошпирон 50-100-мг вранці або вранці та в обід кожен день або через день. 

Серцеві глікозиди – строфантин 0,025% -0,5-1,0 мл в/в протягом 7-10 діб.

Використання простагландіну Е1 – інфузії від 5 нг/кг/хв. до 100 нг/кг/хв.

Є одиничні повідомлення про успішне використання у хворих з декомпенсованим легеневим серцем легенево-серцевої трансплантації й трансплантації комплексу печінки-серця-легені.

Останнім часом на термінальних стадіях хронічного легеневого серця використовується ізольована трансплантація легенів. На додаток до поліпшення функції легенів після операції відзначаються повернення показників легеневої гемодинаміки до практично нормальних величин і зворотний розвиток правошлуночкової недостатності.

Тромбоемболія  легеневої  артерії

Тромбоемболія легеневої артерії (ТЕЛА) — закупорка артеріального русла легень тромбом, що утворився у венозній системі, правому шлуночку або правому передсерді, або іншим матеріалом, який потрапив у ці зони системи кровообігу (краплини жиру, кісткового мозку, пухлинні клітини, повітря, паразити, фрагменти катетерів та ін.). Для хворих з ТЕЛА характерний ціаноз верхньої половини тулуба.

Класифікація  ТЕЛА

Первинна ТЕЛА – виникнення первинного тромбозу, внутрішньо-судинного, гілок легеневої артерії внаслідок змін легень, що призвело до формування підгострого або хронічного легеневого серця.

Вторинна ТЕЛА – ускладнює периферичний тромбофлебіт, тромби утворюються у системі верхньої або нижньої полої вени. Найбільш небезпечний флотуючий тромб длиною до 20 см. Крім того, тромби можуть утворюватися у шлуночках або передсердях, при відриві повністю закупорюючи легеневу артерію. Для хворих з ТЕЛА характерний ціаноз верхньої половини тулуба.

1. За перебігом:

· миттєва ТЕЛА (розвиток симптомів упродовж 1 - 5 хвилин);

· гостра ТЕЛА (розвиток симптомів упродовж 1 години);

· підгостра ТЕЛА (розвиток симптомів упродовж кількох діб);

· рецидивуюча ТЕЛА (у разі рецидивів її основних симптомів).

2. Залежно від обсягу вимикання артеріального русла:

· мала ТЕЛА (обтурація судинного русла легень до 25%);

· субмаксимальна ТЕЛА (26 - 50%);

· масивна ТЕЛА (51 - 75%);

· смертельна ТЕЛА (більше 75%).

3. За важкістю:

І ступінь — клінічні ознаки ТЕЛА виражені незначно, показники систолічного АТ, середнього тиску у легеневій артерії, парціальний тиск кисню та вуглекислого газу знаходяться в межах норми, ангіографічний індекс важкості (розраховується за кількістю обтурованих гілок легеневої артерії) складає до 10;

II ступінь — клінічно визначаються страх смерті, тахікардія, гіпервентиляція, систолічний АТ та середній тиск у легеневій артерій знаходяться у межах норми або незначно знижені, парціальний тиск кисню нижче 80 мм рт. ст., вуглекислого газу — нижче 35 мм рт. ст., ангіографічний індекс важкості — 10—16;

III ступінь — клінічно визначаються диспное, колапс, шок, систолічний АТ нижче 90 мм рт. ст., середній тиск у легеневій артерії вище 30 мм рт. ст, парціальний тиск кисню нижче 65 мм рт. ст., вуглекислого газу — нижче 30 мм рт. ст., ангіографічний індекс важкості 17 -24.

Факторами ризику розвитку ТЕЛА є фонові захворювання з ураженням судин (серцева недостатність, порушення мозкового кровообігу, варикозні зміни вен нижніх кінцівок, травми кінцівок, злоякісні новоутворення, коагулопатії), медичні маніпуляції (оперативні втручання на серці, судинах, органах малого таза, катетеризація судин, ендоваскулярні процедури, тривала іммобілізація кінцівок, неправильний режим дозування антикоагулянтів). Ймовірність розвитку ТЕЛА підвищується за наявності симптомів ТЕЛА в анамнезі, за вагітності, у ранньому післяпологовому періоді, за надлишкової маси тіла, у похилому віці, у жінок, що приймають оральні контрацептиви, та в осіб, які мають групу крові І(А).

Діагностика ТЕЛА

Клінічна діагностика ТЕЛА полягає в пошуках 5 синдромів:

1. Легенево-плевральний синдром — бронхоспазм, задишка, ядуха, кашель, кровохаркання, шум тертя плеври, симптоми плеврального випоту, зміни на рентгенограмі легень.

2. Кардіальний синдром — загрудинний біль, тахікардія, гіпотензія або колапс, набухання шийних вен, ціаноз, акцент II тону та шуми над легеневою артерією, шум тертя перікарду, зміни на ЕКГ — ознака Мак-Джина-Уайта — S1-Q3-Т3, відхилення електричної вісі серця праворуч, блокада правої ніжки пучка Гіса, перевантаження правого передсердя — «P-pulmonale» та правого шлуночка серця.

3. Абдомінальний синдром — біль або важкість у правому підребер'ї.

4. Церебральний синдром — втрата свідомості, судоми, парези.

5. Нирковий синдром — симптоми анурії.

Вторинними ознаками ТЕЛА можуть бути підвищення температури тіла у післяопераційному періоді (особливо на 3-й – 10-й день), лихоманка в умовах ліжкового режиму, «нез'ясована» задишка, «нез'ясований» біль у грудях, мігруючі пневмонії, поява швидко минаючого плевриту, кровохаркання, погіршення перебігу фонових соматичних захворювань.

Рентгенографія легень: характерне високе стояння склепіння діафрагми, розширення кореня легені, сітчасто-вузлові затемнення, плевральні нашарування, інфільтрація.

Сканування легень: характерні сегментарні та дольові дефекти перфузії, вентиляційно-перфузійні розлади.

Ангіопульмонографія: «обрив» судин, дефекти наповнення артеріального русла легень.

Приклади діагнозу

1. ІХС. Постінфарктний (2008, 2009) кардіосклероз. Атеросклероз аорти, коронарних артерій. СН ІІБ стадії. Тромбоемболія легеневої артерії, рецидивуюча (2006, 2008.10, 2009.12)

2. ІХС. Дифузний кардіосклероз. Атеросклероз аорти, коронарних артерій. СН ІІБ стадії. Фібриляція передсердь, персистуюча форма. Пароксизм 09.12.2009.Тромбоемболія легеневої артерії. Інфаркт легені нижньої долі справа

Лікування

Основними напрямками терапії ТЕЛА є швидке стримування тромбоутворення, активація лізису тромбоемболів, попередження подальшого тромбоутворення, симптоматичне лікування.

Лікувальна тактика щодо гострої ТЕЛА передбачає 3 етапи терапії. 

І — за першої підозри на ТЕЛА в/в крапельно швидко 10000 -15 000 ОД гепарину.

II — в/в крапельне стрептокінази 250 000 ОД + по 5000-10000 ОД гепарину кожні 6 годин (критерієм ефективної гепаринотерапії є показник активованого часткового тромбопластинового часу (АЧТЧ) у 1,5 – 2,5 рази більший від вихідного). Існують 2 види гепаринотерапії:  1) безперервний — гепарин в дозі 1000 ОД за годину вводиться в/в краплинно; 2) переривчастий — передбачає в/в шлях введення 5000 ОД гепарину кожні 4 години або 7500 ОД кожні 8 годин, або 20000 ОД кожні 12 годин. Добова доза повинна скласти 30000 ОД препарату. 

З цією ж метою в/в болюсно вводиться 250-500 тис. ОД кабікінази на 250 мл 5% розчину глюкози з подальшою інфузією в/в крапелько 100 тис. ОД на годину кабікінази на 100 мл фізрозчину або глюкози протягом 24 годин.

і III — за відсутності ефекту від І та II етапів показана емболектомія не  пізніше 2 години від початку захворювання.

Лікування рецидивуючої ТЕЛА полягає у призначенні на тривалий строк непрямого антикоагулянту варфарину (6—12 місяців). Доза варфарину підбирається індивідуально під контролем міжнародних нормалізованих співвідносин  (МНС). МНС є математичною корекцією, що стандартизує протромбиновий час окремих тромбопластинів з різною чутливістю. За відсутності ефекту — накладання П-подібних швів на нижню порожнисту вену або встановлення у ній фільтру Mobin-Uddin.
Тестові  завдання для перевірки  кінцевого рівня знань

1. Хворий 66 років, скаржиться на задишку в спокої й набряки ніг. Протягом 20 років - артеріальна гіпертензія. Викурює 30 сигарет у день. Об'єктивно: притуплення перкуторного звуку й ослаблення везикулярного подиху в нижніх відділах правої легені. Зліва сухі хрипи. АТ 170/110 мм рт. ст., пульс 105 /хв., аритмічний. Рентгенологично: однорідне зниження прозорості з косим рівнем праворуч. Укажіть найбільш імовірну причину легеневої патології в даного хворого. 

А. Пневмонія, ексудативний плеврит

В. Серцева недостатність із гідротораксом 

С. Рак легені з ателектазом

D. Туберкульоз легенів 

Е. Ниркова недостатність з анасаркою

2. У хворого зі сформованою мітральною вадою з перевагою недостатності мітрального клапана поступово з'явилися загальна слабість, виражена задишка. Об'єктивно: акроціаноз, набряки на ногах, вологі хрипи у нижніх відділах легенів, розширення меж серця. Виникнення даних ознак свідчить про розвиток:

А. Хронічної серцевої недостатності 

В. Хронічної судинної недостатності

С. Гострої серцевої недостатності

D. Пневмонії

Е. Перикардіального випоту

3. У чоловіка 59 років, хворого на ХОЗЛ, з дихальною недостатністю II-III ступеня, скарги на періодичні болі у ділянці серця. АТ 150/100 мм рт. ст. На ЕКГ: зареєстроване різке відхилення електричної осі вправо; S1=6 мм і R3=8 мм, QRS - 0,09 з, депресія SТ 2-3 до 1,5 мм та інверсія Т2-3 а також Р2-3=3 мм Яке ваше трактування ЕКГ?

А. Гіпертрофія лівого шлуночка й лівого передсердя

В. Блокада лівої ніжки пучка Гіса

С. Блокада правої ніжки пучка Гіса 

D. Гіпертрофія правого шлуночка й правого передсердя

Е. Гіпертрофія правого й лівого шлуночку 

4. Жінка 40 років, госпіталізована у зв'язку із загостренням ХОЗЛ. Скаржиться на задишку при фізичному навантаженні, кашель із виділенням мокротиння, набряки нижніх кінцівок Об'єктивно температура тіла 37,2оС, частота дихання 24/хв., пульс 90/хв., ритмічний, АТ 110/70 мм.рт.ст. Акцент II тону над легеневою артерією. Пальпується збільшена на 4 см. печінка. Які зміни ЕКГ найбільш імовірні у хворої?

А. Блокада лівої ніжки пучка Гіса

В. Фібриляція передсердь

С. Гіпертрофія правого шлуночка 

D. Гіпертрофія лівого шлуночка 

Е. Патологічний зубець Q

5. Жінка 60 років, звернулася до лікарні з приводу загострення ХОЗЛ. Скарги: на задишку при фізичному навантаженні, кашель із виділенням мокротиння, набряки нижніх кінцівок, дискомфорт в правому підребер’ї Об'єктивно температура тіла 37,0оС,  частота дихання 26/хв., пульс 100/хв., ритмічний, АТ 120/70 мм рт.ст. Акцент II тону над легеневою артерією. Пальпується збільшена на 4 см. печінка. Найбільш імовірний діагноз у хворої?

А. Інфаркт міокарда

В. Хронічне легеневе серце

С. ТЕЛА 

D. Гепатит 

Е. Фібриляція передсердь

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

Ведення  хворого  із  серцевою  недостатністю  

(Стандарти  діагностики)

Актуальність теми. Дані епідеміологічних досліджень однозначно свідчать про те, що хронічна серцева недостатність (ХСН) дотепер залишається одним з найпоширеніших і прогностично несприятливих захворювань серцево-судинної системи.

Загальна мета познайомити студентів старших курсів медичних факультетів із загальними принципами ведення хворих із хронічною серцевою недостатністю.

Тестові завдання  для перевірки  початкового  рівня  знань:

1. Хворий М., 50 років, 15 років хворіє на гіпертонічну хворобу, не лікується. АТ 220/140 мм рт. ст., пульс 80 за хв., ритмічний. Перкуторно: права та верхня межі серцевої тупості не змінені, ліва - на 2 см назовні від лівої серединно-ключичної лінії, І тон помірно послаблений. Акцент ІІ тону над легеневою артерією. Які зміни будуть характерні при ультразвуковому дослідженні серця?  

A. Дилатація лівого передсердя  

B. Дилатація і гіпертрофія правого шлуночку  

C. Регургітація крові через мітральний клапан 

D.  Гіпертрофія і дилатація лівого шлуночка  

E. Регургітація крові через аортальний клапан  

2. У хворого 64 років під час клінічного обстеження виявлене обличчя Корвізара, пастозність ніг, змішана задишка. Вкажіть, яке захворювання з нижче приведених, може привести до такого стану?  

A. Кахексія  

B. Хронічна серцева недостатність  

C. Перитоніт  

D. Тиреотоксикоз  

E. Стеноз мітрального отвору 

3. 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?  

A. Гіпертрофічна кардіоміопатія 

B. Безбольовий інфаркт міокарда

C. Недостатність мітрального клапану

D. Аортальний стеноз  


E. Гіпертонічна хвороба  

4. Хворий 40 років звернувся зі скаргами на задишку при незначному фізичному навантаженні, значні набряки на гомілках, серцебиття, перебої у роботі серця, загальну слабкість. До даного часу не хворів. Об’єктивно: Положення ортопное. Акроціаноз. Набряки стоп і гомілок. ЧCC  150 за 1 хв, фібриляція передсердь. Межі серця розширені вліво до передньої підпахвинної лінії, вправо на 2 см від правого краю грудини. Тони серця приглушені. Печінка на 6 см нижче краю реберної дуги. ЕхоКГ – розширення всіх камер серця, ФВ 29%, клапанний апарат без змін. Який найбільш імовірний діагноз?  

A. Дилатаційна кардіоміопатія

B. Міокардит Абрамова-Фідлера

C. Синдром Дресслера 

D. Гіпертрофічна кардіоміопатія

E. ІХС. Атеросклеротичний кардіосклероз

5. Хвора 65 років, скаржиться на стискуючий біль у ділянці серця, який виникає при найменшому фізичному навантаженні, триває до 10 хв, зникає через 2 - 3 хв після прийому 1 - 2 таблеток нітрогліцерину. Неодноразово лікувалась з приводу ІХС, перенесла інфаркт міокарду. Об-но: пульс 60 за 1 хв., ритмічний, АТ  140/90 мм.рт.ст. Який найбільш вірогідний діагноз?  

A. Розшаровуюча аневризма аорти.  

B. Рецидивуючий інфаркт міокарду.

C. Стабільна стенокардія напруги IV ФК.  

D. Нестабільна стенокардія.  

E. Гіпертонічна хвороба. 

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

Орієнтована  основа  дії

Хронічна серцева недостатність – це патофізіологічний синдром, при якому у результаті того або іншого захворювання серцево-судинної системи відбувається зниження насосної функції, що призводить до дисбалансу між гемодинамічною потребою організму й можливостями серця.

Із сучасних клінічних позицій ХСН являє собою захворювання з комплексом характерних симптомів (задишка, стомлюваність і зниження фізичної активності, набряки та ін.), які пов'язані з неадекватною перфузією органів і тканин у спокої або при навантаженні й часто з затримкою рідини в організмі. Першопричиною є погіршення здатності серця до накопичення або спорожнювання, що обумовлене ушкодженням міокарда, а також дисбалансом вазоконстрикторних і вазодилатуючих нейрогуморальних систем.

Таблиця 1 

Визначення  серцевої  недостатності (СН)

	СН – клінічний синдром, що характеризується такими особливостями:

	Скарги при типовій СН
	Задишка у спокої або під час фізичного навантаження, слабкість, втома, набряки гомілок

	Симптоми типової СН
	Тахікардія, тахіпное, легеневі хрипи, плевральний випіт, набухання шийних вен, периферичні набряки, гепатомегалія 

	Об’єктивні докази морфологічних і функціо​нальних змін серця у спокої
	Кардіомегалія, третій серцевий тон, серцеві шуми, зміни на ЕКГ, підвищення рівня натрійуретичного пептиду


За механізмом формування СН виділяють наступні причини розвитку  цього синдрому. 

I. Ураження серцевого м'яза (міокардіальна недостатність). 

1. Первинні: 

– міокардити; 

– ідіопатична дилатаційна кардіоміопатія. 

2. Вторинні: 

– гострий інфаркт міокарда; 

– хронічна ішемія серцевого м'язу; 

– постінфарктний і атеросклеротичний кардіосклероз; 

– гіпо- або гіпертиреоз; 

– ураження серця при системних захворюваннях сполучної тканини; 

– токсико-алергійні ураження міокарду. 

II. Гемодинамічне перевантаження шлуночків серця. 

1. Підвищення опору вигнанню (збільшення постнавантаження): 

– системна артеріальна гіпертензія (АГ); 

– легенева артеріальна гіпертензія; 

– стеноз гирла аорти; 

– стеноз легеневої артерії. 

2. Збільшення наповнення камер серця (збільшення переднавантаження): 

– недостатність мітрального клапану; 

– недостатність аортального клапану; 

– недостатність клапану легеневої артерії; 

– недостатність тристулкового клапану; 

– уроджені вади серця зі скиданням крові зліва направо. 

III. Порушення наповнення шлуночків серця. 

1. Стеноз лівого або правого атріовентрикулярного отвору. 

2. Ексудативний та констриктивний перикардит. 

3. Перикардіальний випіт (тампонада серця). 

4. Захворювання з підвищеною жорсткістю міокарда й діастолічною дисфункциєю: 

– гіпертрофічна кардіоміопатія; 

– амілоїдоз серця; 

– фіброеластоз; 

– ендоміокардіальний фіброз; 

– виражена гіпертрофія міокарда, у тому числі при аортальному стенозі, АГ та інших захворюваннях. 

IV. Підвищення метаболічних потреб тканин. 

1. Гіпоксичні стани: 

– анемії; 

– хронічне легеневе серце. 

2. Підвищення обміну речовин: 

– гіпертиреоз. 

3. Вагітність.
Запам'ятайте!
Найбільш частими  причинами  серцевої  недостатності  є: 

· ІХС, вклю

· чаючи гострий інфаркт міокарду і постінфарктний кардіосклероз; 

– артеріальна гіпертензія, у тому числі у комбінації з ІХС; 

– клапанні вади  серця. 
Скарги

При ХСН хворі найчастіше згадують про: інспіраторну задишку – найчастіший симптом СН, який виникає внаслідок застійного повнокров’я сосудів легень; характеризується прискоренням дихальних рухів, їх посиленням. На початку захворювання задишка спостерігається лише під час фізичної активності. З прогресуванням захворювання задишка може з’являтися і у спокої. Це веде до стомлення дихальних м’язів і розвитку – 

почуття нестачі повітря;

ортопное – задишка лежачи;

серцебиття;

дискомфорту у ділянці серця;

слабкості та стомлюваності.

Анамнез

Необхідно з’ясувати, коли у хворого з'явилися перші прояви хвороби, важливо прослідкувати за динамікою розвитку клінічних симптомів.

Збираючи анамнез,  необхідно звернути увагу на причини виникнення захворювання, звернути увагу на фактори ризику (ожиріння, паління, цукровий діабет, фізичне чи емоційне перенавантаження, інфаркт міокарду, аритмії та ін.).

Об'єктивне обстеження

Суб'єктивні клінічні симптоми, що дають підстави припускати наявність хронічної серцевої недостатності:

• задишка при фізичному навантаженні; 

• слабкість, швидка втомлюваність при фізичних навантаженнях;

• кашель при фізичному навантаженні та/або у положенні лежачи; 

• нічна пароксизмальна задишка;

• ортопное;

• олігурія;

• симптоми з боку шлунково-кишкового тракту (важкість у животі, нудота, запори, анорексія та ін.) та центральної нервової системи (сонливість, збудження, дезорієнтація – як правило, у разі кінцевої клінічної стадії ХСН).

Об'єктивні клінічні ознаки, що дають підстави припускати наявність хронічної серцевої недостатності:

• двобічні периферичні набряки;

• гепатомегалія;

• набухання та пульсація яремних вен;

• асцит, гідроторакс (частіше правобічний або двобічний);

• двобічні крепітувальні хрипи;

• тахіпное;

• тахісистолія, тахіаритмія;

• альтернуючий пульс;

• розширення меж серця;

• ІІІ протодіастолічний тон (мелодія «ритму галопу»);

• IV пресистолічний тон (при діастолічній СН);

• акцент ІІ тону над легеневою артерією;

• зниження нутритивного статусу, що відзначається при загальному огляді.

Таблиця 2 

Загальні клінічні ознаки серцевої недостатності
	Домінуючі клінічні  прояви
	Симптоми
	Ознаки

	Периферичні набряки/застій
	Задишка

Втома

Виснаження

Анорексія
	Периферичні набряки

Підвищення тиску в яремних венах

Набряк легень

Гепатомегалія

Асцит

Перевантаження рідиною (застій) 

Кахексія

	Набряк легень
	Виражена задишка
	Крепітація та хрипи над легеневим випотом

Тахікардія, тахіпное

	Кардіогенний шок
	Сплутаність свідомості

Слабкість

Холодні кінцівки
	Поганий периферичний кровотік

САТ<90 мм рт. ст.

Анурія та олігонурія

	Підвищення АТ (гіпертензивна СН)
	Задишка
	Звичайно підвищується АТ, виявляється гіпер​трофія ЛШ, ФВ збережена

	Правошлуночкова СН
	Задишка

Виснаження
	Ознаки дисфункції ПШ

Підвищення тиску в яремних венах

Периферичні набряки

Гепатомегалія

Закрепи та здуття кишечника


Як правило, у конкретного хворого на ХСН проявляється лише частина наведених суб'єктивних та об'єктивних ознак. Та жодна із них, взята окремо, не достатньо інформативна для встановлення діагнозу ХСН. Тому первинна діагностика ХСН має базуватися лише на комплексі ознак, і попередній діагноз ХСН є тим більш вірогідним, чим більшу їх кількість відзначають у хворого. Остаточний клінічний діагноз ХСН може бути встановлений лише з урахуванням даних інструментального (насамперед ехокардіографічного) дослідження.
Оцінка  тяжкості  ХСН
Класифікація хронічної серцевої недостатності

У нашій країні використовуються дві клінічні класифікації хронічної СН, що істотно доповнюють одна одну. Одна з них, створена М.Д. Стражеско і В.Х. Василенко за участю Г.Ф. Ланга і затверджена на ХІІ Всесоюзному з'їзді терапевтів (1935 р.), заснована на функціонально-морфологічних принципах оцінки динаміки клінічних проявів серцевої декомпенсації. 

Таблиця 3

Класифікація хронічної  серцевої  недостатності

	Стадія
	Клініко-морфологічна характеристика

	I стадія


	Прихована серцева недостатність, яка виявляються тільки при фізичному навантаженні (задишкою, тахікардією, швидкою втомлюваністю).

	II А стадія
	Ознаки ХСН у спокої виражені помірно. Гемодинаміка порушена лише в одному з відділів серцево-судинної системи (у малому чи великому колі кровообігу).

	II Б стадія
	Закінчення тривалої стадії прогресування ХСН. Виражені гемодинамічні порушення, у які залучена вся серцево-судинна система (і малий, і великий кола кровообігу).

	III стадія


	Виражені порушення гемодинаміки й ознаки венозного застою в обох колах кровообігу, а також значні порушення перфузії і метаболізму органів і тканин.


Таблиця 4

Класифікація СН за структурними змінами (АСС/АНА)* і симптомами (NYHA)*.

	Стадії СН(АСС/АНА)
	Функціональний клас

	Стадія А
	Високий ризик розвитку СН 

Відсутні структурні та функціональні зміни; немає скарг або симптомів
	Клас I
	Немає обмеження фізичної активності

Звичайна фізична діяльність не викликає надмірної втоми, серцебиття або задишки

	Стадія В
	Виникають структу​рні зміни міокарда, що пов’язані з розвитком СН, але без видимих ознак або симптомів
	Клас II
	Легке обмеження фізичної діяльності

Звичайна фізична активність призводить до втоми, серцебиття або задишки

	Стадія С
	Симптоматична СН, пов’язана зі структурними змінами серця
	Клас III
	Відмічається обмеження фізичної діяльності. Менша, ніж звичайно, діяльність призводить до втоми, серцебиття  або задишки

	Стадія D
	Виявляються прогре​суючі структу​рні зміни серця та симптоми СН у стані спокою, незважа-ючи на лікування
	Клас IV
	Не в змозі зайнятися будь-якою фізичною діяльністю без відчуття дискомфорту.

Виникають симптоми у спокої.


Примітки: * АСС – American College of Cardiology; АНА – American Heart Association; NYHA – New York Heart Association.

Функціональна класифікація хронічної СН Нью-Йоркської кардіологічної асоціації (NYHA, 1964) заснована на чисто функціональному принципі оцінки тяжкості стану хворих без характеристики морфологічних змін і порушень гемодинаміки у великому чи малому колі кровообігу. Вона проста і зручна для застосування в клінічній практиці і рекомендована до використання Міжнародним і Європейським суспільствами кардіологів. 

Формулюючи діагноз хронічної СН, доцільно використовувати дві класифікацій, що істотно доповнюють одна одну. При цьому варто вказувати стадію хронічної СН за М.Д. Стражеско і В.Х. Василенко, а в дужках – функціональний клас СН за NYHA, що відбиває функціональні можливості даного пацієнта. 

Розрізняють наступні варіанти хронічної серцевої недостатності:

1 – з систолічною дисфункцією лівого шлуночка (фракція викиду 40% і менш);

2 – зі збереженою систолічною функцією лівого шлуночка (фракція викиду більш 40%) (Табл. 5)

Клінічні  форми  СН:

1. Систолічна й діастолічна СН. Систолічна СН обумовлена порушенням насосної функції серця, а діастолічна – розладами розслаблення міокарда шлуночків. Такий розподіл усіх випадків СН на систолічну й діастолічну досить умовно, оскільки існує чимало захворювань, для яких характерна як систолічна, так і діастолічна дисфункция ЛШ. 

Таблиця  5 

Ехокардіографічні критерії розходження систолічної і діастолічної дисфункції лівого шлуночка (ЛШ)

	Показники ультра​зву​кового дослідження серця
	Систолічна

дисфункція ЛШ
	Діастолічна

дисфункція ЛШ

	Фракція викиду ЛШ
	Менш 40–45%
	Більш 45–50% (при гіпертрофічній кардіо​міопатії – підвищена)

	Дилатація ЛШ
	Виражена
	Відсутня або незначна

	Дилатація лівого передсердя
	Характерна
	Характерна

	Відношення ЛП / кінцево-діастолічний розмір
	Менш 0,65
	0,75 і більш 

	Товщина стінок ЛШ у діастолу
	Нормальна чи стоншена
	Стовщення (крім ре​стриктивних уражень)

	Тип наповнення ЛШ за даними дослід​ження транс​мітра​ль​ного кровотоку (показник Е/А)
	Рестриктивний
	Гіпертрофічний чи псевдонормальний


2. Гостра й хронічна СН. Клінічні прояви гострої СН розвиваються протягом декількох хвилин або годин, а симптоматика хронічної СН – від декількох тижнів до декількох років від початку захворювання. Слід мати на увазі, що гостра, наприклад, левошлуночкова недостатність (серцева астма, набряк легенів) може виникати на фоні довгостроково поточної хронічної СН. 

3. Лівошлуночкова, правошлуночкова, бівентрикулярна (тотальна) СН. При лівошлуночковій (або "лівосерцевій") недостатності переважає симптоматика венозного застою крові в малому колі (задишка, ядуха, набряк легенів, положення ортопное, вологі хрипи в легенях та ін.), а при правошлуночковій – у великому колі кровообігу (набряки, гепатомегалія, набрякання шийних вен та ін.). Слід усе ж мати на увазі, що такий чіткий розподіл клінічної картини захворювання на ліво- і правошлуночкову недостатність найбільше характерно для гострої СН. Симптоматологія хронічної СН часто розвивається за типом бівентрикулярної (тотальної) СН, коли має місце застій крові у венах як малого, так і великого кіл кровообігу.

4. СН із низьким і високим серцевим викидом. У більшості випадків систолічної СН (гострої або хронічної) має місце тенденція до зниження абсолютних значень серцевого викиду (зменшення ударного об’єму, хвилинного об’єму, серцевого індексу, ФВ). Така ситуація виникає при гострому інфаркті міокарду, ІХС, АГ, міокардитах і інших захворюваннях. Однак у тих випадках, коли первісно є збільшення метаболічних потреб органів і тканин або недостатність кисневої транспорт​ної функції крові (гіпертиреоз, хронічне легеневе серце, вагітність, артеріо-венозні шунти, хвороба Педжета, анемія), як правило, виявляється помірне компенсаторне підвищення серцевого викиду, обумовлене, зокрема, збільшенням об’єма циркулюючої крові у результаті значної затримки натрію й рідини під впливом активації РААС.

Діагностика СН

Діагностичні тести є найбільш чутливими для виявлення у хворих СН зі зниженою ФВ. Рідко підтвердження діагнозу спостерігається у хворих на СН зі зниженою ФВ. Ехокардіографія — найбільш доцільний метод для оцінки систолічної та діастолічної дисфункції.
Електрокардіограму необхідно виконувати кожному хворому з підозрою на СН (табл. 6).

Таблиця 6 

Загальні зміни ЕКГ при СН

	Зміни
	Причини
	Клінічні дії

	Синусова тахікардія
	Декомпенсована СН, анемія, лихоманка, гіпертиреоїдизм
	Фізикальне обстеження

Лабораторні дослідження

	Синусова брадикардія
	Приймання бета-блока​торів, анти аритмічних засобів, гіпотиреоз, синдром слабкості синусового вузла
	Оцінка медикаментозної терапії

Лабораторні дослідження

	Передсердна аритмія /миготі​ння/ фібриляція
	Гіпертиреоїдизм, інфекція, некомпенсована СН, інфаркт
	Сповільнення АВ-провідності, медична конверсія, електроверсія, катетерна абляція, антикоагулянти

	Шлуночкова аритмія
	Ішемія, інфаркт, кардіоміопатія, міокардит, гіпокаліемія, гіпомагніемія, передозування дигіталісу
	Лабораторні дослідження, тести з навантаженням, коронарна ангіографія, електрофізіологічні дослідження, імплантація кардіовертерного дефібрилятора

	Інфаркт / ішемія
	ІХС
	ЕхоКГ, визначення рівня тропонінів, коронарна ангіографія, реваскуляризація

	Q - хвилі
	Інфаркт міокарду, гіпертрофічна кардіо​міопатія,  передчасне збудження
	ЕхоКГ, коронарна ангіографія

	Лівошлуночкова гіпертрофія
	Підвищений АТ, аортальні клапанні вади, гіпертрофічна кардіоміопатія
	Доплер-ЕхоКГ

	АВ-блокада
	Інфаркт міокарду, ток​сична дія медика​мен​тів, міокардит, саркоїдоз, хвороба Лайма
	Оцінка медикаментозного лікування і водія ритму, системні захворювання

	Мікровольтаж
	Ожиріння, емфізема, перикардіальний випіт, амілоїдоз
	ЕхоКГ, рентгенографія органів грудної порожнини

	Тривалість QRS>120 мс 
	Електрична десинхронія
	ЕхоКГ, постановка водія ритму, дефібриляція


Рентгенографія органів грудної порожнини — істотний компонент діагностики СН. Дає можливість оцінити вираженість легеневого набряку, а також з’ясувати легеневі причини задишки або причини, пов’язані з патологією грудної клітки (табл. 7).

Таблиця 7 

Загальні  зміни  на  рентгенограмі  органів грудної порожнини  при  СН

	Зміни
	Причини
	Клінічні дії

	Кардіомегалія
	Розширений ЛШ, ПШ, перикардіальний випіт
	Доплер - ЕхоКГ

	Шлуночкова гіпертрофія
	Підвищений АТ, аортальний стеноз, гіпертрофічна кардіоміопатія
	Доплер - ЕхоКГ

	Легені без змін
	Легеневий набряк малоймовірний
	Переглянути діагноз (якщо пацієнт не лікувався)

Тяжкі захворювання легень малоймовірні

	Венозний застій легень
	Підвищення тиску в ЛШ
	Підтвердження лівошлуночкової СН

	Інтерстиціаль​ний набряк
	Підвищення тиску в ЛШ
	Підтвердження лівошлуночкової СН

	Плевральний випіт
	Двобічний випіт свідчить на користь СН 

Легенева інфекція, хірургічний або пухлинний транссудат
	Розглянути несерцеві причини

При великій кількості рідини рекомендована пункція

	Лінії Керлі В
	Збільшений лімфатичний тиск
	Мітральний стеноз або хронічна СН

	Підвищена прозорість легеневих полів
	Емфізема, легенева емболія
	Спіральна комп’ютерна томографія, спірометрія, ЕхоКГ

	Легенева інфекція
	Пневмонія, можливо, вторинна, як наслідок набряку легень
	Розглянути як інфекцію, так і СН

	Інфільтрація легень
	Системні захворювання
	Діагностичні процедури


Лабораторні  дослідження
Виявляються гематологічні та електролітні зміни, що є спільними для нелікованих пацієнтів із мало або помірно вираженою СН, також можливі незначна анемія, гіпонатріємія, гіперкаліємія та погіршення функції нирок, особливо в пацієнтів, які приймають сечогінні препарати і/або іАПФ, блокатори рецепторів ангіотензину ІІ або антагоністи альдостерону (табл. 8). 

Таблиця 8. 

Загальні  лабораторні  зміни  при  СН

	Зміни
	Причини
	Клінічні дії

	Підвищення рівня креатиніну у сироватці крові (>150 ммоль/л)
	Хвороба нирок, приймання іАПФ або блокаторів рецепторів ангіотензину ІІ  та антагоністів альдостерону
	Визначити рівень клубочкової фільтрації, розглянути можливість зменшення дози іАПФ або блокаторів рецепторів ангіотензину ІІ  та антагоністів альдостерону, перевірити рівень калію та азоту сечовини 

	Анемія   (13 г/дл у чоловіків, 12 г/дл у жінок)
	ХСН, гемодилюція, втрата заліза або його низьке спожи​вання, ниркова недо​статність 
	Діагностичне обстеження, розглянути лікування

	Гіпонатріємія  (<135 ммоль/л)
	ХСН, гемодилюція, виділення аргініну-вазопресину, прийом сечогінних засобів
	Обмежити вживання води, зменшити дозу діуретиків, провести ультрафільтрацію, призначити антагоніст вазопресину

	Гіпернатріємія (>150 ммоль/л)
	Гіперглікемія, дегідратація
	Оцінити кількість вживаної води, провести діагностику

	Гіпокаліємія     (<3,5 ммоль/л)
	Прийом сечогінних засобів, вторинний гіперальдостеро​нізм
	Ризик аритмії, відновити рівень калію, призначити іАПФ/блокаторів рецепторів ангіотензину ІІ  та антагоністів альдостерону

	Гіперкаліємія     (>5,5 ммоль/л)
	Ниркова недостат​ність, надмірне надход​ження калію, блокада ренін-ангіо​тензин-альдосте​ро​нової системи
	Припинити прийом калійзберігаючих препаратів, оцінити функцію нирок і рН, ризик брадикардії

	Гіперглікемія (>6,5 ммоль/л)
	Діабет, інсуліно​резистен​тність
	Оцінити рівень гідратації, лікувати інсулінорезистентність

	Гіперурикемія (>500 ммоль/л)
	Лікування сечо​гінними препара​тами, подагра, злоякісні пухлини
	Призначити алопуринол, зменшити дозу діуретика

	BNP>400 пг/мл, NT-proBNP >2000 пг/мл
	Підвищення жорст​кості стінок шлуночка
	СН ймовірна, є підстави для проведення ЕхоКГ, розглянути лікування

	BNP>100 пг/мл, NT-proBNP >400 пг/мл
	Нормальна жорст​кість стінок шлуночка
	Переглянути діагноз, СН навряд чи можлива, якщо не проводилося лікування

	Підвищений рівень альбумінів (>45 г/л)
	Дегідратація, мієлома
	Регідратація

	Знижений рівень альбумінів 

(<30 г/л)
	Голодування, втрата через нирки
	Діагностичне обстеження

	Підвищений рівень трансаміназ
	Дисфункція печінки, правобічна СН, отруєння ліками
	Провести діагностику, можливі застійні явища в печінці, переглянути терапію

	Підвищений рівень тропонінів
	Некроз міоцитів, тривала ішемія, тяжка СН, міокардит, сепсис, ниркова недостатність, легенева емболія
	Оцінити кратність зростання(незначне загальне збільшення при тяжкій СН), провести коронарну ангіографію для оцінки можливості реваскуляризації.

	Зміни в аналізах щитоподібної залози
	Гіпо-/гіпертиреоїдизм, прийом аміодарону
	Лікувати зміни щитоподібної залози

	Аналіз сечі
	Протеїн-/глюкоз-/бактеріурія
	Діагностичне обстеження, виключити інфекцію

	Міжнародне нормалізоване відношення >2,5
	Передозування антикоагулянтами, застій печінки
	Визначити дозу антикоагулянтів, оцінити функцію печінки

	С-реактивний білок >10 мг/л, нейтрофільні лейкоцити
	Інфекція, запалення
	Діагностичне обстеження


Примітка: BNP – мозковий натрійуретичний пептид, NT-proBNP  - його метаболічний попередник
Мозковий натрійуретичний пептид. Існують докази на користь визначення концентрації в плазмі натрійуретичних пептидів для постановки діагнозу і прийняття рішення про госпіталізацію/виписку й визначення пацієнтів щодо ризику клінічних подій. Нормальна концентрація натрійуретичного пептиду в нелікованих пацієнтів має високу негативну предикторну цінність і свідчить, що СН малоймовірна причина симптомів.

Тропонін I або T. Тропонін потрібно визначати у пацієнтів з підозрою на СН, коли клінічна картина нагадує гострий коронарний синдром. Незначне збільшення кардіальних тропонінів часто виникає при тяжкій СН або в період епізодів декомпенсації СН у пацієнтів без ішемії міокарда.

Ехокардіографія
Підтвердження ехокардіографією діагнозу СН і/або кардіальної дисфункції обов’язкове, вона повинна виконуватися відразу після виникнення підозри щодо діагнозу СН. У табл. 9, 10 подані загальні ехокардіографічні та доплер-зміни при СН.

Таблиця 9 

Загальні  ехокардіографічні  зміни  при  СН

	Величини
	Зміни
	Клінічне значення

	ФВ ЛШ
	Зменшення   

(<45-50%)
	Систолічна дисфункція

	Функція ЛШ, загальна і локальна
	Акінезія, гіпокінезія, дискінезія
	Інфаркт міокарда/ішемія

Кардіоміопатія, міокардит

	Кінцевий діастолічний об’єм
	Збільшення 

(>55-60 мм)
	Перевантаження рідиною – СН ймовірна

	Кінцевий систолічний об’єм
	Збільшення 

(>45 мм)
	Перевантаження рідиною – систолічна дисфункція ймовірна

	Період скорочення
	Зменшення (<25%)
	Систолічна дисфункція

	Розмір лівого передсердя
	Збільшення 

(>40 мм)
	Збільшення відчуття тиснення

Дисфункція мітрального клапана

Фібриляція передсердь

	Товщина стінки лівого шлуночка
	Гіпертрофія 

(>11-12 мм)
	Артеріальна гіпертензія, аортальний стеноз, гіпер​трофічна кардіоміопатія

	Клапанна структура і функція
	Клапанний стеноз або регургітація (особливо аортальний стеноз і мітральна недостатність)
	Можливо є першопричиною СН або фактором ускладнення

Оцінка градієнтів і регур​гі​таційної фракції – оцінка гемодинамічних наслідків

Розгляд хірургічного лікування

	Діастолічний потік крові на мітральному клапані
	Зміни раннього та пізнього наповнення у діастолу
	Діастолічна дисфункція

	Швидкість зворотного потоку крові на правому АВ-отворі
	Збільшення 

(>3 м/с)
	Підвищення систолічного тиску в правому шлуночку – підозра на легеневу гіпертензію

	Перикард
	Випіт, гемоперикард, потовщення
	Тампонада, уремія, пухлини, системні захворювання, гострий або хронічний перикардит, конструктивний перикардит

	Нижня порожниста вена
	Дилатація

Ретроградний потік
	Підвищення тиску в правому передсерді

Правошлуночкова дисфункція

Застій печінки


Таблиця 10 

Показники  доплер-ехокардіографії  і  наповнення шлуночків

	Показники доплер-ЕхоКГ
	Значення
	Наслідок

	Відношення Е-/А-хвиль


	Рестриктивний (>2, короткий час уповільнення <115 до 150 мс)
	Високий тиск наповнення

Перевантаження об’ємом

	
	Сповільнене розслаблення (<1)
	Нормальний тиск наповнення

Погана прихильність до лікування

	
	Нормальний (<1)
	Непереконливо, оскільки може бути псевдонормальним

	Е/Еа
	Збільшення (>15)
	Високий тиск наповнення

	
	Зменшення (<8)
	

	
	Проміжна ланка (8 - 15)
	Непереконливо

	(А – мітральна – 

А – легенева) тривалість
	>30 мс
	Нормальний тиск наповнення

	
	<30 мс
	Високий тиск наповнення

	Легенева S-хвиля
	>D-хвилі
	Низький тиск наповнення

	Vp
	<45 см/с
	Повільне розслаблення

	E/Vp
	>2,5
	Високий тиск наповнення

	
	<2
	Низький тиск наповнення

	Проба Вальсальви
	Зміна від псевдо​нор​мальних до патологічних значень наповнення
	Виявляється високий тиск наповнення у випадку систолічної та діастолічної дисфункції


Постановка діагнозу СН зі зниженою ФВ вимагає урахування трьох вимог:

1) наявність ознак хронічної СН;

2) відсутність змін або незначне порушення функції лівого шлуночку (ФВ ЛШ > 45–50 %);

3) наявність доказів діастолічної дисфункції (порушення розслаблення ЛШ або діастолічна дисфункція).

Стрес-ехокардіографія. Ехокардіографія (з добутаміном або фізичним навантаженням) використовується для виявлення шлуночкової дисфункції, спричиненої ішемією, і визначення життєздатності міокарда у ділянках гіпо- та акінезії.

Додаткове неінвазивне обстеження включає магнітно-резонансну томографію серця  або радіонуклідне дослідження.

Магнітно-резонансна томографія серця є багатобічним надзвичайно точним неінвазивним дослідженням, що дає можливість візуалізувати об’єми правого і лівого шлуночків, оцінити загальну функцію, скоротливу здатність стінок, життєздатність міокарда, товщину міокарда, потовщення, масу міокарда і пухлини, серцеві клапани, виявити вроджені  вади і зміни перикарда.

Комп’ютерна томографія. КТ-ангіографія застосовується у хворих на ІХС із фізичним навантаженням або стрес-тестом.

Радіонуклідна вентрикулографія визнається як відносно точний метод встановлення ФВ ЛШ і частіше виконується з метою визначення кровопостачання міокарда, що, в свою чергу, дає інформацію про життєздатність міокарда та наявність ішемії.

Визначення функції легень використовується з метою виявлення або виключення легеневих причин задишки й оцінки ролі захворювань органів дихання у задишці пацієнта.

Навантажувальні тести корисні для об’єктивної оцінки толерантності до фізичного навантаження і зовнішніх симптомів (наприклад, задишки і втоми). Тест із 6-хвилинною ходьбою є простим, доступним у проведенні, використовується для оцінки субмаксимальної толерантності до фізичного навантаження.

Катетеризація серця не потрібна для рутинного діагностування й лікування хворих на СН, але може вказати на етіологію та прогноз після реваскуляризації.

Ангіографія  серця. Застосування коронарної ангіографії потрібно розглядати у хворих на СН і стенокардію напруження або з підозрою на ішемічну дисфункцію ЛШ. Коронарна ангіографія також показана хворим на рефрактерну СН невідомої етіології та хворим із підтвердженою вираженою мітральною регургітацією крові або аортальною вадою, що можуть бути усунені хірургічно.

Катетеризація правих відділів серця дає цінну гемодинамічну інформацію щодо тиску наповнення, судинного опору і серцевого викиду. Спостереження за гемодинамічними змінами дають можливість оцінювати ефективність лікування у пацієнтів із тяжкою СН, рефрактерних до лікування.

Амбулаторне моніторування ЕКГ(за Холтером) є цінним за наявності симптомів аритмії (наприклад, серцебиття або синкопе) і для контролю частоти шлуночкових скорочень у хворих на фібриляцію передсердь.

Приклади  формулювання  діагнозів:

ІХС. Стабільна стенокардія напруження, II ФК. Атеросклероз аорти і коронарних артерій (коронарографія – 10.03.2007).  СН І ст..

ІХС. Стабільна стенокардія напруження IV ФК та спокою. Постінфарктний кардіосклероз (Q-інфаркт міокарду передньої стінки ЛШ – 23.05.2009). Хронічна аневризма ЛШ. Повна блокада лівої ніжки пучка Гіса. СН ІІБ стадії з систолічною дисфункцією, III ФК.

Дилатаційна кардіоміопатія: шлуночкова екстра​систолія, рецидивуюча тромбоемболія легене​вих судин, СН II Б стадії, систолічна дисфункція, IV ФК.

Дифузний токсичний зоб II ст., метаболічна кардіоміопатія, шлуночкова екстрасистолія, непароксизмальна тахікардія, СН IIА ст. зі збереженою систолічною функцією лівого шлуночку, III ФК.

Прогноз  при  СН

Визначення прогнозу СН складне. Предиктори поганого прогнозу СН наведені у табл. 11.

Таблиця 11 

Предиктори  прогнозу  серцевої  недостатності

	Демографі​чні ознаки
	Клінічні ознаки
	Електрофізіоло​гічні
	Функціональні
	Лабораторні показники
	Інструментальні показни​ки

	Середній вік*

Ішемічна етіологія*

Оживлення після раптової смерті
	Гіпотензія*

СН III – IV ФК за NYHA*

Нещодавня госпіталізація з приводу СН
	Тахікар​дія

Q-хвилі

Широкий QRS*

Гіпертрофія ЛШ

Шлуночкова аритмія
	Зменшен​ня толера​нтності до фізичного навантаження

Низький піковий VO2 *
	Підвищення BNP /NT-proBNP*

Гіпонатріє​мія*

Підвищення тропонінів*

Підвищення кількості біомаркерів, нейрогуморальна активація
	Низька ФВ ЛШ*

	Низький комплаєнс

Ниркова дисфункція

Діабет

Анемія

ХОЗЛ

Депресія
	Тахікардія

Легеневі хрипи

Аортальний стеноз

Низький індекс маси тіла

Синдром обструктивного апное під час сну
	Низка варіабельність ЧСС

Альтер​нація Т-хвиль

Фібриля​ція перед​сердь
	Неінфор​мативний тест із 6-хвилин​ною ходьбою

Високий нахил VE/VCO2

Періодичне дихання
	Підвищення рівня креатиніну/натрійуретич. пептид

Підвищення рівня білірубіну

Анемія

Підвищення рівня сечової кислоти
	Збільшення об'єму ЛШ

Низький серцевий індекс

Високий ліво​шлу​ночковий тиск на​пов​нення

Обмеження запов​нення через мітральний стеноз

Легенева гіпертен​зія

Зниження функції ПШ


Примітки: * - найвагоміші предиктори, 

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 патологічний зубець Q, монофазна крива. ЕКГ без патологічних змін. 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. Чоловік 48 років, колишній спортсмен, скаржиться на стискаючий біль поза грудниною, що виникає при  ходьбі понад 500 метрів, в покої скарг немає. Такі напади стенокардії спостерігаються у нього останній рік. Об-но: Межи серця не змінені, тони звичайної сіли, ЧСС=пульс=68 за хв., АТ 140/80 мм рт.ст. На ЕКГ - без патології.  Наступним кроком для визначення діагнозу та подальшої тактики лікування хворого є  

A. Ехокардіографія  

B. Коронарографія  

C. Холтерівський моніторинг   

D. Проба з курантілом 

E. Велоергометрія   

3. Хвора 72 років скаржиться на задишку при незначному фізичному навантаженні, серцебиття, набряки гомілок. Протягом 30 років страждає гіпертонічною хворобою.  Об'єктивно: температура 36,5оС,  частота дихання 22 за 1 хв., пульс 86 за 1 хв., ЧСС  96 за 1 хв., АТ 140/85 мм рт.ст.  Акроціаноз. Помірні набряки гомілок. Дихання везикулярне, в нижніх відділах послаблене. Ліва межа серця на 1,5 см назовні від лівої  середньоключичної лінії. Тони серця послаблені, акцент II тону над аортою, фібриляція передсердь. Печінка на 2 см нижче правої реберної дуги.  Під час виконання 6-хвилинного тесту з ходінням зупинялась через виникнення задишки. Назвіть функціональний клас серцевої недостатності хворої?  

A. III функціональний клас.  

B. I функціональний клас.  

C. II функціональний клас.  

D. IV функціональний клас.  

E. V функціональний клас.  

4. У хворого 45 років після значного фізичного напруження з'явився різкий, стискуючий загрудиний біль, який віддає в ліву лопатку. Біль був купірований внутрішньовенним введенням морфіну. При огляді: загальмований, шкіра бліда, волога, губи цианотичні. Частота дихання 24 за 1 хв. У легенях дихання жорстке, хрипів немає. Тони серця глухі, пульс 115 за 1 хв., слабкого наповнення. АТ 95/75 мм рт.ст. Печінка не збільшена, набряків нема. На ЕКГ: підвищення ST у відведеннях І, AVL, V5 - V6, зниження ST у відведеннях ІІІ, V1 - V2. Вирогідний діагноз?  

A. Тромбоемболія легеневої артерії  

B. Переднєбічний інфаркт міокарда  

C. Заднєдіафрагмальний інфаркт міокарда  

D. Передній розповсюджений інфаркт міокарда  

E. Переднє-перетиночний інфаркт міокарда  

5. Хворий Г., 65 років, на протязі 30 років хворіє на артеріальну гіпертензію з періодичним підвищенням АТ до 180/110 мм рт.ст. 3 роки тому переніс інфаркт міокарда. При обстеженні: стан відносно задовільний,  АТ 150/90 мм рт.ст., ЧСС  68 за 1 хв. Ліва межа відносної тупості серця зміщена вліво,  в другому міжребер’ї справа від груднини грубий систолічний шум, який розповсюджується на сонні артерії. II тон серця над аортою підсилений. Артерії очного дна звужені, покручені.  На ЕКГ - ознаки перенесеного інфаркту міокарда та гіпертрофії лівого шлуночка. Сформулюйте попередній діагноз.  

A. Гіпертонічна хвороба II стадії.  

B. Набута вада серця (стеноз  гирла  аорти).  

C. Гіпертонічна хвороба III стадії.  

D. Злоякісна артеріальна гіпертензія.  

E. Симптоматична артеріальна гіпертензія.  

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

Ведення  хворого  із  серцевою  недостатністю

(Стандарти  лікування)

Актуальність теми. Хронічна серцева недостатність (ХСН) є розповсюдженим синдромом, що має величезне соціальне значення. Від 0.4% до 2% дорослого населення мають ХСН, а серед осіб у віці старше 75 років її поширеність може досягати 10%. Незважаючи на значні досягнення в лікуванні кардіологічних захворювань, поширеність ХСН не знижується, а продовжує рости. За даними Фремінгемського дослідження, частота ХСН подвоюється кожне десятиліття. 

ХСН різко погіршує якість життя хворих і в 4 рази підвищує ризик летальності. Ризик раптової смерті в пацієнтів з ХСН підвищений в 5 разів у порівнянні з особами контрольної групи, що не мають проявів серцевої недостатності. Соціальне значення ХСН дуже велике й визначається, у першу чергу, більшою кількістю госпіталізацій і пов'язаних із цим більших фінансових витрат. 

Таким чином, проблема ХСН має величезне значення у зв'язку з неухильним ростом числа випадків хронічної серцевої недостатності, що зберігається високою захворюваністю й смертністю, незважаючи на успіхи в лікуванні, високою вартістю лікування декомпенсованих хворих.

 Загальна мета. Вивчити існуючи стандарти лікування. Опанувати схемами лікування та профілактики хворих с ХСН у залежності від ґенезу, функціонального класу та стадії серцевої недостатності. 
Тестові завдання  для перевірки  початкового  рівня  знань

1.Фізична реабілітація при ХСН протипоказана при:

А. активному міокардиті,

В. стенозі клапанних отворів,

С. ціанотичних вроджених вадах,

D. порушеннях ритму високих градацій,

Е. всі варіанти відповідей вірні

2. ІАПФ показані при:

А. ІХС,

В. ІІ ФК серцевої недостатності,

С. ІV ФК серцевої недостатності,

D. декомпенсації ХСН,

Е. всі варіанти відповідей вірні

3. Препаратами вибору при ХСН, яка супроводжується фібриляцією передсердь є:

А. ІАПФ,

В. серцеві глікозиди,

С. бета-адреноблокатори,

D. діуретики,

Е. жоден з варіантів

4. Протипоказаннями до застосування бета-адреноблокаторів НЕ є:

А. Бронхіальна астма й важка патологія бронхів

В. Симптомна брадикардія 

С. Симптомна гіпертонія 

D. Блокади II і більше ступеня

Е. Важкий облітеруючий ендартеріїт 

5. При серцевій недостатності систолічного типу протипоказані:
А. Антагоністи кальцію (крім амлодипіну і фелодипіну),

В. Діуретики,

С. Інгібітори АПФ,

D. Блокатори бета-адренорецепторів,

Е. Дигоксин.

Еталони відповідей: 1 Е,  2 Е,  3 В,  4 С,  5 А

Орієнтована  основа  дії

Загальні  підходи до лікування ХСН:
1.
Лікування основного захворювання й корекція факторів ризику:

· вторинна медикаментозна профілактика ІХС і вирішення питання про реваскуляризацію міокарда;

· нормалізація й контроль АТ у випадку артеріальної гіпертензії;

· дієтична та медикаментозна корекція гіпердисліпопротеїнемії;

· корекція гіперглікемії в разі цукрового діабету;

· фармакологічна або хірургічна корекція персистуючих тахіаритмій;

· хірургічна корекція вад серця;

· відмова від тютюну та алкоголю;

· дієтичні заходи, спрямовані на зниження ваги.

2.  Зниження добового вживання хлориду натрію: менше 3 г/добу для І-II ФК (не вживати солоні продукти, не підсолювати їжу) і менше 1,5 г/добу для III-IV ФК (ті ж плюс не солити їжу під година приготування).

3.  Регулярна фізична активність: «комфортний» руховий режим відповідно до функціональних можливостей пацієнта.

Немедикаментозне  лікування  ХСН

Дієта  хворих з  ХСН

1. При ХСН рекомендується обмеження прийому повареної солі, причому тим більше, ніж виражені симптоми хвороби й застійні явища

I ФК - не вживати солоної їжі (до 3 г);

II ФК - плюс не досолювати їжу (до 1,5 г);

III ФК - плюс продукти зі зменшеним змістом солі й готування без солі (<1,0 г).

2.
Обмеження споживання рідини актуально  при декомпенсованому важкому перебігу ХСН, що вимагає в/в введення діуретиків. У звичайних ситуаціях обсяг рідини не рекомендується збільшувати більше 2л/добу (мінімум прийому рідини - 1,5 л/д).

3.
Їжа повинна бути калорійної, легко засвоюватися, з достатнім вмістом вітамінів, білка.

Наявність ожиріння або надлишкової ваги погіршує прогноз хворого із ХСН і у всіх випадках індексу маси тіла  більше 25 кг/м2 вимагає спеціальних мір і обмеження калорійності харчування.

Приріст ваги > 2 кг за 3 дні, швидше за все, свідчить про затримку рідини в організмі й ризику розвитку декомпенсації.

Прогресивне зменшення маси тіла, обумовлене втратою як жирової тканини, так і м'язової маси, називається серцевою кахексією. Клініцист верифікує патологічну втрату маси тіла в наступних випадках:

1) документованої ненавмисної втрати маси тіла на 5 і більше кг або більш ніж на 7,5 % від вихідної   (вага  без  набряків, тобто вага  пацієнта   в компенсованому стані) маси тіла за 6 місяців;

2) при вихідному індексі маси тіла (ІМТ) менш 19 кг/м2. (ІМТ = маса тіла (кг)/ріст (м)).

Режим  фізичної  активності
Основним для вибору режиму навантажень є визначення   вихідної толерантності  за  допомогою 6-хвилинного тесту. Для пацієнтів, що пройшли менш 150 м, тобто перебувають в ІІІ-ІV ФК, а також мають виражений  дефіцит маси  тіла, кахексію, загальноприйняті фізичні   навантаження   не  показані (принаймні,  на початковому  етапі). У  цих випадках  на першому  етапі  (період стабілізації  стану)  пацієнт виконує вправи  для  тренування  м'язів  вдиху  й видиху. При  стабілізації  стану пацієнта необхідно почати спробу провести 6-хвилинний тест.  Подальша  тактика залежить від  отриманих результатів. Якщо пройдена відстань менш 200 м, то пацієнтам  рекомендується  продовжити  дихальні вправи. Якщо пройдена відстань більше 200 м, то доцільно рекомендувати  фізичні навантаження у формі ходьби. Погіршення стану - посилення задишки, тахікардія, прогресія утоми, зниження загальної маси тіла - є підставою для переходу на попередній щабель, або повернення до дихальних вправ. Для пацієнтів, що пройшли при 6-хвилинному тесті ходьби хоча б 350 м, показані динамічні навантаження (насамперед у вигляді ходьби). Для пацієнтів, що пройшли 500 і більше метрів за 6 хвилин, показані динамічні фізичні навантаження, наприклад, ходьба з прогресивним підвищенням навантаження до швидкості 6 км/год і тривалістю до 40 хвилин у день. Титрація навантаження до 6 - 8 місяців.

З огляду на, що позитивний ефект фізичних тренувань зникає через 3 тижні після введення обмеження фізичних навантажень - введення фізичних навантажень у тривалу (довічну) програму ведення пацієнта з ХСН є необхідним стандартом.

Фізична реабілітація  протипоказана при:

- активному міокардиті,

- стенозі клапанних отворів,

- ціанотичних вроджених вадах,

- порушеннях ритму високих градацій,

- нападах стенокардії в пацієнтів з низькою ФВ ЛШ.

Медикаментозне лікування ХСН. 

Загальні принципи.

•
Інгібітори АПФ, які показані всім хворим із ХСН поза залежністю від етіології, стадії процесу й типу декомпенсації.

•
Бета-адреноблокатори - нейрогормональні модулятори, які застосовують  додатково до іАПФ.

•
Антагоністи рецепторів до альдостерону, які застосовують разом з іАПФ і (-адреноблокаторами  у хворих з вираженою ХСН.

· Діуретики - показані всім хворим при клінічних симптомах ХСН, пов'язаних з надлишковою затримкою натрію й води в організмі.

· Серцеві глікозиди - у малих дозах і з обережністю при синусовому ритмі, хоча при фібриляції передсердь вони залишаються засобом вибору.

•
Антагоністи рецепторів до ангіотензину можуть застосовуватися не тільки у випадках непереносимості іАПФ, але й поряд з іАПФ як засіб першої лінії для блокади ренін-ангіотензин-альдостеронової системи у хворих з клінічно вираженою декомпенсацією.

Додаткові засоби:

•
статини, що рекомендуються до застосування у всіх хворих з ішемічної етіологією ХСН; крім того, що мають здатність запобігати розвитку ХСН  у  хворих з різними формами ІХС.

•
непрямі антикоагулянти, показані до використання у більшості хворих із ХСН, що перебігає на фоні фібриляції передсердь, а також у деяких випадках у пацієнтів із ХСН і сінусовим ритмом.

•
периферичні вазодилататори - нітрати, застосовують тільки  при  супутній стенокардії;

•
блокатори повільних кальцієвих каналів - довготривалі дигідропіридини при стенокардії й стійкої АГ;

· антиаритмичні засоби (крім (-адреноблокаторів, що входять у число основних препаратів) при небезпечних для життя шлуночкових аритміях;

· аспірин (та інші антиагреганти) для вторинної профілактики після перенесеного інфаркту міокарда;

•
неглікозидні інотропні стимулятори – при загостренні ХСН, що перебігає з низьким серцевим викидом і  гіпотонією.

Інгібітори  АПФ

•
іАПФ показані всім хворим на ХСН (при будь-який етіології й стадії процесу):

•
іАПФ поліпшують клінічну симптоматику, якість життя, сповільнюють прогресування хвороби, знижують захворюваність і поліпшують прогноз хворих з ХСН, а також запобігають настанню клінічно вираженої декомпенсації;

•
ці препарати ефективні від самих початкових стадій ХСН, включаючи безсимптомну дисфункцію ЛШ, до самих пізніх стадій декомпенсації.

Призначення всіх іАПФ починається з малих доз, при їх поступовому (не більше одного разу в 2-3 дні, а при системній гіпотонії ще рідше - не більше одного разу в тиждень) титруванні до  оптимальних(середніх терапевтичних) доз. Інгібітори АПФ можна призначати хворим із ХСН при рівні САТ вище 85 мм рт. ст. При  низькому САТ (85-100 мм рт.ст.) ефективність іАПФ зберігається, тому їх завжди й обов'язково варто призначати, знижуючи стартову дозу  в 2 рази.

Ризик гіпотонії зростає в найбільш важких хворих із ХСН IV ФК при сполученні іАПФ із периферичними вазодилататорами (нітрати, блокатори повільних кальцієвих каналів) і при призначенні після рясного діурезу. 

Побічні ефекти. Підвищення креатиніну можливо в 5-15 % хворих із ХСН і пов'язане з основним механізмом дії іАПФ - блокаді впливу АН на рівень ниркової фільтрації, при цьому може розвиватися функціональна ниркова недостатність, що особливо небезпечно у хворих з вихідною гіпонатріємією. У цих випадках показане застосування іАПФ, що мають два шляхи виведення з організму - фозіноприла й спіраприла. Варто уникати призначення лізіноприла.

Сухий кашель типовий побічний ефект усіх іАПФ (2-3 % хворих), пов'язаний із блокадою деградації брадикініну й мінімально виражений у фозіноприла. При розвитку завзятого кашлю повинні бути замінені на АРА, яким не властивий розвиток цього ускладнення.

Симптомна гіпотонія пояснюється основними механізмами дії  іАПФ, однак може утрудняти початок терапії іАПФ. У невеликій кількості випадків (3 - 4 %) це може вимагати припинення терапії іАПФ. Є відомості, що у найменшому ступені гіпотонія першої дози розвивається на фоні застосування періпдоприла. Варто пам'ятати, що при розвитку гіпотонії на фоні лікування іАПФ дози потрібно зменшити, а при зупинці лікування зробити все можливе для збереження терапії іАПФ.

Абсолютними протипоказаннями до призначення іАПФ є непереноси-мість (ангіоневротичний  набряк),  двосторонній стеноз ниркових артерій, вагітність. 

У випадках непереносимості іАПФ можуть бути замінені антагоністами рецепторів до ангіотензину (АРА), хоча при розвитку ниркової недостатності й підвищенні креатиніну. швидше за все й призначення АРА може бути безуспішним.

Блокатори  бета-адренергічних  рецепторів

Застосування (-адреноблокаторів стає найбільш доцільним і ефективним у пацієнтів із клінічними проявами ХСН (ІІ-ІV ФК і систолічною дисфункцією ЛШ (ІХС або дилатаційна кардіоміопатія), які вже отримували лікування іАПФ і діуретиками. (-адреноблокатори здатні:

· при тривалому застосуванні за рахунок збільшення зон міокарда, що скорочується, поліпшувати показники гемодинаміки;

· зменшувати дисфункцію й смерть кардіоміоцитів; 

· зменшувати число гібернуючих (що перебувають у «сплячці») кардіоміоцитів;

· зменшувати гіпертрофію міокарда;

• підвищувати щільність і афінність (-адренорецепторів, що різко знижена у хворих із ХСН;

· знижувати ЧСС (зменшення ЧСС мінімум на 15 % від вихідної величини характеризує правильне лікування (-адреноблокаторами хворих із ХСН);

· зменшувати ступінь ішемії міокарду в спокої й, особливо при фізичній активності;

· трохи зменшувати частоту шлуночкових аритмій;

· оказувати антифібриляторну дію, що знижує ризик раптової смерті.

У хворих з ХСН рекомендується застосовування наступних (-адреноблокаторів: бісопролол, карведілол, метопролола сукцинат, небіволол (особливо в літніх).

Лікування (-адреноблокаторами при ХСН повинне починатися обережно, починаючи з 1/8 терапевтичної дози. Дози збільшуються повільно (не частіше раз у два тижні, а при сумнівної переносимості й надмірному зниженні АТ - раз на місяць) до досягнення оптимальної, зазначеної як терапевтична.

Приклад титрування дози (-адреноблокаторів приведемо для бісопролола: 1,25 мг - 2 тижня; потім 2,5 мг до четвертого тижня; 3,75 мг до 6 тижня, 5 мг до 8 тижня. 7,5 мг до 10 тижня й потім, нарешті - 10 мг до 12 тижня лікування. При сумнівній переносимості періоди титрування складуть проміжки по 4 тижні й оптимальна доза буде досягнута лише до 24 тижня, тобто через півроку після початку терапії.

У перші два тижні лікування (-адреноблокаторами можливе зниження серцевого викиду й загострення симптомів ХСН, що вимагає ретельного контролю. У цих випадках рекомендується:

· деяке збільшення дози діуретиків,

· збільшення (якщо можливо) дози іАПФ,

· застосування позитивних інотропних препаратів (малих доз серцевих глікозидів або сенситизаторів кальцію - левосимендана),

•
більше повільне титрування дози (-адреноблокаторів.

Протипоказання до призначення бета-адреноблокаторів:

· Бронхіальна астма й важка патологія бронхів

· Симптомна брадикардія (<50 уд /хв)

· Симптомна гіпотонія (<85 мм рт. ст.)

· Блокади II і більше ступеня

· Важкий облітеруючий ендартеріїт. 

Наявність хронічного бронхіту, що ускладнює перебіг ХСН, не є абсолютним протипоказанням до призначення (-адреноблокаторів. Засобами вибору в такій ситуації є використання високоселективного бета1-блокатору бісопролола.

При сполученні ХСН і цукрового діабету 2 типу призначення бета-блокаторів абсолютно показано. Всі позитивні властивості препаратів цього класу повністю зберігаються. Препаратом вибору в таких ситуаціях є карведілол, що на відміну від всіх інших (-адреноблокаторів навіть поліпшує чутливість периферичних тканин до інсуліну.

У цей час при непереносимості (-адреноблокаторів у хворих на ІХС рекомендується застосування препаратів, що ізольовано знижують ЧСС, або блокаторів 1f каналів (івабрадін). Концепція ізольованого зниження ЧСС для лікування ХСН представляється вкрай перспективною й івабрадін вивчається як препарат потенційно здатного поліпшити прогноз хворих з дисфункцією ЛШ і ХСН.

Антагоністи  альдостерону 
Призначення антагоністів альдостерону протягом тривалого часу показано хворим з вираженою (ІІІ-ІV ФК) ХСН.

При загостренні явищ декомпенсації спіронолактон використовується у високих дозах (100-300 мг або 4-12 таблеток, призначуваних однократно ранком або у два прийоми ранком і в обід) на період 1-3 тижня до досягнення компенсації. Після цього доза спіронолактона повинна бути зменшена. Критеріями ефективності застосування спіронолактона в комплексному лікуванні набрякового синдрому є:

•
збільшення діурезу в межах 20-25 % особливо важливо при стійких, рефрактерних набряках;

•
зменшення спраги, сухості в роті й зникнення специфічного «печіночного» заходу з рота;

•
стабільна концентрація калію й магнію в плазмі (відсутність зниження), незважаючи на досягнення позитивного діурезу.

Надалі для тривалого лікування хворих з вираженою декомпенсацією Ш-ІV ФК рекомендується використання малих (25-50 мг) доз спіронолактона додатково до іАПФ і (-адреноблокаторів як нейрогуморальний модулятор, що дозволяє більш повно блокувати ренін-ангіотензин-альдостеронову систему, поліпшувати перебіг і прогноз хворих із ХСН. 

Тривалий прийом еплеренона рекомендований пацієнтам після інфаркту міокарда із систолічною дисфункцією ЛШ і супутнім цукровим діабетом.

Із побічних реакцій антагоністів альдостерону (крім можливої гіперкаліємії й наростання рівня креатиніна) слід зазначити розвиток гінекомастії (до 10 % пацієнтів). Варто пам'ятати, що наявність підвищеного рівня креатиніна сироватки (>130 мкмол/л),  ниркової  недостатності в анамнезі, гіперкаліємії вимагає клінічного й лабораторного контролю.
Діуретичні  засоби

1 Діуретики (сечогінні засоби) застосовуються для усунення набрякового синдрому й поліпшення клінічної симптоматики хворих із ХСН. Діуретики не сповільнюють прогресування ХСН і не поліпшують прогнозу хворих. Їхній вплив на якість життя при неправильному призначенні (ударні дози раз в 3-4-5-7 днів) може бути навіть негативним.

2
Лікування сечогінними засобами, починається лише при клінічних ознаках застою (II А ст., II ФК).

3 Лікування сечогінними починається із застосування найбільш слабкого з ефективних у даного конкретного хворого препаратів. Перевагу варто віддавати тіазидним діуретикам (гіпотіазид) і лише при їхній недостатній ефективності переходити до призначення потужних «петльових» діуретиків (фуросемід, етакринова кислота, буметанід, торасемід).

4 Лікування необхідно починати з малих доз.

5
Діуретики розділяються на групи, відповідно локалізації дії в нефроні. На проксимальні канальці діють найслабші із сечогінних – інгібітори карбоангідрази (ацетозоламід). На кортикальну частину висхідного коліна петлі Генле й початкову частину дистальних канальців – тіазідні й тіазидоподібні діуретики (гіпотіазид, індапамід, хлорталідон). На все висхідне коліно петлі Генле - самі потужні петльові діуретики (фуросемід, етакрінова кислота, буметанід, торасемід). На дистальні канальці - конкурентні (спіронолактон)

6. Неконкурентні (триамтерен) антагоністи альдостерону, що відносяться до групи калійзберегаючих сечогінних. Застосування й тіазидних і петльових діуретиків завжди повинне сполучатися із іАПФ або АРА або антагоністами альдостерону, і калійзберегаючих препаратами (антагоністи альдостерону, рідше триамтерен).

Призначення діуретиків залежно від важкості ХСН:
I ФК - не лікувати сечогінними.
II ФК (без застою) - не лікувати сечогінними.
II ФК (застій) - тіазидні діуретики, тільки при їхній неефективності можна призначати петльові сечогінні.
III ФК (декомпенсація) - + антагоністи альдостерону, у дозах 100-300 мг / добу.
III ФК (підтримуюче лікування) - тіазидні (петльові) + спіронолактон (малі дози).
ІV ФК - петльові + тіазидні (іноді сполучення двох петльових діуретиків, фуросеміда й етакринової кислоти) + антагоністи альдостерону.
Серцеві  глікозиди
Глікозиди мають три основних механізми дії - позитивний інотропний, негативний хроногропний і нейромодуляторні ефекти.

Використовується дигоксин, що володіє оптимальними фармакодинамічними властивостями й доведеною клінічною ефективністю. Застосування короткодіючих серцевих глікозидів для внутрішньовенного введення (Строфантин К) дуже обмежено: тільки у випадках загострення СН  на фоні тахісистолічної форми фібриляції передсердь. І навіть у цьому випадку кращим виглядає відновлення синусового ритму.

Дигоксін у хворих ХСН завжди повинен застосовуватися в малих дозах: до 0,25 мг /д (для хворих з масою тіла більше 85 кг до 0,375 мг / д, а при масі тіла менш 55 кг до 0,125 мг /добу), коли він діє переважно як нейрогормональний модулятор з слабкою позитивною інотропною дією й не стимулює розвиток порушень серцевого ритму. У літніх хворих добові дози дигоксина повинні бути знижені до 0.0625-0,125 мг.

При фібриляції передсердь - дигоксин можна використовувати як засіб «першої» лінії завдяки його здатності сповільнювати атріо-вентрикулярну провідність і знижувати ЧСС (а не через позитивну інотропну дію).

Предикторами успіху лікування глікозидами хворих із ХСН і синусовим ритмом є низька ФВ (<25 %), більші розміри серця (кардіоторакальний індекс >55 %), неішемічна етіологія СН. Вигідним є сполучення серцевих глікозидів з (-адреноблокаторами, при якому краще контролюється ЧСС, знижується ризик небезпечних для життя шлуночкових порушень ритму серця й зменшується небезпека загострення коронарної недостатності.

Антагоністи  рецепторів до ангіотензину (АРА)
АРА, у першу чергу, призначаються хворим, які не переносять іАПФ. 

На сьогодні кандесартан може застосовуватися в лікуванні хворих із ХСН зі зниженою ФВ нарівні з іАПФ. Титрування доз кандесартана проводиться за тими ж принципам, що й іАПФ. Стартова доза - 4 мг однократно на добу, що при стабільному АТ й відсутності ускладнень подвоюється кожні 3 -5  днів до досягнення дозування 16 мг однократно на добу. У хворих з високим рівнем АТ максимальне дозування - 32 мг однократно на добу. При вихідній гіпотонії (САТ менш  100 мм рт. ст.) терапію безпечно починати з дози 2 мг на добу.

З інших представників класу АРА можна з успіхом використовувати лосартан і валсартан. Стартова доза лосартана - 25 мг х 1 р / д. потім - 50 мг х I р / д і, нарешті, 100 мг х 1 р /д. Порядок підвищення дозувань такий же, як для іАПФ. Лосартан може попереджати розвиток ХСН, у тому числі у пацієнтів з діабетом і нефропатією, що висуває його в число препаратів для профілактики декомпенсації серцевої діяльності.

Дози валсартана, відповідно - 40 мг х 2 р/добу - 80 мг х 2 р/добу - 160 мг х 2 р/добу. Причому для валсартана показані позитивні ефекти саме високих доз.

Додаткові  засоби  в  лікуванні  ХСН

Статини
Для практичного використання рекомендується застосування терапевтичних доз препаратів, без прагнення досягти максимально переносимих дозувань:

· аторвастатина 10 - 20 мг

· правастатина 20 - 40 мг

· розувастатина 5 - 10 мг

· симвастатина 10 - 40 мг

· флувастатина 40 - 80 мг

У хворих із ХСН ІІБ-Ш стадії, особливо при розвитку кардіального цирозу печінки, рівень холестерину може знижуватися, що є одним із предикторів несприятливого прогнозу. У цих випадках (при рівні загального холестеріну менш 3.2 ммоль/ л) від застосування статинів  необхідно втриматися.  

Антитромботичні засоби (Непрямі антикоагулянти)
Для запобігання тромбозів і емболії у пацієнтів із ХСН, що перебувають на постільному режимі, ефективним може бути лікування низькомолекулярними гепаринами (еноксипарином) по 40 мг/добу протягом 2 - 3 тижнів. Оральні непрямі антикоагулянти (синкумар, варфарин) обов'язкові для лікування хворих з фібриляцією передсердь і підвищеним ризиком тромбоемболії. Підвищений ризик реєструється у пацієнтів, що мають фібриляцію передсердь в сполученні з одним з наступних факторів:

· літній вік;

· наявність тромбоемболії в анамнезі;

• відомості про інсульти й транзиторні порушення мозкового кровообігу;

· наявність внутрісерцевих тромбів;

· різке зниження ФВ (<35 %) і розширення камер серця (кінцево-діастолічний розмір >6,5 см);

· наявність в анамнезі операцій на серце

Для зменшення ризику геморагічних ускладнень антикоагулянти повинні застосовуватися при ретельному контролі (раз на місяць) міжнародного нормалізованого відношення (МНВ) (підтримка МНВ в межах 2,0-3.0) лікування антикоагулянтами.

Периферичні  вазодилататори
Нітрати можуть призначатися при ХСН лише при наявності доведеної ІХС і стенокардії, що проходить саме від нітропрепаратів. У всіх інших випадках нітрати при ХСН не показані. 

У якості артеріолярних периферичних вазодилататорів можна застосовувати лише дигідроперідини тривалої дії (переважно амлодипін), а не гідралазин.

Варто пам'ятати, що супутнє лікування вазодилататорами лише утрудняє використання абсолютно необхідних у терапії декомпенсації препаратів: іАПФ, АРА й (-адреноблокатори через додаткову здатність до зниження АТ.

Блокатори  повільних  кальцієвих  каналів
Блокатори повільних кальцієвих каналів, що сповільнюють ЧСС (верапаміл і дилтіазем), можуть використовуватися лише у хворих з початковими стадіями ХСН (І - ІІ ФК без застійних явищ), особливо у пацієнтів з переважно діастолічною ХСН. При прогресуванні декомпенсації використання дилтіазему і верапамілу погіршує клінічний перебіг ХСН.

Короткодіючі дигідропіридини хворим із ХСН протипоказані.

Можливими показаннями до використання амлодипіна або фелодипіна в лікуванні ХСН (на фоні основних засобів лікування) є:

· наявність завзятої стенокардії

· наявність супутньої стійкої гіпертонії

· висока легенева гіпертонія

· виражена клапанна регургітація.

Використання кальцієвих  антагоністів обов'язково сполучається з лікуванням основними засобами терапії ХСН (іАПФ, антагоністи альдостерону, (-адреноблокатори, діуретики), що може нівелювати негативні ефекти, пов'язані з гіперактивацією нейрогормонів і затримкою рідини.

Антиаритмічні  засоби  
Велике число хворих із ХСН мають небезпечні для життя шлуночкові порушення ритму серця. 

Основні позиції при лікуванні шлуночкових аритмій у хворих із ХСН зводяться до наступного:

·  засобами вибору в лікуванні хворих із ХСН і шлуночковими порушеннями серцевого ритму є (-адреноблокатори.

·  при неефективності (-адреноблокаторів для антиаритмічного лікування застосовуються препарати III класу (аміодарон, соталол, дофетилід).

Аміодарон варто використовувати в малих дозах -100-200 мг/д.

Альтернативою аміодарону може бути соталол - антиаритмік III класу, що має додаткові властивості (-адреноблокаторів. Доза соталола титрується подібно іншим (-адреноблокаторам, починаючи з 20 мг х 2 рази на добу. Через 2 тижні дозу збільшують до 40 мг х 2 рази на добу, ще через два тижні до 80 мг х 2 рази  на добу й, нарешті, ще через два тижні до максимальної - 160 мг х 2 рази на добу. Найбільш виправданим методом профілактики раптової смерті у хворих із ХСН і аритміями, що загрожують життю є постановка імплантуємого кардіовертера - дефібрилятора.

До факторів, що сприяють імовірному повторному зриву ритму й рецидуванню фібриляції передсердь, відносяться:

· літній вік (більше 65 років);

· давня (більше 6 місяців) фібриляція передсердь;

•
часті пароксизми (рецидиви) фібриляції передсердь;

•
більші розміри лівого передсердя (передні-задній розмір більше 4,2 см);

· наявність тромбів у порожнинах серця (у тому числі у вушку лівого передсердя);

· низька ФВ лівого шлуночку (<35%).

У цих випадках відновлення синусового ритму протипоказано.

Утримання синусового ритму після купіровання фібриляції передсердь найбільше ефективно за допомогою аміодарону. Для контролю ЧСС при постійній формі фібриляції передсердь найбільш ефективним може бути використання комбінації серцевих глікозидів і (-адреноблокаторів.

Антиагреганти  у  лікуванні ХСН
Ефективність і безпека використання низьких доз двох антиагрегантів аспірину (до 75 мг) і клопідогреля (до 75 мг), що є абсолютно показаним для хворих з перенесеним гострого інфаркту міокарда, не може бути рекомендоване у пацієнтів із ХСН.

Однак більшість наявних на сьогодні даних дозволяють констатувати, що хоча якийсь негативний момент у взаємодії малих доз аспірину (75-100 мг!) і ІАПФ є присутнім, спільне використання цих препаратів у хворих, які перенесли гострий інфаркт міокарду і що мають ХСН можливо. Потрібно уникати призначення НПЗП (включаючи дози аспірину >325 мг) хворим із ХСН, що перебувають на лікуванні іАПФ, діуретиками й альдактоном. Особливо небезпечне застосування НПЗП у період декомпенсації й гіпергідратації, що чревате погіршенням клінічного стану й затримкою рідини аж до розвитку набряку легенів.

Неглікозидні  інотропні  засоби
При критичному стані (при загостренні ХСН) найкраще використовувати сенситизатор кальцію левосимендан (болюс 12 мкг /кг. потім внутрівенно крапельно 0,1-0,21 мкг/кг/хв). Цей препарат максимально поліпшує показники гемодинаміки, не має негативних взаємодій з бета-адреноблокаторами (на відміну від добутаміна).
Внутрішньовенне введення добутаміна (внутрішньовенне краплинне введення зі швидкістю 2,5-10 мкг/кг/хв) повинне проводитися лише при симптомній гіпотонії за вітальними показниками, з огляду на його негативний вплив на прогноз.

Таблиця 12

Підходи до медикаментозного лікування ХСН систолічного  типу  та  діастолічного  типу
	Серцева недостатність систолічного типу
	Серцева недостатність  

діастолічного типу

	1. Діуретики.
	1. бета-блокатори.

	2. Інгібітори АПФ.
	2. Антагоністи кальцію недигідропіридинові (верапаміл).

	3. Блокатори бета-адрено​рецепторів (обережно).
	3. Блокатори бета-адренорецепторів у комбінації з дигідропіридиновими антагоністами кальцію.

	4. Дигоксин.
	4. Інгібітори АПФ.

	5. Нітрати + гідралазін.
	5. Діуретики (обережно).

	Протипоказані:
	Небажані:

	Антагоністи кальцію  (крім амлодипіну і фелодипіну)
	Дигоксин, нітрати, гідралазін


Таблиця 13

Препарати, показані хворим з ХСН і систолічною дисфункцією ЛШ

	ФК
	ІАПФ
	Діуретики
	Дигоксин
	Бета-блокатори
	Лазортан

	
	
	Петльові
	Спіронолактон
	
	
	

	І
	Показані
	Не

показані
	Не

показа​ні
	Показані

тільки за

фібриляції

передсердь
	Показані після інфаркту міокарда
	Не показані

	ІІ-ІІІ
	Показані
	Показані
	Показані
	Показані
	Показані
	Показані у разі непере​но​симості ІАПФ

	ІІІ-ІV
	Показані
	Показані
	Показані
	Показані
	Показані
	Показані у разі непере​но​симості ІАПФ

	IV
	Показані
	Показані
	Показані
	Показані
	Карведи​лол   (за еуволемії)
	Показані індивідуаль​но


Таблиця 14

Препарати, яких варто уникати у лікуванні хворих з ХСН  і систолічною  дисфункцією  ЛШ

	Група препаратів
	Небажані ефекти

	Нестероїдні протизапальні препарати (інгібітори циклооксигенази)
	Погіршання ниркового кровотоку, затримка рідини

	Глюкокортикостероїди (регулярний прийом)
	Затримка рідини, гіпокаліемія

	Антиаритмічні препарати І класу (за винятком випадків життєвонебезпечних шлуночкових аритмій, рефрактерних до аміодарону)
	Погіршання систолічної дисфункції ЛШ і аритмогенний ефект, збільшення ризику смерті

	Антагоністи кальцію (крім амлодипіну і фелодипіну)
	Погіршання систолічної дисфункції ЛШ (верапаміл, дилтіазем), активація симпато-адреналової системи (дігідропіридини)

	Трициклічні антидепресанти, препарати літію
	Зниження скорочувальної функції міокарда


Медикаментозна терапія хворих із ХСН із збереженою систолічною функцією ЛШ або діастолічною ХСН (ДСН).
Першою й обов'язковою умовою є виявлення й корекція всіх факторів і захворювань, що сприяють розвитку діастолічних розладів, таких як АГ і ІХС, констриктивні ураження міокарда / перикарда, цукровий діабет, ожиріння тощо.

Інгібітори АПФ здатні прямо поліпшувати релаксацію й розтяжність міокарда, а також мають опосередковану дію на діастолічні властивості ЛШ за рахунок свого гіпотензивного ефекту й здатності зменшувати виразність гіпертрофії й фіброзу міокарда.

Антагоністи рецепторів до ангіотнезину. За ступенем позитивного впливу на гіпертрофію лівого шлуночку і виразність фіброзу АРА не уступають іАПФ, а по здатності усувати діастолічні розлади можуть навіть перевершувати іАПФ.

Бета-адреноблокатори можуть бути призначені з метою зменшення ЧСС (збільшення періоду діастолічного наповнення ЛШ) і виразності гіпертрофії ЛШ (зменшення твердості камери ЛШ).

Верапаміл.  Призначення верапаміла хворому із ДСН для зниження ЧСС може бути рекомендовано тільки у випадку непереносимості  і при відсутності вираженої ДСН, що проявляється, наприклад, затримкою рідини. 

Діуретики можуть бути необхідні у випадку затримки рідини в організмі, але в пацієнтів із ДСН їх варто використовувати з обережністю, щоб не викликати надмірного зниження переднавантаження на ЛШ і падіння серцевого викиду. 

Антагоністи альдостерону у  хворих з діастолічними розладами повинні розглядатися не стільки як калійзберігаючі діуретики, скільки як антифібротичні препарати.

Серцеві глікозиди. Ритмоуріжуюча дія серцевих глікозидів (дигоксина) може бути корисна для хворих з фібриляцією передсердь. Варто втриматися від рутинного використання дигоксина у цієї категорії хворих, а при необхідності зниження ЧСС віддати перевагу (-адреноблокаторам. При неможливості їх застосування і виборі терапії на користь дигоксина, доза препарату не повинна перевищувати 0,25 мг / добу.

Способи  лікування  декомпенсованої  ХСН:

· оксигенотерапія;

· внутрішньовенне введення діуретиків;

· нітрати;

· при необхідності — неглікозидні інотропні засоби;

· короткострокове (не більше декількох діб з наступним переходом на  пероральну форму при наявності тахісистолічної форми фібриляції передсердь) інфузійне застосування серцевих глікозидів (дигоксин).   

Допамін. Як інотропний засіб застосовується у хворих з декомпенсованою ХСН за наявності в них артеріальної гіпотензії та олігурії інфузійно в дозах 2,5-5 мкг/кг/хв.

Добутамін. Може застосовуватися у рефрактерних до лікування стандартними засобами хворих з декомпенсованою ХСН, переважно з наявністю гіпо​тензії, у дозах від 2-3 до 15-20 мкг/кг/хв. Тривалість неперервної інфузії не має перевищувати 48-72 год внаслідок розвитку тахіфілаксії. Відміна добутаміну має бути повільною (поетапне зни​ження швидкості інфузії), з огляду на ризик різкого погіршення ге​модинаміки у разі раптового переривання введення препарату.

Левосимендан. Чинить позитивну інотропну та системну вазодилатуючу дію і може застосовуватися у хворих з ознаками низь​кого серцевого викиду та рівнем систолічного АТ понад 85 мм рт. ст. Порівняно з іншими позитивними ізотропними засобами, лікування левосименданом характеризується найнижчим ризиком виникнення життєвонебезпечних шлуиочкових аритмій. Методика його застосування поля​гає у болюсному введенні 12-24 мкг/кг протягом 10 хв з наступ​ною інфузією 0,05-0,2 мкг/кг хв протягом 24 год.

Інфузійна або пероральна терапія нітратами може призначати​ся у хворих з декомпенсованою ХСН, особливо ішемічної етіології, рівнем систолічного АТ понад 100 мм рт. ст. та клінічними ознаками легеневого застою, оскільки пришвидшує подолання останніх, порівняно з лише діуретичною терапією, та полегшує суб'єктивний стан таких пацієнтів.

Нітрогліцерин - інфузія, починаючи з 20 мкг/хв з поступовим, за необхідності, збільшенням до 200 мкг/хв під контролем АТ.

Ізосорбіду динітрат - інфузія, починаючи з 1 мг/год із поступовим збільшенням, за необхідності, під контролем АТ, до 10 мг/год. Перорально (бажано у вигляді ретардної форми) від 10 до 80 мг на добу.

Ізосорбіду-5-мононітрат - перорально по 10-80 мг 1-2 рази на добу.

Після усунення ознак легеневого застою нітрати мають відмінятися, окрім пацієнтів із стенокардією, які потребують їх регулярного прийому.

Лікування  залежно  від  генезу ХСН

Лікування пацієнтів з ІХС, що є другим по значимості фактором ризику ХСН, також надто важливо в плані профілактики ХСН. Для лікування стенокардії найчастіше застосовують нітрати, (-адреноблокатори і блокатори кальцієвих каналів. У той же час є незаперечні докази запобігання ХСН при застосуванні різних іАПФ.

Успішне лікування АГ - це найбільш ефективна профілактика розвитку ХСН. Серед препаратів для лікування АГ, що дозволяють ефективно запобігати розвиток ХСН можна виділити іАПФ, АРА, (-адреноблокатори, діуретики та їхні комбінації, у той час як використання блокаторів кальцієвих каналів і альфа-адреноблокаторів виглядає менш кращим.

Після перенесеного гострого інфаркту міокарда як профілактика ремоделювания серця й розвитку ХСН необхідно використовувати різні нейрогормональні модулятори (-адреноблокатори, іАПФ, АРА й антагоністи альдостерону, статини.

При гіпертрофічній кардіоміопатії один з найбільш вивчених медикаментозних підходів - застосування (-адреноблокаторів. Верапаміл використовується в лікування тих пацієнтів, які не показують клінічного поліпшення при застосуванні (-адреноблокаторів. Приводить до доброго ефекту застосування дизопіраміда, а також його сполучення з невеликими дозами (-адреноблокаторів. 

Клапанні вади серця. Стенози клапанів, що приводять до   перевантаження тиском, перенапруги стінок серця і їхньої гіпертрофії вимагають  обов'язкового хірургічного лікування, поза залежністю  від   ступеня зміни гемодинаміки й виразності симптомів ХСН. Ніяких терапевтичних (медикаментозних)  альтернатив для хворих  з мітральним і аортальним стенозом немає.

При недостатності клапанів оперативне лікування також є засобом вибору, хоча терапія артеріолярними вазодилататорами (гідралазин, ніфедипін)   може  зменшувати ступінь регургітації   й структурних змін камер серця на  передопераційному етапі лікування.

Наявність цукрового діабету, і навіть просто інсулінорезистентності приводить до розвитку ХСН, причому в максимальному ступені збільшення ризику відзначається у жінок. Рекомендується контроль  рівня глікемії з використанням препаратів, що поліпшують чутливість  тканин до інсуліну, а також іАПФ і АРА. У той же час застосування (-адреноблокаторів і діуретиків може погіршувати перебіг цукрового діабету. 

Хірургічні  методи  лікування

Проводять операції по реваскуляризації міокарду (аорто-коронарне або маммарно-коронарне шунтування); по корекції мітральної регургітації; трансплантацію. Аневризмектомія ЛШ показана пацієнтам із значною за розмірами мішкоподібною аневризмою ЛШ та супутньою симптоматикою СН. Головною  альтернативою  трансплантації може  бути  використання  апаратів  допоміжного кровообігу, що одержали назву штучних шлуночків серця. Для запобігання прогресування ремоделювання шлуночків застосовується операція окутування серця еластичним сітчастим каркасом.

Пейсмейкери.  Зазвичай показані хворим з нормальною функцією ЛШ, також хворим із СН. Фізіологічна стимуляція для підтримки адекватного хронотропного відгуку та підтримання атріовентрикулярної координації з системами DDD є найкращою для VVI-стимуляції у пацієнтів із СН.  Показання до застосування приладів ICD, СРТ-P або СРТ-D мають бути визначені та оцінені у пацієнтів із СН перед імплантацією пейсмейкерів при дефекті АВ-провідності.  Стимуляція правого шлуночка може індукувати десинхронізацію та погіршення симптомів.  Кардіостимуляцію, для того щоб дозволити ініціацію чи титрацію бета-блокаторів, за відсутності звичайних показань не рекомендовано.

Серцева ресинхронізаційна терапія (СРТ) рекомендована для зменшення рівня захворюваності та смертності у хворих із ІІІ–IV ФК, які мають симптоми, незважаючи на оптимальну медикаментозну терапію, зменшену ФВ ЛШ (< 35 %) та подовження QRS (> 120 мс). СРТ із функцією дефібриляції рекомендована для зменшення рівня захворюваності та смертності у хворих із ІІІ–IV ФК, які мають симптоми, незважаючи на оптимальну медикаментозну терапію, зменшену ФВЛШ (< 35 % ) та подовження QRS (> 120 мс). 

Вживлювані кардіовертерні дефібрилятори  для вторинної профілактики рекомендовані пацієнтам, які пережили фібриляцію шлуночків, а також із докуметованою гемодинамічно нестабільною шлуночковою тахікардією і/або шлуночковою тахікардією із синкопе при ФВЛШ < 40 % за оптимальної медикаментозної терапії і з очікуваним рівнем виживаності з добрим функціональним статусом більше року.  Вживлювані кардіовертерні дефібрилятори для первинної профілактики рекомендовані для зменшення рівня смертності у пацієнтів із дисфункцією ЛШ унаслідок попереднього інфаркту міокарда (мінімум 40 діб після інфаркту міокарда), які мають ФВ ЛШ < 35 %, ІІ–IІІ ФК, отримують оптимальну медикаментозну терапію, а також ті, хто має обгрунтовану очікуваність рівня виживаності з добрим функціональним статусом більше ніж рік. Вживлювані кардіовертерні дефібрилятори   для первинної профілактики рекомендовані для зменшення рівня смертності у пацієнтів із неішемічною кардіоміопатією і ФВ ЛШ < 35 %, ІІ–IІІ ФК, які отримують оптимальну медикаментозну терапію, та ті, хто має обгрунтовану очікуваність рівня виживаності з добрим функціональним статусом більше ніж рік.

Трансплантація серця. Трансплантація серця є загальноприйнятим методом лікування кінцевої стадії СН. Трансплантація, що застосована за умови правильних критеріїв відбору, значно підвищує рівень виживаності, толерантність до фізичних навантажень, прискорює повернення до роботи та поліпшує якість життя порівняно зі звичайним лікуванням.

Профілактика  ХСН

Виходячи з даних доказової медицини, у різних категорій паці​єнтів із серцево-судинними захворюваннями без ознак ХСН ризик виникнення клінічних проявів останньої знижують такі заходи.

1. При АГ – медикаментозний контроль АТ на цільовому рівні.

2. При хронічних формах ІХС, у тому числі при поєднанні з АГ - тривале застосування ІАПФ (насамперед, периндоприлу або раміприлу) і статинів.

3. Після гострого інфаркту міокарда - тривале застосування бета-адреноблокаторів та ІАПФ.

4. При хронічній безсимптомній систолічній дисфункції ЛШ –  тривале застосування ІАПФ, насамперед еналаприлу.

5. При персистуючих тахіаритміях - їх усунення або адекватний контроль частоти скорочень шлуночків.

6. При вадах клапанного апарату серця - їх своєчасна хірургічна корекція.

Прогноз і працездатність. Листок непрацездатності видається з урахуванням стадії СН, активності, етіологічного фактору (ревматичного процесу, дестабілізації перебігу ІХС). Детально оцінюються фонові й супутні хвороби, особистісні показники. Строки госпіталізації при СН ПА стадії становлять 3-4 тижні, при СН ІІБ стадії ці строки подовжуються до 4 - 6 тижнів. Строк стаціонарного лікування збільшується при наявності тромбоемболічних ускладнень, аритмій, важких супутніх захворювань. Якщо вдається стабілізувати СН на рівні І стадії, більшість пацієнтів зізнаються працездатними. Особи, що займаються важкою фізичною працею,  працевлаштовуються через ЛКК або зізнаються інвалідами III групи. При ХСН ІІА стадії більшість хворих, крім контингенту осіб, що мають більший інтелектуальний потенціал (учені, письменники), вважаються інвалідами II групи внаслідок втрати професійної працездатності.

Тестові  завдання  для перевірки кінцевого рівня знань:

1. У хворого недостатність аортального клапана ускладнена  задишкою,  набряками на ступнях і гомілках,  вологими незвучними  хрипами; нижній край печінки виступає на 3 см з-під реберної дуги. Пульс 79/хв., ритмічний. Який препарат протипоказаний для лікування хворого? 

А. Еналаприл

В. Фуросемід 

С. Верошпірон 

D. Дигоксин 

Е. Анаприлін

2. Хворий Н., 47 років, пред'являє скарги на головний біль, болі за грудиною стискаючого характеру, набряки нижніх кінцівок. В анамнезі гіпертонічна хвороба II ст. Об'єктивно: ліва межа серця зміщена на 1,5 см ліворуч від лівої середнеключичної лінії. Тони серця  ритмічні, акцент II тону над  аортою. АТ 190/105 мм рт.ст., ЧСС 88 у  хвилину. Печінка на  2 см виступає з-під краю реберної дуги, набряки гомілкових суглобів.  Препарати  якої групи протипоказані хворому?

А. Антагоністи кальцію

В. Тіазидові діуретики 

С. Інгібітори АПФ 

D. Вазодилататори 

Е. Бета-адреноблокатори 

3. Хворий 3 роки тому назад переніс Q-позитивний інфаркт міокарда.  Періодично турбує біль за грудиною й задишка при незначному  фізичному навантаженні. На ЕКГ негативний зубець Т у відведеннях II, III, при ЕхоКГ - виявлена акінезія в задній стінці лівого шлуночка міокарду, гіпертрофія міокарду лівого шлуночка. Кінцево-діастолічний розмір  5,6 см,  фракція викиду 47%. Призначення яких препаратів буде сповільнювати процеси постінфарктного ремоделювання міокарду й розвиток ХСН:

А. інгібітори АПФ + бета-адреноблокатори

В. бета-адреноблокатори + нітрати

С. сечогінні + інгібітори АПФ

D. антагоністи кальцію + сечогінні

Е. нітрати + інгібітори АПФ

4. Хвора 62 років, скаржиться на задишку при фізичному навантажен​ні, набряки ніг. З роки назад перенесла інфаркт міокарда із зубцем Q. Об'єктивно: ортопное, акроціаноз. ЧСС 108/хв. АТ 140/80 мм рт. ст. Пульс 82/хв., фібриляція передсердь. Частота дихання  22/хв.  Тони серця  ослаблені,  над верхівкою  систолічний  шум. У нижніх відділах легенів незвучні дрібно пухирчаті хрипи.  Печінка на 4 см  нижче правої реберної дуги. Хвора одержує дигоксин і сечогінні. Що ще обов'язково потрібно використовувати у лікуванні? 

А. Мілдронат

В. Інгібітори АПФ 

С. Препарати калію 

D. Атф-Лонг 

Е.  Верапаміл

5. Хворий 72 років скаржиться на задишку, відчуття нестачі повітря. В анамнезі 20 років гіпертонічна хвороба, переніс гострий інфаркт міокарду. Об'єктивно: ортопное. Шкіра бліда, ціаноз губ. Над легенями велика кількість крупно - і середнє пухирчатих хрипів. Тони серця приглушені, ритмічні. Акцент 2 тону над аортою. АТ 220/130 мм рт.ст. ЧСС 100 в 1 хвилину. Терапевтична тактика лікаря.

А. Лазикс, в/в струйно. 

В. Нітрати, инфузія 

С. Морфін, в/в струйно 

D. Еуфілін. в/в струйно 

Е. Строфантин, в/в струйно 

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

Ведення  хворого  із  серцевими  шумами

Диференційний  діагноз  при  систолічних  та  діастолічних  шумах. Медикаментозне та хірургічне лікування

Актуальність теми. Статистичні дані останніх років свідчать про поширення ускладнень таких хвороб серцево-судинної системи, як вади серця, кардіомегалія, серцева недостатність. Проблема допомоги хворим із розвитком ускладнень залишається актуальною, доказом чого є великий відсоток пацієнтів із захворюваннями серцево-судинної системи. З ускладненнями основного серцево-судинного захворювання доводиться зустрічатися лікарям усіх спеціальностей, тому вони повинні добре знати клініку цих захворювань, щоб уміти їх діагностувати і вчасно направляти таких хворих у спеціалізовані кардіологічні стаціонари для отримання кваліфікованої лікарської допомоги, результати якої багато в чому зале​жать від своєчасної госпіталізації.

Загальна мета: вивчити причини та патофізіологічні аспекти виникнення серцевих шумів, їх клінічну характеристику, так​тику ведення хворих в умовах кардіологічного стаціонару, подальшу реабілітацію й працездатність.

Тестові  завдання  для  перевірки  початкового  рівня  знань

1. До екстракардіальних шумів належить:

A. Шум тертя перикарду

B. Систоло-діастолічний шум при відкритій артеріальній протоці 

С Діастолічний шум мітрального стенозу

D. Систолічний шум вигнання при коарктацїї аорти

E. Діастолічний шум при аортальній недостатності

2. Шум при аортальному стенозі вислуховують:

А. На верхівці

В. У міжребер'ї справа від груднини   

C. У точці Боткіна-Ерба

D. У  міжребер'ї зліва від груднини 

Е. У нижньому краї груднини

3. Шум при мітральному стенозі вислуховують у:

A. І аускультативній точці 

B. II аускультативній точці 

C. III аускультативній точці

D. IV аускультативній точці

Е. V аускультативній точці

4. Шум при недостатності трикуспідального клапана вислуховують:

А. На верхівці

В. У II міжребер'ї справа від груднини

С. У II міжребер'ї зліва від груднини

D. У основі мечоподібного відростка

E. У точці Боткіна-Ерба

5. Додатковим методом дослідження, за допомогою якого можна оцінити динамічні зміни шумової картини вади серця, є:

A. Фонокардіографія

B. Ехокардіографія

C. Електрокардіографія

D. Рентгенологічне дослідження органів грудної клітки

E. Сфігмографія.

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

Орієнтована  основа  дії

Серцеві шуми – звукові явища, що ви​никають у зв'язку з діяльністю серця і являють собою неправильні аперіодичні коливання різної частоти і гучності. Шуми звичайно тривають довше за тони, часто утворені коливаннями більш високої частоти.

Темою даного розділу є ведення хворого із серцевими шумами у кардіологічній клініці: тактика ведення хворих залежно від причин сер​цевого шуму, виразності кардіомегалії, наявності серцевої недостатності й інших ускладнень; немедикаментозне, медикаментозне та хірургічне лікування, первинна та вторинна профілактика, прогноз і працездатність.

Класифікація  набутих  вад  серця

Класифікація набутих вад серця була розроблена відповідною робочою групою Українського товариства кардіологів та обговорена на об'єднаному пленумі кардіологів, ревматологів і кардіохірургів (6-8 жовтня, 1999, Київ); затвердив її VI Національний конгрес кардіологів України (18-21 вересня, 2000, Київ).

I. Етіологія: ревматична; неревматична (з уточненням).

II. Локалізація: клапан мітральний, аортальний, трикуспідальний, легеневої артерії.

Ш. Характер ураження клапана: стеноз, недостатність комбіно​вані вади.

IV. Стадії:  I, II, III, IV, V.

Визначення стадії вади є дуже важливим, оскільки це дозволяє правильно вирішувати питання хірургічного лікування: визначити хворих, яким операція ще не показана; випадки абсолютних показань; операції, які ще можна здійснювати, але з менше вираженим ефектом та підвищеним ризиком; хворих, для яких хірургічне лікування вже безперспективне.

Основні шуми серця

1. Систолічний шум вигнання вислуховується при:

- стенозі  гирла аорти (органічний і неорганічний);

- коарктації аорти;

- аневризмах великих судин;

- стенозі  гирла легеневої артерії;

- стенозах артерій.

2. Систолічний шум регургітації вислуховується при:

- мітральній недостатності (органічний);

- відносній мітральній недостатності;

- синдромі пролабування мітрального клапана;

- трикуспідальній недостатності.

3. Діастолічний шум вигнання вислуховується при:

- мітральному стенозі; 

-"помилковому" мітральному стенозі; 

-трикуспідальному стенозі;

- "помилковому" трнкуспідальному стенозі.

4.  Діастолічний щум регургітації вислуховується прн: 

- аортальній недостатності;

- недостатності пульмонального клапану.

5.  Систоло-діастолічні шуми вислуховуються при:  

- відкритій артеріальній протоці;

- артеріовенозній аневризмі легень;

- коарктації аорти.

6. Шуми серця, не пов'язані з ураженням клапанного апарату серця і судин (екстракардіальні шуми):

- шум тертя перикарда;

- кардіопульмональні;

- плеврально-перикардіальні;

- судинні;

- артеріальні;

- венозні.

7. Акцидентальні шуми внаслідок непостійності умов витікання крові зі шлуночків.

8. Функціональні шуми у практично здорових людей при значному фізичному навантаженні.

Набуті вади клапанів серця є найпоширенішими причинами появи серцевих шумів. Це захворювання, в основі яких лежать морфологічні й/або функціональні порушення клапанного апарату (стулок клапанів, фіброзного кільця, хорд, папілярних м'язів) унаслідок гострих або хронічних захворювань і травм, що порушують функцію клапанів і викликають зміни внутрішньо-серцевої гемодинаміки.

Більше половини всіх набутих вад серця становлять ураження мітрального клапану й близько 10 - 20%  –  аортального клапану.

Найбільш частою причиною дефекту є ревматизм, атеросклероз, травма, сифіліс.

Стеноз виникає внаслідок рубцевого зрощення або рубцевої ригідності стулок клапана, підклапанних структур.

Недостатність клапану характеризується неповним змиканням його стулок і виникає через їх руйнування, ушкодження або рубцеву деформацію, зморщування, укорочення, перфорацію або розширення фіброзного клапанного кільця, деформацію або відривання хорд і папі​лярних м'язів.

Нерідко стеноз і недостатність розвиваються на одному клапані –  це так звана комбінована вада. Крім того, бувають випадки, коли вади зачіпають два й більше клапани - це прийнято називати сукупною вадою серця.

Перешкоди на шляху проходження крові викликають перевантаження, гіпертрофію та розширення структур, розташованих вище за клапан. Утруднена робота серця порушує живлення гіпертрофованого міокарда й приводить до хронічної серцевої недостатності.

Етіологія стенозу й комбінованої вади ревматична, недостат​ність клапанів - зазвичай ревматична, рідко септична, атеросклеротична, травматична, сифілітична.

План  обстежень хворих із шумами у серці

Обов'язкові

• Загальний аналіз крові (ШОЕ, лейкоцити, гемоглобін^ біохімічні, серологічні (білки, білкові фракції, С-реактивний протеїн, фібриноген, титри антистрептококових і комплемент зв'язувальних антитіл).

• ЕКГ (гіпертрофія лівих або правих відділів серця, порушення ритму серця або провідності).

• ЕхоКГ, зокрема доплерівське дослідження (ознаки ураження клапанів серця, наявність градієнта тиску або регургітації на клапанах).

• Рентгенографія органів грудної клітки у 2 проекціях (збільшення відповідних відділів серця).

• Консультація кардіохірурга 

За  наявності  показань

• Імунологічні дослідження крові (В- і Т-лімфоцити, НСТ-тест за нейтрофільними гранулоцитами, циркулюючі імунні комплекси).

• 24-годинне моніторування ЕКГ (порушення ритму та провідності серця, відсутність критеріїв ішемії міокарда).

• Коагулограма.

• Зондування порожнин серця. В процесі катетеризації виміряють тиск у камерах серця і визначають об'єми крові в кровообігу.

• Коронарна ангіографія дозволяє оцінити роботу серця щодо нагнітання крові, роботу клапана та прохідність коронарних артерій. Це єдине необхідне інвазивне дослідження перед операцією; якщо встановлено порушення прохідності однієї чи декількох артерій або є закупорки коронарних артерій, проводять операцію шунтування одночасно з опера​цією на серцевому клапані.

Діагностичні  критерії

Мітральний стеноз:

• ревматичний (105.0);

•  неревматичний (134.2) (з уточненням етіології).

Стадії за А.Н. Бакулєвим та Є.А. Дамір, з уточненнями та доповненнями (Книшов Г.В., Бсндет Я. А., 1997).

І - компенсації. Скарги відсутні, але виявляються ознаки мітраль​ного стенозу при аускультації, ФКГ та ЕхоКГ. На ЕКГ - лише ознаки пе​ревантаження лівого передсердя (P-mitrale); рентгенологічно - помірне збільшення лівого передсердя та легеневої артерії. При ЕхоКГ площина мітрального отвору більше 2 см2. Хірургічне лікування не показане.

II - легеневого застою. Скарги на задишку при фізичному наванта​женні. З'являються ознаки гіпертензії у малому колі кровообігу. Нерідко розвиваються ускладнення - кровохаркання, напади задухи, набряк легень. Працездатність обмежена. Правошлуночкова компенсація відсутня. При аускультації, ФоноКГ - типові ознаки мітрального стенозу; акцент II тону на легеневій артерії. Рентгенологічно –  збільшення лівого передсердя, легене​вої артерії, легеневий застій. На ЕКГ –  P-mitrale, у частини хворих - ознаки гіпертрофії правого шлуночку. При ЕхоКГ – площина мітрального отвору 1,5 - 2см2, паралельний та П-подібний рух стулок мітрального клапана. Хірургічне лікування показане.

III - правошлуночкової недостатності. Характерна стійка гіпертензія у малому колі кровообігу з утворенням "другого бар'єра". В результаті пе-ренавантаження ПШ розвивається його недостатність. Склерозування леге​невих судин, зниження легеневого кровотоку призводять до зниження час​тоти розвитку або зникнення нападів серцевої астми, набряків легень. По​передні об'єктивні показники доповнюються більш вираженою задишкою, блідістю шкіри, ціанозом, ознаками правошлуночкової декомпенсації, під​вищенням венозного тиску. Відмічають значне розширення порожнин ПШ та передсердя, ЕКГ-ознаки правошлуночкової гіпертрофії. При ЕхоКГ площина мітрального отвору звичайно становить 1 - 1,5 см2. Хірургічне лікування показане.

IV - дистрофічна. Характерні виражені порушення кровообігу в малому та великому колі, які до певної міри зменшуються на короткий термін під впливом медикаментозного лікування. Прогресують склеротичні процеси у легеневих судинах. Розширення ПШ призводить до дила​тації фіброзного кільця трикуспідального клапану з розвитком його відносної недостатності. Розлади периферичного кровообігу, гіпоксія зумовлюють порушення паренхіматозних органів. Найважливішою ознакою цієї стадії є порушення серцевого ритму і, в першу чергу, виникнення фібриляції передсердь, яка спричиняє значне погіршення гемодинаміки. Клінічне, ФоноКГ-, ЕКГ-, ЕхоКГ- та рентгеноло​гічне дослідження виявляють подальше прогресування патологічних змін, порушення функції печінки, нирок. У багатьох хворих ЕхоКГ виявляє кальциноз клапана, тромбоз лівого передсердя. Хірургічне лікування можливе.

V - термінальна. Характерні необоротні розлади кровообігу, які відповідають Ш клінічній стадії СН, а також трофічні розлади, кардюмегалія, шуми при аускультації, зумовлені дилатацією фіброзних кілець, різні тяжкі порушення ритму. Хворі живуть нетривалий час. Хірургічне лікування не показане.

Мітральна  недостатність:

• ревматична (105.1);

• неревматична (134.0) (з уточненням етіології). 

Розрізняють наступні стадії.

I - компенсації. Мінімальна зворотна течія крові через лівий передсердно-шлуночковий отвір. Порушень гемодинаміки практично немає. Клінічно це проявляється лише невеликим систолічним шумом на верхів​ці серця, незначним збільшенням лівого передсердя. При ЕхоКГ - незнач​на (до +) регургітація на мітральному клапані. Хірургічне лікування не показане.

II - субкомпенсації. Спостерігається при більш значній недостат​ності, коли зворотна течія крові у ліве передсердя зростає. Порушення гемодинаміки призводить до дилатації лівого передсердя та гіпертрофії ЛШ. Компенсація порушень гемодинаміки, що здійснюється ЛШ, є ефектив​ною та зберігається тривалий час. На відміну від мітрального стенозу на​бряки легень спостерігаються дуже рідко. Фізична активність хворих обмежена незначно, оскільки можливість збільшення хвилинного об'єму серця збережена і задишка виникає лише при значному фізичному навантаженні. Відзначається середньої інтенсивності систолічний шум на верхівці. Рентгенологічно чітко визначається збільшення та посилення пульсації лівих відділів серця. На ЕКГ виявляється відхилення електричної вісі серця вліво, в деяких випадках - ознаки перевантаження ЛШ. При ЕхоКГ – регургітація на мітральному клапані в межах 2+. Хірургічне лікування не показане.

III - правошлуночкової декомпенсації. Настає при значній регургітації крові у ліве передсердя. Перерозтягнення ЛШ призводить до його дилатації. Періодично настає декомпенсація серцевої діяльності, яку усувають за допомогою медикаментозної терапії. При фізичному навантаженні виникає задишка, менше виражена, ніж при стенозі. Грубий систолічний шум на верхівці іррадіює в аксилярну ділянку. Відзначається виражена пульсація грудної стінки у серцевій ділянці. На ЕКГ — ознаки гіпертрофії ЛШ. Рентгенологічно - значне збільшення та пульсація лівих відділів серця. "Другий бар'єр", як правило, не виражений, внаслідок чого не відбувається значного збільшення легеневої артерії. При ЕхоКГ регургітація на мітральному клапані більше 2+. Хірургічне лікування показане.

IV - дистрофічна. Характерна поява постійної правошлуночкової недостатності. При огляді спостерігається посилення верхівкового поштовху, пульсація венозних судин на шиї. Крім грубого систолічного шуму, зумовленого мітральною недостатністю, нерідко спостерігаються шуми, пов'язані з дилатацією фіброзних кілець та появою недостатності трикуспідального кла​пану. На ЕКГ на фоні ознак гіпертрофії лівого або обох шлуночків - фібриляція передсердь та інші порушення ритму. Рентгенологічно - серце значно розширене, відзначається застій у малому колі кровообігу. Усі наведені по​рушення знаходять відображення при ЕхоКГ. Можуть спостерігатися різної виразності порушення функції печінки та нирок.  Хірургічне лікування показане.

V - термінальна. Відповідає Ш клінічній стадії' СН. Хірургічне лікування не показане.

Комбінована ревматична мітральна вада (ревматичний мітральний стеноз із недостатністю) (105.2):

• з перевагою стенозу - стадії та показання до хірургічного ліку​вання відповідають таким при мітральному стенозі;

• з перевагою недостатності - стадії та показання до хірургічного лікування відповідають таким при мітральній недостатності;

• без явної переваги - стадії та показання до хірургічного лікування відповідають таким для мітральної недостатності. 

Пролапс  мітрального  клапану (134.1)

Аортальний стеноз:

• ревматичний (106.0);

• неревматичний (135.0) (з уточненням етіології) 28 29. 

Існують наступні стадії.

І - повної компенсації Скарги відсутні, вада проявляється лише аускультативною картиною, а на ЕхоКГ - невеликим градієнтом систолічного AT на аортальному клапані в межах 26 - 30 мм рт. ст. Хірургічне лікування не показане.

II - прихованої серцевої недостатності. Інколи - скарги на підвищену втомлюваність, задишку при фізичному навантаженні, запаморочення. Окрім аускультативних даних, рентгенологічні та ЕКГ-дослідження виявляють ознаки збільшення та гіпертрофію ЛШ. При ЕхоКГ – помірний градієнт CAT на аортальному клапані (до 50 мм рт. ст.). Хірургічне лікування показане.

III - відносної коронарної недостатності. Скарги на біль стенокардичного характеру, прогресуючу задишку. Спостерігається збільшення розмірів серця, головним чином за рахунок ЛШ. На ЕКГ – виражені ознаки гіпертрофії ЛШ, гіпоксії міокарда, пов'язані з відносною недостатністю коронарного кровообігу гіпертрофованого серцевого м'яза. При ЕхоКГ — градієнт CAT вищий за 50 мм рт. ст. Хірургічне лікування показане.

IV - вираженої лівошлуночкової недостатності. Відбувається по​дальше прогресування симптомів, характерних для І - III стадії, можуть виникати запаморочення та втрата свідомості при фізичному навантаженні. Періодично спостерігаються напади пароксизмальної нічної задишки, серцевої астми, набряки легень, збільшення печінки. Рентгенологічно – збільшення не тільки ЛШ, а й інших відділів серця, а також застійні яви​ща в легенях. За даними ЕКГ відзначаються глибокі порушення міокарду та коронарного кровообігу, часто – фібриляція передсердь. На ЕхоКГ на фоні значного погіршення показників скоротливої функції ЛШ - значний гра​дієнт CAT на аортальному клапані, часто - кальциноз клапану. Постільний режим та медикаментозна терапія у частини хворих можуть сприяти тимчасовому поліпшенню клінічного стану.Питання про хірургічне лікування вирішують індивідуально, з урахуванням ефективності передопераційної медикаментозної терапії.

V - термінальна. Характерна прогресуюча недостатність ЛШ та ПШ. Різко виражені всі суб'єктивні та об'єктивні ознаки вади. Загальний клінічний стан дуже тяжкий, лікування практично безуспішне.Хірургічне втручання не показане.

Аортальна  недостатність:

• ревматична (106.1);

• неревматична (135.1) (з уточненням етіології). 

Існують наступні стадії.

I - повної компенсації. Характерні початкові симптоми вади за відсутності скарг. При ЕхоКГ — незначна (в межах 1+) регургітація на аортальному клапані.  Хірургічне лікування не показане.

II - прихованої СН. Проявляється помірним зниженням працездатності при значній вираженості вади, характерними фізикальними даними, підвищенням пульсового тиску, рентгенологічно - помірним збільшенням та посиленням пульсації ЛШ. На ЕКГ - ознаки помірної гіпертрофії ЛШ. На ЕхоКГ - регургітація на аортальному клапані у межах 2+. Хірургічне лікування не показане.

III - субкомпенсаії. Характерне значне зниження фізичної активності, ангінозний біль. Посилена пульсація сонних артерій ("танок каротид"), мінімальний AT звичайно становить менше половини максимального. Рентгенологічно – дилатація та посилена пульсація ЛШ і аорти. Діастолічний шум, на ЕКГ – виражені ознаки гіпоксії міокарду, гіпертрофії ЛШ, при ЕхоКГ - значна (3+ та більше) регургітація на аортальному клапані.  Хірургічне лікування показане.

IV - декомпенсації. Проявляється вираженою задишкою та нападами ангінозного болю при незначному навантаженні, вираженою дилатацією серця, яка часто спричиняє відносну мітральну недостат​ність ("мітралізація" вади), подальшим погіршенням функції міокарда та коронарною недостатністю. Наявні виражені розлади кровообігу, що проявляються серцевою астмою, збільшенням печінки та ін. Медика​ментозне лікування та госпітальний режим сприяють лише тимчасовому поліпшенню стану.  Хірургічне лікування показане.

V - термінальна. Проявляється прогресуючою недостатністю ЛШ і ПШ, глибокими дегенеративними змінами у життєво важливих органах (периферичні набряки, асцит, трофічні розлади). Медикаментозна терапія практично безуспішна.   Хірургічне лікування не показане.

Комбінована  аортальна  вада:

• ревматичний аортальний стеноз із недостатністю (106.2);

• неревматичний аортальний (клапанний) стеноз із недостатністю (135.2) з уточненням етіології;

• з перевагою стенозу: стадії та показання до хірургічного лікування відповідають таким для аортального стенозу;

• з перевагою недостатності: стадії та показання до хірургічного лікування відповідають таким для аортальної недостатності;

• без явної переваги: стадії та показання до хірургічного лікування відповідають таким для аортального стенозу.

Трнкуспідальний стеноз: 

• ревматичний (107.0);

• неревматичний (136.0) (з уточненням етіології).

Трнкуспідальна  недостатність: 

•  ревматична(І07.1);

• неревматична (136.1) (з уточненням етіології)-

Комбінована трнкуспідальна вада:

• ревматичний трикуспідальний стеноз із недостатністю (107.2);

неревматичний стеноз трикуспідального клапану з недостатністю (136.2) (з уточненням етіології).

Клапанний  стеноз  легеневої  артерії (137.0).

Недостатність  клапану  легеневої  артерії (137.1).
Комбінована вада клапана легеневої артерії (стеноз легеневої артерії з недостатністю клапану) (D7.2).
Поєднані  вади  серця:

• поєднане ураження мітрального й аортального клапанів (108.0);

• поєднане ураження мітрального і трикуспідального клапанів (108.1);

• поєднане ураження аортального і трикуспідального клапанів (108.2);

• поєднане ураження мітрального, аортального і трикуспідального клапанів (108.3).

Як основні диференційно-діагностичні ознаки пропонується виділяти три параметри шуму. 1) основний - епіцентр шуму; 2) фаза виникнення шуму; 3) проведення шуму. Додаткові критерії: зміни тонів серця, зміни розмірів серця, що досліджуються перкуторно, а також за допомогою рентгенологічного, ЕхоКГ- і ЕКГ-досліджень; уточнення аускультативно даних за допомогою фонокардіографії. Як вирішальні методи діагностики у даний час широко застосовують ЕхоКГ, а при вроджених вадах - вентрикулографію, ангіо​графію. Залежно від епіцентру шуму хворих із внутрішньосерцевими шумами можна розподілити на п'ять груп.

I. Епіцентр шуму на верхівці серця.

II. Епіцентр шуму на аорті.

Ш. Епіцентр шуму на легеневому стовбурі.

IV. Епіцентр шуму на трикуспідальному клапані.

V. Епіцентр шуму в зоні Боткіна-Ерба.

Тут слід вказати на деяку схематичність такого підходу, оскільки відомо, що при вираженій гіпертрофії різних відділів серця епіцентр шумів може також зміщуватися, тоді значення набувають інші параметри.

І група. Якщо епіцентр шуму визначається на верхівці, найбільш ймовірно припущення про дві вади - недостатність мітрального клапана і стеноз лівого атріовентрикулярного отвору. Крім того, на верхівці можна вислуховувати різноманітні функціональні шуми. Недостатність мітрально​го клапана – епіцентр шуму на верхівці, систолічний шум різної гучності, нерідко "музичний", проводиться у точку Боткіна, на легеневу артерію, в ліву аксилярну ділянку. І тон на верхівці послаблений. Перкуторно і рент​генологічно визначають збільшення розмірів лівого шлуночка і лівого пе​редсердя, мітральну конфігурацію серця. ЕКГ виявляє гіпертрофію і нерідко перевантаження лівого передсердя і шлуночка, фонокардіограма - зниження амплітуди І тону на верхівці, пансистолічний спадний шум на верхівці. Доплер-ЕхоКГ у період систоли реєструє регургітацію (зворот​ний потік крові) з лівого шлуночка у ліве передсердя, при цьому можна та​кож оцінити ступінь виразності регургітації. Найбільш частою причиною органічної недостатності мітрального клапана є ревматизм. В осіб похилого віку при первинному виявленні на верхівці систолічного шуму та інших ознак мітральної недостатності найбільш ймовірно припущення про атеро​склероз. В останні роки все частіше причиною мітральної недостатності стає інфекційний ендокардит. Недостатність мітрального клапана - одне з важких ускладнень інфаркту міокарда, у гострому періоді якого рапто​во з'являється грубий систолічний шум на верхівці й виникає серцева недостатність, яка швидко прогресує. ЕхоКГ допомагає розпізнати причини недостатності мітрального клапану (аневризма серця, розрив папілярних м’язів).

Стеноз лівого атріовентрикулярного отвору (мітральний стеноз) – на верхівці вислуховуються різні варіанти діастолічного шуму, протодіастолічний, пресистолічний, голодіастолічний. Перший має зростаючий характер, він нікуди не проводиться ("вмирає там, де народився"). Іноді для кращого виявлення діастолічного шуму або посилення його інтенсивності корисно прослуховувати хворого у положенні лежачи на лівому боці, після мінімального фізичного навантаження. Патогномонічним симптомом є поява тону ("клацання") відкриття мітрального клапану в поєднанні з посиленим І тоном – у своєрідний тричленний ритм, "ритм перепела". Перкуторно, рентгенологічно і електрокардіографічно виявляють збільшення лівого передсердя і правого шлуночка. При одномірній ехокардіографії виявляють зниження швидкості раннього діастолічного закриття передньої стулки, збільшення щільності ехосигналу від стулок клапана. Двовимірна ехокардіографія дозволяє виміряти площу мітрального отвору: зменшення її у дорослих менше З см свідчать про стеноз. Характерні також мала рухливість стулок клапану, збільшення щільності ехосигналу від них.

ІІ група. Епіцентр шуму визначається у другому міжребер'ї справа біля груднини (аорта). Диференційний діагноз проводять щодо двох вад – недостатності клапанів аорти та стенозу гирла аорти. Недостатність клапа​нів аорти – це патологічний стан, при якому півмісяцеві клапани не закривають повністю аортальний отвір, унаслідок чого під час діастоли кров з аорти повертається у лівий шлуночок. Вислуховується діастолічний шум, найчастіше протодіастолічний з епіцентром у II міжребер'ї праворуч, від грудини на рівні прикріплення третього ребра або у точці Боткіна-Ерба. Шум проводиться у зону Боткіна-Ерба і на верхівку. У більшості випадків ослаблений II тон на аорті. За даними перкусії, рентгенологічно​го і ЕКГ досліджень визначається збільшення і гіпер​трофія лівого шлуночку. ФоноКГ реєструє на аорті зменшення амплітуди II тону, високочастотний діастолічний спадний шум, який починається безпосередньо після II тону. Одновимірна ЕхоКГ виявляє непрямі ознаки аортальної недостатності. При двовимірній ЕхоКГ у проекції короткої осі серця на рівні аортального клапана можна зареєструвати діастолічне нестикання стулок клапана. Найбільш інформативна доплер-ЕхоКГ, за допомогою якої чітко реєструється регургітація крові з аорти у лівий шлуночок. При стенозі аорти звуження її отвору заважає переходу крові з лівого шлуночка в аорту. На ній вислуховується інтенсивний систолічний шум, який проводиться по струму крові на сонні артерії, у міжлопаткову ділянку, а також у точку Боткіна і на верхівку. Шум посилюється у положенні хворого сидячи з нахилянням уперед. Зазвичай слабшає II тон на аорті, є гіпертрофія лівого шлуночка. За допомо​гою одномірної ехокардіографії визначають пряму ознаку аортального стенозу –  зменшення систолічного розкриття стулок аортального клапана. Двовимірна ехокардіографія дозволяє визначити величину аортального отвору більше ніж у половини хворих, розрахувати площу гирла аорти. Серед причин стенозу гирла аорти перше місце належить ревматизму, який виявляють на підставі критеріїв ревматичного процесу, при поєднанні аортального стенозу з мітральним. Частою причиною є атеросклероз, його слід підозрювати при ізольованій ваді в осіб похилого віку, якщо є ознаки атеросклеротичного ураження аорти, периферійних судин. II тон при аортальному стенозі атеросклеротичної природи не слабшає, нерідко він акцентований.

III група. Епіцентр шуму визначають у 2-му міжребер'ї зліва від груднини. Диференційний діагноз проводять щодо вад клапану легеневої артерії, а також ряду вроджених вад серця – тріади Фалло, відкритої артеріальної протоки, дефекту міжпередсердної перетинки. Недостатність клапанів легеневої артерії. Внаслідок розщеплення клапану легеневої артерії відбувається регургітація крові у діастолу з легеневої артерії у правий шлуночок. У 2-му міжребер'ї зліва від груднини вислуховується тихий і високий діастолічний, частіше протодіастолічній шум, який може проводитися вгору до середньої третини лівої ключиці; шум посилюється у положенні лежачи і на вдиху. Відзначається акцент II тону на легеневій артерії. Характерні ознаки збільшення ПШ - серцевий поштовх, епігастральна пульсація; рентгенологічно – значне збільшення правого шлуночка, а також подовження і вибухання тіні легеневого стов​бура; на ЕКГ - гіпертрофія ПШ. Вирішальними методами діагностики є ЕхоКГ, вентрикулографія, зокрема при доплер-ЕхоКГ виявляють аномальний діастолічний кровотік у вихідному тракті  ПШ.

Стеноз легеневої артерії. Звуження легеневої артерії створює пе​решкоджання току крові з правого шлуночка в легеневий стовбур. У 2-му міжребер'ї зліва від груднини вислуховується голосний, спадний систолічний шум, який проходить до підключичної ямки, часто в ліву половину шиї; на вдиху посилюється. Слабшає ІІ тон на легеневій артерії. Збільшений правий шлуночок. ФоноКГ - II тон на легеневої артерії розщеплений, амплі​туда його зменшена, реєструється систолічний шум овальної, веретенопо​дібної або ромбоподібної форми. Двомірна ЕхоКГ виявляє зміни клапанів легеневої артерії, їх фіброз, кальциноз, постстенотичне розши​рення легеневого стовбура. Доплер-ЕхоКГ реєструє збільшення швидкості кровотоку через звужений отвір легеневого стовбура.

Стеноз легеневої артерії досить часто є вродженою аномалією. При цьому вдається з'ясувати, що захворювання почалося у дитинстві, було відставання у розвитку, спостерігалася постійна задишка; саме у цих хворих нерідко визначається "серцевий горб". Якщо стеноз легеневої артерії поєднується з іншими вадами, особливо мітрального клапана, найбільш імовірна ревматична етіологія захворювання.

Тріада Фалло –  вроджена вада серця: стеноз легеневої артерії, дефект міжпередсердної перетинки, гіпертрофія правого шлуночка і обох передсердь. У 2-му міжребер'ї зліва від груднини вислуховується грубий систолічний шум. На фоноКГ шум має ромбоподібну форму, зменшена амплітуда II тону на легеневій артерії. Дуже характерний ціаноз, задишка. Всі ці симптоми виникають звичайно у дитячому віці. Ехокардіографічно ви​являють ознаки стенозу легеневої артерії.

Дефект міжпередсердної перетинки, який може бути також ізольо​ваною вадою, з великою вірогідністю перевіряється за допомогою двовимірної ЕхоКГ, можна визначити причину дефекту. У спеціалі​зованих кардіохірургічних відділеннях таким хворим проводять ангіокар​діографію і зондування порожнин серця.

Відкрита артеріальна протока –  після народження не заростає протока, що поєднує аорту і легеневу артерію; кров з аорти потрапляє у легеневий стовбур і кровотік по малому колу кровообігу збільшується. У 2-му міжребер'ї зліва вислуховується грубий шум, що охоплює обидві фази діяльності серця –  систоло-діастолічний, збільшується на висоті вдиху, слабшає при напруженні (проба Вальсальви). Є акцент II тону на легеневій артерії. На ЕКГ - гіпертрофія обох шлуночків. Рентгенологічно можна та​кож виявити ознаки збільшення обох шлуночків, подовження і вибух тіні стовбура легеневої артерії. ФоноКГ реєструє збільшення амплітуди II тону ле​геневої артерії, безперервний систоло-діастолічній шум наприкінці систоли і на початку діастоли. Верифікацїя діагнозу можлива за допомогою ЕхоКГ та інвазивних методик - зондування серця, вентрикулографії.

IV група. Епщентр шуму в проекції трикуспідального клапану. Ди-ференційний діагноз двох вад –  недостатності трикуспідального клапану та стенозу правого атріовентрикулярного отвору.

Недостатність трикуспідального клапану – неповне закриття його стулок у систолу веде до регургітації крові з правого шлуночка у праве передсердя. У місці прикріплення до груднини мечоподібного відростка вислуховується систолічний шум, що посилюється на вдиху, він проходить праворуч від середньої лінії, у напрямку до верхівки слабшає. І тон послаблений. Клінічно і рентгенологічно визначають збільшення правого передсердя і шлуночка. ЕКГ – гіпертрофія і гемодинамічне переванта​ження правих відділів серця. ФоноКГ – у проекції трикуспідального клапана реєструється середньочастотний систолічний шум, зменшена амплітуда І тону. Вирішальним методом діагностики слід вважати доплер-ЕхоКГ, коли можна зареєструвати аномальний систолічний кровотік з правого шлуночка у праве передсердя.

Щодо етіологічної диференційної діагностики, найважливішим завданням є відмежування відносної недостатності від органічної. Перша зу​стрічається частіше і може ускладнювати у принципі всі патологічні стани, що супроводжуються вираженою гіпертензією малого кола кровообігу (мітральний стеноз, деякі вродженні вади, первинну легеневу гіпертензію, деякі форми ХОЗЛ). Для відносної недостатності характерно зменшення аускулвтативно ознак вади і явищ венозного застою у великому колі кровообігу при ефективній терапії основного захворювання, тоді як при органічній недостатності систолічний шум у міру компенсації кровообігу може навіть посилюватися. Серед причин органічної недостатності трикуспідального клапана перше місце посідає ревматизм. Рідкісною причиною вади є карциноїд тонкої кишки, критерії діагностики якого вказані вище.

Стеноз правого атріовентрикулярного отвору створює перешкоду потоку крові з правого передсердя у правий шлуночок. У місці вислуховування трикуспідального клапану (в ділянці мечоподібного відростка) є діастолічний шум (протодіастолічний або пресистолічний), який нікуди не проводиться. Характерні зміни тонів –  І тон посилений, вислуховується тон відкриття трикуспідального клапана. Рентгенологічно і електрокардіографічно визначають збільшення правого передсердя. Дуже рано з'являються ознаки застою у великому колі кровообігу –  набухання шийних вен, набряки на ногах, гепатомегалія. ФоноКГ реєструє збільшення амплітуди І тону в проекції трикуспідального клапану, тон відкриття трикуспідального клапана, середньо- або низькочастотний діастолічний шум. Двовимірна ЕхоКГ дозволяє визначити малу рухливість стулок трикуспідального клапана і зменшену площу правого атріовентрикулярного отвору. Трикуспідальний стеноз у поєднанні з іншими вадами, частіше за все ревматичної етіології, дуже рідко виникає через інфекційний ендо​кардит. При ізольованому стенозі слід запідозрити три стани, які прохо​дять з типовою клінікою цієї вади. Міксома правого передсердя або мета​статична пухлина правого передсердя –  рідкісні причини стенозування правого атріо​вентри​куляр​ного отвору, пухлина під час діастоли немов прикриває його. Діагноз може бути поставлений за допомогою двовимір​ної ЕхоКГ. Якщо у хворого з інфарктом міокарду над мечоподіб​ним відростком з'являється діастолічний шум, треба запідозрити тромб правого передсердя. У цьому разі діагноз можна підтвердити ехокардіо​графічно. Відносний стеноз трикуспідального клапану може виникнути при великому розширенні порожнини правого шлуночка у випадках хро​нічного легеневого серця. Діагностика цього стану грунтується на даних багаторічного "легеневого" анамнезу, виявленні клінічних, рентгенологіч​них і ЕКГ-ознак хронічного легеневого серця, за винятком органічного ураження трикуспідального клапана, ехокардіографічно.

V група. Епіцентр шуму в зоні Боткіна-Ерба. Мова найчастіше йдеться про дві вроджені вади - дефект міжшлуночкової перетинки і тетраду Фалло, а також підклапанний стеноз аорти при гіпертрофічній кардіоміопатії. Як вже зазначалося, при аортальній недостатності епіцентр діастолічного шуму також може бути в цій зоні.

Дефект міжшлуночкової перетинки — вроджена аномалія, що призводить до скидання артеріальної крові у правий шлуночок, переповнення малого кола кровообігу і розвитку легеневої гіпертензії. Дефект у верхній і нижній частинах перетинки – хвороба Роже-Толочінова, високий дефект у поєднанні з декстрапозицією аорти - комплекс Ейзенменгера. Основний симптом - гучний пансистолічній шум у 3 - 4 міжребер'ї зліва від грудни​ни. Визначається акцент II тону на легеневій артерії. Збільшення розмірів обох шлуночків. ФоноКГ - у точці Боткіна реєструється стрічкоподібний систолічний шум. Двовимірна ЕхоКГ у більшості випадків дозволяє візуалізувати дефект міжшлуночкової перетинки і визначити його розмі​ри. Пульсуючий аномальний кровотік із великою достовірністю можна визначити за допомогою доплерЕхоКГ.

Тетрада Фалло – це дефект міжшлуночкової перетинки, стеноз легеневої артерії, зміщення гирла аорти вправо і гіпертрофія правого шлуночка. Належить до так званих "блакитних" вад, виявляється частіше у дітей, характерні напади задишки зі значним посиленням при цьому ціанозу. Шум має два епіцентри - перший у зоні Боткіна-Ерба, другий – на легеневій артерії. Найбільш інформативною методикою в розпізнаванні цієї вади є двовимірна ЕхоКГ, за допомогою якої можна виявити основні дефекти тетради Фалло.

Підклапанний стеноз аорти (гіпертрофічна кардіоміопатія) розви​вається внаслідок звуження аорти під клапаном валиком фіброзно зміненої м'язової тканини. У зоні Боткіна-Ерба вислуховується грубий систолічний шум, який на відміну від клапанного стенозу не так закономірно проводиться на шийні судини і тим більше в міжлопаткову ділянку. Вирішальним методом діагностики є двомірна ЕхоКГ, при якій виявляють асиметричну гіпертрофію міжшлуночкової перетинки, інтактні клапани аорти.

Диференційний  діагноз  функціональних  внутрішньосерцевих  шумів
Ці шуми можна поділити на дві великі підгрупи:

1) шуми у хворих з певними захворюваннями, в тому числі серця, але з незміненими клапанами;

2) "безпричинні" шуми, що виникають у практично здорових осіб.

 Шуми першої групи виникають у хворих з відносною недостатністю клапанів або відносним стенозом отворів, при змінах швидкості кровотоку і реологічних властивостей крові.

Найчастіше розвивається відносна недостатність мітрального клапану, причиною якої є патологічні стани. Проходить вона із дилатацією і гіпертрофією лівого шлуночка, що призводить до розширення фіброзно​го кільця лівого атріовентрикулярного отвору і неповного змикання стулок клапану під час систоли. Це буває при міокардитах, дилатаційній кардіоміопатії, атеросклеротичному або постінфарктному кардіосклерозі, артеріальній гіпертензії будь-якого генезу, аортальних вадах серця. Вислуховується систолічний металевий шум з епіцентром на верхівці, частіше за все дуючий, але не дуже голосний, як правило, не "музичний". Диференційний діагноз з органічною недостатністю грунтується на аналізі клініки захворювання (відсутність ознак ревматичного процесу, інфекційного ендокардиту), даних ЕхоКГ. Систолічний шум на верхівці часто вислуховується при пролапсі мітрального клапану в порожнину передсердя. Вирішальним методом діагностики є ЕхоКГ. Виявля​ється аномально систолічний рух однієї чи двох стулок мітрального кла​пану на глибину від 3 мм і більше від рівня атріовентрикулярного кільця; за допомогою доплер-ЕхоКГ реєструється аномальний кровотік у порожнину лівого передсердя.

Часто функціональний систолічний шум вислуховується на аорті при атеросклерозі. Цей шум слабший, ніж при органічному стенозі, іноді для його виявлення необхідно застосовувати додаткові прийоми (шум з'являється або посилюється при піднятих руках – симптом Куковерова-Сиротиніна), практично не проводиться на судини шиї.

Причинами систолічного функціонального шуму може бути при​скорення швидкості кровотоку і зменшення в'язкості крові. Це часто спо​стерігається у хворих на анемії, тиреотоксикоз, іноді при лихоманці. Систолічний шум даного ґенезу може вислуховуватися у багатьох точках, він зазвичай ніжний, дуючий, на фоноКГ охоплює тільки частину систоли. З поліпшенням стану хворого, зменшенням швидкості кровотоку шум слабшає і може зникнути зовсім.

Діастолічні функціональні шуми зустрічаються дуже рідко. На верхівці у хворих на аортальну недостатність іноді можна прослухати діастолічний функціональний шум Флінта. Він виникає внаслідок відносного стенозу мітрального отвору, коли одна стулка немов "прикриває" його під впливом струменя регургітації крові з аорти. Шум Флінта протодіастолічний, дуже ніжний, не поєднується з іншими ознаками мітрального стенозу, не завжди його вдається зареєструвати на фоноКГ.

"Безпричинні" функціональні шуми завжди систолічні, їх вислуховують частіше на верхівці й легеневій артерії. Вони виникають у практично здорових осіб, в останні роки на підставі даних ЕхоКГ їх пов'язують із дисфункцією хордальних ниток. Щоб віднести шум до "безпричинних", треба переконатися у наявності інтактного здорового серця. Межі серця не змінені, тони ясні. Інструментальні дослідження, як правило, не виявляють вираженої патології, хоча деякі гемодинамічні зрушення можуть бути (гіперкінетичний тип гемодинаміки). Шум звичайно короткий, неголосний, краще вислуховувати у положенні лежачи на спині, у вертикальному положенні зникає. На відміну від органічних і функціональних м'язових шумів "безпричинний" шум після навантаження може зникнути, а через деякий час знову з'явитися. У більшості випадків звичайне клінічне дослідження дозволяє віднести шум до "безпричинних", однак у ситуаціях, які потребують експертної оцінки (призив до армії, допуск до певних видів робіт), необхідно допоміжне обстеження.

Основою виявлення вад серця, безперечно, є визначення ліка​рем шумів у загрудинній ділянці під час аускультації серця. Подальше з'ясування етіології шуму полягає у з'ясуванні, чи органічний це шум. Якщо під час діагностики перерахованими вище методами лікар схиляється до того, що шум функціональний, тоді подальша дія залежатиме від того захворювання, яке призвело до цього стану.

Якщо природа даного шуму органічна, то подальша дія залежить від стадії вади серця. Сучасна медицина має великий арсенал симптоматичної терапії хворих на вади, але головним лікуванням є хірургічна корекція. Тому хворих слід орієнтувати в цьому руслі, звичайно на тій стадії захворювання, коли це втручання буде найбільш своєчасним.

Приклади  діагнозів

Стеноз гирла аорти, коарктація аорти, стеноз гирла легеневої артерії, мітральна недостатність, відносна мітральна недостатність, трикуспідальна недостатність, мітральний стеноз, "помилковий" мітральний стеноз, трикуспідальний стеноз, "помилковий" трикуспідальний стеноз, аортальна недостатність, недостатність пульмонального клапана, відкрита артеріальна протока, артеріовенозна аневризма легенів, коарктація аорти.

Приклади  формулювання  діагнозів

Хронічна ревматична хвороба І ст. активності. Комбінована мітральна вада з перевагою стенозу IV ст., кальциноз клапана 2+, постійна форма фібриляції передсердь, СН II Б ст., ФК IV.

Синдром сполучнотканинної дисппазії. Пролапс задньої стулки мітрального клапану І ст. Мітральна регургітація II ст. Шлуночкова екстрасистолія, 3-я градація за Лауном.

Синдром Марфана. Вторинний пролапс обох стулок мітрального клапану II ст. з їх міксоматозною дегенерацією. Мітральна регургітація ІІІ ст. СН І ст.

Ревматизм, активність І ступеня, комбінована мітральна вада з переважанням стенозу IV стадії, кальциноз клапана 2+, постійна форма фібриляції передсердь, СН II Б стадії, ФК IV.

Ревматизм, активність І ступеня, поєднана аортально-мітральна вада IV стадії (аортальний стеноз, мітральна недостатність II стадії), шлуночкова екстрасистолія, СН ІІ А стадії, ФК ІІІ.

ІХС, кардіосклероз, атеросклероз аорти та коронарних артерій, атеросклеротичний аортальний стеноз ІІІ стадії, кальциноз клапана 1+, СН ІІ А стадії, ФК III.

Ревматизм, активність І ступеня, поєднана мітрально-аортально-трикуспідальна вада (комбінована мітральна вада без явної переваги, аортальний стеноз, трикуспідальна недостатність), постійна форма фібриляції передсердь, часта шлуночкова екстрасистолія, СН III стадії, гідроторакс, асцит, кардіальний цироз печінки.

Інфекційний ендокардит, аортальна недостатність III стадії, СН ІІ А стадії, ФК III.

Тактика  ведення  хворого  залежно від  особливості  перебігу  хвороби  (ускладнень)

Основні принципи лікування хворих з набутими вадами серця 

1. Хірургічна корекція вади (за наявності показань і відсутності протипоказань).

2. Профілактика ревматизму та інфекційного ендокардиту.

3. Профілактика і лікування порушень ритму й провідності, збере​ження синусового ритму.

4. Диференційоване лікування хронічної серцевої недостатності з урахуванням особливостей клапанного дефекту і порушень внутрішньо​серцевої гемодинаміки:

- інотропна стимуляція серця;

- об'ємне  розвантаження  серця  (діуретики);

- гемодинамічне розвантаження серця (периферичні вазодилататори та ін.);

- міокардіальне розвантаження серця (бета-адреноблокатори, антаго​ністи альдостерону та ін.).

5. Профілактика тромбозів і тромбоемболій

Перелік  лікувальних  препаратів

Обов'язкові
• Антибіотики.

• Десенсибілізуючі. 

• Метаболічні.

• Цілорічна пеніциліно-профілактика  (бензатин бензилпеніцилін). 

За наявності показань

• Глюкокортикоїди — за відсутності ефекту від застосування НПЗП.

• Інгібітори АПФ

• Діуретики.

• Блокатори кальцієвих каналів.

• бета-адреноблокатори .

За наявності фібриляції передсердь

• Серцеві глікозиди.

• Антикоагулянти.

Оперативне  лікування  вад  серця

Єдиним радикальним засобом лікування хворих із набутими вада​ми серця є хірургічна корекція клапанних уражень.

На жаль, метод хірургічного лікування вад не завжди можливий у зв'язку з тяжкістю стану хворих, пізнім діагностуванням захворювання, наявністю протипоказань, відмовою хворих від оперативного лікування. Тому консервативне лікування, у тому числі медикаментозна й інша терапія під час підготовки хворого до операції дуже важливе з погляду стабілізації гемодинаміки, купірування або профілактики загострень і рецидивів ревматизму, інфекційного ендокардиту та інших захворювань, які призвели до виникнення вади серця.

Критерії  ефективності  лікування:

- поліпшення клінічного стану;

- нормалізація показників крові;

- позитивна динаміка ЕКГ, ЕхоКГ-показників;

- підвищення толерантності до фізичного навантаження;

- зниження частоти госпіталізацій.

Хірургічне  лікування  набутих  вад  серця

Мітральні  вади серця

Показання до операції при мітральному стенозі визначають за площею лівого атріовентрикулярного отвору. Мітральний стеноз із площею мітрального клапану <1 см2 вважається критичним. У фізично активних пацієнтів або хворих з великою масою тіла звуження отвору 1,2 см2 може також виявитися критичним. Таким чином, показанням до операції у хворих з мітральним стенозом є зменшення площі мітрального клапану < 1,5 см2;  ІI і більш ФК NYHA.

Показанням до операції при мітральній недостатності є площа ефективного отвору регургітації >20 мм2, II і більший ступінь регургітації та II-III ФК NYHA. Оперативне лікування мітральної недостатності треба проводити раніше, ніж КСІ досягне 40 - 50 мл/м2, тому що збільшення його >60 мл/м2 припускає несприятливий прогноз.

Хірургічну корекцію мітральної вади здійснюють за допомогою протезування штучними механічними і біологічними протезами.

При імплантації протезів у пацієнтів з вираженою ХСН обов'язково треба проводити збереження природного хордального апарату або імплантацію штучних хорд  з політетрафторетилену.

У 30 - 40% пацієнтів можливе виконання реконструктивних операцій на мітральному клапані. Для цього використовують різні методи реконструкції: анупопластику на твердих і м'яких кільцях, резекцію стулок, імплантацію штучних хорд, пластику "край у край". Відновлення нормальної функції мітрального клапана в більшості пацієнтів надалі не ви​магає довічної антикоагулянтної терапії.

Операції на мітральному клапані виконують як зі стандартної стернотомії, так і з правобічної мініторакотомії.

Аортальні  вади  серця

Оперативне лікування хворих з аортальною недостатністю показано всім симптоматичним пацієнтам, що перебувають в II ФК NYHA або вище, а також з фракцією викиду > 20-30% або кінцевим систолічним діаметром <55 мм. Додатковим показанням є також кінцевий діастолічний діаметр, що наближається до 70 мм. Пацієнти з більш серйозним ушкодженням контрактильної функції лівого шлуночка мають значно вищий ризик операції та післяопераційну летальність. Протезування аортального клапана показано всім пацієнтам з аортальним стенозом, що має симптоми захворювання, а також пацієнтам без симптомів з високим трансвальвулярним градієнтом тиску (більше 60 мм рт. ст.), площею отвору < 0,6 см2, коронарною або іншою клапанною патологією, до того як розів'ється лівошлуночкова декомпенсація.

Хірургічну корекцію аортальної вади здійснюють за допомо​гою його протезування механічними, біологічними каркасними й безкаркасними протезами або кріоконсервованими алографтами.

У деяких пацієнтів можливе виконання реконструкції аортального клапана У випадках вузьких аортальних кілець для досягнення оптимальної гемодинаміки виконують пластику кореня аорти біологічним матеріалом.

Операції проводять як зі стандартного, так і з мініінвазивного доступу.

Вади  трикуспідального  клапану

Показанням до операції при стенозі трикуспідального клапана є ефек​тивна площа отвору < 1,5 см2, а при недостатності – регургітація крові у праве передсердя ІІ - ІІІ ступеня. При виборі способу корекції трикуспідальної вади враховується наявність у пацієнта предикторів резидуальної легеневої гіпертензії: тиск у легеневій  артерії > 50 мм рт. ст., товщини стінки ПШ > 7 мм, діаметра лівого передсердя  > 55 мм, ФВ ПШ < 30%.

Основним методом корекції відносної недостатності трикуспідального клапана є анулопластика. Способи зменшення діаметра кільця трикуспідального клапана полягають у проведенні кисетної пластики й використанні твердих або гнучких коригувальних кілець. У деяких випадках при не​можливості виконати коригувальну операцію використовують біопротезування клапана.

Штучні  клапани  серця

Після операції хворий зі штучним клапаном повертається до дільничного терапевта, що повинен мати певні подання про клапанні протези. Відомо більше 80 моделей штучних клапанів. Європейський стандарт містить найменування 42 типів механічних штучних клапанів серця.

1.  Кулькові

Клапан Старра-Едвардса (Starr-Edwards) - перший з механічних  клапанів серця. З 1966 р. у кульку стали додавати 2% барію. Застосовується в США та світі дотепер. Є недолік: сама куля заважає кровотоку.

2.  Дискові

2.1. Однодискові (однокуспідальні).

Клапан Бьерк-Шилі (Biork-Shiley) - теж розповсюджений клапан, зроблений із піролітичного вуглецю. Незважаючи на його довговічність, іноді відламуються стійки, що підтримують диск.

Клапан Медтронік-Хол (Medtronic-Hall) – найпоширеніший у світі однодисковий клапан, його розрахована зносостійкість – тисячі років. 

2.2.  Двостворкові.

Клапани корпорації St. Jude Medical: SJM Regent Valve і SJM Masters Series Valve. Regent – найпоширеніший у світі механічний протез. Це "золотий стандарт", зразок для інших моделей. Зносостійкість його може нараховувати сотні років.

Кращими клапанами світового класу є клапани заводу “Медінж” у м.Пенза. Їх стулки й опори виготовляють з углеситалу, твердість підсилюють титановим кільцем. Для фіксації швів кільце одягнене поліефірною манжеткою. У процесі роботи кільце зі стулками вільно обертається навколо центральної осі, що забезпечує постійне омивання елементів клапана кров'ю, і практично виключає тромбоутворення на протезі. Гарантується довговічність клапана не менш 20 років, а прогнозована – понад 100 років.

Біологічні штучні клапани серця  - гетеро- (ксено) клапани

1. Опороутримувальні (Stented).

Клапан Карпент’є-Едвардса (Carpentier-Edvards). Кобальто-иікелеве кільце, до якого кріпляться свинячі клапани, по краю "одягнено" дакроном. Щоб зменшити антигенність гетеротканин, клапан обробляють глютаровим альдегідом.

Альтернативою свинячому є перикардіальний клапан тих же Кар-пентьє-Едвардса, довговічність якого досягає 12 років.

2. Бельведери.

Клапан Торонто (St. Jude Toronto) - бельведер клапан, що розши​рює можливості для кровотока й гемодинаміки (немає опорного кільця, що звужує вхід). При заміні кореня аорти коронарні артерії вшиваються в отвори, пророблені спеціально у клапані.

Прогноз  при  шумах  у  серці

 Мітральний стеноз належить до вади з найбільш несприятливим перебігом, нерідко півидко прогресує, рано декомпенсується. У минулому (до широкого застосування хірургічного лікування вади) тільки 20 - 25% хворих переживали вік 50 років; лише деякі з них, частіше жінки, довгостроково зберігали звичний спосіб життя, благополучно переносили вагітність, доживали до старечого віку. Своєчасне хірургічне лікування (комісуротомія) у середньому поліпшує прогноз життя й працездатності.

Недостатність мітрального клапана може мати відносно сприятливий перебіг протягом тривалого часу. До погіршення приводять повторні ревматичні атаки. У цьому випадку у хворих розвивається порушення кровообігу по малому, а потім і великому колу. У прогностичному плані мітральна недостатність І ступеня сприятлива, при II ступені вади декомпенсація розвивається пізно й обмежується тільки помірним застоєм у малому колі кровообігу.

Працездатність хворих, особливо тих, хто виконує обмежене фізичне навантаження, зберігається багато років, а при помірному й мало-вираженому стенозі –  десятиліття. Вона рано порушується при різко вираженому стенозі гирла аорти. Сполучення частих нападів стенокардії із синкопальними станами й особливо поява серцевої астми прогностично несприятливі, тому що консервативне лікування в цій фазі малоефективне, а розвиток ХСН й інших ускладнень має прогресуючий характер.

До ускладнень; що загрожують життю хворих з вираженим аортальним стенозом, належать набряк легень та інфаркт міокарда. Останній іноді розвивається при ще досить компенсованій загальній гемодинаміці, але в цих випадках його розвиток звичайно веде до виникнення й швидкого прогресування лівошлуночкової СН.

За деякими даними, від 14 до 18% хворих із тяжким аортальним стенозом гинуть раптово, причому, іноді раптова смерть – перший прояв хвороби. Серед можливих причин раптової смерті припускають фібриляцію шлуночків серця. Однак порушення ритму серця у хворих з аортальним стенозом спостерігається порівняно рідко й звичайно проходить у формі шлуночкової екстрасистолії. Іноді при аортальному стенозі глибока непритомність завершується смертю.

Тривалість життя хворих, навіть при вираженій аортальній недостатності, звичайно більше п'яти років від моменту встановлення діагнозу, а в половині –  навіть більше 10 років. Прогноз погіршується з приєднанням коронарної недостатності (напади стенокардії) і серцевої недостатності. Лікарська терапія в цих випадках звичайно малоефективна. Тривалість життя хворих після появи серцевої недостатності – біля 2 років. Своєчасне хірургічне лікування значно поліпшує прогноз.

При недостатності трикуспідального клапану застійні явища у венах великого кола кровообігу розвиваються раніше, ніж при мітральних і аортальних вадах серця, але тривало майже не впливають на загальний стан хворих. Коли ж слабшає правий шлуночок, перебіг захворювання значно погіршується. Найбільш серйозним проявом венозного застою є розвиток застійного цирозу печінки з наступним приєднанням портальної гіпертензії й асциту. Перебіг захворювання може ускладнити фібриляція передсердь. Прогноз завжди серйозний, тому що звичайно розвивається у хворих з важкою вадою серця, а також вираженою гіпертрофією правого шлуночка (при відносній недостатності трикуспідального клапана).

Профілактика

Для запобігання серйозним ускладненням, викликаним порушеннями у роботі системи кровообігу, необхідно пам'ятати, що хвороби серця й судин проявляються не "раптом" – це результат досить тривалого перебігу основних захворювань, тобто ревматизму, атеросклерозу, а також їх ускладнень: стенокардії, кардіосклерозу, міокардіосклерозу. У результаті скупчення жирів, особливо холестерину й тригліцериду, стінки артерій ущільнюються, розвивається атеросклероз.

Основні моменти  профілактики атеросклерозу:

• запобігання порушенням нервової системи, які виникають у результаті її перевтоми на фоні надмірних вимог, психічних травм, унаслідок частих негативних емоцій, недостатнього сну, неправильного режиму праці та відпочинку й неодмінно ведуть до розвитку атеросклерозу;

• правильне харчування – раціон повинен бути різноманітним, з достатнім вмістом фруктів, ягід і овочів, не зловживати тваринними жирами й продуктами зі значним вмістом холестерину, а також сіллю, кавою, митними м'ясними бульйонами;

• активний спосіб життя – заняття спортом або хоча б ранкові гімнастичні вправи; .

• по можливості відмова від паління й уживання алкоголю в межах розумного  (це найголовніше правило профілактики атеросклерозу).

Основні моменти  профілактики ревматизму:

• міри загального підвищення захисних сил організму, що зменшує сприйнятливість до інфекцій та інших несприятливих впливів зовнішнього середовища: охолодження, перегрівання, фізичного стомлення, до яких належать проведені у широких масштабах заняття фізкультурою й спортом, загартовування та ін.;

• активна санація вогнищ хронічної інфекції й енергійне лікування гострих захворювань, часто викликаних стрептококом, зокрема рекомендовано лікування всіх хворих на гострий фарингіт, катар дихальних шляхів і, особливо, ангіну ін'єкціями пеніциліну по 300 000 ОД 2 рази на добу протягом 10 днів – ці заходи найбільш важливі при вже розвиненому ревматизмі (так, якщо у хворого в неактивній фазі ревматизму з'явилися перші ознаки імовірної стрептококової інфекції, то крім обов'язкового 10-денного курсу пеніцилінотерапії по 600 000-800 000 ОД на добу треба протягом цього ж строку приймати й протиревматичні засоби; ацетилсаліцилову кислоту по 2 - 3 г, індометацин по 50 - 75 мг, амідопірин по 1 - 1,5 г, бутадіон по 0,3 - 0,45 г на добу та ін.);

• усіх хворих на ревматизм беруть на диспансерний облік, їх оглядає лікар не рідше одного разу на 6 міс., два рази на рік, звичайно восени й навесні, у періоди різких температурних коливань і супутніх їм спалахів ангін та інфекцій дихальних шляхів рекомендують профілактичні курси лікування тривалістю 1 міс., курс проводять амбулаторно – він включає прийом одного з протиревматичних засобів (зазвичай ацетилсаліцилової кислоти по 2 - 3 г на день, рідше –  амідопірину по 1 - 1,5 г або бутадіону по 0,3-0,45 г) і 5 - 6 внутріїпньом'язових ін'єкцій біциліну-3 по 600 000 ОД, призначених з інтервалом 1 тиждень.

Тестові завдання  для перевірки кінцевого рівня знань

1. Хвора 58 років, скарги на задишку, втома, серцебиття, болі, що тиснуть, у ділянці серця. Об'єктивно: стан середньої важкості. Шкіра бліда, акроціаноз і рум'янець обох щік. Пульс 105/хв. При перкусії – розширення серцевої тупості вгору, вліво. Серцеві скорочення ритмічні, на верхівці I тон гучний, ляскаючий, II тон подвоєно, ЕКГ – збільшені  R III, S I, розширений  P III. Яка патологія визначає таку картину?

А. Мітральна недостатність

В. Мітральний стеноз

C. Аортальна недостатність

D. Стеноз легеневої артерії

Е. Незаростання міжпередсердної перетинки

2. Хворий 19 років, 5 років  хворіє на ревматизм. На профосмотрі виявлено розширення меж серця вліво, мітральну конфігурацію серця і відхилення контрастованого стравоходу по колу великого радіусу;  ослаблення II тону, систолічний шум над верхівкою, який іррадіює в ліву аксилярну ділянку, акцент II тону над легеневою артерією. Про яку придбану ваду серця слід подумати?

А. Недостатність мітрального клапану

В. Стеноз лівого атріовентрикулярного отвору

C. Недостатність аортального клапану

D. Стеноз аорти

Е. Недостатність трикуспидального  клапану

3. У хворого 28 років болісність і припухлість колінних суглобів, задишка, перебої у діяльності серця. Верхівковий поштовх не зміщений, діастолічний шум  над верхівкою і там же локальна вібрація грудної клітки у діастолу. Про яке захворювання можна думати?

А. Недостатність мітрального клапану

В. Ревматоїдний артрит з ураженням серця

C. Стеноз мітрального отвору

D. Недостатність клапанів аорти

Е. Фібринозний перикардит

4. У хворого з ревматичним анамнезом на фонокардіограмі виявлено: I тон – 0,09 с, амплітуда II тону над верхівкою і II тону над легеневою артерією збільшена, над верхівкою спадаючий діастолічний шум  і пресистолічний наростаючий шум. Про що свідчать такі зміни?

А. Стеноз гирла аорти

В. Недостатність мітрального клапану

C. Мітральний стеноз

D. Недостатність аортальних клапанів

Е. Стеноз легеневій артерії

5. У жінки під час огляду при аускультації серця виявлений посилений II тон над верхівкою, тон відкриття мітрального клапану, пресистолічний шум, акцент і розщеплювання II тону над легеневою артерією. Яку ваду  серця слід запідозрити?

А. Комбінована мітральна вада

В. Мітральний стеноз

C. Недостатність мітрального клапану
D. Стеноз  гирла  аорти

Е. Недостатність аортального клапану

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


Вентиляційно-перфузійне сканування легенів


Електроміогра�фія або трансдіафрагма�льний тиск





Захворювання дихальних шляхів


Виразка


Нейром'язова патологія 


Анемія


Рецидивуюча ТЕЛА





ЕхоКГ





Лівошлуночкова недостатність


Плевральний випіт





КТ або бронхоскопія





Аспіраційна біопсія плеври, КТ або відеоторакоскопія





Пухлина


Інфільтрація легечнової тканини





Плевральний випіт





Інтактна рентгенограма органів грудної клітини





Кардіомегалія та інші зміни на рентгенограмі





Патологічні зміни легень на рентгенограмі





ЗАДИШКА, НАРАСТАЮЧА ВПРОДОВЖ ДЕКІЛЬКОХ ТИЖНІВ
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