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Вступ

Навчальний посібник “Діагностика та лікування невідкладних станів і загострень терапевтичних захворювань” підготовлений у відповідності з державною програмою з терапії для студентів вищих навчальних медичних закладів (((-(V рівнів акредитації. Необхідність його видання обумовлена відсутністю відповідного українськомовного посібника, в якому були б об(єднані технології діагностики і екстреної допомоги у випадках невідкладних станів в терапевтичній практиці та технологій лікування хворих із вираженими загостреннями найважливіших терапевтичних захворювань. Обидві клінічні ситуації (власне невідкладний стан і виражені загострення хвороби) вимагають від лікарів загальної практики (для яких насамперед розрахований цей навчальний посібник) кваліфікованих знань і вмінь щодо їх професійної діяльності. Між тим, знання практичними лікарями загальної практики  та і молодими лікарями спеціалізованих служб не завжди ще є належними, що у певній мірі зумовлено відсутністю добротного навчального посібника.

Перед авторським колективом постало завдання створити такий навчальний посібник, який би доповнював відповідні підручники з внутрішніх хвороб (Є.М. Нейко, В.І. Боцюрко, 2000) та госпітальної терапії (Н.М. Середюк та співавтори, 2001). При цьому, водночас, була поставлена мета підготувати навчальний посібник, який би допомагав студентам оволодіти практичними технологіями діагностики та лікування невідкладних станів та загострень терапевтичних захворювань, опираючись на знання, отримані при опрацюванні відповідних підручників.

Посібник складається з 10 розділів, в яких послідовно, у відповідності з програмою з госпітальної терапії викладені технології діагностики і корекції терапевтичних невідкладних станів та лікування загострень терапевтичних захворювань.

У першому розділі, який присвячений захворюванням серцево-судинної системи, насамперед розглядаються клінічні ситуації пов(язані з коронарною (ішемічною) хворобою серця - стенокардією, інфарктом міокарда, його ускладненнями та атиповими варіантами перебігу, аритміями, гіпертензивними станами (кризами), серцевою недостатністю. Подані тут також некоронарогенні захворювання серця у фазах вираженого загострення (ендокардити, міокардити, перикардити, кардіоміопатії), які потребують активного лікування для попередження фатального висліду.

Другий розділ торкається технологій діагностики та лікування захворювань органів дихання. Найбільшої уваги тут надається діагностиці та лікуванню бронхообструктивного синдрому, легеневої гіпертензії, токсичних форм пневмонії, емпієми плеври тощо.

Третій розділ - “Захворювання органів травлення”,- викладений з урахуванням відповідних новітніх діагностичних та лікувальних алгоритмів. Належна увага тут надана антивірусній (гепатити В, С, Д) та антихелікобактерійній (хронічні гастрити, виразкова хвороба) терапії, корекції функцій шлунка, печінки, підшлункової залози, кишечника, невідкладній допомозі при печінковій коліці, портосистемній енцефалопатії, ускладненнях виразкової хвороби, неспецефічного виразкового коліту.

Четвертий розділ - “Ревматичні хвороби серця”. Викладений у відповідності з Критеріями Американської Колегії Ревматологів (1971, 1987, 2000). В даний розділ включені всі ревматичні захворювання, передбачені програмою з терапії для вищих навчальних медичних закладів (V рівня акредитації

П(ятий розділ присвячений захворюванням нирок. Окрім діагностики та лікування ниркової коліки, тут є інформація щодо преренальної, ренальної і постренальної ниркової недостатності, що має важливе практичне значення.

Шостий розділ - “ Захворювання ендокринних органів”. Представлена в ньому інформація подана в рамках програми з ендокринології, яка включена в державний випускний екзамен з внутрішних хвороб. Тут студент чи лікар може знайти інформацію щодо діагностики та невідкладної допомоги у випадках кетоацедотичної (діабетичної), гіперосмолярної, гіперлактацидемічної (молоч​но​кислої), гіпоглікемічної, гіпоталамо-гіпофізарної, гіпотиреоїдної ком, тирео​то​ксичного, гіперпаратиреоїдного, гіпокальциемічного, наднирникових кризів тощо.

Сьомий розділ - “Захворювання крові та кровотвірних органів”. Відрізняється тим, що тут є детальний виклад клінічних станів, обумовлених кровотечами, синдромом дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові, гемолітичними кризами, цитопеніями.

У восьмому розділі йдеться про гострі екзогенні отруєння - етиловим і метиловим спиртами, етиленгліколем, фосфорорганічними сполуками, наркотичними анальгетиками (опіатами), окисом вуглецю, органічними розчинниками, ртутьорганічними і ціанотичними сполуками, пестицидами, грибами. Отруєння кислотами і лугами подані у підрозділі “Гострі гастрити”.

Розділ дев(ятий - “Променева хвороба”, - поданий у контексті тактики лікаря у період первинної реакції, у “скритому” періоді, в період виражених клінічних проявів.

В розділі десять - “Шоки”, - докладно представлена діагностика і невідкладна допомога у випадках геморагічного, травматичного, опікового шоків, електрошока, холодового шока. У рамках, окреслених кваліфікаційного характеристикою лікаря загальної практики, викладені гіпертонічна, ізотонічна та гіпотонічна дегідратації. Виокремлений токсико-інфекційний та анафілактичний шоки.

Кожний розділ посібника закінчюється тестами для самоконтролю, що передбачено “Положенням про порядок підготовки і ведення навчальної та навчально-методичної літератури для вищих медичних і фармацевтичних навчальних закладів (-(V рівнів акредитації,” МОЗ України 20.12.2000 року.

Тести для самоконтролю повністю випливають із суті матеріалу, виклаеного у відповідних розділах, вони сприятимуть формуванню практичних прийомів і навичок логічного клінічного мислення. Тести складені так, що можуть бути використані для комп(ютерного контролю знань та вмінь.

Завершується посібник предметним вказівником та списком використаної літератури.

Таким чином, навчальний посібник “Діагностика та лікування невідкладних станів і загострень терапевтичних захворювань” є сучасним навчальним посібником, в якому вперше представлені технології діагностики, екстерної допомоги при невідкладних станах та лікування у гострій фазі найважливіших терапевтичних захворювань.

Посібник розрахований на студентів вищих навчальних закладів III-IY рівнів акредитації. Моємо надію, що він буде використаний лікарями загальної практики та лікарями спеціалізованої медичної допомоги.

Висловлюємо щиру подяку нашому Учителю-фундатору прикарпатської школи терапевтів академіку АМН України, професору Нейку Є.М. за сприяння в підготовці даного навчального посібника та загальну редакцію видання.

Заслужений діяч науки і техніки

України, академік Академії Наук 

Технологічної Кібернетики України,

доктор медичних наук, професор                                           Н.М. Середюк

Розділ 1. Захворювання серцево-судинної системи.

Спазм коронарних артерій.
Спазм коронарних артерій (СКА) – це значне, зворотнє звуження епікардіальних коронарних артерій. СКА може виникати у осіб із здоровим серцем, помірними і значними атеросклеротичними змінами коро​нарних артерій. У разі останніх СКА трак​тується як форма ішемічної хвороби серця. Вазоспастична або ж стено​кардія Принцметала розвивається, коли констрикція поєднується з локальною гіперчутливістю та серією пускових чинників, вклю​чаючи ефекти агрегації тромбоцитів.

Коронарна вазоконстрикція може бути α-адренергічною, рецеп​торно-медіаторною, ацетилхолін-медіаторною, серотонін-медіаторною, тром​боксан-медіа​торною, зумовленою гіпоксією, ендотелін-E1-, лейкотрієн-LTC4, LTD4, нейротензин-залежною, обумовленою субстанцією Р тощо. Запобігають спазму ендогенний фізіо​логічний антикоагулянтний “гепарин-антитромбін-ІІІ”-комплекс, простациклін та ендотелій-релаксуючий фактор (NO).
Діагностика. 

Анамнез та фізикальне обстеження. Характерні напади грудної жаби у спокої, при збільшенні ЧСС, підвищенні АТ підчас фізичних навантажень. Зазвичай вони легко  усуваються нітрогліцерином (нітратами, ніфедипіном).

ЕКГ: підйом сегмента ST (інколи сегмент ST може знижуватись або не змінюватись). Підйом сегмента ST при СКА слід диференціювати з такою ж динамікою при перикардитах (в цих випадках характерна конкордантна елевація сегмента ST), в ранньому періоді інфаркта міо​карда, при аневризмі лівого шлуночка, синдромі ранньої реполяризації.

Діагноз СКА верифікують за результатами Холтерівського моніторингу, провокаційних тестів (холодового, діетилового, гіпервентиляційного), проб з ергоновіном (внутрішньовенно 0,05 мг → 0,1 мг → 0,2 мг → до сумарної дози не більше 0,3 мг).
Антиангінальна терапія.
І. Нітрати.

Механізм дії:
-вазодилатація вен, артерій, артеріол, що призводить до гемодинамічного розвантаження серця;
-зменшення переднавантаження;
-зниження кінцевого діастолічного тиску та  об’єма лівого шлуночка;

-зниження напруженості стінки лівого шлуночка і механічного тиску на коронарні артерії;
-перерозподіл коронарного кровоплину в напрямку субендокардіальних пластів міокарда;
-у гладком’язевих клітинах судин нітрати, взаємодіючи з SH-групами (тіоловими сполуками) перетворюються в NO, який активізує циклічний гуанозин-монофосфат (цГМФ), який і викликає вазодилатацію Здорові ендотеліоцити виділяють так званий ендотеліальний фактор релаксації, який по-суті є ендогенним оксидом азоту, саме тому в разі коронарного атеросклерозу нітрати є препаратами заступної терапії  (донаторами NO, який через цГМФ справляє вазодилатацію).
Препарати:
- нітрогліцерин - сублінгвально, по 0,5 мг кожні 8-10 хвилин, до припинення больового синдрому; 

внутрішньовенно: 1% 6 мл (60 мг, 3 ампули по 2 мл) + 250 мл 0,9% NaCl,   краплинно, починаючи з 2 кр./хв., з подальшим збільшенням швидкості до 17 кр./хв. (кожні 10 хв. на 1 краплю);
- перлінганіт - внутрішньовенно 0,1%  100 мл (100 мг, 10 ампул по 10 мл) + 400 мл 0,9% NaCl;  краплинно в режимі збільшення швидкості введення із 3 до 17 кр./хв. (кожні 10 хв. на 2 краплі);
- ізокет  - внутрішньовенно 0,1% 100 мл (100 мг, 10 ампул по 10 мл) + 400 мл 0,9%  NaCl; краплинно в режимі збільшення швидкості введення з 3 до 17 кр./хв;

- перорально:  

- нітрогліцерин - 60-100 мг/добу (нітронг-форте, сустак-форте,  нітрогра​нулонг, сустаніт, нітрет); кратність прийому 3-4-5 разів на добу;

- мононітрати  (ізосорбід-2-мононітрат,  ізосорбід-5-мононітрат) - 20 мг 3-4 рази на добу (60-80 мг/добу);
- динітрати (ізосорбіддинітрат) - по 20-30 мг 4-5 разів на добу (80-150 мг/добу);
- молсидомін (корватон, корвасол, сіднофарм) – по 4 мг 3-5 разів на добу (12-20 мг/добу).
При тривалому застосуванні (довше 1-2 діб при безперервній інфузії або через 2-8 тижнів при пероральному прийомі) ефект нітратів падає - розвивається толерантність. Причиною є синдром метаболічної втоми - зменшення запасів SH-груп у гладком’язових клітинах судин. Попередити толерантність до нітратів можна, призначивши хворому одночасно з нітратами інгібітори АПФ групи капотену (каптоприл, 6,25-50 мг/добу) або ацетилцистеїн (1 г/добу). Толерантність до нітратів можна подолати також застосовуючи асинхронний режим прийому, тобто з 8-10 годинними нічними паузами (“безнітратні” періоди).

Побічні ефекти нітратів:
-головний біль (внаслідок дилатації мозкових судин), який є водночас і критерієм дії препарата, тому часто кажуть, що дозу нітратів треба збільшувати до появи головного болю, що є ознакою достатньої для вазодилятації дози препарата;
-запаморочення (внаслідок гіпотензії);
-синдром “динамітного серця” (розвиток стенокардії при неприйманні  нітратів людиною, яка тривало приймала їх або мала контакт в ході  виробничого процесу (у працівників, які зайняті на виробництві препаратів нітратів, це - синдром “вихідного дня”); 
-інші ефекти% шум у вухах, нудота, блювання,  приплив крові до обличчя, серцебиття, загострення глаукоми.

Протипоказами до прийому нітратів є непереносимість, гіпотензія, крововилив у мозок, глаукома, підвищений внутрішньочерепний тиск.
II. Антагоністи кальцію.

Механізм дії і терапевтична цінність антагоністів кальцію полягає у:
-зменшенні енергетичних витрат і потреби міокарда в кисні;
-покращенні доставки до міокарду кисню внаслідок коронаророзширювальної дії;
-зниженні опору артеріол (антигіпертензивна дія);
-захисті клітин міокарду від “навантаження” Ca2+;
-пригніченні ектопічних вогнищ автоматизму в міокарді і шляхів механізму re-entry;
-позитивному впливі на геометрію лівого шлуночка і його діастолічну функцію;
-гальмуванні витрат аденозину в ішемізованих кардіоміоцитах;
-стимулюванні синтеза ПНУФ – передсердного натрійуретичного фактору, що сприяє зниженню АТ (антагоністи кальцію другої генерації).
Препарати.
верапаміл (80-480мг/добу, кратність 3-4 рази на добу рівними порціями): зменшує частоту серцевих скорочень, знижує АT, володіє від’ємним дромотропним ефектом (гальмує проведення імпульсу через AВ-з’єднання), збільшує колате​ральний кровоплин в зону ішемії, має негативний інотропний ефект;
ніфедипін (L-канал-блокатор):
І генерація: коринфар, адалат, кордипін, кордафен (30-120 мг/добу, кратність 3-4 рази на день рівними порціями) – прискорюють ЧСС, швидко, але на короткий час, знижують АТ (небезпечні у випадку дестабілізації ІХС);
Ііа генерація: ніфедипін-ретард, фелодипін (5-40 мг/добу), адалат-SL, осмо-адалат, нікардипін (20-30 мг/добу, кратність 2-3 рази на день рівними порціями);
ІІb генерація: німодипін (90 мг/добу), нісолдипін, нітрендипін, ісрадипін (10-20 мг/добу, кратність 2-3 рази на день рівними порціями);
ІІІ генерація: амлодипін  (норваск) – 2,5-10 мг/добу, кратність 1 раз на добу.

Препарати Ііа, ІІb, ІІІ генерацій знижують судинний опір без істотного впливу на ЧСС, рівень ліпідів, цукру, реніну, АТII; викликають регресію гіпертрофії лівого шлуночка; посилюють натрійурез;
- дильтиазем (L-канал-блокатор) застосовують в дозі 90-360 мг/добу, кратність 3-4 рази на день рівними порціями. Фармакодинамічні ефекти препарата є такими ж, як у верапаміла, окрім менш вираженого негативного інотропного ефекта;

-мібефрадил – селективний блокатор Са2+-каналів Т-типу. Коронарна вазодилатація та зниження АТ виникає разом із зниженням ЧСС без зниження скоротливості серця.

Нестабільна стенокардія.

Нестабільна стенокардія (НС) - це збірне поняття, яке об’єднує низку гострих клінічних варіантів ІХС, проміжних між стабільною стенокардією і раптовою коронарною смертю та інфарктом міокарда. За сучасними уявленннями нестабільна стенокардія разом з не-Q- та Q-інфарктом міокарда об’єднуються поняттям “Гострі коронарні синдроми”. Об’єднуючим є патогенетичний механізм їх розвитку – часткова (нестабільна стенокардія, не-Q-інфаркт міокарда) або ж повна (Q-інфаркт міокарда) оклюзія коронарної артерії. Нестабільна стенокардія у 15-17% хворих переходить у стабільну, у іншої частини хворих вона закінчується розвитком інфаркту міокарда (10-15%) або раптовою смертю (5-6%). У таких хворих вінцеві артерії стенозовані на 70% і більше.

У США з приводу нестабільної стенокардії щорічно госпіталізується понад 700 тисяч хворих, з яких більше як у 70 тисяч розвивається інфаркт міокарда.

Загальні ознаки дестабілізації.

1. Збільшення частоти, тривалості та інтенсивності нападів грудної жаби без помітних попереднііх фізичних, психоемоційних навантажень чи підвищеного артеріального тиску крові. Атаки грудної жаби йдуть одна за одною, посилюючись і видовжуючись з кожним новим приступом.

2. Прилучення до стенокардії напруги, спонтанної стенокардії, тахіаритмії, передсердношлуночкових або синоаурікулярних блокад, чи блокад ніжок пучка Гіса.

3. Поява нічних серцевих атак, які супроводжуються задухою, загальною слабістю, пітливістю.

4. Напади грудної жаби не знімаються нітрогліцерином, нітратами пролонгованої дії, антагоністами кальцію, бета-адреноблокаторами, а часом навіть наркотичними анальгетиками.

5. Поява на ЕКГ критеріїв ішемії міокарда.

6. Т-індекс електрокардіотопограми - кількість відведень (із 35 грудних відведень) з від’ємним зубцем Т менше 16 (коли Т-індекс більше 16, то це вказує на не-Q-IM), тривалість вказаних змін не перевищує 2-3 доби.

7. В крові у перші 1-2 дні дестабілізації підвищення рівнів тропонінів Т і I.

Класифікація нестабільної стенокардії за Є.Браунвальдом:

Клас I - прогресуюча стенокардія. 

Клас II - стенокардія в спокої, але впродовж останніх 48 год приступів не було (підгостра стенокардія спокою). 

Клас III - стенокардія в спокої, яка триває ось вже 24 год (гостра нестабільна стенокардія). 

А - приступи стенокардії не обумовлені порушеннями вінцевого кровоплину (екстракоронарна стенокардія). Найчастіше приступ викликається такими станами як гарячка, інфекція, тахікардія, анемія, міокардити тощо.

В - стенокардія як прояв ІХС, тобто ішемія міокарда обумовлена обструкцією коронарних артерій (розрив атеросклеротичної бляшки, пристінковий тромбоз, іноді в поєднанні зі спазмом - динамічний стеноз).

С - стенокардія через 48 год-28 днів після того, як розвився гострий інфаркт міокарда, тобто постінфарктна стенокардія.

В час приступу нестабільної стенокардії може спостерігатись окрім загрудинного болю задишка з переходом в ядуху, синкопальний стан, порушення ритму. Внутрішньовенне введення нітрогліцерину або ізокету (внутрішньовенна форма нітросорбіду) неефективне, позитивні ЕКГ-критерії ішемії міокарда.
Master-критеріями ішемії міокарда вважає наступні: депресія сегмента ST на 1 мм і більше, зміна позитивної хвилі Т (зниження, розташування на ізолінії, від’ємна), збільшення хвилі Q, розширення комплекса QRS, аритмії, всі ступені передсердно-шлуночкової блокади. Класичною ознакою ішемії є гострокінцевий високий позитивний (або від’ємний) зубець Т. 

Слід відмітити, що інверсія Т може бути наслідком метаболічних зрушень в міокарді, особливо коли це стосується відведень V1-V4. На динаміку зубця Т впливає гіпервентиляція, переїдання, куріння, ваготонія, висота кров’яного тиску, вік, перевантаження лівого шлуночка. Відома інверсія зубця Т у юнаків (синдром Еванса). З огляду на це існує афоризм : “хвороб багато, зубець Т один”.

Особливості лікування нестабільної стенокардії.

I. На догоспітальному етапі.

1. Зняття гострого болю: 

а) нітрогліцерин  - по 0,5 мг під язик кожні 3-5 хв; 

б) аналгін 50% - 2-4 мл + дімедрол 1%-1 мл внутрішньовенно; 

в) баралгін 5,0 внутрішньовенно; 

г) промедол 2% - 1 мл внутрішньовенно або підшкірно. 

Можна використати Sol. Morphini hidrochloridi 1% - 1мл внутрішньовенно або підшкірно. Хворим з важкими хронічними обструктивними захворюваннями легень наркотичні аналгетики вводяться з великою обережністю.

г) закис азоту: дозування визначається станом хворого. Максимальна концентрація анестетика, яку можна вводити без загрози гіпоксії - 70% N2О в суміші з 30% О2.

2. Підтримування на належному рівні АТ, корекція реологічних властивостей крові, аритмій (див. “Лікування гострого інфаркта міокарда”).

3. Негайна госпіталізація хворого в палату (відділ) реанімації  та інтенсивної терапії.

4. Суворий ліжковий режим. 

II. В стаціонарі. 

Засобом патогенетичної терапії і препаратом вибору є нітрогліцерин. При НС його призначають внутрішньовенно: 3 ампули (по 2 мл) 1% розчину розводять у 250 мл фізіологічного розчину натрію хлориду. Упродовж перших 10 хв. препарат вводять зі швидкістю 2 краплі за 1 хвилину, відтак кожні 10 хв. швидкість введення збільшують на 1 краплю і доходять до частоти 17 крапель за хвилину. З такою швидкістю препарат вводиться цілодобово (або й впродовж двох діб, якщо повторюються напади стенокардії). В подальшому переходять на внутрішній прийом одного із препаратів нітрогліцерину пролонгованої дії - нітронг-форте (по 6,5 мг 3-4 рази на день), нітрогранулонг по 10,4 мг 3-4 рази на день.

Лікування можна розпочати із внутрішньовенної краплинної інфузії ізокету (ізосорбіда динітрат) - 10 ампул (100 мл) 0,1% розчину розводять в 400 мл фізіологічного розчину натрію хлориду, стартова швидкість - 3 краплі за хвилину, кожні 10 хв. збільшують на 2 краплі і доходять знову ж таки до 17 крапель за хвилину, з такою швидкістю препарат вводять цілодобово. 

Відтак переходять на пероральний прийом ди- чи мононітратів (ізосорбідадинітрат або нітросорбід в дозі 80-120 мг/добу). Нітрати вводять протягом всього курсу стаціонарного лікування (до 1 місяця). В подальшому відшукують ту мінімальну дозу, якої достатньо, щоб не було повторних атак стенокардії і продовжують лікування в амбулаторних умовах не менше 2-х місяців. Відміняти нітрати слід обережно, бо можливий синдром відміни (так зване “динамітне” або “нітратне серце”). 

В дебюті лікування на фоні внутрішньовенного введення нітрогліцерину проводиться гепаринотерапія. Гепарин, який в крові з’єднується з антитромбіном III, утворюючи активний фізіологічний антикоагулянтний комплекс. Перша болюсна доза гепарину 5-10 тис. oд. вводиться внутрішньовенно, після чого зазвичай продовжується введення гепарину в підшкірну жирову клітковину довкола пупка - по 12,5 тис. oд. кожні 12 год. Більш ефективним є метод постійної внутрішньовенної інфузії гепарину в дозі 24 тис. oд. на добу (1 тис. oд. на кожну годину). Ефект оцінюють за тривалістю частково активованого тромбопластинового часу, який для ефективної гіпокоагуляції повинен у 2-2,5 рази перевищувати норму (а не початкове значення цього показника). Внутрішньовенно гепаринотерапія триває упродовж 1-2 днів, в подальшому хворому залишають терапію - нітрати, бета-адреноблокатори та аспірин (у перші три дні лікування - по 325 мг на день, всередину, в подальшому - по 125 мг 1 раз на добу).

Тепер арсенал дезагрегантів поповнився низькомолекулярними гепаринами, серед яких чільне місце посідають клексан, фрагмін, фраксипарин тощо. Вони інгібують Ха-фактор згортання крові, який є ключовим в тромбогенезі. Максимум біологічної концентрації фраксипарину настає через 5 хв. після введення.  Дезагрегаційні властивості фраксипарину вищі, а антикоагулянтні нижчі, ніж у класичного гепарина.

Фраксипарин у хворих на нестабільну стенокардію ефективно попереджує утворення тромбіну і фібрину, тобто запобігає трансформації захворювання в інфаркт міокарда. Препарат здатний також підвищувати вивільнення тканинного активатора плазміногену.

Призначають фракиспарин по 0,6 мл 2 рази на день підшкірно параумбілікально, упродовж 6±2 дні. В час лікування фраксипарином проводиться аспіринотерапія. FDA (Адміністрація по харчових продуктах і лікарських препаратах, США) в якості низькомолекулярного гепарину рекомендує клексан – дослідження ESSENCE (Efficacy and Safety of Subcutaneous Enoxiparine in non-Q-wave Coronary Events), TIMI 11A і B (Thrombosis in Miocardial Infarction). Клексан (еноксипарин, ловенокс) знижує частоту коронарних атак і частоту реваскуляризацій у хворих на нестабільну стенокардію або інфаркт міокарда без зубця Q.

Ефективність лікування таких хворих зростає, якщо еноксипарин застосовується в поєднанні з аспірином, тиклідом (тиклопідином) або плавиксом (клопідогрелем).

Еноксипарин призначають в дозі  1 мг/кг маси тіла (зазвичай 0,6-0,8 мл) упродовж 6±2 днів. Тиклід (інгібітор АДФ-індукованої агрегації тромбоцитів) призначають по 250 мг 2 рази на добу всередину. Обидва препарати застосовують упродовж 7-8 днів, в подальшому низькомолекулярний гепарин відміняється, а прийом тикліду продовжують упродовж місяця і більше. Аспірин призначають по 325 мг/добу всередину у перших 3 дні і по 125 мг/добу – в подальшому. 

Тепер для лікування хворих на нестабільну стенокардію в якості антитромбоцитарних засобів рекомендують також інгібітори глікопротеїдних рецепторів GP Iib/IIIa – Reo Pro (абсіксімаб), тірофібан, ламіфібан, інтегрелін та інші. Однак практичне застосування їх обмежене у зв’язку з високою вартістю і можливістю тільки короткочасного внутрішньовенного введення.

Протипоказами до застосування низькомолекулярних гепаринів і антитромботичних засобів є: непереносимість препарата, підгострий інфекційний ендокардит, тромбоцитопенія, алергічні стани, кровоточива виразка шлунка і дванадцятипалої кишки, цереброваскулярна недостатність, геморагічний інсульт в анамнезі, пухлини мозку, важка артеріальна гіпертензія, вагітність. 

Стенокардія напруги.

Типовий варіант. Чіткий зв’язок появи гострого загрудинного болю з фізичним або психоемоційним стресом. Характерна іррадіація болю (ліва рука, плече, лікоть, нижня щелепа, шия, вухо тощо). Тривалість 5-10, рідше 15-20 хвилин. Хорший ефект нітрогліцерину. Напади однакові при їх повторенні як за клінічними проявами, так і за локалізацією й іррадіацією.

Класифікація Канадської  асоціації  кардіологів.

Функціональний клас І = латентна стенокардія: напади у випадках незвично надмірного фізичного чи психоемоційного навантаження.

Функціональний клас ІІ = деяке обмеження звичайної фізичної активності, напади грудної жаби при навантаженнях середнього ступеня, наприклад при піднятті на 4-ий або 5-ий поверх, при ході в нормальному темпі на віддалі понад 500 метрів (вірогідність нападів зростає в спекотну, холодну, вітряну погоду).

Функціональний клас ІІІ = виражене обмеження звичайної фізичної активності: напади грудної жаби виникають при піднятті навіть на І-ий поверх, при ході на рівному, в нормальному темпі на віддаль до 500 метрів, можливі напади у спокої (при зростанні ЧСС, АТ).

Функціональний клас ІV = важка стенокардія навантаження: напади виникають при побутових навантаженнях, ході по рівному на віддалі до 100 метрів, можливі напади у спокої, особливо зранку після пробудження.

Інформативність ЕКГ в діагностиці стенокардії напруги зростає, якщо її реєструють при фізичному навантаженні. Основним критерієм ішемії при фізичному навантаженні є депресія ST (інтервалу J-х). Проба з дозованим фізичним навантаженням є позитивною, якщо депресія сегмента ST дорівнює 1 мм і більше, а тривалість інтервалу J-х не менше 0,08". Чим глибша депресія сегмента ST, тим більш вираженою є ішемія міокарда. Виражена депресія ST вказує на множинне ураження коронарних артерій і навіть основного стовбура коронарної артерії. Має значення й час появи депресії сегмента ST. Наприклад, поява депресії ST на початку дослідження, при невеликому фізичному навантаженні і її зникнення при збільшенні фізичного навантаження вказує, що у пацієнта є нейроциркуляторна дистонія, а не стенокардія напруги. В разі останньої теж можлива поява депресії ST на початку проби з дозованим фізичним навантаженням (ДФН), але ці зміни будуть зростати по мірі наростання інтенсивності фізичного навантаження.

Проба з ДФН дає можливість з’ясувати й локалізацію стенозів. При ураженні передньої нисхідної міжшлуночкової артерії депресія сегмента ST (або інверсія T чи їх поєднання) з’являються в I, aVL, V1-V4 відведеннях. В разі ураження правої коронарної артерії (або огинаючої гілки лівої коронарної артерії) ішемічні зміни спостерігаються в II, III, aVf відведеннях.

Якщо депресія сегмента ST характерна для субендокардіального ішемічного пошкодження, то елевація (підйом) сегмента ST вказує на субепікардіальне ішемічне пошкодження, а в разі вираженої елевації (≥ 2 мм) - на трансмуральну ішемію міокарда.

Виражений підйом сегмента ST в поєднанні з загостреним високим зубцем Т може бути ознакою спазму вінцевих артерій, ангіоспастичної стенокардії (Прінцметала), що може документально підтведити пробами з ергометрином, гіперхлоретилом, холодовим та гіпервентиляційним тестами.

У осіб, які перенесли інфаркт міокарда, підйом сегмента ST рекомендується розцінювати як ознаку локальної дисфункції лівого шлуночка (гіпокінезія, дискінезія). В той же час високий стійкий підйом сегмента ST без будь-якої динаміки упродовж тривалого часу є ознакою аневризми лівого шлуночка (при цьому фіксується й комплекс QrS або QS (ознака трансмурального некрозу або шраму).

Критеріями несприятливого прогнозу в перебізі стенокардії напруги при пробі з ДФН є:

1. Зміна сегмента ST: 

а) горизонтальне або косовисхідне зниження в точці J більш ніж на 2 мм при частоті серцевих скорочень менше 120 за 1 хв;

б) зниження сегмента ST, яке утримується більше 6 хв після фізичного навантаження.

2. Зміна систолічного АТ в час фізичного навантаження: 

а) відсутність приросту (підйом АТ менше 10 мм Hq) на 2-й сходині велоергометричної проби; 

б) тривале зниження АТ більш, ніж на 10 мм Hq.

3. Нездатність досягти другої сходини в зв’язку з болем в грудній клітці або досягнення субмаксимальної частоти серцевих скорочень на 2-й сходині проби. 

Позитивний велоергометричний тест (ВЕМ-проба) - це депресія сегмента ST на 1 мм і більше, слабопозитивний тест рахують в разі депресії ST при ВЕМ-пробі до 1 мм. Проте від’ємний результат цієї проби (особливо у чоловіків) не є доказом відсутності ІХС.

Псевдопозитивний результат можливий в разі прийому серцевих глікозидів  (коритоподібна депресія ST). Псевдопозитивні зміни можуть бути у жінок з нейроциркуляторною дистонією, при гіпертрофії лівого шлуночка, блокадах ніжок пучка Гіса, Х-синдромі, вадах серця, пролапсі мітрального клапана, WPW-cиндромі, гіпокаліємії, підвищенні тонусу симпатичної нервової системи. Псевдопозитивний результат проби (частіше це нейро-циркуляторна дистонія) підтверджується тим, що “ненормальності” ЕКГ усуваються обзиданом (пропранололом) і тим, що вони зникають при наростанні фізичного навантаження.

Псевдовід’ємні результати ВЕМ-проби у хворих на ІХС пояснюють невеликою ділянкою ішемії, електричними зрушеннями у багатьох зонах, внаслідок чого вони нейтралізують одне одного.

Чутливість проби з дозованим фізичним навантаженням - це процент пацієнтів, у яких випав позитивний тест з числа всіх пацієнтів, які дійсно мають ІХС (підтверджену коронарографією).

Cпецифічність проби - це процент пацієнтів, в яких вивчався від’ємний тест, з числа всіх пацієнтів, які не мають ІХС (за даними коронарографії вінцевих артерій).

Великого значення в діагностиці ІХС і, зокрема, стенокардії має ЕхоКГ - діпірідамоловий стрес-тест. Діпірідамол у хворих на ІХС викликає синдром міжкоронарного обкрадання та ішемії певних ділянок. Останні на ЕхоКГ реєструються у вигляді ділянок гіпокінезії-дискінезії-акінезії.

Діпірідамол (антистенокардін) в дозі 0,75-1 мг/кг, розводиться у 21 мл фізіологічного розчину натрію хлориду. В перші 3 хв вводиться 7 мл розчину діпірідамолу, а в останні 5 хв. - залишок 14 мл. ЕхоКГ і ЕКГ виконують до введення діпірідамолу (вихідна ЕхоКГ), а потім через 1-3-5-7-9-11-13-15 хв. від початку введення препарата. Критерії ішемії ті ж, що й в ВЕМ-пробі.

Для визначення життєздатності міокарда, який є у стані постішемічної і/або постперфузійної дисфункції, а також диференціації “гібернованого” міокарда і шраму після перенесеного інфаркта міокарда (вогнищевого, постінфарктного кардіосклероза) тепер використовують добутамін- ЕхоКГ-стрес-тест. З цією метою використовують малі дози симпатоміметичних амінів, зокрема, “чистого” бета-адреноміметика добутаміна. Тест базується на збереженні “гібернованим” міокардом скоротливого резерва, який виявляють з допомогою помірної інотропної стимуляції. Тест диференціації життєздатного, але “оглушеного” міокарда з некротизованим і шрамовозміненим міокардом за своєю точністю прирівнюється до сцинтиграфічних методів (99мTc – сестамібі, 201Tl, позитронно-емісійна томографія з 18F- дезоксиглюкозою, 11С-ацетатом, 13H-амоніаком).

“Гібернуючий” міокард вперше описаний у 1984 році S.Rahimtoola для визначення стану відносно стійкої регіонарної дисфункції міокарда і лівого шлуночка в цілому в спокої внаслідок зниження коронарного кровоплину, яке, однак, не настільки виражене, щоб порушити життєздатність серцевого м‘яза і частково або й повністю поворотне при збільшенні перфузії міокарда і/або зменшенні потреби міокарда в кисні. Таким чином, міокард, подібно до деяких тварин, в несприятливих умовах обмеженого постачання киснем “впадає у сплячку”, захищаючись від негативних наслідків тривалого дисбаланса між потребою міокарда в кисні і його доставленням. Притаманний для “гібернованого” міокарда гіпометаболічний стан характеризується більшим розходом глюкози, ніж жирних кислот.  При морфологічному дослідженні такого міокарда знаходять зменшення саркомерів із заміщенням їх глікогеном. При цьому відсутні ознаки атрофії кардіоміоцитів, спостерігається зниження диференціювання кардіоміоцитів за фетальним і ембріональним типом і збільшення кількості позаклітинного матрикса.

Стан “гібернації” міокарда  може утримуватись упродовж багатьох днів і тижнів, а навіть місяців (I.Adams і співавтори. 1996).

Поняття “гібернуючий” міокард не слід ототожнювати з “оглушеним” міокардом, під яким розуміють минаючу систолічну і/або діастолічну дисфункцію життєздатного міокарда після періоду ішемії, не дивлячись на повне або майже повне відновлення коронарного кровоплину (R.Bolli, 1990). Відновлення функції міокарда після коронарної оклюзії і реперфузії міокарда може тривати від декількох годин до декількох тижнів. “оглушення” міокарда не супроводжується некрозом міокарда, є потенційно зворотним. 

Основною ознакою цього стану є поєднання зниженої функції міокарда і практично нормального кровоплину. 

Обидва ці синдроми (гібернації і оглушення) діагностуються з допомогою добутамін- ЕхоКГ-теста. ЕКГ і ЕхоКГ реєструють як і і при дипиридамол-ЕхоКГ-тесті. Доза добутаміна складає 2-3 мкг (кг(хв).

Лікування стенокардії напруги.

Сьогодні для лікування стенокардії напруги використовують в основному три групи препаратів: 

1. Аспірин (див. вище).

2. Нітрати (див.вище);

3. Бета-адреноблокатори;

3. Антагоністи кальцію (див.вище).

Бета-адреноблокатори.

Застосування бета-адреноблокаторів (БАБ) знижує смертність від серцево-судинних захворювань на 39%, ймовірність раптової смерті на 45%, частоту повторних інфарктів міокарда на 28%. Вони зменшують потребу серцевого м’яза в кисні, внаслідок чого діяльність серця стає більш економною. БАБ діють як антагоністи по відношенню до бета-адренорецепторів, однак деякі з них володіють парадоксальною властивістю стимулювати ті ж самі рецептори (симпатоміметичний ефект), викликати прискорення, а не сповільнення частоти серцевих скорочень, що характерно для більшості БАБ.

Бета-адреноблокатори володіють чотирма різними особливостями:

1) бета-адреноблокуючим ефектом, характерним для всіх бета-адрено​блокаторів;

2) бета-адреностимулюючим ефектом, або так званою внутрішньою симпато​міме​тичною активністю;

3) мембраностабілізуючим (хініноподібним) ефектом;

4) кардіоселективним ефектом, що проявляється  специфічним впливом на бета-1-адренорецептори.

2.1. (-блокуюча активність - це конкурентний антагонізм до  катехоламінів. Зв'язуючись з (-адренергічними рецепторами (фіксуючись на них), ці препарати перешкоджають взаємодії з рецепторами для норадреналіну та адреналіну. За хімічною структурою (-блокатори подібні до катехоламінів. Блокується тільки стимуляція (-рецепторів симпатичною нервовою системою. Блокування (-рецептора є зворотнім (конкурентний антагонізм). Сила і тривалість блокади (-рецепторів залежить від дози препарата, кількості рецепторів, їх "незанятості" метаболітами.

препарати  з лише (-блокуючою активністю та їх добові дози:

1. сотакор, соталол, бетакордон = 40 ( 160 мг/добу (2 прийоми).

2. тимолол (блокадрен) = 20 ( 40 мг/добу (2 прийоми).

3. нодалол (коргард) = 20 ( 240 мг/добу (2 прийоми).

ефекти, обумовлені (-1-блокадою:

- зменшення частоти і сили серцевих скорочень і гальмування проведення імпульсу, тобто від'ємні хроноторпний, інотропний і дромотропний ефекти;

- стимуляція глікогенолізу в шлуночках серця і в скелетних м'язах; 

- гіперліпідемія; 

- гіперглікемія (калоригенна дія).

ефекти, обумовлені (-2-блокадою: 

- бронхоспазм ;

- підвищення тонусу судин, матки, сфінктерів сечового міхура, 

  циліарних м'язів очей;

- демаскування цукрового діабету;

- загострення виразкової хвороби, хронічного панкреатиту.

2.2. Внутрішня симпатоміметична активність (ВСМА).

Хоч (-блокатори діють як антагоністи по відношенню до (-адренорецепторів, деякі з них володіють парадоксальною властивістю - в певній мірі впливати на ті ж рецептори як агоністи (тобто так як і катехоламіни). В зв'язку з цим такі препарати як окспренолол (тразикор), алпренолол (аптин), піндолол (віскен), ацетобутолол (сектраль) можуть посилювати частоту серцевих скорочень, особливо при фізичних навантаженнях і психічному стресі. Вони мають частковий позитивний інотропний вплив на серце. Як і кардіоселективні (-адреноблокатори (атенолол, метопролол) не викликають бронхоконстрикції.

препарати  та їх добові дози:

1. окспренолол (тразикор) 20 мг( 180 мг/добу (2 прийоми).

2. алпренолол (аптин) 50 мг( 400 мг/добу (2-4 прийоми).

3. піндолол (віскен) 10 мг( 60 мг/добу (2 прийоми).

4. ацетобуталол (сектраль) 200 мг( 1200 мг/добу (2 прийоми).

5. талінолол (корданум) 50 мг( 600 мг/добу (2-3 прийоми).

2.3.Мембраностабілізуючий ефект.

Мембраностабілізуюча (хініноподібна, місцевоанестезуюча) активність або "неспецифічний депресантний ефект на міокард". Це не пов'язаний з (-адреноблокадою вплив на дифузію іонів натрію і калію через клітинну мембрану.
	хінін
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	Блокада входу натрію в клітину, особливо в період "овершут";

затримка виходу калію з клітини;

видовження рефрактерного періоду;

пригнічення спонтанної діастолічної деполяризації і активності ектопічних вогнищ автоматизму.


	зменшує швидкість підйому потенціалу дії міокардіального волокна та зменшує швидкість входу натрію в в клітину в період "овершут"




Препарати  та їх добові дози:

1. Окспренолол (тразикор) 20 мг( 180 мг/добу (2 прийоми).

2. Алпренолол (аптин) 50 мг(400 мг/добу (2-4 прийоми).

3. Піндолол (віскен) 10 мг (60 мг/добу (2 прийоми).

4. Ацетобуталол (сектраль) 200 мг (1200 мг/добу (2 прийоми).

5. Талінолол (корданум) 50 мг (600 мг/добу (2-3 прийоми).

2.4.Кардіоселективність - блокада (-1-адренорецепторів серця. Селективність не є синонімом специфічності, вона втрачається при високих дозах препарата. 

Селективність (-адренорецепторів умовна, однак її слід враховувати при призначенні терапевтичних доз (-адреноблокаторів.

препарати  та їх добові дози:

1. атенолол (тенормін) 25  100 мг/добу (1 прийом).

2. метопролол (лопресор, спесікор, беталок) 50 200 мг/добу

    (2-3 прийоми).

3. бісопролол (конкор) 5 20 мг/добу (1 прийом).

4. ацетобутолол (сектраль) 200  1200 мг/добу (2 прийоми).

5. талінолол (корданум) 50  600 мг/добу (2-3 прийоми).

Класифікаційна схема (-адреноблокаторів за Прічардом-Фітцжеральдом.
Клас I. Препарати, які блокують бета-1, бета-2-адренорецептори, володіють мембраностабілізуючою дією і внутрішньою симпатоміметичною активністю: тразикор (окспренолол), аптин (альпренолол).

Клас II. Препарати, які блокують бета-1, бета-2-адренорецептори, є мембраностабілізаторами, але без стимулюючої симпатоміметичної активності: пропранолол (обзидан, анаприлін, індерал).

Клас III. Препарати, які блокують бета-I, бета-2-адренорецептори, володіють помірною стимулюючою симпатоміметичною активністю і слабкою мембраноста​білізуючою дією: віскен (піндолол).

Клас IVa. Препарати, які блокують переважно бета-I-адренорецептори (кардіоселективні), з помірною мембраностабілізуючою дією але без симпатоміме​тичних властивостей: атенолол (тенормін), метопролол (спесікор, беталок, лопресор), бісопролол (конкор).

Клас IVб. Препарати, які блокують переважно бета-1-адренорецептори (кардіоселективні), з мембраностабілізуючою активністю і симпатоміметичними властивостями: ацетобутол (сектраль), талінолол (корданум).

Клас V. “Чисті” бета-I, бета-2-адреноблокатори, без мембраностабілізуючої активності (за останніми даними метаболізуючі властивості у препаратів цього класу помірно виражені) і симпатоміметичних властивостей: соталол, тимолол, тимоптик, надолол, коргард.

Механізм антиангінальної дії БАБ у хворих на КХ пов’язують із зниженням частоти серцевих скорочень, зменшенням напруги стінки лівого шлуночка, збільшенням часу діастолічного наповнення, зниженням потреби міокарда в кисні. Зменшення серцевого викиду індукує периферійну вазоконстрикцію, але при тривалому застосуванні такого ефекту не спостерігається.

Бета-адреноблокатори без стимулюючої симпатоміметичної активності сповільнюють частоту проходження імпульсів через передсердно-шлуночкове з’єднання, знижують венозний тонус, зменшують ОЦК.

Бета-адреноблокатори володіють від’ємними батмо- і хромотропними властивостями, в зв’язку з чим показані у випадках стенокардії в поєднанні з аритміями (екстрасистолією).

Бета-адреноблокатори у хворих на стенокардію напруги підвищують толерантність до фізичного навантаження.

З небажаних властивостей бета-адреноблокаторів слід вказати на негативний вплив на обмін ліпідів (зростання вмісту в крові тригліцеридів і апопротеїну-В) і вуглеводів (демаскування цукрового діабету), погіршення провідності, послаблення функціональної активності синусового вузла, виникнення або посилення бронхоспазму (тому в разі хронічного астматичного бронхіту чи бронхіальної астми бета-адреноблокатори не призначають). У великих дозах бета-адреноблокатори викликають серцеву недостатність (малі дози, навпаки, рекомендують при хронічній застійній серцевій недостатності I-III функціональних класів за Lown), загострення хронічного панкреатиту. Для бета-адреноблокаторів характерний синдром відміни - виявляється посилення приступів стенокардії після відміни бета-адреноблокаторів.

Еталоном бета-адреноблокатора є пропранолол (обзидан, анаприлін, індерал, пропранолол). В перші дні його призначають за схемою: 10 мг + 10 мг + 10 мг + 10 мг (40 мг/добу). Якщо напади стенокардії при такій схемі продовжуються, а частота серцевих скорочень не зменшується (до 56-58 уд/хв), застосовують схему: 10 мг + 20 мг + 10 мг + 20 мг (60 мг/добу). При необхідності переходять на схему: 20 мг 4 рази на день (80 мг/добу). У окремих хворих для досягнення ефекту добову дозу збільшують до 120 мг і навіть 240-320 мг.

Частіше тепер використовують кардіоселективні бета-адреноблокатори - атенолол або метопролол в добовій дозі 50-100 мг або 150-200 мг.

Антагоністи кальцію (АК) - це високоактивна група препаратів, яка використовується для лікування стенокардії.

Механізм дії АК: сповільнення поступлення в клітини кальцію (блокада кальцієвих каналів). Зменшення концентрації кальцію в клітинах веде до зниження її збудливості, пригнічення скорочення кардіоміоцитів і м'язових клітин судин. Внаслідок зменшення скоротливості міокарда зменшується потреба в кисні, розвивається периферійна вазодилатація, особливо дилатація артеріол, що сприяє гемодинамічному розвантаженню серця. Дилатація вінцевих артеріол веде до поліпшення коронарного кровоплину.

Всі АК поділяються на чотири типи:

Тип I: АК, які володіють міокардіальними і судинними ефектами: верапаміл, дилтіазем. 
Тип II: АК з переважними судинними ефектами: ніфедіпін, корінфар, кордипін, нікардипін, кордафен, нітрендепін, адалат, фелодипін. 
Тип III: АК, які діють переважно на судини головного мозку: цинаризин (стугерон), флунаризин. 
Тип IV: АК із складним фармакологічним профілем: лідофлазин, бепридил, периксилін. 
За хімічною структурою розрізняють наступні АК: 
1. Фенілалкаламіни: верапаміл (ізоптин, финоптин, лекоптин). 
2.Дигідропіридини: ніфедипін, корінфар, кордафен, кордипін, фелодипін тощо.

3. Бензотіазепіни: дилтіазем, кардіазем, дилзем, дилсан.

4. Дифенілалкаламіни: цинаризин, флунаризин, фендилін. 
Верапаміл зменшує частоту серцевих скорочень (тому використовується в разі тахікардії), дещо знижує АТ, сповільнює прохідність імпульсів через АВ-з'єднання. Відносно велика разова доза обумовлена низькою біодоступністю препарата (10-25%), 90% верапамілу, який поступив у системний кровоплин, зв'язується з білками. Він кумулює в організмі незначно. В зв'язку з від'ємним інотропним ефектом його не слід призначати разом з бета-адреноблокаторами (можлива асистолія внаслідок сумації препаратів). Відтак верапаміл взаємодіє з дігоксином, тому обидва ці препарати застосовувати не слід. 
Ніфедіпін (корінфар) - має більшу біодоступність (45+-8%) ніж верапаміл, всмоктується повільно, майже повністю метаболізується в організмі. Зв'язується з білком - 30-97%, екскретується нирками.

На відміну від верапамілу, ніфедіпін може збільшувати частоту серцевих скорочень, більш інтенсивно понижує АТ, може поєднуватись з бета-адреноблокаторами і дігоксином, бо не володіє від'ємним інотропним ефектом. Більше того, в останні роки доведено, що ніфедіпін обов'язково мусить поєднуватись з бета-адреноблокаторами, бо інакше збільшується частота скорочень і зростатиме потреба міокарда в кисні, а зниження АТ може викликати гіпоперфузію серця і, як наслідок, стенокардія посилиться, можлива трансформація її у інфаркт міокарда.

Дилтіазем є потужним вазодилататором, володіє від'ємним дромотропним ефектом, майже не впливає на частоту серцевих скорочень, володіє помірною гіпотензивною дією. Препарат добре всмоктується з шлунково-кишкового тракту (90%), біодоступність коливається в межах 24-90%, початок дії - 15 хв (верапаміла - 1-2 год. ніфедіпіну - 10-15 хв) пік дії з'являється через 30 хв (у ніфедіпіна - 1-2 год, у верапаміла - 3-4 год). Біля 80% препарата зв'язується з білками, метаболізується в печінці, виводиться через шлунково-кишковий тракт (60%) і нирки (40%).
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В практичній діяльності краще застосовувати розподіл АК на три групи - I, II, III генерації.

Специфічними препаратами I генерації з групи дигідропіридинів є ніфедипін, з бенздіазепінів – дилтіазем, з фенілалкіламінів – верапаміл. Препарати I генерації мають деякі вади, зокрема, швидке досягнення пікової концентрації препарату в крові, з чим пов’язані такі небажані ефекти як тахікардія, головний біль, швидка вазодилатація (ніфедипін), негативний інотропний ефект і ускладнення з боку провідної системи (верапаміл і, в меншій мірі, дилтіазем). ніфедіпін застосовується в дозі 10-40 мг 3 рази на день всередину (30-120 мг/день), верапаміл - по 40-80 мг 3 рази на день. Дилтіазем звичайно призначають по 30-60 мг 3 рази на день (90-180 мг/добу).
II генерація АК поділяється на підгрупи Iiа і IIв. До підгрупи Iiа відносяться пролонговані форми, що повільно вивільнюються. Це ретардні форми ніфедипіну (адалат Л, осмо-адалат), фелодипіну, нікардипіну та відповідно дилтіазему і верепамілу. При цьому вдається досягти хороший ефект з меншою кількістю ускладнень.  Фелодипін застосовується у дозі 5-20 мг/добу (1 прийом), нікардипін - 60-120 мг/добу (2-3 прийоми), верапаміл тривалої дії – 240-480 мг/добу, дилтіазем тривалої дії – 120-360 мг/добу (1-2 прийоми).

 Антагоністи кальцію ІІb підгрупи характеризуються меншим негативним інотропним та хронотропним впливом на провідну систему. Разом з тим, у деяких з них є мала біодоступність, збільшені варіації піку концентрації в крові та виведення з плазми, що спричиняє послаблення їхнього ефекта. До підгрупи ІІb відносяться   ісрадипін (застосовують в дозі 2,5-10 мг/добу, 1-2 прийоми), німодипін (застосовують в дозі 60-90 мг/добу, 3 прийоми), нісолдипін (застосовують в дозі 5-40 мг/добу, 2 прийоми), нітрендипін (застосовують в дозі 10-40 мг/добу, 1-2 прийоми). 

Препаратом антагоністів кальцію ІІІ генерації є амлодипін (норваск), який має високу ступінь біодоступності (64%), малі коливання рівня препарату в плазмі крові упродовж тривалого часу. Для нього характерне підтримання концентрації на рівні 70% від прийнятої дози. Ефект амлодипіну триває 24 години, час напівжиття становить 40-50 годин. Препарат повністю метаболізується у печінці, продукти метаболізму виводяться з сечею. Застосовується в дозі 5-10 мг 1 раз в день. Знижує як САТ, так і ДАТ, немає побічних ефектів, характерних для антагоністів кальцію дигідропіридинового ряду. Не володіє негативним інотропним ефектом. Має позитивний вплив на регресію гіпертрофованого міокарда лівого шлуночка. Знижує рівень триацилгліцеринів і підвищує вміст ЛПВГ крові (антистерогенна дія). не впливає на рівень глюкози в крові, що дає можливість застосовувати його у хворих на гіпертонічну хворобу з супутнім цукровим діабетом. Проте як і при застосуванні інших антагоністів кальцію, можливі тібіальні набряки при тривалому застосуванні.

Наведене лікування хворих на стенокардію проводиться на фоні постійного вживання аспірину (по 125 мг 1 раз на день або тикліду по 250 мг 2 рази на день) в якості дезагреганта. В малих дозах аспірин інгібує утворення тромбоксану А2 - речовини з вираженими вазоконстрикторними і прогрегантними властивостями. Разом з тим, в такій дозі аспірин не протидіє утворенню простацикліну, який володіє протилежними до тромбоксану властивостями - вазодилатуючими і дезагрегант​ними.

Гострий інфаркт міокарда.

Гострий інфаркт міокарду (іМ) іМ - це некроз певної ділянки (або декількох ділянок) серцевого м'яза внаслідок порушення його кровопостачання. В разі трансмурального або великовогнищевого іМ некрозом охоплена основна маса серцевого м'яза. При нетрансмуральному (дрібновогнищевому субендокардіальному або не-Q-інфаркті міокарда за сучасною термінологією), як і при нестабільній стенокардії більша частина ішемізованого міокарда не є некротизованою.

Хоч трансмуральний великовогнищевий і дрібновогнищевий іМ мають відповідні ЕКГ-зміни, останнім часом ці поняття застосовують переважно як патологоанатомічнеі. Доведено, що іМ може бути нетрансмуральним при наявності патологічного зубця Q, і, навпаки, при трансмуральному ІМ зубця Q може не бути. Тому в практичній діяльності тепер користуються наступними термінами: Q (або QS)-іМ, (далі вказується локалізація і дата виникнення) та не Q-іМ (далі вказується локалізація і дата виникнення). Гостре порушення вінцевого кровообігу веде до локальної ішемії міокарду, до різкого зниження вмісту кисню в ньому. Одночасно порушується кровоплин у самій зоні ішемії, утворюється кисле середовище у клітинах, порушується проникливість клітинних мембран, знижується аеробне дихання в мітохондріях. Це веде до зниження забезпечення обмінних процесів аденозинтрифосфатом, креатин-фосфатом, порушення скоротливої здатності кардіоміоцитів. В цих ділянках наростає анаеробний тип дихання, гліколітичний тип обміну, знижується активність дихальних ферментів, наростають гіперферментемія, протеоліз. Врешті-решт наступає некроз кардіоміоцитів з утворенням змертвілих ділянок міокарда.

При цьому, періоди ішемії міокарду змінюються періодами реперфузії. Постішемічне відновлення вінцевого кровоплину можу бути обумовлене спонтанним або ж медикаментозним припиненням коронароспазму, лізуванням тромбу, дезагрегацією форменних елементів крові тощо. Феномен реперфузії при ішемії може бути спричиненим притоком крові по колатералях із ретроградним кровоплином по венулах. Реперфузійний синдром може проявлятися фатальним "порушенням" ритму серця (групова екстрасистолія, шлуночкова пароксизмальна тахікардія, гостра лівошлуночкова недостатність).

В основі розвитку постішемічного реперфузійного синдрому лежить ряд факторів. Серед них найважливішими є такі:

1) "кисневий парадокс" - значне і швидке наростання гетерогенності міокарда внаслідок змін вмісту кисню в різних мікроділянках ішемізованої зони в зв'язку з притоком артеріальної крові (ефект біохімічної "ударної хвилі");

2) інтенсифікація перекисного вільно-радикального окислення ліпідів внаслідок постішемічної гіпоксії міокарда і притоку пероксидантів;

3) "кальцієвий парадокс" - збільшення конценрації Cа2+ в міоплазмі кардіоміоцитів приводить до розвитку контрактури серця, припинення електричної і скоротливої активності міокардя;

4) втрата кардіоміоцитами K+ i нагромадження в них Na+ і води, що сприяє електричній нестабільності міокарда.

ЕКГ-критерії гострого іМ. До них відносять появу патологічного зубця Q або QS, характерні зміни положення сегмента ST і зубця Т. Спочатку з'являється підйом ST у вигляді характерної дуги, описаної Парді. Це найгостріша фаза іМ (стадія пошкодження). Далі з'являється патологічний зубець Q чи QS в поєднанні з дугою Парді, зубець Т при цьому зливається з дугоподібним зміщенням сегменту ST. Це гостра фаза іМ, вона триває від декількох годин до 5-7 діб. Відтак сегмент S-T над ізолінією, зубець Т від'ємний. Це підгостра фаза ІМ. Вона триває близько 3-х тижнів. Нарешті сегмент ST опускається до ізолінії, зубуць Q чи QS залишається, а зубець Т або стає додатнім, або ізоелектричним, або ж залишається від'ємним. Це стадія рубцювання.

Донедавна патологічний зубець Q (глибше 1/4 амплітуди зубця R в тому ж відведенні, тривалістю 0,03 с і більше) ототожнювали з великовогнищевим ІМ. А комплекс QS, або QrS з трансмуральним ІМ. Тепер з'ясувалось, що не при всіх трансмуральних і великовогнищевих ІМ спостерігається поява QS, QrS, QR і навпаки, такі коплекси можуть бути і при деяких нетрансмуральних чи вогнищевих ІМ. Саме тому більш доцільно вживати терміни: Q-ІМ, QS-ІМ, QrS-ІМ. В разі ж відсутності патологічного зубця Q (або комплекса QS) замість термінів "дрібновогнищевий ІМ", "субендокардіальний ІМ" вживається термін "не-Q-IM". Розрізняють чотири основні локалізації Q- або QS-ІМ:

1) передній - наявність Q або QS у відведеннях VI-V4;

2) нижній - в Україні його ще називають "задньодіафрагмальний" - наявність Q або QS у відведеннях II, III, aVF;

3) боковий - наявність Q або QS в відведеннях I, aVl, V5, V6;

4) задній - в Україні його ще називають "задньобазальний" Q або QS "справжній задній", "дорзальний" - реципрокні зміни у відведеннях V1 i V2.

Всі інші назви локалізації ІМ є похідними від перерахованих вище: передньо-боковий, задньо-нижній, високий передньо-боковий, розширений передній, циркулярний (передньозадній).

Вивчити локалізацію не-Q-ІМ важко, бо ні депресія ST, ні інверсія Т не відображає точного місця некрозу, в таких випадках локалізація є лише орієнтовною.

Гострий передній Q- , QS-ІМ. В більшості хворих з переднІМ Q- чи QS-ІМ відповідні комплекси (Q, QS) в поєднанні з підйомом сегмента ST у відведеннях V1-V4. У відведеннях aVf i III реєструється реципрокна депресія сегмента ST.

Передній Q, QS-IM поділяють на:

а) передньо-перегородковий ІМ, коли комплекси QS, Q є у відведеннях V1 i V2;

б) власне передній ІМ, з комплексом Qs, Q у відведеннях V3 i V4. В подальшому сегмент S-T опускається і вимальовується від'ємний зубець Т (підгостра фаза). Відтак сегмент S-T стає ізоелектричним, а зубець T додатнім, ізоелектричним або залишається від'ємним (постінфарктний кардіосклероз).

Гострий нижній (задньо-діафрагмальний) Q, QS-ІМ. Патологічний Q чи QS і дугоподібний підйом сегмента S-T реєструється у відведеннях аVf, II i III відведеннях. Динаміка аналогічна як і при передніх ІМ. 
Гострий боковий Q, QS-ІМ. Патологічні комплекси QS або Q в поєднанні з дугоподібним підйомом S-T реєструються у відведеннях V5-V6. В разі так званого "високого бокового" ІМ зміни на ЕКГ є лише у відведеннях I i aVl; іноді лише у aVl.

Гострий задній (задньо-базальний) Q, QS-IM. При цьому страждає ділянка задньої стінки лівого шлуночка, яка межує з нижньою частиною лівого передсердя. В разі такої локалізації ІМ патологічні зубці Q, QS або підйом S-T не реєструються в жодному з 12 загальноприйнятих відведень ЕКГ. У відведеннях V1 i V2 спостерігається депресія S-T і високі зубці T.

При не-Q-IM підйом сегмента ST cпостерігається у відведенні aVr, оскільки це відведення відображає субендокардіальне пошкодження, реципрокна депресія ST спостерігається в одному або декількох відведеннях, в тому числі грудних, aVl, aVf або і в стандартних відведеннях. При еволюції не-Q-ІМ сегмент ST повертається до ізолінії без появи змін зубця T. Ще однією ЕКГ-ознакою не-Q-ІМ є поява глибоких від'ємних зубців Т без патологічних змін зубців Q у грудних відведеннях і однополюсних відведеннях від кінцівок. Дехто з клініцистів такі глибокі від'ємні зубці Т трактують як трансмуральну ішемію міокарда.

Ознакою інфаркту передсердь є депресія аюо підйом сегмента PQ, зміна форми зубця P, передсердні порушення ритму (фібриляція, тремтіння, міграція водія ритму, ритм з АВ-з'єднання).

Ехокардіографія (ЕхоКГ). За допомогою ЕхоКГ виявляють такі сегментарні порушення як зони акінезії, гіпокінезії, дискінезії, що дає можливість не лише підтвердити діагноз ІМ, але й уточнити його локалізацію. Окрім того, двомірна ЕхоКГ є важливим методом діагностики таких ускладнень гострого ІМ, як аневризма лівого шлуночка, псевдоаневризма (дифузна дилятація при поширеному передньому ІМ) перикардит, розрив папілярного м'язу, ішемічна дисфункція папілярного м'яза з мітральною регургітацією (I, II, III ступенів), пристінковий тромб в порожнині лівого шлуночка або інших коморках серця, інфаркт правого передсердя. інтегральним показником скоротливості лівого шлуночка є фракція викиду - виражене у відсотках відношення ударного об'єму до кінцевого діастолічного об'єму. У нормі ФВ становить 55-75%. Розрізняють помірне зниження скоротливості (ФВ = 55-40%), зниження середньої важкості (ФВ = 40-33%) і виражене зниження скоротливої здатності міокарда (ФВ менше 30%).

Невідкладна допомога при неускладненому інфаркті міокарда повинна бути паправлена на:

1) знеболення;

2) відновлення вінцевого кровообігу; 
3) зменшення зони некрозу;

4) попередження ранніх ускладнень, в першу чергу, небезпечних для життя аритмій.

	Варіанти знеболення при гострому інфаркті міокарда (за В.В.Руксіним, 1995 р.)


	Характер болю
	Поєднання і середні дози

лікарських середників
	Спосіб використання

	
	
	

	Помірний ангінозний приступ
	1.Нітрогліцерин 0.5 мг; 
2. Промедол 20 мг, дроперідол 5-7,5 мг; 
3. Промедол 20 мг,, діазепам - 5-10 мг; 
4. Бупренорфін 0,3 мг, діазепам 5-10 мг; 
5. Нормалізація АТ; 
6. Оксігенотерапія; 
7. При виникненні повторно больового приступу + закис азоту
	сублінгвально повторно внутрішньовенно, повільно
внутрішньовенно, повільно 
внутрішньовенно, повільно
інгаляційно 
інгаляційно

	Виражений ангінозний приступ
	1.Нітрогліцерин 0,5 мг; 

2. Нітрогліцерин 10 мг; 

3. Бупренорфін 0,6 мг, діазепам 5 мг або фентаніл 0,2 мг дроперідол 5 мг або морфін 10 мг, атропін 0,5 мл 

4. Оксигенотерапія; 

5. Нормалізація АТ, ЧСС (при недостатньому ефекті клофелін 0,1 мг)
	сублінгвально 

внутрішньовенно, краплинно 

внутрішньовенно, струменево 



	Біль при ранній постінфарктній стенокардії
	1. Нітрогліцерин 0,5 мг; 

2. Нормалізація ЧСС, АТ, при продовженні болю: бензофурокаїн 200 мг діазепам 10 мг, або промедол 20 мг, дроперідол 5-7,5 мг або трамадол 100 мг, діазепам 5-10 мг, атропін 0,5 мл. 

3. Оксигенотерапія.
	сублінгвально 
внутрішньовенно, струменево 
інгаляційно


На догоспітальному етап тактика така ж, як і в разі нестабільної стенокардії.

В блоці (палаті) інтенсивної терапії:

1. Суворий ліжковий режим, постійне кардіомоніторне спостереження, ведення карти інтенсивної терапії, пункція підключичної вени (введення катетерів), оксігенотерапія (постійно або по 15-20 хв. через кожні 2-3 год - 2 л/хв).

1.1. Життєво-важливі функції контролюються кожні 30 хв. - 4 рази, кожну годину - в подальші 2 год.

1.2. Дієта - голодна до стабілізації загального стану (4-24 год), потім безсольова з низьким вмістом холестерину, насичених жирів (1500 ккал/добу):

- кількість випитої рідини не більше 1000 мл за 8 год;

- ЕКГ постійно на протязі 3-х діб;

- рентгенографія грудної клітки проводиться в положенні лежачи в перші 2 дні;

- слідкувати за функцією тазових органів. За показаннями призначають послаблюючі середники - екстакт крушини, сенаде, глаксена, кафіол, касторова олія, магнезія (англійська сіль).

Основні принципи лікування хворих на інфаркт міокарда. 
II. Виходячи з тези про те, що в більшості випадків ІМ розвивається внаслідок тромбозу вінцевої артерії, а терапевтичне втручання в перші дві години розвитку ІМ дає можливість обмежити розміри некрозу міокарду, в більшості клінік патогенетичне лікування проводять шляхом застосування тромболітичної терапії (ТТ), яка відноситься поряд з балонною дилатацією або аортокоронарним шунтуванням до так званої реперфузійної терапії (РТ). Остання вважається найефективнішим на сьогодні методом обмеження розмірів ІМ, поліпшення раннього і довготривалого прогнозу щодо виживання хворих на ІМ. З'ясувалось, зокрема, що раннє застосування ТТ (до 6 год від початку захворювання) зменшує летальність від гострого ІМ на 50% і складає 5-6%.

	

	Загальна характеристика тромболітичних препаратів


	Характеристика
	Стрептокіназа

(стрептаза, кабікіназа)
	АРSАС
(анізольований

плазміноген- стрептокіназний активаторний комплекс)
	rt-PA, aктилізе (рекомбінантний тканинний активатор плазміногену)

	
	
	
	

	Звязок з плазміногеном
	непрямий
	непрямий
	прямий

	Системний протеоліз
	++++
	+++
	+

	Гіпотензія
	так
	так
	ні

	Алергічні реакції
	так
	так
	ні

	Період напівжиття
	18 хвилин
	95 хвилин
	4 хвилини

	Схема застосування
	1,5 млн. Од за 1 год довенно в 100 мл NaCl
	30 Од болюсно за 2-5 хв
	Стандартна схема -

10 мг в/в болюсно, 

50 мг упродовж 60 хв., по 20 мг упродовж 2-ої і 3-ої години (всього 100 мг). 

“прискорений” 

(front-loaded) режим – 

болюсом 15 мг (струменево), 50 мг упродовж 30 хвилин і ще 35 мг упродовж 60 хв.


Показання до тромболітичної терапії: 
1. гострий Q-ІМ, QS-ІМ, від початку якого пройшло не менше 30 хв і не більше 12 год (краще не більше 6 год);

2. гострий Q-ІМ, QS-ІМ тривалістю більше 12 год і менше 24 год, якщо у хворого продовжується ішемічний біль;

3. якщо біль у грудях і депресія сегменту ST в попередніх грудних відведеннях поєднується з порушенням сегментарної скоротливості задньої стінки лівого шлуночка (є ознаки ІМ задньої стінки лівого шлуночка), за умови, що від моменту виникнення захворювання минуло менше 24 год.

На проведення ТТ потрібна згода хворого, вона не проводиться якщо є протипокази.

Абсолютні протипокази: кровотеча, складні хірургічні втручання на головному або спинному мозку, пункції артерій або обширні травми менше 6 тижнів до ІМ, наявність ознак хронічної недостаності мозкового кровоплину або залишкових змін перенсеного інсульту, а також минаючих розладів мозкового кровоплину протягом останніх 6 місяців, геморагічні інсульти в анамнезі, пухлини мозку, важка неконтрольована АГ (АТ200/110 мм.рт.ст.), порушення згортання крові, підвищена чутливість до тромболітиків, вагітність.
Відносні протипокази: 
1. Високий ризик кровотечі: - шлунково-кишкова кровотеча в анамнезі або загострення виразкової хвороби впродовж останніх 3-х місяців;

- пункція артерії протягом останніх 14 днів;

- екстракція зуба протягом останніх 14 днів;

- період менструації або лактації;

- використання стрептокінази протягом останніх 6 місяців;

- геморагічний діатез в анамнезі;

- стан після серцево-легеневої реанімації;

- наявність катетера в сечовому міхурі;

- інтубація трахеї;

- катетер в центральній вені;

- є захворювання, яке часто ускладнюється кровотечами.

2. Ризик тромбоемболії:

- підгострий інфекційний ендокардит;

- мітральний стеноз;

- миготлива аритмія.

3. Хронічні захворювання печінки з явищами портальної гіпертензії.

4. Гострий панкреатит.

5. Ниркова недостатність.

6. Фіброзно-кавернозний туберкульоз легень.

7. Хронічний обструктивний бронхіт.

8. Цукровий біабет в важкій формі.

9. Діабетична ангіопатія судин очного дна. 
Успішна реперфузійна терапія не лише дозволяє врятувати 40-50% ішемізованого міокарду, але й сприяє швидшому утворенню шраму, запобігає дилятації лівого шлуночка, зменшує електричну нестабільність міокарда.

Ознаками адекватності реперфузії є:

а) припинення або значне зменшення болевого синдрому; 
б) значне зменшення підйому сегменту ST;
в) підвищення активності КФК на 40-100%; 
г) поява реперфузійних аритмій: 
-прискорення ідіовентрикулярного ритму, 
-шлуночкової екстрасистолії, 
-шлуночкової пароксизмальної тахікардії, 
-фібриляції шлуночків.

Після успішної реперфузії функціональна здатність міокарду відновлюється не одразу (феномен "приглушеного міокарду"), причому тривалість цієї дисфункції серцевого м'яза визначається тривалістю періоду ішемії міокарду до проведення реперфузії.

"Приглушення міокарду" - це феномен тривалої дисфункції ділянки міокарда, що утримується після короткочасного епізоду вираженої ішемії і відновлення кровоплину. Тромболітична терапія не має вікових обмежень, проте у віці понад 70 років до неї треба підходити обережно.

Ускладнення тромболітичної терапії:

1. кровотеча з місця пункції вени (при неефективності тиснучої пов'язки і масивній кровотеті, низькому рівні фібриногену - вводять інгібітори фібринолізу, наприклад епсилон-амінокапроному кислоту, кріопрецепітат і або свіжозаморожену плазму; при зниженні гематокриту до 0,28 або тромбоцитів нижче 100 х 109 г/л проводять трансфузію еритроцитарної або тромбоцитарної маси);

2. гіпотензія (в разі вираженої гіпотензії тромболітичну терапію припиняють і налагоджують введення допаміну 1-5 мкг/кг/хв);

3. алергічні реакції (при вираженому бронхоспазмі, ангіоневротичному набряку, явищах анафілактичного шоку вводять внутрішньовенно адреналін, кортикостероїди, антигістамінні засоби);

4. виражена гіпоксемія з набряком легень (ТТ припиняють і розпочинають лікування набряку легень);

5. внутрішньомозкова кровотеча, інсульт (ТТ припиняють, подальше лікування проводять з консультуванням у невропатолога);

6. реперфузійні аритмії (з одного боку такі аритмії є маркерами успішної ТТ, з іншого, в разі їх вираженості вони складають небезпеку для життя. Препаратом вибору для подолання реперфузійних аритмій є лідокаїн).

Нещодавно доведено, що тромболітична терапія може вторинно стимулювати процеси утворення тромбу і реоклюзії вінцевих артерій. Тому відразу після госпіталізації хворого на ІМ вводять внутрішньовенно болюсно 10-20 тис. Од гепарину, після чого переходять на постійну внутрішньовенну інфузію його з швидкістю 1 тис. Од на годину протягом 2-х діб, далі гепарин вводять по 10-12,5 тис. Од кожні 12 годин параумбілікально.

Протипоказами до застосування гепарину при гострому ІМ є геморагічні діатези, пухлини, виразки шлунково-кишкового тракту, важкі захворювання нирок і крові.

II. Пролонгована антиангінальна терапія:

a) Нітрати і препарати депо-нітрогліцерину:

- нітросорбіт 20 мг 4 рази;

- ізодініт 20 мг 4 рази;

- сустак-форте 6,4 мг 4 рази;

- сустоніт 6,5 мг 4 рази;
- нітрогранулонг 5,2 мг 2 таблетки 4 рази в день. 
Постійна інфузія нітрогліцерина (дивись "лікування нестабільної стенокардії”). Вазоділятатори, до складу яких не входять нітрогліцерин або нітрати (група сіднонімів - корватон, сіднофарм). 

б) Бета-адреноблокатори (дивись розділ "Нестабільна стенокардія"). 

в) Антагоністи кальцію. 

III. Обмеження зони некрозу. 

Раннє і адекватне призначення антиангінальних препаратів - обов'язковий і важливий компонент невідкладної терапії хворих з гострим ІМ незалежно від наявності ангінозного болю. Багаточисленними контрольованими дослідженнями показано, що раннє призначення нітратів і блокаторів бета-адренорецепторів сприяє зниженню розмірів ішемізованого пошкодження міокарду, значно знижує частоту складнень і летальність.

Призначають також поляризуючу суміш: глюкоза - 5% - 300,0 мл, хлорид калію - 7,5% - 20,0, інсулін - 6 Од, внутрішньовенно краплинно. Для поляризуючої суміші замість хлориду калію можна застосовувати панангін 10-20 мл. при ознаках електричної нестабільності міокарду, шлуночкових порушеннях ритму - вводять лідокаїн 80-120 мг (1,5 мг/кг) внутрішньовенно, потім внутрішньом'язово 300-400 мг (5 мг/кг), з подальшим введенням кожні 3-4 години.

IV. Корекція реологічних властивостей крові (дивись розділ "Лікування нестабільної стенокардії"). 
Новим в лікуванні хворих на ІМ є застосування інгібіторів ангітензинперетворюючого фермент (ІАПФ). Препарати цієї групи попереджують такі небажані наслідки міокардіального некрозу, як ремоделювання (перебудова архітектоніки міокарда ЛШ, переважання його неефективного повздовжнього скорочення), дилатацію ЛШ. Схема застосування іАПФ така: відразу після прибуття хворого в стаціонар призначається: капотен - 6,25 мг перорально, через 2 год - 12,5 мг, ще через 12 год 25 мг, а далі по 25 мг 2 рази на день протягом місяця і довше, або препарат з групи еналаприлу (енап, едніт) - 5 мг відразу після поступлення, далі - по 10 мг 1 раз в день. Протипоказані іАПФ в разі гіпотензії, кардіального шоку.

Доведений позитивний ефект у хворих на гострий ІМ магнію сульфату. Ефективність його пов'язують з:

- розширенням вінцевих і системних артерій і артеріол;

- антитромбоцитарною дією;

- антиаритмічним ефектом;

- попередженням наслідків "кальцієвого парадоксу". 
У перші дні гострого інфаркту міокарду магнію сульфат призначають в дозі 8 г на день, що приблизно складає 30 мл 25% розчину. Є ще й інша схема, згідно з якою відразу після поступлення хворого в стаціонар внутрішньовенно повільно вводять 10-20 мл 20% розчину магнію сульфату, відтак налагоджують постійне введення препарату. Для цього 100 мл 20% магнію сульфата розводять в 400 мл фізіологічного розчину натрію хлориду і вводять краплинно внутрішньовенно із швидкістю 20 крапель за хвилину.

Хворі на гострий неускладнений Q-,QS-ІМ стаціонарно лікуються 30-40 днів, причому перші 4-7 діб у відділенні реанімації та інтенсивної терапії, наступні 2-3 тижні в так званих "постблочних палатах".

Лікування в "постблочних палатах".

1. Препарати депо-нітрогліцерину або пролонговані нітрати.

2. Антиадренергічні середники (бета-адреноблокатори).

3. Дезагреганти (аспірин).

4. Препарати, які поліпшують обмінні процеси в міокарді (рибоксин, ретабoліл, неотон).

5. При досягненні повної фізичної активності (освоєння дозованої ходьби 200-400 м, підйому на 1 поверх) хворих переводять на другий етап реабілітації.

Лікування хворих на не-Q-ІМ є таким, як хворих на нестабільну стенокардію. Воно передбачає застосування нітрогліцерину, бета-адреноблокаторів (рідше антагоністів кальцію), гепарину і аспірину.
Артеріальна гіпертензія.

За визначенням Комітета експертів ВООЗ, артеріальна гіпер​тен​зія (АГ) – це постійне підвищення систолічного і/або діастоліч​ного артеріального тиску (САД, ДАД).

Есенціальна гіпертензія (первинна гіпертензія, гіпертонічна хвороба, гіпертензивна хвороба – ГХ) – це підвищення артеріального тиску при відсутності очевидної причини його підвищення.

Вторинна гіпертензія (симптоматична) – це гіпертензія, причина якої відома.

У відповідності з останніми рекомендаціями ВООЗ і Міжнародного товариства з гіпертензії – МТГ (1999) виділяють наступні рівні артеріального тиску (АТ).

	Таблиця.

	Класифікація рівнів артеріальної гіпертензії за ВООЗ/МТГ (1999)

	

	Категорії
	Систолічний артеріальний тиск, САТ, мм рт.ст.
	Діастолічний артеріальний тиск, ДАТ, мм рт.ст.

	

	Рівень АТ:

оптимальний

нормальний 

високий нормальний
	<120

<130

130-139
	<80

<85

85-89

	Артеріальна гіпертензія:

І-ша ступінь (м’яка АГ)

підгрупа – межова

2-га ступінь (помірна АГ)

3-тя ступінь (важка АГ)


	140-159

140-149

160-179

≥180
	90-99

90-94

100-109

≥110

	Ізольована систолічна АГ

підгрупа - межова
	≥140

140-149
	<90

<90


Отже, згідно цієї класифікації, АГ – це підвищення САТ до 140 мм.рт.ст. і вище, а ДАТ – до 90 мм.рт.ст. і вище за умови, що таке підвищення стабільне, тобто підтверджується при повторних вимірах АТ (не менше 2-3 разів у різні дні уродовж декількох тижнів).

Поділ рівнів АТ на “оптимальний”, “нормальний” і  “високий нормальний” є умовним, бо чіткої розмежувальної лінії між ними немає.

Для встановлення стадії АГ використовується класифікація в залежності від пошкодження органів-мішеней. Вона рекомендована до використання Українським Науковим товариством кардіологів (1999) і одобрена VI Національним Конгресом кардіологів України (2000).

	Таблиця.

	Класифікація АГ у залежності від ураження органів-мішеней.

	

	Стадії
	Характеристика 

	
	

	І стадія
	Об’єктивні прояви органічного ураження органів-мішеней відсутні.

	ІІ стадія
	Є об’єктивні ознаки ураження органів-мішеней при відсутності симптомів з їх сторони або порушення функції:

	
	гіпертрофія лівого шлуночка (за даними рентгендослідження, ЕКГ, ЕхоКГ);

генералізоване або фокальне звуження судин сітківки;

мікроальбумінурія або протеїнурія і/або помірне підвищення концентрації креатиніна в плазмі крові (1,2-2,0 мг/дл або 177 мкмоль/л);

	ІІІ стадія
	Є об’єктивні ознаки ураження органів-мішеней при наявності симптомів з їх боку і порушення функції:

	
	Серце: інфаркт міокарда; cерцева недостатність ІІА-ІІІ стадії за В.Х.Василенко-М.Д.Стражеско або ІІІ-ІV фун​кціо​нальний клас за класифікацією Нью-Йоркської кардіологічної асоціації (NYHA);

Головний мозок: інсульт; транзиторна ішемічна атака мозку; гіпертензивна енцефалопатія; судинна деменція. 

Очне дно: крововиливи і ексудати у сітківці з набряком диска зорового нерва або без нього.

Нирки: концентрація креатиніна у плазмі понад 2 мг/дл (177 мкмоль/л);

Судини: розшаровуюча аневризма аорти.  


АГ є великою соціальною проблемою: в Україні вона спостерігається у 34,7% дорослого населення (за даними епідеміч​ного дослідження 2000 року).  Серед хворих на АГ в Україні про своє захворювання знають 62%, отримують лікування 23%, причому ефективно лікуються лише 12,8%.  До того ж рекомендації стосовно профілактики АГ отримують лише 10% хворих (Смирнова І.П., 1998).

Враховуючи важливість проблеми АГ в Україні прийнята “Програма профілактики і лікування артеріальної гіпертензії в Україні”, яка затверджена Указом Президента від 04.02.1999 року за №117/99. Основна мета Програми полягає в:

- зниженні захворюваності на АГ, ІХС, судинні захворю​вання мозку;

- зниження смертності від ускладнень АГ;

- збільшення тривалості і поліпшення якості життя пацієнтів із серцево-судинними захворюваннями.

Прогноз результатів впровадження Програми:

- підвищення інформованості населення з проблеми АГ до 90%;

- збільшення кількості пацієнтів, які регулярно приймають антигіпертензивні засоби до 70-75 %;

- зниження рівня церебро-васкулярної захворюваності внаслідок АГ на 20-30%, а ІХС – на 10%;

- зменшення економічних витрат у зв’язку з тимчасовою і стійкою втратою працездатності і передчасною смертю.
Витяг із “Правил вимірювання АТ (рекомендації ВООЗ, 1996 і Американської кардіологічної асоціації, 1993)”:

- АТ вимірюють після 5-хвилинного відпочинку, пацієнт має сидіти на кріслі, рука оголена і лежить на столі так, що середина плеча, де буде накладена манжетка, знаходилась на рівні серця, спина – паралельно спинці крісла. Руку не повинно нічого стискувати.

- При первинному вимірюванні АТ, особливо у осіб старше 65 років, тих, що отимують антигіпертензивну терапію або хворіють на цукровий діабет, спочатку слід оцінити постуральну (ортостатичну) реакцію шляхом вимірювання АТ лежачи після 5-хвилинного перебування у горизонталь​ному положенні, відтак негайно опісля переходу у вертикальне положення знижується, а ДАТ – підвищується на декілька мм.рт.ст. У осіб похилого віку часто спостерігається суттєве зниження САТ (на 20 мм.рт.ст. і більше), особливо у тих, у кого АТ у горизонтальному положенні було підвищене. Ортостатичною гіпотензією вважають зниження АТ при переході із горизонтального положення у вертикальне ( 20 мм.рт.ст.

- Пацієнт не повинен палити або приймати каву упродовж не менше 30 хвилин перед вимірюванням АТ.

- Не повинно бути ніякої екзогенної адренергічної стимуляції.

- Манжетка: її ширина має дорівнювати 12-13 см, а довжина 35 см, тобто ширина - не менше 40% окружності руки, а довжина не менше 80% окружності руки. У людей з повними руками треба застосовувати широку “стегнову” манжетку, або ж вимірювати тиск не на плечі, а на передпліччі. Надто велика манжетка занижує значення АТ, а мала – завищує. Манжетку накладають так, щоб її нижній край був на 2-2,5 см вище ліктьової ямки.

- Манометри: ртутний (тепер майже не використовується через небезпеку  токсичного впливу ртуті), добре відкалібрований анероїдний (використовується найбільш широко) або електронний.

- Методика: напомпувати в манжетку повітря до тиску 70 мм.рт.ст., відтак нагнітати повітря треба повільно, пальпуючи пульс на а. radialis. Відмічають тиск, коли пульс зникає, а потім при випусканні повітря коли знову появляється; після “пальпаторного метода” у манжетку знову напомповують повітря до тиску на 20-30 мм.рт.ст. вище САТ, встановленого пальпаторно; випускають повітря із швидкістю 2 мм.рт.ст. за 1 сек, аускультативно вловлюють I фазу тонів Короткова (їх появу) і V фазу, коли звуки повністю зникають. 
- Для того, щоб поставити діагноз АГ, необхідно провести не менше 3-х вимірів з інтервалом не менше 1 тижня, за винятком випадків дуже високого АТ (210/120 мм.рт.ст.).
- Ат слід вимірювати на обох руках, асиметрія тиску на руках більше 10-20 мм.рт.ст. вказує на патологію (обструкцію підключич​ної артерії, вроджена вада серця, м’язово-скелетна аномалія).

- Якщо АТ на руках підвищено, слід виміряти його на обох ногах, особливо, якщо пацієнт молодший 30 років (для виключення коарктації аорти). При цьому АТ вимірюється на стегні, пацієнт лежить вниз головою. Тони вислуховуються у підколінній ямці. У нормі, на стегні САТ вище, а ДАТ нижче, ніж на руці, що обумовлено різницею в контурі пульсової хвилі. Далі коарктації аорти характерне нижче САТ на стегні, ніж на руці. 

У 80% хворих відмічаються закономірні коливання АТ упродовж 24 годин (циркадний ритм АТ). Добовий ритм характери​зується двома денними піками: перший – з 9 до 11 години ранку, другий – з 18 до 19 годин, плато – у проміжку від 11 до 18 години. Увечері АТ починає знижуватись і досягає максимума вночі, зазвичай із 2-ї до 4-ї години. Відтак Ат знову починає підвищува​тись в порівнянні із нічним рівнем, при цьому швидкість його наростання є максимальною з 6-ї до 8-ї години. 

Отже, коливання АТ упродовж доби у здорових людей і більшості хворих на АГ мають двохфазний ритм, який характери​зується зниженням АТ вночі на 10-20 % в порівнянні з денними показниками. Вираженість двохфазного ритма оцінюють за величиною добового індекса (ДІ), який вираховують за формулою: 

ДІ САТ = (середньоденний САТ – середньонічний САТ) ( 100%: середньоденний САТ;

ДІ ДАТ = (середньоденний ДАТ - середньонічний ДАТ) ( 100%: середньоденний ДАТ.

За ступенем зниження АТ вночі, тобто за величиною ДІ, хворих на АГ поділяють на 4 групи. У більшості хворих на АТ добовий індекс варіює у межах 10-20%, крива АТ вночі має подібне на кіш заглиблення (англ. dip – заглиблення, занурення). Таких хворих відносять до категорії “dipper”. Хворі з недостатнім зниженням АТ у нічні години (ДІ ( 10%) відносять до категорії “non-dipper”. Такий профіль Ат характерний для хворих на важку АГ, синдром злоякісної артеріальної гіпертензії, реноваскулярну гіпертензію, первинний гіперальдостеронізм, синдром Кушинга, феохромоцитому. У жінок з профілем  “non-dipper” частими є ІХС, інфаркт міокарда.

Пацієнтів із значним зниженням АТ вночі, великих ДІ перевищує 20%, означають як  “over dipper”. 

У них дуже часті так звані гіпоперфузійні ішемічні ускладнення з боку судин серця і головного мозку. 

До четвертої категорії хворих на АГ належать хворі з “нічною гіпертензією”, в яких показники АТ вночі перевищують рівень АТ вдень, ДІ має від’ємне значення. Це найбільш важкий контингент хворих стосовно розвитку ускладнень АГ і можливості медикамен​тозної корекції порушеного добового ритму АТ. 

За допомогою цілодобового моніторування АТ визначають також тривалість антигіпертензивної дії фармпрепаратів упродовж доби, особливо тих, що призначаються 1 раз на добу. З цією метою визначають коефіцієнт мінімум/максимум (trough/peak ratio) -  T/P. Коефіцієнт T/P розраховують окремо для САТ і ДАТ за формулою:

 T/P = ∆Т / ∆ Р ( 100%, де

(∆Т = різниця рівня Ат до прийому препарата і на фоні його дії через 24 години; 

∆Р = різниця рівня АТдо прийому препарата і на піці його дії. Величина T/P менше 50% свідчить про недостатній антигіпер​тензивний ефект препарата.

При обстеженні хворого на АГ необхідно вирішити наступні питання:

1. Чи дійсно у хворого підвищений АТ ? Для цього необхідно кількаразове вимірювання  АТ, крім випадків, коли АТ ( 180-200/мм.рт.ст. і більше.

2. Чи є АГ первинною чи вторинною ? У 95% хворих з підвищеним АТ гіпертензія є первинною, не обумовленою якимось захворюванням.

3. Чи треба лікувати даного хворого? Це залежить від наявності чи відсутності симптомів ураження органів-мішеней.

4. Чи є ураження органів-мішеней: 

- серця – гіпертрофії лівого шлуночка, серцева недостатність, аритмії;

- мозку – гастроенцефалопатія або інсульт в анамнезі, минаючі порушення мозкового кровообігу;

- нирок – гіпертензивна нефропатія (протеїнурія, підвищення рівня креатиніна в крові).

5. Чи є у хворого інші фактори ризика, окрім гіпертензії ?

6. Чи лікувався хворий раніше і як реагував на лікування ? 

Для встановлення діагноза гіпертензивної хвороби необхідно виключити вторинну (симптоматичну) АГ, яка є у 300 тис. людей в Україні.

Комітет експертів ВООЗ класифікує вторинні АГ за етіологічною ознакою, виділяючи 7 основних груп.

Класифікація АГ за етіологічною ознакою (ВООЗ, 1996).

А. Есенціальна або первинна АГ.  

Б. Вторинна АГ:

Медикаменти або екзогенні субстанції:

-гормональні протизаплідні засоби;

-кортикостероїди;

-лакриця (карбексонолон);

-адреноміметики;

-кокаїн;

-харчові продукти, в яких є тиамін та інгібітори МАО;

-нестероїдні протизапальні засоби;

-циклоспорин А;

-еритропоетин.

2. Захворювання нирок:

2.1. Ренопаренхіматозна артеріальна гіпертензія:

-гострий гломерулонефрит;

-хронічний гломерулонефрит;

-хронічний пієлонефрит;

-інтерстиціальний нефрит;

-обструктивна нефропатія;

-захворювання сполучної тканини;

-полікістоз нирок;

-діабетична нефропатія;

-гідронефроз;

-вроджена гіпоплазія нирок;

-травми нирок;

-АГ у хворих, які є на хронічному гемодіалізі.

2.2. Реноваскулярна гіпертензія:

-атеросклероз ниркових артерій (60-70%);

-фібромускулярна дисплазія (30-40%);

-аневризма ниркової артерії ((6%);

-розшарування ниркової артерії або аорти (1%);

-тромбоз ниркової артерії ((1%);

-емболізація ниркових артерій ((1%);

-артерііти ((1%):

вузликовий поліартеріїт;

хвороба Такаясу;

-травма нирок;

-літотрипсія;

-гіпоплазія нирки;

-опущення нирки;

-коарктація аорти;

-пухлини нирок;

-феохромоцитома;

-гематома (субкапсулярна, периренальна).

2.3. Ренопривна гіпертензія.

2.4. Первинна затримка солі – синдроми Ліддла, гордона.

3. Ендокринні захворювання:

-акромегалія;

-гіпотиреоз;

-гіперкальцемія;

-гіпертиреоз;

-хвороби наднирників:

хвороба і синдром Іценко-Кушинга;

первинний альдостеронізм;

вроджена гіперплазія наднирників;

феохромоцитома та хромафінні пухлини поза наднирниками;

гіпернефрома.

4. Коарктація аорти, аорти.

5. АГ, індукована вагітністю.

6. Неврологічні захворювання:

-пухлини мозку;

-енцефаліти;

-респіраторні ацидоз;

-апное у сні;

-квадриплегія;

-гостра порфирія;

-отруєння свинцем;

-синдром Гійена-Барре.

7. АГ, індуковані хірургічним втручанням:

-периопераційна гіпертензія.

Ренопаренхіматозна гіпертензія. Провідними методами діагностики ренопаренхіматозних гіпертензій є:

а) лабораторні методи

-аналіз сечі: загальний, бактеріологічний, за Нечипоренком, Амбурже;

-креатинін крові (норма 0,06-0,132 ммоль/л);
-азот сечовини (в крові) - норма 1,8-7,9 ммоль/л;
-альбумін крові;

-білок у добовій сечі;

-креатинін у добовій сечі;

б) ультразвукове дослідження нирок ;

в) біопсія нирок (за необхідністю).

г) радіоізотопна ренографія.

д) екскреторна урографія (рентгенографія нирок на 1, 2, 3, 4-ій і 5-ій хвилинах після внутрішньовенного введення рентгеноконтрастної речовини).

Гострий гломерулонефрит – частіше розвивається у дітей від 2 до 14 років, хоч може спостерігатись в будь-якому віці.

-в анамнезі: зазвичай 2 тижні тому стрептококова інфекція (ангіна, фарингіт, пневмонія, імпетиго);

-окрім артеріальної гіпертензії характерні також макрогематурія (сеча нагадує “м’ясні” помиї), набряки обличчя, повік – “обличчя брайтика”, олігурія, протеїнурія.
-зазвичай набряки і гіпертензія спостерігаються упродовж декількох днів, протеїнурія – декількох тижнів, а гематурія – декількох місяців.
Подібний синдром можливий і для інших бактеріальних і вірусних інфекцій.

При АГ, обумовленій хронічним гломерулонефритом, в аналізі сечі знаходять протеїнурію ( 1 г/добу, еритроцитурію, еритроцитарні циліндри, у крові – гіпер-альфа-2-глобулінемію. При ізольованій гематурії в користь гломерулонефрита свідчить виявлення більше 10% деформованих еритроцитів. Вік хворих – переважно молодий, в анамнезі є посилання на гострий гломерулонефрит.

Пієлонефрит. АГ спостерігається як правило:

-захворювання характеризується менш вираженою протеїнурією (до 1 г/добу);

-в сечовому осаді переважають лейкоцити.

-бактеріологічне дослідження: бактеріурія (мікробне число ( 105 мікобних тіл у 1 мл сечі);

-у 2х або 3х-склянкових пробах – переважання лейкоцитів у 2й  або 3й порціях; 

-ультразвукове дослідження: одностороннє ураження чашково-мискової системи або двохстороннє ураження різного ступеня (анатомічна асиметрія);

-радіоізотопна ренографія: функціональна асиметрія – більш суттєва зміна функціональних параметрів з якоїсь однієї сторони;

-екскреторна урографія – вказує наявність структурно-функціональної асиметрії.

Інтерстиціальний нефрит. Окрім АГ характерні:

-анемія;

-сечовий синдром – протеїнурія до 0,5 г/добу, асептична лейкоцитурія, гіпоізостенурія, поліурія;

-в анамнезі: професійні шкідливості, вживання аналгетиків – фенацетина, ацетамінофена, нестероїдних протизапальних засобів, антибіотиків, циклоспорина А (сандімун), рентгеноконтрастних препаратів, кризанола та інших препаратів золота, антинеопластичних засобів.

Нирково-кам’яна хвороба.

-АГ зазвичай непостійна;

-в анамнезі – відходження каменів;

-характерний болевий синдром;

-еритроцитурія;

-уратурія, оксалатурія, фосфатурія;

-ультразвукове і рентгенологічне дослідження: наявність каменів у нирках, сечоводах.

Ураження нирок при дифузних захворюваннях сполучної тканини (системний червоний вовчак, склеродермія, вузликовий поліартеріїт, грануломатоз Вегенера, васкуліт Шенляйн-Геноха) не мають патогномонічних лабораторних особливостей, допомагають в діагностиці характерні клінічні ознаки. АГ зазвичай помірна, але стійка. Частіше хворіють молоді жінки, за винятком вузликового поліартериїту, яким частіше хворіють молоді чоловіки.

-Має місце одночасне ураження декількох органів;

-характерними є лихоманка, зміни лабораторних показників (лейкоцитоз або лейкопенія, прискорена ШОЕ, LE-феномен, ревматоїдний фактор, С-реактивний протеїн, гіпергаммаглобулінемія тощо).
Особливої уваги вимагає діагностика ниркового кризу при системній склеродермії. Це гостре порушення функції нирок, яке асоціюється із синдромом злоякісної АГ. Гістологічно: фібриноїдний некроз, тромботична мікроангіопатія, мукоїдна проліферація інтими внутрішньониркових артерій. 

Клінічні ознаки: важка АГ, з сильним головним болем, порушенням зору, серцевою недостатністю, мікроангіопатичною гемолітичною анемією.

Подагрична нефропатія. 

-спостерігається частіше у чоловіків середнього і похилого віку, які споживають багато м’яса, риби, алкоголю;

-АГ помірно виражена;

- є клінічні ознаки подагри – подагричний артрит п’ястково-фалангового суглоба великого пальця стопи;

-ультразвукове та рентгенологічне дослідження: камені у нирках, сечовивідних шляхах;

-в крові: гіперурікемія;

-в сечі: протеїнурія – до 0,5 г/добу.

Туберкульоз нирки. 

-Рідко супроводжується АГ; 
-в анамнезі – туберкульоз легень, в сечі – мікобактерії туберкульоза, еритроцити; позитивні туберкулінові проби; 

-з допомогою ультразвукового та рентгенологічного дослідження знаходять характерні туберкульозні вогнища у нирках.

Полікістоз нирок - аутосомно-домінантне спадкове захворювання, часто супроводжується АГ. Остання обумовлена зазвичай ішемією внаслідок стиснення паренхіми кистами, що супроводиться посиленим утворенням реніна і активацією всієї ренін-ангіотензин II-альдостеронової системи. АТ знижується після аспірації вмісту кист або їх хірургічного видалення.

Діабетична нефропатія. Відома під назвою синдрому Кіммештиль-Вільсона. АГ протікає доброякісно. Характерні погіршення концентраційної здатності нирок і виражена альбумінурія. Є найбільш частою причиною хронічної ниркової недостатності. Частіше спостерігається при інсулінозалежному цукровому діабеті (у 33 рази частіше, ніж при інсулінонезалежному діабеті).

Стадії діабетичної нефропатії.

I стадія: початкова – у перші 5 років після появи цукрового діабета; характерні гіпертрофія і гіперфункція клубочків, підвищення швидкості клубочкової фільтрації, відсутня альбумінурія ((20 мкг/хв.). 

II стадія: скритої діабетичної нефропатії – розвивається в наступні 6-15 років від початку захворювання; проявляється мікроальбумінурією (білка в сечі 20-200 мкг/хв.), невеликою артеріальною гіпертензією. 

III стадія: явної протеїнурії – виникає через 15-25 років після початку цукрового діабета; швидкість клубочкової фільтрації знижується на 5-10 мл/хв. щорічно. АГ – стабільна, рівень АТ корелює з альбумінурією.
IV стадія: термінальна – ниркова недостатність стає вираженою, клубочкова фільтрація ( 10 мл/хв., виникають невідворотні зміни в нирках. Таким хворим показана трансплантація нирок.

Медикаментозне лікування АГ ефективне в I-II стадіях.

АГ у хворих, які є на хронічному гемодіалізі. 

Спостерігається у абсолютної більшості (20-100%) хворих, які лікуються методом хронічного гемодіалізу. Артеріальна гіпертензія у таких хворих є або об’ємзалежною або ренінзалежною. У першому випадку активність реніна низька, АТ у них падає при зменшенні об’єма циркулюючої рідини і вмісту Na+ у крові (ефективні діуретики), у другому – активність реніна висока, а АГ резистентна до зменшення об’єма циркулюючої рідини та вмісту Na+ у крові. Такі хворі піддаються лікуванню блокаторами ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (бета-адрено​бло​катори, інгібітори АПФ, антагоністи альдостерона, блокатори АТ1-рецепторів ангіотензина II). 

Реноваскулярна (вазоренальна) гіпертензія. 

Найбільш частими причинами її є атеросклероз ниркових артерій (60-70%) і фібромускулярна дисплазія (30-40%). Менше 1% складають інші причини (артериіти, емболія, тромбоз, компресія пухлиною, гематомою тощо). 

Атеросклеротичний процес локалізується або в головних артеріях нирок, або дистальніше – у її гілках. Хворіють частіше чоловіки старше 50 років. Атеросклеротичне ураження зазвичай одностороннє, причому ліва ниркова артерія пошкоджується частіше, аніж права.

Фібромускулярна дисплазія, навпаки, частіше зустрічається у жінок молодого віку (25-50 років). Є декілька типів дисплазії: медіальна (95%), інтимальна (1-2%), перимедіальна (1-2%) і периадвентиційна (1-2%).

Медіальна дисплазія на ангіограмі має вигляд ланцюжка бус – внаслідок чергування стенотичних ділянок, що мають вигляд кільця з аневризматичними розширеннями. Аналогічні зміни можна знайти і в інших артеріях – сонних, верхньо-брижовій, селезінковій. 

Всі типи фібромускулярної дисплазії характеризуються прогресуванням, тромбозами і розшаруваннями, які, однак рідше трапляються при медіальному типі і частіше при інтимальному і периадвентиціальному.       

 Реноваскулярна АГ є ренін-ангіотензин II-альдостерон-залежною: стабільна АГ і посилений синтез ангіотензина II у хворих з одностороннім стенозом ниркової артерії викликають пошкодження контрлатеральної нирки у вигляді дифузного ураження артеріол і гломерулосклероз (наслідок потужного пресорного впливу ангіотензина II і альдостерона), що веде до прогресуючого погіршення її функції. В цьому випадку корекція стеноза або нефрекомія стенотичної нирки не нормалізують АТ. Терапевтичний ефект можливий лише на ранніх етапах розвитку захворювання, коли функція конрлатеральної нирки ще не порушена. 

При двобічному стенозуванні ниркових артерій або стенозі єдиної нирки пусковим механізмом гіпертензії є гіпоперфузія нирок з посиленою екскрецією реніна ішемізованими нирками та посиленням синтеза ангіотензина II і альдостерона. На пізніх стадіях ренін-залежна АГ може трансформуватись у об’ємзалежну АГ, коли внаслідок низького перфузійного тиску зменшується фільтрація Na+, але внаслідок надміру ангіотензина II і альдостерона зростає реабсорбція Na+ і зростає його вміст у крові, що посилює АГ.

Будь-яка спроба знизити АТ у хворих із двобічним стенозом ниркових артерій призводить до зниження перфузійного тиску в нирках і затримки Na+ і води. Застосування діуретиків при цьому посилює синтез реніна. До того ж за за таких умов зростає рівень креатинінемії й небезпека гострої ниркової недостатності. Цьому можуть сприяти інгібітори АПФ і блокатори АТ1-рецепторів ангіотензина II, бо ж він є основним фактором, який підтримує клубочкову фільтрацію і градієнт тиску між прегломерулярними і постгломерулярними судинами. Зменшення рівня ангіотензина II (під впливом інгібіторів АПФ) призводить до зниження клубочкової фільтрації і прогресування ниркової недостатності. 
Клінічні ознаки і діагностика.
Про реноваскулярну гіпертензію слід подумати у випадку наявності наступних ознак:

-резистентність АГ до антигіпертензивної терапії, особливо діуретиками, інгібіторами АПФ, блокаторами АТ1-рецепторів ангіотензина II;
-раптовий розвиток важкої гіпертензії у хворого з нормотензією;
-розвиток гострої ниркової недостатності у хворого з високим Ат.
На стенозування ниркових ниркових артерій також вказує:

-важка гіпертензія, рефрактерна до стандартної терапії з ДАТ ( 120 мм.рт.ст.;

-систолічний або систоло-діастолічний шум в ділянці живота (частіше зліва від пупка у лівому підребір’ї, або на спині в проекції ниркових артерій);
-гіпокаліємія і гіпернатріємія (внаслідок підвищеної секреції альдостерона);
-незрозуміле підвищення коннцентрації креатиніна в крові;
-протеїнурія;
-гематурія;
-нефротичний синдром (при протеїнурії ( 3 г/добу);

-поліцитемія;

-висока активність реніна плазми крові, підвищений вміст у ній концентрації ангіотензина II та альдостерона. 
Допоміжні кретерії:

-раптовий початок стійкої помірної або важкої АГ у віці молодше 20 років або старше 50 років;
-Аг у хворих з ознаками атеросклероза і оклюзії мозкових, коронарних або периферійних судин;
-Аг у хворих з незрозумілим підвищеним рівнем креатиніна плазми крові;
-нормалізуючий вплив монотерапії інгібіторами АПФ або блокаторами АТ1-рецепторів ангіотензина II у хворих з коротким анамнезом гіпертензії.
Висока ймовірність реноваскулярної аг є у випадках:

-важкої діастолічної гіпертензії (ДАТ ( 120 мм.рт.ст.), рефрактерної до агресивної терапії (діуретики + інгібітори АПФ + блокатори АТ1-рецепторів ангіотензина II + антагоністи альдостерона) або такої, що супроводжується прогресуючою нирковою недостатністю;
-злоякісної артеріальної гіпертензії: важка АГ + зміни на очному дні у вигляді крововиливів, набряку дисків зорових нервів;
- гіпертензії із щойно з’явленним підвищенням у крові рівня креатиніну, яке важко пояснити або таке, що зворотньо провокується інгібіторами АПФ;
-помірної або важкої гіпертензії в поєднанні з асиметрією розмірів нирок;
-посилення гіпертензії у відповідь на прийом діуретиків, інгібіторів АПФ;
-  гіперкаліємії при відсутності синдрому Кона.
Окрім лабораторного та ультразвукового дослідження хворим з підозрою на реноваскулярну гіпертензію показана радіоізотопна ренографія на фоні прийому каптоприла. Вона дає можливість оцінити функціональні можливості кожної нирки окремо, не вдаючись до внутрішньовенного введення контрастних речовин. Найбільш часто використовують 99мТс диетилентриамін пентаоцтової кислоти, який екскретується шляхом клубочкової фільтрації і 131І-гіпуран, який екскретується шляхом канальцевої секреції і клубочкової фільтрації. Каптоприл в дозі 25 або 50 мг хворий приймає за 60-90 хвилин до проведення тесту. При порівнянні ренограм або сцинтиграм нирок, зроблених до і після прийому каптоприлу знаходять суттєве погіршення функції тієї нирки, де є стеноз. Каптоприл сприяє вазодилатації дистальніше стеноза, внаслідок чого падає перфузійний тиск, знижується клубочкова фільтрація в постстенотичній нирці та рівень ангіотензина II у крові. Нормальна ренограма або сцинтиграма після прийому каптоприла з високою долею ймовірності виключає гемодинамічно значущий стеноз ниркової артерії. Іноді вдаються лише до однієї - посткаптоприлової ренограми/сцинтиграми. Якщо знаходять ознаки стенозування (є явна різниця функції нирок), то дослідження можна повторити без каптоприла, щоб впевнитись, що зміни клубочкової фільтрації зумовлені власне судинними причинами, а не є паренхіматозними.

Посткаптоприлова ренографія – найкращий неінвазивний метод діагностики реноваскулярної гіпертензії. Він доцільний й для оцінки ефективності хірургічної реваскуляризації нирки. Однак вона мало інформативна при двобічному стенозі ниркових артерій, а також у випадку хронічної ниркової недостатності. У таких хворих можна вдатись до дуплексного доплерівського ультразвукового сканування, яке дає інформацію щодо аналогічного стану ниркових судин та їх функцію. Чутливість дуплекс-доплерографії нирок зростає, якщо її проводити у вигляді видозміненого каптоприлового теста. Каптоприл посилює специфічний доплерів​ський зубець дистальніше стеноза. Цей метод, одначе, залежить від кваліфікації дослідника, є технічно складним для виконання.

Трьохвимірна магнітно-резонансна ангіографія дає можливість візуалізувати головні ниркові артерії на всьому протязі, визначити абсолютне значення ниркового ковоплину, гломерулярної фільтрації, функціональну значимість стенозу. 

Спіральна комп’ютерна ангіографія з внутрішньовенним введенням контраст​ної речовини доцільна лише у хворих з нормальною функцією нирок і у тих випадках, коли неможливо провести магнітно-резонансну ангіографію.

“Золотим стандартом” в діагностиці реноваскулярної АГ є ангіографія ниркових артерій як найбільш точний метод оцінки прохідності ниркових артерій на всьому протязі. Недоліками цього метода є нефротоксичність контрастної речовини, можливість емболізації холестериновими (атероматозними) масами, пошко​дження стінки судин. 

Альтернативою нефроангіографії є внутрішньоартеріальне (а також венозне) дигіталісна субтракційна ангіографія, при якій достатньо лише 25-50 мл контраста. Цю методику застосовують при неможливості виконати класичну нефроангіографію (важкий атеросклероз черевної аорти або стегнових артерій, високий ризик “холестеринових емболій“.

  Точним методом діагностики оклюзії ниркових артерій є внутрішньосудинна ультрасонографія – інвазивна процедура, при якій ультразвуковий датчик вводять у правій нирковій артерії. Ця методика цінна для отримання інформації при рентгенопераційному втручанні. 

Екскреторна урографія (до і на 1, 2, 3, 4-ій, 5-ій хвилинах після введення рентгенконтраста). Сьогодні використовується рідко у звязку з ризиком нефротоксичної дії контрастної речовини і великою дозою опромінення. Разом з тим ця методика дає можливість виявити зниження функції нирки на боці ураження.

Перспективним є визначення активності реніна у периферійній крові (у 20-40% таких хворих вона є нормальною) і, особливо, у крові, шо відпливає з обох нирок. Чутливість теста зростає, якщо він виконується до і через 60-90 хвилин після прийому всередину 25-50 мг каптоприла. Збільшення активності реніна більше, як у 2 рази після прийому каптоприла вказує посилення секреції реніна “стенозованою” ниркою. Метод корисний для оцінки ефективності реваскуляризації нирки. 

Лікування. 

А. Медикаментозне – застосовується, якщо АГ є помірною і добре піддається лікуванню і якщо є супутні захворювання (дифузний атеросклероз, ХЗСН).

Зазвичай лікування починають із інгібіторів АПФ (вони ефективні на ранніх стадіях захворювання) – каптоприлу (100-150 мг/добу в 4 прийоми), еналаприлу (5-10 мг/добу в 1-2 прийоми), бета-адреноблокаторів (метопролол 100-150 мг/добу у 3-4 прийоми або атенолол 150-200 мг/добу в один прийом); відтак при необхідності посилюють блокаду РААС антагоністами альдостерона (спіронолактон 100-200 мг/добу) та блокаторами АТ1-рецепторів ангіотензина II (ірбезартан 150 мг 1 раз на добу або лозартан 100 мг/добу). Це так звана 4х рівнева блокада РААС. 
Б. Рентгенендоваскулярне втручання – показане при погіршенні функції нирки (нирок) або зменшенні розмірів “постстенотичної” нирки в процесі медикаментозного лікування.

Черезшкірна транслюмінальна балонна ангіопластика без стентування – показана у випадках:

-стеноза на рівні війстя ниркової артерії;

-неповного стеноза;

-протяжності стеноза не більше 7-10 мм.

Стентування ниркової артерії – застосовується якщо:

-стеноз розташований на рівні війстя ниркової артерії;

-оклюзія просвіту ниркової артерії ( 7-10 мм;

-рестеноз після балонної ангіопластики.

В. Хірургічне лікування – показане якщо:

-ангіопластика і стентування неефективні;

-ангіопластика неможлива внаслідок ураження гілок ниркової артерії.

Остаточно питання про вибір лікувальної тактики вирішується індивідуально.

Ендокринні гіпертензії. 

Феохромоцитома 
(див. також “Гіпертензивні кризи”, розділ “Ендокринологія”).

Це пухлина нейроектодермальної (хромафінної) тканини, що продукує катехоламіни. Розвивається у будь-якому місці, де є ця тканина (мозковий шар наднирників, симпатичні ганглії, біфуркація аорти, серце, стінки матки, сечового міхура, яйники).

Катехоламіни синтезуються із амінокислоти тирозина, яка поступає з їжею. У наднирниках кінцевими продуктами її метаболізму є норадреналін і адреналін, а у хромафінних клітинах – норадреналін. Більшість надниникових феохромоцитом синтезують переважно адреналін (викликає зазвичай підвищення САТ), а позанаднирникові – норадреналін (викликає більш значне підвищення ДАТ).

Клінічні ознаки і діагностика.   

Адреналінсекретуюча феохромоцитома перебігає з перважним підвищенням САТ, відчуттям тривоги, серцебиттям, тахікардією, пітливістю, почервонінням обличчя, головним болем, тремором, гіперглікемією, епізодами гіпертензії, які чергуються із епізодами гіпотензії.

Норадреналінсекретуюча феохромоцитома перебігає з переважним підвищенням ДАТ, блідістю шкіри, без тахікардії у міжкризових періодах.

Феохромоцитоми, які секретують ДОФА і дофамін (попередники катехоламінів) не супроводжуються гіпертензією (зазвичай це злоякісні пухлини).

Гіпертензивні кризи – вважаються класичним проявом феохромо​цитоми, але більше як у 50% таких хворих феохромоцитома перебігає  без кризів – з постійно підвищеним АТ.

Феохромоцитома – зазвичай одинична пухлина, білатеральні або множинні позанаднирникові пухлини спостерігаються рідко (часто у дітей).

Сімейна феохромоцитома. Успадковується за аутосомно-домінаниним типом, зазвичай локалізується у обох наднирниках, поєднується з раком щитовидної залози, гіперплазією паращитовидної залози, невромою губ і язика, кишечним гангліонейроматозом; такі хворі мають “марфаноїдний” зовнішній вигляд.
Діагноз феохромоцитоми мусить бути підтверджений виявленням підвищеного вмісту катехоламінів у крові і/або сечі. 

Вміст катехоламінів у плазмі крові і сечі в нормі і при феохромоцитомі адаптовано за О.С.Єфимовим (1983) і N.Kaplan (1996)
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	(100 пг/мл або (3,82 нмоль/л


	100-400 пг/мл


	(400 пг/мл



	
	Норадреналін


	(500 пг/мл або (7,68 нмоль/л
	500-2000 пг/мл
	(2000 пг/мл



	Сеча
	Адреналін
	(25мг/добу або (76 ммоль/ добу


	
	

	
	Норадреналін
	(75 мг/добу або (236 ммоль/добу
	
	

	
	Адреналін +

норадреналін


	(50 мкг/добу
	51-200 мкг/добу
	>200 мкг/добу
>1100 нмоль/л

	
	Ванілін– мигдалева к-та
	(6мг/добу

(30мкмоль/

добу
	7-15мг/добу
	(15мг/добу



	
	Загальні метанефрини

(мг/24 год)
	(0,5мг/добу
	0,5-2,5мг/добу
	(2,5 мг/добу

	
	Дофамін
	5-24 нмоль/добу
	
	

	
	
	
	
	


Мають діагностичне значення лише високі показники катехоламінів, які у 2 рази і більше перевищують норму, бо помірне їх підвищення може бути й при гіпертензивній хворобі. 

Тест з клофеліном використовується у тих випадках, коли вміст катехоламінів підвищений незначно і є недостатнім для підтвердження діагноза феохромоцитоми. Клофелін знижує рівень катехоламінів до нормальних (не менше, ніж на 40% у порівнянні з вихідним значенням) значень при гіпертензивній хворобі і не впливає на нього при феохромоцитомі, тобто залишається підвищеним. Для теста використовують 0,15-0,3 мг клофеліна всередину. Через 2-3 години беруть кров з вени для визначення вмісту в ній катехоламінів (хворий увесь цей час має бути у горизонтальному положенні, вена має бути канюльована за 30 хв. до тестування).

Тест з глюкагоном – застосовується при нормальному рівні катехоламінів у крові і нормальним АТ і глюкагоном (0,1-1 мг в/в) при феохромоцитомі значно підвищує АТ і у 2-3 рази зростає рівень катехоламінемії.  Перед тестом з глюкагоном хворий приймає альфа-адреноблокатор празозін або антагоніст кальцію ніфедипін, що не впливає на динаміку вмісту катехоламінів, але попереджує різке підвищенн АТ.

Комп’ютерна або магнітно-резонансна томографія – дає можливість встановити локалізацію феохромоцитом, визначити її розміри. Вони ідентифікуються при розмірі 1 см у наднирниках і понад 2 см поза ними.

Сцинтиграфія з метайод I123 і бензилгуанідином. Він захоплюється феохромоцитомними клітинами (специфічність тесту 99%, чутливість 88%). Тест передбачає сканування усього тіла. Перед цим тестуванням слід відмінити лабеталол, резерпін, антагоністи кальцію, трициклічні антидепресанти, адреноміметики.

Лікування.

А. Медикаментозне.

Лікування у період феохромоцитомного криза – див. “гіпертензивні кризи”.

Лікування у міжкризовому періоді.

Феноксибензамін (неселективний блокатор альфа-адренорецепторів) – початкова доза 10 мг 1 раз на добу, відтак її поступово збільшують до 20-120 мг/добу;

Селективні блокатори альфа-1-адренорецепторів, празозін (4(20 мг/добу), доксазозин (1(16 мг/добу), теразозин (1(20 мг/добу);

альфа+бета-аденблокатори: карведилол (6,25(50 мг 2 рази на добу), лабетолол (50(200 мг/добу);

з метою посилення терапевтичного ефекта адреноблокаторів призначають інгібітори АПФ (еналаприл), антагоністи кальцію (амлодипін).

Б. Хірургічне лікування – є методом вибору лікування таких хворих, особливо, коли АТ з допомогою медикаментозного лікування не вдається контролювати. За 1-2 тижні до операції (епінефректомії) для попередження неконтрольованої гіпертензії (при маніпуляціях з пухлиною підчас операції) хворому слід призначити феноконбензамін. 

Первинний альдостеронізм.

Це синдром, обумовлений гіперсекрецією альдостерону, який клінічно проявляється АГ, гіпокаліемією, гіпернатріемією та метаболічним алкалозом. Причиною його є або солітарна аденома, або двохстороння гіперплазія кори наднирників (можлива їх комбінація).

Первинний альдостеронізм (хвороба Кона) треба відрізняти від вторинного. Останній обумовлений підвищенням секреції реніна, який стимулює через утворення ангіотензину ІІ секрецію альдостерону. Причинами вторинного альдостеронізму є реноваскулярна і ренопаренхіматозна гіпертензія, феохромо​цитома. Основна відмінність первинного і вторинного альдостеронізму – низька секреція реніну при первинному і висока при вторинному альдостеронізмі.

В діагностиці первинного альдостеронізму слід мати на увазі наступні його форми:

1. Альдостерон–секретуюча аденома кори наднирників, як правило, ангіотензин-ІІ-незалежна, зрідка ангіотензин-ІІ-залежна.

2. Двобічна гіперплазія кори наднирників, зазвичай ангіотензин ІІ залежна (ідіопатичний гіперальдостеронізм), зрідка ангіотензин ІІ незалежні (первинна гіперплазія кори наднирників).

3. Дексаметазонгальмівний альдостеронізм або глюкокортикоїд – виліковний альдостеронізм.

4. Позанаднирникові альдостеронсекретуючі пухлини. 

Альдостеронсекретуюча аденома складає 75% всі випадків первинного альдостеронізму, серед останніх найчастіше зустрічається ідіопатичний гіперальдостеронізм.

Альдостерон – мінералокортикоїдний гормон, який синтезується клубочковою зоною кори наднирників з участю фермента альдостеронсинтетази, яка конвертує кортикостерон в альдостерон. Секреція альдостерону регулюється переважно ренінангіотензин ІІ-системою і концентрацією калію, має значення також секреція АКТГ. Альдостерон регулює баланс натрія, калія, кислот і, як наслідок, об’єм позаклітинної рідини. Артеріальна гіпертензія при первинному альдостеронізмі є наслідком прямого вазоконстрікторного впливу альдостерону і посиленого входу натрію у гладкі м’язи судин. Гіпокаліемія є результатом посиленої реабсорбції натрія і гіпернатріемії, у відповідь на що збільшується об’єм циркулюючої рідини і посилюється екскреція калію.

Дексаметазонгальмівний (глюкокортикоїдвиліковуваний) альдостеронізм – сімейне захворювання, яке передається за аутосомно-домінантним типом. Прийом дексаметазону (0,5 мг 4 рази на день) усуває ознаки гіперальдостеронізму. Такий результат обумовлений тим, що дексаметазон гальмує секрецію АКТГ  гіпофізом. У таких хворих АКТГ контролює утворення обох гормонів наднирників – кортизолу і альдостерону (результат мутації гена і утворення гібридного генного продукта, який сприяє синтезу обох гормонів).

Клінічні ознаки і діагностика.

Захворювання спостерігається у  віці 30-50 років, частіше у жінок.

Характерні особливості: АГ (у 100% випадків), гіпокаліемія, гіпернатріемія, гіперкаліурія, метаболічний алкалоз;АГ зазвичай  важка,іноді злоякісна,  дуже  рідко – помірна.

Феномен “мінерало-кортикоїдного  ухилення”: після  початкового  періоду  затримки рідини настає спонтанне посилення діурезу і повернення до норми  об’єма циркулюючої рідини при збереженні гіпертензії (АГ підтримується за рахунок високого судинного  опору і частково – хвилинного об’єму кровообігу); феномен обумовлений компенсаторним зниженням реабсорбції натрію в інших відділах нефрона.

М’язева слабкість в наслідок гіпокаліемії аж до минаючих паралічів, спрага, спохивання великої к-ті рідини, поліурія, шлуночкова екстрасистолія, порушення толерантності до глюкози.

Лабораторні критерії: гіпокаліємія ( 3,5 ммоль/л, неспровокована унітіолом, діуретиків або діарею чи блюванням, гіпернатріемія ( 160 ммоль/л, гіпокалійурія
( 30 ммоль/добу, нормальна ренінова активність плазми крові (1-3 мг/мл/год), зростання вмісту альдостерону ( 832 нмоль/л.

Найбільш чутливим тестом на первинний альдостеронізм є тест з хлористим натрієм. Для цього внутрішньовенно вводять 2 л 0,9% розчину натрію хлориду упродовж 4-ох годин 3 дні підряд. До і після цього визначають концентрацію альдостерона у плазмі крові. При первинному альдостеронізмі вона залишається підвищеною у 93% хворих, а при гіпертензивній хворобі знижується у 26% хворих. Якщо швидкість екскреції альдостерону із сечею на фоні інфузії хлорида натрія перевищує  14 мкг/добу або коли абсолютний вміст альдостерона в крові перевищує 10 нг/дл (277 нмоль/л) – діагностують первинний альдостеронізм. В амбулаторних умовах використовується модифікований тест з хлоридом натрію: 10-12 г кухонної солі додають до звичного добового раціону упродовж 5-7 днів, після чого визначають концентрацію калію в плазмі крові і добовій сечі, а також екскрецію натрія і альдостерона. Для первинного альдостеронізму характерно: концентрація калія в плазмі крові низька (( 3 ммоль/л), в сечі висока ((30 ммоль/добу), екскреція альдостерона ( 14 мкг/добу. Вміст натрія в сечі ( 250 ммол/л вказує, що хворий дійсно приймає призначений натрія хлорид.

Каптоприловий тест. Каптоприл гальмує секрецію альдостерона при гіпертензивній хворобі і не впливає на неї при первинному альдостеронізмі.

Спіронолактоновий тест. Прийом спіронолактона по 100 мг 4 рази на день упродовж 5 тижнів дає можливість зменшити  ДАТ не менше ніж на 20 мм.рт.ст. при первинному альдостеронізмі, однак він малоефективний при гіпертензивній хворобі.

Комп’ютерна або магнітно-резонансна томографія – дає можливість віддиференціювати непухлинний гіперальдостеронізм від аденоми або карценоми наднирників (візуалізуються утворення ( 1см діаметром). 

Сцинтиграфія наднирників з ізотопом 6-(-І131-йодометил – 19-норхолестерин. Метод дає можливість диференціювати аденому наднирників від їх гіперплазії у 90% випадків.

Ультразвукове дослідження наднирників. Не дає можливості віддиферен​ціювати аденому наднирників від їх гіперплазії. Пухлина ж візуалізується лише тоді, коли вона ( 2 см у діаметрі.

Особливістю аденоми наднирників є автономна секреція альдостерону пухлиною, незалежно від фізіологічних стимулів (лише АКТГ зберігає деяку здатність впливати на секрецію альдостерона).

Основні біохімічні критерії аденоми (альдостероми) наднирників: 

-помірна або важка гіпокаліемія ((3ммоль/л);

-відсутність нормальної реакції альдостерону на перебування у вертикальному положенні (ході) упродовж 2-4 годин (рівень альдостерону не підвищується);

-підвищення у крові вмісту 18-ОН-кортикостерина  (попередник альдостерона) ( 100 нг/дл;

-підвищення в крові вмісту аномальних стероїдів (18-оксо-F, 18-ОН-F);

-високий вміст альдостерона у венозній крові, що відпливає від одного з наднирників при нормальних показниках у венозній крові із контрлатерального наднирника.

Основні біохімічні критерії гіперплазії наднирників:

-незначна каліємія або нормокаліємія;

-підвищення концентрації альдостерону при 2-4 годинній ході (при  альдостеромі реакція на стимуляцію відсутня);

- нормальний або незначно підвищений вміст у крові 18-ОН-кортикостерона (попередника альдостерона);

-відсутність у крові гібридних стероїдів 18-оксокортизола і 18-оксо-F (за винятком випадків доксаметазонгальмівного альдостеронізму);

-одинаковий вміст альдостерону у венозній крові, що відпливає від обох наднирників.

Основні критерії доксаметазонгальмівного альдостеронізму:

-Наявність у периферичній крові гібридних стероїдів 18-гідроксикортизола і 18-оксокортизола;

-Виявлення аномального гена.

-Нормалізація АТ і рівня калію в крові під впливом дексаметазона (0,5 мг 4 рази на добу, упродовж 7-10 днів).

Лікування.

А. Медикаментозне – застосовується у хворих з гіперплазією наднирників, дексаметазолгальмівним альдостеронізмом і альдостероном, якщо хірургічне лікування з якихось причин не може бути проведене, а також, якщо після операції (лапароскопічна адреналектомія) утримується гіпертензія.

Спіронолактон призначають в дозі 100-200 мг/добу з подальшим зниженням  до 50 мг/добу, якщо АТ піддається корекції; комбінація із тіазидами дає можливість зменшити дозу спіронолактона і уникнути таких небажаних ефектів, як гінекомастія, пігментація, розлади травлення, імпотенція, дисменорея; разом із спіронолактоном зазвичай застосовують гідрохлортиазид (25-50 мг на добу) або фуросемід 80-160 мг на добу. Якщо упродовж 2-х тижнів таке лікування не дає бажаного ефекта, додають блокатори  бета-адренорецепторів, антагоністи кальцію, інгібітори АПФ; при цьому хворий не повинен приймати аспірин, оскільки він протидіє ефекту спіронолактона.
Дексаметазон (0,5(2 мг/добу) рекомендують хворим з дексаметазон​гальмівним гіперальдостеронізмом; зазвичай водночас такому хворому рекомендують також спіронолактон, тіазидні діуретики, інгібітори АПФ (каптоприл, еналаприл, лізіноприл), антагоністи кальцію.
Хвороба та синдром Іценко – Кушинга.

Це клінічний симптомокомплекс, обумовлений ендогенною гіперпродукцією або тривалим екзогенним прийомом глюкокортикостероїдів. Хвороба Іценко-Кушинга – нейрогенне захворювання гіпофіза (базофільна аденома передньої долі), яка проявляється надмірним синтезом АКТГ.

Синдром Кушинга – симптомокомплекс, який також є результатом надмірного синтезу АКТГ, але причиною цього є пухлина наднирників, або їх гіперплазія, або позанирникова АКТГ-секретуюча пухлина (апудома), або ж тривалий прийом глюкокортикостероїдів. У всіх випадках патогенетичною основою є надмір кортизона.

АКТГ – залежна гіперкортизонемія:

-Хвороба Іценко-Кушинга (базофільна аденома гіпофіза – 68%);

-Ектопічна АКТГ- секретуюча пухлина (12%);

-АКТГ-незалежна гіперкортизонемія:

-Аденома або карцинома наднирників (18%);

-Макро- або мікронодулярна гіперплазія наднирників (2%);

Клінічні ознаки та лабораторно-інструментальна діагностика гіперкортизонемії (гіперкортицизма):

-зовнішній вигляд: ожиріння за центральним типом (повні плечі, стегна, великий живіт при “худих” передпліччях, гомілках), місяцеподібне обличчя, “бичачий загривок”, червоне обличчя, гірсутизм, синяки на шкірі, стриї на ягодицях, атрофія м’язів;

-м’язева слабість, виражена втома;

-розлади менструального циклу;

-цукровий діабет;

-імпотенція;

-остеопенія;

Лабораторні критерії:

1. Гіперкортизолемія – натщесерце (8 година ранку) після прийому 1 мг дексаметазону ввечері (23 година). дексаметазон у здорових людей гальмує секрецію АКТГ і знижує рівень кортизону в крові. При хворобі і синдромі Іценко-Кушинга дексаметазон не впливає на секрецію кортизону. Можливе дослідження кортизолу в сечі, в цьому випадку нормальною реакцією є зниження його концентрації після прийому дексаметазону на 50% і більше. Рекомендується також видозмінений дексаметазоновий тест, коли хворий приймає дексаметазон (0,5 мг 4 рази на день) впродовж 2-х днів. Це так званий низькодозовий дексаметазоновий тест (2 мг на добу). При підозрі на хворобу Іценко-Кушинга застосовують так званий високодозовий дексаметазоновий тест – 8 мг на добу впродовж 2-х днів. Якщо після 2-денного прийому дексаметазону в дозі 8 мг на день концентрація кортизолу в сечі (крові) знижується на 50% і більше, то ймовірність хвороби Іценко-Кушинга і синдрому Кушинга мінімальна. Зазвичай рівень кортизолу в сечі при цьому залишається високий – понад 100 мкг/добу, а вміст 17-гідроксикортикостероїдів більше 2,5 мг/добу. Надто високі показники кортизола після високодозованого дексаметазонового теста є свідченням карциноми наднирників.

2. АКТГ – тест (радіоімунний або імуноферментний метод). Підвищений вміст АКТГ у крові є ознакою базофільної аденоми гіпофіза, тобто хвороби Іценко-Кушинга, або ектопічної АКТГ-секретуючої пухлини (синдром Іценко-Кушинга). При АКТГ-незалежній гіперкортизолемії (гіперплазія наднирників, аденома, карцинома наднирників) рівень АКТГ в крові знижується, часто навіть до невизначуваного рівня.

Таким чином, низький рівень АКТГ в крові вказує на первинне ураження наднирників (гіперплазія, аденома, карцинома), а високий – на ураження гіпофіза або ектопічну АКТГ-секретуючу пухлину – апудому.

	Таблиця 

	

	Діагностика хвороби та синдромів Іценко-Кушинга



	хвороба Іценко-Кушинга

(базофільна аденома передньої

долі гіпофіза)
	А. Ектопічний АКТГ-залежний синдром Кушинга (апудома)

	
	

	1. Високий вміст кортизолу у крові і сечі, який не гальмується низькою дозою дексаметазона (2 мг/добу упродовж 2-х днів).
	1. Високий вміст кортизолу у крові і сечі, який не гальмується низькою дозою дексаметазона (2 мг/добу упродовж 2-х днів).

	2. Зниження вмісту кортизола в крові і сечі після прийому дексаметазона у високих дозах (8 мг/добу упродовж 2-х днів).
	2. Збереження високого рівня кортизола в крові після прийому дексаметазона у високих дозах. 

	3. Нормальний або помірно підвищений вміст АКТГ у крові.
	3. Високий вміст АКТГ у крові (>200 пг/мл)

	4.Позитивний тест на стимуляцію утворення АКТГ з допомогою кортикотропіна. 
	4.Нездатність кортикотропіна викликати подальше підвищення рівня АКТГ в крові. 

	5. Підвищення рівня АКТГ в крові з нижнього каменистого синуса, який перевищує рівень у периферичній крові у 3 рази.   
	Б. Первинно-наднирниковий синдром Кушинга.

	
	1. Підвищений вміст кортизола у крові і сечі, який не гальмується низькою дозою дексаметазона.

	
	2. Понижений (часто не визначається) рівень АКТГ в крові.

	
	3. Наявність пухлини (аденоми, карциноми), макро- або мікровузликової гіперплазії наднирників при комп’ютер​ній або магнітно-резонансній томографії або сцинтиграфії 131J– холестери​ном. 


Лікування.

А. Медикаментозне:

Стандартна антигіпертензивна терапія.

діуретики: тіазидні, нетіазидні, петлеві в комбінації з антагоністом альдостерона спіронолактоном (для синдрому Кушинга характерні гіперволемія); спіронолактон блокує мінералокортикоїдні рецептори, з якими звязується також кортизол, внаслідок чого частково інгібуються ефекти кортизола; не слід домагатися зниження САТ нижче 150 мм.рт.ст.

Октеотид або сандостатин або кетоконазол (низорал) – з метою усунення гіперпродукції кортизола (застосовується, якщо пухлина неоперабельна або є важкий загальний стан хворого, коли хірургічне лікування неможливе); небажані ефекти: пошкодження гепатоцитів, гостра недостатність наднирників.

аміноглютетамід (оргметен) – гальмує синтез 20-альфа-гідроксилази і попереджує конверсію холестерину у 20-альфа-гідроксихолестерин, з якого утворюється кортизон і альдостерон.

Метирапон – інгібує інший фермент (11-альфагідроксилаза), відповідальний за синтез кортизолу і альдостерона).

Трилостан – гальмує синтез стероїдів шляхом інгібування 3-бета-дегідрогенази.

Б. Хірургічне.

а) Хвороба Іценко-Кушинга:

-транссфеноїдальна аденомектомія гіпофіза; при великій пухлині або дифузній гіперплазії – транссфеноїдальна тотальна гіпофізектомія.

-Заступна терапія: глюкокортикоїди упродовж 4-6 місяців, впродовж яких відбувається відновлення функції гіпоталамо-гіпофізарної осі;

-опромінення пухлини (у дітей шляхом імплантації і у дорослих, в яких хірургічне лікування виявилось неефективним);

-ітрія-90 або золота-198; рідше вдаються до зовнішнього опромінення гіпофіза; ефект з’являється лише між 3-м і 12-м місяцями.

б) первинно наднирниковий синдром Кушинга: 

-аденоми і карцинома підлягають хірургічному лікуванні (видалення пухлини);

-при гіперплазії – двобічна адренектомія;

-ектопічний АКТГ-залежний синдром Кушинга: екстерпація пухлини, якщо вдається її знайти.

Лікування хворих на артеріальну гіпертензію.

А. Немедикаментозне лікування – модифікація способу життя.

Передбачає усунення шкідливих звичок (куріння, зловживання алкоголем), збільшення рухової активності, обмеження споживання кухонної солі, зменшення маси тіла.

Обмеження споживання солі. Зазвичай люди споживають 10-12 г кухонної солі в день при необхідності 5-7 г. До продуктів з високим вмістом Na відносяться: картопляні чіпси, солений крекер, бісквіти, оливки, соління (квашена капуста), кетчуп, сир, готові супи, юшка, сосиски, ковбаси, в’ялена риба і м’ясо, консервований томатний сік, консервовані фасоля, горох, морква.

Збагачення дієти калієм – один із перспективних напрямків немедикаментозного лікування хворих на АГ. Продукти з високим вмістом калія: банани, диня, апельсиновий сік, сливи, червона фасоля, біб, томатний сік, гриби, арахіс, чорнослив, насіння соняшника, сушений виноград, куряче м’ясо, грейпфрут, лосось несолений, волове м’ясо, знежирена свинина, сельдерей, кавун, персик, помідори. Не слід вдаватись до додаткового вживання калію хворим, що приймають калійзберігаючі діуретики, інгібітори АПФ, хворіють нирковою недостатністю, цукровим діабетом.

Збагачення дієти кальцієм. Він приймає участь у процесах скорочення і розслаблення, передачі нервових імпульсів, синтезі низки біологічно-активних речовин. Його дефіцит призводить до остеопороза. Джерелом кальцію є: овочі і фрукти, молочні продукти, злаки, тощо. Достатніх доказів необхідності збільшення споживання кальцію в терапії АГ немає.

Збагачення дієти магнієм. Він є кофактором понад 300 ферментів, що приймають участь в процесах аеробного і анаеробного утворення енергії в клітині, гліколізі, синтезі ДНК і РНК. Він є також фізіологічним блокатором кальцієвих каналів. При нестачі магнію значно зростає рівень внутрішньоклітинного кальцію, що призводить до посилення вазоконстрикції і підвищення АТ. Разом з тим, не доведено, що збагачення дієти магнієм може позитивно впливати на рівень АТ. Однак для збереження здоров’я слід дотримуватися добової дози магнію – 300 мг/добу. Він поступає в організм з фруктами, овочами, злаками, горіхами, молоком, яйцями, м’ясом, висівками, рибою.

Зменшення маси тіла у осіб з ожирінням. Наявність останнього зазвичай верифікують за значенням індекса маси тіла, який вираховують за формулою: ІМТ=маса тіла в кг : ріст у м2. Значення ІМТ < 20 вказує на дефіцит маси тіла. Нормальним є ІМТ в межах > 20 до 28,9. При значенні ІМТ 29-29,9 діагностують ожиріння І ступеня, в межах 30-39,9 – ожиріння ІІ ступеня, а в межах ( 40 – ожиріння ІІІ ступеня. Зменшувати масу тіла слід здійснювати двома шляхами – обмеження калорійності їжі і аеробними навантаженнями. З метою обмеження калорійності їжі до звичайного харчування слід додавати свіжі фрукти, овочі, продукти з низьким вмістом жиру (варена телятина, м’ясо домашніх птахів без шкіри, горіхи, боби, насіння соняшника).

Аеробні фізичні навантаження у поєднанні з обмеженою за калорійністю дієтою суттєво впливають на перебіг АГ. Найбільш ефективними аеробними навантаженнями є: хода, біг підтюпцем, їзда на велосипеді, плавання, теніс, волейбол, вправи на лижах. Інтенсивність навантажень повинна складати 60-90 % максимальної частоти серцевих скорочень (220 – вік хворого). Спочатку розраховують рівні помірного (60% максимального) та інтенсивного (90% максимального) фізичного навантаження. Наприклад, для 50-річної людини вона складає: помірне (50-69% максимального) навантаження: (220-50)(0,6 = 102 уд/хв. 

Інтенсивне ((70% максимального) навантаження: (220-50)(0,9 = 153 уд/хв. 

Аеробні навантаження слід поступово збільшувати – від помірних до інтенсивних, їх проводити 3-4 рази на тиждень від 15-20 до 30-45 хвилин на день і більше. Краще, якщо вони будуть щоденними.

Алкоголь і артеріальна гіпертензія. Негайним ефектом алкоголю є вазодилятація і падіння артеріального тиску, одначе в подальшому при систематичному його споживанні спостерігається підвищення АТ. Механізми гіпертензивного впливу алкоголя:

1) стимуляція симпатико-адреналової і ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, продукції ендотелінів, інсуліна (з розвитком інсулінорезистентності), кортизола;

2) пригнічення синтеза судиннорозширювальних субстанцій;

3) виснаження запасів кальцію і магнію;

4) підвищення рівня внутрішньоклітинного кальцію в гладком’язових клітинах;

5) підвищення концентрації ацетальдегіда.

Невідомо, який із наведених механізмів є провідним. Ясно, однак, що обмеження споживання алкоголю (на день не більше 60 мл горілки, або 300 мл сухого вина або 720 мл пива) позитивно впливає на перебіг АГ.

Б. Медикаментозне лікування.

Антигіпертензивна терапія легкої, помірної, важкої АГ дає можливість знизити частоту ускладнень впродовж 5 років з 55% до 18% (дослідження Veterans Administection в США, 1967 рік).

Коли слід починати антигіпертензивну терапію?

при помірній або важкій АГ, тобто коли рівень САТ ( 160, а ДАТ ( 100 мм.рт.ст., то медикаментозне лікування траба починати відразу ж. 

При легкій АГ, коли рівень САТ ( 160 мм.рт.ст., а ДАТ < 100 мм.рт.ст. – необхідно повторити вимірювання АТ декілька разів упродовж 4-х тижнів, не призначаючи медикаментозного лікування. У 30% таких хворих при повторних вимірюваннях АТ виявляється нормальним. Такому хворому слід кожні 3 місяці організувати вимірювання АТ впродовж року. Якщо ж при повторних дослідженнях у 4-тижневий період АТ залишається підвищеним (САТ 140-159 або ДАТ 90-99 мм.рт.ст), то слід призначити немедикаментозне лікування. Якщо при цьому у хворого, крім АТ є й інші фактори ризику серцево-судинних захворювань, особливо, якщо є ознаки ураження органів-мішеней (серця, мозку, нирок, очного дна), то такому хворому слід почати медикаментозну антигіпертензивну терапію.

Ізольована систолічна АГ у осіб похилого віку підлягає медикаментозному лікуванню з метою зниження САТ до 140 мм.рт.ст. або й нижче. Ізольована систолічна гіпертензія (м’яка, межова) у підлітків і осіб молодого віку підлягає немедикаментозному лікуванню.

До якого рівня слід знижувати АТ? Чим нижчий рівень АТ, тим нижчий ризик мозкових інсультів та ІХС. Максимальний профілактичний ефект забезпечує зниження САТ до 140 мм.рт.ст., а ДАТ – до 90 мм.рт.ст. Подальше зниження САТ дає незначний додатковий ефект. Зниження ДАТ до ( 80 мм.рт.ст. має певне клінічне значення.

	Таблиця

	 Класифікація сучасних антигіпертензивних засобів 

(адаптована за Є.П. Свіщенко, В.М. Коваленко, 2001 рік)

	Препарати 1-го ряду ВООЗ/МТГ, 1999
	Препарати 

2-го ряду
	Нові препарати


	
	
	

	1. Діуретики
	1. Раувольфія
	1. Агоністи імідазолінових рецепторів

	2. Блокатори бета-адренорецепторів
	2. Гуанфацин
	2. Інгібітори нейтральної пептидази

	3. Антагоністи кальцію (пролоноговані)
	3. Метилдопа
	3. Антагоністи ендотелінів

	4. Інгібітори АПФ
	4. Клофелін
	

	5. Блокатори АТ1-рецепторів ангіотензина ІІ
	
	

	6. Блокатори альфа-адренорецепторів
	
	


Основні принципи антигіпертензивної терапії:

1. Лікування (немедикаментозне, медикаментозне) слід починати якомога раніше, і проводити його постійно впродовж  усього життя хворого; поняття “курсове лікування” для хворого на АГ не прийнятне.

2. Схема лікування має бути простою, при можливості – за принципом “ одна таблетка на добу”.

3. При виборі антигіпертензивних засобів перевагу слід віддавати тим, які мають тривалий період дії, бо вони попереджують значні коливання АТ впродовж доби.

4. Постійна медикаментозна антигіпертензивна терапія повинна проводитись на фоні постійного немедикаментозного лікування.

5. У хворих із симптоматичною АГ першочерговим завданням є застосування заходів по усуненню причини гіпертензії. Якщо ж це не можливо, то лікування таких хворих слід проводити за тими ж принципами, що і хворих на гіпертензивну хворобу.

При неефективності монотерапії не слід підвищувати дозу до максимальної (при цьому зростатиме ризик небажаних ефектів), краще в такому випадку вдатися до комбінованого лікування.

Найбільш ефективними комбінаціями антигіпертензивних засобів є:

-діуретик + бета-адреноблокатор;

-діуретик + інгібітор АПФ;

-діуретик + блокатор АТ1-рецепторів ангіотензина II;

-блокатор бета-адренорецепторів + блокатор альфа-адренорецепторів;
- блокатор бета-адренорецепторів + дигідропіридиновий антагоніст кальцію;
-інгібітор АПФ + антагоніст кальцію.

Діуретики. Є ефективними засобами першого ряду антигіпертензивної терапії.

	Таблиця.

	Діуретики, які застосовуються для лікування АГ.

	

	Назва препарата
	Разова доза, мг
	Тривалість дії

	
	
	

	Тіазидні:
	
	

	Гідрохлортіазид
	12,5-50,0
	12-18

	Політіазид
	1,0-4,0
	24-48

	Циклотіазид
	0,5-2,0
	18-24

	Нетіазидні:
	
	

	Індапамід (арифон)
	1,25-2,5
	24

	Хлорталідон
	12,5-50,0
	24-72

	Петлеві:
	
	

	Буметанід
	0,5-5,0
	4-6

	Етакринова кислота
	25,0-100,0
	12

	Фуросемід
	20,0-480,0
	4-6

	Калійзберігаючі:
	
	

	Амілорид
	5,0-10,0
	24

	Спіронолактон
	25,0-100,0
	8-12

	Триамтерен
	50,0-150,0
	12


Тіазидні діуретики. В якості монотерапії тіазидні діуретики ефективні у 46% хворих на АГ. При зниженні клубочкової фільтрації < 30 мл/хв. діуретичний і антигіпертензивний ефекти тіазидних діуретиків зникає. Вони показані у похилому віці, при ізольованій систолічній АГ, наявності гіперволемії, супутньої серцевої недостатності (петлеві діуретики), ниркової недостатності  (петлеві діуретики), остеопорозу, гіперальдостеронізму (спіронолактон).

Резистентність до натрійуретичного і антигіпертензивного впливу тіазидних діуретиків розвивається при:

-надмірному споживанні солі;

-погіршенні функції нирок (креатинін крові ≥ 2,5 мг/дл, швидкість клубочкової фільтрації < 25 мл/хв);
-одночасному прийомі нестероїдних протизапальних засобів;

-прийомі діуретиків одночасно з їжею.

З небажаних ефектів лікування діуретиками найбільше значення має гіпокаліємія (рівень калію в плазмі крові < 3,5 ммоль/л) і гіпонатріємія. Для попередження гіпокалієміїнеобхідні дієта, збагачена калієм, обмеження споживання натрію, одночасний прийом інгібіторів АПФ, блокаторів бета-адренорецепторів. У випадку її розвитку необхідно призначити препарати калію. Починати лікування гіпокаліємії при прийомі серцевих глікозидів необхідно при рівні К+ ≤ 3,8 ммоль/л. З цією метою призначають калію хлорид, калію цитрат. Добову потребу в калії слід збільшити до 40-60 мекв. 

Для попередження гіпонатріємії (< 120 ммоль/л) необхідне призначення спіронолактону в дозі 150-225 мг і відміна тіазидних діуретиків.

Гіпомагніємія, як ускладнення лікування тіазидними діуретиками, спостерігається лише при застосуванні великих доз тіазидів. Як і гіпокаліємія, гіпомагніємія проявляється м’язовою слабкістю, нудотою, тремором, мимовільними м’язовими скороченнями, часом тетанією, судомами, видовженням інтервалів P-Q  і Q-T на ЕКГ.

Лікування гіпомагніємії:

-знизити дозу або ж відмінити тіазидні діуретики;

-призначити калійзберігаючі діуретики, оксид магнію (200-400 мг/добу) всередину або 2-4 мл 5% розчину магнію сульфата внутрішньовенно упродовж 15 хвилин з подальшим введенням 12 мл цього ж розчину у 1 або 2 л ізотонічного розчину натрія хлорида упродовж доби і довше.

 Гіперкальціємія (≥ 2,5 ммоль/л) – виникає при тривалому вживанні тіазидних діуретиків. Характерна неврологічна симптоматика, яка подібна до тієї, що розвивається у випадку гіпомагніємії.

Гіперліпідемія. Спостерігається при вживанні діуретиків у дозах, еквівалентних 50 мг гідрохлортіазида на день. У дозі 12,5-25 мг/добу гідрохлортіазид практично не викликає гіперліпідемії.

Зниження толерантності до глюкози і резистентність до інсуліна розвивається при застосуванні тіазидів у дозах 50 мг/добу і вище.

Нетіазидні діуретики: індапамід (арифон) в дозі 2,5 мг має таку ж амнтигіпертензивну дію, як і гідрохлортіазид в дозі 50 мг/добу, проте не впливає на ліпідний і вуглеводний обміни. Тепер є нова форма індапаміду – арифон-ретард, - в одній таблетці якої є 1,5 мг індапаміда. Антигіпертензивний ефект арифона-ретард в дозі 1,25 мг/добу розвивається на 7-8 добу і посилюється до 4-8 тижня лікування.

Хлорталідон. Для лікування АГ використовується в дозі 12,5-25 мг/добу. Тривалість антигіпертензивної дії складає 24-72 години.

Клопамід (бринальдикс). Зазвичай застосовується в дозі 10-20 мг/добу, підвищує тонус вен, не викликає ортостатичних реакцій.

Петлеві діуретики в лікуванні АГ не мають суттєвого значення, що звязано з коротким періодом дії. Їх треба застосовувати у хворих із нирковою або серцевою недостатністю, гіпертензивними кризами.

В якості антигіпертензивних засобів петлеві діуретики використовуються у невисоких дозах - 20-40 мг/добу фуросеміда, 50 мг/добу етакринової кислоти (урегіт), 1 мг/добу буметаніда або 20 мг торасеміда. За винятком торасеміда та етакринової кислоти, які діють 12 годин, петлеві діуретики діють коротко (4-6 годин). Антигіпертензивний ефект настає через 30 хв при прийомі всередину і через 5-15 хв при внутрівенному введенні.

Калійзберігаючі діуретики. Локалізація їх дії - дистальні відділи звивистих канальців і початкові збиральних трубок. При цьому триамтерин і амілорид інгібують пасивний транспорт натрія з просвіту канальців у кров, а калію з крові у сечу, а спіронолактони діють як конкурентні антагоністи альдостерону. Вони попереджують розвиток гіпокалійемії і потенціюють дію інших діуретиків. У дозах ( 100 мг/добу спіронолактони мають антигіпертензивний ефект. Тріамтерен з такою ж метою призначають в дозі 25(150 мг/добу, а амілорид - 5(10 мг/добу. Їх не слід призначати одночасно з інгібіторами АПФ, препаратами калію, індометацину ( в останньому випадку можлива гостра ниркова недостатність), аллопуринолом, глюко- і мінералокортикоїдами. Діуретики показані хворим з об'єм-натрійзалежним профілем, тобто з гіпергідратаційною клінічною формою артеріальної гіпертензії.

Небажані ефекти: нудота, блювота, запаморочення, азотемія, гіперурікемія, тромбоцитопенія, гіпонатрійемія, гінекомастія та інші.

Блокатори бета-адренергічних рецепторів. Їх перевага над іншими препаратами І ряду в тому, що вони володіють низкою інших фармакодинамічних ефектів.

	Таблиця

	Блокатори бета-адренорецепторів



	Некардіоселективні
	Кардіоселективні


	ВСМА-
	ВСМА+
	ВСМА-
	ВСМА+

	

	Надолол
	Алпренолол
	Атенолол
	Ацетобутолол

	Пропранолол
	Окспренолол
	Бісопролол
	Целіпролол

	Соталол
	Пенбутолол
	Метопролол
	Цетамолол

	Тимолол
	Піндолол
	Есмолол
	Еспандолол


Кардіоселективність: суттєвого значення щодо антигіпертензивної дії немає, однак такі бета-адреноблокатори рідше викликають бронхоспазм, "втручаються" у вуглеводневий та ліпідний обміни, тощо.

Внутрішня симпатоміметична активність (ВСМА). Деякі бета-адреноблокатори окрім блокуючого впливу на бета-адренергічні рецептори, мають здатність помірно стимулювати їх (агоністичний ефект). Вони в меншій мірі сповільнюють частоту серцевих скорочень, або навіть підвищують її, рідше викликають бронхоспазм, менше впливають на ліпідний об'єм, менше знижують скоротливість міокарда, менше підвищують загальний периферійний судинний опір.

Мембраностабілізуюча активність. Таку хініноподібну здатність проявляють бета-адреноблокатори у високих дозах.

Ліпофільність. Такою властивістю володіють пропранолони, піндололи, тимолол, метопролол, бісопролол, ацетобутолол, карведілол. Вони проникають крізь гематоенцефалічний бар'єр, метаболізуються в печінці, тому з обережністю призначаються при хронічних гепатитах, алкогольній хворобі печінки, цирозах печінки.

Гідрофільність. Найбільш гідрофільними, тобто такими, що не розчиняються в ліпідах, є атенолол, надолол, целіпролол, есмолол. Вони екскретуються нирками у незмінному вигляді, протипоказані при нирковій недостатності, не проникають крізь гематоенцефалічний бар'єр.

Вазодилатуючі властивості. Притаманні бета-1-2 і альфа-адреноблокаторам карведілолу антиоксидантними властивостями, бета-1-2-адреноблокатору лабетололу, бета-1-адреноблокатору без ВСМА і здатністю стимулювати синтез NO ендотелієм судин - небівололу (небілету). У хворих з гіперреніновою (ангіотензин ІІ-залежною формою) АГ бета-адреноблокатори гальмують утворення реніну. Антигіпертензивний ефект у таких хворих дає пропранолол в дозі 160 мг/добу, тоді коли у хворих з гіпореніновим профілем АГ для досягнення такого ж гіпотензивного ефекту потрібно 320-960 мг/добу пропранололу. Ефекти неселективних бета-адреноблокаторів (зв'язуються з бета-1 і з бета-2 адренорецепторами), які слід враховувати при їх застосуванні:

Від'ємний вплив на інотропну, хронотропну, дромотропну і батмотропну функції серця; така дія менш характерна для неселективних бета-адреноблокаторів з внутрішньою симпатикоміметичною активністю (аллпренолол, окспренолол, піндолол, пенбутолол), а також тим, що мають водночаст і альфа-1-адреноблокуючі властивості (карведілол, лабетолол).

Зменшення частоти серцевих скорочень і хвилинного об'єму крові; при наявності ВСМА цього не спостерігається.

Екстракардіальні ефекти зв'язані з блокадою бета-2-адренорецепторів (бронхи, периферійні і коронарні судини, жовчні шляхи, скелетні м'язи, міометрій, нирки, підшлункова залоза, жирова тканина): бронхоспазм, підвищення периферійного та коронарного судинного опору, тремор, депресивний стан, порушення сну, маячіння, атерогенні, гіпо-, або гіперглікемічні ефекти, посилення інсулінорезистентності, сексуальна дисфункція (імпотенція).

Синдром відміни.

Кардіоселективні, бета-1-адреноблокатори: атенолол (50-150 мг/добу), метопролол (100-200 мг/добу), бісопролол (5-20 мг/добу), небіволол (5-10 мг/добу). Вони в меншій мірі, ніж неселективні бета-адреноблокатори викликають такі небажані ефекти, як бронхоспазм, розлади ліпідного і вуглеводневого обмінів, погіршення периферійного кровообігу, синдром відміни. Такі ефекти вони можуть викликати у високих доза.

Особливістю атенолола є відсутність впливу на ЦНС, він не погіршує й ниркового кровоплину і клубочкової фільтрації. Метополол, навпаки, володіє високою ліпофільністю, що можебути його недоліком. 

Бісопролол – займає проміжне положення між високоліпідофільним пропранололом і високогідрофільним атенололом, він має триваий період напіввиведення, що дозволяє приймати його 1 раз на добу (5 мг), не викликає синдрому відміни (який найбільш характерний для пропранолола).

Кардіоселективний бета-1-адреноблокатор небіволол (небілет) завдяки своїй здатності стимулювати продукцію оксиду азота ендотелієм судин поліпшує функцію лівого шлуночка, тому показаний тим хворим на АГ, у яких є застійна серцева недостатність та гострі коронарні синдроми.

Комбінований бета-1,2 та альфа-1-адреноблокатор з антиоксидантними властивостями (карведілол), як і небіволол, володіє вираженими судинорозши​рювальними властивостями, який до того ж не впливає ні на ліпідний, ні на вуглеводний обміни. Він є препаратом вибора при ускладненні АГ серцевою недостатністю, а також при кардіальному та метаболічному синдромух Х. 

Підбір дози індивідуальний – від 3,125 мг 2 рази на день до 50 мг два рази на день, тривалість кожного етапу 2 тижні - 6,25→ 12,5 → 25→ 50 мг/добу.

Всі бета-адреноблокатори незалежно від їх селективності здатні викликати регресію гіпертрофії міокарда лівого шлуночка, здійснювати антиішемічну (зменшення потреби міокарда в кисні) та антиаритмічну (інгібування входу натрію в кардіоміоцити і вихід з них калію) дію. Показані бета-адреноблокатори при гіперадренергічній клінічній формі АГ.

Антагоністи кальцію. 

Роль Ca++ у розвитку АГ незаперечна. Внаслідок мембранного дефекта і підвищення внутрішньоклітинної концентрації Ca++ міняється реактивність і чутливість тканин, особливо гладком’язевих клітин і кардіоміоцитів, до впливу гормонів та інших біологічно активних клітин. Внаслідок генетичного дефекта порушується трансмембранний транспорт іонів кальцію, що призводить до надмірного поступлення позаклітинного кальцію у цитоплазму гладком’язевих клітин і кардіоміоцитів. Основний шлях транспорта Ca++ в клітину здійснюється через так звані кальцієві канали: L, T, N, P, Q, R, серед яких найбільше вивчені повільні L-канали. Вони відкриваються у відповідь на деполяризацію клітинної мембрани. Є чотири групи препаратів, які блокують вхід Ca++ крізь L-канали у клітину і сприяють релаксації.

	Таблиця.

	Класифікація антагоністів кальцію

(адаптовано за Т.Тоyо-Оkа at W.Nayler, 1996).

	

	Група (специфічність)
	Покоління

	
	І
	ІІ а
	ІІ б
	ІІІ

	

	Дигідропіридини
	Ніфедипін
	Ніфедипін SR і
	Фелодипін
	Амлодипін

	(артерії >>серце)
	
	GITS
	Німодипін
	(норваск)

	
	
	Нікардипін SR
	(німотоп)
	Лацидипін

	
	
	Фелодипін ER
	Нікардипін
	Лерканидипін

	
	
	
	Нітрендипін
	

	
	
	
	Ісрадипін
	

	 
	
	
	 
	 

	Бензотіазепіни
	Дилтиазем,
	Дилтиазем
	Клентіазем
	

	(артерії = серце)
	дилзем
	пролонгованої
	
	

	
	
	дії
	
	

	 
	
	Релтиазем
	
	

	Фенілалкіламіни

(артерії < серце)
	Верапаміл

Ізоптин

Финоптин
	Верапаміл

пролонгованої дії
	Аніпаміл

Галлопаміл
	


Перевагу в призначенні блокаторів кальцієвих каналів слід віддавати наступним категоріям хворим на АГ:

-середній і похилий вік;

-ізольована систолічна АГ;

-цукровий діабет;

-дисліпідемія;

-ренопаренхіматозна АГ;

-вазоспастична стенокардія (Принцметала);

-стабільна стенокардія напруги;

-суправентрикулярна тахікардія і екстрасистолія (верапаміл, дилтіазем, але не дигідропіридини I-II покоління);

-порушення периферійного кровоплину.

З дигідропіридинів в якості антигіпертензивного засобу найчастіше використовують ніфедипін, фелодипін, амлодипін.

Ніфедипін – є  препаратом  короткої  дії,  найбільш  показаний  для  швидкого  подолання  гіпертензивного  кризу  (10-20 мг  3-4  рази  на  день). Він  прискорює  частоту  серцевих  скорочень, тому  не  показаний  при  наявності  гострих  коронарних   синдромів.

Фелодипін. Його  вазоселективність  у  10  разів   більш  виражена,  ніж  у ніфедипіна. В  дозі  10 мг  1раз  на  день  дає   такий  же  антигіпертензивний  ефект  як  100 мг  атенолола  або  10 мг  анлодипіна. Небажаними  ефектами  фелодипіна,  як  і  ніфедипіна,  є  дозозалежний  набряк  гомілок  (“тибіальний  набряк”)  і  почервоніння  обличчя,   він  менше,  ніж  ніфедипін  викликає  тахікардію.

Амлодипін – блокатор  кальцієвих  каналів ІІІ  покоління  зазвичай  не  викликає  тахікардії,  є  препаратом  тривалої  дії. Його  антигіпертензивний  ефект  розвивається  десь  з  другого  тижня  лікування. Володіє  протиішемічною  дією (поліпшує  функцію  ендотелію  судин), не  вмішується  в  обмін  ліпідів  та  вуглеводів, не  викликає  тахікардії, рідше  викликає  “тибіальні  набряки”.

Фенілалкаламіни (верапаміл, ізоптин, фіноптин) антигіпертензивний  ефект  зявляється  вже  на  першому  тижні  лікування, однак  максимальний  ефект  спостерігається  через  3-4 тижні  регулярного  прийома. Особливостями  його  є  здатність  зменшувати  частоту  серцевих  скорочень  і  потребу  міокарда  в  кисні, сприяти  регресії  гіпертрофії  лівого  шлуночка, зменшувати  діастолічну  дисфункцію  лівого  шлуночка, усувати  суправентрикулярні  тахіаритмії (екстрасистолія, надшлуночкова  пароксизмальна  тахікардія, фібриляція  передсердь) поліпшувати  нирковий  кровоплян, швидкість  клубочкової  фільтрації. Показаний  у  випадках  дисліпідемій, діабетичної  нефропатії, ХНН. Зазвичай  в  якості  антигіпертензивного  засобу  застосовується  в  дозах  160-240-360 мг/добу.

Дилтиазем. За  антигіпертензивним  ефефктом  займає  проміжне  місце  між  ніфедипіном і верапамілом, ближче до  останнього. Вазодилатація у відповідь на прийом дилтіазему не викликає рефлекторної тахікардії, є зменшення ударного об’єму. У спокої, як і верапаміл, незначно зменшує частоту серцевих скорочень, більш виражений від’ємний хронотропний ефект є при фізичному навантаженні. Володіє ренопротективними властивостями, показаний, як і верапаміл, при ренопаренхіматозній і реноваскулярній гіпертензії. Застосовується у дозах 240-360 мг/добу. 

Інгібітори АПФ. Показані насамперед при ангіотензин II-залежній клінічній формі, при ангіотензин II-залежній клінічній формі АГ, бо знижуючи активність АПФ гальмують перетворення ангіотензина I в ангіотензин II. Водночас вони інгібують також розпад вазодилатуючої речовини – брадикініна. За здатністю попереджувати серцево-судинні ускладнення у хворих на АГ вони не поступаються діуретикам, блокаторам бета-адреноблокаторів і блокаторам кальцієвих каналів.

Показання. 

-АГ із супутньою серцевою недостатністю;

-АГ з безсимптомною дисфункцією лівого шлуночка;

ренопаренхіматозна АГ;

-АГ із супутнім цукровим діабетом, діабетичною нефропатією;

-АГ з гіпертрофією лівого шлуночка;

-АГ із супутньою ІХС, в тому числі з гострими коронарними синдромами (нестабільна стенокардія, не-Q- та Q-інфаркт міокарда, перенесеним інфарктом міокарда);
-АГ з підвищеною активністю ренін-ангіотензин-альдостеронової системи;
реноваскулярна гіпертензія у випадках одностороннього стеноза ниркової артерії.
Каптоприл – інгібітор АПФ, в складі якого є сульфгідрильна група, з якою пов’язують як позитивні ефекти (попередження розвитку толерантності до нітратів, стимуляція синтеза вазодилататорних простагландинів, позитивний вплив на інсулінорезистентність, антиоксидантні властивості), так і небажані ефекти (порушення стану, нейтропенія, протеїнурія). З антигіпертензивною метою рекомендується в дозі 37,5-150 мг на добу, яку приймають у 3-4 прийоми.

Еналаприл – інгібітор АПФ, в складі якого немає сульфгідрильної групи, але має карбоксиалкільну групу. Сам по собі енаприлат інактивний, лише після біотрансформації у печінці він перетворюється у активний еналаприл. Володіє кардіо- і ренопротективними властивостями, поліпшує релаксаційні властивості судинної стінки, добре переноситься. Застосовується в добовій дозі 5-10 мг в один прийом. 

Лізиноприл – лізинове похідне еналаприлата, не потребує біотрансформації, бо є активним метаболітом еналаприла, відрізняється від каптоприла наявністю не сульфгідрильної, а карбоксиалкільної групи. Проте, частіше як каптоприл підвищує рівні азотемії і каліємії, що треба враховувати при його призначенні. В якості антигіпертензивного засобу призначається в дозі 20-40 мг/добу, що біоеквівалентно 50-100 мг/добу атенолола.

Периндоприл (престаріум) – препарат із найбільш тривалим періодом дії, дуже широко поширюється у тканинах, інгібуючи в такій спосіб не лише системний, але і локальний АПФ. При систематичному вживанні периндоприла 1 раз на добу в дозі 4-8 мг/добу антигіпертензивний ефект виражений і стійкий, він наростає упродовж 3-4 тижнів.

Небажані ефекти інгібіторів АПФ.

Гіперкалємія – є наслідком гальмування АПФ-залежного утворення альдостерону; часто спостерігається у хворих з хронічною нирковою недостатністю і при одночасному вживанні калійзберігаючих діуретиків;

-ефект “першої дози” – зниження АТ ( як на 30% після першого прийому 25 мг каптоприла; при значенні креатиніна крові ( 6 мг/дл інгібітори АПФ протипоказані;

-сухий кашель – є наслідком інгібування розпаду брадикініна, викликає у перші дні або тижні (рідко місяці) терапії;

-бронхоспазм – теж результат нагромадження в організмі брадикініна та інших кінінів внаслідок інгібування АПФ;

     -ангіоневротичний набряк – ще один ефект недостатнього метаболізму брадикінінів;

-ефекти, обумовлені хімічною структурою інгібіторів АПФ: порушення смаку, висип на шкірі, протеїнурія, нейтропенія, панкреатит, холестаз, головний біль, запаморочення, слабкість;

-інгібітори АПФ не слід призначати при білатеральному стенозі ниркових артерій, застійній серцевій недостатності, дегідратації, зниження перфузійного тиску за таких умов сприятиме посиленню синтеза реніна і активації РААС.

Окрім АПФ-залежного механізма утворення ангіотензина II і активації РААС, існують ще й інші альтернативні шляхи утворення ангіотензина II – з участю хімази, тоніну, катепсина G та інших біологічно активних речовин.  Інгібітори АПФ не впливають на ці альтернативні шляхи синтеза ангіотензина II. Цим і пояснюється той факт, що з допомогою терапевтичних доз інгібіторів АПФ досягти успіху можна не більше, ніж у 60-70% хворих на АГ. Пошуки альтернативних шляхів впливу на ангіотензин II призвели до синтезу антагоністів (блокаторів) рецепторів ангіотензина II. 

Антагоністи (блокатори) АТ1-рецепторів ангіотензина II. Дослідження АПФ-незалежних механізмів утворення ангіотензина II, а також локальних (тканинних) ренін-ангіотензинових систем призвело до відкриття рецепторів ангіотензина II - АТ1а, АТ1В, АТ2, АТ3, АТ4. У людини знайдено рецептори АТ1а, АТ1В, АТ2.  У гладком’язових клітинах судинної стінки переважають АТ1а-рецептори, блокада яких викликає вазодилатацію, АТ1В – рецептори переважають у наднирниках, матці, передній долі гіпофіза, їх блокада гальмує гормональну активність цих органів. 

Основні  ефекти ангіотензина, які можуть бути інгібовані блокаторами АТ1-рецепторів наступні.

	Таблиця.

	Основні ефекти ангіотензина, які можуть бути

 інгібовані блокаторами АТ1-рецепторів

	

	Органи-мішені
	Ефект стимуляції рецептора ангіотензина II
	Ефект блокади АТ1-рецепторів ангіотензина II

	

	
	Вазоконстрикція
	Вазодилатація

	Судини
	Стимуляція гіпертрофії м’язів судин
	Інгібування проліферації гладком’язевих клітин

	
	Стимуляція атерогенеза
	Гальмування атерогенеза

	Серце
	Стимуляція розвитку гіпертрофії міокарда і синтеза колагена 
	Регресія гіпертрофії міокарда, інгібування розвитку кардіосклероза 

	Наднирники
	Стимуляція синтеза адреналіна, альдостерона
	Гальмування продукції адреналіна, альдостерона

	Мозок
	Стимуляція спраги

Стимуляція утворення АКТГ і вазопресина 
	Інгібування відчуття спраги

Інгібування синтеза АКТГ і вазопресина

	Нирки
	Констрикція аферентних і еферентних артеріол
	Дилатація аферентних і еферентних артеріол

	
	Стимуляція реабсорбції натрія у проксимальних канальцях і затримка рідини в організмі
	Гальмування реабсорбції натрія у проксимальних канальцях і стимуляція виведення води з організму

	


Артеріальна гіпертензія є основним показанням до призначення блокаторів (антагоністів) АТ1а-, АТ1В-рецепторів ангіотензина II. 

Ірбесартан (апровель – “SANOFI”) – високоспецифічний, селективний блокатор АТ1-рецепторів, похідне імідазола, у 10 разів перевищує за селективністю до АТ1-рецепторів лозартан. Антигіпертензивний ефект ірбесартану найбільш виражений у дозі 150–300 мг/добу (одноразово).

Лосартан (козаар) – є похідним бензилімідазола, є також селективним блокатором АТ1-рецепторів ангіотензина II. При першому проходженні крізь печінку утворюється активний метаболіт EPX-3174, який у 15-30 разів ефективніший, ніж  ірбесартан і має більш тривалий період напіввиведення – від 6 до 9 годин. Застосовується по 50 мг/добу (одноразово).

Блокатори альфа-1-адренорецепторів.  

Механізм їх дії зв’язаний з блокуванням постсинаптичних альфа-1-адренорецепторів і попередженням впливу на них норадреналіна. Наслідком цього є зниження тонуса гладких м’язів судин і загального периферійного судинного опору. 

Розрізняють альфа-1-, альфа-2-адренорецептори, які локалізовані відповідно на пресинаптичній (α2) і постсинаптичній  (α1) мембранах нейронів. 

Празозин – селективний блокатор постсинаптичних альфа-1-адренорецеп​торів, розширяє як об’ємні (венозні), так і резистивні судини (артеріоли). Характерний ефект “першої дози” – ортостатична гіпотензія, тому першу дозу празозина треба приймати на ніч, в подальшому (через 3-5 днів) явища ортостатичної гіпотензії минають. Зниження АТ при лікуванні празозином може супроводжуватись прискоренням частоти серцевих скорочень, особливо у осіб похилого віку. Він позитивно впливає на ліпідний обмін, не порушує метаболізм глюкози, зменшує явища інсулінорезистентності. Антигіпер​тензивний ефект празозина слід  відтитрувати – від 0,5-1 мг на ніч до 2,5-5 мг на день (зазвичай у два прийоми).

Доксазозин – відрізняється від празозина більш тривалим періодом напіввиведення з організму. Антигіпертензивний ефект доксазозину у дозі 2 мг/добу утримується упродовж 19-22 годин, що є біоеквівалентно еналаприлу в дозі 5 мг/добу, амлодипіна – 5 мг/добу, хлорталідона – 15 мг/добу. Рідше викликає ортостатичну гіпотензію, більш сприятливо, ніж празозин впливає на добовий профіль АГ, сприяє регресії гіпертрофії лівого шлуночка, суттєво поліпшує функцію нирок. 

Особливості лікування АГ у похилому віці: 

-основною метою є зниження САТ< 140 мм.рт.ст., а ДАТ < 90 мм.рт.ст.;

-немедикаментозне лікування є обов’язковим компонентом лікування;

-преператами вибору є тіазидні діуретики у малих дозах (12,5-25 мг/добу) у поєднанні з калійзберігаючими діуретиками (при відсутності цукрового діабету) і бета-адреноблокатори (при відсутності вираженої дисліпідемії); бета-адреноблокатори особливо необхідні після перенесеного інфаркта міокарда;

-при наявності діабетичної нефропатії і препаратом вибору є інгібітори АПФ;

-при наявності супутньої аденоми передміхурової залози перевагу слід віддати альфа-1-адреноблокаторам;

-жінкам у менопаузі з явищами остеопороза перевагу слід віддати тіазидним діуретикам.

Вагітним жінкам, хворим на АГ, найбільш показаними є:

-метилдопа (стимулятор гальмівних альфа-2-рецепторів ЦНС) – 250 мг/добу → 2000 мг/добу;

-клофелін (0,075 мг 2-3 рази на добу);

-бета-адреноблокатори – у тих випадках, коли не можна застосувати метилдопу, але не у I-II триместрах вагітності: атенолол 50 мг/добу, метопролол 50 мг 2 рази на день, бісопролол – 2,5 мг/добу; 

-діуретики (тіазидні) – у малих дозах, особливо якщо вагітна з ефектом приймала їх до вагітності.

Вроджені  вади  серця.

Відкрита  аортальна (Боталова) протока  у   плода – це  судина  котра з’єднує    легеневу артерію  з  нисхідною  аортою, частіше  нижче  місця  відходження  лівої підключичної артерії. У  плода  має  місце  “скидання” крові  з  легеневої  артерії  в аорту  через  цю  артеріальну  протоку  внаслідок  високого  легеневого  судинного  опору. При  народженні  легеневий  судинний  опір  спадає, внаслідок  чого  плин  крові  міняється – тепер  вона  з  аорти  переміщується  в  легеневу  артерію.


Клінічні  ознаки. Вузька  відкрита  аортальна  протока  довго  не  діагносту​ється, а  у  дорослих  проявляється  задишкою, втомлюваністю. Широко  відкрита  аортальна  протока  у  дорослих  проявляється  застійною  серцевою  недостатністю (ортопное, задишка, нічні  напади  серцевої  астми), що  є  наслідком  скидання  крові “зліва  направо”  і  призводять  до  легеневої  гіпертензії  і  правошлуночкової  недостатності (набухання  шийних  вен, асцит, гепатомегалія, набряки  гомілок). З  прогресуванням  легеневої  гіпертензії  можлива  зміна  в  напрямку  скидання, що  проявляється  ізольованим  ціанозом  ніг, їх  швидкою  втомою, парадоксальними  емболіями, потовщенням  дистальних  фаланг  пальців  стоп “бубнові  палички”. Якщо  відкрита  аортальна  протока  з’єднується  з  аортою, проксимальніше  місця  відходження  лівої  підключичної  артерії, можливий  ціаноз  лівої  руки. Середня  і  широка  відкрита  аортальна  протока  самостійно  не  закривається – виникає  легенева  гіпертензія, серцева  недостатність, зростає  ризик  інфекційного  ендокардиту. 


При  великому  скиді “зліва  направо” – пульс  нібито  скаче, а  пульсовий  тиск    крові – великий. верхівковий  поштовх  посилений. Аускультативно: нормальні  І і ІІ тони  серця  губляться  в  постійному  “машинному”  шумі, в  який  зазвичай  починається  після  першого  тону, досягає  максимума  перед  другим  тоном  і  слабне  в  час  діастоли, систолічно-діастолічний  шум. Краще  цей  шум  вислуховується  у  другому  міжребір’ї  зліва  від  грудини. він  є  високочастотним, широко  іррадіює, втому  числі  і  у  спину. з  розвитком  легеневої  гіпертензії  шум  зникає, спочатку  діастолічний, а  від  так  систолічний  компоненти, бо  відбувається  вирівнювання  загального  периферійного  опору  і  легеневого  судинного  опопру.  


ЕКГ: при переважанні  скиду  крові  зліва  направо – ознаки перевантаження  лівого  шлуночка  і  лівого  передсердя; при  перевантаженні  скидання  крові  справа  наліво – ознаки  легеневої  гіпертензії. 

ДоплерЕхоКГ: розширена  відкрита  аортальна  протока  з  постійним  потоком  в  систолу    та  діастолу.

рентгенографія  органів  грудної  клітки: Збільшення  лівого  шлуночка  і  лівого  передсердя, посилення  легеневого  малюнка  набухання  висхідної  аорти, при  легеневій  гіпертензії – збільшення  правого  шлуночка .

Катетеризація  серця  та  аортографія: візуалізація  відкритої  аортальної  протоки (часом  катетер  з  легеневої  артерії  через  відкриту  протоку  вдається  провести  у  нисхідну  аорту).

Лікування.

-профілактика  інфекційного  ендокардита  до  і  упродовж  6  місяців  після  хірургічної  корекції – амоксицилін, ампіцилін, диклоксациклін;

-лікування  серцевої  недостатності;

-хірургічна  корекція (лігування  або  торакоскопічне  кліпування  протоки). 

Дефекти  міжшлуночкової  перетинки (ДМШП).


Це  найбільш  часта  вроджена  вада  серця. Ступінь  функціональних  зрушень  залежить  від  величини  легеневого  судинного  опопру. Спочатку  є  скид  зліва  направо,однак  вподальшому  при  високому  легеневому  судинному  опорі можлива  зміна  скиду  (справа  наліво), що  проявляється  ціанозом, симптомом  “бубнових  паличок”, парадоксальними  емболіями. Якщо  хворий  не лікується,  то  поступово  розвивається  право-  і  лівошлуночкова  недостатність,  незворотніми  стають  зміни  у  легенях,що   носить  назву  синдрому  Ейзенменгера.

       Типи:

- мембранозний  ДМШП (75%) – дефект  розташований  у  верхній  частині  міжшлуночкової  перетинки  одразу  під  аортальним  клапаном  і  септальною  стулкою  тристулкового  клапана. Він  часто  закривається  самостійно.

- м’язовий  ДМШП (10%) – дефект  розташовується  у  м’язовій  частині  перетинки  на  значній  віддалі  від  клапанів  і  провідникової  системи  серця; зазвичай  ці  дефекти  множинні, фенестровані  і  часто  теж  закриваються  самостійно.

- надгребеневі  ДМШП (5%) – дефект  розташовується  вище  надшлуночкового  гребеня (м’язевий  жмуток, який  відділяє  порожнину  правого  шлуночка  від  його  виносного  тракту). Часто  супроводжується  аортальною  недостатністю. самостійно  не  закривається.

- АВ-канал (дефект  АВ-перетинки,  ДМШП  приносного  тракту  правого  шлуночка, 10%) – знаходиться  в  задній  частині  міжшлуночкової  перетинки  поблизу  місця  прикріплення  кілець  мітрального  і  тристулкового  клапанів. Часто  є  при  синдромі  Дауна. Ця  вада  часто  поєднується  з  дефектом  міжпередсердної  перетинки  типу  ostium primun, вадами  розвитку  стулок  і  хорд  мітрального  і  трикуспідального  клапанів. Самостійно  не  закривається.

Клінічні  ознаки: невеликі  дефекти  міжшлуночкової  перетинки  перебігають  безсимптомно. при  великих  дефектах  спостерігається  відставання  у  фізичному  розвитку  і  часті  респіраторні  інфекції

У зрілому  віці  хворі  з  ДМШП  мають  симптоми  право-та  лівошлуночкової  недостатності (задишка, набряки  ніг, ортопное). При  аускультації  серця – грубий  систолічний  шум  біля  лівого  нижнього  краю  грудини. При   надгребеневих  ДМШП  вислуховується діастолічний  шум  аортальної  недостатності.

Синдром  Ейзенменгера  проявляється  болем  у  грудях, запамороченнями, непритомностями, кровохарканням, абсцесами  головного  мозку. Шкіра  є  у  таких  хворих  синя, пальці  нагадують “бубнові палички”; у  них  часто  є  западини  у  нижній  частині  передньої  грудної  стінки (симптом  Харрісона) – внаслідок  хронічної  задишки.

ЕКГ: при  переважанні  скиду  зліва  направо – гіпертрофія  і  систолічне  перевантаження  лівого  шлуночка  та  лівого передсердя; при  переважанні  скиду  справа  наліво – гіпертрофія  і  перевантаження  правого  шлуночка.

Двомірна  ЕхоКГ: дає  можливість  встановити  фракцію  викиду, виявити  ДМШП.

ДоплерЕхоКГ: дозволяє  встановити  напрямок  і  величину  скиду, тиск  у  легеневій  артерії.

Катетеризація  серця  і  вентрикулографія: уточнення  діагноза, показники  величини  скида, виключення  ІХС, вимірювання  тиску  в  легеневій  артерії.

Лікування: 

- при  безсимптомному  перебігу  і  нормальному  тиску  в  легеневій  артерії  навіть  при  великих  дефектах  можливе  консервативне  лікування;

- у  випадках  застою  в  легенях  застосовують  нітрати, діуретики, інгібітори  АПФ.

показання  до  хірургічного  лікування:

- при  безсимптомному  перебігу, якщо  до  3-5 років  не  відбувається  самостійного  закриття  дефекта;

- при наявності  серцевої  недостатності  і  легеневої  гіпертензії  у  дітей;

- у  дорослих  при  переважанні  легеневого  судинного  опору  над  периферичним ( 1,5:1 (хірургічне  лікування  неефективне, коли  це  співвідношення  ( 0,9).

Дефекти  міжпередсердної  перетинки.


ДМПП  складають  30% усіх  випадків  вроджених  вад  серця  у  дорослих. величина  і  напрямок  скиду  визначається  розмірами  дефекту  і  відносної  податливості  шлуночків. У  більшості  дорослих  людей  правий  шлуночок  більш  податливий, ніж  лівий, тому  скид  частіше  є  з  лівого  передсердя  у  праве. Невеликий  скид  призводить  до  помірного  перевантаження  об’єму  правих  відділів  серця  і  тиск  у  легеневій  артерії  утримується  нормальним. Лише  зрідка  розвивається  важка  легенева  гіпертензія  з  правошлуночковою  недостатністю (гепатомегалія, асцит) і  скидом  справа  наліво (ціаноз, “бубнові  палички”, парадоксальні  емболії). 

Типи:

- ostium secundum (70%) – дефект  локалізується  в  ділянці  овальної  ямки,  у  жінок  зустрічається  у  2-3 рази  частіше, ніж  у  чоловіків. Ці  дефекти  можуть  бути  множинними  і  фенестрованими, іноді  поєднуються  із  стенозом  клапана  легеневої  артерії  або  мітральним  стенозом, з синдромом  Холт – Орама (ДМПП  типа  ostium secundum  і  гіпоплазія  пальців) та  синдромом  пролабування  мітрального  клапана.

- ostium primum (15%) – дефект  локалізується  у  нижній  частині  перетинки  у  місці  прикріплення  мітрального  і  трикуспідального  клапанів, міжпередсердної  і  міжшлуночкової  перетинок. Дефект  типу ostium primum – складова  частина  АВ – канала. Зазвичай  це  великий  дефект, часто  поєднується  з  аномальним  впадінням  легеневих  вен, розщепленням  передньої  стулки  мітрального  клапана, мітральною  недостатністю, синдромом Дауна. 

- sinus venosus (15%) дефект  знаходиться  поблизу  війстя  верхньої  порожнистої  вени  і  синусового  вузла. Часто  поєднується  з  дисфункцією  синусового  вузла, АВ- вузловим ритмом, аномальним  впаданням  правих  легеневих  вен  у  верхню  порожнисту  вену  або  в  праве  передсердя. 

Клінічні  ознаки: 

ДМПП  типу ostium primum: зазвичай  виявляється  у  дитинстві  (задишка, втомлюваність, напади  серцебиття); якщо  мітральна    недостатність  незначна, то  хворі  доживають  до  дорослого  віку;
ДМПП  типу ostium secundum et sinus venosus: часто  перебіг  безсимптомний  і  у  більшості  хворих  до  30  років  загальний  стан  залишається  задовільним, проте  їх  все  ж  турбує  задишка, серцебиття, швидка  втома, в  них  часто  є  миготлива  аритмія.

У  зрілому  віці  у  хворих  на  ДМПП  з  миготливою  аритмією  і  правошлуночковою  недостатністю  підвищений  ризик  емболії  легеневої  артерії  та  артерій  великого  кола  кровообігу (парадоксальні  емболії). У  частини   таких  хворих  можливий  розвиток  синдрому  Ейзенменгера, для  якого  характерна  висока  летальність (емболії, аритмії, правошлуночкова  недостатність).


При  фізикальному   дослідженні   хворі  худі, шкіра  бліда, часто  є  набубнявіння  шийних  вен, у  2-му  міжребір’ї  зліва  від  грудини  визначається  пульсація  легеневої  артерії, аускультативно – акцент  2-го  тону, іноді  він  розщеплений, симптом  клацання  вигнання, м’який  систолічний  шум; над  тристулковим  клапаном  можливий  діастолічний  шум (внаслідок  прискорення  кровоплину). Часто  знаходять  також  протодіастолічний  ритм  галопа. Ціаноз  та  “бубнові  палочки”  з’являються  при  скиді  справа  наліво.


ЕКГ-ознаки: 

- при  ДМПП  типу ostium secundum відхилення  електричної  осоі  вправо, неповна  блокада  правої  ніжки  жмутка  Гісса, АВ-блокада  І  ступеня, Р- pulmonale;

- при  ДМПП типу sinus venosus  нормальне  положення  електричної  осі  серця  або  відхилення  її  вправо, АВ-вузловий  або  нижньопередсердний  ритм  з  від’ємним  зубцем  Р  у   ІІІ  відведені;

- при    ДМПП  типу ostium primum  відхилення  електричної  осі  вліво, неповна  блокада  правої  ніжки  жмутка  Гіса, АВ-блокада  І  ступеня.
ЕхоКГ: збільшення  правого  передсердя  і  правого  шлуночка, парадоксальний  рух  міжшлуночкової  перетинки; за  наявної  легеневої  гіпертензії, трикуспідальна  недостатність  та  недостатність   клапана  легеневої  артерії.

Катетеризація  серця: проходження  катетера  із  правого  у  ліве  передсердя  ще  не  є  доказом  вади, бо  його  можна  провести  і  через  відкрите  овальне  вікно; головними  критеріями  цієї  вади  є  показник  насичення  крові  киснем  у  правому  передсерді  і  у  нижній  порожнистій  вені  - ДМПП  діагностують  тоді, коли  насичення  крові  киснем  у  правому  передсерді  перевищує  на  10%  насичення  киснем  у  верхній  порожнистій  вені.

Хірургічне  закриття  дефекта  показано  при  коефіцієнті  легеневий  судинний  опір:загальний  периферійний  судинний  опір ( 1,5:1, воно  не  ефективно, коли  він = 0,9.

До  і  упродовж  6  місяців  піля  хірургічного  лікування – профілактика  інфекційного  ендокардиту.

Набуті  вади  серця.


Аортальний  стеноз. Може  бути  вродженим  і  набутим. До  вроджених  форм відносяться  одностулковий аортальний клапан (проявляється  у  дитячому  віці  важкою  обстркуцією  вигнання  крові  з  лівого  шлуночка  у  велике  коло кровообігу (і  двостулковий  аортальний клапан, який є  найбільш поширеною  вродженою  вадою серця  і  зазвичай  проявляється  у  більш  пізньому  віці (біля 50 років) і є причиною  50% випадків  протезування  аортального клапана у дорослих.


Причинами  набутого  аортального  стенозу  є  ревматизм (фіброз, кальциноз, злучені комісурні стулки, поєднуються з аортальною та мітральною  недостатністю), ізольований кальциноз аортального клапана  (є причиною  протезування  аортального  клапана  у  віці  до  65  років  у  40%  випадків, а  у  віці  65-80  років – більше ніж  у  90% випадків), атеросклероз (атеросклеротичний  аортальний  стеноз), ревматоїдний артрит, хвороба Педжета, термінальна ниркова  недостатність, інфекційний  ендокардит  з  масивними  вегетаціями.


Клінічні  ознаки  і  діагностика: 

-задишка  і  тахікардія – виникають  внаслідок  систолічної  або  діастолічної  дисфункції  лівого  шлуночка  чи  миготливої  аритмії;

-стенокардія – виникає  у  70% хворих, причому  лише  у  половини  з  них  є  коронарна  хвороба;  частіше  ж  вона  є  наслідком  невідповідності  між  потребою  гіпертрофованого  лівого  шлуночка  і  доставкою  кисня  по  коронарних  артеріях, стиснутих  у  період  систоли  великою  масою  міокарда;

-непритомні  стани – обумовлені  недостатнім  серцевим  викидом, виникають  зазвичай  при  фізичних  навантаженнях; чинниками, які  сприяють  непритомності  є  гіповолемія, прийом  вазодилятаторів, діуретиків;

-втомлюваність, погана  переносимість  фізичних  навантажень – проявляється  пізно  і  то  лише  при  вираженому  аортальному  стенозі.

При  фізикальному  обстеженні  знаходять:

-малий  повільний  пульс, знижений  систолічний  АТ;

-тривалий  верхівковий  поштовх  і  ІV тон, який  знаходиться  при  пальпації, спостерігається  майже  завжди, можна  знайти і  систолічне  дрижання;

-систолічний  шум  вигнання, який  припиняється  лише  перед  ІІ  тоном, краще його  чути  біля  лівого  края  грудини, проводиться  на  сонні  артерії;  при  кальцинозі  аортального  клапана  високочастотні  компоненти  шума  можуть  проводитись  у  пахвинну  ділянку (симптом  Галлавердена); при  важкій  дисфункції  лівого  шлуночка  інтенсивність  шума  падає;

-послаблення  аортального  компонента  ІІ  тону  над  аортою – вказує  на  виражений  кальциноз  і  зменшення  рухомості  стулок  клапана;

-посилення  аортального  компонента  ІІ  тону  над  аортою – спостерігається  тоді, коли  рухомість  стулок  збережена.

ЕКГ: ознаки  гіпертрофії  лівого  шлуночка  та  лівого  передсердя.

Трансторакальна  ЕхоКГ:  з’ясовують  структуру  клапана (двостулковий  клапан, потовщення  стулок, їх  фіброз  і  кальциноз, вегетації), його  рухомість, ступінь  відкриття  і  закриття, площу  отвору.

Доплер–ЕхоКГ: встановлюють  градієнт  тиску  на  межі  між  лівим  шлуночком  і  аортою.

Рентгенографія  органів  грудної  клітки: кальциноз  аортального  клапана  і  постстенотична  дилатація  аорти; дилатація  лівого  шлуночка, застій  у  легенях.

Катетеризація, коронарографія, вентрикулографія – дають  можливість  уточнити  діагноз  та  показання  до  хірургічного  лікування.

Лікування. 

А. Медикаментозне:

Профілактика  інфекційногоендокардита  (до  6  місяців  поспіль);

Не  призначати  нітрати, бета-адреноблокатори, верапаміл, 

великі  дози діуретиків;

Обережно  серцеві  глікозиди  та  інгібітори  АПФ.

Б. Хірургічне (протезування  аортального  клапана, балонна  вальвулопластика) – при  важкому  аортальному  стенозі, який  має  клінічні  прояви (площа  отвору ( 0,75  см 2 ).

протезування  аортального  клапана (показане  навіть  при  різко  зниженій  фракції  викиду  за  даними  ЕхоКГ); операційна  летальність  при  збереженній  функції  лівого  шлуночка – 3-8% (виживання  упродовж  5  років – 85%), при  дисфункції  лівого  шлуночка – 10-20%.

балонна  вальвулопластика – є  радикальним  методом  лікування  при  вродженому  одно-і  двохстулковому  аортальному  клапані, показана  як  підготовчий  етап  до  протезування  аортального  клапана  при  кардіогенному  шоці, а  також  у  тих  випадках, коли  проведення  протезування  у  найближчий  час  неможливе (важкий  аортальний  стеноз  при  вагітності )  та  у  випадках  відмови  хворого  від  протезування. Після  балонної  вальвулопластики  градієнт  тиску  на  аортальному  клапані  зазвичай  знижується  на  50%, а  площа  отвору  збільшується  на  50%, однак  у  більшості випадків аортальний стеноз утримується; ускладнення  вальвулопластики: летальність ( ( 6%), емболії, перфорації  міокарда,  інфаркт  міокарда, аортальна  недостатність, рестеноз (30-60% упродовж  перших  6  місяців).

Аортальна  недостатність. Слід  розрізняти  аортальну  недостатність  внаслідок  ураження  клапана  і  окремо  внаслідок  ураження  кореня  аорти. Ураження  клапана  може  бути – вродженим (двостулковий  клапан)  і  набутим  внаслідок: 

-ревматизму (фіброзне  рубцювання,зморщення  стулок, зрощення  комісур);

-інфекційного ендокардиту (руйнування стулок, перфорація, пролабування);

-міксоматозної  дегенерації (порушення  механічних  властивостей  стулок, що  призводить  до  їх  пролапсу);

-вальвуліта (запальні  рубці  порушують  змикання  стулок);

-травм  грудної  клітки;

-розшарування  стінок  аорти.

Ураження  кореня  аорти  може  бути  внаслідок:

-спадкової  слабості  сполучної  тканини, що  призводить  

до  дилатації  кореня аорти, часто  з  утворенням  локальної  аневризми; 

-артеріальної  гіпертензії; 

-сифілісу  аорти;

-розшарування  аорти.

Клінічні  ознаки  і  діагностика:

- задишка (внаслідок  діастолічної, а  відтак  і  ситолічної  дисфункції  лівого  шлуночка);

- відчуття  посилених  серцевих  скорочень, особливо  під  час  навантаження; 

- біль  в  ділянці  серця  типу  кардіалгії;

- стенокардія (невідповідність  між  потребою  гіпертрофованого  міокарда  в  кисні  і  його  доставленням  крізь  стиснуті  в  час  систоли  коронарні  артерії);

- АТ: збільшення  пульсового  тиску  за  рахунок  зниження  діастолічного  і  збільшення  систолічного  тиску;

- пульс: крутий  підйом, велике  наповнення  і  різкий  спад, обумовлений  швидким  зростанням  об’єма  в  систолу  і  інтенсивним  відтоком  в  лівий  шлуночок  і  периферійні  судини  у  діастолу;

- пульс Коррігена: високий  швидкий  пульс   на  променевій  артерії  при  піднятті  руки  вище  рівня  серця;

- тон  Траубе: голосні “гарматні” тони  над  стегновою  артерією;

- шум  Дюрозьє: подвійний  шум  над  стегновою  артерією;

-пульс  Квінке: пульсація  капілярів  нігтьового  лона;

-верхівковий  поштовх: розлитий, тривалий, посилений, зміщений  уліво;

-діастолічне  дрижання  біля  лівого  верхнього  краю  грудини;

-аускультація: 

діастолічний  спадаючий  шум  одразу  за  аортальним  компонентом  ІІ  тона (найкраще  вислуховуєиться  біля  лівого  краю  грудини  на  видиху  у  положенні  сидячи, нахилившись  допереду);

послаблений  І тон  на  верхівці – за  рахунок  раннього  прикриття  мітрального  клапана  струменем  регургітуючої  крові;

мезодіастолічний  шум  Остіна-Флінта  на  верхівці – внаслідок  відносного  мітрального  стенозу, вказує  на  важку  аортальну  недостатність.

ЕКГ: ознаки  гіпертрофії  лівого  шлуночка  та  лівого  передсердя.

Трансторакальна  ЕхоКГ:дає  можливість  встановити:

-особливості  структури  аортального  клапана, вони  можуть  допомагати  у  встановленні  етіології  вади  (двостулковий  клапан,  міксоматозна  дегенерацфя, кальциноз,  вегетації);

-анатомічні  особливості  кореня  аорти (аорто-анулярна  ектазія, розшарування  стінок  аорти, аневризма  синуса  Вальсальви, надгребеневий  дефект  міжшлуночкової  перетинки);

-з’ясувати величини основних  показників  кардіодинаміки  КДО, ФВ, ГЛШ, ГЛП.

ДоплерЕхоКГ: дає  можливість  з’ясувати  ступінь аортальної  недостатності (за  шириною  струменя  і  глибиною  проникнення  його  в  лівий  шлуночок), градієнт  тиску  між  лівим  шлуночком  і  аортою  тощо;

Катетеризація  серця, коронарографія, аортографія, вентрикулографія – дають  можливість  уточнити  діагноз, сформулювати  показання  до  хірургічного  лікування.

Лікування. При  безсимптомному  перебігу  легкої  коронарної  недостатності  в  лікуванні  немає  необхідності, хіба  що  слід  уникати  ізометричних  фізичних  навантажень (небезпека  посилення  аортальної  регургітації). при  важкій  аортальній  недостатності  навіть  при  безсимптомному  перебігу  слід  рекомендувати  постійний  прийом  вазодилятаторів – насамперед  інгібіторів  АПФ (каптоприл, еналаприл), з  наявністю  серцевої  недостатності,  окрім  інгібіторів  АПФ таким хворим треба призначити серцеві глікозиди, діуретики, бета-адреноблокатори.

          Хірургічне  лікування  показано  при  важкій  аортальній  недостатності  з  низькою фракцією  викиду. Однак при  значенні  фракції  викиду ( 45%  ймовірність  нормалізації  функції  лівого  шлуночка  після  операції  досить  низька, малою  є  ймовірність  виживання.

          Мітральний  стеноз. 


Найбільш  частими  причинами  є ревматизм, хронічний  вальвуліт  при  системному  червоному  вовчаку, амілоїдозі, карциноїдному  синдромі, мукополісахаридоз, кальциноз  мітрального  кільця, обструкція  пухлиною (міксомою), тромбоз  мітрального  протеза. 


При  ревматизмі  ураження  мітрального  клапана  носить  характер  мітрального  запалення  власне  клапана (стулки, комісури, кільце) і  клапанного  апарата (хорди, папілярні  м’язи). При  цьому  клапан  набуває  трубчастої  форми  із отвором  типу  “рибячого  рота”. Якщо  вражається  в  основному  клапанний  апарат, то  формується ще  й  мітральна  недостатність, яка  переважає  над  стенозом. Поєднання  мітрального стеноза з вродженим дефектом міжшлуночкової  перетинки відома як хвороба або синдром Лютембаше. Гемодинамічно  значимий  мітральний  стеноз  зазвичай  виникає  через  5-20  років  після  першої  ревматичної  атаки  і  проявляється  задишкою  при  фізичному  навантаженні, що  є  наслідком  підвищення тиску у лівому передсерді. Останньому сприяє тахікардія  та  миготлива  тахіаритмія. При  зменшенні  площі  отвору  мітрального  клапана (норма  4-6 см2) до  1,5-1,0 см2 серцева  недостатність  відповідає  2-3  функціональному  класу (за  класифікацією NYHA). При  площі  отвору  мітрального  клапана  менше  1см2 і  тиску  в  лівому  передсерді  більше  25 мм.рт.ст.  виникає  виражена  задишка (легенева  гіпертензія). Правда, спочатку  легенева  гіпертензія  може  виникати  для  покращення  загального  стану  хворого, бо  підвищення  легеневого  судинного  опору  викликає  зменшення  притоку  крові  до  лівого  передсердя  і  тиск  в  ньому  трохи  знижується. Однак  цей  світлий  проміжок  часу  триває  недовго, бо  легенева  гіпертензія  призводить  врешті-решт  до  обмеження  серцевого  викида, вираженої  втоми  організму, поганої  переносимості  фізичних  навантажень.


Клінічні  ознаки  і  діагностика.  

задишка – найбільш  ранння  скарга  хворого,  при  навантаженні  вона  зазвичай  зростає (особливо  коли  площа  отвору  мітрального  клапана  менше  2 см2  і  далі  прогресує); при  формуванні  легеневої  гіпертензії  і  правошлуночкової  недостатності  виникають  нічні  напади  серцевої  астми, набряку  легень, хворі  все  частіше  намагаються  бути  в  положенні  ортопное (для  зменшення  задишки).

втомлюваність – спочатку  вона  є  наслідком  зниження  систолічної  функції  серця, а  відтак – легеневої  гіпертензії.

миготлива  аритмія – виникає  при  гемодинамічно  значимому  стенозі  і  у  80%  хворих  і  може  призвести  до  різкого  погіршення  стану  хворого  в  наслідок  раптового  підвищення  тиску  в  лівому  передсерді  і  зникнення  так  званого  “передсердного  додатку”, який  у  нормі  складає  25-30%  фракції  вигнання  крові  з  лівого  шлуночка  у  аорту); у  80%  хворих  з  миготливою  аритмією  має  місце  тромбоемболія  судин  великого  кола  кровообігу (емболії  зазвичай  множинні, часто повторні, у  половині  випадків  емболи  направляються  у  судини  головного  мозку).

синдром  правошлуночкової  недостатності – проявляється  гепатомегалією, асцитом, набряками.

кровохаркання – зазвичай  помірне (рожеве  забарвлення  харкотиння), виникає  при  важкому  застою  у  легенях  або  набряку  легень; часом  внаслідок  гострого  підвищення  тиску  у  лівому  передсерді  настає  розрив  бронхіальної  вени  з  раптовою  важкою  легеневою  кровотечею, яку важко  зупинити.

стенокардія – спостерігається  у  10-15% випадків, причинами  її  є  емболія  коронарних  артерій  (фон – миготлива  аритмія, тромбоз  лівого  передсердя), коронарна  хвороба  серця, субендокардіальна  ішемія  правого  шлуночка  при  важкій  легеневій  гіпертензії.

інфекційний  ендокардит – часто  є  супутником  ревматичного  процеса, вегетації  посилюють  обструкцію  отвору  мітрального, підвищують  ризик  емболій.

синдром  Ортнера – охриплість  голосу  внаслідок  стиснення r.reccurens n.vagi sinistra. 

зовнішній  вигляд  хворого -  facies mitralis (синє – багряний  колір  щік), є  наслідком  зменшення  серцевого  викиду  і  підвищення  загального  переферійного  судинного  опопру.

АТ – в  нормі  або  частіше  понижений, особливо  при  наявності  миготливої  аритмії, синдроми  правошлуночкової  недостатності.

тахіпное  у  спокої  внаслідок  застою  в  легенях.

пульс – малого  наповнення  і  напруження (малий, м’який), часто  наповнення  на  лівій  руці  менше  ніж  на  правій  внаслідок  стиснення  збільшеним  лівим  передсердям   a. subclavia  sinistra (pulsus differens).

набубнявіння  шийних  вен – вказує  на  наявність  легеневої  гіпертензії. 

посилена  пульсація  легеневої  артерії  і  правого  шлуночка.

пальпаторно  визначається  посилений  перший  тон  на  верхівці – вказує  на  збережену  рухомість  мітрального  клапана.

діастолічне  тримтіння  грудної  клітки  в  ділянці  верхівки  серця (fremissman  catter – “котяче  муркотіння”) – вказує  на  важкий  мітральний  стеноз.

перкуторно – поширення  меж  серця  догори  і  вправо, а  при  наявності  мітральної  недостатності  - вліво, догори  і  вправо.

аускультативно – при  збереженні  рухомості  мітрального  клапана  посилений  І  тон  на  верхівці (такий, що  клацає), при  малій  рухомості  клапана  він  послаблений: 

-“клацання  відкриття” (opening  shapp) – це  додатковий  тон  який  виникає  через  0,08  секунд  після  ІІ  тону, також  вказує  на  рухомість  клапану, чим  коротший  відрізок  часу  між  аортальним  компонентом  ІІ  тону  і  “клацанням  відкриття”, тим  більш  виражений  мітральний  стеноз (збільшення  трансмітрального  градієнта  тиску  призводить  до  вкорочення  періода  ізоволюмічного  розслаблення  лівого  шлуночка  і  більш  швидшому  відкриттю  мітрального  клапану; 

-поєднання  посиленого  І тону  з  двома  іншими  тонами, з  яких  останній  є  “клацанням  відкриття” створює  мелодію, відому  під  назвою  “ритм  перепілки”;

-посилення  легеневого  компонента  ІІ  тону  -  вказує  на  наявність  легеневої  гіпертензії;

-низькочастотний  діастолічний  шум – починається  з  тона  “клацання  відкриття”, досягає  піка  у  середині  діастоли  наростає  і  знову  наростає (crescendo) з  пресиситоли (в час скорочення  передсердь). Чим  більше  звуження  отвору  мітрального  клапана, тим  більшу  частину  діастоли  займає  цей  шум; його краще  вислуховувати  в  положенні  лежачи  на  лівому  боці, попередньо  намацавши  верхівковий  поштовх,  він  посилюється  при  фізичному  навантаженні.

інші  шуми – систолічний  шум  мітральної  регургітації  (вказує  на наявність  мітральної  недостатності), спадаючий  діастолічний  шум  над  легеневою  артерією  або  шум  Грема-Стілла (вказує  на  недостатність  клапана  легеневої  артерії  і  важку  легеневу  гіпертензію, систолічний  шум трикуспідальної  недостатності (вказує  на  недостатність  тристулкового  клапана).

ЕКГ: гіпертрофія  лівого  передсердя (“Р” – mitrale seu  sinistrocardiale), правого  шлуночка  і  правого  передсердя (“Р” –pulmonale seu  dextracardiale).


Якщо  тиск  у  легеневій  артерії  перевищує  70  мм.рт.ст; то  гіпертрофію  правого  шлуночка  знаходять  у  50%  хворих, а  якщо  вище  100 мм.рт.ст., то  у  90% хворих.


“Р” – mitrale – широкий, плоский, низький  зубець;


Р  у  І, ІІ, aVL, V4-5 відведеннях; 


“Р” – pulmonale – вузький, гострий, високий  зубець;


Р  у  ІІ, ІІІ, aVF, V1-2  відведеннях; електрична  вісь  серця  відхилена  вправо;  при  одночасній  реєстрації  ЕКГ і  посткардіограми  знаходять, що  інтервал “Q – І тон” (норма 0,030 – 0,062 сек.) видовжується (при  тривалості  інтервалу Q – І тон ( 0,08 сек  площа  отвору  мітрального  клапану  складає  1  см2, а  при  тривалості  ( 0,09 сек – менше  0,8 см2),а  інтервал  “opening shap–ІІ тон” складає  0,08  секунд (чим  він  коротший, тим  більш  вираженим  є  стеноз).


ЕхоКГ: найбільш  точний  метод  діагностики  мітрального  стенозу, дає  можливість  визначити  анатомічний  тип  ураження, стан  комісур, стулок, хорд, наяність  гіпертрофій  і  дилатацій, коморок  серця, оцінити  карді- і легеневу  гемодинаміку, визначити  величину  отвору  мітрально  клапана; останнє  найточніше  можна  зробити  за  показниками  часу  напівспада  трансмітрального  градієнта (час, упродовж  якого  градієнт  тиску  на  мітральному  клапані  зменшується  вдвоє); точність  ЕхоКГ – діагностики  зростає  при  застосуванні  через  стравохідної  ЕхоКГ.


Рентгенографія  органів  грудної  клітки – дає  можливість  встановити  наявність  збільшення  лівого  передсердя, кальцинозу  мітрального  клапана, застою  в  легенеях (симптом  Керлі – наявність  горизонтальних  ліній  у  нижніх  відділах  легень), легеневої  гіпертензії, (дилатація  легеневої  артерії, правого  шлуночка  та  правого  передсердя).


Катетеризація  серця, коронароангіографія, вентрикулографія  при  наявності  трансторакальної  і особливо черезстравохідної  ЕхоКГ необхідність у  катетеризації  з метою діагностики мітрального стеноза зменшується, ці  методи  вкрай  необхідні  при:  

-невідповідність  клінічної  картини  і  даних  ЕхоКГ;

-перед  операцією;

-для  виключення  коронарної  хвороби;

-підозрінні  на  виражену  мітральну  недостатність  та  інші  вади  серця.

Клінічні  форми (варіанти) мітрального  стеноза.

Афонічний  стеноз – при  цьому  отвір  мітрального  клапана  дуже  малий  або, навпаки, ще  досить  великий.

Мітральний  стеноз  з  артеріальною  гіпертензією – виникає  при  недостатності  ниркового  кровоплину  внаслідок  застійної  серцевої  недостатності (ренопаренхіматозна  артеріальна  гіпертензія).

Мітральний  стеноз  з  серцевою  епілепсією (форма  Потена – Ліхтенштейна) – характеризується  раптовою  повною  AВ–блокадою  з  синдромом  Морганьї –Едемса–Стокса, набряком  мозку, спазмом  і/або  емболією  судин  головного  мозку.

мітральний стеноз з симпатикотомією – характеризується  гіперкатехола​мінемією  внаслідок  застійної  серцевої  недостатності, гіпоксії  та  ішемії  наднирників (тахікардії, вазомоторні  розлади).

Мітральний  стеноз з  атріомегалією – характеризується значним  збільшенням  лівого передсердя (до 1 літра і більше), що рентгенологічно  часто  приймають  за кисту перикарда або гідроперикард чи й ексудативний  перикардит; причинами цієї форми є дифузний  фіброз  лівого  передсердя  з  потоншенням  його  стінок.

Мітральний  стеноз  з  частими  нападами  гострого  набряку  легень (набрякова  форма) – епізоди  набряку  легень  повторюються  по  декілька  разів  на  день (вночі  рідше), що  обумовлено  підвищеною  активністю  симпатико-адреналової  системи  вдень.

Мітральний  стеноз  з  кардіалгією  і  миготливою  аритмією  характеризується  важким  перебігом  і  швидким  розвитком  застійної  серцевої  недостатності.

Мітральний  стеноз  у  вагітних – характеризується  небезпекою  розвитку  ургентних  станів  і необхідністю  проведення  екстренної  комісуротомії. 

     Стадії  перебігу  мітрального  стенозу  (за  Бакульєвим – Демір)

І. Стадія  повної  компенсації.

ІІ. Стадія  відносної  недостатності  кровообігу: задишки  і  тахікардія  при  фізичному  навантаженні.

ІІІ. Стадія  початкової  декомпенсації: те, що  і  у  ІІ стадії + кровохаркання, ціаноз, венозний  тиск  150-200  мм.  вод. ст.

ІV. Стадія  вираженої  недостатності  кровообігу, зниження  скоротливої  здатності  міокарду; характеризується  тими  ж  ознаками, що  і  ІІ  стадія+  миготлива  аритмія, венозний  тиск – понад  200  мм. вод. ст.

V. Стадія – декомпенсації  кровообігу (термінальна), вона  клінічно  співпадає  з  ІV  функціональним  класом  за  класифікацією  NYHA або  ІІ ступенем  недостатності  кровообігу  за  В.Х. Василенком – М.Д. Стражеско.

Ускладнення  миготливої  аритмії.

Тремтіння, фібриляція  передсердь.

Тромбоз лівого  передсердя.

Тромбоемболії.

Тромбоз  легеневої  артерії  або  її  гілок.

Кровохаркання, легенева  кровотеча.

Серцевий  плеврит (ексудативний).

Гостра  серцева  недостатність.

Гострий  набряк  легень.

Трикуспідальна  недостатність.

Легенева  гіпертензія.

Хронічна  застійна  серцева  недостатність.

Фіброз  печінки.

Кардіогенний  цироз  печінки.

Конгестивна (застійна)  спленомегалія.

Ендогенний  гастрит.

Звиразкування  слизової  оболонки.

Шлунково-кишкові  кровотечі.

Варикоз  вен  стравоходу  із  стравохідними  кровотечами.

Парез  голосової  зв’язки.

Психози (реактивні).

Лікування.

А. Медикаментозне: профілактика  і  лікування  ревматизма  та  інфекційного  ендокардита;

лікування  хронічної  серцевої  недостатності:

-діуретики;

-бета-адреноблокатори;

-антикоагулянти (гепарин, низькомолекулярні гепарин-фраксипарин, еноксипарин);

-антитромботичні  засоби: клопідогрель (плавекс) або тиклопідин (тиклід);

-інгібітори  АПФ (каптоприл, еналаприл);

-серцеві  глікозиди – обережно  дигоксин (при  наявності  фібриляції  перед​сердь);

-неглікозидні  інотропні  засоби  (допамін, добутамін, допексамін, ібопамін);

-інгібітори  фосфодіестерази (амріонон, мілренін, еноксимон)

Б. Хірургічні  методи:

-трансторакальна  комісуротомія (без  застосування  штучного  кровообігу) площі  отвору  мітрального  клапана ( 1,2 см2, важкому  мітральному  стенозі  з  вираженою  легеневою  гіпертензією.

-відкрита  комісуротомія  (із  застосуванням  штучного кровообігу)-при  легкій  і  помірній  мітральній  недостатності, вираженому  кальцинозі  і  малій  рухомості  клапана, тромбозі  лівого  передсердя, інфекційному  ендокардиті, ураженні  інших  клапанів, важкій  ІХС  і  при  неефективній  балонній  вальвулопластиці.

-протезування  мітрального  клапана – проводиться  при  мітральнорму  стенозі, ускладненому  правошлуночковою  недостатністю  і  важкою  трикуспідальною  недостатністю, яка  вимагає  трикуспідальної    анулопластики.

-трансвенозна  вальвулопластика – є  операцією  вибору  у  молодому  віці  при  незначній  деформації  і  збереженій рухомості    стулок, у  неоперабельних  випадках   коли  сама  операція  або  наявність  протеза небажані (похилий  вік, важкі  супутні  захворювання, вагітність  у  жінок  дітородного  віку).

Ускладнення  хірургічного  лікування.

 -Летальний  вихід (1%).

 -Тромбоемболії (1-4%).

 -Важка  мітральна  недостатність (1-3%).

 -Минаюча  АВ-блокада  І  ступеня (1%).

 -Тампонада  серця (1%).

 -Дефект  міжпередсердної  перетинки  (20%).

Мітральна  недостатність.

Як  вроджена  патологія – це  розщеплення  стулок, пролапс. Причинами  набутої  мітральної недостатності  є  запальний  процес (ревматизм, системний  червоний вовчак, системна склеродермія, аортоартериїт), дегенеративні (міксоматозна  дегенерація, синдроми  Марфана  і  Еллера–Данло, кальциноз  мітрального  кільця), інфекційний  ендокардит, патологія  клапанного  апарата, розрив  хорд, розрив  або  дисфункція  папілярних  м’язів, дилатація  мітрального  кільця  або  порожнини  лівого  шлуночка, гіпертрофічна  кардіоміопатія, біклапанна  регургітація – як ускладнення протезування, ускладнення мітральної  вальвулопластики.


Найбільш  характерні  наступні  ураження:

-стулок:  кальциноз, вегетації, травми, вроджені  аномалії, міксоматозна  дегенерація;

-хорд:  міксоматозна  дегенерація, травматичний  або  спонтанний  розрив, вегетації, фіброз, кальциноз;

-папілярні  м’язи: інфаркт, розрив;
-міокард: інфаркт; 
-порожнина  лівого  шлуночка  і  мітральне  кільце: дискінезія, дилатація.
Патофізіологія: компенсаторна  гіпертрофія  і  дилатація  лівого  шлуночка, траснмітральна  лівошлуночково–передсердна  регургітація (об’єм  регургітації  до  10  мл – незначна, 10-30 мл – помірна, 100 мл – важка  регургітація), гіпертрофія  і  дилатація  лівого  передсердя, рефлекс  Китаєва, легенева  гіпертензія, гіпертрофія і  дилатація правого передсердя і правого шлуночка, правошлуночкова  недостатність. 

Клінічні  ознаки  та  діагностика:

-задишка – виникає  при  помірній  і  важкій  хронічній  міральній  недостатності  і  при  помірній  мітральній  недостатності, при  хронічній  мітральній  недостатності. Спочатку  вона провокується  фізичними  навантаженнями, а  відтак  турбує  хворого  і  у  спокої;
-втомлюваність – зазвичай  вказує  на  важку  мітральну  недостатність і  систолічну  дисфункцію  міокарда;
-кровохаркання – частіше  у  випадку  набряку  легень;
-охриплість  голосу  є  наслідком  стиснення  r. reccurens  n. vagi sinistra  збільшеним  лівим  передсердям (симптом  Ортнера);
-пульс – швидкий  підйом  пульсової  хвилі, середнього  наповнення;
-тахікардія  виникає  при  декомпенсації;
-АТ – в  нормі  або  знижений (у  пізніх  стадія);
-шийні  вени – при  відсутності  легеневої  гіпертензії  і  правошлуночкової  недостатності – не  змінені;
-пальпаторно – верхівковий  поштовх  розлитий, тривалий, зміщений  уліво, систолічне  дрижання  передньої  грудної  стінки,  пульсація  правого  шлуночка (вказує  на  легеневу  гіпертензію  та  правошлуночкову  недостатність);
-перкуторно: межі  серця  поширені  вліво, у  пізніх  стадіях  також  догори  і  вправо;

-аускультативно: послаблений  І тон  на верхівці, іноді – додатковий  ІІІ  тон, акцент  ІІ  тона  над  легеневою  артерією (за  наявності  легеневої  гіпертензії), систолічний (високочастотний, гомосистолічний) шум  над  верхівкою  серця, він  є  постійним, його  краще  чути в  горизонтальному  положенні  ніж  у  вертикальному, ще  краще – на  лівому  боці;

-шум  мітральної  регургітації  диференціюють  з  подібними  шумами  при:  аортальному стенозі і  (веретеноподібний  шум з пізнім піком, повільним  підйомом, малим наповненням), обструктивній  гіпертрофічній кардіоміопатії (дискротичний  пульс з нормальним  підйомом), за  фізикальними  даними  дефекті міжшлуночкової перетинки (диференціювати важко), трикуспідальній недостат​ності (посилюється  на  вдосі).

ЕКГ: ознаки  гіпертрофії  лівого  шлуночка, на  пізніх  стадіях – лівого  передсердя  та  правого  шлуночка. 

Трансторакальна  ЕхоКГ – дає  можливість  встановити  анатомічну  структуру  клапана (стулки, кільця, хорди, папілярні  м’язи), наявність  фіброзу  та  кальцинозу, величину  фракції  викиду, площу  отвору  мітрального  клапана, КДО, КСО, ДЛП  тощо.

Доплер–ЕхоКГ – дає  змогу  встановити  глибину  трансмітрального  проникнення  регургітаційного  струменя  крові  з  лівого  шлуночка  в  ліве  передсердя, його  ширину, тобто  всатоновлюють ступінь  мітральної  недостатності.

Черезстравохідна  ЕхоКГ  полегшує  діагностику.

Катетеризація,  коронарографія, вентрикулографія – методи за  допомогою  яких  встановлюється  показання  до  хірургічного  лікування, ступені  мітральної  недостатності.

Клінічні  варіанти:

Ревматична  мітральна  недостатність – частий  прояв  гострого  ревмвтизму, яка  з  часом  може  зникнути; хронічне  ревматичне  ураження  частіше  проявляється  мітральним  стенозом  з  недостатністю  мітрального  клапана  в  наслідок  його  деформації.

Вторинна  мітральне  недостатність – дилатція  та  дисфункція  лівого  шлуночка  без  зміни  структури  та  біомеханіки  клапана; зазавичай  при  цьому  має  місце  збільшення  діаметра  мітрального  кільця, зміна  напрямку  тяги  папілярних  м’язів  і  зниження  скоротливості  міокарда  лівого  шлуночка; діагноз  ставиться  за  даними  фізикального  і  ЕхоКГ – дослідження.
Мітральна  недостатність  при  ІХС – є  наслідком  ремоделювання  лівого  шлуночка (порушення  геометрії  скорочення  за  умови  дилатації  лівого  шлуночка); при  цьому  розташування  папілярних  м’язів  і  напрямок  їх  тяги  такі, що  насамперед  порушується  рух  передньої  стулки  мітрального  клапана, що власне, і  є  причиною  вторинної  мітральної  недостатності. 
Мітральна  недостатність  при  синдромі  Марфана – характерне  мезосистолічне  клацання  і  шум  (при  цьому  у  70%  випадків  реєструється  пролапс  мітрального  клапана); стулки  клапана  деформовані, з  вузликовими  потовщеннями, площа  їх  незвично  велика, мітральне  кільце  розширене, хорди – патологічно  видовжені, часто  спонтанно  рвуться (утворюється  стулка, що  нібито  молотить), що  є  причиною  гострої  мітральної  недостатності.  
Іншим  варіантом  є  мітральна  недостатність  в  наслідок  розриву  папілярного  м’яза, класичними  проявами  якої  є  грубий  систолічний  шум  на  3-4  добу  інфаркта  міокарда  і  гострий  набряк  легень.
         Лікування.

А.Медикаментозне:

-профілактика  та  лікування  ревматизму;

-безсимптомна  легка  та  помірна  мітральна  недостатність  лікування  не  потребує;

-безсимптомна  важка  мітральна  недостатність – показані  інгібітори  АПФ(для  сповільнення  розвитку  дисфункції  лівого  шлуночка);

-помірна  мітральна  недостатність  при  наявності  симптомів  і  нормальній  фракції  викиду – такого  хворого  слід  скерувати  на  катетеризацію   серця  для   з’ясування  питання  щодо  хірургічного  лікування;

-при  мітральній  недостатності  із  зниженою  фракцією  викиду – лікування  хронічної  серцевої  недостатності.

Б.Хірургічне:

показання: важка  мітральна  недостатність  (КСО(4,0-4,5 см, ФВ (55%, індекс  кінцево-діастолічного  об’єма  ЛШ (40-50 мл\м2 ).

Вид  операції:

-якщо  мітральний  клапан  не  кальцифікований,  рухомий,  має  місце  дилатація  кільця, є  розриви  хорд  або  задньої  стулки, то  операцією  вибора  є  пластика  мітрального  клапана.

-при  вираженому  потовщені  хорд  перевагу  віддають  протезуванню  мітрального  клапану,  бо  воно  дає  можливість  зберегти  клапанний  апапрат, досягти  кращої  синхронності  скорочення  лівого  шлуночка. На  відміну  від  пртезування, при  пластиці  менший  ризик  інфекційного  ендокардита  і  тромбоза  клапана, немає  необхідності  у  постійній  антикоагулянтній  терапії. Летальність  при  планових  операціях: протезування  мітрального клапана 2-7%, пластика  мітрального  клапана 1-4%.

          Трикуспідальна  недостатність. 


Причини  первинної  трикуспідальної  недостатності: ревматизм, інфекційний  ендокардит, інфаркт  правого  шлуночка  з  розривом  папілярного  м’яза, травми, міксоми  правого  передсердя, спадкові  захворювання  сполучної  тканини (синдроми  Марфана  і  Елера-Данло), синдром  міксоматозної  дегенерації  клапана, пролапс  тристулкового  клапана, карциноїдний  синдром, аномалія  Ебштейна (вроджена  вада  при  якій  стулки   клапана  прикріплені  низько  і  зміщені  в  порожнину  правого  шлуночка, часто  є  дилатація  правого  шлуночка, дефект  міжпередсердної  перетинки  типу  ostium secundum  або  відкрите  овальне  вікно, корегована транспозиція магістральних судин, важка правошлуночкова  недостат​ність (за  рахунок  зменшення  маси  правого  шлуночка).


Вторинна  трикуспідальна  недостатність  виникає  при  перевантаженні  правого  шлуночка  об’ємом  або  тиском  і  обумовлена  дилатацією  клапанного  кільця  та  дисфункцією  клапанного  апарата. Основними  причинами  її  є: дилатаційна  кардіоміопатія, ішемічна  кардіоміопатія (постінфарктиний  кардіосклероз), міокардит  Фідлера та  інші, амілоїдоз  серця, первинна  легенева  гіпертензія, легенева  гіпертензія  внаслідок  ТЕЛА, мітрального стеноза, бронхообструктивних  захворювань  легень  тощо.

Клінічні  ознаки  та  діагностика.

симптоми  правошлуночкової недостатності  або  захворювань, які  її  викликали. У  випадку  ревиатичного  ураження  тристулкового  клапана  домінують  ознаки  мітральної  або  аортальної  вади. при  інфекційному  ендокардиті  знаходять  відповідно  цьому  захворюванню  симптоматику. При  вторинній  трикуспідальній  недостатності,  відповідно,  знаходять  ознаки  ДКМП, ішемічної  кардіоміопатії  чи  легеневої  гіпертензії. Клінічні  прояви: набубнявіння  і  пульсація  шийних  вен, пульсація  правого  шлуночка  по  лівому  краю  грудини, що  посилюється  на  вдосі, ціаноз, гепатомегалія, “пульсуюча”  печінка, асцит, набряки  ніг.

перкуторно:  межі  поширюються  вправо.

аускультація: голосистолічний  шум  трикуспідальної  недостатності, що посилюється  після  фізичного  навантаження (іноді  шум  нагадує  звук  клаксона – музикальний  шум). І  тон  зазвичай  послаблений, а  ІІ  посилений  над  легеневою  артерією; у  частини  хворих  з важкою  трикуспідальною  недостатністю  біля  мечоподібного  паростка  вислуховується  низькочастотний  протодіастолічний  або  мезодіастолічний  шум.

ЕКГ: відхилення  електричної  осі  вправо, “Р” – pulmonale, при  наявності  синдрому  WPW  (часто  зустрічається  при  трикуспідальній  недостатності) сильно  виражена  дельта-хвиля, а  при  наявності  аномалії  Ебштейна – значне  збільшення  зубця  Р  і  видовження  інтервала  Р-Q.

Трансторакальна  ЕхоКГ: при  первинній  трикуспідальній  недостатності  знаходять  спайки  комісур (ревматизм), вегетації  (інфекційний  ендокардит),  зміщення  клапана  у  порожнину  правого  шлуночка (аномалія  Ебштейна), ознаки  нарциноїдного  синдрому, міксоматозну  дегенерацію  клапана; при  вторинній  трикуспідальній  недостатності  клапан  нормальний, але  є  делатація  і  зниження  скоротливості  правого  шлуночка; при  важкій  недостатності  тристулкового  клапана  завжди  є  збільшення  правого  передсердя  і  вип’ячування  міжпередсердної  перетинки  в  сторону  лівого  передсердя.

Доплер – ЕхоКГ: дає  можливість  зясувати  глибину  проникнення  регургітаційної  хвилі  у  праве  передсердя, виявити  зворотній  систолічний  потік  у  верхній  і  нижній  порожнистих  венах, пульсацію  печінкових  вен, розрахувати  систолічний  тиск  у  легеневій  артерії.

Рентгенографія  органів  грудної  клітки – зазвичай  насамперед  знаходять  ознаки  основного  захворювання, симптоми  ураження  правих  відділів  серця (збільшення  правого  шлуночка  та  передсердя)  та  легеневої  гіпертензії.

Катетеризація  серця, вентрикулографія – допомагають  оцінити  важкість  трикуспідальної  недостатності, ступінь  легеневої  гіпертензії (якщо  даних  ЕхоКГ  недостатньо). 

Лікування.  

А. Медикаментозне:

-лікування  основного  захворювання (ревматизма, інфекційного  ендокардита, кардіоміопатії тощо);

-при  відсутності  легеневої  гіпертензії  застосовують  нітрати, діуретики, інгібітори  АПФ, а  при  її  наявності  антагоністів  кальцію, бронходилататорів (еуфілін, адреноміметики), інотропних  засобів (добутамін), антикоагулянтів  та  антитромбоцитарних  засобів.

Б.Хірургічне:

протезування  тристулкового  клапана  застосовується  при  важкій  інвалідизуючій  первинній  трикуспідальній  недостатності (ревматизм, інфекційний  ендокардит, травма, карциноїдний  синдром); при  протезуванні  краще  застосовувати  біопротези, бо  воно  менше  тромбогенні  і  функціонують  довше  ніж  механічні.

      Трикуспідальний  стеноз.

Основні  причини:  ревматизм (частіше  перебігає  безсимптомно, в  клінічній  картині  переважають  ознаки  ураження  мітрального  і/або  аортального  клапанів), міксома  правого  передсердя  (часто  є  на  ніжці  і  пролабує  в  правий  шлуночок, є  також  джерелом  емболій;  складає  25%  усіх  порожнинних  пухлин  серця), вторинні  пухлини  правого  передсердя  (нефробластома,  метастази  при меланомі, семіномі, раку  щитовидної  залози  та  печінки). 

Клінічні  ознаки  та  діагностика.  

хронічна  правошлуночкова  недостатність  з  ознаками  застою  у  великому колі  кровообігу (гепатомегалія, набубнявіння шийних  вен, асцит, набряки  ніг) в  поєднанні  із  симптомами  ураження  мітрального та/або  аортального  клапанів.

аускультація: посилення  першого  тону  над  проекцією  тристулкового  клапана, симптом  “клацання  відкриття” його  веретеноподібний  діастолічний  шум, що  посилюється  на  вдосі.

ЕКГ: “Р” – pulmonale.
Трансторакальна  ЕхоКГ:  потовщення  і  кальциноз  стулок, їх  куполоподібне вибухання, підклапанне  вкорочення  хорд, зменшення  площі  отвору  тристулкового  клапана, дилатація  правого  передсердя, діаметр  правого  шлуночка  в  нормі, якщо  немає  мітральної  вади.

Доплер-ЕхоКГ: дає  можливість  встановити  величину  трантрикуспідального  градієнта  тиску (на  межі  праве  передсердя – правий  шлуночок) і ступінь  стеноза.

Катетеризація, права  вентрикулографія – дають  можливість  уточнити  діагноз, ступінь  стеноза, зясувати  показання  до  хірургічного  лікування.                                                 

Лікування.

А. Медикаментозне:

-лікування  та  профілактика  ревматизма.

-лікування  правошлуночкової  недостатності (діуретики, інгібітори  АПФ, бета – адреноблокатори, інотропні  засоби).

Б. Хірургічне: до  протезування  тристулкового  клапана  вдаються  рідко, частіше  проводиться  балонна  вальвулопластика, або  відкрита  вальвулотомія  при  операції  на  мітральному/аортальному  клапанах.

Недостатність  клапана  легеневої  артерії. 


Найбільш  частою  причиною  є  важка  легенева  гіпертензія. Інші  причини: вроджена вада, інфекційний ендокардит, синдром Марфана, ревматизм, карциноїдний  синдром, сифіліс, ідіопатична  дилатація  легеневої  артерії. Причиною гострої недостатності клапана легеневої артерії є інфекційний  ендокардит.

Клінічні ознаки  і  діагностика.


При  відсутності  легеневої  гіпертензії  правий  шлуночок  дового  справляється  навіт  із  значним  об’ємним  навантаженням; клінічні  ознаки  вади  при  цьому  довго  є  безсимптомними.


У  випадку  за  наявної  легеневої  гіпертензії  додається  навантаження  на  правий  шлуночок; при  цьому  до  ознак  хронічної  правошлуночкової  недостатності (набубнявіння  шийних  вен, гепатомегалія, асцит, набряки  ніг) додаються  ознаки  легеневої  гіпертензії (задишка, ціаноз, “бубнові  палички”, пульсація  правого  шлуночка, пальпаторне  посилення  ІІ  тону  та  діастолічне  дрижання  над  легеневою  артерією, діастолічний  шум  Грема – Стілла).

трансторакальна  і  черезстравохідна  ЕхоКГ: з’ясовуються  структура  клапана  легеневої  артерії  (стеноз, вегетації), дилатація  кореня  легеневої  артерії, розміри  і  скоротливість  правого  шлуночка.

доплер-ЕхоКГ: дає  можливість  встановити  ступінь  регургітації  з  легеневої  артерії  у  правий  шлуночок, визначити  систолічний  тиск  у  легеневій  артерії  тощо.

катетеризація  серця, права  вентрикулографія – застосовується  для  діагностики  легеневої  гіпертензії  та  ступеня  її  вираженості.            

  Лікування.

А. Медикаментозне:

-лікування  і  профілактика  інфекційного  ендокардиту, ревматизма, сифіліса;

-лікування, скероване  на  корекцію  легеневої  гіпертензії  та  правошлуночкової  недостатності (антагоністи  кальцію, інгібітори АПФ, обережно  діуретики  та  нітрати).

Б. Хірургічне: протезування  клапана  зазвичай  застосовується  при  інфекційному  ендокардиті, коли  неефективною  є  антибіотикотерапія.

          Стеноз  клапана  легеневої артерії.


Частіше  є  вродженою  вадою. Основними  причинами  набутого  стеноза  зазвичай є карциноїдний синдром і масивні вегетації при інфекційному  ендокардиті. Видяляють  ще  й  псевдостеноз  клапана  легеневої   артерії  при  стисненні  легеневої  артерії  пухлинами  середостіння, аневризмою  синуса  Вальсальви, а також при обструкції легеневої артерії сідлоподібним  тромбом/емболом. Як  і  легенева  гіпертензія, обструкція  легеневої  артерії  призводить  до  обмеження  наповнення  лівого  шлуночка, зменшення  серцевого  викиду, внаслідок  чого  посилюється  дисфункція  правого  шлуночка  і  правошлуночкова  недостатність.

Клінічні  ознаки  і  діагностика.


Основним   симптомами  є: швидка  втомлюваність, часті  епізоди  непритомності, правошлуночкова  недостатність (набубнявіння  шийних  вен, гепатомегалія, асцит, набряки  ніг). Знаходять  також  посилення  легеневого  компонента  ІІ  тону, “клацання  вигнання”, розщеплення  ІІ  тона, систолічний  шум  вигнання  та  голосистолічний  шум  трикуспідальної  недостатності.

ЕКГ: комплекси  RSR  у  правих  грудних  відведеннях, “Р” – pulmonale.
трансторакальне  ЕхоКГ: виясняють  анатомічну  структуру  клапана  легеневої  артерії (одностулковий, двостулковий)  вимірюють  плщу  отвору  клапана, наявність  вегетацій (інфекційний  ендокардит), карциноїдних  бляшок, стиснення  пухлиною,  аневризмою  синуса  Вальсальви, вираженість  гіпертрофії  правого  шлуночка

доплер-ЕхоКГ: встановлюють  градієнт  тиску  “на  клапані”  легеневої  артерії,  ступінь  легеневої  гіпертензії.

рентгенографія  органів  грудної  клітки: збільшення  правих  відділів  серця, постстенотична  дилатація  легеневої  артерії,  збіднення  легеневого  судинного  малюнка.

катетеризація  серця, права  вентрикулографія – уточнює  систолічний  тиск  у  правому  шлуночку, легеневій  артерії, визначає  показання  до  хірургічного  лікування.

     Лікування. 

А. Медикаментозне:

-лікування  і  профілактика  інфекційного  ендокардиту  та  карциноїдного  синдрому;

-лікування  правошлуночкової  недостатності (діуретики, інгібітори  АПФ, антагоністи  кальцію).

Б.Хірургічне:

-при  ізольованому  вродженому  стенозі  клапана  легеневої  артерії – балонна  вальвулопластика;

-набутий – зазвичай  балонна  вальвулопластика;

-емболектомія  при  тромбозі  легеневої  артерії;

-при  стисненні  легеневої  артерії  аневризмою  синуса  Вальсальви – хірургічна  корекція  вади.

 Протезовані  клапани.

По  суті  йдеться  про  новий  розділ  у  лікарській  практиці,  адже  наявність  протеза  само  по  собі  має  розцінюватись  як  патологічний  стан.

До  основних  ускладнень  протезування  клапанів  відносяться:

-регургітація – клапанна  або  ж  біляклапанна;

-обструкція – тромбом, розростаннями  сполучної  тканини, вегетаціями;

-інфекційний  ендокартит; 

-емболії  артерій  великого  кола  кровообігу;

-відносний  стеноз  при  протезі, що  нормально  функціонує (малий  розмір  протеза);

-гемоліз;

-ускладнення  антикоагулянтної  терапії.

Протези  різняться  поміж  собою  зазвичай  тим, з  якого  матеріала  вони  виготовлені  і  конструкцією, тобто  існує  2  типи  протезів – механічні  і  біологічні.

	Механічні
	Біологічні

	
	

	Кулькові

Дискові

Двохстулкові

Головна  перевага: довговічність (до  30  років).

Головний  недолік: тромбогенність  і  необхідність у постійній  антико​агулянтній терапії, яку  починають  через  2  доби  після  операції, вона  небезпечна  в  плані  кровотеч;

часто  стоворюють  стеноз:

двостулкові, низькопрофільні  протези  Сент-Джуд-Медикл  є  кращими  ніж  високопрофільні  кулькові  Старра-Едвардса  або  дископодібні  протези Боєрка-Шайлі.

Клапан Сент-Джуд-Медикл  найменш  тромбогенний  з  механічних  клапанів.


	-Клапани  свині – клапан  Ханкока 

(з  аортального  клапана  свині), клапан  Карпентьє-Едвардса (клапан  свині  на  каркасі, покритому  тефлоном); за  гемодинамічними  характеристиками  обидва  клапани  співставлюють  з  двостулковими  і  дисковими  механічними  клапанами.

-Аллотрансплантанти (від  людини)

Головна перевага: ризик  тромбоемболій  суттєво  менший, хоч  повністю  уникнути  антикоагулянтної  терапії  не  вдається (тривалість її  2-3 місяці  після  операції).

Головний  недолік: недовговічність, бо  з  часом  розвиваються  фіброз  і  кальциноз, а  відтак  надриви, перфорації, розриви.

Порушення  функції  біопротеза  зявляється  через  4-5 років  і  в  подальшому  прогресує.

На  довговічність  біопротезів  впливають:

-вік  хворого – у  дитячому  віці  вона  нижча , ніж  у  похилому  віці (( 70 років);

-позиція  протеза – найдовше  функціонують  протези  мітрального  клапана  і  у  2  рази  коротше – аортальний  протез;

-хронічна  никова  недостатність  і  гіперкальціемія – погіршують  тривалість  функціонування  біопротезів;

-вагітність.


Оцінка  стану  протеза.  Для  нормального  функціонування  і  для  дисфункції  протеза  характерна  аускультативна  картина.

Кульковий  протез  Старра-Едвардса. Характерні  голосні  клацання  відкриття  і  закриття. Їх  зникнення  або  зменшення  інтенсивності – ознака  тромбозу. В  мітральній  позиції  навіть  при  нормальному  функціонуванні  протеза  можна  вислухати  систолічний  шум, бо  протез  дещо  виступає  у  виносний  тракт  лівого  шлуночка. Якщо  є  ознаки  мітральної  регургітації, то  це  вказує  на  дисфункцію  протеза. В  аортальній  позиції  також  можна  вислухати  систолічний  шум  при  нормальній  функції  протеза, поява  ж  діастолічного  шума  вказує  на  клапанну  або  біляклапанну  регургітацію.

Дископодібний  протез  Бьєрка-Шайлі: в  нормі  тон  закриття – голосний, а  тон  відкриття  зазвичай  не  вислуховується.  В  мітральній  позиції  систолічний  шум  вказує   на  патологію, при  цьому на  верхівці  є  низькочастотний  діастолічний  шум  внаслідок  турбулентності  кровоплина  через  протез. В  аортальній  позиції  в  нормі  вислуховується  систолічний  шум  вигнання, лише  грубий  діастолічний  шум  є  ознакою  дисфункції  протеза.

Двостулковий  протез  Сент-Джуд-Медикл: в  нормі  тон  відкриття  слабий  або  й  зовсім  не  вислуховується,  а  тон  закриття – у  вигляді  голосного  клацання. В  мітральній  позиції  в  нормі  може  вислуховуватись  низькочастотний  діастолічний  шум,  в  той  же  час  шум  мітральної  недостатності  (систолічний) – вказує  на  дисфункцію  протеза. У  аортальній  позиції  в  нормі  прослуховується  систолічний  шум  вигнання,  в  той  же  час  наявність  діастолічного  шума  (на  відміну  від  дископодібного  протеза) – вказує  на  дисфункцію  протеза  (зазвичай  це  біляклапанна  регургітація).

Біопротез Ханкоко: в  нормі  тон  закриття  такий  як і в  природних клапанах; в  мітральній  позиції  можна  вислухати  систолічний  шум  вигнання і типовий  низькочастотний  діастолічний  шум  на  верхівці; в  аортальній  позиції – так  само  вислуховується  систолічний шум  вигнання, діастолічний шум в  цій позиції  вказує  на  дисфункцію  протеза.

рентгендіагностика – використовується  для  встановлення  типу  протеза, оцінки  функції  механічного  протеза  при  підозрі  на  обструкцію (рух  кульки  або  диска) і  регулюють  (патологічна  рухомість  клапана  є  свідченням  його  часткового  розриву.

ЕхоКГ: при  наявності  імплантованого  біопротеза  встановлюють  тип  клапана, площу  отвору, рухомість  стулок, наявність  пролабування, вегетації, кальцинозу; при  імплантації  механічного  протеза  зясовують  рухомість  кульки  чи  диска, наявність  тромба, вегетації  тощо.

доплер-ЕхоКГ: вимірюють  градієнт  тиску  крові, що  протікає  через  протез, встановлюють  наявність  регургітації  через  пришите  кільце  і  біля  нього  - біляклапанна  регургітація (якщо  вона  там  є).

черезстравохідна  ЕхоКГ: метод  дає  можливість  дати  кількісну  оцінку  недостатності  і  обструкції, розпізнати  навіть  дрібні  тромби  та  вегетації, знайти  стулку, що ”молотить”, відрив  клапана.
Ускладнення: 
Стеноз – всі  протези, особливо  механічні  викликають  незначний  стеноз; особливо  це  стосується  високопрофільних  кулькових  протезів (Старра-Едвардса), дископодібних  протезів (Бьєрка-Шайлі). Найменш  стеноз  створюють    двостулкові  (Сент-Джуд-Медикл)  і  біопротези (Ханкока, Карпентьє-Едвардса). Найважчим  в  цьому  плані  є  протезування  аортального  клапана  людям  великого  росту  з  аортальним  стенозом.
Тромбоз  механічного  протеза – дуже  небезпечне  ускладнення (зазвичай  обумовлене  недостатньою  антикоагулянтною  терапією, особливо  при  протезуванні  мітрального  клапана).
Розростання  сполучної  тканини – частіше  виникає  при  імплантації  кулькових  і  дископодібних  протезів.
Вегетації – вказують  на  інфекційний  ендокардит, можуть  бути  причиною  і  обструкції (рідше), і  недостатності (частіше)  протеза. Вегетації – це  щільні  ехогенні  утворення, якщо  їх  розмір  менше  1-1,5  мм, то  вони  при  ехолокації  невидимі; при  інфікуванні  механічних  протезів  вегетації  локалізуються  на  пришивному  кільці, а  при  інфікуванні  біопротезів – на  стулках.

 Регургітація – може бути клапанною  і біляклапанною; причинами  її  можуть  бути  абсцес  кільця, відрив  клапана (часто при  синдромі  Марфана), тромбоз  протеза, поломка протеза (наприклад  Бьєрка-Шайлі), фіброзна дегенерація з  кальцинозом  біопротеза. 
Інфекційний  ендокардит. Є ранній ((90  діб  після  операції)  і  пізній інфекційний ендокардит. При  механічних протезах – це  частіше  біляклапанний  ендокардит, який  супроводжується регургітацією, гемолізом  крові, обструкцією (при  масивних  вегетаціях). Якщо імплантований біопротез, то  інфекція “осідає” частіше  на  стулках, що  призводить скоріше  до  недостатності, ніж  до  стенозу. Інфекція  біопротезів  піддається лікуванняю краще, ніж механічних  протезів 
У більшості хворих високим є ризик тромбоемболій, особливо  при  протезуванні мітрального клапана механічними протезами і недостатній  антикоагулянтній терапії. 
Якщо є дані, що джерелом емболії є протез, то  необхідно вияснити: 

-що  є  причиною  емболії – тромб  чи  вегетації;
-чи  є  дисфункція  протеза;
-скільки  відбулося  емболій, за  який  проміжок  часу, в  які  судини;
-якщо  причиною  емболії  є  тромб, то  яким  був  на  момент  емболії  рівень  гемокоагуляції;
-якщо причина – інфекційний  ендокардит, то яким збудником він  викликаний.

Кровотечі – зазвичай  внаслідок  передозування  антикоагулянтів.

Лікування  ускладнень.

А. Медикаментозне:

-лікування  і  профілактика  інфекційного  ендокардита (антибіотикотерапія);
-уникати  підключичних  та  інших  катетерів;
-варфарин (синкуман, фенілон) у індивідуально підібраних дозах (протромбіновий  індекс  60-70%);

-тромболітики  і  гепарин  при  встановленому  діагнозі  тромбоза  протеза;
-кровоспинні засоби при кровотечах внаслідок передозування  антикоагулянтів (вікасол, вітамін К, свіжозаморожена  плазма, кріопреципітат).
Б.Хірургічне: проводиться  за  спеціальними  показами (інфекційний  ендокардит, абсцесс, обструкція  протеза, тромбоз, кальциноз  “залипання”  диска  або  кульки, вегетації).

Аневризми  аорти.

Основна  причина  аневризми  аорти – атеросклероз, вони  часто  поєднуються  з  атеросклерозом  коронарних  і  церебральних  артерій. Аневризми, що  утворилися, мають  схильність  до  збільшення  у  розмірах.

	Таблиця

	Порівняльна  характеристика  аневризм  грудної  і  черевної  аорти

	Характеристика
	Аневризма  

грудної  аорти
	Аневризма  

черевної  аорти

	
	
	

	Етіологія

Патологічна  анатомія

Клінічна  картина

Рентгенографія  органів  грудної  клітки, комп’ютерна  томографія, черезстравохідна  ЕхоКГ, ЯМРТ

Перебіг

Хірургічне  лікування
	Атеросклероз, синдром  Марфана, сифіліс-висхідна  аорта, травми (автомобільні) – нисхідна  аорта

При  атеросклерозі  частіше  в  нихідній  аорті, при  синдромі  Марфана  або  третинному  сифілісі – у  висхідній  аорті

Зазвичай  знаходять  при  рентгенографії  органів  грудної  клітки. Найбільш  часті  скарги – біль  у  верхній  частині  грудної  клітки  або  спини, охриплість  голоса, задишка, дисфагія

Аневризма  візуалізується  у  грудному  відділі

За  5  років  виживають  25%-50% хворих. Причини  смерті: розрив  аневризми, ІХС, ураження  церебральних  артерій.

Аневризми  атеросклеротичного  походження, діаметр ( 6 см, при  наявності  скарг; всі  посттравматичні  аневризми; аневризми  при  синдромі  Марфана – діаметром ( 6 см  навіть  при  безсимптомному  перебігу 
	Атеросклероз; спадкова  схильність

Частіше  нижче  рівня  відходження  ниркових  артерій

У  50%  випадків  перебіг  безсимптомний, у  решти – скарги  на  відчуття  пульссуючого  утвору  у  животі, біль  в  животі, боках, спині, пасі, пальпаторно  знаходять  болючість  живота. При  емболії  артерії  ніг “мармурове”  забарвлення  шкіри, ціаноз  одного  або  декількох  пальців. 

Аневризма візуалізується  справа  або  зліва  від поперекових  відділів  хребта 

Розрив  аневризми  діаметром  5 см – у 30-40% хворих, діаметром  7-10 см – 45%, а діаметром  ( 10 см – 60% хворих

При  наявності  скарг  або  діаметрі ( 4,5 см.


	Таблиця

	Аневризми  грудної  аорти інатеросклеротичного  походження

	Етіологія
	Лікування
	Примітки

	Синдром  Марфана

Сифіліс

Неспецифічний  аорто-артериїт
	Профілактика  інфекційного  ендокардита, обмеження  підйому  вантажів  та  інших  фізичних  навантажень, постійний  прийом  бета – адреноблокаторів, якщо  діаметр  кореня  аорти  ( 6 см, хворого  скеровують  на  протезування  аорти, навіть  при  безсимптомному  перебігу

Бензатинбензилпеніцилін  2,4   млн  МО  в/м  1  раз  на  тиждень, 3  ін’єкції, при  непереносимості пеніциліну – доксациклін  200  мг  всередину  2  рази  на  добу  упродовж  3  тижнів

У  гострій  фазі показані  глюкокортикостероїди – преднізолон 1-2 мг/кг/добу. При  неефективності  додають  циклофосфамід 2мг/кг/добу, аспірин, гепарин.Після  стихання  активності – хірургічне  ендоваскулярне  або  іншим  методом  відновлення  кровоплину
	ЕхоКГ – 1-2 рази  на  рік. Причини  смерті: розшарування  аорти, аортальна  та  мітральна  недостатність

Анамнестичних  посилань  на  сифіліс  може  не  бути. В  процесі  формування  аневризми  аорти  харакиерний  розвиток  аортальної  недостатності, стеноза  війсть  коронарних  артерій  


Розшаровуюча  аневризма  аорти.

Правильний  діагноз  ставиться  зазвичай  у  50%  випадків. Діагностика  залежить   від  типу  розшарування – проксимального  чи  дистального.

	Характеристика
	Проксимальне  

розшарування
	Дистальне

 розшарування

	
	
	

	Фактори  ризику

Патофізіологія

Клініка

Рентгенографія

ЕхоКГ, Доплер- ЕхоКГ, черезстраво​хідна  ЕхоКГ, КТ, ЯМРТ

Перебіг

Медикаментозне  лікування

Хірургічне  лікування


	Артеріальна  гіпертензія, синдром  Марфана, вроджений  аортальний  порок  серця (двостулковий  клапан)

Надрив  інтими  на  2,5 см  вище  від  аортального  кільця. Кров  під  тиском  поступає  під  інтиму. Розшарування  посилюється  і  призводить  до  відшарування  інтими  і  утворення  несправжнього  канала (тунелю), прорив  якого  з  утворенням  гематоми  може відбутися  в  будь-якому  місці  напротязі  розшарування: перикард, середостіння, позаочеревенний  простір  тощо. Характерна  гостра  аортальна  недостатність, оклюзія  коронарних (частіше  правої) артерій, відрив  аортального  клапана.  

Раптовий  інтенсивний  біль  у  грудях  з  іррадіацією  за  ходом  аорти. Стан  важкий, шок. АТ  може  бути  підвищеним, відтак  падає. У  50%  хворих  є  ознаки  аортальної  недостатності (протодіастолічний  шум  над  аортою). Можлива  тампонада серця. Часто – ознаки  ішемії  міокарда, головного  мозку, нирок, кінцівок. 

Стадії: І – шока, ІІ – уявного  благополуччя, ІІІ – ускладнень (геморагія, постгеморагічна  анемія  тощо). Типи  розшарування: псевдокоронарний, церебральний, медіастинальний, нирковий, абдомінальний, периферійний.

Поширення  тіні  аорти

Знаходять  місце  початку  відшарування  інтими, основний  і  несправжні  канали. Кров  у  перикардіальній  сумці, аортальна  недостатність.

Без  лікування  упродовж  перших  2-ох  тижнів  гине  70%  хворих, 50%  тих, хто  виживе,  помирає  упродовж  року

При  високому  АТ – призначають  бета– адреноблокатори – метопролол  5 мг в/в  струменево  3  рази  з  інтервалом  2-5 хвилин; через  15  хв  по – 50 мг  всередину  кожні  6  годин. Відтак  розпочинають  інфузію  нітратів. При  нормальному  АТ  застосовують  бета-адреноблокатори. Протипоказані: гепарин, низькомолекулярні  гепарини, аспірин, антитромболітичні  засоби.

Екстренне  протезування  аорти, часто  в  поєднанні  з  протезуванням  аортального  клапана. Після  операції  постійний  прийом  бета-адреноблокаторів


	Артеріальна  гіпертензія,  атеросклероз, коарктація  аорти

Надрив  інтими  частіше  відбувається  одразу  після  місця  відходження  лівої  підключичної  артерії  і  поширюється  дистально, часто  аж  до  розгалуження  черевної  аорти  на  клубовій  артерії. Не  спостерігається  гемоперикарда  і  гострої  аортальної  недостатності. 

Раптовий  інтенсивний  біль  поміж  лопаток  або  в  надчерев’ї  з  ірадіацією  у  грудну  клітку, шию, спину, кінцівки. немає  ознак  аортальної  недостатності  і  тампонади  серця.

Теж  саме

Теж  саме

Знаходять  місце  початку  відшарування  інтими, основний  і  несправжні  канали.Відсутність  гемоперикарда  і  аортальної  недостатності
Теж саме

Теж  саме

Операція  проводиться  при  відновленні  розшарування, поширенні  аорти, ураженні  якогось  органа.Якщо  вік  ( 70 років, стан  стабільний  немає  вжких супутніх  захворювань, то  через  декілька  місяців  медикаментозного  лікування  може  бути  застосоване  протезування  аорти. Після  операції  постійний  прийом  бета-адреноблокаторів


Інфекційний ендокардит

Інфекційний ендокардит – важке запальне захворювання ендокарда з переважним ураженням клапанів серця, проте може бути запалення парієтального ендокарда й ендотелію висхідної аорти. Тепер виділяють гостру (до 2-х місяців), підгостру (до 6 місяців) і хронічну (понад 6 місяців) форми інфекційного ендокардита. В діагнозі слід вказати також тип збудника (зеленіючий стрептокок, золотистий стафілокок, ентерокок, гриби) і пошкоджений анатомічний субстрат. Більше 50% хворих на інфекційний ендокардит є старші  50 років. Частіше інфекційний ендокардит виникає на фоні дегенеративних змін клапанів, зростає число випадків ендокардита правих коморок серця (ін’єкційна наркоманія, катетери, трансвенозна електрокардіостимуляція), білатеральних ендокардитів, ендокардитів, спричинених нозокоміальною інфекцією, ендокардитів протезованих клапанів, зменшується число ендокардитів на фоні ревматизма. Частіше вражаються мітральний і аортальний клапани, але зростає й число ендокардитів трикуспідального і пульмонального клапанів. Зростає, також, частота ускладнень (серцева недостатність, емболії, септична аневризма), у 10% хворих він виникає повторно (рецидивуючий ендокардит).

Клінічні ознаки. Появляються на протязі тижня після провокуючої події (переохолодження, екстракції зуба, інфекції дихальних шляхів, шлунково-кишкового тракта, нирок, встановлення підключичного катетера, ін’єкції наркомана тощо). Початок є гострим, коли захворювання викликає золотистий стафілокок або поступовим, коли збудником є зелений стрептокок.

Загальні симптоми інфекційного ендокардита:

- переміжна лихоманка з дрижаками, нездужання, нічні потіння, анорексія, слід пам’ятати,що у осіб похилого віку, ослаблених хворих і при нирковій недостатності лихоманки може і не бути;

- ознаки ураження серця: серцебиття, тахікардія, шуми (систолічний – на верхівці при ураженні мітрального клапана, біля мечоподібного паростка при ураженні трикуспідального клапана, над аортою при наявності вегетацій на аортальному клапані; діастолічний – частіше над аортою у зв’язку з розвитком аортальної недостатності), серцева недостатність (задишка, збільшення печінки, набряки);

- ознаки септичної емболії гілок легеневої артерії (кровохаркання, біль у грудній клітці, вологі дрібноміхурцеві хрипи у ділянках інфакт-пневмонії);

- симптоми ниркової недостатності (олігурія, гіперкреатинінемія, сечовий синдром) – внаслідок гломерулонефрита, емболії ниркових артерій, токсичного впливу антибіотиків, серцевої недостатності;

- церебральний симптомокомплекс: головний біль і вогнищеві розлади, внаслідок емболії судин головного мозку, абсцесу мозку, септичної аневризми (ураження vasa vasorum);
- симптоми дисемінації інфекції (зазвичай золотистого стафілокока): менінгіт, остеомієліт, абсцесс селезінки, пієлонефрит;

- периферійні ознаки: петехії (на кон’юнктиві, слизовій рота, піднебіння), крововиливи –  у вигляді темно-багряних стрічок у основі нігтів, плями Джейнуся (безболісні геморагічні плями діаметром 1-4 мм на долонях і ступнях), вузлики Ослера (дрібні болючі вузлики на пальцях рук і ніг), плями Рота (крововиливи у сітківку з білою крапкою у центрі, поряд з диском зорового нерва);

- імуноопосередковані порушення: васкуліт, гломерулонефрит, синовіїти, спленомегалія.

Діагностика. Базується в основному на клінічних даних. Інфікційний ендокардит слід підозрювати у кожному випадку лихоманки неясного генеза з шумом в серці. Проте при уражені правих відділів серця і парієтальному інфекційному ендокардиті шума може й не бути.

Найбільш надійний діагностисний тест – посів крові. Збудника вдається знайти більш, ніж у 95% хворих. Одначе після двохтижневої антимікробної терапії і при грибковому ендокардиті результати посівів можуть бути від’ємними. Забір крові для посіву проводять з різних вен не менше трьох разів з інтервалом не менше 15 хвилин. У кожну пробірку набирають не менше 10-15 мл крові (ймовірність виявлення збудника прямо пропорційна об’єму крові для посіва). На фоні лікування посіви крові повторяють кожні 2 доби, поки не буде від’ємний результат.

Лабораторні показники: нормохромно-нормоцитарна анемія, число лейкоцитів – в нормі або підвищено, зсув лейкоцитарної формули вліво, тромбоцитопенія, прискорення ШОЕ (за винятком серцевої недостатності, захворювань печінки, нирок), позитивний тест на наявність у крові ревматоїдного фактора у 50% хворих; сечовий синдром.

Трансторакальна ЕхоКГ: основною ознакою є знаходження вегетацій, яких зазвичай видно, якщо їх розмір перевищує 5 мм. Вегетації, звичайно, з’являються через 2 тижні після постановки діагноза і зберігаються упродовж декількох місяців після видужання.

Черезстравохідна ЕхоКГ – є найбільш чутливою для виявлення вегетацій, ніж трансторакальна ЕхоКГ, особливо при ураженні протезованих клапанів. Вегетації – це гроноподібні утворення, до складу яких входять мікроорганізми (в центрі), тромбоцити, лейкоцити, уламки еритроцитів, фібрин.

Критерії діагноза:

- достовірний діагноз: лихоманка, шум в серці, емболії, бактериемія, вегетації за даними ЕхоКГ;

- ймовірний діагноз: лихоманка, шум в серці, емболії, бактериемія, відсутні вегетації за даними ЕхоКГ;

- можливий діагноз: лихоманка неясного генеза, емболії і/або шум в серці.

Особливості інфекційного ендокардита правих коморок серця:

- зустрічається у ін’єкційних наркоманів, тих, що мають тривалий час підключичні катетери, елетростимулятори з локалізацією стимулюючого елетрода у правому шлуночку, тромбофлебіт підключичної вени, вен нижніх кінцівок, тазу;

- нетиповість клінічної картини;

- часті септичні емболії, в т.ч. легеневої артерії;

- виражена інтоксикація;

- схильність до рецидивування

- резистентність до антибіотикотерапії.

Перебіг: на 3-7 добу антимікробної терапії у більшості хворих лихоманка зменшується; у 5% хворих відмічаються рецидиви, зазвичай – упродовж 1-2 місяців після припинення антибіотикотерапії; для своєчасного виявлення рецидива проводять посів крові через 2-6 тижнів після відміни антибіотиків.

Прогноз: без лікування – смерть; при правильному лікуавнні 5-річне виживання складає 70%.  

Невідкладна допомога і лікування.

Госпіталізація – необхідна увсіх випадках інфекційного ендокардита і підозрінні на нього.

Антимікробна терапія – починають одразу після забору крові для посіва. У випадку важкого перебігу вдаються до емпіричного лікування – не пізніше, ніж через 2 години після постановки діагноза. Якщо збудник невідомий - вибір антибіотика залежить від типа клапанів (природні, протезовані) і клінічної картини.

Бактерицидні чи бактеріостатичні антибіотики? – краще бактерицидні (всередині вегетації велика концентрація бактерій, а доступ антибіотиків до них затруднений).

Внутрішньовенний чи пероральний прийоми антибіотиків? – краще внутрішньовенний, тому, що в такий спосіб легше забезпечити постійну концентрацію антибіотика у крові.

Дослідження чутливості збудника до антибіотиків обов’язкова.

Мікробна стійкість до антибіотиків – стафілококи стійкі до всіх бета-лактамних антибіотиків (пеніцилінів, цефалоспоринів, тієнаму).

Відносна стійкість і синергізм: у низьких концентраціях антибіотики недостатньо ефективні стосовно таких збудників як золотистий стафілокок і ентерококи; додавання іншого бактерицидного антибіотика (наприклад, гентаміцина до бета-лактамного антибіотика) може призвести до синергізма і підвищення ефективності лікування.

Моніторинг лабораторних показників – у процесі антибіотикотерапії він необхідний не рідше 1 раз на тиждень.

	Дози та інтервали між введенням антибіотиків у залежності від функції нирок (адаптовано за М.Фридом і С.Тайнсом, 1996)



	Антибіотик
	Клубочкова фільтрація

	
	(90
	90-50
	50-10
	(10

	
	
	
	
	

	Бензилпеніцилін

Ванкоміцин
	200000-250000 ОД/кг/добу в/венна інфузія 4 год

15 мг/кг, в/венна інфузія кожні 12 годин; максимальний рівень – 25-40 мкг/мл, мінімальний – 5-10 мкг/мл.
	Кожні 6 годин

1 раз на 1-3 доби
	Кожні 8 годин

1 раз на 3-10 діб
	Кожні 12 годин

1 раз на 10 діб



	Ампіцилін

Амфотери-цин В
	2 г, в/венна інфузія кожні 4 години; максимальна доза-200 мг/кг/добу

0,3-0,7 мг/кг/добу в/венна інфузія упродовж 4-6 годин 
	Кожні 6 годин

1 раз на добу
	Кожні 6-12 годин

1 раз на добу
	Кожні 12-24 години

1 раз на добу



	Гентаміцин

Схема-1

Схема-2
	1 мг/кг, в/венна інфузія кожні 8-12 годин; максимальний рівень – 3-4 мкг/мл, мінімальний – менше 1 мкг/мл

1,7 мг/кг, в/венна інфузія кожні 8 годин або 2,5 мг/кг кожні 12 годин; максимальний рівень – 7-11 мкг/мл, мінімальний – менше 1 мкг/мл
	Кожні 8-12 годин

Кожні 8-12 годин
	Кожні 12 годин

Кожні 12 годин
	Кожні 24-48 годин

Кожні 24-48 годин



	Тобраміцин
	1,7 мг/кг кожні 8 годин або 2,5 мг/кг кожні 12 годин; максимальний рівень – 7-11 мкг/мл, мінімальний – менше 1 мкг/мл
	Кожні 8-12 годин
	Кожні 12 годин
	Кожні 24-48 годин

	Нафцилін
	200 мг/кг/добу в/венна інфузія кожні 4 години
	Кожні 4 години
	Кожні 4 години
	Кожні 4 години

	Піпераци-лін
	3 г, в/венна інфузія кожні 4 години
	Кожні 4-6 годин
	Кожні 6-8 годин
	Кожні 8 годин

	Рифампіцин
	300 мг всередину кожні 8 годин
	1 раз на добу
	1 раз на добу
	1 раз на добу

	Фторцито-зин
	100-150 мг/кг/добу всередину 3-4 рази на день
	Кожні 6-8 годин
	Кожні 8-12 годин
	Кожні 24-48 годин

	Цефазолін
	2г, в/венна інфузія кожні 6-8 годин
	Кожні 8 годин
	Кожні 12 годин
	Кожні 12-48 годин


	Емпіричне лікування інфекційного ендокардита природніх клапанів



	Додаткові умови
	Основні збудники
	Лікування
	Примітки

	
	
	
	

	Ознак інтоксикації немає
	Зеленіючий стрептокок, ентерококи, Streptococcus bovis, мікроаерофільні стрептококи
	Бензилпеніцилін (або ампіцилін)+ Гентаміцин або

Ванкоміцин+Гентаміцин
	Максимальний бактерицидний титр сироватки не менше 1:8.



	Є ознаки інтоксикації
	Золотистий стафілокок, стафілококи групи В
	Ванкоміцин+Гентаміцин
	Вимагається старанне спостереження: високий ризик ускладнень (СН, емболій, аритмій)

	Ін’єкційні наркомани
	Золотистий стафілокок, стрептококи групи В, псевдомонади, Serratia Spp., змішана інфекція, Bacillus cereus, дріжджеві гриби
	Ванкоміцин+

Гентаміцин+

Піперацилін
	Частота уражень клапанів:

Трикуспідальний – 55%,

Аортальний – 25%, 

Мітральний – 20%,
легеневої артерії – 5-10%,

Білатеральний ендокардит – 6%.

Високий ризтк септичної емболії а.pulmonalis.

	Хворі, що є на гемодіалізі           або постійний      венозний катетер
	Золотистий стафілокок, псевдомонади, Serratia Spp.
	Ванкоміцин+

Гентаміцин ( Піперазин
	Для виключення культури грибів культуру крові інкубують не менше 4 тижнів. Якщо є підозріння, що джерелом інфекції служить постійний венозний катетер, то його негайно видаляють і беруть з нього посів.

	Рак і поліпоз товстого кишечника
	Streptococus bovis, зеленіючий стрептокок
	Бензилпеніцилін + Гентаміцин
	Поліп може виявитись злоякісним.


Дилатаційна кардіоміопатія.

Це найбільш часта форма ідіопатичних кардіоміопатій. ДКМП - характеризується генералізованим ураженням міокарда неясної етіології з переважною локалізацією патологічного процесу незапального і неатеросклеро​тичного генезу в лівому шлуночку, дилатацією порожнин серця, яка переважає над гіпертрофією, стійко вираженою і прогресуючою серцевою недостатністю.

Обговорюються багато етіологічних чинників виникнення ДКМП, серед яких варті особливої уваги наступні:

1. Успадкований дефект Х- хромосоми (захворювання зустрічається у молодому віці, частіше у чоловіків- гомозигот, відсутні випадки передачі від чоловіка до чоловіка.

2. Вірусна інфекція (субклінічна кардіотропна).

3. Вагітність і післяпологовий період.

4. Аутоімунний механізм (дефіцит Т- супресорів, як і при міокардиті Фідлера).

5. Алкоголь (пряма пошкоджувальна дія).

6. Кобальт ("пивне" серце).

7. Токсичний вплив солей важких металів (кадмій), пестицидів, адріаміцину.

8. Дефіцит селену, тіаміну.

9. М'яка артеріальна гіпертензія.

Є припущення, що ДКМП- це прогресування коронарного синдрому Х або хвороби дрібних судин (типова стенокардія, блокада лівої ніжки пучка Гіса, діасттолічна дисфункція міокарда, патоморфологічні зміни мікроциркуляторного русла характеризуються жорсткістю дрібних судин).

На думку К.М.Амосової (1997) ДКМП - це загальний кінцевий результат впливу на міокард низки етіологічних чинників, тобто це не є окрема нозологічна форма, а клінічний синдром.

Отже, ДКМП є поліетіологічним захворюванням неясної етіології, яке характеризується збільшенням маси міокарда (вдвоє), дилатацією порожнин, яка переважає над гіпертрофією і прогресуючою серцевою недостатністю.

При переважанні патологічного процесу в лівому шлуночку має місце виражена гіпертрофія правого шлуночка. Морфологічні зміни: гіпертрофія міофібрил, лізис волокон, вакуолізація ядер, зникнення посмугованості гладеньких м'язів міокарда, мікротромбози, фіброз ендо- і міокарда, який обмежує податливість міокарда, його діастолічне розслаблення. Прогресує дилатація лівого шлуночка, витончується його стінка.

Основні клінічні ознаки ДКМП.

Зустрічається частіше у 30-40-річних чоловіків. Основними ознаками є прогресуюча серцева недостатність, рефрактерна до серцевих глікозидів, порушення ритму і провідності, тромбоемболії.

Хворі подають скарги на задишку, напади ядухи вночі, швидку втому, слабість, серцебиття, кровохаркання, набряки, збільшення живота, важкість у ділянці печінки.

Шкіра бліда, є акроціаноз. АТ знижений, але може бути і підвищеним (катехоламінова відповідь на гіпоксемію). Тони серця послаблені,особливо І тон на верхівці, ритм галопу (асинхронне скорочення лівого і правого шлуночків, блокада лівої ніжки пучка Гіса), пансистолічний шум мітральної і трикуспідальної недостатності.

Розрізняють форми з швидким (2 роки) і повільним (5-6 років) прогресу​ванням.

Смерть наступає внаслідок: фібриляції або асистолії серця, тромбоемболічних ускладнень, серцевої недостатності.

Лікування.

Препаратами вибору є кордарон. гепарин (фраксипарин), діуретики, інгібітори АПФ, блокатори рецепторів ангіотензину ІІ, антагоністи кальцію ІІb- ІІІ градацій (фелодипін, амлодипін), (-адреноблокатори.

Аміодарон (кордарон "Санофі-Вінтроп") нагадує тироксин і містить два атоми йоду (у ваговому відношенні 37%), для нього характерний тривалий період напівжиття (від 13 до 107 днів, в середньому 29 днів). Віддалені у часі початок і тривалість дії аміодарону пов'язані з високою ліпофільністю препарату і його основного метаболіту- дезетиламіодарону, що утворюється в печінці. Обидві речовини нагромаджуються у багатих на ліпідах тканинах і в першу чергу, в клітинних мембранах.

Всмоктується аміодарон повільно, біодоступність 25-50%.

Антиадренергічна дія аміодарону обумовлюється гальмуючим впливом на адренергічні рецептори ((-, (-, глюкагончутливі), а також гальмуванням виходу К+ з клітини. У зв'язку з великим вмістом в препараті йоду механізм дії аміодарону може бути опосередкованим через щитовидну залозу, що треба мати на увазі при лікуванні хворих на ДКМП, які мусять тривалий час (навіть пожиттєво) приймати аміодарон.

Зазвичай лікування аміодароном починають з трьох 10-денних циклів - по 600 мг/добу (200 мг тричі на добу), 400 мг/добу (200 мг двічі на добу) і 200 мг/добу (200 мг 1 раз в день), в подальшому його призначають по 200 мг 2-3 рази на тиждень. Таке лікування дозволяє попереджувати раптову серцеву смерть, продовжувати життя хворого, особливо його якість.

Небажані ефекти аміодарону:

- серцеві: симптоматична брадикардія (особливо у хворих з синдромом слабості синусового вузла, а також при поєднанні з дигоксином, верапамілом або (-адреноблокаторами), АВ- блокади, шлуночкові аритмії, в тому числі і типу "пірует"- подібних (torsades de pointes), обумовлених видовженням під впливом даного препарату інтервалу QT;

- дисфункція щитовидної залози: в одній 200- мг таблетці аміодарону є 75 мг йоду, внаслідок чого інгібується тироксин-5-монодийодиназа, а відтак і перехід Т4 в Т3): гіпотиреоз, гіпертиреоз, зміни лабораторних показників;

- легеневі: дифузний пульмоніт з переходом у пневмофіброз з розвитком рестриктивної дихальної недостатності;

- неврологічні: дрібний тремор рук, порушення, сну, головний біль, периферична нейропатія, екстрапірамідні розлади;

- шлунково- кишкові: підвищення активності печінкових ферментів, нудота, анорексія, закрепи;

- очні: мікровідкладення в рогівці (розпливчатість зображення, "німби" довкола предметів);

- фоточутливість та сіре забарвлення шкіри на відкритих ділянках тіла.

Гепарин (фраксипарин) займає чільне місце в лікуванні хворих на ДКМП. Це обумовлено тим, що гіперкоагуляція та тромбоемболічний синдром є часто причиною фатальних випадків в перебізі цього захворювання.

Гепарин, зв'язуючись з антитромбіном ІІІ (синтезується ендотеліоцитами та, можливо, печінкою), утворює так званий фізіологічний антикоагулянтний комплекс, який протидіє гіперагрегаційному стану. Зазвичай при ДКМП гепарин призначають курсами по 5-12,5 тис. ОД один або два рази на добу субкутанеально (параумбілікально). При лікуванні гепарином необхідно здійснювати моніторне спостереження за тромбопластиновим часом (має бути у 2-2,5 рази вищим, ніж до лікування). Після закінчення курсу лікування гепарином (8-15 днів) призначається непрямий антикоагулянт варфарин (дозу якого встановлюють індивідуально (від 10 до 3,5 мг на добу) в залежності від ЧТВ, МНО, протромбінового індекса, курс лікування може тривати 3-6 місяців, іноді рік і більше під контролем коагулограми (1-2 рази на рік спочатку, в подальшому- рідше).

Фраксипарин є низькомолекулярним гепарином, антикоагулярні властивості якого слабші (в 4 рази), а дезагрегантні вищі, ніж у класичного високомолеку​лярного гепарина. Фраксипарин взаємодіє з Ха фактором згортання крові (лімітує його активність), який займає ключову позицію в ініціюванні згортання крові. До того ж низькомолекулярний гепарин абсорбується ендотелієм судин і сприяє вивільненню тканинного активатора плазміногена, який є основною речовиною фібринолітичної системи. Фраксипарин знижує індуковану тромбіном агрегацію тромбоцитів, а також рівень фібриногена в крові.

Біодоступність фраксипарину при субкутанеальному застосуванні складає 90%, а максимальна концентрація в крові з'являється вже через 5 хвилин після ін'єкції.

Ми рекомендуємо хворим на ДКМП два-три на рік 8-12-денні курси лікування фраксипарином по 7,5 тис. анти-Ха-одиниць 2 рази на день субкутанеально (параумбілікально). Фраксипарин можна поєднувати з аспірином, який по 125 мг/добу хворий має приймати постійно.

При наявності протипоказів до застосування аспірину слід використати інший дезагрегант, наприклад, тиклід, який має цілком інший механізм дії; він не вмішується в метаболізм арахідонової кислоти та синтез простагландинів, а взаємодіє з глікопротеїдними рецепторами ІІb/ІІІа тромбоцитів, попереджуючи приєднання до них фактора Віллебранда і фібриногену. Тиклід хворим на ДКМП слід призначати по 750 мг двічі на день, постійно, при періодичному контролі за станом процесів агрегації та дезагрегації, кількістю тромбоцитів тощо. Із групи інгібіторів АПФ хворим на ДКМП найбільш показані препарати еналаприлу- ренітек, едніт, енап, які доцільно поєднувати з діуретиками. Хворим на ДКМП показані малі дози інгібіторів АПФ- ренітек 2,5- 5 мг 1 раз на добу, едніт або берліприл 5-10 мг 1 раз на добу. Препарати енап HL і енап Н (10 мг еналаприлу і 12,5 і 25 мг гіпотіазида) рекомендують по 1 таблетці щоденно постійно.

Новим в лікуванні хворих на ДКМП є застосування антагоністів ангіотензину ІІ, зокрема рецепторів АТ1- типу лозартану (козаару) та ірбезартану. Лозартан рекомендують таким хворим по 25-50 мг один раз на день.

Інгібітори АПФ і блокатори рецепторів ангіотензину ІІ сприяють зменшенню жорсткості міокарда, підвищують його податливість, попереджують прогресування ХЗСН, яка є неодмінним супутником ДКМП.

З цією ж метою в лікуванні хворих на ДКМП використовують антагоністи кальцію Ііb (фелодипін, нікардипін, ісрадипін, німодипін, нісолдипін, нітрендипін) та ІІІ (амлодипін) градацій. Найбільш ефективним з блокаторів кальцієвих каналів у хворих на ДКМП є амлодипін (норваск), його рекомендують таким хворим по 5-10 мг 1 раз на добу, постійно. Амлодипін характеризується високою біодоступністю після перорального прийому (64%), малими коливаннями рівню препарату в плазмі протягом тривалого часу, підтриманням цієї концентрації на рівні 70% від пікової протягом тривалого часу від 24 до 40-50 годин. Препарат метаболізується печінкою (повністю), продукти метаболізму виводяться з сечею. Він не має негативного інотропного ефекта, не зменшує серцевий викид, позитивно впливає на регресію гіпертрофії лівого шлуночка.

В лікуванні хворих на ДКМП (ФК ІІ-ІІІ ХЗСН) використовують також малі дози бета- адреноблокаторів з тривалим періодом напіввиведення. Рекомендується атенолол по 25-125 мг 1-2 рази на день,всередину. В таких дозах атенолол не має від'ємних інотропних властивостей, добре переноситься хворим, усуває тахікардію, серцебиття. Позитивний ефект бета- адреноблокаторів у хворих на ДКМП пов'язують із зниженням активності симпато- адреналової системи і відновленням щільності та чутливості бета- адренорецепторів до катехоламінів.

Препаратами вибору в лікуванні хворих на ДКМП є також діуретики. Позитивний їх вплив при ДКМП з ХЗСН полягає в усуненні позитивного балансу натрію, а отже, й затримки рідини в організмі. Універсальним механізмом дії всіх діуретиків є стимуляція натрійурезу. Проте найбільш показані таким хворим діуретики ІІІ і ІV класів, тобто петлеві діуретики та калійзберігаючі діуретики- конкурентні та неконкурентні антагоністи альдостерона.

Гіпотиазид (гідрохлортиазид, дихлортиазид) рекомендують при відсутності цукрового діабету по 50-100 мг в два прийоми, а хлортолідон (гігротон)- по 25-50 мг один раз в день (для останнього гіперглікемія не є протипоказанням до застосування).

У більш важких випадках (ІІІ-ІV ФК ХЗСН) рекомендуються сильнодіючі діуретики (блокатори реабсорбції натрію у висхідному відділі петлі Генле)- фуросемід, етакринова кислота, буметанід.

Фуросемід рекомендують по 40-80-120-240 мг в один-два прийоми.

З групи конкурентних антагоністів альдостерона (ІV клас діуретиків) препаратом вибору є спіронолактон (верошпірон) - по 100-300 мг на день тривалими курсами.

При застосуванні діуретиків необхідний контроль за їх небажаними ефектами, серед яких найбільш важливими є дегідратація, гіпокаліємія, гіпонатріємія, гіпохлоремія, алергічні реакції, гастралгії, демаскування цукрового діабета (тіазидні діуретики), гіперурикемія, зниження ниркової фільтрації з азотемією, тромбози, гінекомастія (спіронолактон) тощо.

Гіпертрофічна кардіоміопатія.

Це аутосомно-домінантне захворювання, яке характеризується гіпертрофією міжшлуночкової перетинки, лівого і (або) зрідка правого шлуночка і характеризується неправильним, хаотичним розташуванням м’язевих волокон. Зазвичай гіпертрофія перетинки L ≥ 1,3-1,5 і більше переважає над гіпертрофією задньої стінки лівого шлуночка. Захворювання обумовлене мутаціями генів, які кодують синтез скоротливих білків-саркомерів міокарда. Йдеться зокрема про мутацію 4-ох генів: гена бета-важких ланцюгів міозина, гена серцевого тропоніна Т, альфа-тритоміозина, ген білка С (приймає поряд з тропоніном і тропоміозином безпосередню участь в скороченні).


Патфізіологія: характерний систолічний рух допереду передньої стулки мітрального клапана у бік виносного тракта лівого шлуночка. Доторкання цієї стулки до гіпертрофованої міжшлуночкової перетинки створює перешкоду на шляху відтоку крові і призводить до утворення градієнта тиску. Базальний субаортальний градієнт тиску понад 30 мм.рт.ст. реєструється у всіх хворих на обструктивну гіпертрофічну кардіоміопатію, він займає більше 30% часу систоли, часу мітрально-септального контакту. При необструтивній гіпертрофічній кардіоміопатії систолічне прилягання передньої стулки мітрального клапана до міжшлуночкової перетинки або відсутнє, або є несуттєвим. 


За тривалістю контакта стулки мітрального клапана з міжшлуночковою перетинкою (А) за тривалості часу від початку систолічного руху допереду передньої стулки мітрального клапану до моменту її дотику з міжшлуночковою перетинкою (Б) розраховують з високою точністю, так званий індекс обструкції ∆Р= 25 (А:Б)+25 мм.рт.ст.


Таким чином при обструктивній гіпертрофічній кардіоміопатії спостерігається швидке, вільне вигнання крові в аорту на початку систоли, до середини якої виникає перепона внаслідок контакту мітральної стулки з міжшлуночковою перетинкою, після якої виникає пізня трансмітральна регургітація. Остання може бути вираженою. Систолічний рух стулки мітрального клапана допереду у хворих на обструктивну гіпертрофічну кардіоміопатію виникає під впливом сил Вентурі, які розвиваються внаслідок збільшення швидкості течії крові у звуженому виносному тракті і підвищення систолічного тиску у лівому шлуночку. У більшості хворих (90%) систолічний рух допереду здійснює задня стулка мітрального клапану.


Окрім субаортального градієнта у хворих на обструктивну гіпертрофічну кардіоміопатію можливий і так званий мезовентрикулярний градієнт. Він є у хворих з локальною гіпертрофією середньої частини міжшлуночкової перетинки і вільної стінки лівого шлуночка на рівні папілярних м’язів. При такій мезовентрикулярній обструкції, на відміну від субаортальної обструкції, підвищений систолічний тиск в ділянці верхівки лівого шлуночка поєднується з нормальним тиском у виносному його тракті.


У частини хворих спостерігається динамічна субпульмональна обструкція у виносному тракті правого шлуночка, яка супроводжується систолічним шумом, що зменшується на вдосі, тобто при збільшенні наповнення правого шлуночка. Він зростає при застосуванні серцевих глікозидів, нітратів (зменшення переднавантаження). Анатомічним субстратом правошлуночкової обструкції є потовщення crista supraventricularis, трабекул.


Клініка і діагностика.

- Частіше є у молодих чоловіків у віці до 25 років.

- Біль у грудях є у всіх “симптоматичних” хворих, у 30% хворих він носить ангінозний характер (ураження дрібних коронарних артерій), у більшості – це кардіалгії.

- Задишка при фізичному навантаженні, а відтак і у спокої (50%) – обумовлюється венозним застоєм крові у легенях внаслідок діастолічної дисфункції гіпертрофованого лівого шлуночка (можливі епізоди серцевої астми, набряку легень).

- Серцебиття та перебої в роботі серця – є у половини хворих.

- Запаморочення і непритоми – зустрічаються у 40% хворих; причинами синкопальних станів є  різке зниження серцевого викиду внаслідок раптової субаортальної обструкції в другій половині систоли, тахі-, брадиаритмії, ішемії міокарду, розлади барорецепторного рефлекса.

         Клінічні ознаки обструкції виносного тракту лівого шлуночка: 

1. Нерівномірний поштовхоподібний верхівковий поштовх (pulsus bifidus) –  швидкий підйом пульсової хвилі на початку систоли, коли перепони до вигнання ще немає і різкий спад її при розвитку субаортальної обструкції.

2. Пальпаторне відчуття сиситоли лівого передсердя, тобто лівопередсердного ритму галопа, часто є складовою “подвійного”  або й “потрійного” поштовха (скорочення лівого шлуночка до і після виникнення субаортальної обструкції і скорочення лівого передсердя). 

3. Парадоксальне розщеплення лівого тону.

4. Пізній систолічний шум над верхівкою і в точці Боткіна; він не зв’язаний з першим тоном і проводиться вздовж лівого краю грудини і в підкрильцеву ямку (можливо він є наслідком “пізньої” трансмітральної регургітації ). 

ЕКГ: депресія сегмента ST, виражена інверсія зубця Т, глибокі зубці Q у лівих грудних відведеннях (V4-6, рідше – у ІІ-ІІІ стандартних відведеннях), ознаки гіпертрофії  лівого шлуночка та лівого передсердя, лівобічні геміблокади лівої ніжки пучка Гіса.


Трансторакальна  ЕхоКГ: гіпертрофія міжшлуночкової перетинки переважає над гіпертрофією задньої стінки лівого шлуночка (коефіцієнт асиметрії > 1,3 – 1,5, який у динаміці зростає). Потовщення стінки лівого шлуночка дорівнює  15 мм і більше є патогномонічною ознакою гіпертрофії лівого шлуночка.


Характерні також: гіпокінезія потовщеної перетинки, зменшення порожнини лівого шлуночка, звуження виносного тракта в час систоли. 


Особливе значення має знаходження систолічного руху до переду стулки (частіше задньої) мітрального клапана з розвитком мітрально-септального контакта і середньосистолічного прикриття аортального клапана (реєструється у всіх хворих з субаортальним градієнтом від 20 мм. рт. ст..


Середньо-систолічне прикриття аортального клапана супроводиться дрижанням або тремтінням  його стулок (цей симптом може спостерігатися і у здорових людей та при вадах серця).


Доплер–ЕхоКГ: дає можливість встановити наявність перепони вигнанню крові з лівого шлуночка у аорту, його локалізації (субаортально, мезовентри​кулярно), величину внутрішньошлуночкового субаортального чи мезовентрику​лярного систолічного градієнта.


Вентрикулографія – використовується для спостереження в динаміці за систолічною та діастолічною дисфункцією.


Магнітно–резонансна томографія – “золотий стандарт” для оцінки поширеності і вираженості гіпертрофії міокарда.


Позитронно–емісійна  томографія: дає можливість виявити порушення регіонарної перфузії не лише у гіпертрофованих, але у незмінених за товщиною сегментах лівого шлуночка.


Катетеризація серця,  коронарографія – допомагають уточнити діагноз, виключити коронарну хворобу.


Ендоміокардіальна біопсія – важливо для диференціальної діагностики, насамперед, з міокардитом Фідлера, амілоїдозом серця.


Особливі клінічні форми гіпертрофічної кардіоміопатії:

1. Верхівкова або апікальна форма гіпертрофічної кардіоміопатії – перебігає доброякісно, з мізерними клінічними ознаками, ЕхоКГ – картиною порожнини лівого шлуночка у вигляді “червового туза”, без ознак субаортальної чи мезовентрикулярної обструкції, глибокими від’ємними зубцями Т на ЕКГ в поєднанні з концентричною  гіпертрофією верхівки серця та апікальних сегментів міжшлуночкової перетинки.

2. Мезовентрикулярна обструкція лівого шлуночка: клінічні ознаки такі ж, як і при обструктивній формі гіпертрофічної кардіоміопатії; характерні гіпертрофія середньої частини міжшлуночкової перетинки та вільної стінки лівого шлуночка без систолічного руху стулок мітрального клапана до перетинки; градієнт систолічного знаходиться між верхівкою і вихідним трактом лівого шлуночка (біля 50 мм.рт.ст.).

3. Гіпертрофічна кардіоміопатії із переважним ураженням правого шлуночка з субпульмональною обструкцією виносного тракта правого шлуночка внаслідок гіпертрофії crista supraventricularis або ж потовщення середини міжшлуночкової перетинки  і папілярних м’язів, аналогічно мезовентрикулярній обструкції лівого шлуночка; клінічно проявляється систолічним шумом вигнання  з максимумом над легеневю артерією або в 3-4 міжребір’ях  зліва від грудини, ЕКГ і ЕхоКГ ознаками гіпертрофії правого шлуночка і правого передсердя, градієнтом систолічного тиску у виносному тракті правого шлуночка .

Лікування. 

А. Медикаментозне: 

- Бета-адреноблокатори – є основним засобом в лікуванні цього захворювання, яке дозволяє домогтися поліпшення клінічного перебігу, хоч і не призводить до підвищення фізичної працездатності; лікування починають з відносно малих доз пропранолола – 20 мг 4 рази на день всередину з подальшим підвищенням її до максимально переносимої  400-500 мг на добу (дози менше 320 мг на добу рідко є ефективними) – середня ефективна доза пропранололу 460 мг на добу; кардіоселективні бета-адреноблокатори застосовують також у максимальних дозах (метопролола 200-250 мг на добу, карведілола – 50-100 мг на добу. Вони не впливають  на градієнт систолічного тиску у спокої, однак попереджують його посилення при фізичному навантаженні і емоційній напрузі, поліпшують діастолічну дисфункцію лівого шлуночка, сприяють регресії його гіпертрофії, поліпшують виживання хворих (при прийомі великих доз).

- Антагоністи кальцію групи верапаміла (з 60-80 мг на добу до 320-480 мг на добу) або дилтіазема (180 мг 3 рази на добу) – їх застосування базується на від’ємному інотропному ефекті, здатності знижувати систолічний градієнт тиску, регресія гіпертрофії лівого шлуночка; однак вони не попереджують раптову смерть і не поліпшують прогноз захворювання.

- Кордарон (аміодарон) – засіб для лікування і попередження ектопічних шлуночкових і суправентрикулярних аритмій, в тому числі й потенційно фатальних; дозування таке ж, як і при дилатаційній кардіоміопатії.

Б. Хірургічне: 

- Черезаортальна вентрикуломіотомія за W.Bigelow (1966).

- Міоектомія (висічення частини міокарда лівого шлуночка або міжшлуночкової перетинки) через аортальний, шлуночковий або передсердний доступи за A.Morrow (1975).

- Протезування мітрального клапана D.Cooley (1973) – дає можливість повністю усунути субаортальний градієнт систолічного тиску.

- Трансплантація серця – при термінальній застійній серцевій недостатності.

- Локальна катетерна деструкція гіпертрофованої міжшлуночкової перетинки (внутрішньокоронарне введення чистого спирта для індукції обмеженого інфаркта перетинки).

- Послідовна двокамерна електрокардіостимуляція в режимі ДДД.  

Міокардит

Це запальне захворювання серцевого м’яза. Зазвичай причиною є інфекція, причому частіше вірусна, однак може розвиватись також при ревматичних захворюваннях (ревматизм, системний червоний вовчак, системна склеродермія, дерматоміозит, системних васкулітах), алергічних захворюваннях, під впливом променевої радіації, хімічних та фізичних чинників довкілля, лікарських засобів. Поряд з безпосередньою інвазією збудника (віруса) в клітини міокарда з подальшою реплікацією, цитотоксичним ефектом та інфільтрацією серцевого м’яза клітинами запалення. Можливий розвиток захворювання внаслідок токсичного впливу чи алергічної реакції.

Клінічна картина. Основними ознаками є: біль у грудях, тахікардія, аритмії і/або серцева недостатність неясного генеза. Вірусному міокардиту зазвичай передують інфекції верхніх дихальних шляхів, фебрильна лихоманка і захворю​вання шлунково-кишкового тракта. Фізикальні дані: тахікардія непропор​ційна до температури тіла, ослаблений перший тон на верхівці, додатковий ІІІ або четвертий тони серця, систолічний шум відносної мітральної і/або трикуспідальної недостатності, шум тертя перикарда (при міоперикардиті).

Особливості неревматичного інфекційного міокардита: 1) зв’язок з вогнищевою інфекцією; 2) суб’єктивно-об’єктивна дисоціація; 3) клініко-лабора​торна дисоціація; 4) відсутній ефект аспірина; 5) не дивлячись на численні рецидиви відсутні ознаки пошкодження клапанного апарата.

Особливості ідіопатичного міокардита Фідлера: 1) кардіомегалія; 2) протодіастолічний ритм галопа; 3) мінливість (непостійність) порушень ритму та профвідності; 4) рефрактерна до інотропної терапії серцева недостатність; 5) тромбоемболічні ускладнення.

Клінічні варіанти перебігу ідіопатичного міокардита Фідлера: 1) асистолічний; 2) аритмічний; 3) тромбоемболічний; 4) псевдокоронарний; 5) астматичний; 6) декомпенсаційний; 7) змішаний.

Діагностика. 

· Лабораторні дані: помірний лейкоцитоз з нейтрофілією, прискорена ШОЕ, зростання у крові рівня тропонінів Т, І; МВ-КФК; АсАТ; підвищення титра противірусних антитіл.

· Рентгенографія органів грудної клітки: розширення меж серця, кардіомегалія при міокардиті Фідлера.

· ЕКГ: минаючі зміни сегмента ST і зубця Т, порушення ритму і провідності (мінливість аритмій при міокардиті Фідлера).

· ЕхоКГ: дифузні та вогнищеві (сегментарні) порушення скоротливості, посилення ехосигналів.

· Ізотопне дослідження серця з 76G, 99mTе пірофосфатом і моноклональними антитілами до актоміозина, міченими 111Іn – дає можливість отримати візуальне зображеня вогнищ некрозів, трапування (сканограма серця).

· Ендоміокардіальна біопсія – дає можливість диференціювати із дилатаційною карділміопатією.
Лікування у активній фазі:

· Етіотропна терапія:

· Віруси: 

-   енторовіруси, віруси Коксакі А і В, ЕСНО-віруси, вірус поліомієліта - методики лікування не розроблені;

· віруси грипу А і В: римантадин - 100 мг всередину 2 рази на добу упродовж 7 діб;

· віруси оперізуючого лишая, вітряної віспи, простого герпеса, Епштейна-Бара, цитомегаловірус:
ацикловір, 5-10 мг/кг внутрішньовенно, інфузія кожні 8 годин, 10 днів;

ганцикловір, 5 мг/кг внутрішньовенно, інфузія кожні 12 годин, 10 днів.

· Віруси епідемічного паротита, кіру, червонички: підтримуюча (симптоматична) терапія, імунізація з метою первинної профілактики;
· Мікоплазма: макроліди-сумамед, по 500 мг всередину у перший день і по 250 мг 1 раз на день всередину упродовж наступних 4-х днів або кларитроміцин, по 500 мг 3 рази на день всередину упродовж 7 днів;
· Токсоплазма: хлоридин (тандурин), по 25 мг 2 рази на день після їди упродовж 5 днів; 3-4 такі цикли з перервами на 7-10 днів. Одночасно з хлоридином хворий мусить приймати бісептол-480 мг по 2 таблетки 2 рази на день 7-10 днів, фолієву кислоту і полівітамінні препарапти у звичайних дозах. Після завершення курсу хворому призначають підтримуючу терапію: хлоридин по 1 таблетці вранці і ввечері з 2-3 денними перервами до досягнення сумарної підтримуючої дози 750 мг.
· Бактерії (стрептококи, стафілококи): до встановлення їх чутливості до антибіотиків - ванкоміцин, 15 мг/кг внутрішньовенно до максимального рівня 25-40 мг/кг упродовж 14-21 доби;
· Хламідії і рикетсії:- доксициклін, по 100 мг внутрішньовенно кожні 12 годин упродовж 10-14 діб або кларитроміцин , по 500 мг 3 рази на день всередину упродовж 10-14 діб (можлива заміна клацида на сумамед);
· Borelia burgdorfeti: цефтриаксон, по 2 г внутрішньовенно 1 раз на добу або бензилпеніцилін по 18-20 млн. ОД на добу (добову дозу ділять на 6 ін'єкцій упродовж 10-14 діб);

· Гриби: амфотерицин В - 0,3-0,7 мг/кг/добу внутрішньовенно упродовж 4-6 годин (добова доза не менш 1 г) з 5-фторцитозином, по 100-150 мг/кг/добу у 3-4 прийоми, курс лікування 7-14 діб.

Інші принципи лікування  - за загальноприйнятими методиками:

· нестероїдні протизапальні засоби;

· глюкокортикоїди;

· антиангінальна терапія;

· корекція серцевої недостатності;

· антикоагулянтна та антитромботична терапія: стандартний гепарин або низькомолекулярні гепарини, аспірин або клопідогрель (плавикс) при неможливості застосування аспірину;

· антиоксиданти: токоферол, есенціале;

· засоби метаболічної терапії (рибоксин, неотон, АТФ-лонг, цитохром С).

Перикардит

Перикардит - це фіброзне, серозне, гнійне або геморагічне запалення вісцерального і парієтального листків перикарда.

Причина: інфекції (віруси, бактерії, мікобактерія туберкульоза), ревматичні хвороби, вплив радіонуклідів, онкологічні захворювання, ниркова недостатність (уремія), травма грудної клітки, операції на серці.

Клінічна картина. Для гострого перикардита характерий біль у грудях, шум тертя перикарда, мінливість змін на ЕКГ. Біль зазвичай гострий, локалізується за грудиною, іррадіює в обидва плеча, в трапецієвидний м'яз, шию, посилюється при глибокому диханні, кашлі, ковтанні, залежить від положення тіла: посилюється у положенні сидячи або лежачи на животі. Біль тривалий (від декількох годин до декількох діб), за характером - гострий, посилюється при глибокому вдосі, зв'язаний з рухами і положенням тіла. Інші симптоми: задишка, лихоманка, нездужання, міалгія, прояви основного захворювання.

Шум тертя перикарда - патогномонічна ознака, але її можна "пропустити" при аускультації, оскільки вона носить непостійний характер. Зазвичай - це грубий, жорсткий, високочастотний двокомпонентний шум (систола передсердь і шлуночків).

ЕКГ. Ранньою ознакою є депресія сегмента PQ (у всіх відведеннях, окрім аVR, найбільш виражена у відведеннях ІІ, ІІІ, аVF) і коритоподібний підйом сегмента ST без реципрокної депресії в інших відведеннях і без патологічних зубців Q. Зміни положення сегментів ST і зубця Т носять динамічний характер, причому сегмент ST повертається до ізолінії раніше, ніж зубець Т стає від'ємним.

Діагностика. Для встановлення етіології проводять наступні дослідження: шкірну туберкулінову пробу, посів крові, вірусологічні дослідження, тести на системний червоний вовчак (LE-феномен, антинуклеарний фактор), ревматоїдний артрит (ревматоїдний фактор), ревматизм (титр антистрептолізина-О), мікоплазмову інфекцію (холодові аглютиніни), гіпотиреоз (гормони щитовидної залози - Т3, Т4), ниркову недостатність (креатинін сироватки крові), міокардит (тропоніни Т, І, АсАТ).

Ехокардіографія: потовщення листків перикарда, збільшення вмісту у перикардіальній сумці (норма 30-50 мл) - сепарація листків перикарда понад 5 мм.

Лікування в активній фазі:

· Госпіталізація, ліжковий режим;

· аспірин: 625 мг всередину кожні 4 години;

· індометацин: 25-50 мг всередину кожні 6 годин;

· преднізолон: 60-80 мг/добу всередину у три прийоми або один раз на день вранці. Через 5-7 днів добову дозу поступово знижувати - на 2,5-5 мг кожні 5-7 днів.

· При встановленній бактеріальній інфекції:

· Streptococcus pneumonie: бензилпеніцилін - 200000-250000 ОД/кг/добу, вводять 6 разів на добу рівними частинами, упродовж 10-14 діб.

· Staphylococcus aureus:  ванкоміцин - 15 мг/кг/добу внутрішньовенно, добову дозу ділять на 6 ін'єкцій, упродовж 14-21 доби.

· Віруси (ентеровіруси): нестероїдні протизапальні засоби + антивірусна терапія (ацикловір, рибавірин, амантодин, ганцикловір, зальцитабін, фосфкарнет).

Ацикловір - по 200 мг 5 разів на добу всередину.

Фосфкарнет - у перші 14 діб по 60 мг/кг внутрішньовенно кожні 8 годин, підтримуюча доза 90-120 мг/кг.

Ганцикловір - початкова доза 5 мг/кг внутрішньовенно кожні 12 годин, 14-21 добу, підтримуюча - 6 мг/кг 1 раз на добу 5 разів на тиждень.

Рибавірин - насичувальна доза 2 г внутрішньовенно, а відтак 1 г кожні 6 годин 2 доби, в подальшому 500 мг кожні 8 годин 8 діб.

· Гриби: амфотерицин В, 0,3-0,7 мг/кг/добу упродовж 4-6 годин (за добу не більше 1 г) + 5-фторцитозин - до 100-150 мг/кг/добу у 3-4 прийоми.

· Мікобактерія туберкульоза:

· ізоніазід - 300 мг/добу,

· рифампіцин - 600 мг/добу,

· піразинамід - 25 мг/кг/добу,

· преднізолон - 1 мг/кг/добу.

· Ревматичні захворювання:

· преднізолон - 60-80 мг/добу в один прийом або 3 рази на день всередину із зменшенням дози через 1-1,5 місяці на 2,5 мг кожні 7-8 днів до підтримуваної дози (5-10 мг/добу), упродовж 2-3 місяців;

· при резистентності до глюкокортикоїдів - імунодепресанти.

· Постінфарктний сидром Дреслера:

-   аспірин + індометацин + преднізолон.

· Після перикардектомії:

· аспірин+ диклофенак натрія+ преднізолон (якщо ефект від НПЗЗ відсутній через 48 годин).

· Уремія:

· гемодіаліз, перитонеальний діаліз;

· перикардіоцентез.

Тампонада серця

Причини: гострий ідіопатичний, вірусний, пухлинний, післяопераційний, уремічний, посттравматичний ексудативний перикардит.

Клінічна картина гострої тампонади серця: задишка, набубнявіння шийних вен, тахікардія, сплутаність свідомості, ослаблені тони серця, зниження АТ, шок. На вдосі систолічний АТ зменшується на 12-15 мм рт.ст. і більше.

ЕКГ: низька амплітуда комплекса QRS, конкордантна елевація сегмента ST та інверсія зубця Т.

ЕхоКГ: виражена сепарація листків перикарда ((1 см), діастолічний спад нижньої порожнистої вени, правого передсердя і правого шлуночка.

Катетеризація серця: вирівнювання тиску у перикардіальній сумці, правому передсерді, правому і лівому шлуночках, легеневій артерії, немає симптома Куссмауля (підйома тиску у правому передсерді на вдосі).

Невідкладна допомога:

· Перикардіоцентез. Перед процедурою з метою стабілізації гемодинаміки внутрішньовенно краплинно вводять 300-500 мл 0,9% розчину натрію хлорида упродовж 30-60 хвилин та інотропні засоби - ізопреналін - 2→20 мкг/кг/хв або добутамін - 5→20 мкг/кг/хв. Контакт голки з стінкою шлуночка контролюють за даними ЕКГ (голка з'єднується з грудним електродом) – при пошкодженні міокарда сегмент ST зміщується над ізолінією. Перикардіальна сумка дренується з допомогою голки або катетера. При сприятливому прогнозі вдаються до перикардектомії, особливо якщо ексудативний перикардит поєднується з констриктивним або є ділянки обмеженого нагромадження ексудата. Летальність - 10-15%.

Констриктивний перикардит

Частіше є внаслідок гостого ідіопатичного, вірусного, туберкульозного або променевого перикардита, ускладнення операції на відкритому серці або наслідком травми травм грудної клітки (наприклад, удара в кермо автомобіля).

Клінічна картина. Спочатку не важкі, але такі, що прогресують малого лівосерцевого викиду (задишка, слабість, тахікардія, пониження АТ), а відтак і симптоми правошлуночкової недостатності (набубнявіння шийних вен, гепатомегалія, асцит, набряки).

Класична "тріада" тампонади серця, описана Клодом Д.Беком: падіння АТ, підвищення венозного тиску, значне пригнічення скорочень серця (small quiet heart). Іноді розвивається ступор і кома, які й призводять до смерті.

Характерний також pulsus paradoxus: систолічний АТ на вдосі не знижується більш, ніж на 10 мм рт.ст.

Діагностика. Рентгенограма органів грудної клітки: нормальні або незначно збільшені розміри серця.

ЕКГ: знижений вольтаж зубця QRS, часто - миготлива аритмія.

ЕхоКГ: звапнення (кальциноз) листків перикарда.

Катетеризація серця: різниця між середнім тиском у правому передсерді, діастолічним тиском у правому та лівому шлуночках і тиском "заклинення" легеневої артерії не перевищує 5 мм рт.ст.; є "крутий" Х- та У-спад на кривій тиску у правому передсерді; "діастолічне западіння і плато" на кривій тиску у шлуночках; тиск у правому передсерді не знижується на вдосі; ударний об'єм зазвичай зменшується, серцевий викид залишається майже нормальним за рахунок компенсаторної тахікардії.

Невідкладна допомога. Лише у неважких випадках лікування консервативне (діуретики). У більшості ж випадків стан погіршується, що вимагає перикардектомії. Операційна летальність 10%. Після операції поліпшення настає у 90% хворих.

Аритмії і блокади серця.

Пароксизм миготливої аритмiї. Ургентність стану хворих визначається ступенем порушення стану гемодинаміки і частотою шлуночкових скорочень під час приступу. Частота скорочень шлуночків 200 за 1 хвилину зазвичай свідчить про наявність додаткових шляхів проведення і можливий розвиток фібриляції шлуночків.

Послідовність невідкладної допомоги наступна:

1. Поляризуюча суміш - внутрішньовенно краплинно.

2. Новокаїнамід 10% - 10 мл в 10 мл 0,9% розчину натрію хлориду + 0,3-0,5 мл 1% розчину мезатона внутрішньовенно струменево упродовж 5 хв. В разі артеріальної гіпертензії і великої маси тіла хворого дозу новокаїнаміду можна збільшити до 15-20 мл.

3. Якщо впродовж 6-10 хв. ефект відсутній, внутрішньовенно струменево впродовж 30 с вводиться финоптин (ізоптин) - 0,25% 2 мл; в разі відсутності ефекта через 10 хв. повторно вводиться внутрішньовенно струменево 2 мл финоптину. Препарат протипоказаний при синдромі Вольф-Паркінсон-Уайта.

4. Финоптин може бути замінений на кордарон 5% розчин 3-6 мл (150-300 мг) в 10 мл 0,9% розчину натрію хлорида внутрішньовенно струменево впродовж 3-5 хв. Якщо ефекта відразу не досягнуто, то через 10 хв. введення кордарону повторити в такому ж дозуванні. Кордарон є препаратом вибору у хворих з синдромом Вольф-Паркінсон-Уайта.

5. В разі відсутності упродовж 2-х годин ефекта від лікування (за пунктами 1-4) призначають дігоксин - 0,025% 2 мл в 10 мл 0,9% розчину хлориду натрію внутрішньовенно струменево повільно. Замість дігоксину можуть бути використані (щоправда, з меншою надією на успіх) целанід або строфантин:

- целанід (ізоланід) - 0,025% 2 мл в 10 мл 0,9% розчину натрію хлориду внутрішньовенно струменево;

- строфантин - 0,05% 0,5-0,6 мл в 10 мл 0,9% розчину натрію хлориду внутрішньовенно струменево повільно.

До серцевих глікозидів не слід вдаватися в разі наявності синдрому Вольф-Паркінсона-Уайта.

6. В разі відсутності ефекта через 3-4 год переходять на планову антиаритмічну терапію в поєднанні з панангіном (1-2 драже 3-4 рази на день).

6.1. Хінідин: 1 доба - перша доза 0,4 г, далі по 0,2 г кожні 2 1/2 год до до добової дози 1,4 г;

2 доба - добова доза 1,6 г; 3 доба - добова доза 1,8 г; 4 доба - добова доза 2,0 г; 5 доба - добова доза 2,2 г; 6 доба - добова доза 2,4 г.

Якщо хінідин в добовій дозі 2,4 г антиаритмічної діє не здійснює, то від його приймання в подальшому слід відмовитись. Якщо ж антиаритмічний ефект виникає раніше, то дану добову дозу слід вважати оптимальною й застосовувати її упродовж 10 днів з наступним переходом на підтримувальну дозу - 0,6 г/добу (по 0,2 г три рази на день).

6.2. Кінелентин (хінідин пролонгованої дії) - 250 мг 2-3 рази в день. Ефект звичайно настає на 5-7-й день і тоді переходять на підтримувальну дозу - 250 мг 1 раз в день упродовж місяця. Якщо ж антиаритмічного ефекта в перші 5-7 днів не досягнуто, від подальшого вживання препарату треба відмовитися.

6.3. Етацизин 50 мг 4 рази на день всередину.

6.4. Кордарон за схемою:

400 мг (2 таблетки) 3 рази на день (1200 мг/добу) - 3 дні; 200 мг 4 рази на день (800 мг/добу) - 5-7 днів; 200 мг 2 рази на день (400 мг/добу) - впродовж 2-х тижнів.

6.5. Верапаміл (фіноптин) - 80 мг 3-4 рази на день, всередину; 240-320 мг на день.

Допустимі комбінації кордарону з кінелентином, фіноптину з хінідином. При цьому разові дози зменшують на 50%. Добрим є поєднання антиаритмічних препаратів з дігоксином (особливо в разі ознак серцевої недостатності), при цьому дозування дігоксину зменшується на 30-50%. В разі гіперкоагуляції антиаритмічні середники поєднують з гепарином, непрямими антикоагулянтами або аспірином.

7. Електроімпульсна терапія - може бути застосована на будь-якому етапі лікування, але не раніше, ніж через 24 год після останнього вжитку серцевих глікозидів, з врахуванням конкретної клінічної ситуації (методика подається нижче).

8. Електрокардіостимуляція (надчаста програмована) при неефективності інших видів терапії або частих рецидивах (методика подається нижче).

9. Після встановлення синусового ритму з метою попередження рецидивів впродовж 3-4 тижнів призначають всередину підтримуючі дози антиаритмічних середників в поєднанні з панангіном (аспаркамом).

9.1. Хінідин 0,2 г 3 рази на день;

9.2. Кінелентин 250 мг 2 рази на день;

9.3. Кордарон 200 мг 2 рази на день;

9.4. Фіноптин 40 мг 3 рази на день;

9.5. Етацизин 50 мг 4 рази на день. 

У разі серцевої недостатності додають дігоксин (ланікор) в режимі підтримуючого дозування (середня насичувальна доза х коефіцієнт елімінації). 

Антиаритмічна терапія проводиться на фоні гепаринотерапії, яку пролонгують упродовж 12-15 днів після нормалізації ритма (профілактика номалізаційних емболій). 

Тремтiння передсердь.

Послідовність невідкладної допомоги наступна:

1. Поляризуюча суміш із подвійною дозою інсуліна внутрішньовенно краплинно.

2. Дігоксин. Середньонасичувальна доза 1,8 мг при внутрішньовенному введенні і 1,4 мг при вживанні всередину в швидкому темпі дигіталізації. У першу добу призначається 100% середньонасичувальної дози, а далі в режимі підтримуючої дози, тобто 0,54 мг/добу. 2 мл 0,025% розчину дігоксину (0,5 мг) в 10 мл ізотонічного розчину вводять внутрішньовенно струменево кожні 4 год, довівши добову дозу до 1,8 мг. В наступні дні підтримуюча доза - 0,5 мг/добу, тобто щоденно по 2 мл 0,025% розчину дігоксину.

3. В разі відсутності ефекта призначають одну з наступних комбінацій препаратів:

а) дігоксин 0,25 мг 3 рази + хінідин 0,2 г 4 рази на день всередину;

б) дігоксин 0,25 мг 3 рази + обзідан 10 мг 4 рази на день всередину; 

в) хінідин 0,2 мг 4 рази + обзідан 10 мг 4 рази на день всередину; 

г) дігоксин 0,25 мг 2 рази + хінідин 0,2 г 3 рази на день + обзідан 10 мг 4 рази на день всередину.

4. Після встановлення синусового ритму впродовж 2-3-х місяців призначається підтримуюча терапія тим препаратом або їх комбінацією, з допомогою якого або яких був відновлений синусовий ритм.

5. Якщо у хворого має місце високий ступінь тремтіння (1:1) з великою частотою шлуночкових скорочень (200-300 за хвилину і більше) або ж така ситуація склалася в процесі лікування, то в такому випадку необхідна термінова електроімпульсна терапія (дефібриляція) малим розрядом (4-4,5 кВ). ЕIТ показана також, якщо тремтіння передсердь супроводиться гострою серцевою недостатністю, падінням АТ.

В разі неефективності лікування, або ж коли ситуація розвинулась на фоні лікування серцевими глікозидами, застосовують тимчасову трансвенозну ендокардіальну або черезстравохідну електрокардіостимуляцію, попередньо провівши внутрішньовенне введення 150 мг 3% кордарону. 

Пароксизмальна тахiкардiя. Тактика лікаря залежить від місця розташування ектопічного вогнища (надшлуночкова і шлуночкова тахікардія). 

Надшлуночкова тахікардія. На ЕКГ при надшлуночковій тахікардії шлуночкові комплекси звичайно не змінені, постійної форми, з частотою 150-220 за 1 хвилину і наявними зубцями Р (позитивними при передсердній тахікардії, при тахікардії з атріовентрикулярного з'єднання з від'ємними, розміщеними перед або після шлуночкових комплексів) чи з дещо деформованим комплексом QRS  в разі, коли середня частина AB-вузла є водієм ритму.

Вибір методу лікування залежить від стану гемодинаміки. Симптоматична гіпотензія, загрудинний біль, задишка, порушення свідомості вимагають негайної електричної кардіоверсії (вона небажана при глікозидній інтоксикації).

При стабільній гемодинаміці:

1. Рефлекторні вагусні проби (не застосовуються в разі гострого інфаркта міокарда, ХНК II-III ст.):

- натискання на очні яблука (проба Даньїні-Ашнера);

- масаж каротидного синуса (проба Чермака);

- проба Вальсальви (спроба посиленого видоху при закритій голосовій щілині);

- натужування;

- "блювотний" рефлекс.

2. При гострому інфаркті міокарда лікування починають з повільного внутрішньовенного введення новокаїнаміду 10% - 10 мл з 10 мл 0,9% розчину хлориду натрію + 0,3-0,5 мл 1% розчину мезатону (в разі, коли артеріальний тиск є високим, а маса тіла великою, дозу новокаїнаміда можна збільшити до 15-20 мл), або ж використовують аденозинтрифосфат (АТФ) послідовно:

1 мл (10 мг) внутрішньовенно струменево, 2 мл (20 мг)внутрішньовенно струменево, 3 мл (30 мг) внутрішньовенно струменево.

3. Якщо впродовж 45-60 хвилин ефект відсутній, внутрішньовенно струменево впродовж 30 с вводиться финоптин (ізоптин) 0,25% - 2 мл; через 10 хв повторно вводиться 2 мл 0,25% розчину фіноптину (препарат протипоказаний в разі синдрому Вольф-Паркінсон-Уайта).

4. В разі відсутності ефекта від финоптину вводиться дігоксин 0,025 % - 2 мл в поєднанні з 10 мл панангіну внутрішньовенно струменево (протипоказаний при синдромі WPW з тахікардією з широкими комплексами QRS).

5. Якщо ж через 2 год ефект вказаного в пп. 1-4 лікування відсутній, призначають один з наступних препаратів:

5.1. обзидан 0,1% - 5 мл в 10 мл 0,9% розчину натрію хлориду внутрішньо​венно впродовж 5-10 хв;

5.2. ритмілен 1% - 5 мл по 2 мл внутрішньовенно струменево через кожні 3-5 хв (до 10 мл);

5.3. кордарон 5% - 3 мл в 10 мл 0,9% розчину натрію хлориду внутрішньо​венно струменево впродовж 3-5 хвилин; через 10 хв вказану дозу можна повторити краплинно (показаний в разі тахікардії на фоні синдрому Вольф-Паркінсон-Уайта).

6. В разі пониженого артеріального тиску вводиться мезатон 1% 1 мл в 10 мл 0,9% розчину натрію хлориду внутрішньовенно струменево через кожні 5-10 хвилин 2-3 рази. При відсутності ефекта тимчасова трансвенозна або черезстравохідна електрокардіостимуляція або електроімпульсна терапія (якщо хворий отримував препарати дігіталісу, ЕIТ треба відкласти на добу).

В разі відновлення синусового ритму - підтримуюча терапія (незалежно чим це досягнуто). Впродовж 3-4 тижнів призначають всередину один з наступних препаратів:

· хінідин 0,2 г 4-6 разів на добу; кінелентин 250 мг 2-3 рази на добу; 

· финоптин (ізоптин) 40 мг 3-4 рази на добу; 

· новокаїнамід 500 мг 4-6 разів на добу; 

· кордарон 200 мг 3 рази на добу 10 днів, 200 мг 2 рази на добу 10 днів, 200 мг 1 раз на

добу 20 днів; 

· етацизин 50 мг 4 рази на день. 

Якщо антиаритмічні середники даються одночасно з дігоксином, то дозування антиаритміків зменшується на 50%. Лікування антиаритміками і дігоксином проводиться на фоні внутрішнього прийому панангіну по 1 драже 3-4 рази на день.

В разі стійкої надшлуночкової пароксизмальної тахікардії, яка часто повторюється (2-4 рази на місяць), резистентності до медикаментозної антиаритмічної терапії, при наявності синдрому Вольф-Паркінсон-Уайта - хворому пропонується трансвенозна електро-, кріодеструкція атріовентрикулярного з'єднання (що призводить до розвитку повної атріовентрикулярної блокади) з наступною імплантацією штучного водія ритму. 

Шлуночкові тахікардії. На ЕКГ шлуночкова тахікардія характеризується розширенням комплексу QRS більш 0,12 с, форма шлуночкового комплекса має всі характерні особливості шлуночкової екстрасистоли. при цьому частота шлуночкових скорочень дещо менша, як при надшлуночковій тахікардії (150-180 за хв), а віддаль між сусідніми комплексами може відрізнятися більше, як на 0,03 с.

Розрізняють короткочасні шлуночкові тахікардії (більше 5 шлуночкових екстрасистол підряд з частотою більше 100 за 1 хв, тривалістю до 30 сек), тривалі (більше 30 за хв. або ж такі, що викликають гемодинамічні розлади) і постійно-поворотні (безперервно-рецидивуючі) - короткочасна або тривала шлуночкова тахікардія, що переривається 1-2 синусовими скороченнями.

Крім того, виділяють доброякісні шлуночкові тахікардії - короткочасні, потенційно летальні  шлуночкові тахікардії у хворих з IХС, серцевою недостатністю і летальні шлуночкові тахікардії - тривалі тахікардії та фібриляцію шлуночків.

Лікування доброякісні шлуночкові аритмії не потребують. Навпаки, медикаментозна терапія протиаритмічними середниками створює ризик розвитку побічних ефектів аж до раптової смерті. Коли ж вони викликають симптоми, що погіршують якість життя, можна призначити пропранолол (обзідан, анапрілін) всередину 20-40 мг 3-4 рази на добу.

Лікування потенційно летальних і летальних шлуночкових тахікардій. Підхід до лікування залежить від стану пацієнта. При відсутності гіпотензії (систолічний артеріальний тиск > 90 мм рт.ст.), набряку легень, задишки чи загрудинного болю налагоджується зв'язок з веною (поляризуюча суміш). Болюсом (перший болюс) внутрівенно вводять лідокаїн в дозі 1 мг/кг (80-100 мг) з подальшим введенням внутрішньовенно 800 мг, повторним болюсом (50% першого болюса) до зняття тахікардії або ж до загальної дози 3 мг/кг маси тіла. Після зняття тахікардії лідокаїн призначають кожних 4 год внутрішньом'язево по 2 мл 10% розчину.

В разі відсутності ефекта й підвищеному або ж нормальному артеріальному тиску вводять один з наступних препаратів:

- новокаїнамід 10% 10 мл в 10 мл ізотонічного розчину внутрішньовенно струменево упродовж 5 хв. (у разі високого артеріального тиску і великій масі хворого дозу новокаїнаміду можна збільшити до 20 мл);

- обзидан 0,1% 1 мл (1 мг) в 10 мл ізотонічного розчину внутрішньовенно струменево через кожні 5 хв до 5 мг (5 мл);

- кордарон 3 мл (150 мг) в 10 мл ізотонічного розчину внутрішньовенно струменево.

При відсутності ефекта від введення препаратів треба провести кардіоверсію (електроімпульсну терапію). ЕIТ є методом вибору в разі коли шлуночкова пароксизмальна тахікардія розвивається на фоні гострого інфаркту міокарда, або ж коли у хворого є колапс - гостра лівошлуночкова недостатність.

Дефібриляція також проводиться негайно при виникненні гіпотензії, задишки, загрудинного болю або набряку легень.

Після виконаної ЕIТ (100(200 Дж) внутрішньовенно струменево вводиться 80-120 мг лідокаїну, 10-20 мл панангіну чи 30-60 мл 3% калію хлориду.

ЕIТ необхідно повторювати (360 Дж) до зняття тахікардії і встановлення синусового ритму або ж до стійкої асистолії. Після кожної дефібриляції внутрішньовенно струменево вводять лідокаїн і панангін (дивись вище).

В разі встановлення синусового ритму впродовж 4 тижнів хворому призначають той препарат, за допомогою якого вдалось домогтися усунення пароксизмальної тахікардії:

- лідокаїн 10% 2 мл (200 мг) внутрішньом'язово кожні 4 год впродовж 2 діб;

- новокаїнамід 0,5 г всередину через кожні 6 год;

- кордарон 200 мг всередину кожних 8 год;

- обзидан 20 мг всередину через кожних 6 год. Хворим з шлуночковою тахікардією типу "пірует" проводять електричну стимуляцію з частотою, що на 20-30 ударів перевищує власний ритм. Альтернативою є інфузія ізопротеренолу, лідокаїну або магнію сульфата (внутрішньовенно 50 мг/хв).

Підтримуюча терапія проводиться бета-блокаторами. 

Фібриляція шлуночків.

1. Негайна дефібриляція (різкий удар кулаком по нижній третині грудини - так званий прекардіальний удар).

2. Штучне дихання і закритий масаж серця (в перші 4 хв).

3. Електрична кардіоверсія (дефібриляція) - в перші 8 хв. - розрядом 100-200 Дж, повторно - розрядом – 200 Дж, повторно 360 Дж. Перед кожною повторною дефібриляцією внутрішньовенно струменево лідокаїн в дозі 1 мг/кг.

4. При відсутності ефекта після кожної дефібриляції (моніторне спостереження за ЕКГ, пульсом) - проводиться масаж серця і штучне дихання.

5. Катетеризується підключична вена і струменево вводиться адреналін 0,5-1 мг (кожні 5 хв.) 

6. Iнтубація хворого, продовження штучної вентиляції легень.

7. Натрію гідрокарбонат вводять через 10 хв. від початку реанімації в дозі 1 ммоль/кг маси тіла з повторенням половини вказаної дози кожні наступні 10 хв. 

Алгоритм тактики у випадку фібриляції шлуночків (ФШ).

Констатація зупинки кровообігу:

- викликати реанімаційну бригаду;

- почати основні реанімаційні заходи;

- визначити, чи потрібний преардіальний удар кулаком; якщо так, то здійснити його;

- використати дефібрилятор з електрокардіоскопом для підтвердження фібриляції шлуночків.

Крок 1: Початкова серія дефібриляцій

1. 1-ий розряд - 200 Дж;

2-ий розряд - 300 Дж;

3-ій розряд - 360 Дж.

Якщо фібриляція шлуночків зберігається, то 3 перші розряди наносять один за одним, не роблячи пауз для перевірки пульсу і перевірки основних реанімаційних заходів.

Якщо ФШ зберігається – продовжити СЛР.

Крок 2: інтубувати трахею, встановити катетер у вену.

Крок 3: адреналін 1 мг внутрішньовенно кожні 3-5 хв., при відсутності ефекта – високі дози.

Крок 4: дефібриляція 360 Дж.

Крок 5: лідокаїн 1,5 мг/кг (75-100 мг) внутрішньовенно струменево. Продовжується непрямий масаж серця.

Крок 6: дефібриляція – 360 Дж.

Крок 7: пошук причини ФШ.

Якщо ФШ зберігається - продовжити СЛР.

Крок 8: продовжити внутрішньовенне введення адреналіну.

Крок 9: внутрішньовенно натрію бікарбонат.

Крок 10: повторне введення лідокаїну (1,5 мг/кг)

Крок 11: повторити дефібриляцію.

Крок 12: додаткові антифібриляторні заходи.

Якщо ФШ усунена:

1. Оцінити гемодинаміку.

2. Визначити характер постконверсійного ритму.

3. Ввести лідокаїн внутрішньовенно 50-100 мг, інфузія 2 мг/хв.

Додаткові антифібриляторні заходи.

Якщо ФШ зберігається після виконання кроків 1-11 алгоритму ФШ:

Крок 12а: магнію сульфат 1-2 г внутрішньовенно упродовж 1-2 хв. При відсутності ефекта ввести аналогічну дозу через 5-10 хв.

Крок 12б (і/або): бретилію тозилат – 5 мг/кг (350-500 мг) внутрішньовенно струменево, упродовж 1-2 хвилин підтримувати кровоплин з допомогою непрямого масажу серця, потім провести дефібриляцію (360 Дж). Через 5 хв. ввести внутрішньовенно ще 10 мг/кг бретилію тозилата. Поновити СЛР і виконати дефібриляцію (кардіоверсію) – 360 Дж. Через 5 хв. повторно ввести бретилію тозилат до загальної дози 30-35 мг/кг. Якщо бретилій ефективний, налагодити підтримуючу довенозну інфузію 1-2 мг/кг.

Крок 12 в (і/або): бета-адреноблокатори внутрішньовенно, обзидан 0,5-1 мг до загальної дози 5 мг.

Крок 12 г (і/або): кордарон 150-500 мг внутрішньовенно упродовж 5-10 хвилин, повторно в тій самій дозі через 15-30 хв. Якщо препарат ефективний, налагодити підтримуючу інтравенозну інфузію (20-50 мг).

Алгоритм лікування шлуночкової тахікардії.

Оцінка гемодинаміки.

А. Пульса немає:

Кардіоверсія. Якщо пульс не визначається, лікувальна тактика та сама, що й при ФШ – кроки (несинхронізований електричний розряд – 200 Дж)

Гемодинаміка нестабільна. 

Б. Пульс є:

Спробувати відновити ритм з допомогою кашля.

Гемодинаміка стабільна:

Крок 1: лідокаїн 50-100 мг (1-1,5 мг/кг). Інфузія 2 мг/хв. Струменеве інтравенозне введення 50-75 мг кожні 10 хв. – до загальної дози 3 мг/кг/добу.

Крок 2: прокаїнамід 100 мг інтравенозно кожні 5 хв. Насичувальну дозу 0,5-1 г ввести внутрішньовенно із швидкістю 20-30 мг/хв. упродовж 30-60 хв. Якщо доза насичення ефективна, налагоджують підтримуючу інтравенозну інфузію (2 мг/хв.).

Якщо ШТ зберігається і гемодинаміка стабільна:

Крок 3а: бретилій 5-10 мг/кг ввести інтравенозно упродовж 10 хвилин. Якщо доза насичення ефективна, налагодити підтримуючу інфузію (1-2 мг/хв.).

Крок 3б: синхронізована кардіоверсія – енергія першого розряду 50-100 Дж

і/або

Крок 3в: альтернативні заходи – пошук причини ШТ, введення бета-адреноблокаторів (обзидан 0,5-1 мг інтравенозно повільно упродовж 5 хв. До добової дози 5 мг), магнію сульфат 1-2 г інтравенозно упродовж 1-2 хв. У разі відсутності ефекта – повторити введення тієї ж дози через 5-10 хв. Якщо комплекс QRS поширений, лідокаїн неефективний, застосовується АТФ.

Реанімація в разі раптової зупинки кровообігу.

1. Хворого швидко вкласти в горизонтальне положення (на підлогу, тверде ліжко) з припіднятим ніжним кінцем.

2. Дихання рот-до-рота.

3. Відновити кровообіг - закритий масаж серця (з частотою 60 за хв). На кожні 5-6 масажів один вдох (тобто видих рот-до-рота того, хто реанімує).

4. Підняти обидві ноги в вертикальне положення на 10-15 с.

5. Відновити скорочення серця - енергійний удар по грудині стиснутим кулаком - прекардіальний удар.

6. Електроімпульсна терапія.

7. Реєстрація ЕКГ.

8. Засоби для подолання фібриляції (мерехтіння) шлуночків - див. вище.

9. В разі асистолії внутрішньосерцево або в центральну вену вводять препарати для "запуска" серцевої діяльності (почергово):

9.1. атропін 0,1% - 1 мл; адреналін 0,1% - 1 мл; алупент 0,05% - 1 мл (або ізупрел 0,02% 1 мл); сода 3% - 20 мл.

9.2. Тимчасова трасвенозна або транскардіальна електрокардіостимуляція. 

Лікування в разі відновлення кровообігу після усунення фібриляції шлуночків чи асистолії.

1. Натрію гідрокарбонат (до 30 г) внутрішньовенно струменево повільно, довести рН до 7,38-7,40.

2. Лідокаїн внутрішньовенно краплинно до 2-3 г на добу впродовж 2 діб або по 300-500 мг внутрішньом'язово через кожні 3 год. Чергувати введення лідокаїну з поляризуючою сумішшю. Лідокаїн вводиться в разі, якщо зупинка кровообігу, спричинена фібриляцією.

3. Iнгаляція зволоженим киснем по 20-30 хвилин кожні 2-3 год. 

Повна передсердно-шлуночкова блокада з синдромом 

Морганьї-Едемса-Стокса.

1. Вкласти хворого в горизонтальне положення, закрити його голову, підняти обидві ноги хворого у вертикальне положення на 10-15 с, вдарити стиснутим кулаком по грудині, почати закритий масаж серця.

2. Внутрішньовенно струменево ввести 1 мл 0,1% розчину атропіну, в подальшому цей препарат вводити кожні 4-6 год.

3. Iзадрин - 0,005 г сублінгвально кожних 2,5-3 год; можна використати й парентеральну форму препарату - 1 мл 0,5% розчину ізадрину розвести в 150 мл ізотонічного розчину і вводити внутрішньовенно краплинно. Домагатися, щоб частота серцевих скорочень підтримувалась на рівні 50-60 ударів за хвилину.

4. Лазикс - 2 мл внутрішньовенно повільно два рази на день.

5. Преднізолон - 30 мг внутрішньовенно, а в подальшому по 5 мг кожні 6 год всередину.

Кортикостероїди вводяться впродовж 2 діб, якщо полегшення не настає, їх відміняють.

6. В разі, коли усунути повну поперечну блокаду і напади синдрому МЕС за допомогою медикаментів не вдається, налагоджують тимчасову трансвенозну (через підключичну вену) ендокардіальну електростимуляцію міокарда і в такому вигляді транспортують хворого в найближче кардіохірургічне відділення для імплантації постійного водія ритму. Якщо ж повна атріо-вентрикулярна блокада розвивається на фоні гострого інфаркта міокарда, то хворого на тимчасовій електрокардіостимуляції "утримують" хоча б 8-12 днів і лише тоді транспортують у кардіохірургічне відділення. Такий термін є необхідним для укріплення серцевого м'язу, обмеження зони некрозу, початку репаративних процесів.

7. При розвитку у хворого з повною атріо-вентрикулярною блокадою серцевої недостатності за лівошлуночковим типом, коли виникає настійна необхідність призначати серцеві глікозиди, спочатку налагоджують тимчасову трансвенозну ендокардіальну електрокардіостимуляцію, а вже потім призначають серцеві глікозиди. 

Брадиаритмія, електромеханічна дисоціація, асистолія.

Причини:  виражена синусова брадикардія; АВ-блокада III ступеня або високоступенева  II ступеня, повільний ідіовентрикулярний ритм

Якщо при синусовому ритмі на ЕКГ пульс визначається і АТ нормальний – спостереження.

Якщо пульс не визначається:

Крок 1. Основні реанімаційні заходи (А, В, С).

Крок 2. Адреналін 1 мг інтравенозно кожні 3-5 хв., або 2-2,5 мг ендотрахеально.

Крок 3. Виявити можливу причину.

Крок 4. Вжити додаткові заходи по з’ясуванню причини – приліжкова ЕКГ.

Крок 4а. Налагодити введення рідини внутрішньовенно (“тримати вену“).

Крок 4б. Атропін (якщо ЧСС низька): 1 мг внутрішньовенно кожні 3-5 хв. (до 0,04 мг/кг або 2-3 мг).

Крок 4в. Натрію бікарбонат внутрішньовенно.

Крок 4г. Електрокардіостимуляція – черезстравохідна або трансвенозна.

Асистолія

Крок 1. Основні реанімаційні заходи (А, В, С).

Крок 2. Адреналін 1 мг інтравенозно кожні 3-5 хв.

Крок 3. Атропін 1 мг інтравенозно кожні 5 хв. (до 0,04 мг/кг або 2-3 мг).

Крок 4. Електрокардіостимуляція: зовнішня, черезстравохідна, трансвенозна, ендокардіальна.

Крок 5. Натрію бікарбонат.

Крок 6. Амінофілін 250 мг інтравенозно упродовж 1-2 хвилин.

Якщо пульс визначається:

Якщо АТ низький:

Крок 1. Якщо є покази – основні реанімаційні заходи (А, В, С).

Крок 3 (асистолія) або 4б (ЕМД)

і/або

Крок 4 (асистолія)

і/або

Крок 4а (ЕМД)

Якщо електрокардіостмулятор відсутній, введення атропіну і рідин не дає ефекта.

Крок 5. “Вичікувальна терапія”: введення вазопресорних речовин, поки не буде налагоджена електрокардіостимуляція: дофамін 2-5 мкг/кг/хв. До 20 мкг/кг/хв.

Якщо АТ нормальний:

Спостереження при:

· АВ-блокаді І ступеня;

· АВ-блокаді ІІ ступеня типу Мобітц І;

Електрокардіостмуляція при:

· АВ-блокаді ІІ ступеня типу Мобітц ІІ;

· АВ-блокаді ІІІ ступеня;

· Повільному ідіовентрикулярному ритмі.

Надшлуночкова тахіаритмія.

Оцінка гемодинаміки

Гемодинаміка нестабільна

Кардіоверсія 100-200 Дж

Гемодинаміка стабільна

Реєстрація ЕКГ у 12 відведеннях. Впевнитись, що аритмія дійсно надшлуночкового походження

Уточнити діагноз аритмії.

Реципрокна НШТ

Крок 1. Вагусні проби.

Крок 2а. Аденозин (АТФ) 6 мг внутрішньовенно упродовж 1-3 сек., при відсутності ефекта через 1-2 хв. 12 мг внутрішньовенно швидко. Через 1-2 хв. Знову 12 мг внутрішньовенно струменево.

Крок 2б. Верапаміл 2,5-5 мг упродовж 2 хв. Якщо ефекта одразу немає – ввести ще 5-10 мг внутрішньовенно (через 15-30 хв.)

Повторити вагусні проби.

При низькому АТ – кальцію хлорид.

Крок 3. Седатинва терапія.

Крок 4. Інші заходи: дігоксин, бета-адреноблокатори, дилтіазем, синхронізована кардіоверсія.

Синусова тахікардія.

Крок 1. Усунути причину тахікардії.

Політопна передсердна тахікардія

Крок 1. Усунути причину аритмії (наприклад, гіпоксію).

Крок 2а. Верапаміл 2,5-5 мг інтравенозно, потім 5-10 мг

і/або

Крок 2б. Дилтіазем інтравенозно.

Фібриляція/тремтіння передсердь.

Усунути причину аритмії

Якщо ЧСС вдається знизити:

Спостереження. Екстренного лікування не вимагається.

Якщо ЧСС висока:

Крок 1а. Дігоксин 0,25-0,5 мг інтравенозно, потім 0,125-0,25 мг інтравенозно кожні 2-6 годин до загальної дози 0,75-1,5 мг

і/або
          Крок 1б. Верапаміл 2,5-5 мг інтравенозно струменево.

Крок 1в. Дилтіазем 15-20 мг інтравенозно струменево.

Крок 2. Бета-адренблокатори: обзидан 0,5-1 мг інтравенозно до 5 мг/добу.

Крок 3. Синхронізована кардіоверсія 20-50 Дж при тремтінні передсердь і 200 Дж. 

Синдром слабостi синусового вузла. 

Провідними ознаками СССВ є: запаморочення, похитування в час ходи, напади синдрому Морганьї-Едемса-Стокса. Це результат минаючої ішемії головного мозку, яка настає внаслідок різкої брадикардії або тахікардії та зниження через це серцевого викиду (гіпо- та гіпердинамічні форми синдрому МЕС).

ЕКГ-ознаки СССВ:

- виражена синусова брадикардія (менше 50 за хвилину), яка є постійною або ж епізодичною, але завжди резистентна до атропіна;

- сино-аурікулярна блокада, постійна або ж епізодична, теж резистентна до атропіна;

- синдром відказу синусового вузла, що виникає періодично або ж епізодично (електрокардіографічно подібний до II-III ступеня сино-аурікулярної блокади);

- синдром "браді-тахікардії-асистолії" - повторне чергування синусової брадикардії з нападами передсердної або вузлової тахікардії, миготіння-тремтіння передсердь, залпів шлуночкової тахікардії і періодами асистолії. 

 Функціональна діагностика синдрому слабості синусового вузла.

1. Атропіновий тест. Встановлюється частота серцевих скорочень до введення атропіну. Після цього внутрішньовенно струменево вводиться атропін з розрахунку 0,025 мг на 1 кг маси хворого. Підчас введення атропіну та кожні 10 хв після введення атропіну реєструється ЕКГ до максимальної частоти серцевих скорочень. Якщо частота серцевих скорочень не досягає 90 скорочень за 1 хв, з'явиться сино-аурікулярна блокада або ж вузловий ритм, то в такому разі треба передбачити СССВ. Чутливість тесту складає 70%.

2. Проба з ізупрелом. Тест проводиться так само, як і атропіновий. Iзупрел вводиться внутрішньовенно струменево, доза препарату не повинна перевищувати 5 мг.

3. Обзиданово-атропіновий тест. Спочатку реєструється ЕКГ, далі внутрішньовенно струменево вводиться обзидан з розрахунку 0,2 мг на 1 кг маси тіла хворого (в 1 ампулі 0,1% розчину є 5-10 мл препарату, що складає 5-10 мг чистої речовини). Через 10 хвилин після закінчення введення обзидану вводиться атропін в дозі 0,04 мг на 1 кг маси тіла хворого (в 1 ампулі 0,1% розчину є 1 мл препарату, що складає 0,1 мг чистої речовини). ЕКГ реєструється під час введення обох препаратів і кожні 10 хвилин після цього. Максимальний синусовий ритм після введення атропіну (фармакологічної денервації СА-вузла) вважається справжнім ритмом синусового вузла. В нормі частота серцевих скорочень після медикаментозної "денервації" серця складає 118,1 - 0,57 х масу тіла +-14-18).

4. Холтерівське моніторування. 24-годинна реєстрація ЕКГ за умов нормальної діяльності людини. Специфічність проби 100%.

5. Черезстравохідна електрокардіостимуляція. Визначення часу відновлення функції синусового вузла (ЧВФСВ) після припинення черезстравохідної електрокардіостимуляції, який в нормі повинен перевищувати 1400-1600 мс. Більш інформативним є визначення корегованого часу відновлення функції синусового вузла (КЧВФСВ), який визначається за різницею між тривалістю ЧВФСВ і фазового серцевого циклу. В нормі КЧВФСВ не перевищує 400-600 мс. Визначають також сумарний час синоатріального проведення (ЧСАП), який є різницею величини постстимуляційної паузи і першого спонтанного циклу синусового походження (Ст-РI), який настає після постстимуляційної паузи (Р1-Р2). Наприклад:

ЧВФСВ = 1400 мс, Р1 - Р2 = 800 мс, ЧСАП = 1400 мс - 800 мс = 600 мс.

В нормі ЧСАП не перевищує 300 мс. Значення ЧВФСВ і КЧВФСВ, які перевищують нормальні показники, свідчать про зниження автоматичної активності синусового вузла. Збільшення ж ЧСАП вказує на сповільнення синоатріальної провідності, тобто на синоатріальну блокаду I ступеня.

В разі отримання патологічних значень ЧВФСВ, КЧВФСВ і ЧСАП доцільно повторити всю програму через 5 хв після внутрішньовенного струменевого введення атропіну в дозі 0,014 мг/кг.

Це дасть можливість диференціювати власне порушення функції синусового вузла (СССВ) від змін, обумовлених надмірним підвищенням тонусу парасимпатичної нервової системи. При останньому спостерігається підвищення частоти синусового ритму не менше, ніж до 90 в 1 хв і нормалізація величин ЧВФСВ, КЧВФСВ і ЧСАП.

Невідкладна допомога при синдромі слабості синусового вузла.

I. В разі синусової брадикардії: Якщо у хворого немає клінічних виявів СССВ, то така брадикардія корекції не підлягає. Лікують основне захворювання. Для поліпшення метаболізму міокарда призначають рибоксин, кокарбоксилазу, АТФ-лонг, інозин-F, неотон.

Ургентної допомоги вимагають хворі, коли частота серцевих скорочень менше 40 в хвилину, з'являються напади синдрому МЕС або їх еквіваленти, а також в разі гострого інфаркту міокарда.

1. Атропіну сульфат - 0,1% розчину 0,5-1 мл вводять внутрішньовенно струменево кожні 4-6 год (добова доза 4 мл).

2. Iзадрин - 5 мг сублінгвально кожні 4 години.

3. Алупент - 0,05% розчин по 1-2 мл в 500 мл ізотонічного розчину внутрішньовенно краплинно з швидкістю 10-15 крапель за хвилину, кожних 6 год введення алупенту повторюють до збільшення ЧСС і підтримки її на рівні 60-70 за 1 хв.

4. Ітроп – 8-10 крапель 3-4 рази на день, всередину.

5. Тимчасова трансвенозна ендокардіальна електрокардіостимуляція. В разі, коли ефекта домогтися не вдається, хворого переводять у хірургічний стаціонар для імплантації постійного водія ритму.

II. В разі варіанту "браді-тахікардії-асистолії":

Лікування брадикардії - див. вище. Протипоказані бета-адреноблокатори, новокаїнамід, хінідин, серцеві глікозиди, фіноптин, етмозин, препарати калію, а також електроімпульсна терапія.

З метою усунення тахікардії препаратами вибору є:

- аймалін, 2,5% 2 мл в 10 мл ізотонічного розчину внутрішньовенно струменево або краплинно 2-6 мл в 300 мл ізотонічного розчину;

- пульснорма до 8 таблеток на добу всередину (по 2 таблетки 4 рази на день);

- кордарон 300 мг в 300 мл ізотонічного розчину внутрішньовенно краплинно (до 800 мг на добу);

- дифенін 0,117 г, по 1 таблетці кожні 6 годин всередину при ЕКГ контролі;

· діуретики - гіпотіазид 100 мг на день всередину. 

Основним в лікуванні синдрому "браді-тахікардії-асистолії" є імплантація постійного електрокардіостимулятора. Такому лікуванню підлягає хворий, у якого зафіксований хоч би один напад синдрому МЕС, є хронічна серцева недостатність, якщо напади надшлункової або вузлової тахікардії не знімаються медикаментозно. Вибір коморки серця, в яку передбачається імплантувати електрод визначається шляхом оцінки атріо-вентрикулярної провідності (при її порушенні електрод вводиться в правий шлуночок). Використовується кардіостимулятор типу "of demande" (за вимогою), який включається в разі, коли ритм синусового вузла падає нижче заданої частоти (наприклад 62 ударів за 1 хв). Якщо у хворого налагоджується власний ритм з частотою вищою, ніж задана, кардіостимулятор виключається. На фоні кардіостимуляції хворому можуть бути призначені в разі необхідності серцеві глікозиди, бета-адреноблокатори, кордарон, ізоптин тощо.

Iноді для зняття надшлуночкових та вузлових тахікардій проводять спочатку деструкцію атріовентрикулярного вузла (радіочастотним методом, електричним розрядом, холодом, лазером) і створюють повну передсердно-шлуночкову блокаду з наступною імплантацією електрода кардіостимулятора в правий шлуночок. 

Штучні водії серцевого ритму.

ШВСР функціонують у спосіб, дуже подібний до природніх водіїв ритму, ініціюючи електричні імпульси, що генеруються маленькими батареями. Ці електричні імпульси проходять від генератора через електрод (електроди) до серця. ШВСР продукують електричні імпульси (приблизно 70-72 /хв.), подібні до серцевих імпульсів, які генерує синусовий вузол людини.

ШВСР не лише забезпечують подовження людського життя, але й покращують його якість.

Є багато типів ШВСР, але найчастіше використовуються шлуночкові пейсмейкери в режимі “of demand” (“за вимогою”). ШВСР в режимі “of demand” має чутливий пристрій, який відключає пейсмекер, якщо природній ритм серця стає швидшим за встановлений ритм стимулювання. Якщо ж  власний ритм пацієнта стає повільнішим за встановлений ритм стимулювання, то ШВСР знову включається. Іншими словами ШВСР типу “of demand” працює лише тоді, коли в цьому є потреба. Більш фізіологічним ШВСР є передсердно- синхронізований ШВСР. В цьому типі пейсмекера пульсовий генератор стимулюється природніми зубцями Р передсердної деполяризації і наступна шлуночкова стимуляція виникає після оптимальної затримки, нагадуючи інтервал PR. Такий пейсмекер функціонує як електронна ніжка пучка Гіса. Найбільшою перевагою його є здатність забезпечувати максимальне покра​щення серцевого викиду при зміні передсердного ритму, для забезпечення різноманітних фізіологічних вимог. Передсердносинхронізований ШВСР не показаний при ФП, синусовій брадикардії, СА-блокадах, відказі синусового вузла. Вони показані молодим, активним пацієнтам. Проте у цих приладах доволі часто виникають розлади електроніки.

Ще більш досконалим є біфокальний АВ-послідовний ШВСР. Типовий ритм біфокального ШВСР проявляється двома пейсмекерними спайками. Один спайк (стимул) ініціює зубець Р, а інший – комплекс QRS, таким чином передсердя і шлуночки скорочуються послідовно. Біфокальний пейсмекер показаний в наступних ситуаціях:

1) синдром слабості синусового вузла;

2) значні передсердні брадиаритмії;

3) АВ-блокада (високоступенева, повна), при яких передсердний внесок є необхідний.

Біфокальний ШВСР не конкурує із спонтанними шлуночковими скороченнями.

ШВСР з фіксованою частотою сьогодні використовуються рідко, тому що вони можуть спровокувати ФШ внаслідок феномену “R-на-Т”.

Сучасні мультипрограмовані ШВСР забезпечують індивідуальний режим стимулювання, який підбирається конкретному хворому в залежності від ступеня ХЗСН, загального стану тощо.

У програмованих ШВСР ритм стимулювання може бути підібраним від 30 до 120 уд./хв. (в деяких сучасних МШВСР – до 400 уд./хв.).

МШВСР корисний насамперед у хворих з синдромом слабості синусового вузла (синдром бради-тахіаритмії – асистолії), бо вони обирають оптимальний ритм стимулювання для конкретних потреб пацієнта. Залежно від кардіологічного статусу пацієнта, ритм стимулювання можна збільшувати і зменшувати (це здійснюється без будь-яких інвазивних втручань – з допомогою мультипрограмного пристрою).

Джерелом енергії для МШВСР є літієві батареї, які працюють 10-12 років.

Недоліки МШВСР: висока вартість, порушення функціонування за рахунок збоїв у складній електронній системі, великий навчальний тягар для лікарів, техніків, всього обслуговуючого персоналу внаслідок скадної конструкції, такі пацієнти не можуть відпочивати на морських узбережжях або в маленьких містах, де годі очікувати такої вузькоспецифічної допомоги.

ШВСР на ядерній енергії не мають переваг над пейсмекерами з літієвими батареями.

Ускладнення штучного стимулювання серця:

А. Порушення функціонування ШВСР:

1. Прискорення ритму стимулювання:

а) “втікаючий” пейсмекер є частим при використанні ШВСР з фіксованою частотою;

б) “втікаючий” пейсмекер може призвести до появи попередньо існуючої брадиаритмії;

в) “втікання” водія ритму може призвести до фібриляції шлуночків;

г) “втікаючий” пейсмекер є нештатною, невідкладною ситуацією, такий пристрій треба негайно відключити від серця (розріз в місці імплантованого ШВСР, швидке від’єднання електроду, який подає розряди на серце);

д) антитахіаритмічні препарати неефективні при “втікаючому” пейсмекері (альтернатива – негайна імплантація нового ШВСР або налагодження тимчасової ЕКС).

2. Уповільнення ритму стимулювання:

а) характерно для ШВСР, які працюють в режимі “of demand”;

б) уповільнення ритму стмулювання може бути обумовлене нерегулярним стимулюванням.

3. Нерегулярне стимулювання:

а) спостерігається в пізніх стадіях функціонування ШВСР;

б) може бути пов’язане з уповільненням або прискроенням ритму стимулювання.

4. Неможливість серцевого захоплення:

а) обумовлено “втікаючим” пейсмекером або уповільненням ритму стимулювання;

б) при інтоксикації хінідином, прокаїнамідом, гіперкаліємії тощо.

5. Недостатність чутливості:

а) може розвинутись самостійно, але частіше супроводжує неможливість серцевого захоплення;

б) може виникнути при низькій амплітуді QRS природного скорочення.

6. Перфорація шлуночків:

а) може виникати, якщо використовується поперечний катетерний електрод;

б) перфорацію шлуночків треба запідозрити, коли несподівано розвиваються наступні симптоми:

· блокада правої ніжки пучка Гіса;

· рецидивуючі скорочення діафрагми;

· перикардит або перикардіальний випіт;

· пансистолічний шум, що зумовлюється розривом міжшлуночкової перетинки).

7. Інші ускладнення:

а) перелом електрода;

б) інфекція;

в) тромбоз або емболія;

г) зв’язування електроду у вузол;

д) різноманітні серцеві аритмії, зумовлені порушенням функції водія ритму або співіснуючі поряд з нормально функціонуючим ШВСР.
Електроімпульсна терапія

ЕІТ часто є життєзберігаючим заходом для припинення шлуночкової тахікардії (ШТ) або фібриляції шлуночків (ФШ). Ця прцедура у 90% випадків переводить ФШ у синусовий ритм. У 90% пацієнтів з фібриляцією передсердь також вдається відновити синусовий ритм. При правильному застосуванні ЕІТ є більш безпечною, ніж різноманітні антиаритмічні препарати. Проте, в разі дигіталіс-індукованих аритмій ЕІТ неефективна, а часто й фатальна, що вказує на необхідність серйозного підходу до цього загалом досить ефективного методу лікування.

Використання електроімпульсних кардіовертерів можна розділити на 2 великі категорії:

1) лікування гострих тахіаритмій;

2) вибіркова кардіоверсія при хронічній фібриляції передсердь або тремтінні передсердь.

Технічні аспекти електроімпульсної терапії.

1. Електрична частина електроімпульсних кардіовертерів має перевірятись щомісяця біомедичним інженером.

2. Електроди мають бути достатньо великими, щоб стимулювати більшість серцевих м’язевих волокон одночасно. Маленькі електроди можуть спричинити пошкодження міокарду (висока густина електричного струму в обмеженому просторі).

3. Для зовнішньої ЕІТ ідеальним є використання переднього і заднього електродів. 2 передніх електроди є альтернативним вибором. При передньо-задній позиції електродів необхідна значно менша кількість енергії, у порівнянні з використанням двох передніх електродів. В той же час, альтернативна методика дозволяє швидше застосовувати ЕІТ.

4. Пацієнти повинні утримуватись від прийому їжі упродовж кількох годин до ЕІТ, щоб уникнути блювання, за винятком, коли ЕІТ є терміновою.

5. Під час застосування ЕІТ необхідне знеболення (за винятком ЕІТ за критичних ситуацій) - внутрішньовенно діазепам в дозі 5-10 мг (можлива заміна: каліпсол, дроперидол, дипідолор тощо).

6. ЕІТ має проводитись у відділі (палаті) реанімації та інтенсивної терапії при постійному ЕКГ-моніторингу і готовності до серцево-легеневої реанімації у повному об’ємі.

7. Перед та після ЕІТ має бути записана ЕКГ у вигляді короткої ритмової стрічни (відведення ІІ або V1).

8. Для зменшення серцевого опору слід рясно нанести ЕКГ-пасту на електроди та на пацієнта і добре втерити її у шкіру.

9. Слід переконатися, що жодна частина тіла не торкається металу ліжка, ніхто не повинен торкатися пацієнта, його ліжка і обладнання (кардіовертера, електрокардіографа), яке приєднане до пацієнта на момент ЕІТ.

10. Перед ЕІТ щонайменше за 24-48 годин треба відмінити дигіталісові препарати.

11. Якщо ЕІТ вирішено проводити без 24-48-годинної відміни дигіталісу, то слід ввести інтравенозно 100-250 мг фенітоїну (ділантину). Альтернативними препаратами є: лідокаїн (50-75 мг), прокаїнамід (50-100 мг).

12. До та після ЕІТ треба застосувати антикоагулянти та дезагреганти: гепарин 10000 ОД інтравенозно до ЕІТ і 12500 ОД двічі на добу субкутанеально упродовж 7-8 діб в поєднанні з аспірином по 325 мг всередину упродовж перших трьох діб і по 125 мг/добу в подальшому.

Альтернативний комплекс: фраксипарин по 0,6 мл 2 рази на добу субкутанеально до ЕІТ і упродовж 7-8 діб після ЕІТ в поєднанні з аспірином у вищевказаних дозах. Ефективність лікування зростає, яко фраксипарин поєднується з тиклідом (250 мг двічі на добу всередину) або плавиксом (75 мг на добу).

13. Після припинення тахіаритмії слід записати ЕКГ у 12 відведеннях, а моніторинг ЕКГ продовжувати на протязі 24 годин.

14. Кожні 30 хв. слід вимірювати АТ, поки він не стабілізується і не досяне рівня перед ЕІТ.

15. Протягом доби після ЕІТ необхідно виконати оглядову рентгенограму грудної клітки (для виключення набряку легень).

16. Після усунення аритмії продовжувати лікування основного захворювання.

Електроімпульсна аритмія при гострих тахіаритміях.

ЕІТ - єдиний життєзберігаючий захід при лікуванні шлуночкової пароксизмальної тахікардії (ШПТ), тріпотіння та фібриляції шлуночків (ТШ, ФШ), рідше надшлуночкової тахіаритмії. Клінічна ситуація при ШПТ, ТШ, ФШ є надзвичайно терміновою, тому премедикація і анестезія не проводяться. Якщо аритмія продовжується, то після першого імпульсу застосовують ЕІТ підвищеної енергії (див. алоритм). Після припинення ШПТ показана постійна інтравенозна інфузія лідокаїну, прокаїнаміду, хінідину, дизопіраміду.

Клінічні ситуації, при яких ЕІТ протипоказана або непоказана:

1. Інтоксикація дигіталісом або гіпокаліємія.

2. Важка мітральна недостатність або значна гіпертрофія лівого шлуночка.

3. Фібриляція або тріпотіння передсердь з повною АВ-блокадою (часто прояв СССВ).

4. Хронічна фібриляція передсердь з тривалістю понад 5 років.

5. Хірурічне втручання на мітральному клапані.

6. Самостійна фібриляція передсердь з повільним шлуночковим ритмом (часто прояв СССВ).

7. Значна АВ-блокада І ступеня (інтервал PR > 0,28 сек.) до початку ФШ.

8. Рецидив ФП або ТП при адекватній терапії хінідином або дигіталісом.

9. Синдром слабості синусового вузла.

10. Термінальні стадії у ракових хворих або подібні клінічні ситуації.

Ускладнення електроімпульсної терапії.

1. Демаскування дигіталіс-індукованої аритмії.

2. Шлуночкові тахіаритмії (особливо якщо хворий приймав дигіталіс).

3. Поява епізодів повної АВ-блокади, зупинки шлуночків (особливо якщо такі порушення були попередньо). При тривалих періодах зупинки шлуночків слід запідозрити СССВ. Якщо після припинення будь-яких тахіаритмій спостерігається брадиаритмія (виражена синусова брадикардія, повна АВ-блокада, зупинка шлуночків), то ці аритмії треба розглядати як такі, що вимагають імплантації ШВР.

4. Якщо стабільний синусовий ритм не може встановитись після припинення будь-яких ектопічних тахіаритмій (особливо ФП або ТП) з допомогою ЕІТ, то слід запідозрити СССВ.

5. ЕІТ-індуковані нові передсердні тахіаритмії, які можна усунути додатковою кардіоверсією. Причиною розвитку нових передсердних тахіаритмій після ЕІТ може бути той факт, що електричний розряд потрапляє в час найбільш вразливого періоду передсердь (особливо, коли інтервал PR довгий і варіює співвідношення АВ-проведення). Небезпечними є й часті шлуночкові передчасні скорочення та пробіжки шлуночкової тахікардії або ФШ. Причиною ФШ, яка виникає після проведення ЕІТ може бути неправильна синхронізація розряду з комплексом QRST. Попадання розряду в момент зубця Т може спричинити нову ФШ.

6. Тромбоемболії (особливо в судини головного мозку).

7. Пошкодження міокарду.

8. Опік шкіри.

Вибіркова кардіоверсія.

Вибіркова кардіоверсія показана для лікування хронічних тахіаритмій, переважно ФП або ТП. Рідше використовується вибіркова кардіоверсія для припинення передсердної або вузлової тахікардії. Вибіркова кардіоверсія показана, якщо відновлення синусового ритму вважається корисним. При цьому очікують, що кардіоверсія забезпечить:

1. Збільшення серцевого викиду, що призведе до покращення перебіу ХЗСН та підвищення толерантності до фізичного навантаження.

2. Кращий контроль шлуночкового ритму.

3. Зменшення частоти тромбоемболії.

Підготовка до вибіркової кардіоверсії.

1. Уважно розглянути можливі протипокази.

2. Кожний пацієнт з хронічною ФП або ТП має бути дигіталізованим і хінідинозованим упродовж строку від 24 годин до 1 тижня. Щонайменше 15% хворих на хронічну ФП можна перевести на синусовий ритм з допомогою монотерапії дигіталісом або комбінації диіталісу і хінідину (тоді питання про ЕІТ автоматично знімається).

3. За 24-48 годин до ЕІТ дігоксин слід відмінити повністю.

4. Якщо перед ЕІТ хворий лікувався дигітоксином, то його треба відмінити за 3-5 діб до кардіоверсії.

5. Упродовж 1-2 тижнів до і стільки ж після ЕІТ хворий повинен отримувати антикоагулянтну і дезагрегантну терапію (гепарин 12500 ОД двічі на добу параумбілікально в поєднанні з аспірином 325 мг(125 мг 1 раз на добу перорально або фраксипарин-аспіриновий комплекс чи фраксипарин-тиклідний або фраксипарин-плавиксний комплекс).

6. Для проведення планової кардіоверсії необхідне знеболення (діазепам, дроперидол, каліпсол, дипідолор тощо).

7. ЕІТ не слід проводити, якщо ФП супроводжується повільним шлуночковим ритмом.

Автоматичний імплантований кардіовертер-дефібрилятор.
Цей напрямок започаткувала група лікарів та науковців університетської клініки Джона Гопкінса в Балтиморі (Johns Hopkins University Hospital in Baltimore). Автоматичні імплантовані кардіовертери-дефібрилятори (АІКД) схвалені FDA США для клінічного використання 04.10.1985.

АІКД або так званий "міні-дефібрилятор" імплантується під шкіру живота і з’єднується із серцем за допомогою двох електродів - один проводиться через вени до правого передсердя. а інший до верхівки правого шлуночка. Такий мін-дефібрилятор фіксує початок ФШ і автоматично наносить електричний імпульс на серце для припинення аритмії і відновлення синусового ритму.

АІКД важить 180-300 г. Електричний імпульс наноситься через 15-20 сек. після початку ФШ, пацієнт при цьому відчуває гостре поколювання від імпульсу. Якщо ФШ триває і синусовий ритм не відновлюється АІКД продовжує наносити розряди (до 3 додаткових імпульсів). Пристрій має здатність наносити 100 електричних імпульсів упродовж 3-5 років життя літієвих батарей. Функціонує подібно до ШВР.

Небажані ефекти АІКД:

· розпізнавання аритмій АІКД не є досконалим; помилкивий розряд може виникнути в момент фібриляції передсердь або СПТ, а не ФШ чи ШПТ;

· можливі інфекційні ускланення в місці імплантації АІКД;
- енергетичний розряд є часто болючим для пацієнта, особливо при серії імпульсів;

· АІКД можна застосовувати у пацієнтів з частими епізодами ФШ, тому що при цьому виникає швидкий дренаж енргії;

· деякі пацієнти для попередження дренажу енергії мусять додатково вживати антиаритмічні препарати.

В перспективі очікується новий пристрій, в якому буде комбінація програмованого багатофункціонального водія ритму з кардіовертером-дефібрилятором в одному компактному з’єднанні, що дасть найбільший прогрес в лікуванні рефрактерних шлуночкових тахікардій та ФШ.

Кардіоверсія - метод ЕІТ, синхронізованої в часі так, що електричний імпульс наноситься в найбільш сприятливий момент (в час зубців Р і R, але не Т).

Дефібриляція - метод ЕІТ електричним розрядом великої енергії (>360 Дж) без урахування фази серцевого циклу. Вона є екстерним заходом, проводиться без знеболення (бо хворий є без свідомості).

Реанімація при клінічній смерті.

Клінічну смерть визначають як стан, який переживає ор​ганізм від зупинки кровообігу та самостійного дихання до виникнення незворотніх змін в корі головного мозку. Тривалість цього періоду зазвичай складає 4-5 хв. Клінічній смерті інколи можуть передувати так звані термінальні стани, які трансформуються один в одний в певній послідовності - преагонія, термінальна пауза, аго​нія.. Однак в гострих випадках вони можуть не визначатися або бути значно скороченими в часі.

Діагностика клінічної смерті базується на декількох ґрунтовних симптомах, які складають так званий алгоритм клінічної смерті. До них відносяться: відсутність контакту з хворим (безсвідомий стан), реакції хворого на больові подразники, самостійного дихання, пульсації крупних артерій (сонних, стегнових, плечових), зміна кольору шкіри і слизових (різкий ціаноз або блідість), роз​ширення зіниць та відсутність їх реакції на світло.

Основні або найчастіші види зупинки кровообігу наступні: фібриляція шлуночків, шлуночкові тахікардії, брадиаритмії, електромеханічна дисоціація, асистолія.

Встановлення діагнозу "клінічна смерть" вимагає термі​нового прове​дення певного, чітко визначеного комплекса лікувальних заходів, які дістали назву серцево-легеневої і церебральної реаніма​ції. Як в цілому світі, так і в Україні користуються рекомендація​ми асоціацій анестезіологів і кардіологів світу. Згідно цих рекомендацій весь процес зворотнього повернення хворого до повно​цінного життя умовно поділений на 3 стадії і 9 етапів.

І стадія - елементарного підтримання життя або екстреної оксигенації. Вона виконується за так званим правилом "AВC": А - від англ. “air”  - контроль, відновлення і підтримання прохідності верхніх дихальних шляхів; В - від англ. “breath” - екстрена ШВЛ і оксигенація крові, С - від англ.”circulation” - підтримка штучного кровообігу з метою доставки кисню до органів-споживачів (мозок, міокард, легені і ін.).

II стадія - подальше підтримання життя, відновлення самостійного кровообігу, стабілізація діяльності серцево-легеневоі системи, осягнення адекватного транспорту кисню:

-  налагодження венозного доступу, інфузійна терапія та введення медикаментозних середників;

-  ехокардіоскопія або електрокардіографія для діагностики ви​ду зупинки серця;

· електроімпульсна терапія (електродефібриляція, кардіоверсія, електрокардіостимуляція).

III стадія - тривале підтримання життя, церебральна реанімація та інтенсивна терапія післяреанімаційноі хвороби:

-  встановлення причини клінічної смерті, оцінка можливості від​новлення функцій;

-  заходи церебральної реанімації;

- тривала інтенсивна терапія післяреанімаційних уражень інших внутрішніх органів.

Технологія серцево-легеневої реанімації за Пітером Софаром (Великобританія)

І. Заходи по елементарній підтримці життя:

Етап А (від англійського air way – шлях повітрю) - контроль і відновлення прохідності верхніх дихальних шляхів:

· надання потерпілому (хворому) фізіологічного положення на правому боці з рукою під щелепою;

· тріада Софара: 1) максимальне перерозгинання голови в атлантоокципітальному з’єднанні; 2) утримання нижньої щелепи; 3) відкриття рота;

· механічне виділення сторонніх тіл з дихальних шляхів (пальцем, відсмоктувачем);

· надання хворому положення для проведення серцево-легеневої реанімації (максимальне розгинання голови дозаду, тверда горизонтальна основа, підняття на 25-30 градусів нижніх кінцівок).

Етап В (від англійського breath for victim – дихання для жертви): екстренна штучна вентиляція легень і оксигенація крові; методи: на догоспітальному етапі “рот до рота”, “рот до носа”, “рот в рурку” (домагатися подвійного дихального об’єму) з частотою 12 вдохів за 1 хв. (1 вдох в 5 секунд); на початку СЛР – 3-5 глибоких вдохів. Ефективність: вільне роздування грудної клітки і синхронне передньої черевної стінки під час вдоху.

Етап С (від англійського circulation the blood – підтримка циркуляції крові) – відновлення мінімального кровоплину методами прямого і непрямого масажу серця з частотою 1 за 1 сек. (60 за 1 хв.) з притиском на висоті компресії на 0,5 сек на глибину 4 см.

Якщо реаніматолог один: на 2 вдохи 15 компресій грудної клітки. Якщо реанімують двоє, то домагатись, щоб вдох хворого співпадав з 5-ою компресією грудної клітки. Ефективність: звуження зіниць, поява пульсації на периферійних артеріях, зміна кольору шкіри і слизових (зникнення ціанозу).

Умовами ефективної реанімації будуть: звуження зіниць, зміна кольору шкірних покривів (зникнення або зменшення ціанозу), а в кращих випадках – поява самостійного дихання і відновлення свідомості.

ІІ. Заходи по відновленню самостійного кровообігу і стабілізації діяльності серцево-легеневої системи.

Етап D – медикаментозна та інфузійна терапія (не визначаючи механізму зупинки серцевої діяльності).

 Під час проведення первинних реанімаційних заходів на​лагоджують надійний венозний доступ. Частіше всього - це введення в кубітальні вени спеціальної венозної флексулі або катетера. Роз​починають внутрішньовенну інфузію базовим розчином - 0,9% натрію хлориду. Підключають електроди електрокардіоскопа чи електрокардіо​графа. За допомогою них діагностують вид зупинки серця, далі вико​нують цілеспрямовану медикаментозну терапію. При неможливості ви​користати моніторний контроль серцевої діяльності внутріш​ньовенно вводять адреналін в дозі 1,0 мг, який при необхідності пов​торюють кожні 3 хв., дози цього препарату необмежені. При відсут​ності ефекта - проводять зовнішню електродефібриляцію розрядом по​тужністю 200 дж. Електрошок можна повторювати необхідну кількість разів, збільшуючи потужність розрядів спочатку до 300 Дж, а потім до максимальної - 360 дж.

для стабілізації відновленої серцевої діяльності та при рецидивах фібриляції шлуночків внутрішньовенно вводять лідокаін болюсно в до​зі 1-1,0 мг/кг маси тіла з наступним крапельним його введенням зі швидкістю 2 мг/хв.

Після відновлення серцевої діяльності рекомендується катетеризувати підключичну або внутрішню яремну вену, через які продовжувати інтенсивну терапію і вимірювати ЦВТ для контролю за центральною гемодинамікою.

Алгоритм цього етапу реанімації виглядає так:

адреналін 0,1% по 0,5 мг в 5-10 мл фізіологічного розчину кожні 5 хв.:

внутрішньовенно через підключичну вену (якщо вона спунктована до початку СЛР) або в периферійні вени через флексульку; можна ендотрахеально або сублінгвально (внутрішньосерцево - не рекомендується в звязку  з небезпекою ураження лівої коронарної артерії і провідної системи серця).

атропін 0,1% 0,5-1,0 мл внутрішньовенно в 5 мл фізіологічного розчину 1 ммоль/кг, з подальшим введеням її по 0,5 ммоль/кг кожних 10 хв.;

преднізолон 30-60 мг внутрішньовенно;

кальція хлорид – не вводяться !

Етап E – діагностика виду (механізму) зупинки серця: асистолія, фібриляція (тонічна – дрібнохвильова, атонічна – великохвильова).

Діагноз: “асистолія”. СЛР продовжується так само, як на етапі “D” (адреналін, преднізолон), плюс електрокардіостимуляція (наприклад, ЧСЕКС).

Діагноз: “Фібриляція атонічна”. Застосовують кардіотоніки до переведення її у тонічну.

Етап F – електроімпульсна терапія (дефібриляція, кардіоверсія).

Діагноз: “електромеханічна дисоціація” – заходи ті ж, що й у випадку асистолії, тобто адреналін, преднізолон.

Алгоритм церебральної реанімації виглядає так:

Етап З – церебральна реанімація: правило 5-ти “г”:

1. Гіпертензія – домагатися, щоб АТ був на 20-30% вищим від вихідного рівня, тобто добиватись, щоб середній АТ (сума діастолічного і 1/3 пульсового АТ) дорівнював 100-120 мм рт. ст. Дофамін постійно внутрішньовенно краплинно, краще через апарат "LINEOMAT”.

2. Гіпервентиляція (ШВЛ).

3. Гепаринізація (профілактика ДВЗ-синдрому) – по 5000 ОД гепарину кожні 4 години внутрішньовенно краплинно або через "LINEOMAT” постійно упродовж доби (24000 ОД/добу);
4. Гемодилюція (поліпшення реологічних властивостей крові, контроль: гематокрит до 30-32, перфторан внутрішньовенно краплинно 1000-1200 мл;
5. Гіпотермія (в разі невідновлення свідомості) – краніоцеребральна, до температури тіла 32-30 градусів. Методи: фізичне охолодження – льод, мокрі, холодні простирадла тощо.
6. Набряк головного мозку: осмодіуретики – манітол (2 мг/кг двічі на добу) плюс лазикс (60-120 мг).
7. Глюкокортикостероїди (з метою блокади фосфоліпази) - преднізолон – внутрішньовенно 90-600 мг/добу або дексаметазон – внутрішньовенно 50-60 мг/добу.
8. Барбітурати (для боротьби з гіпоксією мозку) – тіопентал 3-5 мг/кг внутрішньовенно, ГОМК – 20 мг/кг внутрішньовенно, нейролептики (дроперидол) 2-4 мл 0,25% розчину внутрішньовенно, анксіолітики (седуксен) 2 мл внутрішньовенно, дифенін – 500 мг/добу всередину, магнію сульфат 25% 15-25 мл внутрішньовенно.
9. Антиоксиданти: токоферол, вітамін С, глютамінова кислота. Хелатотвірні засоби для солей важких металів. Десфероксамін.
10. Виключення великих концентрацій кисню (50% кисень). Повна заборона гіпербаричної оксигенації.
11. Не застосовувати глюкозу, ксантини (еуфілін), трентал, хлорид кальцію (він активує протеоліз, сприяє лізису нервових клітин).
12. Антагоністи кальцію – верапаміл, ніфедипін.
13. Блокада утворення лейкотрієнів і простагландинів: нестероїдні протизапальні середники – в дозах, які блокують утворення тромбоксану на аспірин, ацелізин – внутрішньовенно.
14. Інгібітори пртеолізу – контрикал, гордокс.
15. Ноотропи: пірацетам, ноотропіл, пангам, амінолон.
16. Екстракорпоральні методи детоксикації: гемосорбція. плазмаферез, ультрафільтрація. гемофільтрація.
Етап І – заключний: інтенсивна терапія змін і ускладнень з боку інших органів і систем.
Тести для самоконтролю.

1. До гострих коронарних синдромів відносяться:
А. Ішемічна кардіоміопатія.

В. Гіпертензивна кардіоміопатія.

С. Не-Q-інфаркт міокарда. *

D. Коронарний синдром X.

E. Стабільна стенокардія напруги, ФК II.

2. Провідним механізмом розвитку гострих коронарних синдромів є:
А. Інтерстиціальний фіброз міокарда.

В. Дифузний кардіосклероз.

С. Тромбоз. *

D. Стабільна атеросклеротична бляшка.

E. Мікроциркуляторні зміни.

3. До гострих коронарних синдромів не відносяться:
А. Прогресуюча стенокардія.

В. Не-Q-інфаркт міокарда.

С. Q-інфаркт міокарда.

D. Гостра стенокардія спокою.

E. Стабільна стенокардія напруги, ФК III. *
4. До нестабільної стенокардії (за класифікацією Е.Браунвальда, 1989) відносяться всі наступні форми за винятком:
А. Прогресуюча стенокардія ( IB.

В. Стенокардія напруги, гостра ( III B.

С. Стенокардія напруги, підгостра ( II B.

D. Рання постінфарктна стенокардія ( IC.

E. Стенокардія напруги, ФК III. *

5. Активаторами кров’яних пластинок є наступні речовини за винятком:
А. Колагену.

В. Тромбіну.

С. Адреналіну.

D. Тромбоксану А2.

E. Білірубіну. *

6. Найбільш потужним вазоконстриктором є:
А. Ендотелій релаксуючий фактор.

В. Проcтациклін I2.

С. Ендотелін I. *

D. Ангіотензин I.

E. Ангіотензин II.

7. Плазмін у кровоплині нейтралізується:
А. Фібрином.

В. Фібриногеном.

С. Альфа-2-антиплазміном. *

D. Оксидом азоту.

E. Туморнекротичним фактором альфа.

8. Гальмування фібринолізу здійснюється шляхом:
А. Зв’язування плазміна з інгібітором активатора плазміногена ( ІАП-1. *

В. Зв’язування гепарина з антитромбіном III.

С. Посиленого синтезу тканинного активатора плазміногена.

D. Гіперпродукції серотоніна.

E. Гіперпродукції АДФ.

9. Тканинний активатор плазміногена у крові (N=5 мг/мл) циркулює в комплексі (95%) із:
А. Антитромбіном ІІІ.

В. Тромбіном.

С. Протромбіном.

D. Інгібітором активатора плазміногена ( ІАП-1. *

Е. Ендотеліном-І.

10. В терапевтичне відділення поступив хворий Г., 63 років, із скаргами на біль в лівій половині грудної клітки, який триває упродовж тижня, поширюється в міжлопаткову ділянку, не зменшується від прийому нітрогліцерину, молсідоміну, атенололу. Біль посилюється у другу половину ночі, пальпаторний біль на рівні Th3-Th5. На ЕКГ: ритм синусовий, неправильний (екстрасистолія), з частотою серцевих скорочень 85 уд./хв.; ознаки гіпертрофії лівого шлуночка, порушення процесів реполяризації. Лабораторні показники ( без відхилень. 

Найбільш ймовірний діагноз: 
А. Стенокардія спокою.

В. Метаболічна кардіоміопатія.

С. Остеохондроз верхньогрудного відділу хребта. *

D. Розшаровуюча аневризма аорти.

E. Тромбоемболія легеневої артерії.

11. На прийом до терапевта звернувся хворий із скаргами на дуже інтенсивний біль спереду в лівій половині грудної клітки, який не вщухає після прийому нітратів та бета-адреноблокаторів, аспірину. t° тіла 37,8°С. Зліва від грудини - набряк шкіри, пальпація цієї зони болюча. Тони серця ритмічні, дещо ослаблені, ЧСС 76 уд./хв. ЕКГ ( без змін. У крові ( помірний лейкоцитоз. Проби з дозова​ним фізичним навантаженням від’ємні. 

Вкажіть найбільш ймовірний діагноз:   

А. Stenocardia de novo.

В. Stenocardia de cubitas.

С. Нестабільна стенокардія.

D. Синдром Барре-Льєу.

E. Синдром Тітце. *

12. У вагітної Д., підчас натуження (дефекація на фоні закрепів) раптом з’явився сильний біль за грудиною, який супроводився відчуттям нестачі повітря, страхом смерті, тривав упродовж 30 хвилин. В подальшому біль зменшився, але не вщух. Нітрати нееефективні. Тони серця ритмічні, ослаблені, ЧСС 110 уд./хв. АТ 110/80 мм.рт.ст. ЕКГ ( без змін. При рентгенологічному дослідженні стравоходу і шлунка: контраст над діафрагмою.  

Вкажіть найбільш ймовірний клінічний діагноз:   
А. Stenocardia de novo.

В. Коронарний синдром X.

С. Метаболічний синдром X.

D. Дивертикул стравоходу.

E. Защемлена діафрагмальна грижа. *

13. У хворої М., 60 років, з тахісистолічною формою миготливої аритмії підчас прибирання квартири раптово з’явився гострий біль у лівій половині грудної клітки, який супроводжувався задишкою, посинінням верхньої половини тулуба. При аускультації в II міжребер’ї зліва ( шум Грехем-Стіла. ЕКГ: синдром Mc Gin White. 

Вкажіть найбільш ймовірний діагноз:   

А. Гострий Q-інфаркт міокарда.

В. Розшаровуюча аневризма аорти.

С. Рефлюкс-езофагіт.

D. Тромбоемболія лівої легеневої артерії. *

E. Приступ астми (бронхіальної).

14. В терапевтичний відділ в ургентному порядку поступив хворий С., 59 років, таксист, у якого годину тому назад підчас ремонту колеса автомобіля раптом з’явився сильний біль за грудиною, який віддавав у міжлопаткову ділянку, обидві руки. Лікар знайшов, що у хворого С. бліда, холодна,мокра шкіра, пульс майже не промацується, АТ 60/40 мм.рт.ст. Тони серця ослаблені, над аортою систоло-діастолічний шум. Через короткий час біль появився у надчерев’ї, а згодом ( у попереково-крижовій ділянці та лівій нижній кінцівці. На ЕКГ ( депресія сегмента ST у V3-V5 відведеннях. 

Вкажіть найбільш ймовірний діагноз:   

А. Не-Q-інфаркт міокарда.

В. Недостатність аортальних клапанів.

С. Прогресуюча стенокардія.

D. Розшаровуюча аневризма аорти. *

E. Тромбоемболія легеневої артерії.

15. В терапевтичний відділ поступив молодий чоловік С., 23 роки, із скаргами на біль у ділянці серця. який є ниючим і досить тривалим. Часом він є більш інтенсивним або таким, що посилюється після прийому нітрогліцерину. Турбує також задишка, напади запаморочення, непротомності. Аускультативно: пізній систолічний шум над верхівкою. ЕКГ: гігантські, глибиною більше 10 мм від’ємні зубці T у V5-V6 , Р-mitrale. ЕхоКГ: співвідношення ТМШП і ТЗСЛШ >2,3, ФВ 70%, систолічний рух передньої стулки МК допереду.  Доплер-ЕхоКГ: градієнт систолічного тиску в лівому шлуночку. 

Вкажіть найбільш ймовірний діагноз:   

А. Підгострий інфаркт міокарда.

В. Міокардит Фідлера.

С. Хронічна аневризма лівого шлуночка.

D. Гіпертрофічна кардіоміопатія з обструкцією. *

E. Рестриктивна кардіоміопатія.

16. У хворого Н., 69 років, який поступив у відділення інтенсивної терапії з діагнозом: “ІХС. Нестабільна стенокардія IB класу (прогресуюча стенокардія ( дестабілітація 5-й день). Кардіосклероз (дифузний); миготлива аритмія, тахісисто​лічна форма; ХЗСН IIА стадія, систолічний варіант, III ФК; раптово з’явились сильний біль у лівій половині грудної клітки, серцебиття, протодіастолічний шум Грехем-Стіла, на ЕКГ ( глибокі зубці S ( у I, aVL та Q ( у III та aVF-відве​деннях, R=S ( у V4. 

Яка на Ваш погляд причина погіршення стану хворого Н.?
А. Рецидив інфаркта міокарда.

В. Синдром експансії інфаркта міокарда.

С. Феномен ремоделювання міокарда лівого шлуночка.

D. Stunning syndrome.

Е.  Тромбоемболія гілок легеневої артерії. *

17. Дільничного терапевта викликали до хворого Ф., 62 років, який страждає цукровим діабетом ІІ типу. Він захворів 6 годин тому назад, коли раптово підчас перегляду телепередачі, відчув важкість у грудях, нестачу повітря, запаморочення. Після спожитих 10 таблеток нітрогліцерину важкість в грудях та ядуха не вщухли. Хворий блідий, погано вступає в контакт, стогне. В легенях ( ослаблене везикулярне дихання. АТ 40/20 мм.рт.ст., сечопуск відсутній 8 годин. ЕКГ ( ST 3 мм під ізолінією у V3-V5. Після введення кордіаміну (4 мл інтраве​нозно) ( АТ 50/20 мм.рт.ст., загальний стан без змін. 

Ваш діагноз:
А. Гіпоглікемічна кома.

В. Гіперглікемічна кома.

С. Медіастиніт.

D. Не-Q-інфаркт міокарда. *

Е. Прогресуюча стенокардія ( ІА клас (за Браунвальдом).

18. Черговий лікар інфарктного відділення  під час вечірнього обходу звернув увагу на хворого Г., 55 років, який 5 днів знаходиться у відділенні з приводу гострого “циркулярного” інфаркта міокарда. У нього з’явились задишка, вологі хрипи в легенях (менше 50% площі грудної клітки), тахікардія, протодіасто​лічний ритм галопа. Лікар  зрозумів, що у хворого Г. починається альвеолярний набряк легень. 

Який з наведених нижче принципів невідкладної допомоги повинен використати лікар  в цій ситуації?
А. Антиангінальна терапія.

В. Системний тромболіз.

С. Інфузія колоїдних розчинів.

D. Підвищення центрального венозного тиску.

Е. Зменшення венозного повороту. *

19. У хворого М., 69 років, який поступив у кардіологічне відділення з діагнозом: ”ІХС. Гострий QS-інфаркт міокарда з локалізацією в ділянці передньо-перетинково-бокової стінки лівого шлуночка”, в процесі динамічного спосте​реження ослаб І тон на верхівці, з’явився акцент ІІ тона над легеневою артерією, протодіастолічний ритм галопа у ІV-V міжребер’ях зліва. Там же став прослуховуватись різкий високого тембру “шум писку”. Від початку захворювання минуло 26 днів. На ЕКГ: у V3-V6 комплекси QS в поєднанні з елевацією сегмента ST (такою ж, як і при поступленні в стаціонар). 

Про яке ускладнення інфаркта міокарда йдеться?
А. Синдром Дресслера.

В. Тромбендокардит.

С. Pericarditis epistenocardica.

D. Гостра аневризма лівого шлуночка. *

Е. Недостатність мітрального клапана з трансмітральною регургітацією.

20. У хворого Н., 76 років, з діагнозом: “ІХС. Гострий Q-інфаркт міокарда з локалізацією в ділянці передньо-бокової стінки лівого шлуночка” наприкінці ІІ фази реабілітації (5 тижнів) після виконання розрахованого фізнавантаження з’явився напад ядухи з клекотом в грудях, падінням АТ, появою вологих крупно​міхурцевих хрипів більш, як на 50% площі грудної клітки, протодіастолічний ритм галопа, АТ 130/80 мм.рт.ст. 

Встановіть ступінь гострої лівошлуночкової недостатності за T.Killip, І.Kimball:
А. І.

В. ІІА.

С. ІІВ.

D. ІІІ. *

Е. ІV.

21. У хворого О., 60 років, який поступив у кардіологічне відділення лікарні з діагнозом :” ІХС. Гострий Q-інфаркт міокарда нижньої стінки лівого шлуночка” на 4 день захворювання раптово при вставанні з  ліжка  з’явилась важка дихальна недостатність, в нижніх відділах легень вологі дрібноміхурцеві хрипи, артеріальна гіпотензія, на верхівці серця -  грубий пансистолічний шум. ЕхоКГ: тремтіння задньої стулки мітрального клапана, її систолічне пролабування в ліве передсердя, трансмітральний потік +++.  

Ваш діагноз?
А. Гостра аневризма лівого шлуночка.

В. Зовнішній розрив міокарда.

С. Інфаркт правого шлуночка.

D. Розрив папілярного м’яза. *

Е. Тромбендокардит.

22. Не характерною ознакою інфаркта міокарда з локалізацією в правому шлуночку є:
А. Зубець  Q у V2, V1, V3R, V4R, aVF, ІІІ-відведеннях.

В. Артеріальна гіпотензія.

С. Зростання центрального венозного тиску.

D. Відсутність застою в малому колі кровообігу.

Е. Артеріальна гіпертензія. *

23. У хворого В., 63 років, на 5 день від початку гострого Q-інфаркта міокарда передньо-верхівкової ділянки лівого шлуночка знову з’явились напади стенокардії з ще більш інтенсивним болем, ніж при поступленні. На ЕКГ: сегмент ST знову піднявся високо над ізолінією у V4-5-6, а також – у V6-7 (при поступленні цього не було). 

Про яке ускладнення слід думати у даному випадку:
А. Синдром експансії інфаркта міокарда.

В. Повторний інфаркт міокарда.

С. Рецидив інфаркта міокарда. *

D. Інфаркт правого шлуночка.

Е. Розрив міжшлуночкової перетинки.

24. У хворого М., 63 років, на підставі клініко-електрокардіографічного обсте​ження встановлено діагноз: ”ІХС. Cтенокардія напруги ІІІ ФК. Кардіосклероз (дифузний). Шлуночкова екстрасистолія. СН І, систолічний варіант, ІІ ФК (NYHA)”. Під час ЕхоКГ-дослідження встановлено наявність гіпокінезії передньо-перетинкової ділянки лівого шлуночка, внаслідок чого з’явилася підозра на перенесений інфаркт міокарда, ускладнений синдромом гібернації міокарда. 

Який із перечислених нижче методів слід використати для діагностики феномена гібернації міокарда?
А. Рентгенконтрастна коронарографія.

В. Реокардіографія.

С. Дипірідамоловий тест. *

D. Добутамін-ЕхоКГ-стрес-тест.

Е. Комп’ютерна рентгентомографія.

25. До найбільш специфічних біохімічних серцевих маркерів пошкодження міокарда відноситься:
А. Гіпер-АлАТ-емія.

В. ВВ-КфК-емія.

С. Гемоглобінурія.

D. Підвищення в крові рівня серцевих тропонінів. *

Е. Підвищення в крові рівня лужної фосфатази.

26. Хворий Г., 52 років, подає скарги на біль у лівій половині грудної клітки з іррадіацією в ліву половину шиї, ІV-V пальці лівої китиці, який вперше почався 2 дні тому назад. Біль то появляється і триває 10-20 хв., то вщухає після прийому 1-2 таблеток нітрогліцерину. Температура тіла 37,8˚С. При аускультації серця – шум тертя перикарда. ЕКГ: ритм синусовий, у V4-V5 елевація сегмента ST. В крові: АсАт 3,2 ммоль/л. Хворіє 3 дні.

Найбільш ймовірний діагноз:
А. Медіастиніт.

В. Сухий перикардит.

С. Гостра плевропневмонія.

D. Епістенокардитичний перикардит. *

Е. Синдром Золінгера-Елісона.

27. Хворий А., 58 років, поступив у терапевтичне відділення з діагнозом: ”Лівобічна позалікарняна вогнищева пневмонія, парапневмонічний сухий фібри​ноз​ний перикардит”. В анамнезі 6 міс. тому назад – гострий Q-інфаркт міо​кар​да з локалізацією у передньо-перегородково-верхівковій ділянці лівого шлуночка. При рентгенобстеженні: зліва в нижніій долі інфільтрація легеневої тканини, випіт в плевральну порожнину. Аускультація серця: шум тертя перикарда. ЕКГ і ЕхоКГ: шрам по передній стінці лівого шлуночка.  

Найбільш ймовірний діагноз?
А. Полісерозит.

В. Системний червоний вовчак.

С. Первинний ревмокардит.

D. Постінфарктний синдром. *

Е. Епістенокардитичний перикардит.

28. Хворий Б., 63 років, подає скарги на біль за грудиною, який з’являється при швидкій ході на віддаль 500-600 метрів та при піднятті сходами на 2 поверхи і більше. Йому запропонували обстеження. 

Який з наведених тестів показаний хворому у першу чергу?
А. Гіпервентиляційна проба.

В. Холодовий тест.

С. Тест з ергоновіном.

D. Хлоретиловий тест.

Е. Велоергометрична проба. *

29. Хворий П., 65 років, скаржиться на виражений біль за грудиною, який  триває ось уже упродовж 3 діб, періодично то підсилюючись, то трохи вщухаючи. На 4 день з’явилась задишка. На ЕКГ – сегмент ST у V3-V5 постійно на 5-6 мм над ізолінією, зубець Q став глибшим і ширшим. На ЕхоКГ кількість сегментів передньої стінки лівого шлуночка з гіпокінезією збільшилась з 4 до 7, а КДР – з 4,5 до 7,6 см. 

Про яке ускладнення Q-інфаркта міокарда йдеться ?
A. Stunning syndrome.

B. Hybernation myocardial syndrome.

C. Expansion Myocardial and remodelling.*

D. Extension syndrome.

E. Pericarditis epistenocardica.

30. Цілодобове моніторування ЕКГ дає можливість встановити наявність:
А. “Німої” ішемії міокарда. *

В. Метаболічного синдрому Х.

С. Синдрому енергетично-динамічної недостатності серця.

D. Систолічної дисфункції міокарда.

Е. Діастолічної дисфункції міокарда.

31. Чоловік 60 років скерований в гастроентерологічне відділення з діагнозом хронічного гастриту з секреторною недостатністю із скаргами на щоденні болі в епігастральній ділянці тривалістю 30-40 хвилин. Захворювання почалося 2 тижні тому з гострого болю в животі і втрати свідомості. Потім приступи стали менш інтенсивними, в зв’язку з чим хворому провели фіброгастроскопію. При огляді: ознаки емфіземи легень, тони серця 100 за хв., послаблені, 5-6 екстрасистол за 1 хвилину. АТ 100/70 мм.рт.ст. Органи черевної порожнини без особливостей. На ЕКГ елевація сегмента ST  у ІІ, ІІІ, aVF-відведеннях.

Який діагноз найімовірніший?
А. Розшаровуюча аневризма аорти.

В. Прогресуюча стенокардія.

С. Спонтанний пневмоторакс. 

D. Пенетрація виразки.

Е. Інфаркт міокарда нижньої стінки. *

32. Хворий С., 46 років скаржиться на задишку та нестерпний стискаючий біль за грудиною. Такий біль виникає періодично 1-2 рази на місяць, частіше між 5 і 6 годинами ранку, триває від 15 до 20 хвилин. Вдень почуває себе здоровим. Об’єктивно: пульс 55/хв., АТ 150/90 мм.рт.ст. Межі серця не змінені. Тони серця ритмічні, дещо ослаблені. При реєстрації ЕКГ у спокої і після навантаження (велоергометрії) зміни не виявлені. Вночі, під час приступу, було зареєстроване короткочасне підвищення сегменту ST у відведеннях І, ІІ, aVL, V2-V6, бради​кардію.

Призначення якого середника є найбільш доцільним?
А. Нітрогліцерину.

В. Анаприліну.

С. Строфантину.

D. Ніфедипіну. *

Е. Атропіну.

33. Чоловік 40 років скаржиться на задишку, інтенсивний тиснучий біль за грудиною, тривалістю 10-15 хв., який виникає упродовж останніх 5-ти днів, щоденно, після обідньої перерви. В анамнезі лікувався у венеролога. Об’єктивно: тони серця ритмічні, задовільної звучності, АТ – 150/80 мм.рт.ст., ЧСС – 90/хв. На ЕКГ, що зареєстрована в момент одного з нападів – підняття сегменту ST над ізолінією до 4,4 мм  з позитивним зубцем Т у V3-V5. Аналогічні зміни на ЕКГ виникли під час гіпервентиляційного тесту.

Який патогенетичний механізм даного стану найбільш ймовірний?
А. Зниження скоротливості міокарда.

В. Спазм коронарних артерій. *

C. Підняття артеріального тиску.

D. Вторинна коронарна недостатність.

E. Тромбоемболія легеневої артерії.

34. У хворого Р., 55 років із задишкою та раптовим інтенсивним пекучим болем за грудиною, який почався 2,5 години тому назад. На ЕКГ: ритм синусовий, правильний, частота 100/хв., у V3-V5 сегмент ST на 8 мм над ізолінією. В анамнезі: упродовж 5 років страждає на стенокардію напруги. Об’єктивно: ЧСС – 60 хв., тони серця ослаблені, АТ – 140/90 мм.рт.ст.

Який із вказаних лікувальних заходів є першочерговим?
А. Інфузія допміну.

В. Тромболітична терапія. *

C. Інгаляція кисню.

D. Електрокардіостимуляція.

E. Інфузія поляризуючої суміші.

35. Хворий 60 років, що переніс інфаркт імокарда, ускладнений хронічною аневризмою лівого шлуночка, подає скарги на напади задухи, кашлю з виділенням пінистого, рожевого кольору харкотиння. Об’єктивно: ортопное,  шкірні покриви бліді, покриті холодним липким потом, слизові ціанотичні, в легенях на всьому протязі вологі хрипи, тони серця різко ослаблені, акцент ІІ тону на легеневій артерії, ЧСС – 120 за хв.
З якою метою в даному випадку доцільно застосувати наркотичні аналгетики?
А. Зменшення об’єму циркулюючої крові.

В. Підвищення скоротливості міокарда.

C. Зменшення проникності альвеолярно-капілярних мембран.

D. Зменшення тиску в малому колі кровоплину. *

E. Нормалізація кислотно-лужної рівноваги.

36. Жінка 55 років перенесла інфаркт міокарда на фоні артеріальної гіпертензії. На ЕКГ у відведеннях ІІІ, ІІІ вдох та avF зубець QS, що поєднується з від’ємним зубцем Т. У відведеннях V2-V4 горизонтальна депресія сегменту ST на 1 мм, у відведеннях V5-V6 косонисхідна депресія сегменту ST та від’ємний зубець Т при RV5>RV4.

Якої локалізації перенесений інфаркт міокарда?
А. Циркулярний.

В. Нижній. *

C. Передній.

D. Перетинковий.

E. Боковий.

37.У хворого з обширним QS-інфарктом міокарда в гострому періоді захворю​вання спостерігали зниження АТ до 80/60 мм.рт.ст., миготливу аритмію та блокаду правої ніжки пучка Гіса. На 10-й день захворювання констатовано наявність на ЕКГ комплексів QS з елевацією сегмента ST. При цьому у хворого з’явились ознаки перикардиту, поліартриту та плевриту.

Про яке ускладнення інфаркта міокарда йдеться в даному випадку?
А. Аневризму лівого шлуночка.

В. Кардіогенний шок.

C. Електромеханічну дисоціацію.

D. Тромбоемболію легеневої артерії.

E. Синдром Дреслера. *

38. Хвора 45 років подає скарги на задишку, болі в ділянці серця стискуючого характеру, підвищення температури тіла, серцебиття, загальну слабість. Захворіла два дні тому після переохолодження. Об’єктивно: шкірні покриви бліді, вологі, акроціаноз. В легенях поодинокі вологі хрипи, тони серця ритмічні, різко ослаблені, ЧСС – 100/хв. В другому-третьому міжребір’ях біля краю грудини вислуховується двохтактний шум не зв’язаний з серцевими тонами, який посилюється при вдосі. На ЕКГ – підйом сегменту ST на 3 мм в І, ІII, avF, V2-6 відведеннях.

Ваш діагноз:
А. Інфекційно-алергічний міокардит.

В. Не Q-інфаркт міокарда.

С. Гострий перикардит. *

D. Плеврит. 

E. Тромбоемболія віток легеневої артерії.

39.У хворого Л., 63 років, після перенесеного інфаркту міокарда турбують задишка при фізичному навантаженні, напади серцевої астми. Об’єктивно: ортопноє, тахіпноє, застійні хрипи в легенях, ЧСС – 103 /хв, АТ 130/80 мм.рт.ст. Фракція викиду за даними ЕхоКГ = 57%, М-тип мітрального клапану, діаметр лівого передсердя 6,8 см. Середній тиск в басейні легеневої артерії 66 мм. Hg (за Бюрстіним). 

Яка безпосередня причина появи вказаних клінічних ознак?
А. Систолічна дисфункція міокарда.

В. Синдром пролабування мітрального клапану.

С. Діастолічна дисфункція міокарда. *

D. Гіповолемія.

E. Бронхообструктивний синдром.

40. Хворий 46 років скаржиться на часті запоморочення, інколи втрату свідомості. В анамнезі  1 рік тому був напад інтенсивного  болю в епігастрії та за грудиною. Об’єктивно: шкірні покриви бліді, тони серця ритмічні, періодично відмічається значно посилений перший тон, систолічний шум на верхівці, ЧСС – 30/хв., АТ – 190/60 мм.рт.ст. ЕКГ: хвилі f, деформовані шлуночкові комплекси з одинаковим інтервалом R-R (20 мм).

Яке порушення провідності є у даного хворого?
А. Синусова брадикардія.

В. Синдром Фредеріка.

C. AВ-блокада І ступеня.

D. Повна поперечна блокада з синусовим ритмом. *

E. Біфасцикулярна блокада лівої ніжки пучка Гіса.

41. Хворий, 65 років, який страждає на ІХС: Кардіосклероз атеросклеротичний, ХНК ІІа, призначені в терапевтичних дозах нітрогранулонг, дігоксин, капотен, верошпірон, альфа-токоферол. Через 3 тижні лікування терапевтом констатовано погіршення стану пацієнта, що проявлялось втратою апетиту, нудотою, запомороченням. При скеруванні очей на джерело світла – райдуга жовтого кольору. На ЕКГ: частота ритму – 52/хв., шлуночкова бігеменія, інтервал PQ – 0,26 с.
Які із застосованих лікарських засобів найбільш ймовірно спровокували вказаний стан?
A. Нітрати.

B. Серцеві глікозиди. *

C. Інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту.

D. Діуретики.

E. Антигіпоксанти.

42. Хворий Б. 43 років рапово знепритомнів, посинів, з’явились судоми. Пульс і АТ не визначаються. Дихання відсутнє. Зіниці широкі. Тони серця не вислуховуються. На ЕКГ: велика кількість безладних, різної величини і форми, хвиль, які лише дещо нагадують комплекси QRS і реєструються одна за одною майже без усяких інтервалів.

Які заходи невідкладної допомоги слід вжити першочергово?
А. Преднізолон довенно.

В. Еуфілін довенно.

С. Інгаляцію кисню.

D. Дефібриляцію. *

E. Строфантин довенно.
43. Механізм дії аспірину полягає у:
А. Зв’язування плазміна з інгібітором активатора плазміногена – ІАП-1.

В. Незворотньому інгібуванні циклооксигенази-1. *

С. Інгібуванні циклооксигенази-2.

D. Стимуляції NO-синтетази.

E. Зв’язуванні з рецепторами GP IIb/IIIa.

44. Інгібує АДФ-індуковану агрегацію тромбоцитів:
А. Аспірин.

В. Абсіксімаб.

С. Клопідогрель. *

D. Дипірідамол.

E. Гепарин.

45. Гепаринотерапію слід проводити під контролем:

А. Часу зсідання крові.

В. Частково активованого тромбопластинового часу. *

С. Протромбінового індексу.

D. Артеріального тиску.

E. Електрокардіограми.

46. До низькомолекулярних гепаринів відноситься:
А. Фраксипарин. *

В. Гірудин.

С. Гепарин.

D. Варфарин.

E. Плавикс.

47. До низькомолекулярних гепаринів не відноситься:
А. Еноксипарин.

В. Клексан.

С. Надропарин.

D. Фраксипарин.

E. Гірудин. *

48. Контроль за частково активованим тромбопластиновим часом необхідний при застосуванні:
А. Гепарину. *

В. Фраксипарину.

С. Еноксипарину.

D. Дальтепарину.

E. Фрагміну.

49. При інфузійному застосуванні у хворого на не-Q-інфаркт міокарда гепарину в дозі 18 Од/кг/год частково активований тромбопластиновий час збільшився із 48 сек при нормі 30-50 сек до 150 сек.  

Якою повинна бути тактика лікаря?
А. Збільшити дозу.

В. Призупинити інфузію. *

С. Зменшити дозу вдвоє.

D. Перейти на внутрішньовенне введення гірудину.

E. Продовжити інфузію.

50. Хворому С., 59 років з діагнозом “ІХС: Прогресуюча стенокардія. Кардіо​склероз (дифузний). Шлуночкова екстрасистолія. СН I ст., II ФК” призначений фраксипарин в наступному режимі (вкажіть правильний):
А. 1 мл підшкірно 3 рази на добу, упродовж 10 днів.

В. 0,6 мл  2 рази на добу підшкірно параумбілікально упродовж 6 днів. *

С. 0,6 мл 1 раз на добу внутрішньовенно, № 12.

D. 0,3 мл 1 раз на добу підшкірно, параумбілікально, упродовж 30 днів.

E. 120 Од/кг  12 годин підшкірно, параумбілікально.

51. Хворий М., 50 років, державний службовець, подає скарги на головний біль, часті запамороченння, серцебиття, задишку при фізичних навантаженнях.

Об(єктивно: гіперстінічної структури, обличчя гіперовальне, пульс напружений, 96 уд/хв., АТ – в межах 160-179 / 100-109 мм.рт.ст., перкуторно – ліва межа на 2 см лівіше l.medioclavicularis sinistra, аускультативно – тони ритмічні, посилені II тон над аортою, систорлічний шум на верхівці. ЕКГ і ЕхоКГ - дані за гіпертрофію лівого шлуночка, змикання мітрального клапана повне, систолічний градієнт в лівому шлуночку відсутній. Печінка – біля краю реберної дуги. 

Поставте діагноз хворому М.:

А. Нейроциркуляторна астенія за гіпертензивним типом.

В. Ідіопатична гіпертрофічна кардіоміопатія з обструкцією вихідного тракту.

С. Гіпертензивна хвороба I ступеня.

Д. Гіпертензивна хвороба II ступеня.* 

E. Гіпертензивна хвороба III ступеня.

52. Хворий В. 47 років, науковий співробітник, поступив у терапевтичний відділ із скаргами на головний біль, часті запаморочення з епізодами непритомності, які турбують його упродовж останніх 3-4 місяців. Підвищення АТ спостерігається упродовж 8-10 років. Нерегулярно приймає клофелін. Об(єктивно: нормостенічної структури, в легенях везикулярне дихання; серце: перкуторно ліва межа серця на 1,5 см лівіше l.medioclavicularis sinistra, аускультативно – тони серця ритмічні, посилення II тона над аортою, легкий систолічний шум на верхівці. Пульс ритмічний, напружений, 68 уд/хв. АТ 185/115 мм.рт.ст. живіт мякий, печінка - біля краю реберної дуги. Очне дно: ексудати у сітківці, набряк дисків зорових нервів. ЕКГ, ЕхоКГ: гіпертрофія лівого шлуночка, діаметр лівого шлуночка 5,5 см.

Поставте діагноз хворому В.:

А. Нейроциркуляторна астенія за гіпертензивним типом.

В. Дилатаційна кардіоміопатія.

С. Ішемічний інсульт.

Д. Гіпертонічна хвороба II ступеня. *

Е. Гіпертонічна тхвороба III ступеня.

53. Хворий Б. 54 років, науково-педагогічний співробітник, хворіє на гіпертензивну хворобу 10 років. При самовимірюванні АТ є нестабільний – він становить 150/95-175/105-140/100 мм.рт.ст. 

За якою фазою тонів Короткова слід верифікувати рівень систолічного артеріального тиску ?

А. – I фаза.*
В. -  II фаза.

С. – III фаза.

Д. – IV фаза.

Е. – V фаза.

54. Хворий М., 25 років, студент. Скарг не подає. Об(єктивно: середнього росту, гіперемія обличчя, добре розвинені м’язи плечового пояса, пульс на a.radialis доброго наповнення, ритмічний, 60 уд/хв. АТ на плечі –180/90 мм.рт.ст.,на стегні 120/90 мм.рт.ст. В точці Боткіна - систолічний шум.

Який найбільш ймовірний діагноз у хворого М. ?

А. Нейро-циркуляторна астенія за гіпертензивним типом.

В. Ізольована систолічна гіпертензія.

С. Ідіопатична гіпертрофічна кардіоміопатія.

Д. Коарктація аорти.*

Е. Варіант норми.

55. Хворому Д., 56 років, який хворіє на гіпертензивну хворобу II ступеня, з метою підбору антигіпертензивної терапії проведено цілодобове моніторування АТ. Встановлено, що добовий індекс систолічного артеріального тиску становить (-) 30%.

Який профіль артеріальної гіпертензії має місце у хворого Д. ?

А. Dipper.

B. Non dipper.

C. Over dipper.

Д. Night picker.*

E. Жодний із перечислених.

56. хворий Ж., 57 років, продовж 15 років хворіє на гіпертензивну хворобу. Тривалий час лікувався клофеліном, згодом почав приймати каптоприл з гіпотіазидом, а відтак енаприл у дозі 5 мг 1 раз на добу. При цьому встановлено, що о 800 ранку до прийому препарата рівень АТ становить 180/105 мм.рт.ст., через 12 годин 140/95 мм.рт.ст., а через добу о тій ж 800 годині ранку - 170/100 мм.рт.ст. 

Розрахуйте, яким є у хворого Ж. коефіцієнт Т/Р (traugh/peak ratio або “мінімум/максимум”):

А. –15%.

В. – 25%.*

С. – 35%.

Д. – 45%.

Е. – 55%.

57. Хворий В., 43 років, бізнесмен, з приводу частого головного болю, приймає 3-4 таблетки на день панадола (фенацетин) упродовж останніх 6-7 місяців. При обстеженні окрім артеріальної гіпертензії (АТ 170/105 мм.рт.ст.) знайдено: в крові – помірна анемія, в сечі – білка 500 мг/добу (2,5‰); 20–30 лейкоцитів в полі зору, відносна густина 1005–1008, добовий діурез 2,5 літра, мікробне число в нормі, клітин Штейнгертмера-Мельбіна не знайдено. ЕКГ і ЕхоКГ – без змін. Очне дно – в нормі.

Вкажіть на можливий генез артеріальної гіпертензії у хворого В.

А. Гіпертензивна хвороба I ступеня.

В. Гіпертензивна хвороба II ступеня.

С. Подагрична нефропатія.

Д. Хронічний пієлонефрит.

Е. Інтерстиціальний нефрит.*

58. Хворий С. 60 років, науково-педагогічний співробітник, подає скарги на періодичний головний біль, запаморочення, 3-4 рази на рік спонтанний біль в ділянці великого пальця то правої, то лівої ноги, який сильно опухає, шкіра стає червоно-багряна, рухи обмежені. Алкоголь вжикває помірно, у харчовому раціоні багато м′яса. АТ 160-180/100-110 мм.рт.ст. ЕКГ та ЕХоКГ – помірно виражена гіпертрофія лівого шлуночка. В крові азот сечовини 12,2 ммоль/л, цукор 5,8 ммоль/л; в сечі білка 0,25 г/добу.

Поставте діагноз хворому С.:

А. Гіпертензивна хвороба II ступеня.

В. Хронічний пієлонефрит – ренопаренхіматозна артеріальна гіпертензія

С. Подагрична нефропатія.*

Д. Діабетична нефропатія.

Е. Полікістоз нирок.

59. Хвора Б., 36 років, подає скарги на головний біль, періодично над вечір біль у попереку, підвищення температури тіла до 37,8 0С, зябкість, помутніння сечі. Підчас останньої (з двох) вагітності спостерігались набряки на обличчі, китицях, стопах. АТ постійно підвищений - 180/110 – 170/105 мм.рт.ст. У сечі лейкоцитів 8-12 в полі зору, в аналізі за Нечипоренком лейкоцитів 10000 в 1 мл, еритроцитів 1000 в 1 мл., циліндрів 1000 в 1 мл., мікробне число 105 в 1 мл., білка 1,25 ммоль/л; ультразвукове дослідження – порушення структури чашечко-мискової системи правої нирки. Цукор в крові 6,2 ммоль/л.

Поставте діагноз хворій Б.

А. Хронічний гломерулонефрит – ренопаренхіматозна гіпертензія.

В. Діабетична нефропатія.

С. Хронічний пієлонефрит – ренопаренхіматозна артеріальна гіпер​тензія.*

Д. Гіпертензивна хвороба II ступеня – гіпертензивна нефропатія.

Е. Інтерстиціальний нефрит – ренопривна гіпертензія.

60. Хвора Д., 23 роки, поступила в терапевтичне відділення зі скаргами на головний біль, переважно в потиличній ділянці. При обстеженні знайдено: АТ на правій руці 140/90 мм.рт.ст., а на лівій 190/110 мм.рт.ст. (приблизно така різниця спостерігається понад 5 років), шкіра бліда, пониженого відживлення, зліва від пупка у підребір’ї прослуховується систолічний шум. У крові: калія 3,1 ммоль/л, натрія 170 ммоль/л, креатиніна 170 ммоль/л; у сечі білка 1,7 г/добу.

Поставте попередній діагноз хворій Д.:

А. Хронічний пієлонефрит – ренопаренхіматозна артеріальна гіпертензія.

В. Первинний альдостеронізм – вторинна артеріальна гіпертензія.

С. Хвороба Іценко-Кушинга – вторинна артеріальна гіпертензія.

Д. Синдром Іценко-Кушинга – вторинна артеріальна гіпертензія.

Е. Реноваскулярна артеріальна гіпертензія.*

61. Хвора Д., 70 років, скаржиться на часті напади сильного серцебиття, що супроводжують дрижаками, підвищення АТ до 300/120 мм.рт.ст., почерво​нінням шкіри, болем у ділянці серця, тремтінням рук, сильним потінням. Напади зазвичай виникають при фізичному навантажені. Рівень цукру в крові під час приступу 12 ммоль/л, зазвичай 5,7 ммоль/л.

Поставте найбільш ймовірний діагноз хворій Д.:

А. Гіпертензивна хвороба II ступеня, гіпертензивний криз II ступеня.

В. Норадреналіновий феохромоцитомний криз.

С. Адреналіновий феохромоцитомний криз.*

Д. Тиреотоксичний криз.

62. Хвора М., 37 років, подає скарги на виражену загальну слабкість, спрагу, часті судоми, періодичні виділення до 2,5 літрів сечі за добу (при споживанні майже наполовину меншої кількості рідини за добу). Об’єктивно: пониженого відживлення, шкіра пігментована, АТ 170/110 мм.рт.ст. з боку серця екстрасистолія; ЕКГ, ЕхоКГ – без особливостей. В крові: натрію 173 ммоль/л, калію 2,1 ммоль/л, рівень кортизолу – в нормі.

Поставте попередній діагноз хворій М.

А. Феохромоцитома.

В. Альдостерон-секретуюча аденома наднирників.*

С. Первинно-наднирниковий синдром Кушинга.

Д. Гіпернефрома.

Е. Пухлина мозку.

63. При обстеженні хворого Н., 45 років поставлено діаг​ноз: ”Гіпертензивна хвороба II ступеня. Гіпертрофія лівого шлуночка”.

Хворий гіперстенічної статури, обличчя гіперемоване, пульс 106 уд/хв., виражений акцент II тона над аортою. Лікування з препаратів I-го ряду, який з наведених фармпрепаратів відноситься до першого ряду антигіпертензивної терапії?

А. Клофелін.

В. Метилдофа.

С. Фізіотенз.

Д. Резерпін.

Е. Гідрохлортиазид.

64. У хворої З., 50 років, яка тривалий час лікується з приводу гіпертензивної хвороби гідрохлортиазидом з’явились м’язева слабкість, часті судоми литкових м’язів, перебої в роботі серця.

Яке з наведених нижче ускладнень найбільш ймовірно виникло у хворої З.?

А. Гіпернатріємія.

В. Гпермагніємія.

С. Гіпокаліємія.*

Д. Гіполіпідемія.

Е. Гіперкаліємія.

65. Хворому В., 48 років, у зв’язку з наявністю у нього гіпертензивної хвороби призначено лікування пропранололом в дозі 80 мг/добу (40 мг х 4 рази на день всередину). У зв’язку з супутньою коронарною хворобою принято рішення застосувати бета-адреноблокатор з судинорозширювальними властиво​стями.

Виберіть його серед бета-адреноблокаторів, які представлені нижче:

А. Надолол.

В. Соталол.

С. Ацетобутол.

Д. Небіволол.*

Е. Атенолол.


66. Виберіть бета-адреноблокатор для хворої М., 55 років з діагнозом: “Гіпертензивна хвороба II ступеня. ІХС. Кардіосклероз (дифузний). Миготлива аритмія, тахісистолічна форма. ХЗСН II ступеня, діастолічний варіант, V функціональний клас.”
А. Пропранолол.


В. Окспренолол.


С. Ацетобутол.


Д. Карведілол.*


Е. Надолол

67. Хворому Н., 60 років з діагнозом “Гіпертензивна хвороба II ступеня. Хронічний обструктивний бронхіт в активній фазі” (ЧСС 58 уд. за хв., АТ – 190/110 мм.рт.ст., індекс Тифно – 50%) рекомендовані блокатори кальцієвих каналів. Виберіть найбільш доцільний з них для хворого Н.

А. Верапаміл.


В. Дилтіазем.


С. Ніфедипін SR. *


Д. Ізоптин.


Е. Фіноптин.

68. Хворій М., 37 років після обстеження у спеціалізованій клініці встановили діагноз реноваскулярної артеріальної гіпертензії з двостороннім стенозом ниркових артерій на грунті фібромускулярної дисплазії. Вкажіть, який із перечислених нижче інгібіторів ангіотензинперетворюючого фермента пока​за​ний хворій М.:


А. Каптоприл.


В. Еналаприл.


С. Лізиноприл.


Д. Периндоприл.


Е. Жоден із інгібіторів АПФ.*


69. у хворої Б., 56 років, домогосподарки, встановлений діагноз: “Гіпертен​зивна хвороба ІІ ступеня. ІХС: Стенокардія напруги, ФК ІІ. Кардіосклероз (дифузний), ХЗСН ІІА ступеня, діастолічний варіант, ІІІ ФК”. Через два тижні від початку лікування каптоприлом (100 мг/добу) з'явились задишка із затрудненням видиху, сухий кашель та сухі хрипи в легенях. Встановлено, що проба Вотчала позитивна.


Вкажіть можливі причини такого ускладнення:


А. Гіперадренергія.


В. Гіперглікемія.


С. Інсулінорезистентність.


Д. Гіперкінінемія.*


Е. Гіперкапнія.


70. У хворого Б., 49 років, встановлено діагноз: “Гіпертонічна хвороба ІІІ ступеня. Гіпертензивна енцефалопатія ІІ ступеня. ІХС: Кардіосклероз (дифузний), тахісистолічна миготлива аритмія, ХЗСН ІІА ступеня, систолічний варіант, ІІІ функціональний клас. Консиліум лікарів прийняв рішення щодо максимально можливої блокади ренін-ангіотензин-альдостеронової системи.


Вкажить найбільш доцільну комбінацію фармпрепаратів, необхідних з цього приводу:


А. Атенолол + Каптоприл.


В. Метопролол + Еналаприл.


С. Небіволол + Спіролактон + Пропранолол.


Д. Атенолол + Еналаприл + Спіролактон. 


Е. Метопролол + Еналаприл + Спіролактон + Апровель.*


71. У хворої Н., 59 років, яка хворіє на гіпертензивну хворобу ІІІ ступеня (в ананезі: рік тому назад перенесений міокарда) раптово погіршився перебіг захворювання. АТ підвищився до 220/140 мм.рт.ст. (зазвичай АТ 160/100 мм.рт.ст.), з'явилась задишка, кашель, з виділенням кров'янистого харкотиння, клекіт у грудях. Лікар бригади швидкої допомоги констатував наявність гострої лівошлуночкової недостатності.


До якої категорії відноситься описаний невідкладний стан з точки зору терміновості зниження АТ ?


А. АТ необхідно знизити упродовж доби.


В. АТ знижувати не слід.


С. АТ необхідно знизити упродовж 3-х діб.


Д. АТ необхідно знизити упродовж 3-6 годин.


Е. АТ необхідно знизити упродовж однієї години.*

72. У хворої Б., 60 років, яка хворіє на гіпертензивну хворобу ІІ ступеня, сталися зміни у перебігу захворювання: з'явилися напади сильного головного болю, який спершу є в ділянці потилиці, а потім поширюється й на тім'яну ділянку, скроні, супроводжується відчуттям тиснення на очі, нудотою, блюванням, гіперемією обличчя, пастозністю. АТ в час такого стану 200/120 мм.рт.ст. (зазвичай 180/100 мм.рт.ст.)


Про яке ускладнення йдеться в даному випадку ?


А. Гіпертензивний кардіальний криз.


В. Гіпертензивний церебральний ішемічний криз.


С. Гіпертензивний церебральний ангіогіпотонічний криз.*


Д. Гіпертензивний генералізований ангіодистонічний криз.


Е. Феохромоцитомний норадреналіновий криз.


73. Лікар бригади швидкої допомоги на підставі аналізу клінічної картини захворювання у хворої З. 65 років (домогоспо​дарка) встановив наступний діагноз: "гіпертензивна хвороба ІІ ступеня. Церебральний ішемічний криз". З метою подолання криза внутрішньовенно застосував діазепам, пентамін, папаверин. Який з перерахованих нижче фармакопрепаратів не є засобом патогенетичної терапії стосовно встановленого діагноза у хворої З.?:


А. Еуфілін.


В. Но-шпа.


С. Девінкан.*


Д. Платифілін.


Е. Атропін.


74. У приймальний покій міської лікарні доставлена хвора Н., 29років, яка є наркоманкою (наркотик вводять у стегнову вену) із скаргами на підвищення температури тіла до 39,5°С, виражене потіння, серцебиття. При аускультації черговий лікар знайшов набубнявість шийних вен, ціаноз, систолічний шум біля мечоподібного паростка, збільшену печінку, асцит. У крові – лейкоцитоз, анемія середнього ступеня важкості. Ургентно проведено ЕхоКГ: фракція викиду правого шлуночка – 40%, лівого – 55%, діаметр правого шлуночка 6 см, лівого – 5 см, змикання мітрального та аортального клапанів, неповне – трикуспідального, на стулках останнього утворення, що нагадують грона винограду.


Поставте попередній діагноз хворій Н.:


А. Дилатаційна кардіоміопатія.


В. Міокардит Фідлера.


С. Ексудативний перикардит.


Д. Гіпертрофічна кардіоміопатія з ураженням правого шлуночка.

Е. Інфекційний ендокардит.*

75. Хворому Б., 30 років встановлено діагноз: "первинний підгострий інфекційний ендокардит". Його турбують лихоманка з дрижаками, надмірне потіння, виражена загальна слабість, сильний головний біль. В крові: анемія середнього ступеня важкості, лейкоцитоз, прискорене ШОЕ. Результати посіва крові невідомі.

Призначте лікування хворому Б. з врахуванням наведеної симптоматики:

А. Бензилпеніцилін G.

В. Тетрациклін.

С. Стрептоміцин.

Д. Ванкоміцин + гентаміцин.*

Е. Ванкоміцин + еритроміцин.

76. У хворого М., 54 років через 2 місяці після протезування аортального клапана з приводу інфекційного ендокардита знову з'явилась лихоманка, дрижаки, потіння, біль в суглобах, головний біль, загальна слабість. При посіві крові "висіяний" коагулазо-від'ємний стафілокок.

Виберіть найбільш оптимальну комбінацію антибіотиків для лікування хворого М.:

А. Ванкоміцин + Гентаміцин + Рифампіцин.*

В. Бензилпеніцилін + Стрептоміцин.

С. Тетрациклін + еритроміцин.

Д. Бензилпеніцилін + Амфотерицин В.

Е. Офлоксацин + Цепорекс. 

77. У терапевтичний відділ лікарні поступив хворий Ш., 50 років із скаргами на виражену загальну слабість, підвищену температуру тіла до 37,8°С, біль в ділянці серця різної тривалості та інтенсивності. Захворювання почалося одразу після перенесеного катару верхніх дихальних шляхів. Вдавався до самолікування: приймав аспірін, але стан його не покращився. Об'єктивно: шкірні покриви бліді, пульс 96 уд./хв, АТ 100/60 мм.рт.ст. (зазвичай – 115/70 мм.рт.ст.), тони серця дещо ослаблені, аритмічні – екстрасистолія; в аналізі крові – лейкоцитів – 8,6•10/л, ШОЕ – 18 мм./год. ЕКГ – передчасна реполяризація лівого шлуночка, лівошлуночкові екстрасистоли, повна блокада лівої ніжки жмутка Гіса.

Поставте правильний діагноз хворому Ш.:

А. Інфекційний ендокардит.

В. Поворотній ревмокардит.

С. Міокардит Фідлера.

Д. Інфекційно-алергічний міокардит.*

Е. Фібринозний (сухий) перикардит.

78. Хворий Д. 29 років поступив у терапевтичне відділення районної лікарні із скаргами на важку задишку, серцебиття, відчуття важкості у правому підребір'ї, збільшення живота, набряки на ногах. Хворіє близько 3-х місяців. Безуспішно лікувалася гіпотиазидом, фурасемідом, дигоксином. Об'єктивно: загальний стан важкий, положення ортопноє, число дихальних рухів 36-40 за хвилину, пульс слабкий, 120-130 за хвилину, аритмічний, АТ – 95/60 мм.рт.ст. Тони серця послаблені, екстрасистолія, систолічний шум на верхівці та в точці Боткіна. Живіт: асцит, печінка на 10-12 см виступає з-під краю правої реберної дуги, набряк гомілок, стіп. Рентгенографічно: куляста конфігурація збільшеного в розмірах серця. ЕхоКГ - гіпертрофія та дилатація лівого шлуночка, гіпокінезія стінок серця. В аналізі крові підвищені рівні тропонінів Т, І,  лейкоцитів 9,2•10/л, ШОЕ 23 мм/год.

Поставте діагноз хворому Д.:

А. Вторинний підгострий інфекційний ендокардит.

В. Ідіопатична дилятаційна кардіоміопатія.

С. Вторинний ревмокардит , підгострий перебіг.

Д. Ідіопатичний міокардит Фідлера.*

Е. "Вовчаковий" міокардит.

79. Хворому А., 53 років, сімейний лікар поставив попердній діагноз "міокардит Фідлера" і скерував його для уточнення діагноза у терапевтичний стаціонар.

Яка з наступних діагностичних технологій дає можливість відрізнити міокардит Фідлера від дилатаційної кардіоміопатії? 

А. ЕКГ.

В. ЕхоКГ.

С. Рентгенографія органів грудної клітки.

Д. Коронарографія.

Е. Ендоміокардіальна біопсія.*

80. У хворого Щ., 30 років на підставі клінічних, інструмен​тальних (ЕКГ, ЕхоКГ, рентгенографії) та загально​прийнятих лабора​торних даних (формула крові, ШОЕ, протеїнограма) встановлений діагноз інфекційно-алергічного міокардита. Призначене лікування (бензилпеніцилін, диклофенак-натрія, димедрол, глюкозо-інсулін-калієва суміш) виявилось неефективним. При подальшому обстеженні (імуноферментна технологія) знайдений високий титр антитіл до мікоплазми.

Виберіть антиінфекційний засіб для подальшого лікування хворого Щ.:

А. Цефтриаксон.

В. Ганцикловір.

С. Гентаміцин.

Д. Сумамед.*

Е. Амфотерицин В.

81. У хворого В., 38 років, який лікувався у терапевтичному відділені лікарні з приводу ексудативного перикардита бензилпені​циліном (6 млн/добу, внутрішньом'язево), диклофенаком – натрія (75 млн/добу, внутрішньом'язево), преднізолоном (30 мг/добу, всередину) поступово став погіршуватися загальний стан, посили​лась задишка, ще більше набубнявіли шийні вени, посилилась тахікардія, АТ понизився до 80/50 мм.рт.ст., збільшились асцит та набряки ніг, а потім з'явилась сплутаність свідомості; ЕхоКГ – сепарація листків перикарда збільшилась з 1,5-1,7 до 2,8-3,1 см.

Виберіть найбільш доцільну технологію лікування хворого В.:

А. Посилити антибіотикотерапію.

В. Збільшити дозу преднізолону.

С. Скерувати на перикардектомію.

Д. Провести перикардіоцентез.*

С. Розпочати серцево-легеневу реанімацію.

82. хворий К., 62 років, з'явився на амбулаторний прийом терапевта із скаргами на задишку, серцебиття, швидку втому, важкість у правому підребір'ї. в анамнезі: рік тому назад лікувався з приводу випітного перикардита, а 10 років тому назад – з приводу туберкульоза легень. Об'єктивно: загальний стан важкий, пониже​ного відживлення, блідий шкірний покрив, пульс слабкий, зникає на висоті вдоху, АТ 90/60 мм.рт.ст., межі серця не поширенні, тони ритмічні, 120 за хвилину, дуже ослаблені; рівень венозного тиску – 200 мм. водяного стовпа; асцит, позитивний симптом "крижини, що плаває"; набряки стіп та гомілок; фракці викиду за даними ЕхоКГ – 20%.

Поставте правильний діагноз хворому К.:

А. Хронічний ексудативний перикардит.

В. Тампонада серця.

С. Міокардит Фідлера.

Д. Інфекційний ендокардит.

Е. Констриктивний перикардит.*

83. Хвора І., 53 років, працівниця агропромислового комплекса, скаржиться на задишку, серцебиття, швидку втому, збільшення живота, набряклість стіп та гомілок. Хворіє близько 4-х років, неодноразово лікувалась стаціонарно, постійно - амбулаторно (гіпотиазид, дігоксин, нітросорбід, гепарин, аспірин). Лікар-терапевт після обстеження констатував наявність ознак ліво- та право​шлуночкової недостатності, кардіомегалію, гіпотен​зії, відсутність лейкоцитозу, нормальну ШОЕ.

Який найбільш ймовірний діагноз у хворої І. ?:

А. Вроджена вада серця.

В. Ідіопатична дилатаційна кардіоміопатія.*

С. Ідіопатична гіпертрофічна кардіоміопатія.

Д. Ідіопатична рестриктивна кардіоміопатія

Е. Ішемічна кардіоміопатія.

84. на амбулаторний прийом терапевта направлений хворий Н., 15 років з діагнозом двобічного ексудативного перикардита. Йому 5 разів проводилась пункція плевральної сумки з видаленням кожний раз 1,5-2 л рідини. З анамнезу також відомо, що рік тому назад раптово помер його старший брат. Об'єктивно: загальний стан важкий: задишка і тахікардія в спокої, асцит, набряки на стопах і гомілках. При рентгенографії органів грудної клітки поряд з ознаками двобічного ексудативного плеврита знайдена кардіоме​галія. ЕхоКГ фракція викиду 27%. Аналіз крові без змін, за винятком анемії І-ІІ ступеня. 

Поставте найбільш ймовірний діагноз хворому Н.:

А. Ідіопатична дилатаційна кардіоміопатія з переважним ураженням правого шлуночка.

В. Ідіопатична реструктивна кардіоміопатія.

С. Сімейна дилатаційна кардіоміопатія.*

Д. Ідіопатичний міокардит Фідлера.

Е. Вроджена вада серця.

85. До дільничого терапевта звернувся хворий М., 23 років, із скаргами на біль в ділянці серця різної тривалості та інтенсивності, задишку при фізичному навантажені, часті епізоди запаморочення і непритоми. Хворим себе вважає із дитинства, проте останнім часом стан його погіршився – почастішали напади непритоми. Об'єктивно: загальний стан задовільний, пальпаторно в ділянці верхівки "потрійний" верхівковий поштовх, там же і у точці Боткіна систолічний шум, не зв'язаний з першим тоном. На ЕКГ: ознаки гіпертрофії лівого шлуночка, повна блокада лівої ніжки жмутка Гіса. ЕхоКГ: товщина міжшлуночкової перетинки – 1,8 см, задньої стінки лівого шлуночка – 1,2, систолічний рух задньої стінки мітрального клапана допереду із мітрально-септальним контактом, субаорталь​ний систолічний градієнт 30 мм.рт.ст.

Поставте правильний діагноз хворому М.:

А. Ідіопатичний міокардит Фідлера.

В. Ідіопатична дилатаційна кардіоміопатія.

С. Ідіопатична гіпертрофічна кардіоміопатія із субаортальною обструкцією.*

Д. Ідіопатична гіпертрофічна кардіоміопатія без обструкції.

Е. Синдром пролабування мітрального клапана.

86. Хвора В., 18 років, з'явилась на амбулаторний прийом терапевта із скаргами на задишку, швидку втомлюваність. При аускультації серця: нормальні І і ІІ тони "губляться" у високочастот​ному систоло-діастолічному шумі. ЕКГ: ознаки перевантаження лівого шлуночка, лівого передсердя та легеневої гіпертензії.

Поставте попередній діагноз хворій В.:

А. Дефект міжшлуночкової перетинки.

В. Коарктація аорти

С. Відкрита аортальна протока.*

Д. Недостатність протока аортального клапана.

Е. Хронічне легеневе серце.

87. Хвора Б., 32 років, з'явилась на амбулаторний прийом терапевта із скаргами на задишку, серцебиття, набряклість, напади непритоми, часом кровохаркання. Хворіє з дитинства, ставився діагноз вродженої вади серця. При аускультації серця – систолічний шум у ІІІ-ІV міжребір'ї по лівому краю грудини. При огляді грудної клітки : западина (ямка) у нижній частині передньої грудної стінки (симптом Харрісона). ЕхоКГ: у верхній частині міжшлуночкової перетинки під аортальним клапаном і септальною стулкою тристулкового клапана "провал" ехосигнала, виражена легенева гіпертензія.

Поставте правильний діагноз хворій Б.:

А. Коартація аорти.

В. Мітральний стеноз.

С. Синдром Ейзенменгера.*

Д. Аномалія Ебштейна.

Е. Хвороба Лютембаше.

88. Хвора Д., 30 років звернулась до дільничого терапевта із скаргами на швидку втому, задишку і серцебиття при навіть незначних фізичних навантаженнях. Об'єктивно: пониженого відживлення, блідий з ціанотичеим відтінком шкірний покрив, гіпоплазія пальців рук, у ІІ міжребір'ї зліва пульсація (легеневої артерії), аускультативно – посилений ІІ тон над легеневою артерією, там же симптом клацання вигнання та м’який систолічний шум зліва від грудини у ІІ-ІІІ міжребір'ях, миготлива аритмія. ЕКГ: відхилення електричної осі вправо, неповна блокада правої ніжки жмутка Гіса, “Р” – pulmonale. ЕхоКГ: збільшення правого передсердя і правого шлуночка, неповне змикання тристулкового і двустулкового клапа​нів, фенеcтрація міжпередсердної перетинки у ділянці овальної ямки.

Поставте правильний діагноз хворій Д.:

А. Дефект міжпередсердної перегородки типу оstium  secundam – синдром Холт-Орама.*

В. Дефект міжпередсердної перетинки типу ostium primum.

C. Дефект міжпередсердної перетинки типу sinus venosus.

Д. Мембранозний дефект міжшлуночкової перетинки.

Е. М'язовий дефект міжшлуночкової перетинки.

89. Хвора Ж., 39 років, спостерігається дільничим лікарем-терапевтом з 18-річного віку. Раніше її періодично турбувала задишка, серцебиття, біль в ділянці серця. В даний час стан її погіршився: почастішали напади загрудинного болю, з'явились часті епізоди непритями, посилилась задишка і серцебиття. Пульс малий, 69 уд/хв., АТ 105/70 мм.рт.ст. Над аортою протомезосистолічний шум (припиняється лише перед ІІ тоном), добре проводиться на сонні артерії. ЕКГ гіпертрофія лівого шлуночка. ЕхоКГ: двостул​ковий аортальний клапана з площею отвору 1 см2, градієнт систоліч​ного тиску на аортальному клапані – 75 мм.рт.ст.

Поставте правильний діагноз хворій Ж.:

А. Вроджений стеноз аортального клапана.*

В. Ізольований кальциноз аортального клапана.

С. Інфекційний ендокардит з ураженням аортального клапана.

Д. Ідіопатична гіпертрофічна кардіоміопатія з обструкцією виносного тракта.

Е. Синдром Ейзенменгера.

90. Хворий Б., 33 років, подає скарги на задишку, відчуття посилених серцевих скорочень підчас фізичних навантажень, приступоподібний загрудинний біль. В анамнезі – ревматизм у дитячому віці. Об'єктивно: блідий шкірний покрив, ad oculus пульсація сонних артерій, позитивні симптоми Квінке, Корігіна, АТ 150/50 мм.рт.ст. над аортою протодіастолічний шум, на верхівці – пресистолічний шум, послаблений І тон на верхівці. ЕКГ: гіпертрофія лівого шлуночка та лівого передсердя. ЕхоКГ: діаметр аорти 8 см, діаметр лівого передсердя 4 см, діаметр лівого шлуночка – 7,3 см, фракція викиду 40%.

Поставте правильний діагноз хворому Б.:

А. Аномалія Ебштейна.

В. Аортальна недостатність.*

С. Аортальний стеноз.

Д. Аортально-мітральна недостатність.

Е. Синдром Ейзенменгера.

91. Хвора П., 33 років, працівник колективного селянського підприємства. Скаржиться на задишку, серцебиття, кривохаркання, опухлість стін, гомілок, збільшення живота, важкість у правому підребір'ї. В анамнезі ревматизм у 12 річному віці. Об'єктивно: синьобагряний рум'янець на щоках, ціаноз губ. Пальці рук нагадують "бубнові палички"; в легенях – вологі хрипи у нижніх відділах, аускультація серця: посилений І тон на верхівці, ІІ тон над легеновою артерією, над верхівкою вислуховується оpening shap (клацання відкриття), пресистолічний шум. ЕКГ: миготлива аритмія з частотою скорочень шлуночків 120–130 уд/хв. Печінка на 3 см виступає з-під правої реберної дуги, асцит, набряки стіп і гомілок.

Поставте діагноз хворій П.:

А. Мітральна недостатність.

В. Мітральний стеноз.*

С. Мембранозний дефект міжшлуночкової перетинки.

Д. Дефект міжпередсердної перегородки типу sinus venosus.

Е. Пролапс мітрального клапана.
92. Хворий Д., 34 років, спостерігається неврологом з приводу частих нападів тонічних і клонічних судом. Призначена йому антиепілептична терапія ефекта не дає. При консультуванні хворого Д. терапевтом встановлено, що на верхівці серця прослуховується ритм перепілки та мезодіастолічний шум, ЧСС – 64 уд/хв. Прове​дене холтерівське моніторування. ЕКГ вказало на наявність двох упродовж доби епізодів повної АВ-блокади з фібриляцією перед​сердь (синдром Фредеріка). ЕхоКГ: площа отвору мітрального клапана 1,5 см, діаметр лівого передсердя – 5 см, лівого шлуночка – 4 см, аорти – 3 см.

Поставте діагноз хворому Д.:

А. Епілептиформний варіант мітрального стенозу.*

В. Афонічний мітральний стеноз.

С. Мітральний стеноз з симпатикотомією.

Д. Мітральний стеноз з атріомегалією.

Е. Набрякова форма мітрального стеноза.

93. Хворому П., 30 років, встановлено діагноз "Ревматизм, неактивна фаза. Мітральний стеноз ІV ступеня, легенева гіпертензія ІV ступеня, ХЗСН ІІА ступеня, систолічний варіант, ІV ФК". За даними ЕхоКГ, катетеризації та лівої веннтрикулографії площа отвору мітрального клапана складає 1,2см2, рух стулок збережений. хворіє інсулінозалежним цукровим діабетом, важкою формою.

Вкажіть, який метод хірургічного лікування слід рекоменду​вати хворому П.:

А. Трансвенозну блокаду вальвулопластику.*

В. Трансторакальну комісуротомію без застосування штучного кровообігу.

С. Відкриту комісуротомію із застосуванням штучного крово​обігу.

Д. Протезування мітрального клапана.

Е. Не рекомендувати жодну.

94. У хворого Д., 67 років, з гострим Q-інфарктом передньої стінки на четвертий день лікування раптово з'явилась задишка, клекіт у грудях, середньо- та великоміхурцеві хрипи, більше як на половині площі легень, грубий систолічний шум в ділянці верхівки серця та точці Боткіна. АТ 90/60 мм.рт.ст., ЧСС 110-120 уд/хв.

Про яке ускладнення інфаркта міокарда йдеться в даному випадку ?:

А. тромбоемболія легеневої артерії.

В. Спонтанний пневмоторакс.

С. Гостра мітральна недостатність.*

Д. Епістенокардитичний перикардит.

Е. Синдром Дреслера.

95. Пацієнт В., 69 років, упродовж 30 років хворіє на хроніч​ний гнійно-обструктивний бронхіт, вентиляційну педостатність ІІ ступеня. В останні декілька місяців, окрім задишки і кашлю, з виділення гнійно-слизистого харкотиння, хворого почала турбувати важкість у правому підребер'ї, збільшення живота, опухання ніг від стіп до колін.

Дільничий терапевт відмітив появу набубнявіння шийних вен, грубого систолічного шуму, що нагадує звук клаксона біля мечоподібного паростка.  ЕКГ: посилення електричної осі вправо. ЕхоКГ: змикання трикуспідального клапана неповна, проте структура його не змінена, виражена дилатація правого шлуночка та правого передсердя, міжпередсердна перетинка витягується в бік лівого передсердя.

Дайте клінічну оцінку зміни перебігу основного захворювання у хворого В.:

А. Вторинна трикуспідальна недостатність.*

В. Інфекційний ендокардит з ураженням правих відділів серця.

С. Рецедивуюча тромбоемболія гілок легеневої артерії.

Д. Вторинна бронхоектазія.

Е. Нічого суттєвого не відбулося.

96. Ухворої Д., 47 років , яка упродовж 20 років хворіє на бронхіальну астму, посилилась задишка в міжприступному періоді, з'явилось кровохаркання. Систолічний тиск у плечевій артерії підвищився з 45 до 75 мм.рт.ст. у другому міжребер'ї зліва від грудини з'явився протодіастолічний шум, на ЕхоКГ - потоки регургітації з легеневої артерії у правий шлуночок. 

В даній клінічній ситуації йдеться про розвиток у хворої Д.:

А. Недостатності клапана легеневої артерії.*

В. Трикуспідальної недостатності.

С. Мітральної недостатності.

Д. Аортальної недостатності.

Е. Стеноз клапана легеневої артерії.

97. Хворому В., 47 років, встановлений діагноз аортальної недо​​​стат​ності внаслідок перенесеного підгострого інфекційного ендо​кар​дита. У хворого постійно є гіперагрегатний стан крові (індекс Квіка – 105-110%). Йому запропоноване протезування аортального клапана.

Вкажіть на найменш тромбогенний механічний протез аортального клапана:

А. Двостулковий низькопрофільний протез Сент-Джуд Медикл.*

В. Високопрофільний кульковий протез Старра-Едвардса.

С. Дископодібний протез Бьєрка- Шайклі.

Д. Всі три однаково тромбогенні.

Е. Всі механічні протези атромбогенні.

98. Хворій С. 29 років у зв'язку з різко вираженою мітральною недостатністю проведено протезування мітрального клапана з допомогою механічного двохстулкового протезу Сент-Джуд Медикл. Лікар-терапевт, який вперше через 6 місяців після операції ви​слу​хав її серце знайшов у мітральній проекції низькочастотний діастолічний шум.

Поясніть дане явище:

А. Рестеноз протезованого мітрального клапана. 

 
В. Мітральна недостатність.


С. Аортальна недостатність.


Д. Нормальне функціонування протеза.*


Е. Поломка протеза.


99. Хворому Б. 49 років, у зв'язку з ревматичною аортальною недостатністю проведено протезування аортального клапана біоло​гіч​ним протезом Ханкока (з аортального клапана свині). Лікар-терапевт, який вперше після операції вислухав цього хворого через рік, знайшов над проекцією аортального клапана систолічний шум.


Який висновок можна зробити у цій клінічній ситуації?:


А. Тромбоз биопротеза.


В. Нормальне функціонування протеза.*


С. Поломка біопротеза.


Д. Пролапс біопротеза.


Е. Аортально-лівошлуночкова регургітація крізь біопротез.


100. Хворому Т., 40 років, у зв'язку з високою аортальною недостатністю проведено протезування клапаном Карпентьє-Едвардса (клапан свині на каркасі, покритому тефлоном).


Вкажіть на найвдалішу особливість біопротезів клапанів серця у порівнянні з механічними протезами:


А. Менша тромбогенність.*


В. Більша тривалість функціонування.


С. Різниця не суттєва.


Д. Більша тромбогенність.


Е. Розвиток інфекційного ендокардита.


101. У приймальній палаті районної лікарні доставлений водій таксі П., 50 років. Під час ремонту колеса автомобіля раптово відчув дуже сильний біль у грудях, вкрився холодним потом, зблід; АТ 90/50 мм.рт.ст., ЧСС – 96 уд/хв. Над аортою виражений систоло-діастолічний шум. Після уведених наркотичних анальгетиків біль трохи вщух. Налагоджено внутрішньовенну інфузію глюкозо-інсулін-калієвої суміші, допоміну. Упродовж наступних 12 годин почував себе краще (АТ 120/70 мм.рт.ст., ЧСС – 80 уд/хв., шкіра суха). Однак відтак стан його знову погіршився: біль локалізувався у надчерев'ї, а згодом у поперково-крижовій ділянці. Ще через дві години відчув нестерпний біль у правій нозі, катетером отримано 50 мл кров'яної сечі. При пальцевому ректальному дослідженні кров на пальці.


Поставте діагноз хворому П.:


А. Гострий геморагічний панкреатит.


В. Тромбоемболія ниркових артерій.


С. Тромбоемболія мезентеріальних судин.


Д. Емболія правої стегнової артерії.


Е. Розшаровуюча аневризма аорти.*

102. У хворої М., 38 років, діагностовані задишка підчас ходьби, кашель, перебої в роботі серця, дрібноміхурцеві хрипи в нижніх відділах легень, аритмічний пульс як за частотою, так і за наповненням – від 76 до 104 уд./хв., дефіцит пульсу – 20-24 уд./хв., АТ – 130/70 мм.рт.ст.

Про яке порушення ритму можна думати у хворої М. ?

А. Екстрасистолія.

В. Пароксизмальна тахікардія.

С. Миготлива аритмія. *

D. Синусова аритмія.

Е. Синдром Фредеріка.

103. Хворий В., 54 років, прокинувся зі сну з відчуттям слабкості у правих кінцівках. В анамнезі – інфаркт міокарда, аритмія. Об’єктивно: свідомість збере-жена, шкіра бліда, АТ – 130/90 мм.рт.ст., при аускультації серця – миготлива аритмія. Встановлені моторна афазія, геміпарез, гемігіперестезія.

Який найбільш ймовірний діагноз у хворого В. ? 

А. Ішемічний інсульт, як наслідок миготливої аритмії. *

В. Пухлина головного мозку.

С. Минаючий розлад мозкового кровообігу. 

D. Субарахноїдальний крововилив.

Е. Гострий енцефаліт.

104. Хворий А., 56 років, хворіє на міокардитичний кардіосклероз, ускладнений миготливою аритмією. Частота шлуночкових скорочень в момент огляду складає близько 130 уд./хв. Є ознаки серцевої недостатності III ФК за NYHA.

Яке лікування треба призначити хворому А. ? 

А. Аспірин + дигоксин + верапаміл. *

В. Гепарин + корінфар + кордарон.

С. Нітронг + гептрал + строфантин. 

D. Атенолол + пропафенон + аспірин.

Е. Хінідин + новокаїнамід + верапаміл.

105. У хворого Д., 47 років, вночі раптово виник приступ серцебиття. При обстеженні лікарем швидкої допомоги діагностовано: тони серця неритмічні, послаблені, 120 скорочень за хвилину. Дефіцит пульса – 36 скорочень за хвилину. АТ – 130/70 мм.рт.ст. Яку допомогу в першу чергу треба надати хворому ?
А. новокаїнамід + мезатон внутрішньовенно. *

В. Поляризуюча суміш внутрішньовенно. 

С. Панангін + мезатон внутрішньовенно.

D. Етацизін + кордарон всередину.

Е. кордарон + дігоксин всередину.

106. За 24 год. до кардіоверсії слід відмінити:

А. Хінідин. 

В. Дігоксин. *

С. Гепарин.

D. Кордарон.

Е. Аспірин.

107. У хворого А., 60 років, виник приступ неритмічного серцебиття, що тривав близько 5 годин. Лікарі швидкої допомоги діагностували – хворий в ступорі, АТ – 40/0 мм.рт.ст., пульсація на великих судинах ослаблена. Тони серця неритмічні. На ЕКГ – тахіформа миготливої аритмії без ознак гострого порушення коронарного кровоплину.

Яка Ваша тактика ?

А. Електроімпульсна терапія. *

В. Хінідін.

С. Кордарон.

D. Новокаїнамід. 

Е. Лідокаїн.

108. Хвора В., 52 років, скаржиться на серцебиття, втому протягом впродовж 3 днів. У 16-річному віці діагностовано дуфект міжшлуночкової перетинки. При огляді частота серцевих скорочень 120 за хвилину. На ЕКГ – правильна форма тріпотіння передсердь 2:1. Якою буде Ваша тактика ?

А. Поляризуюча суміш і дігоксин внутрішньовенно. *

В. Лідокаїн внутрішньовенно.

С. Електроімпульсна терапія.

D. Черезстравохідна стимуляція. 

Е. Обзідан всередину. 

109. У хворого з пароксизмальною тахікардією зубці Р розміщені після комплексу QRS. Якого походження тахікардія ?

А. Атріовентрикулярна.

В. Шлуночкова.

С. Передсердна.

D. Атріовентрикулярна або шлуночкова. *

Е. Синусова.

110. У школяра К., 16 років, на уроці фізичного виховання без явної причини раптово почався напад сильного серцебиття. До цього часу не хворів. При аускультації серця після нападу встановлено розщеплення II тону над легеневою артерією. ЕКГ: ритм синусовий, 76 уд./хв. PQ = 0,10 с, QRS = 0,12 с. Яка на Вашу думку причина раптового нападу серцебиття у хворого К. ?

А. Вроджена вада серця.

В. Нейроциркуляторна дистонія.

С. Синдром передчасного збудження шлуночків (WPW). *

D. Первинний ревмокардит.

Е. Аритмогенна дисплазія правого шлуночка.

111. У хворої Л., 40 років, раптово виник приступ серцебиття, болю в ділянці серця. Пульс 170 уд./хв. АТ – 110/70 мм.рт.ст. На ЕКГ – ширина комплексу QRS = 0,08.

З чого слід починати допомогу хворій Л. ?  

А. Непрямий масаж серця.

В. АТФ – 2 мл 1% розчину внутрішньовенно струменево.

С. Виконати пробу з подразненням каротидного синуса. *

D. Новокаїнамід – 10мл 10% розчину на фізіологічному розчині внутрішньовенно струменево.

Е. Черезстравохідна стимуляція.

112. Хворий Ж., 29 років, після фізичного навантаження відчув серцебиття, втратив свідомість. Пульс 200 уд./хв., ниткоподібний, АТ – 90/60 мм.рт.ст. 

ЕКГ: QRS = 0,08 с, зубці Р не візуалізується. 

Хворому Ж. показаний:

А. Мезатон.

В. Строфантин.

С. Нітрогліцерин. 

D. Хінідин.

Е. АТФ. *

113. Пропранолол впливає лише на:

А. Автоматизм серця.

В. Провідність по передсердях і АВ-з’єднанню.

С. Скоротливість міокарда. 

D. Впливає на всі вище перечислені властивості серця. *

Е. Не впливає ні на одну з наявних властивостей серця. 

114. Для лікування передсердних порушень ритму серця використовують всі антиаритмічні препарати, за винятком:

А. Верапамілу.

В. Дигоксину.

С. Пропранололу. 

D. Новокаїнаміду.

Е. Лідокаїну. *

115. Хворий Р., 42 років, перебуваючи у ЛОР-відділенні з приводу носової кровотечі, раптово впав. Чергова сестра діагностувала відсутність пульсації на великих судинах, АТ – 70/40 мм.рт.ст., ЧСС – біля 160 ударів за хвилину. Тони серця дуже послаблені, часті. ЕКГ: частота скорочень складає 200 уд./хв., комп-лекси QRS широкі – 0,10-0,12 с, амплітуда їх змінюється, в деяких випадках нагадують веретено. Після надання допомоги ЧСС складала 70 уд./хв. ЕКГ: ритм синусовий, правильний, PQ = 0,18 c, QRS = 0,08 c, QT = 0,50 с. 

Який механізм тахікардії має місце ?

А. Синдром слабості синусового вузла.

В. Набутий синдром подовженого QT. *

С. Синдром WPW. 

D. Вроджений синдром подовженого QT.

Е. Синдром тахі-брадикардії.

116. При огляді хворого Е., 56 років, що раптово втратив свідомість, виявлено бліду шкіру, ціаноз слизових оболонок, холодні кінцівки. Тони серця ритмічні, послаблені з частотою 170 уд./хв., АТ -  70/40 мм.рт.ст. 

Терапією вибору в даному випадку є:

А. Преднізолон. 

В. Лідокаїн. *

С. Корінфар.

D. Нітрогліцерин.

Е. Атенолол.

117. Хвора З., 64 років, раптово впала на вулиці. Констатовані відсутність свідомості, пульсації великих судин, серцевої діяльності. Зіниці вузькі, дихання рідке, поверхневе. 

З чого треба почати реанімаційні заходи у хворої З. ? 

А. Інтубації трахеї й штучної вентиляції легень. 

В. Імплантації штучного водія ритму.

С. Внутрішьовенного введення строфантину.

D. Внутрішьовенного введення лідокаїну.

Е. З удару кулаком по груднині. *

118. Синдром слабості синусового вузла проявляється наступними ознаками:

А. Запомороченнями.

В. Прогресуванням серцевої недостатності. 

С. Стенокардією. 

D. Синоатріальною блокадою.

Е. Всіма вище переліченими ознаками. *

119. Час відновлення функції синусового вузла у здорових людей складає: 

А. Більше 5000 мс.

В. Від 3000 до 5000 мс.

С. Від 1500 до 3000 мс.

D. Від 1400 до 1500 мс. *

Е. До 1400 мс. 

120. У юнака Р., 15 років, який знаходився у стаціонарі на обстеженні раптово з’явився напад: обличчя стало багряним з ціанотичним відтінком, з рота почала виділятись кров’яниста піна, зіниці стали широкими, на світло не реагують, з’явились тонічні, а потім клонічні судоми, які минули спонтанно, після чого він заспокоївся і заснув. На ЕКГ патології не виявлено. 

Поставте діагноз хворому Р. 

А. Симпато-адреналовий криз.

В. Спазмофілія.

С. Епілепсія. *

D. Синдром Морганьї-Едемса-Стокса.. 

Е. Емболія легеневої артерії. 

121. Чоловік С., 60 років, почав відчувати кілька разів на день епізоди втрати орієнтації. Два дні тому прийшов до тями у під’їзді будинку (без прийому алкоголю), опинившись з розсіченою губою в лежачому положенні. При огляді тони серця ритмічні, грубий систолічний шум над аортою, ЧСС 36 за хв. На ЕКГ – повна атріовентрикулярна блокада. Якою буде ваша невідкладна тактика ?

А. Атропін внутрішньовенно. *

В. Електрокардіостимуляція.

С. Лідокаїн внутрішньовенно. 

D. Кардіоверсія. 

Е. Кордарон внутрішньовенно. 

122. Хворий Д., 48 років, лікується впродовж 5 днів з приводу інфаркта нижньої стінки лівого шлуночка. Раптово після повторного больового нападу з’явилась аритмія. ЕКГ: частота передсердних скорочень 76 за хв., шлуночкових – 38 за хв. Інтервали PP і RR одинакові.

Яке ускладнення виникло у хворого Д.?

А. Повна атріовентрикулярна блокада. *

В. Синоатріальна блокада.

С. Синдром слабості синусового вузла. 

D. Миготлива аритмія – брадисистолічна форма. 

Е. Синдром Фредеріка. 

123. Хворий С., 40 років, лікується самостійно з приводу дилатаційної кардіо-міопатії дігоксином в дозі 0,25 мг 2 рази денно упродовж 10 днів. До дільничного терапевта звернувся зі скаргами на нудоту, перебої в роботі серця, порушенням зору (кольорові кола при погляді на джерело світла). Об’єктивно: тони серця неритмічні, миготлива аритмія, ЧСС – 128 уд./хв. Печінка на 5 см виступає з-під правого підребер’я. Набряки на ногах, які збільшились в динаміці. ЕКГ: миготлива аритмія, тахісистолічна форма, часті шлуночкові екстрасистоли. 

Яка, на Ваш погляд, причина погіршення стану хворого С. ?

А. Прогресування захворювання. 

В. Екстрасистолія.

С. Інтоксикація дігоксином. *

D. Гострий токсичний гепатит.

Е. Всі вище перелічені фактори разом.

124. Хворий Т., 56 років, скаржиться на періодичні запаморочення (2-3 сек), пербої в роботі серця. Хворіє на гіпертензивну хворобу. Приймає атенолол по 25 мг 2 рази на день всередину; тони серця неритмічні, з частотою скорочень 48 за хв., екстрасистолія. АТ – 160/90 мм.рт.ст. 

Якими повинні бути рекомендації лікаря-терапевта хворому Т. ?

А. Відмінити атенолол. 

В. Відмінити атенолол, призначити кордарон. 

С. Відмінити атенолол, призначити інгібітор АПФ. *

D. Додати до атенололу кордарон.

Е. Додати до атенололу дігоксин. 

125. У хворого І., 70 років, із стабільною стенокардією навантаження III ФК розвинулась повна АВ-блокада. Частота шлуночкових скорочень – 28 за хв., АТ – 100/60 мм.рт.ст. 

Які терапевтичні засоби слід застосувати для порятунку хворого І. ? 

А. Преднізолон внутрішньовенно + атропін підшкірно + ніфедіпін всередину + ізадрин під язик. *

В.  Обзідан + еуфілін + пентамін (всі внутрішньовенно).

С. Ізоптин + преднізолон + лазикс + калію хлорид (всі внутрішньовенно). 

D. Еуфілін внутрішньовенно + атропін підшкірно + ізадрин під язик.

Е. Строфантин внутрішньовенно + корінфар всередину + ізадрин під язик. 

126. Вирішено провести кардіоверсію хворому Б., 30 років що має приступ миготливої аритмії, рефрактерний до медикаментозної терапії. Якою повинна бути підготовка до цієї процедури ?

А. Відмінити препарати наперстянки. *

В.  Призначити антикоагулянти.

С. Призначити знеболюючі препарати. 

D. Правильно – 1, 2, 3.

Е. Правильно – 1, 3.

Розділ 2. ЗАХВОРЮВАННЯ ОРГАНIВ ДИХАННЯ.

Ателектаз легень. 
Це  патологічний стан, при якому альвеоли не містять повітря, в результаті чого їх стінки спадаються. Існують дві основні причини колабування легеневої тканини при невідкладній патології:

1. Закупорка бронха в результаті аспірації сторонніх речовин і тіл, підвищення кількості і в’язкості бронхіального секрету, втрати нормальної активності війчастого епітелію бронхів і пригнічення  кашльового рефлексу (обтураційний ателектаз).

2. Порушення розправлення альвеол, що найчастіше зустріча​ється при  пошкодженні пласту сурфактанту, який в нормі забезпечує зменшення поверхневого натягу всередині альвеоли при її спадінні.

При гострому розвитку ателектазу з’являються симптоми дихаль​ної недостатності, раптова задишка чи ядуха, ціаноз, біль в грудях, кашель, лихоманка. Характерні відставання ураженої половини грудної клітки при диханні, зміщення середостіння в бік ателектазу, притуплення перкуторного звуку, бронхіальний відтінок дихання. Частіше колабуються нижні і права середня долі.

 Діагноз підтверджують рентгенологічним дослідженням, при якому виявляють інтенсивне затінення легеневого поля, зміщення органів середостіння і купола діафрагми в напрямку ателектазованої легені. Проведення бронхографії, комп’ютерної томографії та ЯМР дозволяє встановити причину ателектазу.

Невідкладна допомога:

1. Усунення, по можливості, причини ателектазу. 

2. Перкусійний масаж грудної клітки і постуральний дренаж (хворого вкладають так, щоб ателектазована доля дренувалася вниз і до кореня легень, хворий регулярно повинен робити глибокі вдохи, щоб краще розправлялись альвеоли);

3. Оксигенотерапія.

4. Інгаляційне введення бронходилататорів.

5. Бронхоскопія з аспірацією харкотиння (якщо упродовж 24 годин не вдалося подолати ателектаз з допомогою консервативних методів).

Бронхiальна астма. 
Астма – це клінічний синдром, який характеризується підвищеною реактивністю (чутливістю) трахеобронхіального дерева до різних стимулів. Основні симптоми астми – пароксизм задишки, свистячого дихання і кашлю, які можуть змінюватись від легких, таких, що майже не визначаються, до важких і таких, що не зменшуються (астматичний статус). Основним фізіологічним проявом цієї гіперчутливості є лабільна обструкція дихальних шляхів (American Thoracic Society, 1987).

Визначальною клінічною ознакою бронхіальної астми є приступ експіраторної задухи внаслідок зворотньої генералізованої обструкції внутрішньогрудних відділів дихальних шляхів за рахунок бронхоспазму, набряку слизової оболонки бронхів і гіперсекреції слизу. Виділяють три періоди типового приступу бронхіальної астми: період провісників або продромальний, період ядухи і період зворотнього розвитку.

 Задишка при бронхіальній астмі носить зазвичай експіраторний характер. Аеродинамічний опір диханню переборюється за рахунок участі в акті дихання всіх груп допоміжних м’язів (плечового поясу, грудної клітки, передньої черевної стінки). Хворі зазвичай займають вимушене положення з нахилом тулуба допереду, спираючись на руки. Плечі при цьому припідняті і зведені. Часто приступу ядухи передує кашель і дистанційні хрипи (свистяче дихання), які можуть утримуватись і в час приступу. Пароксизмальний кашель і свистяче дихання є еквівалентами ядухи (“кашлева астма”).

Позитивним є симптом емфізематозного здуття легень і бронхіальної обструкції: вип’ячування надключичних та яремної ямок, участь в диханні міжреберних м’язів, коробковий перкуторний звук, опущення нижніх меж легень, обмеження рухомості нижніх країв легень, зменшення в розмірах абсолютної серцевої тупості, жорстке дихання або ослаблене везикулярне дихання з подовженим видихом, сухі хрипи високого тембру на видосі, тахікардія, дихальна аритмія, акцент ІІ тону над легеневою артерією. В період зворотнього розвитку приступу, як правило відходить харкотиння, яке частіше всього відповідає характеристиці "скловидне" (astma humidum, на відміну від astma siccum, коли харкотиння не відходить).

Терапевтичний алгоритм при бронхіальній астмі

(адаптовано за даними Міжнародного Консенсусу

по бронхіальній астмі)

· Бронхіальна астма, легкий перебіг:

· Кромоглікат-натрію (недокроміл натрію) - перед контактом з алергеном;

· Інгаляційні бета-2-адреноміметики – нерегулярно, не більше  3-х доз на тиждень.

· Бронхіальна астма середньої важкості:

· Додати кромоглікат натрію (недокроміл натрію) щоденно (може бути теофілін пролонгованим курсом або холінолітики);

· Бронхіальна астма, важкий перебіг:

· Додати низькі дози інгаляційних глюкокортикостероїдів;

· Інгаляційні і пероральні бета-2-адреноміметики при загостренні (може бути теофілін пролонгованим курсом або холінолітики);

При недостатній реакції

· Збільшити дозу інгаляційних глюкокортикостероїдів;

· Додати пероральні стероїди (у виняткових випадках). 

Східцеподібний підхід до базової терапії бронхіальної астми

(адаптовано за даними Міжнародного Консенсусу по бронхіальній астмі)

	Лікування
	Крок 1

легкий перебіг
	Крок 2

середньої важкості
	Крок 3

важкий перебіг

	
	
	
	

	Протизапальна терапія
	· кромоглікат натрію

(недокроміл натрію) перед контактом з алергеном або нетривалим курсом
	· кромоглікат натрію

(недокроміл натрію) - щоденно

· інгаляційні ГКС в низьких дозах
	· інгаляційні ГКС у високих дозах

· оральні ГКС коротким курсом (у виняткових випадках)

	Бронхолітична терапія
	· бета-2-адре-номіметики короткої дії при загостренні не більше 3 раз на тиждень
	· бета-2-адреноміметики при загостренні інгаляційно і орально

· холінолітики

· теофілін пролонгованим курсом
	· оральні бета-2-адреноміметики при загостренні

· бета-2-адреноміметики пролонгованої дії

· холінолітики

· теофілін пролонгованим курсом


Невідкладна допомога при приступах бронхіальної астми:

1. Ступінь важкості загострень бронхіальної астми: 

а) легкий:

- еуфілін 0,15 –0,3 на прийом всередину;

- теофедрин 1-2 таблетки на прийом всередину;

- ефедрину гідрохлорид 0,025-0,05 на прийом всередину;

· мікстура Вотчала: еуфілін 3,0; ефедрин 0,4; йодид калію 15,0; 

дистильована вода до 200 мл - по 1-2 столовій ложці 3-4 рази в добу; 

- інгаляції з допомогою аерозольних балонних інгаляторів з алупентом, астмопентом, салбутамолом - 1-2 вдохи;

· папаверину гідрохлорид 2% - 2 мл і платифіліну гідротартрат 0,2% - 1 мл внутрішньо​м'язово; 

 б) середньоважкий: (те ж, що й при легкому, однак слід ще ввести):

- еуфілін 2,4% 10 мл внутрішньовенно (можна з коргліконом 0,06% - 0,5 мл) струменево, повільно;

- ефедрину гідрохлорид 5% 1мл підшкірно,  адреналіну гідрохлорид 0,1% 0,5 мл підшкірно або тербуталіну сульфат 05% - 0,5 мл внутрішньом’язево;

· при неефективності – атропіну сульфат 0,1% 0,5 мл підшкірно.

 в) важкий (те ж, що й при середньоважкому, а також):

 - еуфілін 2,4% - 10 мл, преднізолон 30 мг, строфантин 0,05% - 0,5 мл на 200 мл ізотонічного розчину натрію хлориду внутрішньо​венно краплинно. При відсутності ефекту дозу преднізолону збільшують до 90-120 мг, або переходять на гідрокортизон 125-175-200 мг краплинно внутрішньовенно;

· інгаляція кисню.

Астматичний статус – це синдром гострої дихальної недостатності, що розвивається внаслідок різко вираженої бронхо​обструкції, резистентної до стандартної терапії.

Розрізняють три варіанти розвитку астматичного статусу (О.М.Окороков, 1997).

1. Повільний, зумовлений запальною обструкцією бронхів, що швидко наростає, набряком, згущенням харкотиння, глибокою блокадою β2-адренорецепторів і вираженим дефіцитом ендогенних глюкокортикостероїдів.

2. Негайний (анафілактичний), зумовлений розвитком гіперергічної анафілактичної реакції негайного типу із звільненням медіаторів алергії і запалення, що призводить до тотального бронхоспазму і асфіксії в момент контакту з антигеном.

3. Анафілактоїдний астматичний статус, зумовлений рефлекторним холінергічним бронхоспазмом у відповідь на подразнення рецепторів дихальних шляхів різними іритантами; звільненням гістаміну з опасистих клітин під впливом неспецифічних подразників (без участі імуноло​гічних механізмів); первинною гіперреактивністю бронхів. 

Невідкладна допомога у випадку повільного варіанту розвитку астматичного статусу:

У І стадії (відносної компенсації) застосовують:

· глюкокортикостероїди – преднізолон по 60 мг кожні 3-4 години внутрішньовенно струменево або краплинно до виведення із загрозливого стану;

-    еуфілін 2,4% розчин 15 мл внутрішньовенно болюсом, потім 10 мл в 250 мл 0,9% розчину NaCl внутрішньовенно краплинно кожні 6 годин;

· інфузійна терапія – внутрішньовенно краплинне введення 5% глюкози, розчину Рінгера, ізотонічного розчину натрію хлориду, реополіглюкіну. При ЦВТ понад 150 мм водного стовпчика необхідно ввести довенно 40 мг лазиксу;
· інгаляції киснево-повітряної (40% О2) або геліокислотної суміші (75% Не і 25% О2);

· заходи щодо покращення відходження харкотиння (інфузійна терапія; внутрішньом’язове введення 10% розчину натрію йодиду 10-30 мл в добу; зволожена киснева суміш; внутрішньовенне чи внутрішньом’язове введення амброксолу (ласольвану) - 15-30 мг 2-3 рази денно + прийом препарату всередину по 30 мг тричі на день; перкусійний і вібраційний масаж грудної клітки);

· корекція ацидозу – при рН крові менше 7,2 введення 150-200 мл 4% розчину натрію гідрокарбонату внутрішньовенно повільно;

· інгібітори протеаз – контрикал або трасилол 1000 ОД на 1кг маси тіла на добу в 4 прийоми у 300 мл 5% розчину глюкози;

· гепарин субкутанеально параумбілікально по 12,5 тис. ОД кожні 12 годин;

· адреноміметики – алупент 0,5% 0,5 мл, тербуталін 0,05% 0,5% внутрішньом’язово 2-3 рази денно або іпрадол 1% 2 мл у 300-350 мл 5% глюкози внутрішньовенно краплинно;

· перидуральна блокада на рівні DIII-DIV;

· фторотановий наркоз;

· дроперидол 0,25% 1 мл внутрішньовенно чи внутрішньом’язово 2-3 рази денно під контролем рівня АТ.

У ІІ стадії (декомпенсації, “німої легені”, прогресування вентиляційних розладів) при неефективності попередньої терапії упродовж 1,5 години вдаються до ендотрахеальної інтубації і ШВЛ. Поряд з цим продовжують введення глюкокортикостероїдів, бронходилататорів, відхаркуючих, корекцію ацидозу.

При розвитку ІІІ стадії – гіпоксемічної гіперекапнічної коми на фоні ШВЛ проводять бронхоскопічну санацію, екстракорпоральну мембранну оксигенацію крові. Дозу преднізолону збільшують до 120 мг внутрішньовенно щогодини.

Невідкладна допомога у випадку анафілактичного варіанту астматичного статусу передбачає введення 0,1% розчину адреналіну гідрохлориду (внутрішньовенно 0,3 – 0,5 мл, при неефективності налагоджується краплинне введення 0,5 мл препарату у 250 мл ізотонічного розчину натрію хлориду), глюкокортикостероїдів (гідрокортизону гемісукцинату 200-400 мг або преднізолону 120 мг внутрішньовенно болюсно з наступним переходом на краплинне введення цієї ж дози у 250 мл 5% розчину глюкози), атропіну сульфату 0,1% -0,5-1 мл внутрішньовенно, антигістамінних (супрастину, тавегілу, дімедролу – по 2-3 мл). При відсутності ефекту застосовують фторотановий наркоз, ШВЛ, прямий масаж легень. Проводиться корекція порушень кислотно-лужної рівноваги, реологічних властивостей крові, боротьба з набряком мозку.

Невідкладну допомогу у випадку анафілактоїдного варіанту астматичного статусу проводять за  вищевказаними принципами.

Рис. Алгоритм невідкладної допомоги 

у випадках важкого астматичного статусу (додається)
Кровохаркання. Легенева кровотеча. 

Кровохаркання – це поява в харкотинні крові у вигляді прожилок чи рівномірної домішки яскраво-червоного кольору. Масивною легеневою кровотечею прийнято вважати таку, при якій із легень виділяється не менше 600 мл крові за добу.

До причин кровохаркання і легеневої кровотечі належать наступні:

1. Хвороби верхніх дихальних шляхів.

- альвеолярна піорея;

     - телеангіектазія.

2. Хвороби трахеї і бронхів.

· бронхіт;

· бронхоектазія;

· пухлина бронха (доброякісна, злоякісна).

3. Хвороби легень.

· туберкульоз легень;

· пневмонія;

· абсцес, гангрена легень;

· паразитарні захворювання легень (аскаридоз, ехінококоз, парагонімоз, стронгілоідоз);

· професійні захворювання легень.

4. Хвороби серцево-судинної системи:

· мітральний стеноз;

· інфаркт легень;

· аневризма аорти.

5. Травма грудної клітки.

Клінічні прояви характеризуються декількома особливостями: з одного боку це пов'язано з самою крововтратою, а з другого - з обтурацією дихальних шляхів кров'ю та подразненням нею альвеолярної тканини.

Характерні ознаки  - виділення з ротової порожнини світлої пінистої крові. Детальний анамнез, перкуторні, аускультативні, рентенологічні і бронхологічні обстеження дають можливість виявити фонове захворювання в розвитку легеневої кровотечі.

Невідкладна допомога повинна буде  скерована на зупинку кровотечі, зняття болю в грудній клітці, зменшення інтенсивності кашлю. З цією метою використовують:

- ковтання шматочків льоду, пиття холодної води чи гіпертонічного розчину натрію хлориду малими порціями;

 -  постуральний дренаж;

· відсмоктування крові з дихальних шляхів під ендоскопічним контролем і одночасним введенням в бронх катетера - блокатора Фогарті, або тампонада бронху гемостатичною губкою;

· введення  ненаркотичних анальгетиків з антигістамінними для подолання болю; 
- гангліоблокатори (бензогексоній, ганглерон);

- гемотрансфузії крові (100-200 мл) на фоні оксигенотерапії;

- одно або дворазові інгаляції глюкокортикоїдів;

- протикашлеві середники: кофеїн, діонін, лібексин;

Після надання  негайної допомоги - госпіталізація в ургентному порядку в торакальне хірургічне відділення.

Спонтанний пневмоторакс. 

Це накопичення в плевральній порожнині повітря, не пов’язане з механічним пошкодженням легені чи грудної клітки в результаті травми чи медикаментозних втручань. Причиною спонтанного пневмотораксу може бути розрив субплевральної кисти, вродженої чи емфізематозної були, рідше прорив абсцесу легень в плевральну порожнину. Характерні клінічні ознаки вивляються зазвичай при напруженому пневмотораксі: ціаноз, раптовий больовий синдром на стороні ураження, поява задишки, інколи температурна реакція. При огляді - відставання ураженої легені в акті дихання, рідше випинання міжреберних м'язів. При перкусії - коробковий звук, зміщення середостіння в сторону, протилежну до пневмотораксу, Аускультативно - ослаблене везикулярне дихання, часто з амфоричним відтінком, симптом “дзвону монет”. У важких випадках можна відзначити набрякання шийних вен, артеріальну гіпотензію. Характерна рентгенологічна картина - ателектаз легені, наявність повітря в плевральній порожнині.

Невідкладна допомога при спонтанному пневмотораксі:

1. Суворий ліжковий режим.

2. Знеболення - аналгін, баралгін, промедол, морфін з атропіном.

3. Контроль за системною гемодинамікою (камфора, мезатон, сульфокамфокаїн).

4. Протикашлеві середники: кофеїн, діонін, лібексін.

5. Госпіталізація в ургентному порядку в торакальне хірургічне відділення для дренування плевральної порожнини. 

Токсичний перебiг пневмонiї. 

Пневмонія – гостре інфекційно-запальне захворювання легень з залученням в патологічний процес респіраторних відділів з обов’язковою наявністю внутрішньоальвеолярної запальної ексудації.

Токсичний перебіг пневмонії характеризується гострим початком, раптовим підвищенням температури до високих цифр, різко вираженим больовим синдромом на стороні ураження, задишкою, кашлем з виділенням харкотиння, інколи іржавого характеру.

Характерні зміни зі сторони інших органів і систем: серце - тахікардія, больовий синдром, різноманітні аритмії, на ЕКГ - поява негативного зубця Т, зниження артеріального тиску, посилення ціанозу. Iнколи може виникати набряк легень, перевантаження правих відділів серця. З боку органів шлунково-кишкового тракту - зниження або повна відсутність апетиту, субіктеричність склер. Органи сечовидільної системи - олігурія, особливо на висоті температурного періоду, гіперстенурія, невелика кількість білка в сечі, збільшення в сечі уробіліну. Нервова система - хворі інколи збуджені, може спостерігатись затьмарена свідомість.

При перкусії і аускультації - характерні для цього захворювання прояви.

Рентгенологічні критерії - виражений інфільтративний процес, який займає долю і більше, а інколи всю легеню.

Зміни з боку крові - виражений лейкоцитоз, зсув формули вліво, підвищення швидкості осідання еритроцитів.

При посіві крові в 20-40% можна виявити бактеріємію, особливо це характерно у хворих літнього віку.

На висоті інтоксикації можливий розвиток інфекційно-токсичного шоку. Він спричинений гострою  токсичною судинною недостатністю з прогресуючим зниженням венозного повороту крові, дезорганізацією мікроциркуляції, розвитком метаболічного ацидозу, синдрому ДВЗ, поліорганними ураженнями.

І стадія шоку розпочинається з ознобу, різкого підвищення температури тіла, нудоти, блювоти, діареї, головного болю, неспокою, задишки. АТ нормальний або дещо знижений, можливе навіть його незначне підвищення (стадія “теплої гіпертензії”). ІІ стадія характеризується блідістю шкіри, акроціанозом, тахікардією, олігурією, артеріальною гіпотензією (стадія “теплої гіпотензії”). В ІІ стадії – “холодної гіпотензії” – хворі в сопорі чи комі. Шкіра бліда, холодна, різко знижений рівень АТ.

Невідкладна допомога при токсичному перебігу пневмонії.

 1. Госпіталізація в стаціонар.

Покази для обов’язкової госпіталізації: ЧД ( 30 за хв; АТ ( 90/60 мм рт.ст.; білатеральні зміни в легенях або залучення в патологічний процес кількох долей легень рентгенологічно, збільшення розмірів затінення на 50% і більше за 48 годин спостереження, потреба в механічній вентиляції легень; виділення сечі ( 20 мл/год.

На перший план в комплексному лікуванні виступає дезінтоксикаційна терапія:
· достатнє пиття (потогінні - липовий чай, відвар шипшини, малини);

· реополіглюкін 250 мл внутрішньовенно краплинно;

-    інгаляції лужними середовищами;

-  пеніцилін 10 млн.ОД в 200 мл ізотонічного розчину натрію хлориду внутрішньовенно краплинно;

- цефалізин (клафоран) по 1,0 х 4 рази на добу внутрішньом'язево.

-   сульфаніламідні препарати: сульфадіметоксин по 2,0 в першу добу, потім по 1,0 в добу; сульфален – 2,0 всередину, бісептол по 0,48 (2 таблетки 2 рази на добу);

- антигістамінні препарати (тавегіл 0,01 х 3 рази в добу, або супрастін 0,05 3 рази в добу, всередину);

· відхаркуючі середники (мукалтин 0,05 х 3 рази в добу, відвар трави термопсису по 1 столовій ложці 8-10 разів на добу);

Невідкладна терапія інфекційно-токсичного шоку при токсичному перебігу пневмонії (О.М.Окороков, 1997):

1. Відновлення об’єму циркулюючої крові (внутрішньосудинного):

· реополіглюкін, поліглюкін, 25% розчин альбуміну, 5% розчин глюкози, розчин Рінгера, ізотонічний розчин натрію хлориду з розрахунку внутрішньовенно струменево 10 мл на 1 кг маси (15-20 мл за хвилину).

Введення плазмозамінників припиняється при підвищенні ЦВТ до оптимального рівня, появі пульсу на периферичних артеріях, підвищенні систолічного АТ до 90-110 мм рт ст.

2. Нормалізація судинного тонусу і артеріального тиску:

· дофамін внутрішньовенно краплинно (40 мг у 200 мл 5% розчину глюкози, починаючи з 15-17 крапель за хвилину з поступовим збільшенням швидкості введення до 20-30 крапель за хвилину), або норадреналіну гідротартрат 0,2% 1 мл у 250 мл 5% розчину глюкози;

· преднізолон 120-240 мг внутрішньовенно що 2-4 години.

3. Підвищення скоротливої здатності міокарда – дофамін.

4. Оксигенотерапія.

5. Інгібітори протеаз – контрикал  50000-100000 ОД чи трасилол 100000-200000 ОД в 300 мл 5% розчину глюкози внутрішньовенно краплинно.

6. Корекція порушень кислото-лужної рівноваги – 200-400 мл 4% розчину гідрокарбонату натрію.

7. Боротьба з “шоковою легенею” – інтубація з ШВЛ.

8. Усунення симптомів гострої дихальної недостатності:

· пригнічення інфекції і відновлення трахеобронхіальної прохідності (внутрішньовенно натрію йодид, еуфілін, амброксол – див. лікування астматичного статусу; бронхоскопія + трахеобронхіальний лаваж).

· адекватна киснева терапія + антигіпоксанти (натрію оксибутират, цитохром С внутрішньовенно);

· стимуляція дихання – кордіамін 4 мл внутрішньовенно при загрозі зупинки дихання;

· перевід на ШВЛ при вираженому збудженні чи втраті свідомості, зміні величини зіниць, наростанні ціанозу, тахіпное понад 35 в хвилину, рН менше 7,2 тощо.

9. Лікування набряку легень (див. невідкладна терапія в кардіології).

10. Усунення ДВЗ-синдрому:

· гепарин 10000 ОД внутрішньовенно болюсно, а потім по 500-1000 ОД щогодини, свіжезаморожена плазма 600-800 мл внутрішньовенно струменево, курантил 100-300 мг 3 рази на день, аспірин 0,160-0,3 г денно.

Хронічні обструктивні захворювання легень.

Хронічні обструктивні захворювання легень клінічно проявляються симптомами хронічного бронхіту та емфіземи легень, які пов’язані з прогресуючою обструкцією (зворотньою і незворотньою) повітряпровідних шляхів і супроводжуються гіперреактивністю бронхів.

Патогенетичними механізмами обструкції є:

· потовщення слизової і підслизової оболонки за рахунок гіперплазії епітелію і слизових залоз, набряку і запальної інфільтрації;

· гіперкринія та дискринія слизових залоз, що виникає шляхом перетворення клітин Клара в бокаловидні;

· бронхоспазм;

· фіброзно-рубцеві зміни стінок, що супроводжуються стенозуванням і повною облітерацією дрібних бронхів і бронхіол;

· експіраторний колапс стінок бронхів (трахео-бронхіальна дискінезія).

Незворотні механізми обструкції:

· протеолітична деструкція еластичної колагенової основи легень;

· фіброз і зміна геометрії бронхів з облітерацією дрібних бронхіол;

· ремоделювання бронхів.

· Зворотні механізми обструкції:

· запальний набряк слизової бронхів.

· гіперсекреція бронхіальних залоз.

· бронхоспазм.

Клінічні та функціональні критерії

 хронічного обструктивного бронхіту.

· Поява задишки, переважно експіраторного характеру, яка носить мінливий і циркадний характер – посилюється при фізичному навантаженні, на холоді, при збільшенні вологості повітря, в певні години доби.

· Затруднений, подовжений видих, виснажливий кашель, який посилює задишку, в час задишки хворий відчуває свистячі хрипи у легенях.

· Харкотиння (слизисте або слизисто-гнійне), що виділяється після тривалого і виснажливого кашлю.

· При фізикальному дослідженні: втягнення в час видиху надключичних і яремних ямок та міжреберних проміжків, набухання шийних вен на видосі, опущення нижньої межі легень, коробковий перкуторний звук над ними, сухі свистячі хрипи на видосі (особливо на форсованому видосі, при виконанні проби Б.Є.Вотчала).

На загострення хронічного бронхіту вказують:

· тахікардія при нормальній або субфебрильній температурі тіла;
· посилення задишки й сонливості;
· посилення кашлю й пітливості (особливо вночі – симптом “мокрої подушки”);
· зменшення альбумін-глобулінового коефіцієнту нижче 3,8, зростання в крові вмісту гаптоглобіну, сіалових кислот, серомукоїду, С-реактивного протеїну;

· поява в харкотинні гною (лейкоцити, злущений епітелій).

Діагностика. Згідно Наказу МОЗ України від 30.12.99 № 311 рекомендуєтьсятри рівня досліджень при хронічному бронхіті.

Перший рівень – звичайне дослідження, яке включає спірометрію із аналізом кривої “потік-об’єм”, форсованого видиху (визначення ОФВ1, життєвої ємності легень, форсованої ЖЄЛ). В пробах з бронхолітиками (холінолітик, бета-2-агоніст) визначається зворотність бронхообструкції. Проводиться також рентгенографія органів грудної клітки з метою виключення інших причин бронхообструкції. У початково важких хворих вимірюється газовий склад крові.

Другий рівень – застосовується іноді у зв’язку із затрудненням в діагностиці типу обструкції (астма, хронічний обструктивний бронхіт, емфізема легень). Зокрема, застосовується моніторинг ПОШвид (пікфлоуметрія) та ОФВ1 (спірометрія). Досліджується бронхіальний опір, загальна ємність легень та легеневі об’єми (бодіплетизмографія), що складають її структуру. Вимірюються також Нв та гематокріт, проводиться ЕКГ, тобто дослідження, які дозволяють виявити порушення з боку серцево-судинної системи внаслідок ускладнення хронічного бронхіту.

Третій рівень – спрямований на специфічну для кожного хворого ідентифікацію симптомів та ознак, що дозволяють правильно оцінити та при можливості корегувати порушення, яке було виявлено. Так, рекомендується вимірювання оксигенації артеріальної крові у хворих, ОФВ1, у яких менше 60% від належних величин.

Полісомнографію проводять для виявлення обструктивного сонного апное. Дослідження функції дихальних м’язів дозволяє визначити ступінь їх втомлення. Інформативні також тести із навантаженням, особливо при диспропорційній недостатності дихання.

Комп’ютерна томографія застосовується для виявлення емфізематозних бул та розпізнавання бронхоектазів.

Мікробіологічне дослідження харкотиння проводиться при наявності гнійного компоненту харкотинння і виявлення етіопатогенів при інфекційних загостреннях хронічного бронхіту.

У молодих людей, які страждають на хронічний обструктивний бронхіт досліджується рівень (1- антитрипсину.

Невідкладна терапія у випадку 

хронічних обструктивних захворювань легень.

Рис. схема фармакотерапії хронічних обструктивних захворювань легень (наказ МОЗ України № 311, 29.12.1999р.). – додається.

Протизапальна та антибактеріальна терапія. При помірних явищах запального процесу, тобто катаральному обструктивному бронхіті, відсутності супутніх вогнищ інфекції  антибіотики зазвичай не призначають. Доцільно використовувати нестероїдні протизапальні середники (диклофенак, метиндол, індометацин) в загальноприйнятих дозах з тривалістю курсу лікування до 10-12 днів. Можна рекомендувати сульфаніламідні препарати, наприклад септрин, в одній таблетці якого є 400 мг сульфаметоксазолу та 80 мг триметоприму. Добова доза складає 4 таблетки і призначається у два прийоми (кожні 12 годин). Можна використовувати септрин-форте 2 таблетки в добу, або суспензію по 20 мл двічі на добу і в інфузіях для внутрішньовенного введення (10 мл 2 рази на добу).

При наявності гнійного харкотиння рекомендується використовувати цефалоспорини 2-го покоління – зінацеф (цефуроксим) для внутрішньовенного чи внутрішньом’язового введення по 750 мг кожні 8-12 годин; зіннат (цефуроксим аксетил) по 250-500 мг 2 рази на добу в таблетках чи суспензії. За наявності синьогнійної палички доцільно використовувати препарати 3-го покоління – фортум (цефтазидин) по 500-1000 мг  2 рази на добу внутрішньовенно чи внутрішньом’язово.

Бронходилатаційна терапія. 

- β2-агоністи (вентолін, сальбутамол, фенотерол);

- антихолінергічні засоби (іпратропію бромід);

- метилксантини (еуфілін, ретафіл, теодур, теопек, теобіолонг, теофілін, еуфілонг, ділатрон, тео-24, унифіл).
Інгаляційні кортикостероїди (бекотид, беклофорт, фліксотид, інгакорт, беклометазон) здійснюють регіональний лікувальний ефект на 4-6 день від початку призначення, їх застосовують по 2 інгаляції тричі на добу. Лікування проводять тривало. При відсутності або недостатній ефективності інгаляцій призначають пероральні глюкокортикостероїди системної дії (преднізолон 40-60 мг на добу або полькортолон 32-40 мг на добу) по редукованій схемі з урахуванням добової циркадності виділення гормонів наднирниками.

Муколітики. Впливають на характер і кількість бронхіального секрету: збільшують секрецію бронхіальних залоз, зменшують в’язкість харкотиння і покращують його евакуацію шляхом активації війкового епітелію, розблоковують альвеолярну тканину. Амброксол (лазолван) застосовується внутрішньовенно чи внутрішньом’язово в дозі 2 мл (15 мг) 2-3 рази на добу, в таблетках або в сиропі по 30 мг тричі на добу. Бромгексин (бісольвон) використовують в таблетках по 8 мг 3 рази на добу або довенно по 2 мл (8 мг) 2 рази на добу. Містрабон застосовують тільки інгаляційно (1 мл розчину (вміст 1 ампули) доводять до 2 мл дистильованою водою) двічі на добу. Препарат протипоказаний при бронхіальній астмі.

Антигістамінні препарати. Актифед (антигістамінний, протинабряковий та судиннозвужувальний ефекти) використовують по 1 табл. або по 5-10 мл сиропу 3 рази на добу при поєднаному протіканні хронічного обструктивного бронхіту з алергічним чи вазомоторним ринітом.
Ненаркотичні протикашлеві середники (лібексин, глауцину гідрохлорид, тусупрекс тощо) застосовують лише тоді, коли кашель обумовлений запальним процесом в області кашлевих рефлексогенних зон і не виконує захисної функції.

Особливістю патогенетичних змін при хронічному обстуктивному бронхіті є підвищення тиску в системі легеневої артерії. Тому застосування препаратів, що покращують мікроциркуляцію і зменшують тиск в малому колі кровообігу є дуже важливою. З цією метою використовують нітрати, антагоністи кальцію з групи пролонгованих ніфедіпінів, блокатори постсинаптичних α-адренорецепторів (празозин, доксазозин), гепарин, реополіглюкін, антитромбоцитарні засоби (ацетилсаліцилова кислота, дипиридамол), середники, що стабілізують проникність судинної стінки (продектин, актовегін).

Заступна терапія інгібіторами протеаз – контрикалом, гордоксом, трасилолом, амінокапроновою кислотою, проводиться при виражених явищах емфізематозного процесу, дефіциті альфа-1-антитрипсину.

Екстракорпоральні методи: ультрафіолетове опромінення крові, плазмаферез; використовують при середньому і важкому ступенях хронічного обструктивного бронхіту з метою виведення з організму імунних комплексів, що відіграють суттєву роль в загостренні та прогресуванні обструктивного синдрому.

Схема східчастого медикаментозного лікування хворих на хронічне обструктивне захворювання легень.

Крок 1: Інгаляційний холінолітик іпратропію бромід (атровент) 2-6 вдохів 4 рази на день з допомогою дозуючого інгалятора. При доброму ефекті – лікування продовжувати, а при слабшому – перейти на другу сходинку.

Крок 2: додається інгаляційний бета-2-адреноміметик Беротек (Фенотерол) 2-6 інгаляцій на день з допомогою дозуючого інгалятора. Замість Беротека (Фенотерола) можна використати Сальбутамол (Альбутерол, Вентолін, Провентил) – 2-4 вдохи на день. Може бути використаний комбінований препарат Беродуал (Іпратропіум + Беротек) – 2-4 вдохи на день.У випадку доброго ефекта терапію інгаляційними холінолітиками і бета-адренобло-каторами продовжують, при слабшому ефекті слід перейти на третю сходину.При цьому треба відмінити бета-2-адреноміметики.

Крок 3: М-холінолітики (Атровент) + Ксантини (Теофілін, Теопек, Теодур, Тайлек, Ретафіл, Slo-bid).Теопек призначають по 300 мг кожні 12 год. всередину. При доброму результаті таке лікування продовжують, при недостатньому – відміняють теофілін і призначають схему крок 4.

Крок 4: оральний Альбутерол (бета-2-адреноміметик пролонгованої дії) по 2 таблетки (4 мг) на ніч.У випадку недостатнього ефекта призначають лікування за схемою крок 5.

Крок 5: призначають інгаляційні кортикостероїди.Найкращими з них є Інгакорт – через спейсер хворий робить по 2-3 вдохи 3-4 рази на день упродовж 1 місяця.Інгакорт гальмує запалення слизової оболонки бронхів, знижує гіперчутливість дихальних шляхів, значно зменшує задишку. Важливою є місцева дія препарату і відсутність його системної дії.В дозованому аерозолі є 120 доз препарата (6 мл).При відсутності ефекта інгаляційних глюкокортикостероїдів слід перейти на схему крок 6.

Крок 6: застосовувати оральні форми глюкокортикостероїдів – преднізолон 30 мг на день, 3-6 тижнів або полькортолон 20 мг на день.

Така схема дозволяє при досягненні клінічного ефекту приймати рішення про зменшення кількості ліків, тобто здійснювати “крок вниз” і, навпаки, при загостренні посилювати лікування – “крок догори”.

Емпієма плеври. 

Це важке захворювання органів дихання, яке характеризується нагромадженням гною в плевральній порожнині і є несприятливим варіантом перебігу ексудативного плевриту різної етіології та генезу. 

Гнійний плеврит може виникнути внаслідок нагноєння серозного випоту або ж бути супутнім процесом при захворюваннях легень (пневмонії, абсцес легень, бронхоектази) і черевної порожнини (абсцес печінки, гнійний холецистит, піддіафрагмальний  абсцес). Він може бути також наслідком прориву в плевральну порожнину туберкульозної каверни або казеозного вогнища, при ураженнях і оперативних втручаннях на органах грудної клітки, при спонтанному пневмотораксі. Іноді гнійний плеврит є метастатичного характеру при гнійних захворюваннях різної локалізації, а також внаслідок поступлення в плевру тубінфекції лімфогематогенним шляхом. 

В залежності від складу ексудату розрізняють гнійний, серозно-гнійний, гнійно-геморагічний і гнильний (іхорозний) плеврити. Ексудат вважають гнійним, якщо при мікроскопії випоту на 100 клітин в полі зору знаходять 85 нейтрофілів на фоні енергійної антибактеріальної терапії. 

Клініка. Характерний гострий, бурхливий початок, важкий загальний стан, виснажливі дрижаки, висока ремітуюча або інтермітуюча температура тіла, виражена задишка. При фізикальному і рентгенологічному дослідженні знаходять симптоми, властиві ексудативному плевриту. У випадку переходу гнійного процесу на тканини грудної клітки посилюється біль в боці, виникає припухлість і флюктуація в пахвинній ділянці, часто утворюється шкірна нориця.

В момент прориву гнійної порожнини (з легень, печінки) в плевральну порожнину можлива симптоматика плеврального шоку: різкий біль, задишка, гостра серцево-судинна недостатність. У випадку утворення клапанного механізму в ділянці дефекта вісцеральної плеври, спостерігається клінічна картина напруженого пневмотораксу.

При прориві емпієми у просвіт бронха посилюється кашель, різко зростає кількість харкотиння. З формуванням бронхоплевральної нориці відбувається відходження гнійного харкотиння при певному положенні тіла.

При огляді грудна клітка на стороні емпієми відстає в акті дихання, в нижніх відділах перкуторний звук вкорочений, верхня межа тупості відповідає лінії Еліс-Дамуазо. В разі наявності в плевральній порожнині повітря визначається горизонтальний рівень верхньої межі тупості. Дихання ослаблене, над верхньою межею тупості може прослуховуватись шум тертя плеври. Перкуторно в цій зоні (Шкода) – притуплено-тимпанічний звук (частковий компресійний ателектаз легені).

Діагностика. В період утворення гострої емпієми плеври у крові збільшується кількість лейкоцитів, наростає зсув лейкоцитарної формули вліво, знижується вміст гемоглобіну, прискорюється ШОЕ.

Рентгенологічне зображення гострої емпієми плеври відповідає картині ексудативного плевриту. Проте є більш виражена схильність до осумкування, доволі часто рівень рідини є горизонтальним.

З метою своєчасної діагностики емпієми відразу після рентгенологічного підтвердження наявності випоту в плевральній порожнині слід провести плевральну пункцію. При отриманні гнійного ексудата необхідно в обов’язковому порядку провести бактеріологічне дослідження з виясненням виду збудника, його чутливості до антибіотиків.

Особливістю туберкульозних гнійних плевритів є їх гострий початок. Іноді, правда, можливий продромальний період упродовж 2-3 тижнів, коли появляється і посилюється біль у боці. В подальшому різко підвищується температура тіла. Лихоманка супроводжується сильними дрижаками. Швидко наростає задишка, тахікардія. Разом з тим, є випадки, коли туберкульозна емпієма плеври розвивається без виражених клінічних ознак (“холодна емпієма”): температура тіла залишається нормальною, явища інтоксикації відсутні, гемограма без змін. Проте, не дивлячись на бідну клінічну картину, можливе все ж утворення бронхоплевральної або плевроторакальної нориці з відповідною клінічною картиною.

Туберкульозну етіологію встановлюють при наявності специфічного запалення в плеврі і знаходження мікобактерій туберкульозу в біоптаті плеври і в плевральному ексудаті.

Невідкладна допомога у випадку гострої емпієми плеври надається в наступному об’ємі: 

· оксигенотерапія (з допомогою носових катетерів);

· детоксикаційна терапія (реополіглюкін по 400-500 мл 1 раз в 2-3 дні внутрішньовенно, 10% розчин глюкози з інсуліном (4-8 од) та хлоридом калію (3% - 60-100 мл) внутрішньовенно, форсований діурез (манітол, лазикс). З екстракорпоральних методів детоксикації використовують плазмаферез та гемосорбцію);

· антибіотикотерапія;

· застосування анаболічних гормонів; антигістамінних та седативних засобів;

· дробне переливання крові, плазми, гідролізату казеїну, гідролізину, амінопептиду (для підвищення загальної реактивності організму і нормалізації білкового обміну).

 Комбіновану антибактеріальну терапію призначають з врахуванням чутливості збудника. Зазвичай до ідентифікації збудника призначають сучасні макроліди в поєднанні з цефалоспоринами ІІІ-ІV покоління, тієнам з ванкоміцином або фторхінолони з рифампіцином. Після ідентифікації збудника переходять з комбінованої на специфічну монотерапію.

При стафілококовій інфекції внутрішньовенно вводять гіперімунну антистафілококову плазму по 250 мл внутрішньовенно на курс 2-3 рази кожних 3 дні. При затяжному перебігу можна застосувати активну імунізацію стафілококовим анатоксином.

Найбільш поширеним методом місцевого лікування гострої емпієми плеври має метод щоденних плевральних пункцій. Її виконують під місцевим знеболенням 0,25% розчином новокаїну голкою, з’єднаною із шприцем гумовою трубкою. Після евакуації гною плевральну порожнину промивають теплим розчином фурациліну (1:5000), діоксидину (0,1-0,2%), хлорфіліпту (0,25% розчин розводять 0,25% розчином новокаїну у відношенні 1:20). Порожнину емпієми промивають до “чистої рідини”.У випадку густого в’язкого гною зі згустками фібрину в плевральну порожнину вводять 25-50 мг хімотрипсину у 20 мл ізотонічного розчину натрію хлорида. Через 30 хвилин або ж наступного дня проводять евакуацію вмісту і промивання плевральної порожнини. У всіх випадках пункцію закінчують максимальним розрідженням і введенням антибіотиків з врахуванням чутливості мікрофлори (бензилпеніцилін – 500000ОД, канаміцин – 500000ОД, оксацилін – 500000ОД).

Якщо при пункційному лікуванні упродовж 5-7 днів не зменшується інтоксикація і зберігається рясний ексудат, необхідно перейти до дренування плевральної порожнини. У разі ж тотальної емпієми або наявності бронхоплевральної нориці лікування слід одразу почати з дренування плевральної порожнини (по Бюлау). Дренажну трубку вводять під місцевою анестезією 0,25% розчином новокаїну після невеликого надрізу шкіри крізь м’які тканини у VII-VІІІ міжребер’ї по задній пахвинній лінії з допомогою троакара або зігнутого затискувача. Трубку фіксують швом і приєднують до системи Боброва, водоструменевого або електричного відсмоктувача. Це дає можливість збору плеврального вмісту і підтримки від’ємного внутрішньоплеврального тиску. Для зрошення плевральної порожнини розчинами ферментів, антибіотиків та антисептиків у ІІІ-ІV міжребер’ї  встановлюється поліетиленовий мікродренаж (венозний катетер).

Кожні 5-7 днів міняють точки дренування, яке припиняють після повного розплавлення легені, санації порожнини (менше 25 клітин в полі зору, 3-4 від’ємні результати посіву ексудата на мікрофлору).

При  відсутності ефекту від плевральних пункцій, наростанні інтоксикації і наявості у плевральній порожнині великих згустків фібрину, секвестрів, некротизованих тканин доцільна торакотомія, ревізія плевральної порожини, ліквідація дефекту у вісцеральній плеврі, обробка стінок емпієми.

Серед хірургічних методів лікування емпієми плеври тепер застосовують операцію плевректомії з декортикацією легень. При наявності бронхоплевральної нориці або деструктивних змін у легенях проводять резекцію відповідного відділу легень.У хворих з обмеженою емпіємою плеври після санації її порожнини може бути проведена часткова торакопластика і м’язова пластика порожнини емпієми. 

Легеневе серце.

Це патологічний стан, який характеризується гіпертрофією і (або) дилатацією правого шлуночка серця в результаті легеневої гіпертензії, зумовленої первинними захворюваннями бронхолегеневого апарату, судин легень або торакодіафрагмаль​ними порушеннями. Серед невідкладних станів, що розвиваються при тривалій легеневій гіпертензії і синдромі хронічного легеневого серця найчастіше зустрічаються склероз легеневої артерії – синдром Айерза-Аррілага, гіпоксемічна кома, гіпертензивні кризи легеневої гіпертензії та кашлево-запаморочливий синдром.

Первинна легенева гіпертензія є вродженою (у новонароджених дітей м’язева стінка легеневої артерії  гіпертрофована, бо не відбувається зворотнього розвитку гіпертрофованого м’язевого шару) і набутою (пов’язана з підвищеним тонусом симпатичної нервової системи, впливом серотоніну, ангіотензину ІІ, метаболізм яких здійснюється в легеневому ендотелії; порушенням фібринолізу; артеріїтом; порушенням імунної відповіді.

Патоморфологічні типи набутої первинної легеневої гіпертензії:

1. плексогенна легенева артеріопатія;

2. облітерація легеневих вен;

3. рецидивуюча легенева тромбоемболія.

Основним фактором розвитку склерозу легеневої артерії є хронічне підвищення в ній АТ. Частіше виникає синдром Айерза-Аррілага у хворих з дифузним запаленням легень, з бронхосклерозом, при яких гіпертензія розвивається внаслідок гіповентиляції рефлекторно, а запальний процес із склерозуванням бронхів та альвеол переходить на стінку судин.

Основною ознакою синдрому Айерза є різкий загальний ціаноз, причиною якого є порушення дифузії газів через склерозовані альвеоло-капілярні мембрани, утворення артеріо-венозних шунтів, поліцитемія і сповільнення кровоплину при розвинутій серцевій недостатності. Для цих пацієнтів характерна задишка при найменшому фізичному навантаженні. Можливі також слабість, кашель, біль в ділянці серця від перерозтягнення легеневої артерії або недостатнього кровопостачання правого шлуночка. Врешті-решт приєднуються ознаки право​шлуночкової недостатності.

Гіпоксемічна кома – це стан гальмування центральної нервової системи, який виражається глибокою втратою свідомості, в основі якого лежить набряк мозку, підвищення внутрішньочерепного тиску. Цей стан розвивається поступово, через передкому. В його патогенезі суттєва роль належить зміні тонусу судин мозку внаслідок гіпоксії, затрудненого венозного відтоку. Провокує розвиток коми загострення запального процесу в легенях. Виникає анізокорія, знижується рогівковий рефлекс, з’являється анізорефлексія. Поступово розвивається сонливість, біль голови, відчуття стиснення в грудях, виражена задишка, інтенсивний, поширений центральний ціаноз, зменшується діурез, знижується АТ. Обличчя та кінцівки набряклі, здуті шийні вени, збільшена печінка. Далі настає втрата свідомості і кома. У 60-80% хворих кома закінчується смертельно.

Невідкладна терапія у випадку гіпоксемічної коми повинна бути скерована на усунення  можливих причин даного стану, стимуляцію активного самостійного дихання. Вона включає штучну вентиляцію легень, оксигенотерапію, корекцію кислотно-лужної рівноваги, боротьбу з набряком мозку.

Гіпертензивні кризи малого кола кровообігу. 

Виникненню їх передують загострення хронічного запального процесу, низький парціальний тиск кисню і гіперкапнія в альвеолярному повітрі, що ведуть до різкого звуження легеневих судин, збільшення хвилинного об’єму крові.

Існує два типи кризів:

1)  легкий з нормальним рівнем катехоламінів у крові, що швидко минає;

2) з підвищеними рівнями адреналіну і норадреналіну, серотоніну, з важким і тривалим перебігом, що закінчується гіпоксемічною комою.

 У клінічній картині спостерігається затруднене дихання, дифузний ціаноз, тахікардія, біль за грудниною, набубнявіння шийних вен, важкість у правому підребер’ї, підвищення тиску в обох колах кровообігу. Невідповідність між потребою в кисні і транспортом при перевантаженому правому шлуночку в результаті легеневої гіпертензії є однією з причин виникнення стенокардії (синя стенокардія, правошлуночкова грудна жаба, синдром правої коронарної артерії). У цьому випадку криз веде до порушення циркуляції в басейнах обох магістральних коронарних артерій.

При кризах в малому колі кровообігу використовують нітропрусид натрію 2-3 мкг/кг/хв, празозін 1 мг 3 рази денно,  антагоніст кальцію  ніфедіпін по 20 мг 3 рази денно (ефективний в комбінації з молсідоміном).

Кашлево-запаморочливий синдром (бетолепсія). Це порушення свідомості на висоті кашлевого пароксизму на декілька секунд з амнезією. Хворий може впасти. Синдром розвивається в результаті минаючого перерозподілу мозкового кровообігу, різкого зниження парціального тиску кисню в крові, що веде до гострої ішемії мозку. Найчастіше розвивається у повних людей з бронхо-легеневою патологією.

При бетолепсії актуальними є киснева терапія, дихальні аналептики (коразол, бемегрід, кофеїн), мезатон. При судомах вводять гамалон (аміналон) з оксибутиратом натрію.

Невідкладна допомога у випадку  хронічного легеневого серця спрямована на:

1. Лікування основного захворювання..

2. Відновлення і підтримання бронхіальної прохідності і дренажної функції легень - за рахунок адекватного використання бронхолітиків і відхаркуючих засобів. Це попереджує розвиток вазоконстрикції артерій малого кола кровообігу, пов’язаної з альвеолярною гіпоксією.

3. Оксигенотерапія. Диференційований підхід до призначення кисню базується на ступені дихальної недостатності. При парціальній дихальній недостатності (у хворого спостерігається тільки задишка або задишка поєднана з артеріальною гіпоксемією) рекомендують швидку подачу зволоженої киснево-повітряної суміші (6-9 л за хв.). У випадку ж тотальної дихальної недостатності (коли приєднується гіперкапнія) кисень подають більш обережно (1-2 л за хв.).Це пов’язане з тим, що при гіперкапнії дихальний центр втрачає чутливість до СО2, а в якості збуджуючого фактора виступає гіпоксія. За цих умов надмірна подача кисню призводить до різкого зменшення гіпоксії, а відтак до пригнічення дихального центру і розвитку гіперкапнічної коми. Найбільш оптимальним режимом оксигенотерапії є тривала (нічна) малопотічна оксигенація (кисень подають через носову канюлю) в комбінації з пролонгованими препаратами теофіліну (теодур, теолонг, теобілонг, теотард тощо).

4.  З метою профілактики нічної гіпоксемії - протриптилін по 5-10 мг на ніч. Це трициклічний антидепресант, який зменшує тривалість фази швидкого сну.

5. Альмітрін. Він підвищує насичення артеріальної крові киснем, застосовується по 25 мг 2 рази в день упродовж 1 міс. з 2 місяцями перерви.

6. Зменшення легеневої гіпертензії. 

· Інгібітори АПФ - каптоприл по 12,5-25 мг 3 рази денно, або еналаприл по 2, 5-5 мг 1-2 рази денно 

· Пролонговані нітрати в загальноприйнятих, як для стенокардії, дозах. 

· Молсидомін (сіднофарм) по 2 мг 3-4 рази денно.

· Апресін (гідралазін) – 50-75 мг 4 рази денно.

· Антагоністи кальцію - ніфедипін в добовій дозі 30-240 мг, або ділтиазем в дозі 120-720 мг на день.

· Оскільки дія нітратів та молсидоміну на судини реалізується за рахунок оксиду азоту, у терапію хворих на легеневе серце рекомендують включати його інгаляції (зазвичай це здійснюється під час проведення оксигенотерапії). 

7.  Діуретики. При дихальній недостатності, незважаючи на нормальний серцевий викид, зменшується нирковий кровотік і збільшується концентрація альдостерону. Діуретики зменшують вміст  поза- і внутрішньоклітинної рідини, зменшують інтенсивність дихання, підвищують альвеолярну вентиляцію, зменшують перед- і післянавантаження, набряковий синдром. Діурез не слід збільшувати більше 2-2,5 л. Фуросемід зменшує легеневу гіпертензію, але при вираженій формі декомпенсації його слід використовувати обережно через зниження серцевого викиду і розширення периферійних судин.

8.  Інгібітори карбоангідрази сприяють виведенню з організму вуглекислоти. Вони особливо ефективні при впертій гіперкапнії (250-300 мг на добу). Обов’язкова комбінація їх з калійзберігаючими препаратами, зокрема з верошпірон (50 мг в 2 прийоми), який збільшує альвеолярну дифузію, зменшує втрату калію і підсилює діуретичний ефект інгібіторів карбоангідрази.

9. Ультрафільтрація крові. Є методом вибору при тяжкому набряковому синдромі, коли суттєво діуретики неефективні.

10.  Серцеві глікозиди. В основному у хворих на легеневе серце їх використовують у випадках ХНК ІІ-ІІІ ст. з правошлуночковою та тотальною серцевою недостатністю, гіпокінетичним типом центральної гемодинаміки, мерехтінням передсердь. 

11.  Лікування вторинного еритроцитозу. Корисними  при вторинній еритремії є кровопускання, особливо при задишці, збільшеній печінці, гематокриті вище 55%, збільшенні ОЦК. Їх проводять повторно через 2-3 дні по 200-300 мл. Протипоказані кровопускання при нагнійних процесах і туберкульозі легень.

12. Гірудотерапія. Ефективні п’явки (8-10) на ділянку печінки (у секреті їх слинних залоз міститься гірудин. Він є потужнім і специфічним інгібітором тромбіну, дія його не залежить від антитромбіну ІІІ, на відміну від гепарину). Перед процедурою шкіру вздовж  правої реберної дуги протирають спиртом чи перекисом водню, а відтак ватою, змоченою в гарячій воді. До визначених точок пінцетом прикладають п’явки. Як тільки п’явка присмокчеться до шкіри, в передній частині її тіла з’являються хвилеподібні рухи. В цей момент звільняють п’явку з посудини і підкладають під її задню присоску тонкий шар стерильної вати чи марлі. П’явка насмоктується крові впродовж 20-30 хвилин. Після того, як відпадуть усі п’явки на шкіру накладають суху стерильну пов’язку з великою кількістю вати на добу. Гірудотерапія протипоказана при порушеннях згортання крові, хворобах шкіри, анемії, під час прийому антикоагулянтів, при наявності алергійних реакцій до продуктів життєдіяльності п’явок в минулому.

13. Антикоагулянти - малі дози гепарину чи фракційцних гепаринів, що зменшує частоту тромбоемболічних ускладнень, покращує вентиляційно-перфузійні відносини в легенях.

Тести для самоконтролю.

1. У пацієнта Н. 40 років із парапневмонічним ексудативним плевритом, який зловживав алкоголем, суттєво погіршився стан, підвищилась температура тіла до 39-40(С, посилилась задишка, зросла ШОЕ та кількість паличкоядерних лейкоцитів, знизився вміст Нв. На Rtg органів грудної клітки – у правій половині грудної клітки  гомогенне затінення, яке сягає до ІV ребра. 

Яке із ускладнень можна запідозрити у хворого Н. ?

А. Гострий абсцес легень. 

В. Бронхоектатична хвороба.
С. Інфаркт-пневмонія.
D. Гангрена легень.
Е. Емпієма плеври*.
2. У пацієнтки В. 35 років раптово з’явились різка задишка, біль в грудях, кашель, ціаноз. Зліва під лопаткою притуплення перкуторного звуку, аускультативно – бронхіальне дихання. Рентгенологічно: інтенсивне затінення нижньої долі лівої легені, зміщення середостіння вліво. 

Ваш попередній діагноз у хворої В. ?
А. Крупозна лівобічна пневмонія. 

В. Ексудативний плеврит.

С. Туберкульоз лівої легені.

D. Лівобічний пневмоторакс.

Е. Ателектаз легень*.

3. Хворий Р. 34 років, поступив у терапевтичне відділення із скаргами на раптовий біль у лівій половині грудної клітки, різку задишку. Об’єктивно: Ціаноз, температура тіла 37,5˚С, випинання міжреберних м’язів зліва, набубнявіння шийних вен, перкуторно – коробковий звук, аускультативно – зліва нижче кута лопатки ослаблене везикулярне дихання з амфоричним відтінком. Рентгенологічно – відсутність легеневого малюнка по периферії лівої половини грудної клітки.

Про який діагноз у хворого Р. слід думати?

А. Гострий фібринозний плеврит. 
В. Лівобічна крупозна пневмонія.
С. Емпієма плеври..
D. Гострий абсцесс легень.
Е. Лівобічний спонтанний пневмоторакс*.

4. У хворого К., 65 років,  раптово виникли задишка, біль за грудиною, кровохаркання. Об’єктивно: “блідий ціаноз”, частота дихання – 24 за хв., тахікардія, гіпотензія. Аускультативно - справа нижче кута лопатки – ослаблене везикулярне дихання, акцент ІІ тона над легеневою артерією. На ЕКГ перевантаження правого шлуночка і передсердя.

Яка на Вашу думку причина кровохаркання у даного хворого?

А. Правобічний параканкрозний плеврит.

В. Правобічна крупозна пневмонія.

С. Інфаркт-пневмонія*.

D. Туберкульоз легень.

Е. Гангрена легень.

5. Хворий М., 50 років, упродовж тижня скаржиться на прогресуючу задишку із затрудненням переважно видоху, виснажливий кашель із слизисто-гнійним харкотинням, пітливість, сонливість. Палить протягом 25 років. Температура тіла 37,1˚С. Над легенями при перкусії – коробковий перкуторний звук, при аускультації - жорстке дихання з поодинокими сухими, свистячими хрипами на видосі. Рентгенологічно – підвищена повітряність легень, посилений легеневий малюнок. Бронхоскопія: гіперемія слизової оболонки бронхів з наявністю виділень гнійно-слизового харак​теру.

 Про яке захворювання можна думати в даному випадку ?

А. Хронічний гнійно-обструктивний бронхіт. *

В. Бронхіальна астма.

С. Серцева астма.

D. Тромбоемболія легеневої артерії.

Е. Злоякісний новоутвір легень.

6. Хворий Н., 60 років, з  хронічним декомпенсованим бронхо-пульмональним легеневим серцем скаржиться на періодичний ранковий приступоподібний кашель, під час якого виникає запаморочення, інколи з короткочасною втратою свідомості. 

Який синдром спостерігається у хворого Н. ?

А. Бетолепсії. *

В. Гіперкапнії.

С. Бронхоспастичний.

D. Апное уві сні.

Е. Гіпертензивний криз в малому колі кровообігу ІІ типу.

7. Хворий Н., 45 років, курець, страждає хронічним обструктивним бронхітом. Турбує задишка із затрудненим видихом при звичайному фізичному навантаженні, періодичний надсадний ранковий малопродуктивний кашель, часом кровохаркання (у вигляді прожилків крові). 

Які з наведених нижче механізмів бронхообструкції розвинулись у хворого Н.?

А. Ремоделювання бронхів. *

В. Бронхоспазм.

С. Дискринія бронхіальних залоз.

D. Трахео-бронхіальна дискінезія..

Е. Запальний набряк слизової бронхів.

8. У пацієнта В. 40 років після фізичного навантаження виник приступ ядухи. Об’єктивно: ортопное, дифузний ціаноз, набряклі шийні вени, одутле обличчя, хворий збуджений, дезорієнтований в просторі і часі, на відстані чути свистячі хрипи. Частота дихання 34/хв., дихання поверхневе, пульс – 130/хв., аритмічний, АТ 90/60 мм рт ст. В легенях – різко ослаблене дихання, місцями не прослуховується. Ра О2 = 40 мм рт ст., Ра СО2 = 90 мм рт ст.

Який перебіг за важкістю бронхіальної астми у хворого В. ?

А. Важкий. 

В. Середньої важкості.

С. Легкий.

D. Гіпоксемічна гіперкапнічна кома*.

Е. Астматичний статус, І стадія.

9. У терапевтичне відділення госпіталізована хвора М., 50 років, з приступом  бронхіальної астми. До невідкладної терапії вказаного стану лікарем не було включено парентерального введення глюкокортикостероїдів.

Який ступінь важкості загострення астми може мати місце у хворої М. (не потребує парентерального введення глюкокортикостероїдів)?

А. Астматичний статус, стадія компенсації.

В. Середньоважкий.*.

С. Важкий.

D. Астматичний статус, стадія “німої легені”.

Е. Гіпоксемічна гіперкапнічна кома.

10. Хворий Н., 50 років скаржиться на дрижаки, підвищення температури тіла до 40˚С, нудоту, пронос, задишку, кашель з виділенням харкотиння. Захворів після переохолодження. Об’єктивно – шкіра бліда, акроціаноз, частота дихань 28 за хв., частота серцевих скорочень 100 уд. за хв., АТ 100/60 мм рт ст. В легенях – справа нижче кута лопатки притуплення перкуторного звуку, аускультативно - різко ослаблене везикулярне дихання. Добовий діурез 18 мл за хвилину. Рентгенологічно – інфільтрація нижньої долі правої легені.

Які з вказаних змін є показами до обов’язкової госпіталізації хворого?

А. Частота дихання < 30 за хв.

В. АТ > 90/60 мм рт ст.

С. Діурез < 20 мл/хв.*

D. Залучення в патологічний процес однієї долі легені.

Е. Збільшення розмірів затінення на 30% і більше впродовж останніх 48 годин.

11. У хворого М., 60 років, який страждає на гнійний обструктивний бронхіт в стадії загострення при бактеріологічному дослідженні  у харкотинні виявлено синьогнійну паличку.

Які з наведених антибактеріальних препаратів найбільш показані в даному випадку?

А. Ампіцилін.

В. Септрин (бісептол)

С. Цефуроксим (зінацеф)

D. Цефтазидин (фортум)*

Е. Амфотерицин.

12. У хворого на хронічне легеневе серце при поступленні в стаціонар діагностовано  гіпертонічний криз легеневої гіпертензії ІІ типу.

Які з наведених препаратів найбільш показані для усунення кризу?
А. Еуфілін.

В. Фуросемід.

С. Натрію нітропрусид*.

D. Дігоксин.

Е. Пентамін.

РОЗДІЛ 3. ЗАХВОРЮВАННЯ ОРГАНІВ ТРАВЛЕННЯ.

Гастроезофагальна рефлюксна хвороба.

Обумовлена регургітацією кислого вмісту шлунка у стравохід внаслідок зниження тонусу нижнього стравохідного замикача і кліренса стравоходу є наслідком недостатньої продукції гастрина-регулятора діяльності гастродуоде-нальної та гастроезофагальної систем, в тому числі нижнього стравохідного замикача. У випадках важких форм спостерігаються інтенсивний біль у надчерев'ї або ж в ділянці серця, що посилюється одразу після приймання їжі, виражена печія, кисла відрижка, зригування, дисфагія, характерний й так званий бронхостравохідний синдром з нападами впертого кашлю вночі, котрі супроводжуються зригуванням, задишкою, ознаками трахеобронхіту, бронхіоліту, альвеоліту. Можливі бронхо-легеневий аспіраційний синдром Мендельсона, який характеризується розвитком місця аспірації в легені кислого шлункового вмісту (навіть 2-4 мл), важкої ядухи (нагадує астму, ціанозу, блювання кров'янисто-пінистими масами, тахікардією, невідповідністю рентгенологічної картини, бронхопневмонії і важких клінічних проявів (автори спостерігали синдром Мендельсона у хворого на інфаркт міоакрда через 2 години після застосування наркотичних аналгетиків з приводу гострого коронарного синдрому).

Діагноз гастроезофагальної рефлюксної хвороби уточнюють за даними фіброезофагоскопії. При цьому у важких випадках знаходять інтенсивну гіперемію, набряк слизової оболонки стравоходу, її звиразкування, метаплазію стравохідного епітелію(стравохід Баретта), стриктури. Часто слизова оболонка є схожою на бруківку. 

Лікування:

1. Засоби для підвищення тонусу нижнього стравохідного замикача, поліпшення езофагеального очищення (підвищення кліренса стравоходу, посилення евакуації шлункового вмісту у дванадцятипалу кишку (прокінетики):

а) неселективні блокатори дофамінових рецепторів: метоклопрамід (церукал): по 10-20мг 3-4 рази на день, за 30 хв. до їди і на ніч, всередину; 

б) селективні блокатори дофамінових рецепторів: домперидин (мотиліум), цизаприд (пропульсид, координакс) - по 10мг 4 рази на день.

- інгібітори протонної помпи (омепразол або його аналоги): по 20мг 2 рази на день - натще серце і на ніч; 

- блокатори Н2-гістамінових рецепторів: фамотидин (квамател) - по 20мг після сніданку і на ніч або ранітидин по 150 мг за такою ж схемою;

- антациди без системної дії: маалокс 1-2 пакети 3-4 рази на день, всередину (можлива заміна на фосфалугель, пее-хоо, гелюсил тощо);

2. Зміна способу життя (відмова від паління, алкоголю, особливо вин, пива, переїдання, вилучення з раціону кави, чаю, кока-коли, цитрусових та томатних напоїв, часнику, молока, вершків, гусятини, свинини, баранини, качиного м'яса, тощо). Добрі результати дає обліпіхова олія, масло шипшини, відвар льону.

Защемлена діафрагмальна кила.

Розрізняють вроджені і набуті кили стравохідного отвору діафрагми. Утворення вроджених кил зумовлене нерівномірним розвитом м'язів та отворів діафрагми, неповним опущенням шлунка в черевну порожнину, слабкістю сполучної тканини довкола стравохідного отвору діафрагми. Набуті кили стравохідного отвору діафрагми зазвичай є наслідком підвищення внутрішньо-черевного тиску за умови слабкості сполучної тканини стравохідного кільця діафрагми, до яких додається розвиток рубцево-запального процесу та спаситичної контрактури стравоходу. Неусладнена кила стравохідного утвору перебігає сприятливо і харатеризується помірним дискомфортом у надчерев'ї та ознаками шлункової диспепсії. У випадках защемлення кили (частина шлунка переміщається з черевної порожнини над діафрагму - у грудну клітку і там зостається, допоки не буде подоланий спазм. У такого хворого або хворої з'являється різкий біль у надчерев'ї, в ділянці нижньої третини стравоходу, області серця. Біль супроводжується задишкою, техікардією, ціаноз верхньої половини тулуба. Ми спостерігали описаний симптомокомплекс у вагітної жінки 30 років, у якої під час дефекації за умови вираженого обстипаційного синдрому з'явився сильний біль у ділянці нижньої третини грудини, задишка, сухий кашель, виникає загальна слабкість з падінням АТ до 80/50 мм рт. ст. і тахікардією. У зв'язку з тупим перкуторним звуком і відсутністю дихання у нижніх відділах лівої половини грудної клітки хворій В.О. був поставлений діагноз гострого ексудативного плевриту, плевропневмонії, що виключалось при передньозадній рентгенографіїї органів грудної клітки. Пункція лівої плевральної порожнини: 18-20 мл мутного кров'янистого вмісту, невелика кількість повітря у 20-грамовому шприці. Незрозумілі результати плевральної пункції навели на думку щодо защемленої діафрагмальної кили із переміщенням частини шлунка та селезінки у ліву плевральну порожнину, що й було підтверджено контрастним рентгендослідженням у положенні Тренделенбурга. Під час ургентної торако- і лапаротомії знайдений великий дефект діафрагми зліва від стравоходу, крізь який у ліву половину грудної клітки перемістились більша частина шлунка та селезінка (тому у плевральному пунктаті й спостерігалось повітря та серозно-кров'янистий вміст). В ході операції шлунок і селезінка переміщені у нормальне їх становище, шляхом кесаревого розтину завершена вагітність, проведена пластика діафрагми. Врятовано життя обом - матері і дитині.

Отже, основним методом лікування защемленої діафрагмальної кили є хірургічний, якому повинно передувати застосування активної спазмолітичної терапії та аналгетиків.

Сторонні тіла стравоходу.

Ними можуть бути дрібні кістки риби, зернятка фруктів, клаптики м'яса, гудзики, шпильки, сувенірні значки, квасоля, горох тощо. В діагностиці стороннього тіла стравоходу важливим є анамнез, але повністю орієнтуватись лише на нього не слід, бо відомі випадки так званого уявного стороннього тіла в стравоході, коли невідкладна допомога є зайвою, а часом і шкідливою.

Клінічні ознаки: біль при ковтанні за ходом стравоходу, в яремній ямці, потилиці, спині, надчерев'ї, холодне потіння, слабість, блідість шкіри, аритмія, охриплість голосу. Характерні пози хворого: напіввідкритий рот при фіксованому положенні голови - симптом Заріцького. При цьому виникають сухий кашель, задишка, виражена салівація. Пальпація шиї посилює біль - симптом Шлідтера. 

Оскільки стравохід у шийному та грудному відділі немає серозної оболонки, то завжди є небезпека перфорації його стороннім тілом з розвитком медіастиніту та підшкірної емфіземи. З ротової порожнини, яка є термостатом для мікробів, в зону ураження швидко проникає інфекція з ровитком запалення і навіть сепсису. Діагноз підтверджує рентгенологічне дослідження. Завдання терапевта полягає у тому, щоб не погіршити ситуацію й особисто доставити хворого до хірурга, який визначає подальшу тактику ведення такого хворого. Найчастіше стороннє тіло виводять з допомогою фіброезофагогастроскопічної технології.

Гострий гастрит.

За етіологією він може бути екзогенним - переїдання після тривалого утримування від їжі, споживання недоброякісної і до того ж гарячої або дуже холодної їжі, медикаментів (цитостатики, аспірин, серцеві глікозиди, хінідин, глюкокортикостероїди, антибіотики, нестероїдні протизапальні засоби, сульфаніламіди), яєць, раків, грибів, полуниць і ендогенним - при гострих інфекційних захворюннях (пневмонії, дифтерії, тифі, харчовій токсиноінфекції тощо), серцевій, нирковій та печінковій недостатності, синдромі ендогенної інтоксикації.

Клінічна картина гострого екзогенного гастриту розвивається через декілька годин після початку дії екзогенного чинника. З'являється біль і важкість у надчерев'ї, нудота, слинотеча, неприємний присмак у роті, біль голови, запаморочення. Відтак біль під ложечкою посилюється і набуває переймоподібного характеру. На висоті болю з'являється блювання, яке повторюється і набуває переймоподібного характеру. Спершу у блювотинні є залишки їжі, а згодом хіба що слиз в суміші з жовчю. Деколи блювальні маси є рожевого або червоного чи бурого забарвлення, що обумовило домішування крові. У випадках харчової токсиноінфекції до вказаних ознак приєднується й пронос і тоді клінічна картина є подібною до такої, як при холері. Швидко виникають зневоднення,втрата електролітів, судоми литкових та інших скелетних м'язів, шкіра бліда, покрита холодним липким потом, температура тіла нормальна, хіба що у випадку коли причиною є харчова токсиноінфекція (тоді температура сягагає 38-39 С˚, язик обкладений білим налетом, живіт м'який, але роздутий, а при пальпації болючий (у надчерев'ї), симптом Щоткіна-Блюмберга від'ємний. У крові лейкоцитоз, прискорення ШОЕ, у сечі з'являється білок і циліндри.

Розрізняють диспепсичну, колаптоїдну і змішану форми гострого екзогенного гастриту, які можуть за перебігом бути легкими, середньої важкості і важкими. 

Гострий ендогенний гастрит немає такої яскравої клінічної картини. Зазвичай - це погіршення апетиту, нудота, блювання, дискомфорт у верхній частині живота. Подібна ситуація може виникати при так званому "застійному "гастриті у хворих на хронічну серцеву недостатність 3-4 ФК, а також при хронічній нирковій недостатності.

Невідкладна допомога при гострому екзогенному гастриті починається з:

1) промивання шлунка теплою водою або 0,5% розчином поташу за допомогою товстого шлункового зонду або (в легких випадках) шляхом натискування двома пальцями на корінь язика;

2) упродовж перших двох діб хворий мусить утримуватися від приймання їжі, але споживати 1,5-2 літра рідини на добу (теплий чай з лимоном, настій шипшини, рисовий або вівсяний відвар тощо). Якщо блювання не припиняється -внутрішньовенно крапельно вводять 500-1000 мл 5% розчину глюкози + 20-30 мл 10% розчину натрію хлориду; на ділянку шлунка кладуть теплу горілку;

3) за наявністю ознак колапсу внутрішньовенно або внутрішньом'язово вводять 2-4 мл кордіаміну, підшкірно 1-2 мл 10% розчину кофеїну, а у важких випадках внутрішньовенно струменево вводять 0,5-0,75 мл 0,05% розчину строфантину;

4) антибіотики застосовують у випадках гострого екзогенного гастриту інфекційної етіології, зазвичай - це макроліди (сумамед, клацид, тетрацикліни, левоміцетин).

5) перехід до нормального харчування здіснюється упродовж 1,5-2-х тижнів. За 30 хв. перед їдою рекомендують приймати де-нол (200 мг), смекту (1-2 пакета на 1/2 склянки теплої води), фосфалугель або маалокс (1-2 пакети на 1/2 склянки теплої води), полівітамінні комплекси (триовіт, біовіталь, мульти-табс).

Невідкладна допомога при гострому ендогенному гастриті полягає у корекції функції нирок, печінки, тобто органів пошкоджених внаслідок основного захворювання.

Гострий корозивний гастрит. Виникає при попаданні у шлунок речовин, здатних глибоко проникати в його стінку. Це, зокрема, міцні кислоти (оцтова, соляна, азотна, сірчана, сулема) і луги (нашатирний спирт, каустичний поташ, їдкий натр).

Важкість анатомічних змін у шлунку пропорційна концентрації і кількості корозивної речовини, часу що минув після її спожитку, а також резистентності шлунка.При попаданні у шлунок сірчаної кислоти він стає червоним, азотна кислота забарвлює його у жовто-коричневий колір, а оцтова чи карбонова - у білий.

 Клініка. Діагностика грунтується на аналзі наступних клінічних ознак. Одразу після вжитку вказаних речовин з'являється біль у роті, за ходом стравоходу, у надчерев'ї, виражена салівація, блювання, порушується мова і ковтання. Причину захворювання знаходять з аналізу, а також за запахом блювотних мас. Загальними ознаками є шок або колапс з тахікардією, артеріальною гіпотензією, ознаками згущення крові (Ht ≥ 60). При пальпації знаходять більу надчерев'ї, а інколи й симптоми подразнення очеревини.

Невідкладна допомога:

1. Видалення отруйної речовини з організму (цього можна досягти, якщо з моменту отруєння минуло не більше години). Для промивання шлунку при отруєнні кислотами найкраще використовувати теплу воду з додаванням до неї молока, сирих яєчних білків. При отруєнні лугами промивають шлунок також теплою водою з додаванням білків. Промивають шлунок допоки рідина не стане вільною від домішок їжі і втратить запах вжитої хворим речовини.

2. Для боротьби із шоком чи колапсом застосовують кордіамін, кофеїн, реополіглюкін, 5% розчин глюкози; біль усувають промедолом, дипідолором, дроперідолом.

3. З метою активації процесів репарації призначають:

· кожні 2 години по1 столовій ложці (до 200 мл) молока (вершків, сирих яєчних білків), холодне вершкове масло у вигляді кульок (діаметром 1см) упродовж 1-2 тижнів;

· олія обліпіхи по 1 чайній ложці 3 рази на день до їди упродовж 3-4 тижнів;

· карнітин (біогенний анаболітичний засіб із тканин м'язів) –по 1/2-2 чайні ложки 2 рази на день всередину з фруктовим соком упродовж 1-3 місяців;

· бефунгін (екстракт березового гриба чаги) - по 1-2 столовій ложці 3 рази на день за 30 хвилин до їди упродовж 1-3 місяців;

Гострий флегмонозний гастрит. 

Зустрічається рідко, його викликають стафілококи, пневмококи, кишечна паличка, молочнокислі бактерії, протей, збудники газової гангрени, гемолітичний стрептокок (найчастіше).

Клінічна картина характеризується різким болем у надчерев'ї, підвищенням температури тіла, зябкістю, нудотою, повторним блюванням (у блювотних масах може бути жовч, гній, шматки зруйновної тканини шлунка). Загальний стан важкий. Шкіра бліда, суха, щоки впалі, язик сірий, густо покритий налетом. Пульс ускорений, слабкого наповнення. П
ри пальпації живота виражена болючість та захисне напруження м'язів у епігастрії, позитивні симптоми подразнення очеревини. Поступово посилюється важкість загального стану хворого, температура тіла набуває септичного характеру, з'являється кровавий пронос. В подальшому можлива перфорація шлунка з розвитком розлитого перитоніту. У крові: нейтрофільний лейкоцитоз із зсувом вліво, токсична зернистісь нейтрофілів.

Невідкладна допомога полягає у призначенні:

1) антибіотикотерапії: внутрішньовенно та внутрішньом'язової: пеніцилін + гентаміцин або пеніцилін + цефалоспорин або цефалоспорин + гентаміцин (у загальноприйнятих терапевтичних дозах), абактал або тієнам; всередину: амоксицилін або аугментин, або клацид, або сумамед, левоміцетин або тетрациклін.

2) засобів детоксикаційної терапії: реополіглюкін, поліглюкін, 5% розчин глюкози, 0,9% розчин натрію хлориду, поляризуюча суміш.

3) засобів для стабілізації системної гемодинаміки: пресорні аміни, серцеві глікозиди, глюкокортикостероїди (внутрішньовенно).

Хворий на флегмонозний гастрит має бути під постійним моніторингом хірурга, оскільки часто виникає необхідність у застосованні хірургічних методів.

Хронічні гастрити.

Згідно класифікації хронічних гастритів, прийнятої у 1990 р. на Всесвітньому Конгресі гастроентерологів у Сіднеї (Австралія) розрізняють наступні етіологічні форми цього захворювання:

1. Хронічний гастрит, асоційований з Helicobacter pylori (хронічний хелікобактерний гастрит) - складає біля 70% всіх хронічних гастритів. Гастрит типу В.

2. Хронічний аутоімунний гастрит або гастрит типу А. Складає 15-18% всіх хронічних гастритів.

3. Ідіопатичний хронічний гастрит (невідомої етіології).

4. Реактивний хронічний гастрит, який виникає при наявності дуодено- гастрального рефлюкса (біля 5%), після прийому нестероїдних протизапальних засобів (біля 10%).

5. Особливі форми хронічного гастриту:

грануломатозні (при хворобі Крона, саркоїдозі, туберкульозі);

еозинофільні (при бронхіальній астмі, харчовій алергії);

лімфоцитарні (з вираженою лімфоцитарною інфільтрацією шлункового епітелію);

 Хронічний хелікобактерний гастрит у фазі загострення. Найбільш широко поширений варіант хронічного гастриту. Викликається грамвід'ємною бактерією Helicobacter pylori, яка володіє високою тропністю до покривно-ямкового епітелію антрального відділу шлунка. Бактерія НР здатна проживати у шлунку тривалий час, розмножуватись, пошкоджувати епітелій, викликати в ньому низку своєрідних імунних реакцій з розвитком спецефіцного хронічного запалення, з регенерацією і метаплазією епітелію і врешті-решт атрофії слизової оболонки шлунка. При хелікобактерному гастриті спочатку уражається антральний відділ шлунка, однак в подальшому запалення поширюється на тіло шлунка або захоплює увесь шлунок (пангастрит). Часто він поширюється й на слизову оболонку дванадцятипалої кишки з розвитком хронічного хелікобактерного гастродуоденіту. Характеризується виробленням антитіл до НР і відсутністю антитіл до парієтальних клітин шлунка. 

Секреторна функція шлунка зазвичай підвищена або нормальна, однак при поширеному хронічному гастриті (дифузна атрофічна форма) вона різко знижується - аж до вираженої секреторної недостатності.

Діагноз ставиться за результатами дихального теста на НР-інфекцію і морфологічного дослідження біоптату виявлену в ньому НР-інфекції та імунно-ферментного аналізу титра антитіл до НР у сироватці крові.

Лікування хворих на НР-асоційований хронічний гастрит у фазі загострення:

1. Антихелікобактерна терапія. Є двох категорій (О.Я.Бабак, 2000): першої і другої черги. Схема першої черги застосовується на початку лікування. Є два варіанти цієї схеми - стандартний і класичний, вибір яких здіснюється ідивідуально. Схема другої черги є резервною і застосовується у випадках неефективності двох варіантів схеми першої черги. Тривалість лікування за схемою першої категорії - 7 днів, а другої - до 14 днів.

Схема антихеліобактерної терапіїї першої категорії першої черги. Стандартні варіанти:

- омепразол у стандартній дозі 20мг 2 рази на день + метронідазол по 400мг 3 рази або тінідазол по 500мг 2 рази на день + кларитроміцин по 250мг 2 рази на день;

- омепразол у стандартній дозі-20мг 2 рази на день + амоксицилін по 1000мг 2 рази на день + кларитроміцин по 500мг 2 рази на день

- омепразол у стандартній дозі - 20мг 2 рази на день + метронідазол по 400 мг 3 рази на день або тінідазол по 500 мг 2 рази на день + амоксилінлін по 1000 мг два рази на день.

Класичний варіант:

- субцитрат вісмута (денол) - по 120 мг 4 рази на день + метронідазол по 250мг 4 рази на день або тінідазол по 50 мг 2 рази на день + тетрациклін по 500 мг 4 рази на день.

Схема антихеліобактерної терапії другої категорії (резервна):

- омепразол у стандартній дозі 20 мг 2 рази на день + субцитрат вісмута по 120 мг 4 рази на день + метронідазол по 250 мг 4 рази на день або тінідазол по 500 мг 2 рази на день + тетрациклін по 500 мг 4 рази на день.

Тривалість за схемою другої черги (резервної) - до 14 днів.

Найбільшу популярність сьогодні заслужила схема, яка включає омепразол (20 мг 2 рази на день), амоксицилін (1000 мг 2 рази на день) і кларитроміцин (300 мг 2 рази на день). Вона є високоефективною (94%), простою у використанні (2 рази на добу упродовж 7 днів), добре переноситься хворими.

2. Протизапальна терапія: 

- препарати вісмуту: вісмут натрію - по 500 мг 3-4 рази на день або де-нол - по 120 мг 4 рази на день всередину упродовж 14 днів;

- калефлон (очищений екстракт із суцвіття нагідок) - по 100-200 мг 3 рази на день після їди упрдовж 3-4 тижнів;

- відвар насіння льону (2 столові ложки насіння заливають 0,5 л кип'ятка, кип'ятять 2 хвилини на слабкому вогні, настоюють упродовж ночі) - по 1/2 склянки 3-4 рази на день до їди упродовж 3-4 тижнів;

- сукральфет (вентер) - алюмінієва сіль сахарозо-окта-гідрогенсульфата - по 1000 мг (2 таблетки) 3 рази на день за 30 хвилин до їди і на ніч упродовж 3-4 тижнів;

3. Корекція розладів шлункової секреції. У випадку підвищеної секреторної функції шлунка призначають антисекреторні засоби, аналогічно тому, як це робиться при виразковій хворбі. До них відносять: селективні М-холінолітики (гастроцепін А), блокатори Н2-гістамінових рецепторів слизової оболонки шлунка (ранітідин, фамотидин), антациди (маалокс, фосфалугель, альмагель А).

4. Корекція розладів моторної функції шлунку: метоклопрамід (церукал, реглан) - препарат, який блокує допамінові рецептори, вивільнення ацетилхоліну, стимулює спорожнення шлунку і перестальтику верхніх відділів тонкої кишки, гальмує патологічні дуоденогастральні і гастроезофагеальні рефлюкси. Призначається всередину по 5-10мг 4 рази на день до їди або внутрішньом’язово по 10мг 2 рази на день.

5. Стимуляція репаративних процесів у слизовій оболонці шлунка: 

-рибоксин по 200-400мг 3 рази на день всередину упродовж 20-30 днів;

-солкосерил (безбілковий екстракт крові теляти) - по 2мл внутрішньом'язово 2 рази на день упродовж 7-14 днів;

-етаден (стимулятор метаболізму нуклеїнових кислот і репаративних процесів у слизовій шлунку) - 10% розчин по 10 мл внутрішньом'язово один раз на день упродовж 4-10 днів.

Хронічний аутоімунний гастрит у фазі загострення. Обумовлений утворенням антитіл до парієтальних клітин слизової оболонки шлунка, які виробляють соляну кислоту і часто до гастромукопротеїну. Внаслідок антитілоагресії розвивається дифузна атрофія слизової оболонки шлунку і В12-дефіцитна анемія. При відсутності антитіл до гастромукопротеїна анемія не розвивається. Атрофія слизової оболонки шлунку спочатку є вогнищевою, при цьому секреторна функція шлунку утримується ще в межах норми, клінічних виявів не спостерігається і такі хворі медикаментозному лікуванню не підлягають. В подальшому з прогресуванням патологічного процесу розвивається дифузна атрофія слизової оболонки шлунку. При цьому секреторна функція шлунку знижується аж до секреторної недостатності.

Діагноз хронічного аутоімунного гастриту ставиться на підставі:

а) виявлення морфологічних ознак дифузної атрофії слизової оболонки тіла і дна шлунку;

б) антитіл до паріетальних клітин гастромукопротеїну;

в) високого рівня гастринемії.

Він часто поєднується із тиреоїдитом, гіпертиреозом, гіпопаратиреозом. Таке захворювання зазвичай є і у найближчих родичів хворого. Зустрічається частіше у літньому, похилому віці, однак деколи він спостерігається також у дітей та молодих людей.

Лікування хворих на хронічний аутоімунний гастрит. У фазі загострення для хронічного аутоімунного гастриту характерний ранній початок для атрофічного процесу, який неухильно прогресує, а запальні зміни відступають на другий план. Разом з тим період загострення цього варіанту хронічного гасриту актуальною є протизапальна терапія. З цією метою рекомендують:

- вентер (сукральфат) -по 1000мг 3 рази на день до їди упродовж 2-3 тижнів;

- де-налс (трикалійний дистрат вісмута) - по 120 мг 4 рази на день упродовж 14 днів;

- настій листків подорожника (15 г на 200 мл кип'ятка) - по 1 столовій ложці у теплому виляді 3-4 рази на день всередину 2-3 тижні;

- плантаглюцид (препарат з листків подорожника) - по 1 чайній ложці гранул на 1/2 склянки теплої води 3 рази на день перед їдою;

- лікарський збір: трави тисячолітника, цвіту ромашки, м'яти, дрібно порізаного кореня валеріани, трави звіробою (по 10-15 г кожного зілля залити 200 мл кип'ятка, настояти 40-50 хвилин і процідити) - по 1/2 склянки 3-4 рази на день до їди упродовж 3-4 тижнів.

Стимуляція шлункової секреції:

-гістоглобулін (в одному мл ізотонічного розчину натрію хлориду є 0,1мкг або 0,0001мг гістаміну гідрохлориду і 6мг гамма-глобуліну - по 2мл підшкірно 1 раз на 3 дні, курс лікування 5-8 ін'єкцій;

-пентагастрин (синтетичний аналог гастрину) - по 2мл 0,025% розчину підшкірно 1-2 рази на день перед їдою;

-етимізол (стимулює глюкокортикоїдну функцію наднирників, підвищує вміст АТФ у слизовій оболонці шлунку, попереджує зниження цАМФ, іонів кальцію і креатинфосфату у парієтальних клітинах шлунка) -по 100 мг 3 рази на день за годину до їди упродовж 2-3 тижнів;

-кокарбоксилаза (стимулятор реакцій аеробного гліколізу) -по 50-200мг 1 раз на день упродовж 3-4 тижнів + ліпоєва кислота (ліпамід) -по 25-50мг 3 рази на день після їди упродовж 3-4 тижнів;

-цитохром С (ферментний препарат з тканин серця великої рогатої худоби і свині, підвищує функціональну активність паріетальних клітин слизової оболонки шлунку, активатор тканинного дихання тощо) – по 20 мг 4 рази на день всередину за 30 хвилин до їди або по 4-8 мл 0,25% розчину 1-2 рази на день внутрішньом'язово упродовж 10-14 днів.

Заступна терапія:

-сік шлунковий телячий, кінський, псячий) - по 1-2 столовій ложці 3-4 рази на день в час їди;

-соляна кислота розведена 3% - по 1 столовій ложці 3 рази на день всередину в час їди;

-панзинорм-комплексний препарат в якому є екстракт слизової оболонки великої рогатої худоби (пепсин, катепсин), екстракт жовчі (холева кислота), панкреатин, амінокислоти) - по 1-2 драже 3 рази на день після їди;

-пепсидил-розчинені в соляній кислоті продукти ферментативного гілролізу слизової оболонки свині, призначають по 1-2 столві ложки на 1/2 склянки кип'яченої води 3-4 рази на день після їди;

-абомін-препарат слизової оболонки шлунку телят, ягнят, призначають по 200 мг 3-4 рази на день в час їди.

Виразкова хвороба у фазі загострення.

Це хронічне рецидивуюче захворювання гастродуоденальної області, при якому в час рецидивів навіть неускладнених виразок шлунку або дванадцятипалої кишки часто необхідна невідкладна допомога - в плані усунення болю.Біль залежить від локалізації виразки. При виразці кардіального відділу шлунку біль локалізується за грудиною і іррадіює у ліве плече, нагадуючи стенокардію. Біль при виразці пілородуоденальної зони іррадіює в спину, в праве підребер'я, праву лопатку. Біль при виразці тіла шлунка локалізується у надчерев'ї біля мечеподібного наростка і нікуди не іррадіює. При виразці кардіального відділу шлунка або задньої його стінки біль з'являється одразу або через 25-20 хвилин після їди. Для дуоденальної виразки характерний голодний біль - через 2-3 години після їди або ж пізно вночі. Приєднання до вказани ознак оперізуючого болю вказує на можливу пенетрацію в підшлункову залозу або ж на розвиток реактивного панкреатиту. При пенетрації виразки у підшлункову залозу біль може локалізуватись у лівому верхньому квадранті живота й іррадіювати у хребет.У випадку пенетрації у жовчний міхур біль локалізується в правому підребер'ї й іррадіює у праву лопатку, спину. Дуоденальна виразка супроводжується також синдромом ацидизму, який проявляється блюванням (з'являється на висоті болю і приносить полегшення хворому, кислою відрижкою і головне виснажливою хвилеподібною печією (вона обумовлена зазвичай гастроезофагеальним рефлюксом і ацидопепсичним езофагітом), яка трохи вщухає після прийому поташу. У хворих на дуоденальну виразку знаходять пангіперхлоргідричний тип шлункового кислотворення При локалізації виразки в шлунку кислотворення може бути нормальним обо дещо пониженим. Діагноз виразки підтверджує фіброгастродуоденоскопія та рентгенографія шлунка і дванадцятипалої кишки.

Особливої уваги вимагає діагностика так званих особливих форм виразкової хвороби (виразка воротаря, гігантська, постбульбарна виразки).

Виразка воротаря характеризується нападами блювоти, з незвичним, дуже вираженим болем у черевній порожнині, який є постійним, проте й посилюється одразу після споживання їжі. При цьому хворий швидко втрачає масу тіла. Шлункове кислототворення може залишатись нормальним. Діагноз підтверджується рентгендослідженням та фіброгастродуоденоскопією (виразкові дефекти розміром 0,5-1,5 см знаходять частіше на задній стінці воротаря).

Гігантська виразка (не менше 3 см у діаметрі) зустрічається зазвичай у осіб похилого віку, вона розташована на малій або великій кривизні шлунка, іноді - у циибулині дванадцятипалої кишки. Вважають, що виразка рідко є злоякісною. За клінічною картиною нагадує ниркову кольку або гострий панкреатит. Характеризується швидким схудненням, вираженим астено-депресивним синдро-мом. Пальпаторно у надчерев''ї виражена болючість. Рентгенологічно гігантську виразку важко розпізнати, бо "ніша" не виходить за контур шлунка. Її краще діагностувати з допомогою фіброгастродуоденоскопії. Гігантська виразка часто ускладнена кровотечею та пенетрацією.

Постбульбарна виразка. Це виразка, яка локалізується дальше цибулини дванадцятипалої кишки - аж до Трейцевої зв'язки, проте частіше вона локалізується на початку низхідної чатини цієї кишки. Біль такої локалізації виразки локалізується у правому верхньому квадраті живота або в спині і виникає зазвичай наприкінці дня. Біль не носить періодичного характеру, незалежно від приймання їжі, частіше є типовим, погано піддається лікуванню. У частини хворих постбульбарна виразка перебігає по типу нападів ниркової кольки.

Лікування. Основним в період рецидиву шлункової чи дуодунальної виразки є подолання больового синдрому. При цьому антиангінальна терапія повинна поєднуватись з антихеліобактерною терапією (див. - "Антихеліобактерна терапія" в підрозділі "Хронічні гастрити").

Найважливішими складовими антиангінальної терапії виразкової хвороби є:

-Антисекреторні засоби.

-Гастроцитопротектори.

-Засоби, що нормалізують моторну функцію шлунку і дванадцятипалої кишки.

-Репаранти.

-Засоби центральної дії.

Антисекреторні засоби. Вони мають різний механізм дії: пригнічують секрецію соляної кислоти і пепсину і нейтралізують чи адсорбують їх (антациди). Утворення соляної кислоти контролюється трьома видами рецепторів, розташованих на базальній мембрані паріетальних клітин-Н2-гістаміновими, гастриновими, М-холінергічними. Стимуляція Н2-гістамінових рецепторів призводить до активації аденілатциклази і посиленого синтезу АМФ, а гастринових та М-холінергічних - до підвищення рівня вільного Са++. Під впливом цАМФ і вільного Са++ активується Н+-К+-АТФаза, яка стимулює продукцію водневих іонів у просвіт шлунка. Отже, зменшити вироблення соляної кислоти можна з допомогою блокаторів Н2-гістамінових, гастринових та М-холінеричних рецепторів або шляхом інгібування Н+-К+-АТФ-ази (протонної помпи).

Інший можливий шлях антисекреторного вигляду - це інгібування аценілат-циклази (соматостатин, простогландин Е2).

1. Блокатори Н2-гістамінових рецепторів. У терапевтичних дозах знижують базальну кислотну і пепсинову продукцію на 80-90%,на 70-90% інгібують нічне шлункове кислототворення (А.Н.Окороков, 1998).

2. Блокатори Н2-гістамінових рецепторів 2 покоління: ранітидин (ранісан, зантак, ацилок Е) - по 150 мг вранці після їди і 150-300 мг увечері перед сном. За наявністю НР-інфекції ранітидин-цитрат вісмута (пілорид) призначають по 400 мг 2 рази на день у комбінації з кларитроміцином в дозі 250 мг 4 рази на день або 500 мг 3 рази на день (можлива заміна кларитроміцину на амоксилін – 500 мг 4 рази на день). Через два тижні прийом антибіотика припиняють, а лікування ранітидин-цитрат вісмутом подовжують ще упродовж 2 тижнів. При дуоденальній виразці курс лікування ренітидин-цитрат-вісмутом триває 4 тижні (400 мг 2 рази на день), при виразці шлунку цей же препарат у цій же дозі хворі приймають упродовж 8 тижнів.

3. Блокатори Н2-гістамінових рецепторів 3 покоління: фамотидин (квамател, ульфамід, пепсид) - по 20 мг вранці і 20-40 мг увечері перед сном або ж по 40 мг перед сном упродовж 4-6 тижнів.

4. Блокатори Н2-гістамінових рецепторів 4 покоління: нізатидин (аксид) - по 150 мг 2 рази на день або 300 мг на ніч упродовж 4-6 тижнів (ефективність 90%).

5. Блокатори Н2-гістамінових рецепторів 5 покоління: роксацидин - по 150 мг на добу (у два або один прийом) упродовж 4-6 тижнів практично відсутні небажані ефекти.

6. Блокатори гістамінових рецепторів. У терапевтичних дозах після чотирьохтижневого лікування загоєння виразки спостерігаєься у 83% хворих (рецидив через 6 місяців - 8%, а через 2 роки - у 35% хворих).

Проглумід (мілид) застосовується в дозі 1200 мг на добу в 4-5 прийомів, упродовж 4 тижнів.

7. Селективні М-холінолітики (блокатори М-холінергічних рецепторів. Терапевтична ефетивність спостерігається у 60-90% хворих.

а) Гастроцепін (пірензепін) - при виразці шлунку - по 25-50 мг вранці перед сніданком і увечері перед сном; при дуоденальній виразці по 50 мг перед сніданком і 100 мг перед сном. Курс лікування в обох випадках 4-6 тижнів.

б) Телензепін - новий аналог гастроцепіна у 10-25 разів активніший за нього, більш селективно зв'язується з М1-холінорецепторами. Призначається по 3-5 мг вранці перед сніданком і увечері перед сном.

8. Блокатори Н+К+АТФ-ази (протонної помпи). Є найбільш потужними антисекреторними засобами. При семиденному курсі лікування блокують шлункове кислототворення (як базальне, так і стимулювання на 100%). Загоєння виразки спостерігається у 94,4% хворих (А.Н.Окороков, 1998).

Омепразол (лосек, тиморазол, омез) - по 20-40 мг 1 раз на день перед сніданком. При синдромі Золінгера-Елісона добова доза може бути підвищена до 60-80мг (приймати у два прийоми). У дозі 80 мг омепразол призводить до повного пригнічення шлункової секреції на 24 години. Після відміни омепразолу не спостерігається "рикошетного" підвищення шлункової секреції. Це єдиний препарат сильніший за блокатори Н2-гістамінових рецепторів. Антиангінальний ефект омепразолу також перевищує таких при застосуванні інших антисекреторних засобів. Його застосування, викликаючи стан ахлоргідрії, не викликає ні дисплазії шлункового епітелію, ні неоплазії.

9. Антациди. Вони нейтралізують соляну кислоту у шлунку, не впливаючи на її продукцію, усувають м'язовий спазм, сприятливо впливають на моторно-евакуаторну функцію шлунку. Поділяються на три групи:

· такі, що швидко всмоктуються, але діють короткочасно;

· такі, що не всмоктуються і діють тривало;

· адсорбуючі.

Антациди, що швидко всмоктуються. Вони розчиняються у шлунковому соці, діють швидко, але коротко (5-10 до 30 хвилин). Використовуються для швидкого подолання гострого болю, печії.

а) Натрію-гідрокарбонат - застосовують по 0,5-1 г на висоті болю або через 1-3 години після їди чи на ніч. При тривалому вжитку розвивається алкалоз. Відтак часто внаслідок нейтралізації HCl утворюються молекули СО2, що призводить до рикошетної гіперсекреції шлункового соку. 

б) Ренні - розчинний антацид, до складу якого входить 680 мг кальцію карбонату і 80 мг магнію карбонату, застосовують по 1-2 таблетки 2 рази на день (через одну годину після прийому їжі і на ніч). Для подолання болю дозу цього препарату збільшують до 16 таблеток на день. Протипоказаний при нирковій недостатності і гіперкальцемії. Дія препарату Ренні починається через 30 хвилин і триває 60-90 хвилин.

 Антациди, що не всмоктуються. Володіють повільною кислото-нейтралізуючою дією. Вони адсорбують соляну кислоту і утворюють з нею буферні сполуки. Не впливають на килотно-лужну рівновагу. 

а) Альмагель А (алюміній гідрооксид + анастезин) - застосовують по 1-2 чайній ложці 4 рази на день за 30 хвилин до їди або через 1-1,5 години після їди і наніч перед сном упродовж 3-4 тижнів. При тривалому вжитку можуть виникати гіпофосфатемія та закрепи.

б) Маалокс (комбінація алюмію гідрооксиду і магнію гідрооксиду) -застосовують по 15мл 3 рази на день через одну годину після їди і безпосередньо перед сном. Окрім кислотнонейтралізуючої дії стимулює шлункове слизоутворення і синтез простогландина Е2.

в) Фосфалугель. До його складу входять алюміній фосфат у вигляді колоїдного геля, пектин і агар-агар. Дуже добре захищає слизову оболонку від впливу агресивного кислото-пептичного фактору. Застосовують по 16 г через 1,5-2 години після їди і на ніч перед сном.

г) Пее-хоо. Комбінований антацид, до складу якого входять алюмінію гідрооксид, магнію карбонат, кальцію карбонет, палена магнезія. Призначають по 800-1600 мг (1-2 таблетки) або по 10-20 мл розчинної форми 4 рази на день через 1,5 години після їди і на ніч упродовж 20-30 днів. 

Небажані ефекти алюміній-вмісних антацидів: вони утворюють у тонкій кишці нерозчинні солі фосфату алюмінію, порушуючи адсорбцію фосфатів. Це призводить до гіпофосфатемії, що клінічно проявляється нездужанням, м'язевою слабістю, остеопорозом, нефропатією.

10. Гастроцитопротектори. Володіють здатністю підвищувати резистентність слизової оболонки шлунку і дванадцятипалої кишки супроти кислотно пепсичної агресії.

а) Мізопростол (цитотек, сайтотек) - синтетичний аналог простагландина Е1 підвищує вироблення слизовою оболонкою шлунку бікарбонатів слизу, сурфактантоподібних сполук (фосфоліпідів), нормалізує кровоплин у слизовій оболонці шлунку і дванадцятипалої кишки, гальмує продукцію соляної кислоти і пепсину. Призначають по 0,2 мг 4 рази на день після їди упродовж 4-8 тижнів.

б) Енпростил-синтетичний аналог простогландину Е2 (аналоги: арбапростил, ріопростил, тимопростил), застосовується по 35 мг 3 рази на день після їди упродовж 4-8 тижнів.

в) Вентер (сукральфат) - алюмінієва сіль сахарозо-октагідрогену сульфату. Зв'язується з білками пошкодженої слизової оболонкиу складні комплекси, які утворюють міцний бар'єр до HCl і пепсину у виглягі своєрідної захисної плівки. До того ж, він нейтралізує шлункову соляну кислоту та пепсин, адсорбує жовчні кислоти, підвищує врешті-решт опірність слизової болонки шлунку. Застосовується по 1000 мг за 40 хвилин до їди 3 рази на день і перед сном упродовж 4-8 тижнів. Недоцільне поєднання його з антацидами, але допустиме з М-холінолітиками, блокаторами Н2 рецепторів гістаміну.

г) Смекта (диоктаедричний смектид) - засіб природнього походження, який володіє обволікуючою дією, є стабілізатором слизової оболонки шлунку, захищає її від негативного впливу іонів, токсинів, мікроорганізмів. Застосовується по 1 пакету 3 рази на день перед їдою і перед сном упродовж 4-8 тижнів.

11. Засоби, що нормалізують моторну функцію шлунка і дванадцятипалої кишки.

а) Метоклопрамід (церукал, реглан) - неселективний блокатор дофамінових рецепторів, гальмує вивільнення ацетилхолінів, підвищує тонус гладкої мускулатури нижнього стравохідного замикача,стимулює спорожнення шлунку і перистальтику верхніх відділів тонкої кишки. Застосовується по 5-10 мг 4 рази на день всередину або внутрішньом'язово по 10 мг 2 рази на день.

б) Мотиліум (фемперидон) - селективний блокатор дофамінових рецепторів, відновлює нормальну рухову активність верхнього відділу шлунково кишкового тракту, усуває патологічні дуодено-гастральні та гастроезофагеальні рефлюкси. Призначається по 10 мг по 3 рази на день всередину упродовж 4 тижнів.

в) Сульфіпірид (еглоніл, догматил) - центральний холінолітик з нейролептич-ними властивостями. Він як і мотиліум є селективним антагоністом дофамінових рецепторів. Має протиблювотні властивості, гальмує функцію гіпоталамуса, нормалізує активність блукаючого нерва, гальмує секрецію HCl і гастрину, володіє антидепресантними властивостями. Призначається спочатку внутрішньом’язово по 100 мг 2-3 рази на день упродовж 7-5 днів, а відтак - всередину по 50-100 мг 3 рази на день упродовж 2-7 тижнів.

12. Репаранти - це група лікарських засобів, здатних поліпшити регенараторні процеси у слизовій оболонці гастродуоденальної зони і прискорити таким чином загоєння виразки.

а) Солкосерил-безбілковий екстракт крові великої рогатої худоби (телят). Він поліпшує капілярний кровоплин, окисно-обмінні процеси в патологічно змінених тканинах, прискорює грануляцію і епіталізацію пошкоджених ділянок слизової оболонки шлунку, поліпшує поглинання тканинами кисню. Вводиться внутрішньом'язово по 2мл 2-3 рази на день до загоєння виразки, а відтак - по 2-4 мл 1 раз на день упродовж 2-3 тижнів.

б) Калефлон-очищений екстракт суцвіття нагідок. Стимулює репаративні процеси у гастродуоденальній зоні. Володіє також антацидними властивостями. Приймається по 100-200 мг 3 рази на день після їди упродовж 3-4 тижнів.

в) Етаден - приймає участь у метаболізмі нуклеїнових кислот, стимулює репаративні процеси, прискорює загоєння виразки. Вводиться внутрішньом’язово по 100 мг (10 мл) 1 раз на день упродовж 4-10 днів.

г) Олія обліпіхи - стимулює загоєння виразкових дефектів, має також протизапальні та антиоксидантні властивості. Застосовуєть по 1/2 столової ложки три рази на день упродовж 3-4 тижнів.

13. Засоби центральної дії.

Даларгін - опіоїдний гексапептид, синтетичний аналог енпефаліну, інгібує шлункове кислототворення, стимулює загоєння виразки, знеболює, поліпшує психоемоційний статус. Вводиться внутрішньом'язово по 1 мл у 10 мл ізотонічного натрію хлориду два рази на день упродовж 4-6 тижнів.

Ускладнена виразкова хвороба.

Пенетрація - це проникнення виразки у сусідні органи: підшлункову залозу, малий сальник, печінково-дванадцятипалу зв'язку, печінку, жовчний міхур, товсту кишку або її брижу. Сприяє пенетрації висока "агресивність" шлункового соку.

Клінічні ознаки: біль у спині, нічні атаки болю у животі, зміна ритму болю у надчерев'ї, незважаючи на інтенсивну антиангінальну терапію. Діагноз підтверджується фіброгастродуоденоскопією та контрастним дослідженням шлунку і дванадцятипалої кишки. Такі хворі є показані для хірургічного лікування з подальшою медикаментозною терапією як активної фази захворювання. 

Перфорація - це найтяжче ускладнення виразкової хвороби, яке полягає у руйнуванні виразковим процесом усіх пластів шлунка чи дванадцятипалої кишки. При цьому клінічна картина залежить від того, куди відбувається перфорація - у черевну порожнину чи у сусідні органи. Зазвичай за 2-3 дні перед перфорацією (продромальний період) у хворого посилюється біль у надчерев'ї, іноді підвищується до субфебрильних цифр температура тіла, з'являється зябкість, нудота, блювання.

Біль при перфорації дуже сильний ("кинджальний"), супроводжуться явищами колапсу: холодний липкий піт на чолі, страдницький вираз обличчя з блукаючим поглядом, землистий відтінок шкіри обличчя, холодні кінцівки, поверхове, часте дихання, спрага, сухий язик. Пульс спершу сповільнюється ("вагусний"), через 2-3 години стає прискорений. Артеріальний тиск знижується уже у перших 30-90 хвилин. Блювання спостерігається рідко і є свідченням скоріше проти перфорації, в користь іншого захворювання, наприклад гострого панкреатиту.

При об'єктивному дослідженні черевної порожнини знаходять перкуторну і паьпаторну болючсть у надчерев'ї, позитивний симптом Щоткіна-Блюмберга. Останній спершу локалізується у зоні епігастрію, через декілька годин він є позитивний у мезогастрії, а відтак - по всій черевній порожнині. В момент перфорації і короткий час після неї спостерігається дошкоподібне напруження м'язів передньої черевної стінки. Поступово defans muscule зменшується, але при цьому наростають прояви метеоризму і перитоніту.

Зазвичай хворий займає вимушене положення з приведеними до живота колінами, яке зменшує його страждання; лежить на спині або на правому боці із зігнутими і приведеними до черева стегнами, іноді він займає колінно-ліктьове положення. При перкусії черевної порожнини відзначається зникнення печінкової тупості (повітр'я зі шлунка через отвір, що утворився в стінці шлунку внаслідок перфорації виразки входить у черевну порожнину і підноситься догори, під діафрагму, внаслідок чого над печінкою знаходять тимпанічний, а не тупий, як звично звук).

При оглядовій рентгеноскопії черевної порожнини у таких хворих знаходять серпоподібну тінь над печінкою. Вона є результатом розташування між печінкою і діафрагмою повітря, яке вийшло із шлунка.

Відтак із розвитком перитоніта загострюються риси обличчя, шкіра набуває землистого відтінку, язик стає дуже сухим, з'являється невпинне блювання сумішю кавового кольору, здувається живіт. При явищах гнійного перитоніту може наступити летальний кінець.

Завдання терапевта полягає у своєчасній діагностиці перфорації виразки і організації консультації хірурга (до початку знеболення) і своєчасній госпіталізації хворого у гастрохірургічне відділення. 

Кровотеча. Зазвичай на фоні виразкового анамнезу у хворого раптово виникає блювання з домішкою темної крові (внаслідок взаємодії шлункового соку з гемоглобіном), що нагадує "кавову масу". У випадку дуоденальної виразки блювання може й не бути, проте хворий раптово блідне, відчуває запаморочення, загальну слабість, серцебиття трохи згодом гемодинаміка може стабілізуватись, хоч хворий залишається блідим, його турбують спрага, головний біль, кволість, серцебиття, сонливість. Артеріальний тиск зазвичай знижується, пульс стає слабкого наповнення, прискорений, часто виникає тахіпное, яке зазвичай триває недовго, бо дихання нормалізується (швидше ніж пульс і артеріальний тиск). Випорожнення хворого (через 8 годин) набувають чорного забарвлення нагадуючи дьоготь.

Невідкладна допомога. Терапевт зобов'язаний скерувати хворого із шлунковою кровотечею або підозрінням на неї у гастрохірургічне відділення.

З його боку повинно передувати наступне:

1. Суворий ліжковий режим хворого.

2. Встановлення величини індекса Альговера-Буррі (ЧСС хворого - 72 : 120 - САТ хворого), який в нормі не перивищує 0,5. При індексі - 1,0 величина крововтрати в межах 700-1300 мл, при індексі 1,5 крововтрата складає 1500-1800 мл, а при індексі 2,0 крововтрата 2000-2500 мл.

Діагноз уточнюється шляхом фіброезофагогастродуоденоскопіїї, аналізу кількості еритроцитів, рівнів гемоглобіну та гематокриту.

3. Холод на живіт (грілка з холодною водою).

4. Ковтання клаптиків льоду.

5. Внутрішньовенна краплинна інфузія 100-200 мл 5% розчину амінокапронової кислоти.

6. Внутрішньовенне або внутрішньом'язеве введення 2-4 мл і більше 12% розчину дицинону або 5 мл ПАМБ.

7. Підшкірне або внутрішньом'язове введення адроксону 0,1 мл 0,025% розчину.

8. Внутрішньовенне введення (струменево) антигемофільної або свіжозамороженої плазми (100-200 мл) гістодилу (циметитид) - 200-400 мг;

9. Всередину хворий має прийняти 400-500 мл охолодженого 5% розчину аміпокапронової кислоти, альмагель А, або фосфалугель чи маалокс (15-30мл), фамотидин (40 мг), гастроцепін (50 мг).

10. Внутрішньовенне ведення вікасолу, кальцію хлориду, аскорбінової кислоти.

Пілоростеноз - це непрохідність крізь пілоричний канал, що є наслідком шраму після загоєння виразки пілоричного відділу шлунку або початку дванадцятипалої кишки. Шрам призводить до значної деформації цибулини дванадцятипалої кишки і звуження пілоричного каналу. Розрізняють 3 клінічні стадії стенозу пілоруса: 

1 стадія - періодичне затримування їжі у шлунку та епізодичні блювання;

2 стадія - постійна наявність харчового залишку у шлунку з послабленим, але все ж збереженим тонусом;

3 стадія - неспроможність шлунку здіснити евакуацію харчового вмісту, атонія і перерозтягнення шлунку.

У першій стадії утримується клініка виразкової хвороби, але посилюється відчуття переповнення шлунку, є блювання з вираженим кислим присмаком, після якого хворому стає трохи легше, проте через 1-2 дні знову з'являються ознаки переповнення шлунку.

Друга стадія пілоростенозу характеризується вираженим відчуттям важкості і переповненням у надчерев'ї, яке поєднується з болем, частою відрижкою великої кількості повітря, зригуванням (блюванням) шлункового вмісту. Блювання є майже щодня. У блювотних масах міститься, як щойно спожита їжа, так і їжа з’їдена напередодні, але без ознак гнильного бродіння. Після блювання з допомогою жовтого шлункового зонду з нього можна відсмоктати ще значну кількість квасного або гіркого з неприємним запахом шлункового вмісту. Після блювання або ж відсмоктування настає полегшення, але ненадовго.

У третій стадії пілоростенозу з'являться постійний стаз, атонія і перерозтягнення шлунку, настає помітне зеводнення організму. Біль у надчерев'ї хворго майже не турбує, проте наростають загальне знедужання, апатія, кволість, сухість язика, землисте забарвленя шкіри, знижується її тургор. Шлунок постійно переповнений, розтягнутий, стінки його атонічні і неспроможні проштовхнути навіть рідкий вміст у дванадцятипалу кишку. 

Перша та друга стадія пілоростенозу є компенсованими, третя декомпенсована. Діагноз пілоростенозу уточнюють за даними фіброезофагогастро-дуоденоскопії та контрастного рентгендослідження шлунку й дванадцятипалої кишки. Завданням терапевта є попередження розвитку пілоростенозу шляхом адекватного медикаментозного лікування виразкової хвороби і своєчасного скерування на хірургічне лікування.

Малігнізація. Іншими словами при цьому йдеться про трансформацію виразки (зазвичай шлунку) у рак. Цей процес відбувається непомітно. Все ж таке ускладнення терапевт може запримітити на підставі наступного. У хворого поступово зникає характерна для виразкової хвороби сезонність і періодичність болю, втрачається притаманний хворому на виразкову хворобу зв'язок з прийомом їжі. На фоні виразкового анамнезу з'явлється синдром "малих ознак": кволість, зниження працездатності, погіршення апетиту, відраза до м'яса, риби, виникає своєрідний шлунковий дискомфорт, який характеризується втратою відчуття задоволення від спожитої їжі і (або) ознаками переповнення шлунку (важкість і тиснення підгрудиною), гіперсалівацією, іноді - дисфагією. Прогресують схуднення, анемія, психічна депресія. Діагноз уточнюють за результатами фіброезофагогастро-дуодескопії, прицільної біопсії та контрастної рентгенографії шлунку і дванадцятипалої кишки. При на найменшій підозрі на рак шлунку терапевт повинен без будь-якого зволікання негайно скерувати хворого в онкологічний стаціонар.

Хронічні гепатити.

Це прогресуюче або ж стаціонарне ураження печінки, яке триває понад 6 місяців і клінічно проявляється астено-вегатативним, диспептичним, холестатичним синдромом або їх поєднанням без ознак портальної гіпертензії.

За класифікацією, прийнятою в Лос-Анжелесі (1994) розрізняють наступні форми хронічних гепатитів:

а) аутоімунний гепатит (при цьому термін "хронічний" не вказується);

б) хронічний вірусний гепатит В;

в) хронічний вірусний гепатит Д;

г) хронічний вірусний гепатит С;

д) хронічний вірусний гепатит, який не може бути охарактеризований іншим чином;

е) хронічний гепатит, який не може класифікуватись, як вірусний або аутоімунний;

є) хронічний медикаментозний гепатит.

Ураження печінки може бути обумовлене не лише вірусами гепатиту В, Д, С, але й іншими вірусами - цитомегаловірусом, вірусами групи Коксакі, Епштейна-Бара тощо.

Аутоімунний гепатит. Основними клінічними синдромами аутоімунного гепатиту є наступні:

А. Печінкові ознаки.

Жовтяниця. Вона найчастіше обумовлена внутрішньопечінковим холестазом, тому й супроводжується впертим свербінням шкіри, появою ксантелазм, а  лабораторно - холестатичною тріадою (пряма гіпербілірубінемія, гіперхолестеремія, підвищення активності лужної фосфатази). При деяких гепатитах, зокрема аутоімунному, жовтяниця є гемолітичною, бо є наслідком атаки аутоантитілами еритроцитів хворого. У такому разі у крові зростає рівень непрямого білірубіну, знижується рівень гемоглобіну, падає осмотична резистентність епитроцитів.

Гепатомегалія - спостерігається у 80-90% хворих.

Б. Системні ознаки.

Спленомегалія спостерігається у 50-78% хворих.

-Лімфаденопатія (20%). Зазвичай збільшуються шийні, підкрильцеві, пахвинні лімфатичні вузли (не болючі, рухомі, м'які).

-Гарячка (40-86%). Часом супроводиться зябкістю і сягає 390С. Деколи вона передує жовтяниці, гепатомегалії і спленомегалії. Є наслідком розпаду печінкових клітин, а отже, й активності гепатиту.

-Больовий абдомінальний синдром (60%) - характеризується болем у правому підребер'ї і надчерев'ї. Причиною болю є набряк та лімфоїдна інфільтрація печінки, перигепатит, застійний жовчний міхур, інтерстиціальний продуктивний гепатит.

-Суглобовий синдром (12-80%). Може передувати появі печінкових ознак - від декількох місяців до декількох років. Характерне ураження великих суглобів верхніх та нижніх кінцівок, хребта. Часто поєднується з гарячкою, шкірним та м'язовим синдромами.

-Шкірний синдром (17-36%). Проявляється кропив’янкою, фотодерматозом, вузловою еритемою, псоріазом, вогнищевою склеродермією, алергічним капіля-ритом. Кропив'янка, артрит і головний біль складають характерну тріаду Кароля.

-М'язовий синдром (20%). Маніфестується міалгією або міопатією.

-Ураження нирок (50%). Характеризується сечовим синдромом (лейкоцитурія, еритроцитурія, цілідрурія) і протеїнурією, які можуть тривати від декількох місяців до 7-10 і більше років.

-Легеневий синдром (12,5%). Проявляється зазвичай фіброзуючим альвеоліом (синдром Хамана-Річа): задишка, що невпинно прогресує, біль у грудній клітці, своєрідна крепітація у нижніх відділах легень (склеродактилія), симетричне посилення і деформація легеневого малюнка у середніх і нижніх віділах легень за даними рентгенографії. У інших хворих легеневий синдром проявляється дископодібними ателектазами.

-Серозити (плеврити, перикардит, перигепатит), синдром Шегрена, ендокринні розлади (акне, гірсуїтизм, стрії, ожиріння, аменорея, місяцеподібне обличчя, гінекомастія, гіпотиреоз, тиреоідит Хашімото).

Діагноз аутоімунного гепатиту підтверджують лабораторні маркери імунного механізму захворювання - гіперпротеїнемія, гіпергаммаглобулінемія, гіпоальбуміне​мія, високий титр ЦІК та антитіл до гладких м'язів, паренхіми печінки, ДНК, клітин ниркових канальців, мітохондрій, специфічного печінкового ліпопротеїну, мікросом. При цьому залишаються від'ємними маркери вірусного ураження печінки. 

Характерними є також сироватково-біохімічні синдроми: 

1. Цитолізу. Верифікується при наявності гіперАлАТ-емії, гіпергамма-глутамілтрансфераземії, прямої гіпербілірубілінемії. 

2. Активності мезенхімо-запальної реакції. Встановлюється у разі  гіпергаммаглобулінемії, гіперпротеїнемії, гіперімуноглобулінемії А, М, G, гіперфібриногенемії, позитивного LE-феномену, лімфоцитозу, титру РФ≥1:80.

3. Печінково-клітинної недостатності. Верифікується, якщо знаходять гіпоальбунемію, позитивні тимолову та формолову проби, зниження протромбінового індексу, активності церулоплазміну.

4. Холестазу. Діагностується у випадках гіперхолестеринемії, прямої гіпербілірубінемії, зростання активності в крові лужної фосфатази та 5-лейцинамінопептидази.

Діагноз підтверджує пункційна біопсія печінки: активні септи, котрі "розсікають" печінкові дольки, фрагментують їх, ізолюючи групи печінкових клітин у вигляді "розеток"; плазмоцитоклітинні інфільтрати у вигляді портальних трактів і перипортальних ділянок; руйнація архітектоніки печінкових дольок.

Лікування.

1) Глюкокортикостероїди: преднізолон 30-40 мг на добу з поступовим зниженням добової дози, але не раніше, ніж через два тижні після початку лікування. Відтак упродовж 4-8 тижнів добову дозу преднізолону знижують до 15 мг на добу і рекомендують її упродовж 2-3 років.

2) Комбінована терапія преднізолоном і азатіоприном (при недостатній ефективності одного лише преднізолону, рецидивування гепатиту на фоні зменшення добової дози та при швидкому розвитку укладнень стероїдної терапії):

· преднізолон 30-40 мг на добу + азатіоприн з розрахунку 1,5мг/кг на добу (в середньому – 50-100 мг на добу) упродовж 2 місяців з переходом на підтримуючі дози преднізолону - 5-10мг на добу упродовж 2-3 років.

3) Амінохінолінові засоби:

· делагіл - по 200-500 мг на добу упродовж 4 тижнів і довше (на фоні застосування преднізолону).

4) Гепатопротектори, антиоксиданти:

· гепарсил (70 мг силімарина), володіє мембраностабілізуючим антиоксидантним і метаболічним ефектом, призначається по 70-140 мг 3 рази на день упродовж 3-4 місяців. Аналоги: легалон, гепарбене, карсил, гепатофальк-плана.

5) Гепатопротектори з властивостями репарантів та імунномодуляторів:

· ербісол (підвищує кількість і функціональну активність Т-хелперів, Т-кілерів, Т-супресорів, інгібує активнсть В-лімфоцитів, активує NK-лімфоцити). Застосовується по 2 мл внутрішньом'язово упродовж 3-4 місяців

Хронічний вірусний гепатит В. 

Вірус гепатиту В має три антигенні системи:

1) Поверхневий антиген-HBsAg, якого знаходять у крові (маркер вірусу В).

2) Внутрішній або серцевинний: соr антиген - носій інфекційності вірусу HВcorAg та антитіла класу G до нього (антиHBcorIgG) не проникає у кров.

3) HВeAg - показник реплікативності вірусу в організмі, його знаходять у сироватці крові у фазі реплікації вірусу. Іноді для хронічного гепатиту В характерна сероконверсія - зникнення HВeAg у фазі реплікації і поява антитіл до нього, тобто утвердження віруса-мутанта.

Розрізняють дві біологічні фази розвитку хронічного вірусного гепатиту:

· реплікації вірусу: у сироватці крові з'являється HBeAg або антитіла до HBeAg, антитіла класу IgM до НВcor-антигена, вірусна ДНК-полімераза. 

· інтеграції: поява у сироватці крові HВeAg, антитіл класів IgM та ІgG до НВе Ag.

ДНК віруса гепатита B визначають за допомогою полімеразної ланцюгової реакції (PCR), інші маркери - імуноферментним методом (ELISA). HbsAg може не бути виявлений, якщо у хворого є одночасне інфікування вірусом гепатиту D, бо останній активно споживає HbsAg, використовуючи його на побудову своєї оболонки.

Переноситься при парентеральних ін’єкціях при дуодунальному зондуванні, ендоскопіях (мікротравми), сануванні ротової порожнини, голкорефлексотерапії, статевих зносинах, сексуальних поцілунках, у гомосексуалістів, наркоманів. Особливе значення мають гемотрансфузії інфікованої крові.

Типовими ознаками хронічного вірусного гепатиту В є загальна слабкість, підвищення втомлюваності, зниження працездатності, збільшення печінки і селезінки, періодичні епізоди жовтяниці різної інтенсивності із зміною кольору сечі, "судинні зірочки" на шкірі. Атиповими виявами хронічного вірусного гепатиту В є гломерулонефрит, вузликовий поліартериїт, васкуліт, ревматоїдний артрит.

Хронічний вірусний гепатит С. Частіше, ніж інші переходить у цироз печінки (20-50%) та гепатоцелюлярну карциному (50-80%). Вірус гепатиту С - це одноланцюгова РНК. Він неоднорідний, розрізняють не менше 6 його генотипів, які відрізняються як за ступенем активності, так і чутливістю до інтерферону. Антитіла до вірусу С виявляють тестосистемою ELISA (імунноферментний аналіз), а РНК вірусу гепатиту С - з допомогою полімеразної ланцюгової реакції.

Особливістю вірусу гепатиту С є те, що його реплікація може відбуватись не лише у тканинах печіни, але й у мононуклеарних клітинах (лімфатичних вузлів, селезінки, міокарда тощо). У таких хворих неефективна трансплантація печінки, проте характерні тромбоцитопенія, апластична анемія, ураження щитовидної і підшлункової залоз, вузликовий поліатериїт, багатоформна ерітема, ураження підшлункової залози з розвитком цукрового діабету тощо. В основі цих проявів лежать як безпосередній вплив віруса, так і аутоімунні реакції.

Хронічний вірусний гепатит Д. Перебігає як інфекція-мікст, для реплікації вірусу гепатиту Д йому необхідний НвsAg. При цьому захворювання перебігає або асимптомно, або ж дуже агресивно (часом навіть фульмінантно з несприятливим прогнозом внаслідок розвитку печінково-клітинної енцефалопатії і коми). Можливий також швидкий перехід у цироз печінки. Д-вірус передається найчастіше парантеральним і статевим шляхами. У сироватці крові таких хворих знаходять антитіла класів G та M до Д-антигена в поєднанні з НвsAg, антитілами до НВе-антигену класу IgM, антитіла до НВс антигену класів IgG, JgM.

Діагноз хронічного вірусного гепатиту ставлять на підставі анамнезу, клінічного перебігу захворювання, сироваткових маркерів вірусної інфекції та морфологічного дослідження печінкового біоптата. За даними морфологічного дослідження при хронічному вірусному гепатиті у активні
фазі знаходять містопо-діб-ні (некроз паренхіми, загальна реакція, колапс строми, мости між портальними трактами і центральними венами), мультилобарні (великі поля некрозів паренхіми з поширенням за межі дольок різкою запальною реакцією) і східчасті.

На наявність віруса В вказують матово-скловидні гепатоцити (правда, їх можна знайти й при токсичних, в тому числі алкогольних, медикаментозних та радіаційних гепатитах). Вірусну етіологію хронічного гепатиту підтверджує знаходженя в біоптатах при електронно-мікроскопічному дослідженні часток Дейна (часток віруса), тілець Каунсілмена (округлі клітини з гомогенною еозинофільною цитоплазмою, в якій відсутнє ядро).

Лікування.

1) Інтерферон (людський або рекомбінантний). Він пригнічує реплікацію вірусу і стимулює продукцію ендогенного інтерферона. Застосовується по 5-10 млн. МО 3 рази на тиждень внутрішньом'язово (підшкірно) упродовж 4-6 або краще 12 місяців при хронічному гепатиті В, по 3-5 млн. МО при вірусному гепатиті С, по 10 млн. 3 рази на тиждень упродовж 18 місяців при хронічному вірусному гепатиті Д.

Найбільш часто вживаними препаратами інтерферону є інтрон А, лаферон, велферон, віраферон, реферон, реаферон.

Ефективність лікування зростає при поєднанні інтерферону з ламівудином в дозі 25-300 мг щоденно упродовж 6-12 місяців (В.Т.Ивашкин, 1998).

У випадках хронічних вірусних гепатитів В і С, які перебігають із синдромом холестазу в якості адекватної терапії застосовують урсофальк - по 600 мг щоденно на ніч, упродовж 3-6 місяців.

Протипоказані препарати інтерферону при важкій печінково-клітинній недостатності, цирозах печінки, вагітності, цитопенічному синдромі, хронічній нирковій недостатності, серцевій недостатності, аутоімунних захворюваннях, бронхіальній астмі, захворюваннях ЦНС, ідіосинкразії.

Причини неефективності інтерферонотерапії: різна чутливість вірусів до інтерферону, поява вірусів-мутантів (сероінверсія вірусу гепатиту В), поява антитіл до інтерферону, висока концентрація вірусу перед початком лікування, цироз печінки, алкогольна хвороба печінки.

Критерієм ефективості є зникнення в крові вірусної РНК.

2) Есенціале. Інгібує перекисне окислення ліпідів, сприяє відновленню пошкоджених гепатоцитів, компенсує великі енерговитрати, необхідні для формування структурних і функціональних елементів мембранних систем. Призначається по 5-10 мл внутрішньовенно на крові упродож 10-30 днів. Одночасно розпочинають курс перорального прийому по 2 капсули 3 рази на день упрдовж 30 днів, а відтак - по 2 капсули 3 рази на тиждень 3-6 місяців.

3) Дуфалак (лактулоза) - засіб для поліпшення дезінтоксикаційної функції печінки і зниження продукції ендотоксину протеолітичною флорою товстої кишки. Застосовується з розрахунку 1-1,5 г на кілограм маси тіла всередину 60-100 мл на день у 2-3 прийоми упродовж 2-4 тижнів.

4) Препарати силімарина (гепарсил, легалон, карсил, гепабене, гепатофальк-планк) - 70-140мг 3-4 рази на день упродовж 2-3 місяців.

Алкогольна хвороба печінки.

Метаболізм алкоголю упечінці здіснюється трьома шляхами:

· з участю алкогольдегідрогенази;

· з участю цитохром Р-450 (мікросомальне окислення);

· каталазний шлях.

Здорова людина не здатна метаболізувати за добу більше 160-180 г алкоголю. Відтак тривале щоденне споживання алкоголю частіше призводить до формування алкогольного цирозу печінки, ніж періодичне споживання навіть великих доз. Особливістю алкогольної гепатопатії є строга залежність від дози і тривалості споживання етанолу, а також зворотність на початкових і у розгорнутій стадіях (але не у термінальній стадії) за умови повного утримання від споживання алкоголю.

Алкогольна хвороба печінки характеризується наступними патологічними станами:

· алкогольне жирове переродження печінки (жировий гепатоз, стеатоз печінки);

· алкогольний гепатит;

· алкогольний фіброз і склероз печінки;

· алкогольний цироз печінки;

· алкогольна печікова недостатність (гостра, підгостра, хронічна - з або без печінкової коми);

· алкогольне неуточнене ураження печінки.

Стеатоз або жировий гепатоз - це рання відповідь печінки на етанол, характеризується дифузною, жировою інфільтрацією печінки. Більшісь хворих ніяких скарг не подають, хоч при обстеженні такого пацієнта знаходять у нього збільшену, гладку, щільну печінку при нормальних лабораторних функціональних пробах печінки. Лише іноді після прийому алкоголю знаходять підвищену активність АлАТ, АсАТ, гамма-ГТП, лужної фосфатази. Після спожитку алкоголю можливий біль у правому підребір'ї, нудота, блювання. Біопсія печінки: великокраплинне (рідше дрібнокраплинне) ожиріння гепатоцитів.

Алкогольний гепатит. Розрізняють три клінічні форми: помірну, важку і холестатичну. 

При помірній формі алкогольного гепатиту спостерігається швидка втомлюваність, анорексія, гепатомегалія. Діагноз неможливий без пункційної біопсії печінки.

Важка фрма алкогольного гепатиту зазвичай розвивається при споживанні великих доз алкоголю без прийому їжі. Часто цьому сприяють інтеркурентна інфекція, прийом деяки медикаментів, особливо парацетамолу (панадолу). Найважливішми клінічними ознаками є: лихоманка, анорексія, жовтяниця, багаторазове блювання, біль у ділянці печінки, її різке збільшення у розмірах, збільшення селезінки. Зазвичай при цьому має місце виражена діарея (обумовлена зниженням продукції печінкою жовчних кислот, функціональною недостатністю підшлункової залози, прямим токсичним вливом алкоголю на слизову оболонку кишечника). На шкірі з'являються "судинні зірочки". Можуть спостерігатися асцит, ознаки печінково-клітинної енцефалопатії, шлунково кишкові кровотечі.

У крові різко зростає (у 5-20 раз) активність АсАТ і АлАТ, гамма-ГТП, лужної фосфатази, підвищуються рівні IgG, IgM і, особливо, IgA, падає вміст альбумінів, калію, цинку, зростає нейтрофільний лейкоцитоз, збільшується середній об'єм еритроцитів (до 9 мкм3), зменшується кількість альбумінів, підвищується кровоточивість тканин.

При морфологічному дослідженні знаходять набубнявілі гепатоцити з інтрацитоплазматичними включеннями (тільцями Мелорі), які при фарбуванні гематоксилін-еозином мають багряно-червоний колір. Тільця Мелорі свідчать про руйнування гепатоцитів, це скупчення в цитоплазмі набубнявілих гепатоцитів проміжних філаментів та органел. Тільця Мелорі зазвичай оточені нейтрофілами. У перивенулярній зоні печінкової паренхіми, яку називають зоною 3, спостерігається нагромадження колагену, нитки якого оточують гепатоцити - мереживоподібний фіброз або симптом "повзучої колагенізації". Колаген відкладається і у просторах Діссе (між стінкою синусоїду і мебраною гепатоцита).

Алкогольний цироз печінки. Спостерігається у 20% осіб, що зловживають алкоголем, частіше у жінок. Зазвичай це мікронодулярний цироз печінки, лише у випадках прогресування можливий розвиток макронодулярного цирозу печінки. Він відомий також як асцитичний, атрофічний, анулярний або ж цироз Лаенека.

Клініка. Характеризується анорексією, нудотою і блюванням вранці після сну, діареєю, болем у правому підребер'ї, схудненням, часом - лихоманкою і жовтяницею. На шкірі тулуба знаходять яскраві, насичені "судинні зірочки". Печінка значно збільшена, болюча, з нерівним краєм. На передній черевній стінці виражені колатералі (каво-кавальні, порто-кавльні). Виражена пальмарна еритема.

Частими є ускладнення алкогольного цирозу печінки: печінкова і порто-системна енцефалопатія, кровотечі з розширених вен страводу і кишечника, супутні інфекції.

Лаболаторні дані: макроцитоз, зменшення протромбінового індексу, гіпоальбумінемія, гіпергаммаглобулінемія, високі показники тимолової і формолової проб, підвищення активності сироваткових АсАТ, гамма-ГТП.

Ультразвукове дослідження вказує на нерівномірність печінкової тканини з наявністю вузлів регенерації, наявністю асциту. Фіброезофагогастродуоденоскопія вказує на наявність варикозно розширених вен.

Діагноз вирішує пункційна біопсія печінки.

Невідкладна допомога та лікування.

1) Відмова від алкоголю.

2) Додаткові харчові речовини у вигляді білків (1 г/кг), хлорид калію з магнієм і цинком, великі дози вітамінів В, С і К.

3) Специфічна медикаментозна терапія:

а) метадоксил (піридоксаль-L-піролідон-5-карбоксилат) - по 1500 мг на день  упродовж 3 місяців;

б) глюкокортикостероїди (протизапальна, імунносупресивна дія інгібування синтезу колагену, стимуляція синтезу альбумінів). Застосовується при відсутності шлунково-кишкових кровотеч.

Зазвичай використовують преднізолон - 15-20 мг на добу, при вираженій активності - 20-25 мг на добу упродовж 3-4 тижнів (до зменшення жовтяниці; зниження активності амінотрансфераз у 2 рази), добову добу знижують до 2,5 мг кожні 10-14 днів під контролем тимолової проби, рівня гаммаглобулінів та імуноглобулінів. Через 1,5-2,5 місяці переходять на підтримуючі дози 7,5-10 мг на добу. При декомпенсованому алкогольному цирозі печінки лікування глюкокорти-костероїдами не проводять.

в) Есенціале Н. Фосфатидилхолін (фосфоліпід, молекула якого є своєрідним "будівельним матеріалом" для мембран гепатоцитів) попереджує прогресування алкогольного ураження печінки. Застосовується по 5-10 мл в 5% розчині глюкози струменево або краплинно внутрішньовенно упродовж 10-30 днів, одночасно по дві капсули 3 рази на день упродовж 1-2 місяців, а відтак по 3-4 капсули на тиждень упродовж 3-6 місяців.

г) Колхіцин - стимулює синтез колагенази і попереджує утворення колагену, інгібує міграцію гранулоцитів, попереджує руйнування поліморфоядерних лейкоцитів. Зазвичай призначають по 1 мг на добу упрдовж 5 днів на тиждень, курсом 6 місяців.

д) Препарати силімарина. Спільним для всіх препаратів цієї групи є антиоксидантний ефект, який дозволяє захистити мембрану гепатоциту від пошкоджуючої дії вільних радикалів. При алкогольній хворобі печінки найкраще зарекомендували себе гепабене, карсил, гепарсил, гепатофальк-планта. Ці препарати рекомендують по 1-2 капсули (70-140 мг) 3 рази на день всередину упродовж 1-3 місяців.

е) Гептрал (S-аденозил-1-метіонін, адеметионін). Приймає участь у реакціях трансметилювання, транссульфатування та амілопропілування, внаслідок чого пожвавлюється синтез білків, гормонів, нейромедіаторів, нуклеїнових кислот, фосфоліпідів, цистеїна, коензима А, жовчних кислот тощо. Під впливом адеметионіна алкогольний ацетальдегід з'єднується з цистеїном або з глутатіоном, внаслідок чого падає його токсичність. Вводиться по 5 мл внутрішньовенно "на крові" (так як і есенціале) упродовж 2-3 тижнів, відтак його слід приймати всередину по 1-2 таблетки (759,6мг солі адеметіоніна) 2-4 рази на день упродовж місяця.

4) Дезінтоксикаційна терапія - глюкозо-інсулін-калієва суміш, лактульоза (дуфалак), орніцетил (5-10 внутрішньовенних ін’єкцій через день), полівітаміни.

Макронодулярний (постнекротичний, вірусний) цироз печінки. 

У період загострення нагадує клініку гострого вірусного гепатиту: біль у правому підребер'ї та надчерев'ї, анорексія, жовтяниця, ахолічний стілець або плейохромія (надмір жовчних пігментів у калі), "судинні зірочки" на шкірі, пальмарна еритема долонь, кровоточивість ясен, лихоманка неправильного типу, гепатомегалія (печінка тверда, поверхня її горбиста, край нерівний), спленомегалія. У стані сформованого цирозу розвивається портальна гіпертензія (асцит, венозні колатералі, варикозне розширення вен стравоходу, кровотечі з них), прогресують гіпопротеїнемія та гіперспленізм (анемія, лейкопенія, тромбоцитопенія), характерний синдром "плаваючої крижини" при пальпації печінки. Смерть настає внаслідок печінково-клітинної недостатності, стравохідно-шлункових кровотеч.

Діагноз підтверджує ультразвукове дослідження печінки та її пункційна біопсія (вузли регенерації, псевдодольки, аномальна реконструкція долькової архітектури тощо).

Невідкладна допомога та лікування у активній фазі:

1) Глюкокортикостероїди. Застосовуються при компенсованих і суб-компенсованих вірусних і аутоімунних цирозах печінки, протипоказані при декомпенсованих цирозах печінки (будь-якої етіології). За умови вираженої активності цирозу лікування починають з преднізолонотерапії - 30-40мг на добу через 3-4 тижні її зменшують на 2,5 мг кожні 10-14 днів і лише через 2,5-3 місяці переходять на підтримуючі дози - 7,5-10 мг на добу. У випадках гіперспленізму перевагу надають коротким курсам преднізолонотерапії (20-40 днів). Критеріями ефективності є поліпшення апетиту, збільшення маси тіла, зменшення гепатомегалії, зниження активності сироваткових амінотрансфераз, білірубіну, збільшення альбумінів.

2) Амінохінолінові засоби - застосовуються, якщо є протипоказання до глюкокортикостероїдів:

· делагіл по 370-500 мг на добу упродовж 2-3 місяців. Виправдана і комбінована терапія делагілом (250-500 мг на добу) і преднізолоном (5-15 мг на добу). Така терапія повинна тривати роками.

3) Азатиоприн (імуран). Застосовуєься при високій активності цирозу печінки, важкому клінічному перебігу, за умови відсутності ефекту від преднізолону або ж при появі системних небажаних ефектів внасідок його застосування. Призначається по 100-150 мг на добу до поліпшення загального стану, відтак переходять на підтримуючі дози: преднізолону 5-10 мг на добу, азатиоприну 12,5 мг на добу.

Слід пам'ятати, імунодепресанти можуть індукувати реплікацію вірусу, тому призначати їх треба лише за строгим показанням.

5) Поліпшення метаболізму гепатоцитів:

· вітаміни: дуовіт, еривіт, тріовіт, біовіталь - 1-2 драже 2-3 рази на день всередину;

· рибоксин (інозіє F) -200мг 3 рази на день всередину;

· ліпоєва кислота + есенціале = ліпамід по 25мг 4 рази на день після їди + есенціале 1-2 капсули (300-600 мг есенціальних фосфоліпідів) 3 рази на день перед їдою упродовж 30-40 днів;

· метадоксил – 1500 мг на добу упродовж 3 місяців.

5) Сечогінна терапія - застосовується при наявності набряково-асцитичного синдрому. Спочатку рекомендують антагоністи альдостерону (протипоказаний при гіперкаліємії, нирковій недостатності), оскільки при активному цирозі печінки завжди є гіперальдостеронізм (вторинний).

· спіронолактон (верошпірон, альдактон) призначають по 75-100 мг на добу, через тиждень – 200 мг на добу;

· спіронолактон (100-150 мг на добу) + фуросемід (40-80 мг на добу) упродовж 2 тижнів, в подальшому спіронолактон в дозі 75 мг на добу + фуросемід 20-40мг 1 раз на 7-10-14 днів.

6) Абдомінальний парацентез. Показаний при асциті, рефрактерному до лікування дієтою, спіронолактоном з фуросемідом. Об'єм рідини, що вилучається з черевної порожнини не повинен перевищувати 3-4 літрів у звязку із втратою великих кількостей білка і калію. Перед парацентезом рекомендується ввести внутрішньовенно 30-40 г альбуміну.

7) Асцитосорбція. Суть методу полягає в тому, що 2-3 л асцитичної рідини пропускають через сорбційні колонки, очищуючи її таким чином від токсичних метаболітів, а відтак водять її внутрішньовенно.

8) Ультрафільтрація крові. Застосовується у хворих з великим асцитом.

9) Хірургічні методи. Рекомендуються у хворих, резистентних до консервативного лікування асциту. Частіше накладають лімфовенозний анастомоз-між грудною лімфатичною протокою і яремною веною.

Первинний біліарний цироз печінки.

Це аутоімунне заворювання. Ураження печінки є результатом аномальної імунної реакції, скерованої супроти антигенів гістосумісності (HLA) клітин дуктулярного епітелію внутрішньопечінкових проток. Крім аутоантитіл до внутрішньої мембрани мітохондрій епітеліальних клітин жовчних проток (анти-М2, анти-М9, анти-М4, анти-М8), в патогенезі цього захворювання доведена роль міжклітинних адгезивних молекул (МКАМ). Адгезія лімфоцитів до клітин мішені здіснюється завдяки взаємодії лейкоцитарного антигену з адгезивними молекулами МКАМ-1, МКАМ-2. Експресія МКАМ-1 -ключового медіатора адгезії лімфоцитів, -на поверхні епітеліальних клітин біліарних канальців спостерігається тільки у хворих на первинний біліарний цироз печінки і склерозуючий холангіт.

У розвитку цього захворювання провідне значення має також недостатність функції Т-супресорів при підвищенні активності Т-хелперів. Не дивлячись на явний імунний генез цього захворювання терапія імуннодепресантами дає лише симптома-тичний ефект. Аутоімунна деструкція (антитілами) дрібних внутрішньопечінкових жовчних ходів призводить до блокади екскреції жовчі і регургітації її складових частин у кров. Водночас розвиваються східцеподібні некрози гепатоцитів, фіброзні септи поширюються від портальних полів до центрів дольок, руйнуючи нормальну їх архітектоніку.

Вважають, що початковою стадією первинного біліарного цирозу є хронічний холестатичний гепатит.

Найбільш типовим початком первинного біліарного цирозу є свербіж шкіри. Він спершу є минаючим, але відтак стає постійним, впертим, виснажливим, посилюється після теплої ванни і вночі. Свербіж може тривати 5-10 років до появи холестатичної жовтяниці. Свербіж шкіри обумовлений регургітацією з печінки у кров жовчних кислот. Свербіж шкіри зазвичай супроводиться болем у правому підребер'ї, лихоманкою, появою ксантелазм на повіках, долонях, ліктях, ягодицях, болем у суглобах, м'язах. Шкіра набуває темно-коричневого забарвлення (меланодермія).

У розгорнутій стадії характерні інтенсивна жовтяниця, гепато- і спленомегалія, гіперспленізм, ахолічний стілець, темно-коричневе забарвлення сечі (в ній багато білірубіну), остеомаляція, остеопорози, пальці у вигляді "бубнових паличок". Частими є системні ознаки: аутоімунний тереоїдит, синдром Шегрена, ревматоїдний артрит тощо.

У крові знаходять гіпо- або нормохромну анемію, прискорену ШОЕ, пряму гіпербілірубінемію, гіпопротеїнемію, гіперфосфатаземію, гіпер-АлАТ-емію. У 85-95% хворих у крові знаходять антитіла до мітохондрій, ядер (ДНК), тиреоглобуліну. Різко спотворені імунні реакції: зниження супресорної активності Т-лімфоцитів, активація В-лімфоцитів. 

Лікування.

1) Циклоспорин А (сандімун). Є засобом патогенетичної терапії, бо сприяє селективному збільшенню числа Т-супресорів і зменшенню надмірної продукції Т-хелперів. Застосовується в добовій дозі 3-5 мг/кг упродовж декількох місяців. Небажані ефекти: панцитопенія, токсична нефропатія, артеріальна гіпертензія. Використовується при відсутності ефекту від інших засобів.

2) Метотрексат. Застосовується у початковій стадії захворювання по 15 мг на тиждень упродовж 2-3 місяців.

3) Азатиоприн (імуран) - по 100 мг на добу у поєднанні з преднізолоном 10 мг на добу.

4) Преднізолон застосовують для зменшення свербіння шкіри по 10-15мг на добу у вигляді коротких курсів. Не поліпшує прогноз і не продовжує тривалість життя.

5) Колхіцин - призначається по 1-1,2 мг на добу 5 днів на тиждень упродовж 1,5-2 років. Поліпшує функціональний стан печінки, викликає регресію морфоло-гічних змін, але не впливає на прогноз захворювання.

6) Д-пеніциламін - гальмує синтез колагену, посилює виведення міді з сечею, застосовується по 300-600-900 мг на добу, дозу підвищують поступово, підтримуюча доза 150 мг на добу, курс лікування 3-6-12 місяців. Ускладнення: пригнічення мієлопоезу, панципопенія, нефропатія, лихоманка, арталгії, міалгії.

7) Полівітамінотерапія (дуовіт, тріовіт, вітаміни Е, К, Д, А).

8) Симтоматична терапія:

· холестирамін (іонообмінна смола, яка звязує в кишечнику жовчні кислоти і виводить їх з фекаліями), - застосовується по 10-16 г на добу упродовж 6-12 місяців і довше;

· білігнін (препарат із деревисини) - гальмує реабсорбцію жовчних кислот у кишечник. Застосовуються по 5-10 г 3-4 рази на день упродовж 1-3 місяців;

· рифампіцин (підвищує активність мікросомальних печінкових ферментів, внаслідок чого посилюється метаболізм жовчних кислот), рекомендують в добовій дозі 10 мг на кг упродовж 7-14 днів;

· урсодезоксихолева кислота - призначаться в дозі 12-15 мг на кг упродовж 6 місяців;

· фенобарбітал по 50мг 3-4 рази на день всередину до зменшення свербіжу шкіри 3-7 тижнів; посилює конюгацію непрямого білірубіну з глюкороновою кислотою;

· гептрал: внутрішньвенно по 800 мг на добу упродовж 2-3 тижнів, в подальшому - по одній табетці 4 рази на день упродовж 2-3тижнів.

9) Лікування "печінкової остеодистрофії": 

· препарати вітаміну Д, естрогени;

· урсодезокахолева кислота.

Вторинний біліарний цироз печінки.

Виникає у хворих, що перенесли операції на жовчних шляхах, страждають холелетіазом, холангітом. Розвиається позапечінковий холестаз з некрозами паренхіми в центрах дольок, запальною реакцєю та фіброзом.

Клінічна картина характеризується нападами жовчної коліки, хвилеподібною лихоманкою, свербінням шкіри, ахолією калу, лейкоцитозом, прискоренням ШОЕ.

Завдання полягає в тому, щоб уточнити діагноз (ультразвукове долідження печінки, пероральна і внутрішньовенна холеграфія, ретроградна панкреато-холангіографія) і скерувати хворого у спеціалізований гастрохірургічний стаціонар.

Ускладнення цирозів печінки.

Кровотечі з варикозно розширених вен стравоходу і шлунку.

Клінічна картина складається з сиптоматики цирозу печінки (макро-, мікронодулярного біліарного) та ознак постгеморагічної анемії. Діагноз уточнюють за допомогою фібоезофагогатродуоденоскопії.

Невідкладна допомога: 

1) Строгий ліжовий режим та холод на надчерев'ї.

2) Гемостатична терапія:

· дицинон 250-500 мг внутрішньом'язово в добовій дозі 2500 мг;

· кальцію хлорид - 10% розчи 10 мл внутрішньовенно кожні 8 годин;

· свіжозаморожена плазма (400-600 мл) внутрішньовенно або 300-500 мл свіжозаготовленої крові;

· антигемофільна плазма (100-150 мл);

· амінокапронова кислота - 5% розчин по 50-100 мл внутрішньовенно кожні 6 годин;

· контрикал (інгібітор фібринолізу) по 100000 ОД 2 рази на добу внутрішньовенно краплинно;

· промивання шлунку холодною амінокапроновою кислотою.

3) Засоби для зниження портального тиску:

· вазопресин (пітресин) - 20 ОД в 100-200 мл 5% розчину глюкози уподовж 15-20 хвилин (повторні введення кожні 4 години);

· нітрогліцерин - 0,5 мл кожні 30 хвилин сублінгвально 4-5 разів або внутрішньовенно краплинно 1-2 мл 1% спиртового розчину із швидкістю 15-30 крапель за хвилину (САТ не повинен бути нижчий 100 мм.рт.ст.);

· соматостатин - внутрішньовенно одномоментно в дозі 250 мкг, а відтак краплинно 250 мкг за годину упродовж доби.

4) Відновлення об'єму циркулюючої крові:

· поліглюкін, 5% розчин глюкози;

· альбулін - 20% 100-150мл.

5) Ендоскопічна склеротерапія:

· введення перивазально або безпосередньо у розширені вени (вузли) склерозуючих розчинів (склерозит - 0,5-2 мл на інєкцію 7-8 інєкцій на курс);

· лазерна коагуляція вузлів.

6) Балонна тампонада:

· введення у стравохід зонду Блекмора (повітря із стравохідного балону випускають кожні 5-6 годин, зонд забирають через 1-2 доби).

7) При відсутності ефекту за пунктами 1-6 хворого скеровують на лапаротомічну гастротомію з промиванням вен стравоходу і шлунку.

Гостра печінкова недостатність.

Гостра печінкова недостатність (ГПН) - це клініко-лабораторний синдром, що розвивається як ускладнення багатьох захворювань і патологічних процесів, основу і суть якого складають некробіотичні зміни і загибель гепатоцитів, генералізоване ураження всіх основних функцій печінки, багатокомпонентна ендогенна інтоксикація і активний патологічний вплив на інші органи аж до розвитку поліорганної недостатності.

З етіологічних факторів слід відмітити:

1. Порушення печінкового кровоплину.

2. Порушення відтоку жовчі.

3. Токсичне ураження печінкових клітин.

4. Цироз печінки.

5. Пухлини печінки.

6. Травми печінки.

7. Радіаційні ураження.

8. Тривале парентеральне харчування. 

Ці етіологічні фактори можуть привести до таких синдромів ураження печінки (А.Ф.Блюгер, 1974):

1. Мезенхімально-запальний синдром.

2. Холестатичний синдром.

3. Синдром печінково-клітинної недостатності, який перебігає в двох фазах:

а) біохімічна або патоморфологічна, 

б) цитологічна або морфологічна. 

4. Синдром портальної гіпертензії. 

5. Гепаторенальний синдром. 

Діагностика ГПН. Основними критеріями ГПН вважають: 

· наявність жовтяниці шкіри і слизових; 

· збільшення або зменшення печінки; 

· наявність проявів геморагічного синдрому; 

· лабораторні зміни (збільшення вмісту загального білірубіну в сироватці крові понад 100 мкмоль/л, підвищення активності індикаторних ферментів АСТ, АЛТ, ЛДГ, γ-ГТФ та ін.);

· зниження протромбінового індексу до 60 % і нижче;

· збільшення токсичності сироватки крові (зниження парамеційного тесту, підвищення рівня середніх молекул);

· наявність та прогресування явищ енцефалопатії. 

Iнтенсивна терапія ГПН. 

Основна мета: 

1. Підтримка життєвоважливих функцій організму. 

2. Боротьба з інтоксикацією. 

3. Підвищення компенсаторно-пристосувальних механізмів та опірності організму до дії інфекційно-токсичних чинників.

4. Стабілізація функції печінкових клітин. 

I. Належний догляд за хворим: 

а) забезпечення надійного венозного доступу шляхом катетеризації однієї з центральних вен; 

б) введення постійного назогастрального зонда для профілактики блювоти і аспірації шлункового вмісту, контролю шлункового вмісту, проведення ентеральної оксигенації;

в) введення постійного уретрального катетера для контролю погодинного і добового діуреза з дворазовим промиванням сечового міхура 2% розчином коларголу або фурациліна 1:5000;

г) зміна положення хворого в ліжку кожні 2 год; 

д) використання антидекубітальних засобів (матраси, надувні круги), обробка шкіри камфорним спиртом або сумішшю шампуня зі спиртом 1:1 двічі на добу; 

е) обробка порожнини рота 10% розчином борної кислоти або декаметоксину 5-6 разів на добу. 

II. Дієта - переважно вуглеводна з обмеженням жирів і білків та виключення "гострих" добавок. 

III. Застосування гепатопротекторів, стабілізаторів клітинних мембран та антиоксидантів:

· інгібітори протеолітичних ферментів - гордокс 200 тис. Од в/в краплинно (контрікал, трасілол, антагозан);

· глюкокортикостероїди - гідрокортизон 250-15000 мг/добу, преднізолон 90-900 мг/добу, дексазон, дексаметазон, дексабене 12-120 мг/добу. В середньому доза кортикостероїдів складає 10-15 мг/кг/добу в перерахунку на гідрокортизон. При зменшенні активності трансаміназ дозу кортикостероїдів поступово зменшують до 0,5-1,0 мг/кг/добу;

· есенціале або ліпостабіл по 5,0 мл в/в 4 рази на добу;

· ліпоєва кислота 15-20 мг/кг в/в 3-4 рази на добу на 3% розчині гідкарбоната натрію;

· ліпамід по 1-2 таблетки 3 рази на добу;

· кокарбоксилаза по 50-100 мг 3-4 рази на добу;

· нікотинамід по 5-10 мг/кг/добу;

· 10% розчин холінхлориду по 10 мл у 200 мл розчину глюкози в/в крапельно, повільно 2 рази на добу під контролем АТ та частоти пульсу з попередньою атропінізацією;

· 20% розчин кальція пантотената по 1-2 мл в/в 1-2 рази на добу.

IV. Профілактика і терапія гіперамоніємії: 

· канаміцин по 1,0 г 4 рази на добу через зонд; 

· метронідазол 0.25 г 3 рази на добу в зонд; 

· 5% розчин аргінінглориду по 200-500 мл/добу в/в; 

· 5% розчин яблучної кислоти по 150-250 мл/добу в/в; 

· орніцетил 1,0 г/кг/добу в/в; 

· лактулоза (дуфулак, нормазе) по 20 мл 3 рази на добу всередину; 

· ентеросорбція - полісорб, активоване вугілля, гемосорбенти марки СКН, СУГС - 45-60 г/добу всередину;

· очисні клізми з глюкозою і сульфатом магнію. 

V. Корекція порушень вуглеводного і енергетичного обмінів: 

· глюкоза 10-40% розчини в загальнодобовій дозі 5 г сухої речовини на добу з інсуліном (1 Од на 4 г сухої речовини), а при супутній гіпокаліємії з 3% розчином калію хлориду;

· рибоксин по 10 мл 2% розчину 2 рази на добу в/в;

· АТФ по 1 мл 1% розчину двічі на добу в/м. 

 VI. Корекція порушень білкового обміну і гемокоагуляції: 

· альбумін 10-20% розчин по 100-200 мл/добу в/в; 

· розчини амінокислот з великим вмістом валіну, лейцину, ізолейцину (наприклад Гепастерил) по 500 мл/добу в/в, краще паралельно з розчином глюкози;

· відмиті еритроцити або еритроцитарна маса по показаннях при зниженні показників гемоглобіну, гематокриту, кількості еритроцитів;

· вікасол 1% розчин по 2 мл 3 рази на добу в/м при зниженні протромбінового індексу до 60% і нижче;

· ацелізин 5 мг/кг/добу в/м;

· низькомолекулярні гепарини - фраксіпарин, еноксіпарин 0,3 мл/добу п/ш в ділянці пупка;

· реополіглюкін по 200 мл/добу в/в;

· одногрупна нативна або антигемофільна плазма 100-200 мл/добу в/в;

· при зниженні концентрації фібриногену - фібриноген по 1 г сухої речовини на добу.

VII. Корекція порушень пігментного обміну:

· 1% розчин тіопенталу натрію або гексеналу по 10-20 мл в/в;

· фенобарбітал по 0,05 г 2 рази на добу всередину;

· бензодіазепіни - седуксен, сібазон, реланіум - по 2 мл 3-4 рази на добу в/в;

· гіпохлорит натрію 0,035% розчин в дозі 10 мл/кг/добу в/в краплинно, повільно при відсутності геморагічного синдрому.

VIII. Підсилення і протезування дезінтоксикаційної функції печінки:

- діуретики лазікс 1-2 мг/кг/добу в комбінації з верошпіроном по 75 мг/добу та еуфіліном 2,4% розчин по 5 мл 4-6 разів на добу;

- манітол або сорбітол 1 г/кг/добу у вигляді 15% розчину на глюкозі в/в;

- екстракорпоральні методи детоксикації: гемосорбція, плазмосорбція, лімфосорбція, плазмаферез, обмінне переливання крові, гемодіаліз при приєднанні ниркової недостатності;

- додаткова оксигенація крові портальної вени - малопотічна трансмембранна оксигенація крові, ентеральне введення кисневих пінок, кисню, внутріпортальна інфузія оксигенованих розчинів, тимчасовий артеріо-портальний шунт;

ГБО - 6-7 сеансів при робочому тиску 1,7 ата та тривалістю ізопресії 40-50 хв.

Слід зазначити, що для підсилення ефекту вищезазначеної медикаментозної дезінтоксикаційної терапії необхідно виділяти та катетеризувати пупкову вену. Це дає змогу вводити лікарські середники безпосередньо в печінку, минаючи природні "фільтри", такі як легені, кишечна стінка та ін.

IX. Профілактика і лікування стресових ерозій і виразок шлунково-кишкового тракту:

- H2-блокатори - гістоділ, циметидин, пріамет, квамател та ін. по 2 мл в/в 4 рази на добу;

- прямі антацидні середники - альмагель, маалокс, мегалак, фосфалюгель та ін. 6 разів на добу всередину.

Х. Симптоматична терапія та корекція порушених показників гомеостазу:

- корекція гемодинамічних зрушень;

- усунення всіх видів гіпоксії;

- корекція водно-електролітного балансу та кислотно-лужної рівноваги;

при підвищеній судомній активності - барбітурати або бензодіазепіни; 

- 25% розчин сульфату магнію по 5-10 мл 2-3 рази на добу;

- при наростанні менінгеального синдрому - люмбальна пункція;

- при наявності або виникненні інфекційних ускладнень - додаткова антибактеріальна терапія нешкідливими для печінки антибіотиками з групи півсинтетичних пеніцилінів або цефалоспоринів. 

Портосистемна енцелофатія.

Розвиток її обумовлюється тим, що азотовмісні речовини кишечника минають печінку (через портокавальні анастомози) або проходять крізь неї у незмінному вигляді (печінковоклітинна недостатність) і потрапляють у системний кровоплин, а відтак і в ЦНС, викликаючи мозкові розлади. Речовини до складу яких входять амоніак утворються з харчового білка та крові, яка "вилилась в шлунково-кишковий тракт з варикозно розширених вен.

Головними клінічними ознаками є розлад свідомості, ступор, кома, яким зазвичай передують зміни психіки хворого - збудження, поведінка неадекватна обстановці, тремор, мимовільні рухи пальців, атаксія, судома мімічної мукулатури, птоз повік, звисання язика з рота. При цьому рефлекси і м'язовий тонус підвищені, є розлади сну, маячіння, порушення зору і мови. Відтак настає власне печінкова кома. У виникненні її крім амоніаку мають значення ароматичні амінокислоти, фенілаланін, тирозин, триптофан, які у надмірній кількості, не знешкодившись печінкою, поступають в ЦНС, вони знижують продукцію енергії в мозковій тканині, знижують мембранний потенціал мозкових клітин, гальмують передачу збудження в синапсах, пригнічують ЦНС.

Невідкладна допомога.

1) Дієта: різко зменшується кількість білка в добовому раціоні - до 30-50 г білків рослинного походження, 80 г рослинних жирів, 200-300 г вуглеводів, енергетична вартість 500-1700 ккал.

2) Лактульоза (дуфалак, нормазе, порталан) - синтетичний дисахарид (бета-1-4-галактозидофруктоза), який гідролізується кишечними бактеріями до молочної кислоти, яка створює у кишечнику кисле середовище і унеможливлює ріст і розмноженння амоніякотвірної флори. До того ж вона підвищує осмотичний тиск у кишечнику й діє послаблююче. Застосовується по 300 мг 3-6 разів на день всередину. Тепер використовують лактіол-дисахарид, близький до лактульози, але менш солодкий смаком. Він не всмоктується у тонкій кишці, активно метаболізується товсто-кишечною флорою.

3) Орніцетил - альфа-кетоглюконат орнімина, засіб, що активно зв'язує амоніак. Вводиться внутрішньовенно краплинно в дозі 1,5-25 г на добу в 5% розчині глюкози упродовж 4-6 діб.

4) Глютамінова кислота сприяє знешкоджнню і виведенню з організму амоніаку, підвищує стійкість до гіпоксії і синтез АТФ, стимулює передачу збудження у синапсах ЦНС. Вводиться внутрішньовенно краплинно - по 300-500мл 1% розчину. Менш ефективні амінокистні препарати альвезин та поамін.

5) Неоміцина сульфат. Гальмує ріст і розмноження амоні твірної флори у кишечнику. Застосовують у вигляді водної суспензії: всередину кожні 6 годин, або ж у клізмах чи через назогастральний зонд. Добова доза 4-6 г. Можна застовувати також мономіцин, канаміцин. Лікування антибіотиками триває біля тижня (небезпека нефротоксичного впливу). З цією ж метою рекомендується метронідазол (трихопол) - по 200-500мг 3-4 рази на день всередину упродовж 7-14 днів.

6) Корекція метаболічного алкозу. При метаболічному алкалозі відбувається  активна дифузія амоніаку крізь гематоенцефалічний бар'єр. Застосовується внутрішньовенно 4% розчин калію хлориду по 50-80 мл у 500-1000 мл 5% розчину глюкози.

7) Дезінтоксикаційна терапія:

- 500-1000 мл на добу 5% розчину глюкози;

- 100-150 мл на добу 10-20% розчину альбуміну;

- 500-1000 мл розчину Рінгер-Лока;

- вітаміни С, В, кокарбокалаза.

8) Гемосорбція, гемофільтрація, обмінне заміщення плазми (використовується свіжозаморожена плазма) - 1 раз на 3-4 дні. Ентеросорбція адсорбентами СКН (1 г 3 рази на день упродовж 10-14 днів), ентеродез (5 г у 100 мл кипяченої води 1-3 рази на день упродовж 10-15 днів), а також силард П та ербісол.

9) Преднізолон - застосовується за наявністю ознак гіперепленізму і відсутності кровотечі в дозі 20-40 мг на добу упродовж 2-3 місяців з поступовим зниженням добової дози.

10) Амінокислоти. При печінковій комі у крові наростає кількість ароматичних амінокислот (триптофане, фенілаланін, тирозин), зменшується вміст таких кислот як лейцин, ізолейцин, валін. Для підвищення кількості останніх рекомендується фалькамін - по 1 пакетику 3-4 рази на день всередину упродовж 1-3 місяців.

11) Трансфузії еритроцитарної і тромбоцитарної мас - за показанням.

12) При вираженому гіперпленізмі і відсутності ефекту від консервативного лікування хворого скеровують на спленектомію або енболізацію селезінкової артерії.

Хронічний безкам'яний холецистит у фазі загострення.

Хронічне запалення жовчного міхура (катаральне, флегмонозне, гангренозне) обумовлене інфекцією, застоєм жовчі, зміною хімічних властивостей жовчі (дикразією).

Основною ознакою є біль у правому підребер'ї, який може іррадіювати у праву лопатку, плече, ключицю. Біль провокують смажені страви, яйця, холодні газовані напої, вино, пиво, гострі закуски, психоемоційні стреси. Біль супроводжується лихоманкою, нудотою, блюванням, іноді - проносом. Біль є або переймоподібним (печінкова або жовчна коліка) або ж постійним. Гектична лихоманка вказує на ускладнення хронічного холециститу - холангіт або емпієму жовчного міхура. При пальпації знаходять болючість в області проекції жовчного міхура. Позитивні симптоми Кера, Мерфі, Ортнера, Мюссі-Георгієвського. В крові лейкоцитоз, прискорене ШОЕ. Діагноз підтверджує ультразвукове дослідження жовчного міхура (потовщення стінок, грудочки слизу, порушення скоротливої здатності жовчного міхура).

Невідкладна допомога.

1) Антиангінальна терапія.

Аналгетики: 1мл 0,1% розчину атропіну сульфату або 2мл 2% розчину платифіліна гідротартрату підшкірно; гастроцепін 50 мг 3 рази на день всередину; при впертому болю - 0,25% розчин дроперидолу 2-4 мл внутрішньовенно.

2) Антибактеріальна терапія (7-14 днів):

- ампіцилін 500 мг 4-6 разів на день всередину або внутрішньом’язово;

- амоксилін 500 мг 3-4 рази на день всередину;

- клафоран 2000 мг 2 рази на день внутрішньом’язово;

- офлоксацин 200 мг 2 рази в день всередину;

- ципрофлоксацин (ципробай) – 500 мг 2 рази на день всередину.

3) Жовчегінні засоби:

а) Препарати які стимулюють жовчетворення (холеретики):

3.1 Препарати, які стимулюють жовчетвірну функцію печінки (справжні холеретики):

- препарати до складу яких входять жовчні кислоти;

- синтетичні холеретики;

 - рослинні холеретики.

3.2 Препарати, які посилюють секрцію жовчі за рахунок її водного компоненту (гідрохолеретики).

б) Препарати, які стимулюють жовчевиділення холекінетики):

3.3 Холекінетики, які пудвищують тонус жовчного міхура і понижують тонус замикачів (Одді, Людкенса-Мартинова).

3.4 Холеспазмолітики-препарати, які понижують тонус позапечінкових жовчних шляхів.

Справжні холеретики.

3.1 Препарати жовчі:

- аллохол - по 1-2 таблетці 3-4 на день всередину;

- ліобіл - по 200 мг 2-3 рази на день всередину;

- мексазе - по 1 драже 3 рази на день всередину;

3.1 Синтетичні холеретики:

- нікодин - по 500-1000 мг 3 рази на день всередину;

- циквалон - по 1000 мг 3-4 рази на день всередину;

- оксафенамід - по 250-500 мг на день всередину.

3.1 Холеретики рослинного походження:

- фламін - по 50 мг на день всередину;

- холафлукс - по 1 чайній ложці порошку в 100 мл гарячої води 2-3 рази всередину.

3.2 Гідрохолеретики:

- мінеральні води, валеріана.

3.3 Холекінетики: ксиліт, сорбіт, магнію сульфат, берберин, оливкова та обліпихова олія.

3.4 Холеспазмолітики: еуфілін, но-шпа, нітрати, екстракт беладонни, оліметин.

Хворого із загостренням хронічного холециститу терапевт спостерігає разом з хірургом. За відсутності ефекту упродовж 3 діб хворого скеровують на лапаротомічну холецистектомію. Лапароскопічну холецистектомію проводять у фазі ремісії хронічного холециститу.

Жовчекам'яна хвороба.

Це обмінне захворювання,яке характеризується утворенням каміння у печінкових жовчних протоках (внутрішньопечінковий холелітіаз), у загальній жовчевій протоці (холедохолітіаз), у жовчному міхурі (холецистолітіаз). Розріз-няють три стадії цього захворювання: 

1) Фізико-хімічна - відсутні клінічні, рентгенологічні чи ультразвукові симптоми захворювання, але є всі ознаки літогенності жовчі В - вона перенасичена холестирином, в ній зменшений вміст жовчних кислот, лецитину, фосфоліпідів є кристали і преципітати (дискразія жовчі, дискренія жовчного міхура).

У цій стадії хворому показані засоби, які стимулюють синтез і секрецію жовчних кислот, гальмують холестерино утворення, тобто підвищують холато-холестериновий індекс (норма 13-15). Рекомендують препарати жовчі (ліобіл, аллохол), фенобарбітал (50 мг вранці і в обід, 100 мг на ніч, від 3-4 до 6-7 тижнів.

2) Латентна (каменосіння) характеризується тими літогенними фізико-хімічними змінами в жовчі, що і у першій стадії, крім того у жовчному міхурі є вже камень (каміння), яке однак клінічно не проявляється, але виявляється при ультразвуковому або рентгенологічному дослідженні.

Таким хворим рекомендують засоби для хімічного розчинення каміння.

Урсодезоксихолева кислота (урсофальк). Її вживання призводить до пригнічення синтезу холестерину у печінці та всмоктування його у кишечнику, внаслідок чого перероджується "ріст" каменю у жовчному міхурі. Крім того при цьому холестерин перетворюється у розчинну рідинно-кристалічну форму, що й сприяє лізуванню каміння. При масі тіла до 60 кг рекомендується 500 мг урсофальку перед сном, при масі тіла 80 кг – 750 мг, при масі тіла 100кг - 1000мг, при масі тла понад 100кг - лікувальна доза має складати 1250 мг. Приймається препарат 1 раз на день перед сном. Курс лікування від 6 місяців до 2 років. Ефективність хімічного розчинення каміння 50-70%. 

3) Клінічні калькульозний холецистит. Найбільш типовою ознакою є біль - печінкова (жовчна) коліка. Напад провокує жирна їжа, гострі прирави, солені та мариновані продукти, фізичне навантаження, від’ємні емоції тощо. Напад частіше виникає раптово, уночі. Біль локалізується у правому верхньому квадранті живота, рідше у надчерев'ї, іррадіює у праву лопатку, плече, ключицю, часом - в ділянку серця. Біль є наслідком перерозтягнення жовчного міхура, підвищення внутрішньоміхурового тиску і спастичного скорочення замикачів Люткінса-Мартинова (в місці "впадіння d.cysticus в d.choledochus) та Одді (в діляці papilla fateri). У час нападу болю живіт здутий, передня черевна стінка напружена (особливо у проекції жовчного міхура). Позитивними стають симтоми Мерфі, Кера, Лепне, Ортнера, Мюссі. Часто поряд з білюю хворого турбують нудота та блювання. Підвищення температури тіла є ознакою деструктивного (гнійного) холециститу. Про це ж свідчить сухий брудний язик. При адекватній допомозі біль через декілька днів вщухає, температура тіла нормалізується, минає загальна слабкість, проте пальпаторна болючість та диспептичні явища утримуються ще довго. 

Ускладнення:

- обтурація каменем загальної жовчної протоки з виникненням механічної жовтяниці;

- перфорація жовчного міхура в черевну порожнину з розвитком жовчевого перитоніту;

- міхурово-кишкова, холедоходуоденальна нориця;

- прогресуюча печінково-клітинна недостатність;

- панкреонекроз;

Діагноз уточнюють за даними ультразвукового дослідження, холецистографії, ретроградної панкреатохолангігографії, лапароскопії.

Невідкладна допомога при жовчній коліці.

1) Холеспазмолітики:

-атропіна сульфат - по 1-2мл 0,1% розчину підшкірно 1-2 рази на добу;

-платифіліна гідротартрат - по 2мл 25%  розчину підшкірно;

-папаверина гідрохлорид - по 2-4 мл підшкірно;

-еуфілін - по 5-10 мл 2,4% розчину внутрішньовенно;

-нітрогліцерин - по 0,5мг кожні 10-15 хвилин (контроль АТ); по 1-2мл 0,1% розчину у 200 мл 0,9% розчину натрію хлориду внутрішньовенно краплинно (17 крапель в хвилину).

2) Ненаркотичні аналгетики:

-баралгін - по 5мл внутрішньовенно;

-піригам, по 3 мл внутрішньом’язово;

3) Наркотичні аналгетики:

-дроперидол (2 мл 0,25%) + фентаніл (1 мл 0,005%) + атропін (1 мл 0,1%) внутрішньовенно;

-промедол - по 2 мл 2% розчину внутрішньом'язово.

4) Тепло на праве підребер'я. При відсутості ефекту госпіталізація у хірургічне відділення.

Кожний епізод загострення жовчекам'яної хвороби з клінікою калькульозного холециститу розцінюється, як гострий калькульозний холецестит, який при неефективності консервативного лікування (див. лікування хронічного холециститу у фазі загострення) упродовж 3 діб підлягає хірургічному лікуванню. Зазвичай вдаються до лапаротомічної холециститомії або до лапароскопічної холецистек-томії. Остання більш ефективна у “холодному” періоді, тобто після “стихання” гострого калькульозного холециститу. Холицистектомія показана і у випадках синдрому нефункціонуючого "відключеного" жовчного міхура при наявності каменів більших 3 см у діаметрі. Оперативне лікування показане і при наявності дрібних каменів - через небезпеку виходу їх у d.choledochus і розвиток холедохолітіаза. У випадках останнього ефективна ендоскопічна ретроградна пан-кре-ато-холангіоскопія з видаленням каменя (каміння) через ендоскоп.

Хронічний панкреатит у фазі загострення

Це прогресуюче захворювання, яке характеризується заміщенням тканини залози сполучною тканиною (склероз), вогнищевою, сегментарною або ж дифузною деструкцією екзо- та ендокринної ткнани. На цьому фоні виникають епізоди гострого ураження у вигляді набряку підшлункової залози, геморагічного або й гнійного її некрозу.

Розрізняють чотири клінічні форми хронічного панкреатиту.

1) Псевдотуморозний хронічний панкреатит. Храктеризується біллю у верхній частині живота, механічною жовтяницею (внаслідок компресії головкою підшлункової залози фатерової пипки), багаторазовим блюванням, здуттям живота, пальпаторною блючістю у надчерев'ї (більше справа), феноменом ухилення панкреатичних ферментів у кров (трипсин-, ліпаз-, амілаземія), геморагічним синдромом (Кулена, Холештедта, Мейо-Робсона).

2) Хронічний панкреатит з постійним болем. Для цієї форми притаманний постійний біль у надчерев'ї або ж у лівому підребер'ї, який майже не вщухає. Позитивні симптми Грота 1, 2, 3 - болючість у лівому підребер'ї при пальпації на спині (Грота-1) на правому боці (Грота-2) і стоячи (Грота-3), болючість у зоні Губергріца-Скульського, позитивний феномен ухилення ферментів.

3). Хронічний рецидивуючий панкреатит. Характеризується чергуванням періодів загострення і ремісії. У часі загострення це клініка гострого панкреатиту з наступною клінічною тріадою: оперізуючий біль; явище панкреатичного колапса; невпинне блювання й нудота. Приичиною болю зазвичай є обструкція головної панкреатичної протоки й підвищення внутрішньопротоковогого тиску. Він може бути обумовлений також гнійним панкреатитом, утворенням псевдокист, обтурацією загальної жовчевої протоки.

При пальпації живота в період рецидиву панкреатиту знаходять знаходять біль у правому і лівому підребер'ях, панкреатичній точці Де-Жардена, зонах Губергріца-Скульського, Шофара. Виражений пальпаторний біль у реберно-хребтовому куті зліва - симптом Мейо-Робсона. Характерні cине-багряні пями на передній черевній стінці (симптом Хольдштндта), на бокових поверхнях живота (Грея-Турнера), довкола пупка (симпом Куллена), на обличчі (симптом Мондора), часто з'являються екхімози і петехії - довкола пупа і на сідницях (симптом Грюнвальда). При важкому перебігу панкреатиту часто знаходять ціаноз обличчя - симптом Легерлефа. У частини хворих спостерігається почервонніння обличчя з незначним ціанотичним відтінком (симптом Гюльзова). Виникнення цих симптомів пояснюється активацією калікреїн-кінінової системи. На шкірі живота, грудей і спини чсто з'являються дрібні червоні плями - симптом “червоних краплин” Тужиліна. Їх кількість під час загостренні хронічного панкреатиту різко зростає. Характерно, що не дивлячись на різкий пальпаторний біль і напруженість м'язів передньої черевної порожнини при неускладнених формах хронічного рецидивуючого панкреатиту, симптоми подраз-нення очеревини відсутні. Патологічний процес у головці підшлункової залози супроводдиться біллю при пальпації у зоні Шофара, позитивним симптомом Захар'їна (болючість у надчерев'ї справа) і Де-Жардена (болючість у точці посередні лінії, яка здну пупок з серединою реберної дги). При ураженні хвоста підшлункової залози біль локалізується у точці аналогічній Де-Жардена зліва (передя точка Мейо-Робсона) і зоні Губергріца-Скульського (аналогічна зоні Шофара справа). 

У важких випадках з'являються жовтяниця, блювання, мелена, симптоми подразнення очеревини, насамперед Щоткіна-Блюмберга, Воскресенського (відсутність пульсації черевної аорти прикритої набряклою підшлунковою залозою), Чухрієнка (біль при поштовхоподібних рухах черевної стінки знизу догори китицею, покладеною впоперек живота нижче пупка).

Ускладнення:

- Шок.

- Гостра печінково-ниркова недостатність.

- Портосистемна енцефалопатія.

- Шлунково-кишкові кровотечі.

- Тромбози селезінкової вени.

-Гіперглікемія або гіпоглікемія.

-Утворення псевдокист.

-Кальцифікація підшлункової залози.

-Стеноз селезінкового кута товстої кишки.

-Ретроперитонеальна флегмона.

- Піддіафрагмальний абсцесс

 -Плевлопульмональні ускладнення.

4) Хронічний латентний панкреатит. Перебігає з переважанням зовнішньо-секреторної панкреатичної недостатності (вздуття живота, креаторея, проноси, атеаторея, амілорея, лієнторея) або ж з переважним розвитком внутрішньо-секреторної панкреатичної недостатності (гіпер- або гіпоглікемічна форми).

Марсельсько-Римська (1989) класифікація хронічного панкреатиту:

1) Кальцифікуючий хронічний панкреатит. Частіше є алкогольної етіології. Характерні кальцифікати, каміння, ретенційні кисти, пері- та інтралобулярний фіброз.

2) Обструктивний хронічний панкреатит. Характерні дифузна атрофія і фіброз екзокринної частини підшлункової залози.

3) Запальний хронічний панкреатит - це фіброзно-індуративний панкреатит.

4) Фіброз підшлункової залози. Характеризується зовнішньо- і внутішньо-секреторною недостатнісю.

В період загостренння діагноз ураження підшлункової залози ставиться на підставі:

1. Феномену ухилення панкреатичних ферментів - зростання у крові і сечі кількості й активності амілази, трипсину і ліпази. Активність альфа-амілази (досліджується найбільш часто) за методом Вольгемута складає 16-32 одиниці у крові і 32-64 одиниці у сечі. За уніфікованим методом Карвея кількість амілази у крові в нормі складає 16-30 мг і біля 160 мг у сечі.

2. За кількістю метану у крові (він посилено утворюється при деструкції підшлункової залози). Норма до 0,05 об % (І.М. Шевчук).

3. Ультразвукове дослідження.

4. Комп'ютерна рентгенографія.

5. ЯМД-томографія.

Невідкладна допомога.

1) Боротьба з біллю:

а) периферійні М-холінолітики:

-атропін 1мл 0,1% розчину підшкірно 2-3 рази на день;

-метацин 1мл 0,1% розчину підшкірно 2-3 рази на день.

б) Селективні М-холінолітики:

-гастроцепін -по 50 мг 2-3 рази в день всередину.

в) Міотропні спазмолітики:

-баралгін 5 мл внутрішньом’язово або внутрішньовенно 1-2 рази на день;

-анальгін – 2 мл 50% розчину внутрішньом’язово 2-3 рази на день.

г) Антигістамінні засоби:

-дімедрол - 1мл 1% розчину підшкірно або внутрішньовенно 1-2 рази на день;

-супрастін - 1мл 2% розчину внутрішньом'язево або внутрішньовенно 1-2 рази на день.

д) Новокаїн – 100 мл 0,25% розчину внутрішньовенно краплинно щоденно.

е) Еуфілін - 10-20 мл 2,4% розчину внутрішньовенно щоденно краплинно.

є) Нітрогліцерин - 1-2 мл 1% розчину у 250 мл 0,9% розчину натрію хлориду внутрішньовенно краплинно (швидкість 17 крапель за хвилину).

ж) Наркотичні аналгетики:

-промедол - 1-2 мл 1-2% розчину підшкірно внутрішньовенно 1-2 рази на день.

-морфій як антиангінальний засіб при загостренні хронічного панкреатиту противооказаний, бо виникає спазм замикача Одді.

й) Нейролептаналгезія:

-дропиредол 2-4 мл 0,25% розчину внутрішновенно 1-2 рази на день + фентаніл 1-2 мл 0,005% розчину внутрішньовенно 1-2рази на день. 

2) Боротьба з самотравленням підшлункової залози:

-голод і прийом лужних розчинів упродовж 1-3 діб;

-аспірація крізь зонд шлункового вмісту (це виключає поступлення у дванадцятипалу кишку соляної кислоти, яка є потужним стимулятором панкреатичної секреції);

-холод на надчерев’я;

-блокатори Н2-гістамінових рецепторів: фамотидин (квамател) 40мг на ніч+5 мл внутрішньовенно 1-2 рази на день;

-інгібітор Н+-К+-АТФази (протонної помпи) – 40 мг на ніч;

-5-фторурацил (гальмує панкреатичне ферментоутворення), застосовують з розрахунку 12-15 мг/кг на добу у 5% розчині глюкози упродовж 3-5 днів.

Контрикал - 30 000 ОД у 250 мл 0,9% розчині хлориду натрію внутрішньовенно краплинно 3 рази на день - до 100000 ОД на добу (можлива заміна трасілолом, гордоксом);

Дію інгібіторів протеаз посилюють пентоксил, метилурацил, амінокапронова кислота.

3) Боротьба з інфекцією:

-бензилпеніцилін - 1млн. ОД кожні 4 години внутрішньом’язово + гентаміцин по 80 мг 3 рази на день внутрішньом’язово;

-цефамізин – 2000 мг 2 рази на день внутрішньом’язово;

-преднізолон - 30 60 мг 2 рази на день внутрішньовенно щоденно;

-вольтарен – 3 мл (75 мг) внутрішньом’язово щоденно.

4. Боротьба з панкреатичною токсемією:

-форсований діурез: 500 мг 5% розчину глюкози внутрішньовенно краплинно + лазикс 4-6-8 мл наприкінці введення глюкози (реополіглюкіну).

5) Поновлення енергетичних затрат:

-глюкоза-20% розчин 40-60мл + інсуліну 5-6 ОД внутрішньовенно;

-білкові гідралізати: амінокровін, альбумін, плазма, гідролізин.

Синдром недостатності травлення (малдигестії).

Це порушення розщеплення білків жирів та вуглеводів (до своїх димерів) внаслідок вродженого чи набутого дефіциту травних ферментів. Найчастіше загострюється вроджений або набутий (патологія шлунку підшлункової залози, печінки, кишечника, токсичний вплив компонентів їжі, антивітаміни, солі важких металів та інші токсиканти) недостатнісь лактази, сахарази, ізомальтази, ентерокінази та тригалази.

Недостатність лактази. Недостатня продукція слизовою оболонкою тонкої кишки лактази обумовлює порушення засвоєння молочного цукру - лактози. У здорових людей лактоза (дисахарид) під впливом лактази розщеплюється у тонкій кишці на глюкозу і галактозу (моносахариди, які й всмоктуються). При відсутності лактази у тонкій кишці лактоза розщеплюється у товстій кишці під впливом бактеріальних ферментів з утворенням молочної і оцтової кислот, що призводить до різкого закислення середовища, надмірного поступлення у товсту кишку води, посилення перистальтики, поява діареї і метеоризму.

Діагноз ставиться за даними анамнезу та лактозо-толерантного тесту - після прийому 50 г лактози відсутній належний приріст (≥ 20 мг%) глюкози в крові.

Лікування:

1) Вилучення з харчового раціону молока.

2) Ефедрин 12,5-25 мг 2-3 рази на день всередину.

3) Імодіум - 2-4 мг 3-4 рзи на день всередину.

4) При вторинному синдромі лактозальної недостатності - лікування основ-ного захворювння.

Недостатність сахарази. При вродженій або набутій недостатності сахарази сахароза не розщеплюється на глюкозу і фруктозу, тому при споживанні цукру у таких пацієнтів виникають діарея, схуднення.

Діагноз ставиться за даними анамнезу, капроскопії (амілореї) та сахарозо-толерантного тесту - відсутній приріст глікемії (належний ≥ 20 мг%) після прийому 50 г цукру). 

Лікування:

1) Вилученя з харчового раціону цукру, але можливе окреме вживання глюкози і фруктози, а також крохмаю, борошна, картоплі, сої.

2) Сахароза в капсулах всередину.

Недостатність ізомальтази. Зазвичай поєднується з недотатністю сахарази, характеризується діареєю після прийому цукру, солодощів, крохмалю.

Лікування полягає у вилученні з дієти вказаних продуктів.

Недостаність ентерокінази. Вона активує панкреатичний трипсиноген, перево-дячи його в протеолітичний фермент - трипсин. При дефіциті ентерокінази порушується травлення білків у кишечнику. Характерні метеоризм з флатуленцією, проноси (гнильна диспепсія), гіпопротеїнемія, набряки. 

Діагноз ставиться за даними анамнезу та копроскопії (креаторея).

Лікування полягає у застосуванні ферментних препаратів, що містять активний трипсин (панкреатин, панзинорм, трифермент, мексазе, мезим-форте тощо).

Недостатність трегалази. Вона розщеплює дисахарид трегалозу, яка є у грибах, водорастях, комахах. ЇЇ дуже багато у молодих грибах, менше у старих (в них вона перетворюється глюкозу). При споживанні молодих грибів з'являється біль у животі, метеоризм, блювота, пронос.

Лікування полягає у забороні таким пацієнтам споживати гриби. 

Синдром маладсорбції.

Це клінічний симптомокомплекс, обумовлений порушенням всмоктування слизовою оболонкою тонкої кишки однієї або декількох харчових речовин у зв’язку з порушенням всмоктування їх мономерів, частіше ж йдеться про порушення і розщеплення та власне всмоктування (як третьої фази травлення після порожнинного та пристінкового травлення).

Розрізняють наступні клінічні форми синдрому маладсорбції: гастрогенний, панкреатогенний, гепатогенний, ентерогений - первинний і вторинний, - запального походження (ентерити, хвороба Крона), дегенеративного характеру (амілоїдоз, хвороба Уіпля), внаслідок зменшення всмоктувальної поверхні (резекція кишечника), при порушенні лімфо- і кровоплину, дизбактеріозі, аутоімунного та нейроендокринного походження, ексудативні ентеропатії.

Клініка. Провідною ознакою є пронос, який упродовж декількох років є інтермітуючим (періодичним), а відтак стає постійним. Він супроводжується метеоризмом, флатуленцією, газами неприємного запаху. Типовими є сонливість, втомлюваність, спрага, м'язева слабкість, втрата маси тіла, облисіння, язик червоний із згладженими сосочками. Частими також є глосит, афтозний стоматит, дисфазія, переанальний і перевульварний свербіж, гіперплазія біля вушних залоз, пальці у вигляді бубнових паличок, суха, гіперпігментована шкіра зі зниженим тургором. Стілець надмірний (до 1кг і більше), пінистий, кількість жиру в ньому досягає 40-50% (норма до 5%). Живіт збільшений у об'ємі, подібний до такого як у жаби, бурчить при пальпації, вірізки товстої кишки гіпотонічні. В крові: гіпохромна анемія.

Клініко-лабораторні критерії:

- синдром стеатореї (жирова диспепсія): стілець надмірний (400-1000 г в добу, рідкий, світлий, часто подібний за кольором до сала і смальцю, в’язкий (пристає до унітазу, кислого запаху), мікроскопічно - нейтральний жир і жирні кислоти;

- синдром амілореї (бродильна диспепсія): здуття живота, бурчання після вживання м'яса, дуже неприємне газовиділення (флатуленція), рН більше 7, мікроскопічно - нестравлені м'язові волокна;

- синдром лієнтореї (порушення всмоктування клітковини фруктів овочів): здуття живота і бурчання після вживання овочів і фруктів, наявність у стільці нестравлених клаптиків клітковини, овочів, фруктів. 

Діагноз синдрому маладсорбціїї ставиться на підставі анамнезу даних фізи-каль-ного обстеження, копроскопії та спеціальних тестів на засвоєння вуглеводів (проба з Д-ксилітом, копроскопія), жирів (радіоізотопні методи, метод Ван-де-Камер, копроскопія) та білків (радіоізотпні методи копроскопія).

Лікування:

1) При вторинному синдромі маладсорбції: лікування основного синдрому-хронічного гастриту, панкреатиту, гепатиту, ентериту тощо.

2) Дієтотерапія: з включенням:

- спеціальних дрібнодисперсних білкових препаратів збалансованих по амінокислотному, вітамінному і мінеральному складу;

- жирів (70-80 г на добу) у вигляді у вигляді вершкового і оливкового масла, спеціальних сортів соняшникової олії, олії кокосу, кутіа, шубату.

У важких випадках синдрому маладсорбції застосовується так звана елементарна дієта (безбалансна дієта астронавтів). В ній є необхідні харчові речовини, що легко засвоюються. В ній немає нерозчеплених білків, жирів та вуглеводів, вона бідна на шлаки, відсутні алергени. Лікування елементарною дієтою починається з малих доз, розводять у 2-4 рази стандартним розчином, відтак поступово підвищують її концентрацію.

В Інституті харчування РАМН створені так звані білкові енпіти (збалансоване поєднання харчових речовин, вітамінів, мінералів) та препарат із сої медіа-F.

3) Симптоматична медикоментозна терапія.

Неспецифічний виразковий коліт у фазі загострення.

Це захворювання невідомої етіології, яке характеризується хронічним запальним процесом у товстій кишці з розвитком геморагій. Основними клінічними ознаками є пронос з виділенням слизу, крові, гною. Часом захворювання починається з ректальних кровотеч при оформлених випорожненнях. Відтак розвиваються проноси з дефекаціями до 20 разів на день і більше (30-40 на добу). За день хворий втрачає 100-300 мл крові. Часто випорожнення мають вигляд смердючої гнійно-кровянисто-слизистої маси.

Постійною ознакою є також переймоподібний біль у животі без чіткої локалізації, який посилюється перед дефекацією і трохи зменшується після спорожнення кишечника. Прийом їжі посилює біль і викликає дефекацію, що змушує хворого утримуватись від їжі. Швидко розвивається схуднення, прогресує загальна слабкість, наростають ознаки інтоксикації.

Ускладнення:

1. Ректальні кровотечі, постгеморагічна анемія.

2. Токсиична дилатація товстої кишки (різке вздуття товстої кишки, біль, блювання, температура тіла 38-39 С0, лейкоцитоз, горизонтальні рівні рідини на оглядовій рентгенографії).

3. Перфорація (гострий біль у животі, позитивні симптоми подразнення очеревини).

4. Перитоніт (виникає внаслідок перфорації або ж токсичної дилатації товстої кишки).

5. Псевдополіпоз (можливий, як складова частина діагнозу).

6. Аденоматозні поліпи (можлива малігнізація).

7. Рак товстої кишки (при тривалості захворювання понад 10 років).

8. Анемія.

9. Сепсис (особливо при токсичній дилатації товстої кишки і перитоніті).

10. Артрит (подібний до ревматоїдного артриту).

11. Тромбофлебіти.

12. Erythema nodosum.

13. Вторинний амілоїдоз нирок.

Діагноз ставлять на підставі анамнезу, фізикального дослідження, ректоро-маноскопіїї (гіперемована слизова оболонка, виразки вкриті слизом, гноєм, кров'ю, псевдополіпи, справжні поліпи, контактні кровотечі).

Невідкладна допомога.

1) Препарати, до складу яких входить 5-АСК (аміносаліцилова кислота):

а) сульфосалазин (салазопіридин, салазосульфопіридин). 5-АСК інгібує синтез лейкотрієнів, прозапальних простагландинів та інших медіаторів запалення у товстій кишці, пригнічує ріст і розмноження анаеробної флори (клостридій, бактероїдів) - бактеріостатична дія.

У важких випадках лікування починають з 800-1200 мг сульфосалазину на добу:

- 1-й день - по 500 мг 4 рази на день;

- 2-й день - по 1000 мг 4 рази на день;

- з 3-го дня - по 1500-2000 мг 4 рази на день;

В подальшому дозу можна збільшувати до 12 г на добу.

При настанні ремісії лікування продовжують у тій же добовій дозі ще упродовж 3-4 тижнів, а відтак кожні 3-5 тижнів добову дозу сульфосалазину зменшують до підтримуючої (1-2 г на добу), яку хворий приймає не менше року.

У випадках середньої важкості та при легкому перебгу обмежуються по 3-4 г сульфосалазина на добу.

Небажані ефекти:

- шлунково-кишкові розлади (анорексія, нудота, блювання, біль у надчерев'ї);

- загальні ознаки (головний біль, лихоманка, артралгії, слабкість);

- ураження кісткового мозку (агранулоцитоз, анемія, метгемоглобінемія, геморагічний синдром);

- грануломатозний гепатит;

- олігоспермія, чоловіче безпліддя.

б) Салофальк (месалазин, тидокол) - препарат, до складу якого входить тільки 5-АСК без сульфапіридину, в звязку з чим рідше викликає вказані вище небажані ефекти. При важких формах застосовується по 1000-2000 мг 3-4 рази на день всередину (при легких і середньої важкості 1500-3000 мг на добу). Більш ефективні клізми з салофальком - 4000мг препарту у 60 г суспензії одноразово після стільця упродовж 8-10 тижнів. Можна заосовувати салофальк й у свічках - по 500 мг (2 свічки) три рази на день щоденно, 8-10 тижнів.

2) Глюкокортикостероїди. Показані у випадках:

- лівобічні і тотальні форми виразкового коліту з важким перебігом і високою активністю;

- важкі форми з позакишечними ускладненнями;

- при відсутності ефекту при лікуванні препаратами 5-АСК.

Застосовуються всередину внутрішньовенно і ректально.

Всередину: преднізолон 40-60 мг на день (не більше 120 мг на день);

Внутрішньовенно: гідрокортизона гемісукцинат - по 200-300 мг кожні 8 годин упродовж 7 днів з подальшим переходом на пероральний прийом. З настанням ремісії добову дозу преднізолону зменшують на 2,5-5 мг на тиждень. Повний курс триває 10-20 тижнів. При поліпшенні загального стану додають сульфосалазин або салофальк. У випадках, коли має місце ураження головним чином прямої і сигмовиднї кишок глюкокортикостероїди застосовують у свічках або клізмах. Гідрокортизон призначають ректально краплинно по 125 мг, а преднізолон по 30-60 мг у 120-150 мл 0,9% розчину натрія хлориду 1-2 рази на день. Свічки преднізолону призначають по 1 свічці (5мг) 2 рази на день.

3) Циклоспорин А (сандімун). Застосовується тоді, коли всі інші методи лікування є неефективними (препарат "останнього ряду"). Призначається по 15мг/кг на добу всередину упродовж 2-тижнів, відтак добову дозу знижують до індивідуально підібраної підтримуючої дози, яку хворий повинен приймати не менше 1 року.

4) Антидіарейні препарати: імодіум, реасек.

5) Корекція метаболічних розладів та анемії:

- внутрішньовенно - альбумін, суміші амінокислот, плазма, інтраліпід, глюкоза, сольові розчинники, поліфер;

- внутрішньом’язово - ферум-лек.

6) Дезінтоксикаційна терапія: глюкоза, розчин Рігнер-Лока, реополіглюкін, вітаміни, гемосорбція.

7) Антибактеріальна терапія: амоксицилін, аугментин, цефалоспорин, фторхінолони, макроліди, метранідазол, левоміцитин.

8) Хірургічне лікування у випадках:

- перфорації виразок товстої кишки;

- токсичної дилатації товстої кишки;

- малігнізації процесу;

- важкий перебіг з ректальними кровотечами.

Хворий на неспецифічний виразковий коліт має бути на постійному диспансерному спостереженні у терапевта, 1-2 рази на рік його слід оглядати із застосуванням колоноскопії.

Хвороба Крона.

Це неспецифічне запальне ураження різних відділів кишково-шлункового тракту з переважним ураженням тонкого (термінальний відділ) і товстого кишечника, рецидивуючим перебігом з утворенням запальних інфільтратів і глибоких повздовжніх виразок, які часто ускладнюються кровотечами, перфорацією, утворенням зовнішніх і внутрішніх нориць, стриктур, перианальних абсцесів. Хвороба Крона може вражати будь-який відділ шлунково-кишкового тракту - від стравоходу до ануса.

Основними клінічними ознаками є наступні:

- болі у животі, які виникають через 1-2 години після прийому їжі, носять переймоподібний характер, супроводжуються нудотою, блюванням, метеориз-мом. Часом біль у животі за клінічними даними нагадує готрий апендицит;

- проноси, які можуть бути або періодичними, або ж постійними, супроводитись кровотечами;

- схуднення, що поступово прогресує;

- тривале підвищення температури тіла, яке не вдається подолати антибіотиками, жарознижуючими препаратами, глюкортикостероїдами;

- наявність "пухлини" при пальпації живота (пухлиноподібні конгломерати);

- лейкоцитоз (нейтрофільний), прискорена ШОЕ, анемія (гіпохромна), гіпо-протеї-немія.

Ускладнення:

- внутрішні нориці, частіше міжкишечні (при цьому захворювання набуває важкого перебігу), кишечно-міхурові (пневматурія, кольорові маси у сечі);

- зовнішні нориці, які не загоюються допоки не буде резекований уражений відділ кишечника;

- абсцес (частіше у правій здухвинній ділянці);

- перфорація кишки (частіше проксимальніше звуження кишки);

- рак кишечника.

Діагноз ставлять на підставі характерної клінічної картини, рентгендо-слідження шлунково-кишкового тракту (стенози, набряк слизової, лінійні виразки, дрібні дефекти наповнення, симптом "бруківки"). Фіброколоноскопії, езофаго-гастро--дуоденоскопії з біопсією (грануломатозне запалення з тотальним ураженням усіх пластів кишечної стінки, поширенням патологічного процесу по типу "скачків кенгуру", чіткими межами здорових і уражених ділянок, звиразкуванням, абсцесуванням тощо).

Патогномонічним є ураження ануса (тріщини, рецидивуючі абсцеси, набряк, ускладнені зовнішніми норицями тощо).

Невідкладна допомога і лікування:

1) Активна протизапальна терапія:

- препарати до складу, яких входить 5-АСК-сульфосалазин, салазопіридазин, салофальк, лисалазин (див. лікування неспецифічного виразкового коліту). У важких випадках добова доза сульфолазину складає 2000 мг 5 разів на день від 2-3 тижнів до 3-4 місяців і довше. Зазвичай лікування починають з дози 500 мг 4 рази на день, через 2-3 дні її збільшують у 2 рази, а через тиждень підвищують до 2000 мг 4 рази на день. Салофальк призначають в середньому 3000мг на добу.

2) Глюкокортикостероїди. Застосовуються у випадках вираженої анемії, значної втрати маси тіла, системних (артралгії, ураження очей, висока активність процесу). Частіше рекомендують преднізолон в дозі 40-60 мг на добу із поступовим зниженням через 1-1,5 місяці на 2,5 мг щотижня, курс лікування 4-6 місяців.

Добрий ефект дає комбінована терапія преднізолону з салофальком.

3) Метранідазол - по 20 мг/кг на добу, ефективність підвищується при одночасному призначенні ципрофлоксацину - по 500 мг 2 рази на день.

4) Симптоматична терапія - антибіотики, антидіарейні та антигістамінні засоби.

5) Хірургічне лікування - при розвитку ускладнень (стенозування, перфорації, абсцеси, нориці, сепсис, токсичний мегаколон).

Тести для самоконтролю.

1. Хворому О., 60 років при обстеженні встановлено діагноз гастроезофальної рефлюксної хвороби у фазі загострення. 

Які з наведених засобів показані такому хворому ?:

А. Блокатори дофамінових рецепторів.*

B. Антигістамінні засоби.

C. Антибіотики.

D. Холеретики.

E. Холекінетики.

2. У вагітної жінки, 30 років з виріженим обстипаційним синдромом під час дефекації з'явився з'явився сильний біль у ділянці нижньої третини грудини, відчуття нестачі повітр'я, виражена загальна слабість з падінням АТ до 80/50мм рт.ст., тахікардією.При пункції грудної клітки-зліва нище кута лопатки тупий звук, над цією ділянкою не прослуховується дихання. Пункція лівої плевальної порожнини-18-20мл мутного кровянистого вмісту, невелика кількість повітр'я у 20г шриці. Рентгенографія органів грудної клітки: підозріння на плевропневмонію нижньої долі лівої легені. 

Яке з перелічених захворювання найбільш ймовірно у хворого С.?:

А. Лівобічна плевропневмонія.

B. Лівобічний гемопневмоторкс.

C. Піддіафрагмальний абсцесс зліва.

D. Лівобічний паранефрит.

E. Защемлена діафрагмальна кила.*

3. У хворого Д.,  65 років, через дві години після споживання великої кількості їжі (салат, оселедець, грибна юшка, свинина, картопельне пюре, вареники з капустою, картопляники, вино, пиво, пепсі-кола, кава, з'явився переймоподібний біль у надчерев'ї, багаторазове блювання, нудота, біль голови, температура тіла нормальна, АТ 115/75мм рт.ст., частота серцевих скорочень 86 ударів на хвилину. Пальпаторний біль в епігастрії, симптом Щоткіна-Блюмберга від'ємний. 

Який найбільш ймовірний діагноз у хворого Д.?:

А. Виразкова хвороба шлунку у фазі загострення.

B. Печінкова коліка.

C. Ниркова коліка.

D. Перфоративна виразка шлунку.

E. Гострий екзогенний гастрит.

4. Хворий В., 35 років страждає хронічним гломерулонефритом в гіпертензивній стадії з хронічною нирковою недостатністю ІІІ ступеня. З'явилися скарги на погіршення апетиту, нудоту, численні блювання, що не приносять полегшення, дискомфорт у верхній половині живота. Пальпаторно розлита болючість у надчерев'ї, симптом Щоткіна-Блюмберга від'ємний, Менделя-позитивний. 

В даному випадку йдеться про приєднання до основного наступного захворювання:

А. Ацидопептичного езофагіту.

B. Синдрому Золінгера-Елісона.

C. Постбульбарної виразки дванадцятипалої кишки.

D. Гострого ендогенного гастриту.*

E. Хронічного аутоімунного гастриту (типу А).

5. У хворого К. 37 років після випадкового споживання каустичного поташу з'явився сильний біль за ходом стравоходу та у верхній половині живота. Сімейний лікар, оглянувши хворого, поставив діагноз: "Гострий корозивний гастрит" внаслідок отруєння лугом (каустичним поташем). Прийнято рішення промити шлунок. 

Які з перелічених засобів найбільш доцільні в даному випадку:

А. Нашатирний спирт.

B. Соляна кислота.

C. Бікарбонат натрію.

D. Аскорбінова кислота.

E. Тепла вода з яєчним білком.*

6. Хворий В., 43 років, скаржиться на дискомфорт у верхній половині живота, нудоту, періодичні блювання. Хворіє тривалий час. При обстеженні шлунково-кишкового тракту випав позитивний дихальний тест на Helicobacter pylorі-інфекцію, у сироватці крові втричі підвищений титр антитіл до НР, у біоптаті слизової оболонки шлунку запальні зміни. 

Який найбільш ймовірний діагноз у хворого В. ?:

А. Хронічний гастрит типу А.

B. Ідіопатичний хронічний гастрит.

C. Хронічний гастрит В. *

D. Реактивний хронічний гастрит.

E. Хронічний лімфоцитарний гастрит.

7. Хворому В., 43 років встановлено діагноз: "Хронічний гастрит, асоційований з геліобактерною інфекцією в активній фазі із збереженою секреторною функцією шлунку". Дільничим терапевтом хворому В. призначена антихелікобактерна терапія. 

Який з препаратів не входить до складу стандартнних і класичних варіантів антихолікобактерної терапії першої категорії ?

А. Омепразол.

B. Метронідазол.

C. Кларитроміцин.

D. Субцитрат вісмуту.

E. Гастроцепін.

8. Основними принципами лікування хворих на виразкову хворобу в період рецидиву дуоденальної виразки є наступні за винятком:

А. Антихелікобактерна терапія.

B. Антисекреторні засоби.

C. Засоби, що нормалізують моторну функцію гастродуоденальної системи.

D. Гемостатична терапія.*

E. Репаранти.

9. У хворго П., 32 років, який страждає виразковою хворобою дванадцятипалої кишки, вночі під час сну виник раптовий сильний біль "під грудьми", який змусив хворого зайняти положення з приведеними до живота ногами. Сімейний лікар, оглянувши хворого, знайшов, що живіт у нього твердий немов дошка, при перкусії живота в ділянці печінки тимпанічний перкуторний звук.

Сімейний лікар поставив наступний діагноз:

А. Пенетрація дуоденальної виразки у дванадцятипалу кишку.

B. Перидуоденіт.

C. Перфоративна дуоденальна виразка. *

D. Внутрішня шлункова кровотеча.

E. Пілоростеноз.

10. Хворому П., 32 років з діагнозом перфоративна виразка шлунку лікар-терапевт поліклініки призначив наступне лікування. 

Вкажіть правильну відповідь:

А. Промивання шлунку.

B. Консультацію онколога.

C. Консультацію хірурга.*

D. Пробу Грегересена.

E. Тест-код.

11. Ухворого Д., 27 років, який страждає виразковою хворобою дванадцятипалої кишки на фоні посиленого болю у верхній половині живота з'явилося блювання (блювотиння нагадує "кавову масу"), виражена загальна слабість, сонливість, серцебиття. Сімейний лікар знайшов, що хворий блідий, на чолі краплини холодного поту, пульс слабкий, АТ 70/50 мм рт.ст., живіт м'який, болючий при пальпації у надчерев'ї. Лікар встановив діагноз кровоточивої виразки дванадцятипалої кишки. 

Визначте величину індекса Альговера-Буррі:

А. 0,4.

B. 0,8.

C. 1,2.*

D. 1,6.

E. 2,0.

12. Хворому Б. 25 років, встановлено діагноз: "Виразкова хвороба шлунку в активній фазі, ускладнена шлунковою кровотечею". Лікар терапевт оглянувши хворого, знайшов, що індес Альговера-Бурра дорівнює 1,5. 

Встановіть орієнтовану величину крововтрати у хворого Б.

А. 500 мл.

B. 1000 мл.

C. 1500 мл.*

D. 2000 мл.

E. 2500 мл.

13. Хворий Ж, 57 років, поступив у терапевтичне відділення районної лікарні із скаргами на відчуття важості у правому підребер'ї, поступове пожовтіння шкіри, лихоманку, біль у суглобах та м'язах, наявнясь червоного кольору вузлів на стегнах та гомілках. Об'єктивно: шкіра лимонного кольору, на гомілках та стегнах вузли з чітко окресленим почервонінням шкіти над ними. Пальпуються підкрильцево лімфатичні вузли, розміри 2 на 3 см, не болючі, не зорені поміж собою. Печінка збільшена (на 4 см виступає з під нижнього краю правої реберної дуги по medioclavicularis dextra, щільна, болюча. При обстеженні: активність АлАТ 5,7 ммоль/л, білірубін: загальний 27 ммоль/л, прямий 62 ммоль/л, загальний холестерин 8,7 ммоль/л, активність лужної фосфатази підвищена у три рази в порівнянні з нормою; загальний білок 97 г/л, гаммаглобулінів 37%. Маркери вірусного гепатиту виявились від'ємними. У сироватці крові високий титр антитіл до гладких м'язів та ДНК, ревматоїдний фактор +++. 

Поставте найбільш ймовірний діагноз хворому Ж:

А. Вторинний біліарний цироз печінки.

B. Алкогольний гепатит.

C. Аутоімунний гепатит.*

D. Хронічний холангіт.

E. Псевдотуморозний панкреатит.

14. Хворий Г 42 років подає скарги на загальну слабкість, швидку втому, зниження працездатності, епізоди пожовтіння "очей" та шкіри. В анамнезі гострий вірусний гепатит. При обстеженні лікар-терапевт знайшов, що у хворого є виражена субіктеричність стер, на шкірі тулуба декілька яскравих судинних зірочок, на долонях - пальмарна еритема, печінка виступає з під краю реберної дуги на 5 см, щільна, край заокруглений, болючий. Селезінка - біля краю лівої реберної дуги. У сироватці крові: АсАТ 1,5ммоль/л, АлАТ 3,7ммоль/л, загальний білірубін 32 ммоль/л, пряма його фракція 27 ммоль/л, виявлені антитіла до НВеАg у високому титрі. 

Який найбільш ймовірний діагноз у хворого Г. ? :

А. Аутоімунний гепатит.

B. Алкогольна хвороба печінки.

C. Хронічний вірусний гепатит С.

D. Хронічний вірусний гепатит В.*

E. Хронічний вірусний гепатит, який не може класифікуватись, як вірусний або аутоімунний.

15. Хворий А., 60 років скаржиться на біль у правому підребер'ї, лихоманку, відразу до їжі, пожовтіння "очей" та шкіри, проноси. Споживає алкоголь упродовж 30 років, майже щоденно по 250-300 мл горілки та 1-2 пляшки пива. Терапевт знайшов, що стан хворого середньої важкості, у правому підребер'ї пальпується щільна, болюча печінка, що на 3,5 см виступає з-під краю підреберної дуги. У сироватці крові: активність АсАТ 5 ммоль/л, АлАТ 6,2 ммоль/л, загальний білірубін 33 ммоль/л, в т.ч. 27 ммоль/л-пряма фрауція. Пункційна біопсія печінки: великокраплинна жирова інфільтрація печінки, тільця Мелорі, в зоні з нагромадженням колагену. 

Який найбільш ймовірний діагноз у хворого А?: 

А. Аутоімунний гепатит.

B. Алкогольна хвороба печінки. *

C. Хронічний склерозуючий холангіт.

D. Первинний біліарний цироз печінки.

E. Холелітіаз.

16. Препарати вибору для хворого А., 60 років, якому встановлено діагноз гострго алкогольного гепатиту є наступні:

А. Маалокс.

B. Гастроцепін.

C. Кларитроміцин.

D. Метадоксил.*

E. Но-шпа.

17. Хворий Н., 49 років, поступив у терапевтичне відділення із скаргами на сильний свербіж шкіри, який посилюється після прийому теплої ванни, супроводжується біллю у правому підребер'ї. Свербіж турбує його біля 5 років. При обстеженні лікар терапевт знайшов, що шкіра має темно-коричневе забарвлення, на верхніх повіках та ягодицях ксантелазми, щитовидна залоза збільшена, чутлива при пальпацї, печінка на 6 см виступає з-під краю правої підреберної дуги. У крові: загльний холестерин 27 ммоль/л, ШОЕ 37мм/год, загальний білок 60 ммоль/л, гаммаглобулінів 32%, титри антитіл до мітохондрій, ДНК і тиреоглобуліна різко підвищені. 

Найбільш ймовірним діагнозом є:

А. Системний червоний вовчак.

B. Аутоімунний тиреоідит Хошімото.

C. Первинний біліарний цироз печінки.*

D. Вторинний біліарний цироз печінки.

E. Макронодулярний цироз печінки.

18. Хворий В 67 років хворіє макронодулярним (асцитичним, атрофічним, алкогольним) цирозом печінки. Дієти не дотримуються, продовжує споживати алкоголь. Два дні тому назад з'явилося блювання з виділенням темної крові. З допомогою фіброезофагогастроскопії встановлено, що кровотечі є внаслідок розривів варикозно розширених вен стравоходу. Застосована гемостатична терапія (дицином, кальцію хлрид, аміноапронова кислота, гемотрансфузія свіжозаготовленої крові) неефективна. Кровотеча триває. 

Які засоби з перелічених нижче можна ще використати:

А. Контрастну рентгенографію стравоходу.

B. Лапароскопію.

C. Ретроградну ендоскопічну панкреатохолангігоскопію.

D. Ввести в стравохі зонд Блекмора.*

E. Ввести у стравохід рН-зонд.

19. Хворий Д, 70 років, який хворіє макронодулярним цирозом печінки упродовж 30 років, поступив у неврологічне відділення у звязку із судомами мімічної мускулатури, птозом повік, вираженим тремором рук, епізодами збудження, безсоння вночі і сонливості вдень. З анамнезу споживає алкоголь упродовж 40 років, три тижні тому назад спостерігався чорний стілець, було блювання з домішкою темного кольору крові. Об'єктивно: жовтяниця, птоз повік, звисання язика з рота, виражений тремор пальців рук, печінка на 8 см виступає з-під краю реберної дуги, велика кількість яскравих судинних зірочок на шкірі, виражений венозний малюнок на животі й тулубі. У крові: загальний білок 46 г/л, в т.ч. альбумінів 20 г/л, активність АлАТ 1,3 ммоль /л. 

Про що йдеться у даному випадку?

А. Портальну гіпертензію.

B. Кровоточиву виразку дванадцятипалої кишки.

C. Портосистемну енцефалопатію.*

D. Синдром Бадда-Хіарі.

E. Гострий піліфлебіт.

20. Невідкладна допомога хворому з портосистемною енцефалопатією передбачає застосування наступних засобів за винятком:

А. Лактулоза.

B. Орніцетил.

C. Глутамінова кислота.

D. Неоміцин.

E. Кларитроміцин.*

21. Хвора К. 37 років подає скарги на постійний біль у правому підребер'ї, нудоту, гіркий присмак у роті, періодичні блювання, проноси, здуття живота, підвищення температури тіла до 37,5 С0. Об’єктивно: біомас-індекс 35; склери іктеричні, пальпаторний біль у правому підребер'ї, позитивні симптоми Мерфі та Кера. Ультразвукове дослідження: жовчний міхур об'ємом 120 см3 натщесерце і 115 см3 після прийому йжі, товщина стінок 1,2-1,4 см. 

Поставте правильний діагноз хворій К.

А. Гіпотонічно-гіпокінетична дискінезія.

B. Гіпертонічно-гіперкінетична дискінезія жовчного міхура.

C. Холестолітіаз.

D. Хронічний  безкамінний холецистит.*

E. Хронічний склерозуючий холангіт.

22. Хворій Д. 57 років встановлений діагноз хронічного бактеріального холециститу у стадії загострення. Лікар рекомендує хворій вживати справжні холеретики. Який з наведених нижче препаратів не відноситься до справжніх холеретиків?:

А. Аллохол.

B. Ліобіл.

C. Нікодин.

D. Фламін.

E. Оліметин.*

23. Сімейного лікаря вночі викликано до хворого Б., 59 років, який скаржиться на сильний переймоподібний біль у правій половині живота, що іррадіює у праву лопатку. Хворого турбує також нудота, блювання. З анамнезу: звечора хворий був на вечоринці - споживав червоне вино, заливне м'ясо, свининну відбивну, мариновані огірки та помідори. Об'єктивно хворий неспокійний, постійно змінює позу, температура тіла 36,8 С0, живіт болючий в правому підребер'ї. Печінка по краю підреберної дуги. Симптом Щоткіна-Блюмберга від'ємний. 

Поставте правильний діагноз хворому Б.

А. Гострий холецистит.

B. Гострий холангіт.

C. Гострий алкогольний гепатит.

D. Жовчекам'яна хвороба, приступ жовчевої коліки.*

E. Правобічна ниркова коліка.

24. Хворому В. 57 років поставлено діагноз: жовчекам'яна хвороба, приступ жовчної коліки.  Який з навединих нижче препаратів хворому В. не показаний?:

А. Атропін.

B. Промедол

C. Морфін.*

D. Нітрогліцерин.

E. Баралгін.

25. Хвора Д., 60 років скаржиться на сильний біль у правому підребер'ї, багаторазове блювання, здуття живота, пожовтіння шкіри. В анамнезі: хронічний холецистит та гастродуоденіт. Об'єктивно: біомас-індекс 39. Пульс 69 ударів/хвилину, АТ 115/80. Болючість в зоні Шофара, позитивний симптом Де-Жардена. Печінка біля краю реберної дуги, чутлива при пальпації. В крові рівень х-атлази 60 мг, в сечі 300 мг. Ультразвукове дослідженння: печінка нормальних розмірів, жовчний міхур об'ємом 60 см3, стінка 1,3 см із згущеним вмістом, головка підшлункової залози збільшена, щільна, тіло з підвищеною ехощільністю.

Поставте правильний діагноз хворій Д.

А. Хронічний гастодуоденіт.

B. Киста головки підшлункової залози.

C. Псевдотуморозний хронічний панкреатит.*

D. Гострий панкреатит - набрякла форма.

E. Гострий панкреонекроз.

26. Хвора В., 47 років скаржиться на постійний біль у правому та лівому підребер'ях, який майже ніколи не вщухає. Біль посилюється після приймання їжі. Хворіє понад 10 років. Об'єктивно: біомас-індекс 19. Шкіра бліда. Пальпаторно - біль у надчерев'ї, симптом Щоткіна-Блюмберга від'ємний, позитивний симптом Трома І, ІІ, ІІІ, виражений біль у зоні Губергріца-Скульського. Рівень амілази в крові - 57мг, з сечі - 220мг, УЗД: дифузне ущільнення підшлункової залози.

 Поставте правильний діагноз хворій В.

А. Хронічний гастродуоденіт.

B. Виразкова хвороба дванадцятипалої кишки з пенетрацією виразки в тіло підшлункової залози.

C. Хронічний рецидивуючий панкреатит.

D. Хронічний панкреатит з постійним болем.*

E. Піддіафрагмальний абсцес.

27. Хворий Н., 68 років поступив у терапевтичне вдділення із скаргами на сильний оперізуючого характеру біль під грудьми, нудоту, багаторазове блювання. Подбні напади турбують хворого по 3-4 рази на рік. Вперше подбний приступ спостерігався 4 роки тому назад, з приводу чого лікувався у гастрохірургічному відділенні. Об'єктивно: стан хворого важкий, шкіра бліда. Пульс 115 ударів/хвилину, АТ 90/60мм рт. ст. Живіт здутий, дуже болючий при пальпації в епігастрії, лівому та правому підребер'ях. Довкола пупка та на бокових поверхнях живота синьо-багряні плями, на шкірі тулубу симптом "червоних краплин". Сиптом Щоткіна-Блюмберга від'ємний. Аналіз сечі на діастазу - 1024 одиниць Вольгемута.

 Поставте хворій Н. правильний діагноз:

А. Гострий холецистит.

B. Постбульбарна виразка дванадцятипалої кишки.

C. Хронічний рецидивуючий панкреатит.*

D. Тромбоз мезентеріальних судин.

E. Розшаровуюча аневризма черевного відділу аорти.

28. Хворому М., 48 років встановлений діагноз хронічного рецидивуючого панкреатиту у фазі загострення. З метою боротьби з біллю хворому призначена антиангінальна терапія. 

Який з наведених нижче аналгетиків в даному випадку не показаний?:

А. Баралгін.

B. Новокаїн.

C. Морфін.*

D. Аналгін.

E. Дроперидол.

29. Хворому Д 67 років встановлено діагноз хронічного рецидивуючого панкреатиту у фазі загострення. З метою боротьби із самостравленням підшлункової залози призначена наступна терапія. 

Який із наведених нижче засобів не відноситься до такої терапії?:

А. 5-фторурацил.

B. Контриктал.

C. Омепразол.

D. Фамотидин.

E. Секретин-панкреозимін.*

30. Хворму Д., 67 років встановлений діагноз хронічого панкреатиту. Він страждає також ожирінням, вживає алкоголь упродовж 40 років. При ультазвуковому дослідженні підшлункової залози виявлені дрібні камені у протоках залози, фіброзні зміни її. 

Який слід поставити діагноз хворому Д. за Марсельсько-Римською класифікацією хронічного панкреатиту?:

А. Обструктивний хронічний панкреатит.

B. Кальцифікуючий хронічний панкреатит.*

C. Запальний хронічний панкреатит.

D. Фіброз підшлункової залози.

E. Жоден з наведених.

31. Хвора Б. 43 років поступила у терапевтичне відділення із скаргами на постійні проноси, здуття живота, неприємне газовиділення, загальну слабість, сонливість, схуднення. Хворіє біля 10 років. Захворювання почалося після операції резекції кишечника з приводу травми (автокатастрофа). Об'єктивно: шкіра гіперпігментована, пальці рук у вигляді бубнових паличок. Живіт розлогий (як у "жаби"), м'який, дуже бурчить. Копроскопія: багато нейтрального жиру, жирних кислот, нестравлені м'язові волокна. Глюкозо-галактозний тест: рівень глюкози натщесерце 4,1 ммоль/л, після прийому 100 г глюкозо галактозної суміші - 4,0-3,9-4,2 ммоль/л. 

Поставте правильний діагноз хворій Б.

А. Синдром малдигестії.

B. Синдом целіакії.

C. Ентерогенний синдром маладсорбції.*

D. Синдром Золінгера -Елісона.

E. Синдром біліарної недостатності.

32. Хворій Б. 37 років з діагнозом хронічного неспецифічного виразкового коліту у фазі загострення найбільш показаний  наступний з перелічених заобів:

А. Аллохол.

B. Фестал.

C. Холефлюкс.

D. Салофальк.*

E. Урсофальк.

33. У хворої В., 49 років, яка упродовж 10 років страждає хронічним неспецифічним виразковим колітом з'явилися скарги на біль і різке здуття живота (більше у лівій здухвинній ділянці), відтак почалося багаторазове блювання, температура тіла 38,7 С0. Об'єктивно: живіт здутий, болючий в лівій половині – в ділянці нисхідної та сигмовидної кишок. Симптом Щоткіна-Блюмберга від'ємний. У крові лейкоцитоз. Поставте правильний діагноз хворій В.

А. Рак товстої кишки.

B. Перитоніт.

C. Перфорація виразки товстої кишки.

D. Токсична дилатація товстої кишки.*

E. Хвороба Гіршпрунга.

34. Хворій Д., 38 років, яка страждає хронічним неспецифічним виразковим колітом призначений препарат салофальк. 

Діючою реровиною салофальку є:

А. Саліцилова кислота.

B. Соляна кислота.

C. 5-аміносаліцилова кислота.*

D. Параамінобензойна кислота.

E. Фолієва кислота.

35. Хвора П., 32 років подає скарги на болі у животі без чіткої локалізації, які виникають через 1-2 години після прийому їжі, носять переймоподібний характер, супроводжуються нудотою, здуттям живота. Упродовж 2 років її турбує також підвищення температури тіла (36,7-37,8 С0 щоденно), яке не піддається корекції антибіотиками. Втратила більше 10 кг маси тіла. Об'єктивно: шкіра бліда, біомас-індекс 20, живіт болючий при пальпації переважно у правій здухвинній та навколопупуковій ділянах. Симптом Щоткіна-Блюмберга від'ємний. 

Рентгенографія: ригідність кишечної стінки, лінійні виразки, дефекти наповнення, симптом "бруківки".

Поставте правильний діагноз хворій П. 

А. Хвороба Уіппля.

B. Туберкульозний мезаденіт.

C. Лімфогранульоматоз.

D. Хвороба Крона.*

E. Рак кишечника.

Розділ 4. РЕВМАТИЧНІ ХВОРОБИ.

Згідно Міжнародної класифікації хвороб (*МКХ-10) ревматичні хвороби віднесені до IX класу – хвороби органів кровоплину (J00-J99) і XIII класу – хвороби кістково-м'язової системи і сполучної тканини (М00-М99).

В рамках даного посібника розглядається діагностика та лікування невідкладних станів і загострень ревматичних хвороб.

Ревматизм (гостра ревматична лихоманка).

Діагностичні критерії  The American Heart Associacion (1992)

	А) Великі критерії:

1. Кардит.

2. Поліартрит.

3. Хорея.

4. Кільцеподібна еритема.

5. Підшкірні вузли.
	Б) Малі критерії:

1. Клінічні:

    ( артралгія

    ( лихоманка

2.Лабораторні дані: ріст гостро​фазових реак​тантів: серомукоїду, сіалових кислот, ШОЕ, CR-протеїну.

4. Видовження інтервала PQ на ЕКГ.


Ознаки стрептококової інфекції, яка передувала ревматичній атаці:

1. Наявність гемолітичного стрептокока при бактеріологічному дослідженні матеріала із зіва.

2. Високий титр або зростання титру антистрептококових антитіл у сироватці крові.

Наявність двох великих критеріїв і ознак стрептококової інфекції, яка передувала або одного великого, двох малих критеріїв та ознак перенесеної стрептококової інфекції дозволяє поставити діагноз гострої ревматичної лихоманки.

Лікування гострої ревматичної лихоманки (ревматичної атаки):

1. Етіотропна терапія:

( пеніцилін 1,5 млн ОД на добу і більше упродовж 10-12 днів, відтак біцилін-5 – 1,5 млн ОД 1 раз на 3 тижні внутрішньом’язово,  або бензатин-пеніциліну (ретерпен ,екстенцилін) - 2,4 млн. ОД 1 раз на 3 тижні внутрішньом’язово.

Доведено, що через 3 тижні біцілін-5 відсутній в організмі, тому перевагу в лікуванні і профілактиці ревматизму слід віддавати бензатин-пеніциліну, зокрема екстенциліну (ретерпену) в дозі 2,4 млн. ОД 1 раз на 3 тижні, оскільки відомо (досвід інституту ревматології Російської Академії Наук), що така доза і саме такий інтервал введення екстенциліну забезпечує достатню бактерицидну його концентрацію.  

При непереносимості пеніциліна:

( макроліди: еритроміцин – 250 мг 4 рази на добу всередину упродовж 12 діб або кларитроміцин (клацид) – 250 мг 4 рази на добу всередину упродовж 12 діб або азитроміцин (суммамед) – 500 мг 1 раз на добу всередину. 

2. Нестероїдні протизапальні засоби:

( диклофенак-натрію (вольтарен диклоберл, санфінак, наклофен) в добовій дозі 150 мг/добу (75 мг внутрішньом’язово + 75 мг всередину - не довше 5 днів), курс активного лікування - 150 мг/добу всередину - 1-1,5 місяця, підтримуючої терапії – 75 мг/добу, 3-5 міс.

3. Глюкокортикостероїди (ГКС): 

( преднізолон в початковій дозі 20-30 мг/добу всередину упродовж 2 тижнів з поступовим зниженням на 2,5 мг кожні 5-7 днів і переходом на нестероїдні протизапальні засоби;

( триамцинолон в початковій дозі 12-16 мг/добу всередину упродовж 2 тижнів з поступовим зниженням на 2 мг кожні 5-7 днів.

В.М.Коваленко та співавтори (1995) виділяє наступні варіанти застосування ГКС:

а) циркадна терапія – призначення всієї добової дози  в один прийом зранку (при цьому найменш пригнічуються надниркові залози);

б) альтернуюча терапія – призначення дводобової дози одноразово через день (в таких випадках зберігається стимулюючий вплив АКТГ на кору надниркових залоз);

в) інтермітуюча терапія – прийом препаратів упродовж 3-4 днів з подальшою перервою на такий самий термін. При цьому І.М.Ганжа та В.М.Сахарчук (1988, 1999) пропонують у “безстероїдні” дні призначати етімізол 100 мг 3 рази на день всередину.

4. Амінохінолінові препарати (при затяжних і безперервно-рецидивуючих формах, а також первинного ревмокардиту з ураженням клапанного апарату):

- гідроксихлорохін ( плаквеніл) – 200 мг/добу всередину;

- хлорохін (делагіл) – 250 мг/добу всередину.

Застосовуються одночасно з ГКС або приєднуються пізніше, коли з'являється тенденція до затяжного процеса.

Лікування гострої ревматичної лихоманки високого ступеня активності і важким ураженням серця:

1. Антибіотики пеніцилінового ряду, або при необхідності цефалоспорини.
2. Глюкокортикостероїди.

3. Нестероїдні протизапальні засоби.

Лікування затяжних і рецидивуючих форм:

1. Антибіотики пеніцилінового ряду.

2. Нестероїдні протизапальні засоби.

3. Амінохінолінові препарати.

Профілактика  ревматичної лихоманки:

( бензатин-пеніциліну (ретерпен, екстенцилін) - 2,4 млн. ОД кожні 3 тижні внутрішньом’язово упродовж 3 років при первинному ревмокардиті без вади серця і упродовж 5 років – у випадках первинного ревмокардиту з вадою серця і при поворотньому ревмокардиті.

Ревматоїдний артрит 

Діагностичні критерії Американської Колегії Ревматологів (ACR, 1987):

1. Ранкова скутість ( 1 години.

2. Артрит 3 і більше суглобових зон: набряк м’яких тканин і випіт в трьох і більше суглобових зонах: праві та ліві проксимальні міжфалангові, п’ястно-фалангові, променево-зап’яскові, ліктьові, колінні, гомілково-ступневі, плюсне-фалангові суглоби.

3. Артрит суглобів китиці: припухлість променево-зап’яскових, п’ястно-фалангових і проксимальних міжфалангових суглобів.

4. Симетричний артрит: одночасне втягнення у патологічний процес одних і тих же  суглобових зон з обох сторін тіла (білатеральне ураження проксимальних міжфалангових, п’ястно-фалангових або плюсне-фалангових суглобів –  допускається без абсолютної симетрії).

5. Ревматичні вузлики: підшкрні вузлики на ділянках кісток,  що виступають, розгинальних поверхнях або біля суглобів, які виялені лікарем.

6. Ревматоїдний фактор у сироватці крові, який виявляється будь-яким методом, при якому позитивний результат у контрольній групі здорових людей  (5%. 

7. Рентгенологічні зміни:типові для ревматоїдного артриту зміни на рентгенограмі китиці і зап’ястка в передній проекціі - ерозії, чіткий остеопороз кісток пошкодженого суглоба і кісток, які безпосередньо прилягають до нього (зміни, характерні для остеоартрозу, не враховуються).

За наявністю 4 і більше із 7 наведених вище критеріїв можна ставити діагноз ревматоїдного артриту.

Лікування.

1. Нестероїдні протизапальні засоби (показані всім хворим на РА):

- диклофенак-натрію (вольтарен, ортофен) – 150 мг/добу всередину;

- ібупрофен (бруфен, ібупрон, мотрин) – 1200 мг/добу всередину;    

Селективні інгібітори ЦОГ-2:

- німесулід (месулід, німесил) - 100-200 мг/добу всередину;

- мелоксикам (моваліс) 7,5-15мг на добу всередину.

Високоселективні інгібітори ЦОГ-2:

Целекоксиб / целідрекс -  200 мг/добу всередину.
Комбінація нестероїдних протизапальних засобів і протизапальних простагландинів – артротек: диклофенак-натрію 50 мг чи 75 мг + мізопростол 200 мкг.                                                                                                                                

2. Базові  препарати: 

а) препарати золота;

для парентерального введення:

- тауферон (1-й тиждень 10 мг одноразово, 2-й тиждень – 20 мг одноразово, 3-й тиждень 50 мг одноразово, з 4-го тижня - 20 днів один раз в тиждень 50 мг, потім переходять на підтримуючу терапію 50мг один раз на місяць, сумарна доза 3 г (1,4 мг металічного золота)
для перорального застосування:
ауранофін (ридаура)  - 6 мг на добу.
б) цитостатичні препарати:
- метотрексат - 7,5 мг один раз на тиждень;
- азатіоприн (імуран) - 100-150мг на добу, підтримуюча доза - 50 мг на добу;
- циклофосфамід (циклофосфан, неозар) - 100-200мг на добу, підтримуюча доза - 50мг на добу;
- хлорбутин (лейкеран) - 2 мг 3-4 рази на добу, підтримуюча доза 2мг на добу.

в) амінохінолінові препарати:

- гідроксихлорохін (плаквеніл) –200 мг на добу всередину;

- хлорохін (делагіл) - 250 мг на добу всередину;

г) сульфаніламідні препарати:

- сульфасалазін 2 г на добу всередину;

д) циклоспорин А (сандімун) - 3 мг/м2 добу, або 5мг/м2 на добу упродовж 12 тижнів.

е) препарати системної ензимотерапії:

- вобензим 7-10 таблеток 3 рази на день за 30-40 хвилин до їди упродовж 3-4 тижнів, підтримуюча доза  3-5 таблеток 3 рази на добу упродовж 1-2 місяців.

· флогензим – 3-5 таблеток з рази на день всередину упродовж 1місяця.

Препарати системної ензимотерапії треба запивати великою кількістю теплої води (200-300 мл).

3. Глюкокортикостероїди. Зазвичай використовують преднізолон в дозі 10-40 мг/добу, всередину 1 раз на добу, в подальшому (через 1-2 місяці) цю дозу зменшують по ¼ таблетки (1,25 мг) преднізолону в тиждень з одночасним призначенням нестероїдних протизапальних засобів і етімізолу. У випадку важкого перебігу із системними проявами використовують пульс-терапію:

· 1-ша доба: внутрішньовенно краплинно вводять 1000 мг метилпреднізолону та 1000 мг циклофосфаміду; 

· 2-га доба: 1000 мг метилпреднізолону внутрішньовенно краплинно;

· 3-тя доба: 1000 мг метилпреднізолону внутрішньовенно краплинно або 1000 мг метилпреднізолону однократно внутрішньовенно. 

4. Інтерферон та індуктори інтерферону:

- реаферон (лаферон) - 1млн МО через день внутрішньом”язово упродовж 1 місяця, відтак - по 1-2млн. МО 1раз на тиждень 3-6місяців;

- комбінація лаферону з метотрексатом ( 5-7,5мг на тиждень) - упродовж всього періоду лікування.

5. Імуномодулятори:

- Т-активін – 100 мкг підшкірно 3 рази на тиждень упродовж 1 місяця, а відтак  1 раз на тиждень у продовж 6 місяців.

- Тимогексин – 100 мкг підшкірно 2 рази на тиждень упродовж 1 місяця, а відтак 1 раз на тиждень упродовж 6 місяців.

- Комбінова схема: Т-активін – 100 мкг через день №15, потім 2 рази на тиждень упродовж 6 місяців, метотрексат – 7,5 мг/тиждень упродовж 6 місяців + диклофенак-натрію – 150 мг/добу упродовж 6 місяців.

- Імуноглобулін – 15-18 мл внутрішньом’язово упродовж 7-8 днів кожного місяця.

- Проспідин – 100 мкг внутрішньом’язово упродовж 7-9 днів, відтак 9-13 ін’єкцій через день, в подальшому – 1 раз на тиждень упродовж 3-х місяців, а далі – 2 рази на місяць.

6. Еферентні методи:

- плазмаферез.

7. Місцеве лікування:

- внутрішньосуглобове введення ліків: ГКС (дипроспан, кеналог, депо-медрол, гідрокортизон), інгібіторів протеаз (трасилол 25-50 тис. ОД, контрікал 10-20 тис. ОД); 

- димексид – у вигляді нашкірних аплікацій;

- долгіт-крем, фастум-гель – наносити на шкіру над суглобом 2-3 рази на день.

8. Фізіотерапевтичне лікування.

Перспективи лікування хворих на РА:

- застосування моноклональних антитіл до медіаторів запалення, до фактора некрозу  пухлин, інтерлейкіну 1, 6, антилейкотрієнові препарати;

-нові імуномодулятори - лефлюнамід.

Ювенільний ревматоїдний артрит

Діагностичні критерії Американської Колегії Ревматологів (ACR, 1971):

1. Вік початку захворювання менше 16 років. 

2. Тривалість захворювання понад 6 тижнів.

3. Наявність артриту: припухлість чи випіт або два наступні симптоми: болючість чи обмежена рухомість суглобу, біль чи гіперемія суглобу.

4. Підгрупи хворих за перебігом через 6 місяців поспіль:

( олігоартикулярний (( 5 суглобів);

( поліартикулярний (( 4 суглобів);

( системний артрит: артрит, лихоманка, висип на шкірі.

5. Виключення інших форм ювенільного артрита.

Серонегативний ревматоїдний артрит - хвороба стіла у дорослих

Діагностичні критерії Yamaguchi із співавторами (1992):

А. Великі критерії:

1. Лихоманка – 390С і вище, тривалість 1 тиждень і довше.

2. Артралгія – упродовж 2-х і більше тижнів.

3. Макулярний або макулопапулярний оранжево-рожевий висип, що не  свербить (зазвичай з’являється в час лихоманки). 

4. Лейкоцитоз – понад 1000 в мм3 або більше, кількості гранулоцитів ( 80%.

Б. Малі критерії:

1. Біль у горлі.

2. Лімфаденопатія і/або спленомегалія (підтверджені пальпаторно і методом ультразвукової діагностики).

3. Порушення функції печінки: підвищення рівня сироваткових трансаміназ і/або ЛДГ, яке не обумовлене токсичним впливом ліків або алергією.

4. Відсутність у крові ревматоїдного фактора і антиядерних антитіл.

Необхідно виключити: інфекції, особливо сепсис та інфекційний мононуклеоз, пухлинні процеси, зокрема лімфоми, інші ревматичні хвороби, особливо вузликовий поліартеріїт і ревматоїдний васкуліт. Діагноз хвороби Стіла ставиться за наявності не менше 2-х великих критеріїв.

Лікування хвороби стіла.

1. Нестероїдні протизапальні засоби:
          неселективні інгібітори ЦОГ:

- диклофенак-натрію (вольтарен, диклоберл, наклофен) – 150 мг/добу всередину;
- селективні інгібітори ЦОГ-2:

- німесулід (месулід, німесил) – 100-200 мг/добу всередину;

- мелоксикам (моваліс) – 7,5-15 мг/добу всередину;
- високоселективні інгібітори ЦОГ-2:

- целікоксиб (целібрекс) - 200мг на добу всередину.

2. Базова терапія:

а) препарати золота:

- тауредон (внутрішньом’язово): 

1-й тиждень – 10 мг одноразово;

2-й тиждень – 20 мг одноразово;

3-й тиждень – 50 мг одноразово;

з 4-го тижня упродовж 20 тижнів по 50 мг 1 раз на тиждень, відтак підтримуюча доза – 50 мг 1 раз на місяць до сумарної дози 3 г (біля 1,4 мг металічного золота);

- ауранофін (ридаура) – 6 мг/добу всередину;
б) Цитостатичні препарати:

- метотрексат – 7,5 мг на тиждень всередину;

· азатіоприн (імуран) – 100-150 мг/добу всередину, підтримуюча доза – 50 мг/добу;

· циклофосфамід - 100-200 мг/добу, підтримуюча доза 50 мг/добу;

- хлорбутин (лейкеран) – 2 мг 3-4 рази на добу всередину, підтримуюча жоза – 2 мг/добу.

в) Амінохінолінові препарати: 

· делагіл (хінгамін) – 250 мг/добу;

· плаквеніл (гідроксихлорохін) – 400 мг/добу всередину.

г) Сульфаніламідні препарати: сульфасалазин – 2000 мг/добу.

д) Циклоспорин А (сандімун) – випускається в капсулах по 25, 50 і 100 мг та у вигляді концентрату по 50 мг для парентерального застосування, застосовується в дозі 5 мг/кг/добу, підтримуюча доза – 2-2,5 мг/кг/добу.

е) Препарати системної ензимотерапії: вобензим – 7-10 таблеток 3 рази на день за 30-45 хв до їжі. Підтримуюча доза 3-5 таблеток 3 рази на добу всередину.

3. Глюкокортикостероїди: 

- преднізолон – 10-40 мг/добу всередину;

- пульс-терапія – при наявності виражених системних ознак, й у випадках важкого перебігу:

1-ша доба внутрішньовенно 1000 мг метилпреднізолону (солу-медрола, депо-медрола) і 1000 мг циклофосфану (циклофосфаміда), 2-а доба – 1000 мг метилпред​нізолону, 3-а доба – 1000 мг метилпреднізолону, або 1000 мг метилпреднізолону внутрішньовенно одноразово або 1000 мг метилпреднізолону внутрішньовенно 1 раз на добу упродовж 3 днів. 

4. Інтерферон:

- реаферон – 1 млн. МО через добу внутрішньом’язово 1 місяць, а відтак 1-2 млн. МО на тиждень упродовж 3-6 місяців.

5. Імуномодулятори:

- Т-активін – 100 мкг підшкірно 3 рази на тиждень упродовж 1 місяця, а відтак  1 раз на тиждень упродовж 6 місяців.

- тимогексин – 100 мкг підшкірно 2 рази на тиждень упродовж 1 місяця, а відтак 1 раз на тиждень упродовж 6 місяців.

6. Еферентні методи: плазмаферез.

7 Місцеве лікування; 

- гелі з нестероїдними протизапальними засобами: долгіт-крем (ібупрофен), фелден-гель (піроксикам), фастум-гель (кетопрофен) – наносити 4- 8 пластами на шкіру над хворим суглобом 2-3 рази на день;
- внутрішньосуглобове введення преперетів ГКС (діпроспан, кеналог, гідрокортизон), інгібіторів протеаз (трасилол 25-50 тис. ОД, контрікал 10-20 ОД).

Одним із варіантів ревматоїдного артриту вважають також паліндромний ревматизм.

Паліндромний ревматизм. Форма поліартриту, яка характеризується приступами запаленння суглобів з участю навколосуглобових тканин. Термін “паліндромний” означає таке, що часто повторюється. Зустрічається у віці 20-25 років. Клінічна картина характеризується раптовим запаленням одного з суглобів, яке розвивається дуже швидко і досягає повного розвитку за декілька годин. Зворотній розвиток також швидкий – за декілька годин або, рідше, днів запалення вщухає. Частіше процес локалізується у суглобах китиці, плечовому, ліктьвому, гомілково-ступневому, скронево-щелепному, груднино-ключичному суглобах. Зазвичай страждає один суглоб, але може бути ураження і декількох суглобів. Іноді уражаються суглоби шийного відділа хребта. Реакція навколосуглобових тканин нагадує таку, що виникає при ангіоневротичному набряку. Набряк, однак, не завжди займає всю поверхню суглоба. Шкіра в зоні набряка червоно-багряна, іноді довкола суглоба пальпуються підшкірні вузли. Приступ не супроводжується загальною реакцією. ШОЕ прискорена рідко, інші лабораторні ознаки запалення не виявляються взагалі. Приступи можуть повторюватись з інтервалом у декілька годин, днів або тижнів. Іноді поєднується із синдромом Меньєра та іритом. 

Диференційний діагноз слід проводити з переміжним гідрартрозом, від якого відрізняється відсутністю навколо​суглобового набряку, більш слабким болем, локалізацією (для гідрартозу характерно ураження колінних суглобів).

Лікування в період рецидиву – таке ж, як і в час загострення ревматоїд​ного артриту.

Спондилоартропатії.

Діагностичні критерії Європейської групи по вивченню спондилоартропатій (1991):

А. Великі критерії:

1. Біль у хребті, який має не менше 4-х із наступних характеристик:

- поява у віці до 45 років;

- непомітний початок;

- зменшення при рухах;

- ранкова скутість;

- тривалість не менше 3-х місяців.

2. Синовіїт - тепер, або в минулому, асиметричний артрит переважно суглобів нижніх кінцівок.

Б. Малі критерії:

1. Сімейний анамнез – наявність у родичів першого і другого ступеня родинності:

( анкілозуючого спондиліту (хвороби Бехтерева);

( псоріазу;   

( реактивного артриту;

( гострого увеіту;

( запального захворювання кишківника.

2. Псоріаз – в минулому або у даний час, діагностований лікарем.

3. Запальне захворювання кишківника: в минулому або й у даний час хвороба Крона або виразковий коліт, діагностований лікарем, підтверджений рентгенологічно або ендоскопічно.

4.  Біль у ділянці ягодиць – то у правій, то у лівій, в минулому або у даний час. 

5. Ентезопатія: в минулому або у даний час спонтанний біль або підвищення чутливості в ділянці прикріплення Ахілового сухожилка до п’яткової кістки або в ділянці фасції підошви.

6. Гостра діарея: епізод діареї за 1 місяць до появи артрита.

7. Уретрит: негонококовий уретрит або цервіцит за 1 місяць до появи артриту.

8. Сакроілеіт: білатеральний ІІ-IV ступеня або унілатеральний ІІІ-IV ступеня (визначається за даними рентгенографії: 0 – сакроілеіт відсутній, І – можливий, ІІ – мінімальний, ІІІ – помірний, IV – анкілоз).

Діагноз спондилоартропатії ставиться за наявністю 1 великого і 1 малого критерія.

Анкілозуючий спондилоартрит (хвороба Бехтєрева).

Діагностичні римські критерії:

1. Біль у крижах – 3 місяці, в спокої – постійний.

2. Біль і скутість у грудній клітці.

3. Обмеження рухомості поперекового відділу хребта.

4. Обмеження екскурсії грудної клітки.

5. Ірит гострий в даний час або в анамнезі.

6. Двобічний сакроілеіт при рентгендослідженні.

За наявністю двобічного сакроілеїту рентгенологічно і одного з клінічних критеріїв або ж при наявності 4 і з 5 критеріїв можна ставити діагноз анкілозуючого спонділоартриту.  

Нью-Йоркські критерії (модифіковані):

1. Біль у крижах упродовж 3 місяців, який зменшується при фізичних вправах, в спокої – біль постійний.

2. Обмеження рухомості поперекового відділа хребта у сагітальній і фронтальній площинах.

3. Зменшення екскурсії грудної клітки по відношенню до норми, з врахуванням віку і статі (менше, ніж 2,5 см  на висоті  четвертого міжребір”я)

4. Рентгенологічні дані:

- двобічний сакроілеїт ІІ-IV стадії або однобічний сакроілеіт ІІІ-IV стадії.

Діагноз анкілозуючого сакроілеіту ставиться за наявністю однобічного сакроілеіту ІІI-IV стадії або двобічного сакроілеіту ІІ-IV стадії і одного з клінічних критеріїв.

Рентгенологічна класифікація стадій анкілозуючого сакроілеіта.

0 – норма;

І – нечіткість контурів (“розмита” суглубова щілина), псевдорозширення, помірний склероз;

ІІ – нечисленні ерозії, чітко виражений склероз, нерівномірне розширення суглобової щілини, картина “перлистної нитки”;

ІІІ – явний сакроілеіт (від помірного до вираженого за однією або декількома наступними ознаками): ерозії, склерозування, розширення або звуження суглобової щілини, частковий анкілоз;

IV – тотальний анкілоз.

Лікування.

1. Нестероїдні протизапальні засоби (упродовж не довше, ніж 1,5 місяця):

а)високоселективні інгібітори ЦОГ-2:

- целекоксиб, целідрекс - по 200 мг 2 рази на день всередину;

б) селективні інгібітори циклооксигенази-2 (ЦОГ-2):

- німесулід (месулід, німесил) – 100-200 мг/день всередину;

- мелоксикам (моваліс) – 7,5-15 мг/день всередину.

в) неселективні інгібітори ЦОГ: 

- диклофенак-натрію (санфінак, вольтарен) – 150-200 мг/добу всередину;

- бутадіон (бутазолідин, піразолідин) – 600 мг/добу всередину.

2. Сульфаніламідні препарати:

- сульфасалазин – 2000 мг/добу всередину.

3. Глюкокортикостероїди:

- пульс-терапія – упродовж 3 діб метилпреднізолон (солу-медрол, депо-медрол) 1000 мг внутрішньовенно краплинно, застосовується у випадках стійкого, торпідного перебігу захворювання.

4. З метою подолання м’язевого спазму:

- мідокалм – по 1 таблетці 2-3 рази на день всередину;

- скутаміл-С – по 1 таблетці 3 рази на день всередину. 

5. Лікувальна фізкультура.

6. Санаторно-курортне лікування в період затихаючого загострення або ремісії (Хмільник, Одеса-Куяльник, Любень-Великий).

Синдром рейтера (уретеро-окуло-синовіальний синдром).

Діагностичні критерії  Willkens і співавторів (1981):

1. Серонегативна асиметрична артропатія (переважно нижніх кінцівок) плюс один або декілька наступних критеріїв:

- уретрит/цервіцит;

- дизентерія;

- запальні зміни очей;

- ураження шкіри/слизових оболонок: баланіт, звиразкування ротової порожнини, кератодермія.

Необхідно виключити:

-анкілозуючий спондиліт

-псоріатичну артропатію

-інші ревматичні недуги.

Лікування.

1. Лікування хламідійного уретриту – антибіотики упродовж 2-3 місяців і довше:

а) макроліди:  

- азитроміцин (суммамед) – 500 мг/добу всередину в один прийом;

- кларитроміцин (клацид) – 250-500 мг всередину 2-3 рази на добу.

б) тетрацикліни: 

- тетрациклін – 2000 мг/добу у 4 прийоми всередину;

· метациклін – 900 мг/добу у 3 прийоми всередину;

- доксициклін - по 100 мг 3 р. на добу всередину.

в) фторхінолони:

- офлоксацин (таривід) – по 200 мг 3 рази на добу всередину;

- ципрофлоксацин (ципробай, цифран, ципронат, ципрінол) – по 500 мг 3 рази на добу всередину;

- ломефлоксацин - 400-800 мг/добу в 1-2 прийоми.

2. Нестероїдні протизапальні засоби:

а)високоселективні інгібітори ЦОГ-2:

- целекоксиб, целідрекс - по 200 мг 2 рази на день всередину;

б) селективні інгібітори циклооксигенази-2 (ЦОГ-2):

- німесулід (месулід, німесил) – 100-200 мг/день всередину;

- мелоксикам (моваліс) – 7,5-15 мг/день всередину.

в) неселективні інгібітори ЦОГ: 

- диклофенак-натрію (вольтарен, наклофен) – 150-200 мг/добу всередину, в 1 прийом, якщо препарат у вигляді пролонгованої форми або в 3-4 прийоми, якщо препарат у звичайній формі;

- індометацин (метиндол) – 150 мг/добу всередину.

3. Глюкокортикостероїди:

а) у пошкоджений суглоб:

- кеналог – 0,1-40 мг в залежності від розміру суглоба;

- депо-медрол – 0,1-40 мг в залежності від розміру суглоба;

- гідрокортизон – 0,2-0,125 мг в залежності від розміру суглоба;

- діпроспан – 0,25-2 мг в залежності від розміру суглоба.

б) всередину: 

- преднізолон – 20-40 мг/добу всередину, застосовується при наявності лихоманки, кардиту, іриту, схуднення, лабораторних показників високої активності.

4. Базові препарати:

- метотрексат – 10-15 мг/тиждень всередину.

5. Лікувальна фізкультура, фізіотерапевтичні методи лікування.

6. Санаторно-курортне лікування у фазі затихаючого загострення або ремісії (Хмільник, Любень-Великий, Одеса-Куяльник).   

Псоріатичний артрит

Діагностичні критерії  Wright et Mold (1996):

- артрит 3 і більше суглобів;

- від'ємний ревматоїдний фактор; 

- наявність при огляді або в анамнезі псоріатичних змін шкіри або нігтів.

Найважливіші діагностичні ознаки псоріатичного артриту:

- біль або припухлість дистальних суглобів пальців рук і/або ніг;

- біль і припухання всіх 3-х суглобів одного пальця руки або одного пальця ноги - "осьове ураження" (дактиліт);  

- асиметричний моно-, олігоартрит;

- біль у пятці;

- нічний (раннєранковий "глибокий") біль у крижах;

- псоріаз у даного хворого або ж у близьких родичів;

- від'ємний ревматоїдний фактор;

- прискорена ШОЕ;

- виявлення на рентгенограмі суглобів поряд розташованих ерозивно-деструктивних змін і периостальних напластувань (''протуберанці''), а також периоститу, акроостеолізу, анкілозів.

Діагностичні критерії Інституту ревматології Російської Академії Медичних Наук (1989):

	Критерії
	Бал

	1. Псоріаз:

- псоріатичний висип на шкірі . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

- псоріаз нігтьових пластинок . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

- псоріаз шкіри у близьких родичів . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	+5

+2

+1

	2. Артрит дистальних міжфалангових суглобів пальців китиць . . . . . . . . 
	+5

	3. Артрит 3-х суглобів одного і того ж пальця китиці (осьове ураження)  
	+5

	4. Різноскеровані підвивихи пальців рук . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	+4

	5. Асиметричний хронічний артрит . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	+2

	6. Багряно-синє забарвлення шкіри над пошкодженими суглобами із слабкою пальпаторною болючістю . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	+5

	7.Сосископодібна дефігурація пальців стіп . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	+3

	8. Паралелізм перебігу шкірного і суглобового синдромів . . . . . . . . . . . . 
	+4

	9. Біль і ранкова скутість в бідь-якому відділі хребта, яке утримується упродовж не менше 3-х місяців . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
	+1

	10. Серонегативність по ревматоїдному фактору . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	+2

	11. Акральний остеоліз . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
	+5

	12. Анкілоз дистальних міжфалангових суглобів китиць і/або плюсне-фалангових суглобів . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
	+5

	13. Рентгенологічні ознаки сакроілеіта . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	+2

	14. Сіндесмофіти або паравертебральні осифікати . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	+4


	Критерії виключення
	Бал

	1. Відсутність псоріазу . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	( 5

	2. Серопозитивність за ревматоїдним фактором . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	( 5

	3. Ревматоїдні вузлики . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
	( 5

	4. Тофуси . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	( 4

	5. Тісний зв’язок суглобового синдрому з кишковою або урогені​тальною інфекцією . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
	( 2  


За сумою балів, що дорівнює 16 встановлюється діагноз класичного псоріатичного артрита; 11-15 – псоріатичний артрит напевно; 8-10 – псоріатич​ний артрит ймовірно; при сумі балів 7 і менше діагноз псоріатичного артриту заперечується.

Лікування.

1. Глюкокортикостероїди:

внутрішньосуглобово 3-6 ін’єкцій:

( діпроспан – 0,25-2 мг в залежності від розміру суглоба; 

( кеналог – 20-40 мг в залежності від розміру суглоба;

( депо-медрол – 20-40 мг в залежності від розміру суглоба;

( гідрокортизон – 50-125 мг в залежності від розміру суглоба.

2. Нестероїдні протизапальні засоби:

а)високоселективні інгібітори ЦОГ-2:

- целекоксиб, целідрекс - по 200 мг 2 рази на день всередину;

б) селективні інгібітори циклооксигенази-2 (ЦОГ-2):

- німесулід (месулід, німесил) – 100-200 мг/день всередину;

- мелоксикам (моваліс) – 7,5-15 мг/день всередину.

в) неселективні інгібітори ЦОГ: 

- диклофенак-натрію (вольтарен, наклофен) – 150-200 мг/добу всередину, в 1 прийом, якщо препарат у вигляді пролонгованої форми або в 3-4 прийоми, якщо препарат у звичайній формі;

- флугалгін – 200-300 мг/добу всередину;

- піроксикам (фелден) – 20-30 мг/добу всередину в один прийом;

3. Базові препарати (при поліартикулярній, ревматоїдоподібній і мутилюючій формах):

- препарати золота – тауредон (дози див. лікування ревматоїдного артриту);

( сульфаніламідні препарати – сульфасалазин 2000 мг/добу всередину;

( цитостатики – метотрексат в дозі 10-15 мг/тиждень всередину, при злоякісній формі до 25 мг/тиждень.

4. Еферентні методи:

( плазмаферез.

Реактивний артрит

Діагностичні критерії Німецького ревматологічного товариства (1995):

1. Типове ураження суглобів – периферійне, асиметричне, олігоартикулярне, нижніх кінцівок, особливо колінних і гомілковоступневих. 

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

3. Пряме виявлення збудника у вхідних воротах (наприклад, хламідії у зішкрібі з уретри).

4. Виявлення специфічних аглютинуючих антитіл з достовірним підвищенням титрів (наприклад, по ентеропатичних збудниках).

5. Наявність у крові HLA-B27 антигена. Найчастіше реактивний артрит асоціюється з антигеном HLA-B27 (ієрсинії, сальмонели, шигели, хелікобактер, хламідії), а також із стрептококами, гонококами, бруцелами, бореліями, грибами, вірусами краснухи, гепатита В, епідемічного паротита, аденовірусами. 

6. Виявлення субстрата збудника шляхом ланцюгової полімеразної реакції або з використанням специфічних моноклональних антитіл.

Достовірний діагноз реактивного артрита встановлюється за умови наявності критеріїв “1+3” або +4 або +6. Ймовірним цей діагноз є за умови наявності критеріїв “1+2” і/або +5. Можливим цей же діагноз є при наявності лише критерія 1.

Лікування.

Етіотропна терапія. Препаратами вибору є антибіотики тетрациклінового ряду: 

- тетрациклін – 2000 мг/добу у 4 прийоми всередину;

- метациклін (рондоміцин) – 900 мг/добу у 3 прийоми всередину;

- доксициклін (віброміцин) – 100 мг 1-2 рази на день всередину.

2. Нестероїдні протизапальні засоби:

а)високоселективні інгібітори ЦОГ-2:

- целекоксиб, целідрекс - по 200 мг 2 рази на день всередину;

б) селективні інгібітори циклооксигенази-2 (ЦОГ-2):

- німесулід (месулід, німесил) – 100-200 мг/день  в 1 прийом всередину;

- мелоксикам (моваліс) – 7,5-15 мг/день  в 1 прийом всередину.

в) неселективні інгібітори ЦОГ: 

- диклофенак-натрію (вольтарен, наклофен) – 150-200 мг/добу всередину, в 1 прийом - у вигляді пролонгованої форми або в 3-4 прийоми -  у звичайній формі;

- індометацин (метиндол) – 150 мг/добу (по 50 мг 3 рази на добу) всередину.

3. Глюкокортикостероїди:

- преднізолон – 20-40 мг/добу всередину, застосовується при важкому перебігу і наявності позасуглобових проявів;

- внутрішньосуглобово діпроспан – 0,25-2 мг, кеналог – 0,1-40 мг, депо-медрол – 0,1-40 мг, гідрокортизон – 20-125 мг/добу в залежності від розмірів суглобів.

4. Базові препарати при  хронізації процесу:

- сульфасалазин – 2000 мг/добу всередину.

5. Еубіотики: біфідумбактерин, біфікол всередину.

Подагра (подагричний артрит)

Діагностичні критерії ІІІ Міжнародного Симпозіума з популяційних досліджень ревматичних хвороб (Нью-Йорк, 1966):

1. Знаходження (хімічно, мікроскопічно) кристалів сечової кислоти у синовіальній рідині або відкладення уратів у тканинах.

2. Наявність двох і більше наступних критеріїв:

( чіткий анамнез і/або хоча б дві атаки болючого припухання суглобів кінцівок (атаки повинні починатись раптово із сильного болю, при цьому упродовж 1-2 тижнів має настати повна клінічна ремісія);

( чіткий анамнез і/або спостереження подагри – однієї атаки з ураженням великого пальця ноги;

( клінічно доказані тофуси;

( чіткий анамнез і/або спостереження швидкої реакції на колхіцин, тобто зменшення об’єктивних ознак запалення упродовж 48 годин від початку терапії.

Діагностичні критерії  М.М.Бржезовського, О.Б.Бойцової, Е.Р.Агабабової, А.В.Орлова-Морозова, К.В.Баятової, Л.И.Беневоленської (1985):

	Критерії
	Бал

	1. Наявність в анамнезі або спостереження не менше 2-х атак з припуханням та/або почервонінням і сильним болем в суглобі кінцівок з ремісією через 1-2 тижні . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	2

	2. Гострий артрит плюсне-фалангового суглоба великого пальця стопи в анамнезі або в теперішньому статусі (характер атаки описаний у 

пункті 1) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
	4

	3. Тофуси . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .
	4

	4. Підвищення рівня сечової кислоти у сироватці крові:
	

	    – у чоловіків ( 0,42 ммоль/л або 7 мг% 
	3

	    – у жінок ( 0,36 ммоль/л або 6 мг%
	3

	5. Сечокам’яна хвороба . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
	1

	6. Симптом “пробійника” або великі кисти на рентгенограмі . . . . . . . . . .
	2


Діагностичні порогові суми:

	Подагра безперечна
	( 8 балів

	Подагра ймовірна
	5-7 балів

	Подагра заперечується 
	( 4 балів


Лікування.

1. Дієта:

- обмеження м’ясних і рибних продуктів, бобових, міцної кави, чаю;

- повна відмова від споживання алкогольних напоїв;

- збільшення об’єму споживаної рідини до 2-3 л на добу.

2. Засоби, що зменшують гіперурікемію:

а) засоби, що зменшують синтез сечової кислоти:

- аллопуринол, дозу підбирають індивідуально, в залежності від рівня сечової кислоти у крові, початкова доза 300-400 мг/добу в 2-3 прийоми всередину, максимальна доза – 900 мг/добу в 3 прийоми;

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

- пробенецид - початкова доза 250 мг 2 рази на добу всередину;

- сульфінпіразон - початкова доза 500 мг 2 рази на день всередину, дозу підвищують поступово на 100 мг на тиждень, але не більше 800 мг/добу, підтримуюча доза – 300-400 мг/добу;

- бензобромарон (хіпурик, дезурик, нормурат) - у дозі 80-100 мг/добу за 1 прийом всередину;

в) препарати, що підвищують розчинність сечової кислоти у сечі (магурліт, ураліт та інші).

3. Препарати для протизапальної терапії, подолання гострого нападу подагри:

а) нестероїдні протизапальні засоби:
а)високоселективні інгібітори ЦОГ-2:

- целекоксиб, целідрекс - по 200 мг 2 рази на день всередину;

б) селективні інгібітори циклооксигенази-2 (ЦОГ-2):

- німесулід (месулід, німесил) – 100-200 мг/день  в 1 прийом всередину;

- мелоксикам (моваліс) – 7,5-15 мг/день  в 1 прийом всередину.

в) неселективні інгібітори ЦОГ: 

- диклофенак-натрію (наклофен, ортофен) – 150 мг/добу всередину;

- індометацин (метиндол) – 150 мг/добу всередину;

г) колхіцин (колхамін) – всередину, спочатку 0,5 мг, відтак щогодини по 0,5 мг (або по 1 мг кожні 2 години) до повного подолання нападу або ж появи небажаних ефектів, але не більше 6-8 мг/добу;

д) внутрішньосуглубове введення діпроспану – 0,25-2 мг/добу (якщо неефективні або погано переноситься колхіцин та/або НПЗС).

4. Фізіотерапевтичні процедури (лазеротерапія).

5. Санаторно-курортне лікування (Хмільник, Рай-Оленівка, Любень-Великий, Одеса-Куяльник, Євпаторія, Саки).

Остеоартроз (остеоартрит)

Діагностичні критерії ACR (1990):

- Артроз китиць:

1. Біль, ригідність або відчуття скутості в китицях, частіше вдень упродовж минулого місяця;

2. Щільне потовщення двох і більше суглобів і не менше 3-х п’ястно-фалангових суглобів, які б опухли або щільне потовщення 2-х і більше дистальних міжфалангових суглобів або неправильне положення одного або декількох суглобів (ІІ і ІІІ дистальні міжфалангові суглоби; ІІ і ІІІ проксимальні міжфалангові суглоби; зап’ястково-п’яскові суглоби обох китиць).

Коксартроз.

Клінічні ознаки:

1. Біль у кульшовому суглобі і 

2. а) внутрішня ротація менше 150 і

    б) ШОЕ ( 45 мм/год (або якщо ШОЕ в нормі, то враховується згинання в кульшовому суглобі менше 1150 або

3. а) внутрішня ротація менше 150 і 

    б) біль при внутрішній ротації і

    в) ранкова скутість менше 60 хвилин і 

    г) вік ( 50 років.

Клінічні і рентгенологічні симптоми:

Біль у кульшовому суглобі і зазвичай 2 із 3 наступних ознак:

( ШОЕ ( 20 мм/год;

( рентгенологічно: остеофіти (головка або культівки) 

( рентгенологічно: звуження суглобової щілини (зверху, латерально і/або медіально).

Гонартроз

Клінічні симптоми:

1. Біль у колінному суглобі. 

2. а) крепітація у більшості днів попереднього місяця і

    б) ранкова скутість при активних рухах менше 30 хвилин і

    в) вік понад 37 років або

3. а) крепітація і 

    б) ранкова скутість мінімум 30 хвилин і 

    в) кісткова деформація (здуття).

4. а) відсутність крепітації і

    б) кісткова деформація.

Клінічні і рентгенологічні симптоми:

1. Біль у колінному суглобі упродовж попереднього місяця, частіше вдень, і

2. остеофіти або

3. а) типова для артрозу синовіальна рідина (світла, в’язка, число клітин ( 2000/мл); якщо немає відомостей про синовіальну рідину, то замість цього враховується вік ( 40 років; 

     б) ранкова скутість не менше 30 хвилин і 

     в) крепітація при активних рухах.

Лікування.

1. Протизапальна і анальгезуюча терапія:

а)високоселективні інгібітори ЦОГ-2:

- целекоксиб, целідрекс - по 200 мг 2 рази на день всередину;

б) селективні інгібітори циклооксигенази-2 (ЦОГ-2):

- німесулід (месулід, німесил) – 100-200 мг/день всередину за один прийом;

- мелоксикам (моваліс) – 7,5-15 мг/день всередину за один прийом;

в) неселективні інгібітори ЦОГ: 

- диклофенак-натрію (вольтарен, наклофен) – 150-200 мг/добу всередину, в один прийом пролонгованої форми або у 2-3 - простих;

- індометацин (метиндол) – 150 мг/добу всередину;

- ібупрофен (бруфен, ібупрон, мотрин) 200 мг 3 рази на день всередину; солпафлекс (пролонгована форма ібупрофену 12-годинної тривалості дії) 300 мг 2 рази на добу всередину.
в) Інгібітори інтерлейкіну-1:

диацирин (АРТ- 50).

2. Препарати системної ензимотерапії:

- вобензим – 3-5 таблеток 3 рази на день всередину, запиваючи 200-250 мл теплої води упродовж 3 тижнів;

- флогензим – 2 таблетки 3 рази на день всередину, запиваючи 200-250 мл теплої води упродовж 3 тижнів.

3. Глюкокортикостероїди внутрішньосуглубово (при неефективності інших протизапальних препаратів, не більше 4 ін’єкцій на рік):

- кеналог – 20-40 мг в залежності від розміру суглоба; 

- діпроспан – 0,25-2 мг в залежності від розміру суглоба;

- депо-медрол – 20-40 мг в залежності від розміру суглоба;

- гідрокортизон – 50-125 мг в залежності від розміру суглоба.

4. Хондропротектори:

-  глюкозаміносульфат (віартрил-S) – 1500 мг 1 раз на день упродовж 2-3 місяців у поєднанні з нестероїдними протизапальними засобами;

- хондроітинсульфат (структум) – 750 мг 2 рази на день упродовж 3 тижнів, а відтак по 500 мг 2 рази на день, тривало; 

- гіалуронова кислота (хіалган) – 20 мг внутрішньосуглубово 1 раз на тиждень упродовж 2-х тижнів, 3 цикла кожні 3 тижні;

- алфлутоп – при ураженні декількох суглобів 1 мл 1 раз на день внутрішньом’язово 20 днів, через 3 місяці курс можна повторити; при втягненні у процес великих суглобів - внутрішньосуглубово і внутрішньом’язово за схемою: 2 мл в кожний уражений суглоб – 1 раз в 3 доби упродовж 18 днів (6 уведень) з подальшим внутрішньом’язовим введенням 1 мл на день упродовж 20 днів.

5. Місцеве застосування мазевих і гелевих форм нестероїдних протизапальних засобів:    

- фастум-гель (кетопрофен);

- долгіт-крем (ібупрофен);

- фелден-гель (піроксикам).

6. Антиоксидантна терапія:

- альфа-токоферол (вітамін Е) 200 мг – 1-2 капсули на день всередину упродовж 1 місяця або 1-2 мл 10% розчину 1 раз на день упродовж 20 днів. 

7. Препарати, які покращують мікроциркуляцію:

- пентоксифілін (трентал, агапурин) – 100 мг 3 рази на день всередину;

- дипіридамол (курантил, персантин) – 75 мг/добу всередину.

8. Ортопедичне лікування.

9. Лікувальна фізкультура.

10. Фізіотерапевтичне лікування (лазеротерапія).

11. Санаторно-курортне лікування (Хмільник, Рай-Оленівка, Євпаторія, Сочі, Любень-Великий, Одеса-Куяльник, Немирів).

Періодична хвороба ( сімейна середземноморська лихоманка)

 Діагностичні критерії, запропоновані Livneh і співавт. (1997):

А) Великі критерії:

Типовий приступ:

- біль, лихоманка ( 380С, кількість рецидивів ( 3, тривалість 12-72 години плюс одна або більше з наведених нижче ознак:

1. Перитоніт (генералізований).  

2. Плеврит (однобічний) або перикардит.

3. Моноартрит (стегновий, колінний, гомілково-ступневий суглоби).

4. Ізольована лихоманка.

Б) Малі критерії:

- атиповий приступ:

лихоманка ( 380С, атипова тривалість приступа (6-12 годин, 3-7 днів) плюс одна або більше з наведених нижче ознак:

1. Ураження органів грудної клітки.

2. Ураження органів черевної порожнини.

3. Ураження суглобів.

4. Біль в гомілках.

5. Ефективність застосування колхіцину.

В) Допоміжні критерії:

1. сімейна середземноморська лихоманка у родичів.

2. Відповідна національність.

3. Початок хвороби у віці до 20 років.

Характеристика приступа:

4. Важкий стан, який вимагає ліжкового  режима.

5. Спонтанна ремісія.

6. Відсутність клінічних симптомів у міжприступному періоді.

7. Транзиторні (минаючі) зміни лабораторних показників, які характери​зують запальний процес (лейкоцити, ШОЕ, сироватковий амілоїд А та/або фібрино​ген).

8. Епізодична протеїнурія та/або гематурія.

9. Відсутність результату при лапаротомії чи апендектомії.

10. Кровна спорідненість батьків.

Наявність у хворого 1 великого або 2-5 малих критеріїв або 1-5 малих і не менше 4 з групи допоміжних 1-5 або 1-5 малих і не менше 5 з групи допоміжних 1-10 дозволяє встановити діагноз: сімейна середньоземно​морська лихоманка.

Лікування.

- Постійний прийом колхіцину (колхаміну) в дозі 1-2 мг/добу всередину приводить до редукції частоти і важкості атак хвороби, а в 50% випадків – до повної ремісії.

- При різких атаках прийом колхіцину (колхаміну) починають в період передвісників з 4 мг, потім кожну годину по 2 мг в 1-шу добу, але не більше 8-10 мг, упродовж 2-ї доби – 2 мг 2 рази, 3-ї – 2 мг одноразово.

Остеопороз.

Остеопороз – системне захворювання скелета, яке характеризується зменшенням кісткової маси, порушенням мікроархітектоніки кісткової тканини, що призводить до підвищення крихкості кістки і ризику розвитку переломів.

Систематизація остеопороза:

– системний (генералізований);

– локальний;

– первинний:

- першого типу – постменопаузальний,

- другого типу – вікозалежний або сенільний (який виникає після 70 років);

– вторинний.

Критерії ВООЗ (1999)

За даними денситометрії:

- норма – зміна мінеральної щільності кістки (МЩК) в межах одного стандартного відхилення (SD) від референтного значення, яке отримане в результаті вимірювання МЩК у осіб молодого віку;

- остеопенія (зменшення кісткової маси) – зниження МЩК ( 1 SD і ( 2,5 SD від референтного значення;

- остеопороз – зниження МЩК ( 2,5 SD від референтного значення;

- важкий остеопороз – зниження МЩК ( 2,5 SD від референтного значення в поєднанні з одним або більше переломами кісток.

Рентгенологічні критерії:

1. Поява великомереживної кісткової структури.

2. Розширення кістково-мозкового каналу.

3. Стоншення кортикального пласту.

4. Губчатість кортикального пласту.

5. Підкресленість контурів кортикального пласту навколо всієї кістки.

Лабораторні критерії: рівень кальцію, фосфора, лужної фосфатази (особливо її кісткового ізофермента) і гідроксипроліну.

Лікування.

1. Застосування препаратів кальцію (кальцію глюконат, кальцію цитрат) - по 1500-2000 мг/добу всередину. 

2. Застосування вітамінів:

- вітамін D (D2, D3) в добовій дозі 3000 ОД всередину чи внутрішньом’язово.

3. Застосування базових засобів:

а) остеохін (іприфлавон) – 200 мг 3 рази на день всередину;

б) міакальцик – внутрішньом’язово або підшкірно по 50 МО/добу або у вигляді інтраназального аерозоля (спрея) - по 50 МО 2 рази на день.

в) бісфосфонати:

- паміндронат;

- етидронат;

- тилудронат;

- аледронат (фосамакс).

При вторинних остеопенії і остеопорозі, які виникають на тлі ревматичних захворювань, необхідно раннє усунення активності запального процесу, що призводить до сповільнення втрати кістковою тканиною мінерального компонента. 

Системний червоний вовчак 

Діагностичні критерії ACR (1982, 1997):

1. Еритема-“метелик”: фіксована еритема, рівна з поверхнею шкіри або така, що є трохи вищою від неї, локалізується на вилицях, переніссі з тенденцією до поширення на назолабіальні складки.  

2. Дисковоподібний вовчак: еритематозні плями, які трохи вищі від поверхні шкіри з щільною лупою із закупореними волосяними фолікулами; з часом на місці висипань формується атрофічний шрам.

3. Фотосенсибілізація: поява висипу після надмірної інсоляції.

4. Звиразкування слизової оболонки ротової, носової порожнини та горлянки.

5. Артрит: неерозивний артрит, що вражає два і більше периферійних суглоби, характеризується припухлістю, болючістю і випотом.

6. Серозит: 

а) Плеврит: впевнені дані анамнезу про “плевритичний” біль або шум тертя плеври, зафіксований лікарем або наявність плеврального випоту. 

б) Перикардит: зафіксовані на ЕКГ ознаки перикардиту або шум тертя перикарду або наявність випоту в перикардіальну сумку за даними ЕхоКГ.

7. Ураження нирок:

а) Персистуюча протеїнурія: більше 0,5 г/добу або більше “+++”, якщо підрахунок не проводиться.

б) Циліндрурія: еритроцитарні, гемоглобінові, зернисті, воскоподібні, змішані циліндри.

8. Ураження нервової системи:

а) Судоми або

б) Психоз при відсутності вживання провокуючих ліків або метаболічних розладів (уремія, кетоацидоз, електролітний дисбаланс).

9. Гематологічні зміни:

а) Гемолітична анемія з ретикулоцитозом або

б) Лейкопенія, менше 4000 мм3 при двох і більше дослідженнях  або

в) Лімфопенія, менше 1500 мм3 при двох і більше дослідженнях або

г) Тромбоцитопенія, менше 100 000 мм3 (при відсутності прийому цитостатиків).

10. Імунологічні порушення:

а) Анти-ДНК: антитіла до нативної ДНК у високому титрі або

б) Анти-Sm: присутність антитіл до Sm-ядерного антигена або 

в) Знаходження антифосфоліпідних антитіл на підставі:

- високого рівня IgG або IgM антикардіоліпінових антитіл;

- виявлення вовчакового антикоагулянта з використанням стандартної методики;

- псевдопозитивної серологічної реакції на сифіліс упродовж не менше 6 місяців, підтвердженої РІБТ або РІФ.

11. Антиядерні антитіла: високі титри антиядерних антитіл при РІФ або еквівалентних реакціях в будь-який момент часу при відсутності ліків, які б могли викликати медикаментозний червоний вовчак.

Діагноз СЧВ ставиться при наявності 4-х і більше із 11 перелічених критеріїв.

Лікування.

1. Глюкокортикостероїди (абсолютно показані при ураженні ЦНС, нирок, високій активності процеса): 

а) пульс-терапія метилпреднізолоном (солу-медролом, метипредом) 1000 мг 1 раз на день внутрішньовенно упродовж 3 діб застосовується у надзвичайно важких випадках – при активному нефриті, генералізованому васкуліті, гемолітичному кризі;

б) великі дози преднізолону - 1-2 мг/кг/добу всередину упродовж 6 місяців – при ураженні ЦНС і люпус-нефриті (підтримуюча доза – 5-15 мг/добу); 

в) при неефективності преднізолону – бетаметазон (целестон, бетапред) коротким курсом в еквівалентній до преднізолону дозі до досягнення клінічного ефекту, з подальшим переходом на преднізолон; дози бетаметазону: початкова – 1,0-2,5 мг/добу, підтримуюча – 0,5-1,5 мг/добу.

У випадках зміни одного ГКС на інший  необхідно враховувати правило Харіса, у відповідності з яким біоеквівалентними дозами стосовно 5 мг преднізолону є: гідрокортизон – 25 мг, метилпреднізолон – 4 мг, триамцинолон – 4 мг, бетамета​зон – 0,75 мг, дексаметазон – 0,75 мг.  

2. Імунодепресанти та імуномодулятори:

2.1. азатіоприн (імуран) – 50-200 мг/добу всередину не менше, ніж упродовж 10 тижнів, можливе поєднання з преднізолоном в дозі 30 мг/добу всередину; 

2.2. циклофосфан (циклофосфамід) – 50-200 мг/добу всередину не менше, ніж упродовж 10 тижнів з подальшим переходом на підтримуючу дозу – 12,5-25 мг/добу;

2.3. при люпус-нефриті і нейролюпусі - 1000 мг циклофосфану внутрішньовенно 1 раз на місяць упродовж 6 місяців, а відтак – по 1000 мг внутрішньовенно кожні 3 місяці упродовж 1,5 років;

2.4. метотрексат – 10-15 мг/тиждень всередину упродовж 4-6 тижнів;

2.5. циклоспорин А (сандімун) – 150 мг на день всередину із розрахунку 2,5 мг/кг упродовж 1 місяця;

2.6. імуноглобулін - 0,4 г/кг внутрішньом’язово упродовж 5 днів щомісяця, упродовж 3-4 місяців;

2.7. людський лейкоцитарний інтерферон – 100-300 тис. ОД 1 раз на день внутрішньом’язово упродовж 2 тижнів; 

2.8. Т-активін – 100 мкг/1 мл підшкірно 1 раз щоденно упродовж 7-14 днів, а відтак 1 раз на тиждень упродовж декількох місяців;

2.9. спленін – 2 мл внутрішньом’язово 1 раз на день або через день №15.

Схеми комбінованого лікування:

2.1. поєднана пульс-терапія: 1000 мг метилпреднізолону (солу-медрола, метипреда) внутрішньовенно + 1000 мг циклофосфана (циклофосфаміда) внутрішньовенно у 1-й день, лише 1000 мг метилпреднізолону внутрішньовенно на 2-й і 3-й дні;

2.2. азатіоприн + циклофосфан - по 2-2,5 мг/кг/добу;

2.3. хлорбутин (лейкеран) – 0,2-0,4 мг/кг/добу + преднізолон у малих (25 мг/добу) або середніх (40 мг/добу) дозах;

2.4. азатіоприн (всередину) + циклофосфан 1000 мг/м2 поверхні тіла кожні 3 місяці.

3. Амінохінолінові препарати – при низькій активності процеса на фоні фотосенсибілізації і помірного ураження шкіри і суглобів, можна у поєднанні з ГКС: 

- хінгамін (делагіл) – 500 мг/добу або гідроксихлорохін (плаквеніл) - 400 мг/добу всередину.

4. Нестероїдні протизапальні засоби – при стійких артритах, бурситах, поліміалгіях:

а)високоселективні інгібітори ЦОГ-2:

- целекоксиб, целідрекс - по 200 мг 2 рази на день всередину;

б) селективні інгібітори циклооксигенази-2 (ЦОГ-2):

- німесулід (месулід, німесил) – 100 мг 1 раз на день всередину за один прийом;

- мелоксикам (моваліс) – 7,5 мг 1 раз на день всередину за один прийом;

в) неселективні інгібітори ЦОГ: 

- диклофенак-натрію (вольтарен, наклофен) – 150-200 мг/добу всередину, в один прийом пролонгованої форми або у 2-3 - простих;

- індометацин (метиндол) – 150 мг на день всередину у 3 прийоми;

5. Екстракорпоральні методи (на фоні прийома ГКС і цитостатиків):

– плазмаферез;

– імуносорбція.

6. Рентгенопромінення лімфатичних вузлів (локальне опромінення піддіафрагмальних лімфатичних вузлів дозою 4 Гр або тотальне опромінення).

7. Антиагреганти і антикоагулянти:

- гепарин – 5-10 тис. ОД 4 рази на добу підшкірно 6-10 днів або по 12,5 тис. ОД 2 рази на добу підшкірно біля пупка 6 днів, а в подальшому по 0,6 мл 1 раз на добу упродовж 30 днів;

- дипіридамол (курантил) – 150 мг/добу всередину в 3 прийоми;

- пентоксифілін (трентал) – по 100-200 мг 3 рази на добу всередину.

8. Перспективні методи:

- моноклональні антитіла;

- антитіла до фактора некрозу пухлин (
Невідкладна допомога у випадках кризів при системному червоному вовчаку.

І. Аутоімунний криз: 

- високі дози ГКС, в т.ч. пульс-терапія. 

2. а) Комбінована пульс-терапія метилпреднізолоном і циклофосфаном: у 1-й день внутрішньовенно 1000 мг метилпреднізолону (солу-медрола) + 1000 мг циклофосфану (циклофосфаміду), відтак на 2-й і 3-й день – лише 1000 мг метилпреднізолону;

б) комбінація високих доз ГКС з циклоспорином А (сандімуном) – 5 мг/кг/добу упродовж 6 тижнів.

3. Плазмаферез.

ІІ. Церебральний криз:

1. Комбінована пульс-терапія метилпреднізолоном і циклофосфаном (див. вище).

2. Циклофосфан внутрішньовенно 2000 мг 1 раз на тиждень упродовж 4 тижнів, а відтак - по 2000 мг 1 раз на тиждень упродовж 2-2,5 років.

3. Плазмаферез.

4. Імуноглобулін – внутрішньовенно 400 мг/кг маси тіла упродовж 5 днів.

ІІІ. Гемолітичний криз:

1. Високі дози ГКС, в т.ч. пульс-терапія. 

2. Комбінація високих доз ГКС з циклоспорином А (сандімуном) – 5 мг/кг/добу упродовж 6 тижнів.

3. Імуноглобулін – внутрішньовенно 400 мг/кг маси тіла упродовж 5 днів.

Антифосфоліпідний синдром (АСФ), як один з проявів системного червоного вовчака

Діагностичні критерії  Alarcon-Segovia із співавт. (1992):

Доказаний антифосфоліпідний синдром:

А) Клінічні критерії.

- Звичне невиношування вагітності.

- Венозні тромбози.

- Артеріальна оклюзія.

- Трофічні виразки гомілок.

- Сітчасте ліведо (сітчастий малюнок шкіри)

- Гемолітична анемія.

- Тромбоцитопенія.

Б) Біологічні критерії.

- Високий рівень антифосфоліпідних антитіл IgG або IgM ( 5 SD (стандартних відхилень).
Наявність у пацієнта 2-х і більше клінічних і одного біологічного критерія є підставою для діагнозу антифосфоліпідного синдрому.

Можливий антифосфоліпідний синдром: 

- один з наведених вище клінічних симптомів, характерним для антифосфоліпідного синдрому + високий рівень антифосфоліпідних антитіл (IgG або IgM ( 5 SD);

- два і більше симптоми, характерні для антифосфоліпідного синдрому при низькому рівні антифосфоліпідних антитіл (IgG ( 2 SD або IgM ( 5 SD);

Лікування.

1. Антикоагулянти непрямої дії та антиагреганти (курсами 1-1,5 місяця або краще постійно):

- варфарин у високих дозах - 10-15 мг;

- аспірин – 100 мг/добу всередину;

- тиклопідина сульфат (тиклід) – 250 мг 2 рази на день всередину;

- клопідогрель (плавикс) – 75-150 мг 1 раз на день всередину.

2. Глюкокортикостероїди: преднізолон – 0,5-1,0 мг/кг/добу, можливе поєднання з імуносупресантами (азатіоприн, циклофосфан).

3. Екстракорпоральні методи: плазмоферез у поєденанні з адекватною антикоагулянтною терапією.

4. Амінохінолінові препарати: делагіл (250-500 мг/добу), плаквеніл (200-400 мг/добу).

5. Профілактика повторних тромбозів:

– непрямі антикоагулянти (варфарин, синкумар, неодикумарин - під контролем протромбінового індексу).

Лікування основного захворювання (системного червоного вовчака, вузликового периартериїту).

Системний склероз (системна склеродермія)

Діагностичні критерії ACR (1980):

А) Великий критерій:

Проксимальна склеродермія: симетричне потовщення, натягнення та індурація шкіри пальців і шкіри проксимальніше п’ястково-фалангових і плюсне-фалангових суглобів. Можуть уражатись кінцівки, обличчя, шия, тулуб (грудна клітка, живіт). 

Б) Малі критерії:

1. Склеродактилія: описані вище зміни шкіри, які не поширюються за межі пальців.

2. Остеоліз кінчиків пальців, як наслідок ішемії.

3. Фіброз базальних відділів легень: ознаки компактного або кистозного фіброзу, переважно в базальних відділах обох легень, що виявляється при стандартній рентгенографії грудної клітки; часто симптом “сотової легені”. Ці зміни не зв’язані з первинним захворюванням легень.

Діагноз системної склеродермії ставиться за наявністю 1 великого або 2 малих критеріїв.

Діагностичні критерії  Leroy і співавт. (1988):
Дифузна склеродермія:

1. Поява синдрому Рейно за 1 рік до появи шкірних змін (набряк або атрофія).

2. Акросклероз і ураження шкіри тулуба.

3. Відчуття крепітації в ділянці сухожилків при рухах.

4. Раннє і виражене ураження:

- інтерстиціальної тканини легень;

- нирок;

- шлунково-кишкового тракту;

- міокарду.

5. Відсутність антицентромірних антитіл.

6. Дилатація капілярів в ділянці нігтьового ложа або їх деструкція. 

7. Антитопоізомеразні антитіла (у 30% хворих).

Лімітована склеродермія:

1. Синдром Рейно упродовж багатьох років (часто - десятиліть).

2. Ураження шкіри китиць рук, обличчя, стіп і передпліч. 

3. Пізня поява вираженої легеневої гіпертензії з ураженням (або й без неї) інтерстицію легень, невралгії трійчастого нерва, кальцифікації шкіри, телеангіо​ектазій.

4. Антицентромірні антитіла (у 70-80% хворих).

5. Дилатація капілярних петель нігтьового ложа.

Ранні симптоми, які вказують на діагноз системної склеродермії:

1. Типові для склеродермії антинуклеарні антитіла (на клітинах Hep-2 позитивні у ( 95%):

- анти – DNS-топоізомераза,    

- анти – Centromer,
- анти – Fibrillarin,

- анти – Th (To),

- анти – RNS I,II, III

- анти – Pm Scl

- анти – Ul-nRNP

- анти – Ku
CREST – синдром:

C – кальциноз шкіри,

R – феномен Рейно, 

E – порушення прохідності стравоходу,

S – склеродактилія,

T – телеангіоектазія.

Лікування системної склеродермії і невідкладна допомога при гостро​му і підгострому перебігу:

1. Лікування антифіброзними засобами:

- D-пеніциламін (купреніл) – початкова доза 150-300 мг/добу всередину упродовж 2-х тижнів, відтак кожні 2 тижні дозу підвищують на 300 мг до максимальної – 1800 мг/добу, в подальшому її призначають упродовж 2-х місяців і лише потім повільно зменшують до підтримуючої дози – 300-600 мг/добу; 

- медекасол – 10 мг 3 рази на день всередину упродовж 3-6 місяців або місцево у вигляді мазі;

- піаскледин – по 1 капсулі 3 рази на день всередину упродовж 2-3 місяців;

- унітіол - 5% розчин по 5-10 мл внутрішньом’язово через день або щоденно,  20-25 ін’єкцій на курс, 2 курси на рік;

– ферментні препарати: 

​- лідаза: курсами по 64 ОД підшкірно або внутрішньом’язово, через день, №12-14; 

- ронідаза: 500 мг і більше наносять на змочену стерильним ізотонічним розчином стерильну марлеву прокладку, яку накладають на уражену ділянку шкіри, зверху вона накривається вощеним папером, фіксується м’якою пов’язкою і залишається на 16-18 годин, курс – 15-60 днів;  

- трипсин або хімотрипсин: 5-10 мг внутрішньом’зово або методом електрофореза;

- папаїн: 35-70 тис. ОД внутрішньом’язово або методом електрофореза. 

2. Нестероїдні протизапальні засоби. Застосовуються при вираженому суглубовому синдромі в комбінації з амінохіноліновими препаратами або ГКС:

а)високоселективні інгібітори ЦОГ-2:

- целекоксиб, целідрекс - по 200 мг 2 рази на день всередину;

б) селективні інгібітори циклооксигенази-2 (ЦОГ-2):

- месулід (німесулід) – 100 мг 1 раз на день всередину за один прийом;

- мелоксикам (моваліс) – 7,5 мг 1 раз на день всередину за один прийом;

в) неселективні інгібітори ЦОГ: 

- диклофенак-натрію (вольтарен, наклофен) – 150-200 мг/добу всередину, в один прийом пролонгованої форми або у 2-3 - простих;

- індометацин (метиндол) – 150 мг на день всередину у 3 прийоми;

3. Глюкокортикостероїди при гострому і підгострому перебігу системної склеродермії з ІІІ або ІІ ступенем активності:

– при ІІІ ступені активності початкова доза преднізолону 30 мг/добу упродовж 1,5-2 місяців, підтримуюча доза – 10-20 мг/добу;

– при ІІ ступені активності початкова доза преднізолону 20 мг/добу;

– при явищах фіброзуючого альвеоліту початкова доза преднізолону 40 мг/добу;

– при ураженні м’язів по типу поліміозиту початкова доза преднізолону 50-60 мг/добу;

– можливе застосування бетаметазону (целестону, бетапреду) - в початковій дозі 1,-2,5 мг/добу і підтримуючій дозі 0,5-1,5 мг/добу.

4. Імунодепресанти:

- азатіоприн (імуран) – 100-200 мг/добу всередину;

- циклофосфан (циклофосфамід) – 100-200 мг/добу всередину;

- хлорбутин (лейкеран,  хлорамбуцил) – 8 мг/добу всередину;

5. Антагоністи кальцію:

- ніфедипін (адалат, корінфар-ретард, кордипін-ретард) – 30-80 мг на добу всередину;

- верапаміл (ізоптин, финоптин) – 120-360 мг/добу всередину;

- дильтиазем (реталзем, кардил, дилзем) – 120-240 мг/добу всередину.

6. Антиагреганти:

- аспірин - 125 мг на добу всередину;

- тиклопідину сульфат (тиклід) - 250 мг 2 рази на добу всередину;

- клопідогрель (плавикс) - 75 або 150 мг 1 раз на день всередину;

- пентоксифілін (трентал) – 200-600 мг/добу всередину або 200-300 мг/добу внутрішньовенно;

- дипіридамол (курантил. персантин) – 150-200 мг/добу всередину;

- реополіглюкін – 400 мл внутрішньовенно через день №8-12.

7. Ангіопротектори:

- пармідин (ангінін, продектин) – починати з добової дози 250 мг 3 рази на день, відтак 750 мг 3 рази на день.

8. Інгібітори ангіотензин-перетворюючого фермента (АПФ):

- каптоприл (капотен, тензіомін) – 50-150 мг/добу всередину (максимально 450 мг/добу);

- еналаприл (ренітек, берліприл, енап), лізиноприл – 2,5-5 мг/добу всередину.

9. Простагландини:

- вазопростан (алпростадил) – 20 мкг (1 ампула) у 250 мл фізіологічного розчину внутрішньовенно краплинно упродовж 3 годин через день або щоденно №3-20 на курс лікування.

10. Антикоагулянти і антьитромботичні засоби: 

- гепарин по 5-10 тис. ОД кожні 6 годин підшкірно або 12,5 тис. ОД 2 рази на добу підшкірно поруч пупка (контроль за частково активованим тромбо​пластиновим часом, домагаються збільшення його у 1,5-2 рази в порівнянні з нормою);

- фраксипарин 0,6 мл 2 рази на день підшкірно поруч пупка 4-8 днів, а відтак - по 0,6 мл 1 раз на добу упродовж місяця;

- еноксипарин - по 0,4 мл 2 рази на день підшкірно поруч пупка 4-8 днів, а відтак - по 0,2 мл 1 раз на добу упродовж місяця; застосування фраксипарину і еноксипарину не вимагає лабораторного контролю;

- синкумар – в перший день 8-16 мг 1 раз на день всередину, в подальшому дозу зменшують в залежності від протромбінового індексу; підтримуюча доза – 1-6 мг/добу;

- фенілін – в 1-й день 120-180 мг/добу всередину, на 2-й – 90-150 мг/добу, відтак 30-60 мг/добу в залежності від протромбінового індекса.

11. Лікувальна гімнастика, масаж, місцева терапія.

Поліміозит

Діагностичні критерії  Tonimoto із співавт. (1995):

1. Слабкість у проксимальних групах м’язів верхніх, нижніх кінцівок і тулуба.

2. Підвищення рівня сироваткової креатинфосфокінази або альдолази.

3. Спонтанний м’язовий біль.

4. Зміни на електроміограмі: поліфазні потенціали малої тривалості, спонтанні фібриляції. 

5. Позитивний тест на анти-Jo-1 (гістадил тРНК-синтетаза) антитіла.

6. Недеструктивні артрити і артралгії.

7. Ознаки системного запалення:

- лихоманка ( 370С;

- підвищення рівня CR-протеїну, ШОЕ ( 20 мм/год.

8. Дані мікроскопії біопсійного матеріалу:

- запальна інфільтрація скелетної мускулатури з дегенерацією і некрозом м‘язових фібрил, ознаки активного фагоцитозу і регенерації.

Діагноз поліміозита ставиться при наявності 4 і більше із 8 критеріїв.

Дерматоміозит (ДМП)

Діагностичні критерії  Tonimoto із співавт. (1995):
А. Шкірні критерії:

1. Геліотропний висип: багряно-червона набрякова еритема верхньої повіки.

2. Ознака Готтрона: пурпурно-червона атрофічна еритема, що лущиться на розгинальній поверхні суглобів кінцівок.

Б. Критерії поліміозиту – див. вище (п. 1-8).

Лікування.

Глюкокортикостероїди: 

- преднізолон або метилпреднізолон (метипред) у дозі 1 мг/кг/добу упродовж 1-3 місяців до позитивної динаміки клінічних і лабораторних показників; можливий – бетаметазон (целестон, бетапред), початкова доза 1-2,5 мг, підтримуюча – 0,5-1,5 мг/добу.

2. Цитостатики – зазвичай у комплексі з ГКС:

- циклоспорин А (сандімун): в дозі 5 мг/кг/добу, підтримуюча доза – 2-2,5 мг/кг/добу;

- метотрексат: в дозі від 7,5 мг/тиждень до 25-30 мг/тиждень;

- азатіоприн (імуран): в дозі 2-3 мг/кг/добу, підтримуюча доза – 50 мг/добу.

3. Імуноглобулін: внутрішньовенно по 1000 мг/кг упродовж 2-х днів або по 500 мг/кг упродовж 4-х днів щомісячно (3-4 місяця).

4. Амінохінолінові препарати (у разі ушкодження шкіри):

- хлорохін (делагіл) – 250 мг/добу всередину не менше 2-х років.

5. Нестероїдні протизапальні засоби – застосовуються при домінуючому больовому і суглубовому синдромах, хронічному перебігу з малим ступенем активності:

а)високоселективні інгібітори ЦОГ-2:

- целекоксиб, целідрекс - по 200 мг 2 рази на день всередину;

б) селективні інгібітори циклооксигенази-2 (ЦОГ-2):

- месулід (німесулід) – 100 мг 1 раз на день всередину;

- мелоксикам (моваліс) – 7,5 мг 1 раз на день всередину за один прийом;

в) неселективні інгібітори ЦОГ: 

- диклофенак-натрію (вольтарен, наклофен) – 150-200 мг/добу всередину, в один прийом пролонгованої форми або у 2-3 - простих;

- індометацин (метиндол) – 150 мг на день всередину у 3 прийоми;

( диклофенак-натрію (вольтарен, диклоберл, санфінак, наклофен) - 150 мг/добу всередину;

( індометацин (метиндол) – 150 мг/добу всередину;

( ібупрофен (бруфен) – 400 мг 3 рази на добу всередину.

6. Препарати, які поліпшують метаболізм в пошкоджених м’язах:

( ретаболіл – 1 мл 5% розчину внутрішньом’язово 1 раз у 2 тижні, №3-4; 

( рибоксин – 10 мл 2% розчину внутрішньовенно 10 днів, а відтак по 200 мг 3 рази на дегнь всередину упродовж 2 місяців;

( мілдронат – 5 мл 10% розчину внутрішньовенно 10 днів, а відтак по 250 мг 2-4 рази на дегнь всередину упродовж 20-30 днів;

( вітаміни, особливо групи В.

7. Комплексони – застосовують при ускладненні дерматоміозита кальцнозом:

( двонатрієва сіль етилендіамінотетраоцтової ксилоти (тетрацин-кальцій) внутрішньовенно в дозі 250 мг в 400 мл ізотонічного розчину натрія хлорида або 5% розчину глюкози щоденно упродовж 5 днів з 5 денним перервами (на курс 15 інфузій).

Змішане захворювання сполучної 

тканини (ззст) - синдром шарпа

Діагностичні критерії, запропоновані Alarcon-Segovia із співавт. (1987), підтверджені Amigeus із співавт. (1996):

І. Серологічний критерій: високі титри анти-РНП антитіл, титр гемаглютинації ( 1:6000.

ІІ. Клінічні критерії:

1. Набряк китиць.

2. Синовііт.

3. Міозит, підтверджений при біопсії і лабораторно. 

4. Синдром Рейно.

5. Склеродактилія.

Діагноз ЗЗСТ (синдрому Шарпа) ставиться при наявності 3 і більше із 5 перелічених вище ознак.

Лікування ззст (синдрому шарпа).

1. ГКС у малих і середніх дозах.

2. Цитостатики – застосовуються при виражених побічних ефектах ГКС і при високій активності хвороби.

3. Симптоматична тепарія – ніфедипін при синдромі Рейно.

Синдром шегрена (сш)

Діагностичні критерії  Європейської групи по вивченню синдрому Шегрена (1993):

1. Суб’єктивні очні симптоми – враховуються, коли є позитивна відповідь хоча б на одне з наступних запитань:

( Чи турбує Вас упродовж останніх 3-х місяців постійна, вперта, виснажлива сухість очей?

( Чи турбує Вас періодичне відчуття піску в очах?

( Чи використовуєте Ви “штучні сльози” частіше, ніж 3 рази на день?

2. Суб’єктивні оральні симптоми – враховуються, коли є позитивна відповідь хоча б на одне з наступних запитань:

( Чи турбує Вас  постійе відчуття сухості в роті упродовж останніх 3-х місяців і більше?

( Чи турбує Вас постійна або періодична припухлість слинних залоз?

( Чи часто Ви п’єте воду, щоб проковтнути суху їжу?

3. Об’єктивні ознаки ураження очей – враховуються при позитивних результатах одного з наступних тестів:

( тест Ширмера ( 5 мм за 5 хвилин;

( тест з бенгальським рожевим ( 4 за бальною системою Бійстервельда.

4. Дані біопісї – враховується вогнищевий бал при біопсії слинної залози ( 1:

Вогнище – це скупчення не менше 50 лімфоцитів, вогнищевий бал визначається як число вогнищ в 4 мм2 залозистої тканини.

5. Ураження слинних залоз – враховується, якщо позитивний хоча б один з наступних тестів:  

( сцинтиграфія слинних залоз;

( сіалографія білявушних залоз;

( нестимульована слинотеча (( 1,5 мл за 15 хвилин)

6. Антитіла (в сироватці крові):

( анти-Ro/SS-A;

( анти-Lo/SS-B.

Диференційний діагноз з: лімфомою, СНІДом, саркоїдозом, реакцією “трансплантат проти господаря”, сиалоаденоз, застосування антидепресантів, нейролептиків, антигіпертензивних, ваголітичних засобів.

Діагноз синдрому Шегрена ставиться за наявністю 4 і більше з 6 наведених вище критеріїв.

Лікування синдрому  шегрена.

Глюкокортикостероїди:

( 10-40-60 мг/добу преднізолону в залежності від ступеня активності, наявності і вмраженості системних проявів; частіше в поєднанні з хлорбутином або циклофосфаном; підтримуюча доза – 5 мг/добу. 

( у початковій стадії, при відсутності системних проявів преднізолон по 5-10 мг/добу в поєднанні з амінохіноліновими препаратами;

( комбінована пульс-терапія: 1000 мг метилпреднізолону (солу-медрола, метипреда) внутрішньовенно щоденно упродовж 3-х днів та 1000 мг циклофосфану внутрішньовеено одноразово (1-ша доба ввдення метилпреднізолону) з подальшим переходом на помірні дози преднізолону (30-40 мг/добу) і цитостатиків (хлорбутин 4-6 мг/добу або циклофосфан 200 мг внутрішньом’язово 1-2 рази на тиждень).

2. Цитостатики у поєднанні з ГКС при високому ступені активності:

( хлорбутин (лейкеран): 4-8 мг/кг/добу;

( циклофосфан (циклофосфамід): 200 мг 1-3 рази на тиждень;;

( азатіоприн (імуран): 100-150 мг/добу.

3. Амінохінолінові препарати у поєднанні з ГКС:

( гідроксихлорохін ( плаквеніл)– 400 мг/добу всередину

( хлорохін (хінгамін, делагіл) – 250 мг/добу всередину.

4. Екстракорпоральні методи (плазмоферез) + пульс-терапія.

5. Інгібітори протеолітичних ферментів:

( контрикал 10 000-30 000 ОД або трасилол 25 000-50 000 ОД через день внутрішньовенно крапельно в 150 мл ізотонічного розчину натрія хлорида, №5. 

6. Гепарин – 5 000 ОД 3-4 рази на день підшкірно (параумбілікально) у продовж 10-14 днів з поступовим зменшенням дози. 

7. Ангіопротектори:

( ксантинола нікотинат (компламін, теонікол) – 150 мг 3 рази на день всередину упродовж 30-40 днів;

( пармідин (ангінін, продектин), починаючи із 250 мг 3 рази на день всередину; при добрій переносимості дозу збільшують до 750 мг 3 рази на день. 

8. Солкосерил: по 2-4 мл внутрішньом’язово 1 раз на день упродовж 20 днів.

9. Імуномодулятори – спленін 2 мл внутрішньом’язово 1 раз на день упродовж 2-х тижнів.

10. Замісна терапія:

( закапування кожні 2 години 5-10% розчину ацетилцистеїна, 0,5% розчину метилцелюлози, фізіологічного розчину, гемодеза;

( полоскання рота рідинами;

( бромгексин: 8-16 мг 3 рази на день упродовж 2-3-х місяців (при сухості трахеї і бронхів).

11. Місцеве лікування сіалоаденіту
( аплікації 30% димексида (150 мл) з гідрокортизоном (125 мг), гепарином (25 тис. ОД) і 5% розчином аскорбінової кислоти тривалістю 20-30 хвилин, №10-15;

( введення метилпреднізолону (20-50 мг в 1 мл 0,5% розчину новокаїна) у протоки білявушних залоз, №6-8. 

Ревматична поліміалгія

Діагностичні критерії  Bird із співавт. (1979):

1. Двобічний біль у плечових суглобах і/або двобічна скутість або ж (альтернативно) біль у потилиці, плечах, ягодицях, стегнах.

2. Гострий початок захворювання – упродовж 2-х тижнів.

3. Початкове прискорення ШОЕ ( 40 мм/год.

4. Тривалість ранкової скутості довше 1 години. 

5. Депресія і/або втрата ваги.

6. Двобічна болючість при пальпації плечей.

Діагноз ревматичної поліміалгії ставиться при наявності 3 із 6 наведених критеріїв або 1 критерія в поєднанні із скроневим артериітом

Лікування ревматичної поліміалгії.

Глюкокортикостероїди, зокрема преднізолон у початковій дозі 15 мг/добу у 2-3 прийоми, відтак (ремісія) цю дозу утримують упродовж 1 місяця, а в подальшому її знижують на 1,25 мг кожні 7-10 днів до повної відміни при відсутності ознак загострення.

Рецидивуючий панікуліт Пфейфера-Вебера-Крісчена.

Інша назва цього захворювання – “атрофія підшкірної тканини”. Процес носить характер вогнищевого інфекційно-алергічного запалення у підшкірно-жировій тканині, яке закінчується фіброзуванням. Клінічна картина запальних вогнищевих реакцій у підшкірній жировій тканині характеризується субфебрильною гарячкою, появою на шкірі вогнищ розміром з долоню, над яким шкіра спочатку припухає і стає червоно-багряною. В подальшому на цьому місці залишається виїмка, а шкіра стає дещо пігментованою. Локалізу​ється захворювання у ділянці потилиці, спини, попереково-крижової ділянки, стегон, підколінних ямок. Процес закінчується спонтанно, проте рецидиви можуть повторюватись довго.

Синдром болю в нижній частині спини 

Це біль, що локалізується між XII парою ребер та складками сідниці. Виділяють первинний синдром болю в нижній частині спини, причинами якого є механічні фактори (дисфункція м’язево-зв’язкового апарата, спондильоз, кила міжхребцевого диска) та вторинний, що розвивається на тлі вроджених аномалій хребта, травм, артритів, пухлин, інфекцій, захворювань внутрішніх органів та сечостатевої системи.

В генезі первинного болю в нижній частині спини мають значення функціональні порушення опорно-рухового апарата з формуванням блоків в дрібних та великих суглобах та появою різних больових м’язево-скелетних та міофасцикулярних синдромів.

Для диференціальної діагностики між первинним та вторинним синдромами болю в нижній частині спини використовують “індикатори” вторинного синдрому (за Hadler, 1997): 

- зниження маси тіла (метастази, хронічні інфекції); 

- лихоманка (епідуральний абсцес); 

- нічний біль (неопластичний процес); 

- нічний біль, що стихає в сидячому положенні (пухлина “кінського хвоста”); 

- “зміїний” біль (судинна катастрофа, ниркова коліка).

Первинний  біль в нижній частині спини  може перебігати в гострій, підгострій та хронічній формах. Клінічно виділяють 4 види болю в спині: локальний, проекційний, радикулярний та біль при м’язевому спазмі.  Особливо інтенсивними бувають радикулярний (“корінцевий”) та біль, що виникає при спазмі м’язів.

Необхідно встановити тип, характер і локалізацію болю, фактори, що його провокують (кашель, рух тощо), причини виникнення, наявність аномалій хребта. Інструментальні (рентгенологічні, сцинтиграфічні) і лабораторні методи (загальний аналіз крові, рівень в крові кальцію, фосфору, лужної фосфатази, визначення простат​специфічного антигена)  допомагають в постановці діагнозу болю в нижній частині спини.

Лікування. Проводиться з урахуванням форми захворювання та варіанту його перебігу і включає: усунення причини, відпочинок упродовж кількох днів, застосування нестероїдних протизапальних засобів, міорелаксантів, мануальної терапії, тракцій, бандажування, фізичних вправ,а також навчальних програм, скерованих на нормалізацію маси тіла.

1. У випадку, коли біль в нижній частині спини виник вперше, хворому призначають відпочинок упродовж декількох днів, бандажування для іммобілізації попереково-крижового відділу хребта.

Міорелаксанти: ефективні сірдалуд, діазепам.

3. Нестероїдні протизапальні середники застосовують ін’єкційно, орально, ректально та місцево в залежності від інтенсивності болю: індометацин 75 мг/добу, ібупрофен до 2 г/добу, ін’єкції диклофенака натрію (75 мг внутрішньом’язево, 5-10 на курс лікування), моваліс (7,5 мг/добу), месулід (100 мг/добу) тощо. У випадках вираженого больового синдрому використовують наркотичні анальгетики –( кодеїн, продеїн, морфіну гідрохлорид, пентазоцин).

4. При затиханні гострого болю в програму лікування включають фізичні вправи, що зменшують спазм м’язів і покращують стан м’язів спини та черевного пресу. Звісно, фізичні вправи можна призначати в тих випадках, коли проведене детальне обстеження хворого і виключений вторинний біль в нижній частині спини. При первинному процесі фізичні вправи ефективні, бо біль в значній мірі зумовлений накопиченням метаболітів і активацією ними больових рецепторів. Застосування фізичних вправ сприяє покращенню мікроциркуляції і вимиванню метаболітів із уражених ділянок.

5. Якщо названі вище заходи у випадках первинного болю в нижній частині спини не дають ефекту, рекомендують епідуральне введення глюкокорти​косте​роїдів.

6. Широко застосовуються також: “сухе” або підводне витяжіння, що зменшує функціональні порушення в хребті, пов’язані з обмеженням його рухомості або призводить до його “розблокування”. Разом з тим тракційні методи лікування необхідно застосовувати тільки у випадках абсолютної впевненості в наявності у хворого функціональних порушень і з обережністю проводити тракцію у хворих на гіпертензивну хворобу, атеросклероз, остеопороз тощо. Дуже ефективна комплексна механотерапія, що базується на комбінації природних послідовних навантажень на хребет під впливом власної маси тіла і періодичного масажу м’язів.  

Вузликовий поліартериіт(ВП)

Діагностичні критерії  ACR (1990):

1. Втрата 4 кг маси тіла і більше від початку захворювання, яке не обумовлене дотриманням дієти або іншими чинниками.

2. Сітчасте ліведо: комірчастий(сотовий) малюнок шкіри тулуба і кінцівок.

3. Біль або підвищена чутливість а яєчках, яка не зв’язана з інфекцією або іншими причинами.

4. Дифузна міалгія (за винятками м’язів плечового і тазового поясів), м’язова слабкість, підвищена чутливість м’язів гомілок.

5. Мононевропатія або піневропатія.

6. Діастолічний артеріальний тиск понад 90 мм.рт.ст.

7. Підвищення рівня сечовини понад40мг/дл, креатеніну 1,5 мг/дл крові, не обумовлене дегідратацією або обструкцією.

8. Наявність у сироватці крові поверхневого антигена гепатита В або антитіл до нього.

9. Артеріографічні зміни: аневризми або оклюзії вісцеральних артерій, не зв’язані з артеріосклерозом, фібромускулярною дисплазією або іншими незапальними причинами.

10. Виявлення при біопсії в стінках дрібних і середніх артерій поліморфно-ядерних лейкоцитів.

Діагноз вузликового поліартериіта ставиться при наявності 3 і більше із перелічених критеріїв.

Лікування вузликового поліартериіту.

1. Глюкокортикостероїди: 

( преднізолон в дозі 30-60-100 мг/добу, до досягнення клінічного ефекта; підтримуюча доза – 5-15 мг/добу; при резистентності вдаються до пульс-терапії (1000 мг метилпреднізолону упродовж 3-х днів внутрішньовенно краплинно);

( можливий – бетаметазон (целестон, бетапред), початкова доза 1,0-2,5 мг/добу, підтримуюча доза – 0,5-1,5 мг/добу.

2. Цитостатики:

( азатіоприн (імуран): в дозі 2-4 мг/кг/добу при всіх формах, окім шкірної; підтримуюча доза – 50-100 мг/добу всередину; 

( циклофосфан (циклофосфамід) – у звичайному дозуванні або по 1000 мг/добу внутрішньовенно у складі пульс-терапії при фульмінантному перебігу і швидко прогресуючому гломерулонефриті.

Доцільна й поєднана терапія глюкокортикостероїдами та цитостатиками.

3. Еферентна терапія: плазмаферез.

4. Антиагреганти і антикоагулянти:

( гепарин – 5000 ОД 4 рази на добу підшкірно; 

( пентоксифілін (трентал) – 200-600 мг/добу всередину;

( дипіридамол (курантил) – 150-200 мг/добу всередину;

( ксантинола нікотинат (компламін, теонікол) – 150 мг 3 рази на день всередину упродовж 30-40 днів.

5. Нестероїдні протизапальні засоби:

( диклофенак-натрію (вольтарен, санфінак, діклоберл) – 150 мг/добу всередину; 

( індометацин (метиндол) – 150 мг/добу всередину; 

( ібупрофен (бруфен) – 400 мг 3 рази на день всередину.

6. Амінохінолінові препарати: делагіл (250-500 мг/добу), плаквеніл (200-400 мг/добу).

7. Ангіопротектори: пармідин (ангінін, продектин) – починаючи з добової дози 250 мг 3 рази на день всередину; при добрій переносимості дозу можна збільшити до 750 мг 3 рази на день.

8. Симптоматична терапія: антигіпертензивні засоби, препарати для лікування поліневриту, ХПН.

Грануломатоз вегенера(ГрВ)

Діагностичні критерії ACR (1990):

1. Запалення носової або ротової порожнини, характеризується появою болючих або безболісних виразок в ротовій порожнині або гнійних кров’янистих виділень з носа. 

2. Рентгенографія легень: фіксовані інфільтрати або порожнини.

3. Зміни сечового осаду: мікрогематурія (( 5 еритроцитів), еритроцитарні циліндри.

4. Результати біопсії: грануломатозне запалення в стінках артерій і артеріол, у периваскулярних і екстраваскулярних зонах.

Діагноз грануломатоза Вегенера ставиться за наявністю 2 і більше із 4 наведених вище критеріїв.

Лікування грануломатозу вегенера.

1. Цитостатики:

( циклофосфан (циклофосфамід) – у гострому періоді 2 мг/кг маси тіла упродовж 2-4 тижнів, відтак інтермітуючий курс прийому преднізолону (через день) упродовж 6-12 місяців; дозу циклофосфана знижують на 25 мг кожні 2-3 місяці після досягнення повної ремісії, але не раніше, ніж через рік;

– при швидкопрогресуючому перебігу внутрішньовенно в дозі 5-10 мг/кг упродовж 2-3 днів (за необхідністю – 7 днів), відтак прийом всередину 1-2 мг/кг упродовж 2-3 тижнів; підтримуюча доза 25-50 мг/добу упродовж 1 року і більше; можливе поєднання з ГКС; 

( азатіоприн (імуран) – 150-200 мг/добу у поєднанні з преднізолоном 40-60 мг/добу; підтримуюча доза азатіоприна  100-150 мг/добу, преднізолону – 10-15 мг/добу (поза загостренням захворювання ).

2. Глюкокортикостероїди: преднізолон в дозі 1-2 мг/кг маси тіла, обов’язково у поєднанні з цитостатиками.

3. Еферентна терапія: плазмаферез.

Хвороба бехчета(ХБ)

Діагностичні критерії  Міжнарожної групи по дослідженню хвороби Бехчета (1989):

А) Великі критерії:

1. Рецидивуюче виразкове ураження слизової оболонки порожнини рота: малі або великі афти або герпетиформна ульцерація (встановлені лікарем або хворим), які рецидивують не ріше трьох разів за останній рік.

Б) Малі критерії:

1. Рецидивуюче виразкове ураження зовнішніх статевих органів: афтозна ульцерація або шрами, які знайдені лікарем або хворим.

2. Ураження очей: передній або задній увеіт, клітини у скловидному тілі при дослідженні з допомогою щілинної лампи, васкуліт судин сітківки, діагностований офтальмологом.

3. Ураження шкіри: вузлова еритема, псевдофолікуліт, папуло-пустульозний висип, акнеподібні вузлики у хворого, який не отримував глюкокортикостероїдів у дорослому віці.

4. Позитивний тест патологічної реактивності: утворенню пустул в місці укола голкою (оцінюється лікарем через 24-48 годин поспіль).

Інші малі критерії, які однак не є діагностичними, але здатні наштовхнути на думку про хворобу Бехчета:

( підшкірний тромбофлебіт – тромбоз глибоких вен;

( епідидиміт;

( артеріальна оклюзія і/або аневризма;

( ураження ЦНС;

( артралгії – артрити;

( хвороба Бехчета у родичів;

( ураження шлунково-кишкового тракта.

Діагноз хвороби Бехчета ставиться за наявністю 1 великого і 2-х малих критеріїв.

Лікування хвороби бехчета.

У активній фазі:

1. Імунодепресанти:

( циклофосфан (циклофосфамід) – 5 мг/кг/добу;

( хлорбутин (лейкеран) – 0,1-0,2 мг/кг/добу;

( азатіоприн (імуран) – 2,0-2,5 мг/кг/добу.

Курс лікування не менше 6-12 місяців, підтримуюча терапія – 2-3 роки.

2. Глюкокортикостероїди – у малих дозах (10-15 мг/добу преднізолону) застосовують у активній фазі при переважанні в клінічній картині суглубового і шкірно-слизового синдрому.

3. Циклоспорин-А (сандімун) – по 5 мг/кг/добу, застосовується при важких симптомах церебрального васкуліта, заднього увеіта.

4. З метою попередження тромботичних ускладнень – варфарин, гепарин.

5. Симптоматична терапія – за показаннями  (НСПЗ при артриті)
Чардж-строс синдром (алергічний грануломатоз і ангііт ЧСС)

Діагностичні критерії  ACR (1990):

1. Астма: ядуха або дифузні сухі хрипи на видиху в анамнезі.

2. Еозинофілія ( 10%.

3. Моно- або поліневропатія: порушення чутливості по типу рукавичок і шкарпеток.

4. Легеневі інфільтрати (непостійні): мігруючі або транзиторні легеневі інфільтрати, які зареєстровані на рентгенограмі.

5. Патологія біляносових синусів: гострий або хронічний біль у ділянці біляносових синусів або їх непрозорість на рентгенограмі.

6. Результати біопсії: екстравазальне розташування еозинофілів.

Діагноз Чардж-Строс синдрому ставиться за наявністю 4 із 6 критеріїв.

Лікування чардж-строс синдрому.

1. Глюкокортикостероїди: преднізолон в дозі 40-60 мг/добу, тривало, з поступовим зниженням дози і відміною, але не раніше, ніж через 1 рік.

2. Глюкокортикостероїди у поєднанні з цитостатиками у важких випадках захворювання.

3. Екстракорпоральні методи: плазмаферез.

Васкуліт шенляйн-геноха(ВШГ)

Діагностичні критерії  ACR (1990):

1. Геморагічний висип, що пальпується, він є трохи вище поверхні шкіри не пов’язаний  з тромбоцитопенією
2. Початок захворювання у віці до 20 років.

3. Ішемія кишечника: дифузний біль у животі, який посилюється після їжі, діарея геморагічного характера.

4. Результати біопсії: скупчення гранулоцитів у стінках артеріол і венул.

За наявністю 2-х із 4-х наведених вище критеріїв може ставитись діагноз васкуліта Шенляйн-Геноха. 

Лікування васкуліта шенляйн-геноха.

1. Прямі антикоагулянти: гепарин – 5000-10 000 ОД кожні 6 год підшкірно упродовж 1-1,5 місяця в поєднанні з антиагрегантами.

2. Антиагреганти:

( тиклопідина сульфат (тиклід) – 250 мг 2 рази на день всередину упродовж 2-6 місяців;

( клопідогрель (плавикс) – 75 мг 1 раз на день всередину упродовж 2-6 місяців;

( пентоксифілін (трентал) – спочатку внутрішньовенно краплинно по 200-300 мг у 250 мл 0,9% розчину натрію хлорида, а відтак всередину по 200-300 мг/добу упродовж 6 місяців.

3. Переливання свіжозамороженої плазми – по 300-400 мл струменево внутрішньовенно щоденно упродовж 3-4 днів (разом з гепарином).

4. Глюкокортикостероїди: преднізолон (метилпреднізолон) – внутрішньовенно по 200-800 мг/добу.

5. Імунодепресанти (у поєднанні з антикоагулянтами і антиагрегантами та преднізолоном в дозі 30 мг/добу при нефротичному і змішаному варіанті гломерулонефрита):

( азатіоприн (імуран) – з розрахунку 1-2 мг/кг, тобто 100-150 мг/добу; підтримуюча доза – 50-75 мг/добу;

( циклофосфан (циклофосфамід) – в дозі 1-2 мг/кг/добу.

6. Нестероїдні протизапальні засоби:

( диклофенак-натрію (наклофен, вольтарен) 150 мг/добу всередину; 

( німесулід (месулід) – 100 мг/добу всередину. 

7. Амінохінолінові препарати – при легких формах захворювання, шкірно-суглубовому синдромі, латентному гломерулонефриті з помірною протеїнурією і гематурією:

(хлорохін (делагіл,хінгамін) – 250-500 мг/добу всередину;

( гідроксихлорохін  (плаквеніл)– 400 мг/добу всередину.

8. Вітаміни:

( аскорбінова кислота – 3000 мг/добу;

( рутин – 50 мг 3 рази на день всередину.

9. Антибіотики – за для санації хронічних вогнищ інфекції.

10. Еферентна терапія: плазмаферез.

Гіперсенситивний васкуліт (лейкоцитокластичний васкуліт)

Діагностичні критерії ACR (1990):
1. Вік хворого на початку захворювання старше 16 років.

2. Прийом ліків на початку захворювання.

3. Геморагічний висип, який пальпується , не пов’заний з тромбоцитопенією та не зникає при надавлюванні.
4. Макулопапульозний висип.

5. Запальні зміни в артеріолах і венулах при мікроскопії біопсійного матеріала (гранулоцити у периваскулярних і еккстраваскулярних просторах). 

Діагноз гіперсенситивного васкуліта ставиться за наявністю 3 і більше із 5 наведених вище критеріїв.

Інші симптоми: 

( гостра вірусна інфекція (цитомегаловірус, герпес-вірус, ентеровірус) на початку захворювання;

( висип на шкірі розташовується на дистальних ділянках тіла, у важких випадках – тотально; 

( слизові оболонки зазвичай не пошкоджені;

( артралгії/міалгії;

( відсутні ознаки ураження ЦНС і нирок.

Лікування гіперсенситивного васкуліта.

1. Усунення причини алергічної реакції, відміна ліків.

2. Глюкокортикостероїди – при важкому і затяжному перебігу.

Гігантоклітинний артериіт, скроневий артериіт (синдром хортона)

Діагностичні критерії  ACR (1990):

1. Вік на початку захворювання ( 50 років. 

2. Рецидивуючі напади головного болю.

3. Аномальна скронева артерія – чутлива при пальпації, пульсація її знижена.

4. Підвищення ШОЕ ( 50 мм/год.

5. Мікроскопія біопсійного матеріала: ознаки васкуліту з переважанням інфільтрації мононуклеарними клітинами або грануломатозне запалення з гігінтськими багатоядерними клітинами.

Діагноз гігантоклітинного артериіту ставиться за наявністю 3 і більше із 5 описаних вище критеріїв.

Лікування гігантоклітинного артериіта.

1. Глюкокортикостероїди: преднізолон – 30-40 мг/добу; при порушенні зору – 40-60 мг/добу; при ураженні великих артеріальних стовбурів – 60-80 мг/добу; при гострому перебігу, швидкому наростанні очних симптомів або важчих загальних проявах – пульс-терапія з подальшим переводом хворого на пероральний прийом преднізолону в дозі 80 мг/добу; після досягнення ремісії (через 4-6 тижнів) дозу преднізолону поступово знижують на 1,25 мг кожні 3 дні; підтримуюча терапія преднізолоном – 5-10 мг/добу у поєднанні з амінохіноліновими препаратами не менше 2-х років.

2. Імунодепресанти: метотрексат – 15-20 мг/тиждень, до отримання терапевтичного ефекта ГКС.

3. Амінохінолінові препарати:

( хлорохін (делагіл, хінгамін) – 250-500 мг/добу всередину;

( гідроксихлорохін (плаквеніл) – 400 мг/добу всередину.

4. Ангіопротектори:

( пармідин (ангінін, продектин), всередину, починаючи із 250 мг 3-4 рази на день; при добрій переносимості дозу збільшують до 750 мг 3-4 рази на день; 

( ксантинола нікотинат (компламін) – по 2 мл 15% розчину внутрішньом’язово 3 рази на добу з поступовим збільшенням дози до 4-6 мл 2-3 рази на добу.

Артериіт такаясу, неспецифічний аортоартериіт(АТ)

Діагностичні критерії ACR (1990):

1. Вік на початку захворювання ( 40 років.

2. Минаюча кульгавість кінцівок (claudicatio intermittens): поява відчуття втоми і болю у м’язах однієї або й більше кінцівок, особливо верхніх, в час ходи.

3. Ослаблення пульса на плечовій артерії (однієї або й обох).

4. Різниця АТ на плечових артеріях ( 10 мм.рт.ст.

5. Шум над підключичними артеріями (однією або й обох) і черевною аортою.

6. Дані рентгенартеріографії: звуження або оклюзія аорти, її гілок або великих артерій проксимальних частин верхніх і нижніх кінцівок, не зв’язані з атеросклерозом, фіброзно-м’язовою дисплазією або іншими подібними причинами (зміни зазвичай фокальні або сегментарні).

Діагноз артериіту Такаясу ставиться за наявністю 3 і більше із 6 наведених вище критеріїв. 

Лікування артериіту такаясу.

1. Глюкокортикостероїди: преднізолон – в дозі 40-60 мг/добу всередину упродовж 1 місяця; підтримуюча доза – 5-10 мг/добу не менше 2-х років; у важких випадках комбінована пульс-терапія метилпреднізолоном (1000 мг) і циклофосфаном (1000 мг) у 1-й день і по 1000 мг метилпреднізолону в наступні 2 доби.

2. Імунодепресанти: 

( метотрексат – 15-20 мг/тиждень всередину або

( циклофосфан (циклофосфамід) – 200 мг 2 рази на тиждень.

3. Амінохінолінові препарати:

( хлорохін (делагіл,хінгамін) – 250-500 мг/добу всередину;

(гідроксихлорохін (плаквеніл)– 400 мг/добу всередину.

4. Нестероїдні протизапальні засоби:

( диклофенак-натрію (диклоберл, санфінак) 150 мг/добу, підтримуюча доза 75 мг/добу; 

( німесулід (месулід) – 100 мг/добу всередину. 

5. Прямі антикоагулянти (при швидкому прогресуванні ішемічних розладів):

( гепарин – 5-10 тис. ОД кожні 6 год або 12,5 тис. ОД кожні 12 год підшкірно параумбілікально упродовж 4-6 тижнів або

( фраксипарин – 0,6 мл 2 рази на день 6 днів і 0,6 мл 1 раз на день упродовж 4-6 тижнів. При загрозі тромбозу в/в. Відміняють поступово, зменшуючи разову дозу, не зменшуючи число ін’єкцій.

4. Антиагреганти (упродовж декількох місяців):
-діпірідамол(куранти)-225-400мг/добу, з подальшим зниженням  дози до 75-100мг/добу кілька місяців; при розвитку тромбозів препарат вводять в/в крапельно 2-4мл 0,5% розчину.

( тиклопідина сульфат (тиклід) – 250 мг 2 рази на день всередину;

( клопідогрель (плавикс) – 75 мг 1 раз на день всередину 

7. Ангіопротектори:

( пармідин (ангінін, продектин) – 750-1500 мг/добу.

8. Спазмолітичні засоби:

( ксантинола нікотинат (компламін, теонікол) – початкова доза 150 мг 3 рази на день всередину, при хорошій переностимості її збільшують до 300-450 мг 3рази на день, підтримуюча доза 150 мг 3 рази на день; при гострих порушеннях периферійного чи мозкового кровоплину – внутрішньовенно повільно по 2 мл 15% розчину 1-2 рази на день, відтак – по 2 мл внутрішньом’язово 1-3 рази на день;

( цинаризин (стугерон) – по 75-100 мг/добу всередину упродовж 6-12 місяців (при церебро-васкулярних розладах).

9. Інгібітори АПФ – при артеріальній гіпертензії:

( каптоприл (капотен, тензіомін) – 25 мг 3 рази на день всередину;

( еналаприл (ренітек, берліприл, інворил) – 2,5-5 мг/добу всередину.

Курс лікування – 6-12 місяців.

Синдром кавасакі, слизово-шкірно-лімфовузловий синдром(СК)

Діагностичні критерії  Kawasaki із співавт. (1976):

1. Лихоманка упродовж 1-2 тижнів, яка не піддається антибіотикотерапії.

2. Двобічний кон'юктивіт.

3. Зміни на губах і в порожнині рота: еритема або тріщини губ, малиновий язик, дифузна еритема слизових оболонок порожнини рота і горлянки.

4. Зміни на кінцівках: еритема долонь і/або підошв, індуративний набряк китиць і/або стіп (з 3-5 дня), десквамація кінчиків пальців (2-3-й тиждень).

5. Поліморфна екзантема тулуба (без міхурців і кірочок).

6. Негнійна лімфаденопатія шийних лімфатичних вузлів (розмір вузлів не менше 1,5 см).

Діагноз синдрому Кавасакі можливий за наявності 1-го і не менше 4-х критеріїв з пунктів 2-6. 

Інші критерії, які не є патогномонічними, але здатні навести на думку про синдром Кавасакі: 

( кардит (міо-, перикардит);

( діарея;

( артралгія/артрит;

( асептичний менінгіт;

( легка жовтяниця;

( зміни в крові: лейкоцитоз, анемія, прискорене ШОЕ, підвищені рівні CR-протеїна, (2-глобулінів, сироваткових трансаміназ;

( протеїнурія, лейкоцитурія.

Лікування синдрому кавасакі.

1. Аспірин – в гострому періоді 80-120 мг/кг/добу, в подальшому – 30 мг/кг/добу, а в підгострому періоді – 5 мг/кг/добу упродовж 1 місяця і довше, підтримуюча доза – 3-5 мг/кг/добу упродовж 2-3 місяців.

2. Імуноглобулін – внутрішньовенно по 400 мг/кг добу упродовж 5 днів або 2000 мг/кг/добу одноразово у перші 10 діб від початку захворювання.

3. Антикоагулянти:

( прямі:  гепарин – 12,5 тис. ОД кожні 12 год підшкірно параумбілікально  або фраксипарин – 0,6 мл кожні 12 год підшкірно параумбілікально, 6-12 днів.

( непрямі: синкумар – у перший день 8-16 мг 1 раз на день всередину, в подальшому дозу зменшують в залежності від рівня протромбінового індекса до підтримуючої дози 1-6 мг/добу.

Облітеруючий тромбангііт, хвороба вінівартера-бюргера

Діагностичні критерії  Mozes із співавт. (1970):

А) Великий критерій: ішемія нижніх кінцівок у молодих, що курять, не мають гіперліпідемії, курового діабета, колагенозів, гемопатій, ембологенної патології в анамнезі. 

 Б) Малі критерії:

1. Рецидивуючі мігруючі тромбофлебіти.

2. Синдром Рейно.

3. Ішемія верхніх кінцівок.

Діагнох хвороби Бюргера ставиться за наявності 1-го великого і 2-х малих критеріїв.

Лікування хвороби бюргера.

1. Повна відмова від паління (активного і пасивного).

2. Антикоагулянти:

( прямі: гепарин – 12,5 тис. ОД кожні 12 год підшкірно параумбілікально, 6-12 днів  або фраксипарин – 0,6 мл кожні 12 год підшкірно параумбілікально упродовж 6-12 днів з переходом на профілактичну дозу 0,6 мл 1 раз на добу упродовж 1-3 місяців.

( непрямі: синкумар – у перший день 8-16 мг 1 раз на день всередину, в подальшому дозу зменшують до підтримуючої дози 1-6 мг/добу (під контролем протромбінового індекса); фенілін – в 1-й день 120-180 мг/добу, на 2-й – 90-150 мг/добу, а відтак 30-60 мг/добу в залежності від рівня протромбінового індекса.

3. Антиагреганти (упродовж 1-6 місяців і довше):

( тиклопідина сульфат (тиклід) – 250 мг 2 рази на день всередину;

( клопідогрель (плавикс) – 75 мг 1 раз на день всередину;

( пентоксифілін (трентал) – спочатку внутрішньовенно краплинно по 200-300 мг у 250 мл 0,9% розчину натрію хлорида №10-15, а відтак всередину по 200-300 мг/добу.
діпірідамол (курантил)-7,5мг/добу всередину, при добрій переносимості дозу подвоюють.

4. Нестероїдні протизапальні засоби:

( диклофенак-натрію (диклоберл, диклонат-П) 150 мг/добу всередину; 

( німесулід (месулід) – 100 мг 1 раз на день всередину. 

 5. Ангіопротектори:

( ксантинола нікотинат (компламін) – при гострих порушеннях кровопостачання внутрішньом’язово по 2 мл 15% розчину  1-3 рази на добу.

6. Глюкокортикостероїди – при наявності вісцеральної патології, що швидко прогресує і лабораторних критеріях високої активності:

( преднізолон – 15-30 мг/добу всередину з поступовим зменшенням дози; курс лікування – декілька місяців; у важких випадках – комбінована пульс-терапія метилпреднізолоном з циклофосфаном. 

7. Імунодепресанти – застосовуються при неефективності преднізолону:

( азатиоприн (імуран) – початкова доза 100 мг/добу всередину, підтримуюча доза – 50-75 мг/добу упродовж 6-8 місяців. 

8. Простагландини:

( ілопрост (синтетичний аналог простацикліну) – внутрішньовенно в дозі 2мг/кг/добу упродовж 3-4 тижнів.

9. Хірургічне лікування (симпатектомія, ампутація кінцівки при розвитку гангрени).

Тести до розділу “Ревматичні захворювання”.

1. У терапевтичне відділення поступила хвора Д., 22 років, із скаргами на біль поперемінно у колінних, гомілковоступневих, ліктьових суглобах, їх припухання та почервоніння, а також на серцебиття та підвищення t тіла до 38,8(С. Захворіла через 3 тижні після перенесеної ангіни. Обєктивно: шкіра бліда, колінні та ліктьові суглоби опухлі, шкіра над ними гаряча на дотик, червона, рухи болючі. З боку серця: ЧСС 105 уд./хв., АТ 115/80 мм.рт.ст., тони серця послаблені, м’який систолічний шум на верхівці та у V точці. У крові: ШОЕ 28 мм./год., С-реактивний білок ((( . ЕКГ: ритм синусовий, неправильний, шлуночкова екстрасистолія, інтервал PQ = 0,28 сек.

Поставте правильний діагноз хворому Д. ?

А. Реактивний поліартрит.

В. Ювенільний ревматоїдний артрит.

С. Ревматизм, активна фаза, активність II ст. Первинний ревмокардит, гострий перебіг, поліартрит, ФНС I ст. *

D. Ревматизм, неактивна фаза. Недостатність мітрального клапана.

Е. Паліндромний ревматизм.

2. Хворому в., 30 років, поставлений діагноз “Ревматизм, активна фаза, активність II ст. Поворотній ревмокардит, підгострий перебіг. Недостатність мітрального клапана III ст. СН II ФК, IIА ст.” У зв’язку з непереносимістю пеніциліну, біциліну (ретарпену) лікар вирішив призначити один з наступних антибіотиків. 

Вкажіть його:

А. Азитроміцин. *

В. Амоксицилін.

С. Абактал. 

D. Левоміцетин.

Е. Амфотеріцин.

3. Хворому Д., 37 років, у звязку із загостренням ревматоїдного артриту і неефективністю курсового лікування преднізолоном у дозі 40 мг/добу прийнято рішення застосувати пульс-терапію. З цією метою слід використати преднізолон внутрішньовенно краплинно упродовж 3 днів у добовій дозі:

А. 50 мг. 

В. 100 мг.

С. 500 мг. 

D. 1000 мг. *

Е. 1500 мг.

4. Хворому Б., 29 років, на підставі наявності упродовж 8 тижнів лихоманки (39(С), впертої артралгії, оранжево-рожевого макулоподібного виступу на шкірі, збільшення лімфатичних вузлів (підтверджено шляхом ультразвукового дослідження), лейкоцитозу ((109/л) при від’ємному тесті на РФ, - встановлений діагноз: “Серонегативний ревматоїдний артрит: хвороба Стілла у фазі загострення.” У звязку з неможливістю подолати загострення захворювання з допомогою нестероїдних протизапальних засобів (диклофенак натрію) та преднізолону у комбінації з базовою терапією (тауредон) прийнято рішення застосувати інтерферонотерапію:

Вкажіть препарат-інтерферон, найбільш доцільний для лікування хворого Б.:  
А. Т-активін. 

В. Тимогексин.

С. Проспідин. 

D. Сандімун.

Е. Реаферон. *

5. Хворий Л., 30 років, скаржиться на біль і скутість грудної клітки, який зменшується при фізичних вправах, обмеження рухомості поперекового відділу хребта. Рентгенологічно: довобічний сакроілеїт в ІІІ стадії (звуження суглобової щілини, частковий анкелоз). У крові: від’ємний тест на РФ, ШОЕ 30 мм/год. Поставте діагноз хворому Л.:

А. Синдром Рейтера. 

В. Серонегативний ревматоїдний артрит – хвороба Стіла.

С. Анкелорзуючий спонділоартрит*. 

D. Туберкульозний спондиліт.

Е. Остеохондроз полпереково-крижового відділу хребта.

6. Хворому Л., 30 років, з діагнозом : “Aнкілозуючий спондилоартрит ІVстадії” призначене комплексне лікування. 

Який з наведених засобів призначений з метою подолання м’язевих спазмів:

А. Месулід. 

В. Сульфосалазин.

С. Преднізолон. 

D. Тимогексин.

Е. Мідокалм.*

7. Хворий В, 37 років, упродовж останніх 3-х місяців скаржиться на припухлість і біль в правому колінному суглобі, пекучий біль в уретрі при сечопуску, відчуття піску в очах. Рік тому назад лікувався в інфекційній лікарні з приводу дизентерії. На слизовій оболонці ротової порожнини виразка розміром 2х3 см. У крові: ШОЕ 28 мм/год., С-реактивний протеїн ++, тест на РФ – від’ємний, позитивний тест на антитіла до хламідій  (вище норми у 10 разів). Поставте правильний діагноз хворому В:

А. Ювенільний ревматоїдний артрит. 

В. Синдром Фелті.

С. Палідромний ревматизм. 

D. Гонартроз.

Е. Синдром Рейтера*.

8. Хворому В., 36 років, встановлений діагноз синдрому Рейтера (уретеро-окуло-синовіальний синдром) у активній фазі. Призначене лікування, до складу якого включений засіб, що володіє антихламідійною активністю. 

Вкажіть цей препарат:

А. Амоксицилін. 

В. Аугментин.

С. Амфотерицин В. 

D. Азитроміцин. *

Е. Ампіцилін.

9. Хворому Ш., 57 років, встановлено діагноз: “Псоріаз, артрит дистальних міжфалангових суглобів пальців китиць рук, сакроілеїт – активна фаза, активність ІІІ, ФНС-ІІ ” ( сума балів за критеріями Інституту ревматизму РАМН складає 16). Хворому призначено лікування: дипроспан (у хворі суглоби), месулід (всередину), диклофенак-натрію (внутрішньом’язево), кризанол (внутрішньом’язево), однаку подолати загострення не вдалося, в зв’язку з чим лікар-терапевт вирішив застосувати еферентні методи. 

Вкажіть найбільш доцільний з них:

А. Плазмаферез*. 

В. Тромбоцитаферез.

С. Лімфоцитаферез. 

D. Імуносорбція.

Е. Кріаферез.

10. У хворого С., 60 років, лікар-терапевт встановив наявність чергової атаки подагричного артрита плюсне-фалангового суглоба великого пальця правої стопи сума діагностичних критеріїїв складає 8 балів за класифікацією М.М. Бржезовського із співавт. (1985). У звязку з неефективністю застосованих нстероїдних протизапальних засобів – преднізолону (всередину), аллопуринола лікар прийняв рішення застосувати один з наступних фармпрепаратів:
А. Тауредон. 

В. Делагіл.

С. Симвастатин. 

D. Колхіцин. *

Е. Фосамакс.

11. У хворої Д., 63  років, при обстеженні з використанням денситометрії встановлено діагноз: “Бронхіальна астма, екзогенна форма, глюкокортикоїд-залежна. Глюкокортикоїд-індукований остеопороз”. Встановлено зниження мінеральної щільності кістки ( 2,5 SD від референтного значення. 

Який з наведених засобів є недоцільний у даній ситуації ?

А. Фосамакс. 

В. Остеохін.

С. Міакальцик. 

D. Вітамін Д. 

Е. Вітамін Е. *

12. Хворому М., 25 років, який перейшов на постійне місцепроживання з Ізраїлю в Україну встановлено діагноз: “Періодична хвороба з типовими частими приступами (лихоманки, артриту правого гомілково-ступневого суглоба.”

Який з наведених засобів слід приймати хворому М. постійно ?

А. Д-пеніцилінамін. 

В. Тауредон.

С. Фосамакс. 

D. Міакальцик. 

Е. Колхіцин. *

13. Хворій С., 36 років, встановлено діагноз: “Системний червоний вовчак, активна фаза, активність III ступеня з рецидивуючою еритемою обличчя (“метелик”), артритом кульшових суглобів, гломерулонефритом та перикар​дитом.” Хвора отримує преднізолон (80 мг/добу всередину), азатиоприн (200 мг/добу всередину), циклоспорин А (150 мг/добу всередину), делагіл (500 мг/добу всередину),  метиндол (150 мг/добу всередину). З допомогою вказаного лікування не вдається домогтися ремісії захворювання. Які заходи ще можуть бути застосовані для поліпшення перебігу захворювання ?

А. Трансплантація кісткового мозку. 

В. Гемотрансфузія.

С. Пульс-терапія. *

D. Трансплантація нирок. 

Е. Синглетно-киснева терапія.

14. Хворій Б., 33 років, встановлено діагноз: “Системна склеродермія, активна фаза, активність III ступеня з ураженням шкіри китиць рук (склеродактилія), обличчя, стіп і передпліч, езофагіт, фіброз базальних відділів легень, гломерулонефрит, ХНН II ступеня.” У крові підвищений титр антитіл “анти-DNS-топоізомераза”. Хворій у ревматолічному стаціонарі призначено лікування: Д-пеніциламін, унітиол, лідаза, диклофенак-натрія, преднізолон, пентоксифілін, азатіоприн.  Лікування дало незначний терапевтичний ефект. Який з наведених нижче засобів слід використати для подолання загострення захворювання ?

А. Вазиліп. 

В. Вазопростан. *

С. Вазопресин. 

D. Вікасол. 

Е. Вінкристин. 

15. Хворій Л., 50 років, при обстеженні у ревматологічній клініці встановлено діагноз: “Дерматоміозит, активна фаза, активність III ступеня з ураженням м’язів верхніх та нижніх кінцівок і тулуба, артралгією, лихоманкою та кальцинозом уражених мязів”. Позитивні 4 діагностичні критерії полімізита за Tonimoto (1995). Який із наведених нижче засобів слід додати до призначеного в стаціонарі лікування (преднізолон, сандімун, азатиоприн, месулід) у звязку з кальцинозом уражених мязів ?

А. Ксеноселезінка. 

В. Екстракорпоральна імунофармакотерапія. 

С. Гіпербарична оксигенація. 

D. Двонатрієва сіль етилендіамінотетраоцтової кислоти (внутішньо​венно). *

Е. Лазеротерапія. 

16. Хворій С., 34 років, після обстеження у ревматолога, стоматолога та клінічного імунолога встановлено діагноз синдрому Шегрена. Було призначено лікування (преднізолон, лейкеран, плаквеніл, компламін – всі всередину), однак подолати загострення захворювання не вдалося. Лікар-терапевт запропонував лікування, яке виявилося ефективним. 

Вкажіть його:       

А. Стрептокіназа (внутрішньовенно). 

В. Метилпреднізолон у протоки білявушних залоз. * 

С. Метилпреднізолон інтралюмбально. 

D. Силард-П - всередину. 

Е. Метилпреднізолон у загальну лімфатичну протоку. 

17. У хворої З., 40 років, яка страждає системним червоним вовчаком, н підставі позитивних діагностичних критеріїв Alarcon-Segovia (1992), зокрема таких , як невиношування вагітності. Тромбоз глибоких вен стегна, сітчасте ліведо на плечах, анемія, непряма гіпербілірубінемія, тромбоцитопенія втановлений антифосфоліпідний синдром. Хвора отримує преднізолон, варфарин та плавикс. Яке ще лікування можна застосувати для подолання цього синдрому ?

А. Колхіцин. 

В. Гідроксисечовина. 

С. Цисплатина. 

D. Гемотрансфузія. 

Е. Плазмаферез. * 

18. У хворого Г., 33 років при обстеженні встановлено 6 із 10 дагностичних критеріїв Американської Асоціації Кардіологів (1990), щодо вузликового периртериіту, а саме: втрата 3 кг маси тіла рік хвороби, біль в яєчках і м’язах плечового і тазового поясів, стійке підвищення АТ 160-180-105-110 мм.рт.ст. збільшення в крові кількості креатиніну (260 мкмоль/л), антитіла до HbsAg у високому титрі. Їй призначений преднізолон всередину всередину в дозі 60 мг/добу, однак перебіг захворювання швидко набув фульмінантного характеру. Що слід додати до преднізолонотерапії ? 

А. Ретаболіл. 

В. Т-активін. 

С. Циклофосфан. *

D. Ехінацея. 

Е. Реаферон. 

19. На підставі позитивних діагностичних критеріїв Американської Асоціації Кардіологів (1990) у хворого Ф., 52 років встановлено діагноз грануломатоза Вегенера (виразковий стоматит, легеневий інфільтрат, мікрогематурія, грануломатозне запалення стінки артерій і артеріол). Захворювання носить швидкопрогресуючий характер. Преднізолонотерапія і плазмаферез неефек​тивні. Призначте лікування для стримання швидкого прогресування захворю​вання:

А. Цефтриаксон. 

В. Ципрофлоксацин. 

С. Циклофосфан. *

D. Ципринол. 

Е. Циквалон. 

20. У хворого Б., 36 років, який страждає частими нападами ядухи з сухими дистанційними хрипами, порушенням чутливості по типу рукавичок і шкарпеток, болем в ділянці біляносових пазух. У крові еозинофілія 10%. Рентгенологічно: транзиторні легеневі інфільтрати, непрозорість біляносових пазух. Поставте правильний діагноз: 

А. Хвороба Бехчета. 

В. CREST-синдром. 

С. Антифосфоліпідний синдром. 

D. Чардж-Строс-синдром. *

Е. Хвороба Рейтера. 

21. Хворій В., 26 років, встановлений діагноз васкуліту Шенляйн-Геноха. Він захворів у 20-річному віці, на шкірі спостерігається геморагічний висип, біль у животі та проноси з домішкою крові. Біопсія шкіри та мязів: скупчення гранулоцитів у стінках артерій і вен. Хворому призначені преднізолон, імуран та диклофенак-натрія. Призначте хворій В. антитромоцитарний засіб із числа наступних препаратів:

А. Клопідогрель. *

В. Компламін. 

С. Клофелін. 

D. Кефзол. 

Е. Канаміцин.

22. Хворій Б., 40 років, звернувся до лікаря-терапевта поліклініки у зв’язку з болем у литковому м’язі лівої ноги, який виникає підчас ходьби і минає у спокої. При обстеженні встановлено, що на a. radialis sinistra немає пульса, а АТ зліва на 15 мм.рт.ст. нижчий, ніж на правій. Під ключицею зліва - судинний стстолічний шум. У крові: луйкоцитоз, прискорена ШОЕ, гіпергамма​глобулінемія, збільшений вміст серомукоїда і С-реактивного протеїну.

Поставте правильний діагноз хворому Б. : 

А. Синдром Хортона. 

В.Неспецифічний аорто-артериіт. *

С. Гіперсенситивний васкуліт. 

D. Синдром Кавасакі. 

Е. Облітеруючий тромбангіїт.

 Розділ 5.  ЗАХВОРЮВАННЯ НИРОК.

Сечокам’яна хвороба (нефролітіаз). 

Характеризується порушенням обмінних процесів в організмі і локальними змінами в нирках з утворенням в їх поренхімі, чашечках і мисках каменів, які формуються в солевих і органічних сполук сечі.

Основний клінічний симптом – біль в поперековій ділянці типу коліки. Симптоми – відходження конкренентів: гематурія, лейкоцитурія, дизурія, зрідка – обтураційна анурія.

Біль може бути постійним або інтермітуючим, тупим або приступоподібним. Характер болю, його локалізація і іррадіація залежить від розміру каменю, його форми, розташування, а також від ступеня порушення пасажу сечі. Для великих каменів характерний тупий біль в поперековій ділянці. Невелику рухомі камені мисок, а також камені сечоводів викликають приступи ниркової коліки.

Патогномонічна ознака хвороби – відходження конкремента. При цьому після приступа часто спостерігається макрогематурія. Вона є результатом травматизації каменем паренхіми нирки, а також різкого підвищення внутрішньомискового тиску з розривом венозного мережива. Лейкоцитурія спостерігається у 2/3 випадків нефролітіазу; запальний процес погіршує перебіг захворювання і прогноз.

Дизурія залежить від локалізації конкремента: чим нижче камінь в сечоводі, тим більше виражена невідкладна допомога: 

- уролесан – 20 крапель на шматок цукру під язик;

- но-шпа – 2 мл 2% розчину внутрішньом’язово;

- галідор – 2 мл 2,5% розчину внутрішньовенно струменево в 10 мл ізотонічного розчину натрію хлориду;

- баралгін – 5 мл внутрішньовенно струменево;

- промедол – 1 мл 1% розчин внутрішньом’яязово;

- клорентлом - зрощення шкіри поперекової ділянки;

- тепло – гаряча ванна або грілка на поперекову ділянку;

- консультація   уролога – з метою уточнення діагноза і подальшої тактики ведення хворого – новокаїнова блокада сім’яного  канатика у чоловіків за Лорін-Енштейном і місця прикріплення круглої зв’язки матки до черевної стінки у жінок; катетеризація сечоводу; ударно-хвильова дистанційна уретеролітотрепсія; черезшкірна пункційна нефростомія, уретеролітотомія.

Гостра ниркова недостатність.  

Потенційно зворотнє, швидке (впродовж декількох годин або днів) припинення видільної функції нирок, частіше внаслідок ішемічного або токсичного ушкодження ниркової паренхіми із затримкою в крові продуктів, що в нормі видаляються з організму з сечею. Розрізняють преренальну, ренальну і постренальну гостру ниркову недостатність.

Преренальна гостра ниркова недостатність зумовлена розладами загальної циркуляції, її причинами є стани, що супроводжуються зменшенням серцевого викиду – кардіогенний шок, тампонада серця, застійна серцева недостатність, емболія легеневої артерії; вазодилатація при сепсисі та анафілаксія; зменшення ефективного позаклітинного об’єму (опіки, крововитрати, дегідратація, діарея, цирози печінки, нефротичний синдром, перитоніт).

Ренальна гостра ниркова недостатність зв’язана з ураженням ниркової паренхіми і виникає при гострому гломерулонефриті, шоці (гіповолемічному, септичному, кардіогенному, анафілактичному), трансфузійних ускладненнях, тривалому порушенні гемодинаміки нирок (тромбоз та емболія нирккових артерій, двосторонній тромбоз ниркових вен), гострому гастроентериті, гострому панкреатиті, при міоглобінурії, застосовуванні нефротоксичних середників (антибіотики – аміноглікозиди, метицилін, цефалоспорини), отруєнні солями важких металів (хлорид ртуті, сульфат міді, золото), отруєнні органічними розчинниками (чотирьоххлористий вуглець, етиленгліколь); використанні анестетиків, що містять фтор, застосуванні хініну, фенацетину, нестероїдних протизапальних засобів.

Постренальна гостра ниркова недостатність виникає внаслідок обструкції сечовивідних шляхів. Причини, що її викликають, поділяються на механічні та функціональні. Основні механічні причини: камені та пухлини сечоводів, обструкція катетера, оклюзія сечоводів кров’яними згустками, ретроперитонеальний фіброз, структури сечоводів, гіпертрофія передміхурової залози, вроджені аномалії розвитку, запальний набряк, обструкція шийки сечового міхура.

Функціональними причинами гострої постренальної ниркової недостатності можуть бути захворювання спинного мозку, діабетична нефропатія, вагітність, тривале застосування гангліоблокаторів.

В перебігу гострої ниркової недостатності розрізняють чотири стадії: початкова, олігурична, поновлення діуреза та повного видужання.

Найчастіше гостра ниркова недостатність розпочинається раптово і супроводжується високою температурою тіла, блюванням, нерідко потьмаренням свідомості, біллю у животі і попереку. Поступово зменшується діурез і відносна густина сечі. в крові – швидко наростає азотемія. Порушення електролітного обміну розвивається пізніше.

Лікування гострої ниркової недостатності повинно бути скероване на усунення причин, які погіршують діяльність нирок, наприклад, необхідно усунути гемодинамічні розлади (гіповолемію та шок), видалити з організму нефротоксичні речовини та ліквідувати обструкцію сечовивідних шляхів.

Лікування гострої ниркової недостатності у початковому періоді: 

- Преднізолон – внутрішньовенне введення у добовій дозі 3-5 мг на кг маси тіла.

- Призначають лазикс за схемою: 80 мг внутрішньовенно краплинно, при відсутності ефекта через 2 год. - 160 мг, при подальшій відсутності ефекта – через 2 години - 320 мг. Якщо і після цього діурез не збільшується, то подальше введення лазиксу припиняють. Лазикс застосовують при відсутності ознак обструкції сечовивідних шляхів.

- Осмотичний діуретик манітол. Починають введення з проби: його вводять внутрішньовенно із розрахунку 0,5 г на кг маси тіла у вигляді 15% розчину. Якщо діурез збільшується, то вводять повну лікувальну дозу, яка дорівнює 1-1,5 г на кг маси тіла у вигляді 15% розчину на глюкозі. Манітол вимиває канальцевий детрит, циліндри, знижує внутрішньонирковий опір судин.

- Комбінація фуросеміду (30-50 мг на 1 кг маси тіла за годину) з допміном, 200 мг розчиняють у 100 мл 5% розчину глюкози або ізотонічного розчину хлориду натрію і вводять внутрішньовенно краплинно із розрахунку 1-3 мг на 1 кг маси тіла на хвилину упродовж 6-24 годин, що зменшує ниркову вазоконстрикцію, покращує ниркову циркуляцію та підтримує діурез, зменшує ризик гіперкаліємії та гіпергідратації.

- Лікування гострої ниркової недостатності в стадії олігурії.  В цій стадії основними є порушення водно-елктролітного баланса, у зв’язку з цим спостерігається сухість шкіри, слизових оболонок  (порожнини рота, язика), свербіж шкіри, анурія. У крові креатинінемія, лейкоцитоз зі зсувом вліво, зниження рівня гемоглобіну, прискорення ШОЕ. Сеча – каламутна, містить багато білка, еритроцитів, циліндрів, низька її відносна густина.

- Лікування гострої ниркової недостатності в олігуричній стадії передбачає підтримання оптимального балансу рідини: кількість рідини, що призначається, повинна дорівнювати об’єму витрат води з сечею та калом плюс 100 мл.

- Дієта – повинна містити до 20г білка, енергетична цінність 1500-2000 ккал.

- Інгібітори протеолітичних ферментів: контрикал, трасилол або гордокс. Контрикал, трасилол по 30000-50000 ОД внутрішньовенно, краплинно у 250 мг 5% розчину глюкози 1 раз на добу упродовж 5-ти діб. Анаболічні препарати: ретаболіл внутрішньом’язово по 1 мл – 50 мг маси тіла розчину 1 раз на тиждень, № 5-6.

- Для зменшення рівня калію в крові (на ЕКГ – зникає рубець Р, поширюється комплекс QRS, високі вузькі зубці Т): вилучати з харчування продукти, багаті калієм, фрукти, картоплю та інші овочі. При гіперкаліємії вводять 20% розчин глюкози (до 500  мл) з інсуліном (1 ОД інсуліну на 4 г глюкози), а також внутрішньовенно 20 мл 5% розчину натрію хлорида, або натрію лактата.

- При стійкій гіперкаліємії (7 ммоль/л), яка погано корегується, супроводжується ацидозом, підвищенням рівня сечовини до 24 ммоль/л, ознаками уремії (енцефалопатія, нудота, блювання), перикардитом, гіпергідратацією (набряк легень, гіпертензія, застійна серцева недостатність) показаний гемодіаліз. При цьому необхідно щодня або через день збільшувати добову кількість білка – до 40-50 г на добу, а кількість рідини до 1 літра. 

- Для корекції гіпопольціємії внутрішньовенно вводять 20-40 мл 10% розчину глюконата калію.

- З метою корекції ацидозу внутрішньовенно краплинно вводять 5% розчин натрію гідрокорбонат з розрахунку 4 мл на 1 кг маси тіла хворого на добу.

- З метою дитоксикації та корекції гіперазотемії в олігуренній стадії застосовують гемодіаліз, перитонеальний діаліз, гемосорбцію, гемофільтрацію.

- При інфекційних ускладненнях слід застосовувати антибіотики, уникаючи тих, що мають виражену нефротоксичну дію; частіше використовують пеніціліни, цефалосперини, налідиксонову кислоту. У стадії відновлення діурезу, незважаючи на виділення великої кількості сечі і тенденцією до нормалізації показників залишкового азоту та креатиніну, стан хворого слід вважати важким. На зміну гіперкаліємії може розвинутись гіпокаліємія. Витрати великої кількості рідини можуть привести також до ексикозу, гіпотонії, потьмарення свідомості. Зміни крові і сечі (анемія, гіпоальбумінемія, еритроцитурія) часто утримуються  тривалий час, а низька густина сечі – упродовж багатьох місяців і років.

- У стадії відновлення діурезу та функцій нирок хворим слід рекомендувати збалансовану дієту з достатнім вмістом білків тваринного походження, фруктів, овочів.

- У олігуричній стадії кількість рідини, яка вживається хворим, повинна відповідати кількості рідини, що виділяється – 2-3 літри і більше на добу. Перевагу слід віддати мінеральним водамі фруктовим сокам, сиропам. 

- Корекція гіпокаліємії і гіпонатріємії. На кожний літр виділеної сечі хворому слід приймати по 1 г хлориду калію і 2 г хлориду натрію.

- Для лікування анемії використовують препарати заліза на фоні повноцінного харчування.

Стадія видужання триває до 6-ти місяців, іноді – 1-2 років. У цій стадії функції нирок знижені, хоча загальний стан хворих задовільний, тому такі хворі тривалий час повинні перебувати під диспансерним спостереженням.

Тести для самоконтролю.

1. У хворого Б, 67 років, вночі раптово почався сильний біль у поперековій ділянці, бокових відділах живота, який ірадіював у статевий орган, внутрішню поверхню правого стегна, поклики на сечопуск, нудоту, блювання. Приступ тривав біля 3-х годин.

Сімейний лікар відмітив неспокій хворого – він постійно шукав положення, яке б зменшило його страждання. при пальпації живота: виражена болючість та напруження м’язів в ділянці правого підребер’я та правої половини живота; позитивний симптом Пастернацького справа.

Поставте правильний діагноз хворому Б.

А. Жовчекам’яна хвороба – приступ печінкової коліки.

В. Гострий апендицит.

С. Гострий правобічний аднексит.

Д. Кишечна непрохідність.

Е. Сечокам’яна хвороба – приступ ниркової коліки.(
2. У хворого Д., 42 років діагностована сечокам’яна хвороба з частими нападами ниркової коліки з відходженням каміння та макрогематурїєю. У випадках раптового нападу болю у попереку хворий вдається до самолікування. Який з наведених нижче засобів не показаний йому?

А. Уролесан.

В. Баралгін.

С. Но-шпа.

Д. Фенацетин. (

Е. Галідор.

3. У приймальний покій районної лікарні доставлено хворого М. 59 років з діагнозом: “ІХС: Гострий Q-інфаркт міокарда передньо–перетинково-верхівково-бокової ділянки лівого шлуночка, ускладнений кардіогенним шоком ІV стадії, гострою лівосерцевою недостатністю ІV стадії за Killip”. Важкий стан хворого триває близько 24 годин, за цей час виділилося біля 50 мл сечі. При обстеженні у крові різко підвищені рівні тропопінів Т, І та креатиніна (336 ммоль/л) і сечовини (30 ммоль/л).

Про яке ускладнення йдеться у хворого М?

А. Портосистемна енцефалопатія.

В. Анафілактичний шок.

С. Гостра постренальна ниркова недостатність.

Д. Гостра преренальна ниркова недостатність. (
Е. Гостра надниркова недостатність.

4. Хворий В., 43 років у зв’язку з грипоподібною інфекцією (катар верхніх дихальних шляхів. лихоманка, артралгії, міалгії) упродовж 3-х діб лікувався панадолом, приймаючи його по 1г 3 рази на день всередину. На 5-ий день лікування температура тіла ще більше підвищилась (до 39,70С), з’явився біль у попереку, животі, почалося блювання. При обстеженні: у крові лейкоцитиз, прискорена ШОЕ, рівень креатиніна 470 ммоль/л. АсАТ – 0,87 ммоль/л, АлАТ – 0,92 ммоль/л, загальний білірубін - 19 ммоль/л. За добу виділилось 180 мл сечі з відносною густиною 1007.

Поставте правильний діагноз хворому В.

А. Гостра печінкова недостатність.

В. Гострий пієлонефрит.

С. Гострий дифузний гломерулонефрит.

Д. Гіпернефрома нирок.

Е. Гостра ренальна ниркова недостатність. (
5. У хворого Д. 43 років, який тривалий час приймав нестероїдні протизапальні засоби з приводу ревматоїдного артрита, розвинулась гостра ренальна ниркова недостатність (ніктурія, олігурія, гіпостанурія, креатиніннемія, азотемія).

Який з наведених нижче засобів не показаний хворому Д:

А. Преднізолон.

В. Фуросемід.

С. Контрикал.

Д. Фенацетин. (
Е. Ретаболіл.

6. У хворого С. 39 років з діагнозом “Цукровий діабет, важка інсулінозалежна форма” при обстеженні вперше встановлена азотемія (креатинін – 470 ммоль/л, сечовина – 47 ммоль/л), олігурія, ніктурія, зниження питомої густини сечі. При повторних обстеженнях упродовж місяця рівень збільшився вдвоє, а кількість загального білка зменшилась з 60 до 46 г/л. 

Якою з наведених нижче причин пояснюється зростання азотемії у хворого С.?

А. Зниженням клубочкової фільтрації.

В. Зниженням канальцевої реабсорбції.

С. Зменшенням ниркового кровоплину.

Д. Порушенням білкового обміну. 

Е. Всіма наведеними причинами. (
7. Гіперкаліємія у хворих з гострою нирковою недостатністю може привести до:

А. Набряків.

Б. Зупинки серця. (
В. М’язових поралічів.

Г. Порушення ритму серця та його прохідності.

Д. Флеботромбозу.

 Глава 6. ЗАХВОРЮВАННЯ ЕНДОКРИННИХ ОРГАНIВ.
Кетоацидотична кома (діабетична, гіперкетонемічна). 

Небезпечне ускладнення цукрового діабету, виникає внаслідок абсолютної або відносної інсулінової недостатності і різкого зниження засвоєння глюкози тканинами організму. Розвивається частіше у молодому віці при відсутністі лікування  нерозпізнаного діабета, припиненні інсулінотерапії, гострій гнійній інфекції, оперативних втручаннях, фізичній або психічній травмах, вагітності, голодуванні, багаторазовому блюванні.  

Клініка. Розвивається поступово - від 12 годин до 3 діб. Розрізняють 3 стадії діабетичної кетоацидотичної коми: I - помірного кетоацидозу; II - декомпен​сованого кетоацидозу, або стадія прекоми; III - стадія коми. 

Стадія помірного кетоацидозу характеризується підвищеною втомлюваністю, в'ялістю, сонливістю, зниженням апетиту, нудотою, біллю у животі, спрагою, частим сечовипусканням, запах ацетона з рота, зсувом рН крові до 7,3. 

Прекома. Ознаки: відсутність апетиту, постійна нудота, блювання, різка слабкість, погіршення зору, розлитий біль у животі, задишкa, сильна спрага. пору​шення свідомісті - ступор. Шкіра суха, холодна. Язик сухий, як терка, малинового кольору, з відбитками зубів по краях. 

Кома. З'являється глибоке, шумне дихання (Куссмауля) з різким запахом ацето​на у видихуваному повітрі. Артеріальний тиск падає, особливо діастолічний. Пульс частий, малого наповнення. Зникають сухожилкові рефлекси. Температура тіла знижена. В окремих випадках діабетична  кома перебігає із симптомами гострого живота - абдомінальна форма або з симптомами колапсу - колаптоїдна форма.

Лабораторна діагностика. Кров: гіперглікемія (н. – до 5,5 ммоль/л), гіпер​креати​нінемія (н. – до 0,132 ммоль/л), гіперпіруватемія (н. – 0,07-0,14 ммоль/л), лактацидемія (н. – 0,4-1,4 ммоль/л), гіперхолестеринемія (н. – 3,9-5,2 ммоль/л), гіпер​кетонемія (н. – до 1,72 ммоль/л), гіпопротеїнемія (н. – 60-80 г/л), гіпонатріємія, гіпокаліє​​мія, зниження лужного резерву крові (н. – до 70 об.% СО2), підвищення осмо​​​ляр​​ності крові (н. – 285-295 ммоль/л).

Сеча: глюкозурія, альбумінурія, мікрогематурія (н. – ер. до 1-3 в п.з.), лейкоци​турія (н. – лейк. 2-3 в п.з.), циліндрурія.

Невідкладна допомога:

1. Інсулінотерапія: використовують 2 рекомендованих і широко вживаних методи інсулінотерапії з використанням невеликих, або "малих", доз інсуліну. 

 а) внутрішньом'язове введення невеликих доз інсуліна.

 Хворому  вводять спочатку 20 ОД внутрішньом'зово (при колапсі 20 ОД внутрішньовенно), а потім щогодини по 10 ОД внутрішньом'язово з одночасним щогодинним визначенням  рівня глюкози в крові та сечі і ацетону в сечі. Після зниження глікемії до  11 ммоль/л – інсулін вводять підшкірно по 6 ОД кожні 4 год;

б) постійна внутрішньовенна інфузія невеликих доз інсуліну.

Простий інсулін розводять в 0,9 % ізотонічному розчині натрію хлориду і вводять із швидкістю 10 ОД/год. Перед початком уводять 10 ОД внутрішньовенно струменево. При зниженні глікемії до 11 ммоль/л переходять на підшкірне введення по 6 ОД кожні 4 год. При досягненні глікемії в 11 ммоль/л замість 0,9 % ізотонічного розчину натрію хлориду внутрішньовенно застосовують 5% розчин глюкози з подвійною дозою інсуліна для відновлення запасів глікогену. 

2. Регідратаційна терапія. найкраще вводити розчин Рінгера, але застосовувати можна й 0,9% ізотонічний розчин натрію хлориду. Швидко проводити її неможливо  (набряк  мозку, гостра лівошлуночкова недостатність, набряк легень). Темп регідратації - 1 л протягом 1-ї години, 1 л  - наступні 2 години, ще 1 л – упродовж подальших 3 годин. При різкому зниженні АТ (до 80 мм.рт.ст.) спочатку вводять плазму, а потім 0,9% ізотонічний розчин натрію хлориду - 2 л за 1 год. Всього за добу - 6-8 л рідини.

3. Корекція електролітних порушень, головним чином дефіциту калію. Вводять розчини калію через 3 год від початку інсулінотерапії (1 г калію міститься у 2 г калію хлориду, 3,5 г калію цитрату та в 6 г калію глюконату). Кількість калію розраховують на 1 г чистої речовини за 1 год (під контролем вмісту калію в крові). При досягненні показника 5 ммоль/л і повернення хворого до притомності дають пити соки, багаті на калій (томатний, морквяний, апельсиновий) або молоко.

4. З метою боротьби з ацидозом (при зниженні рН артеріальної крові менше 7,0) вводять 2,5% розчин гідрокарбонату натрію до зменшення дихання Кусмауля і нормалізації рН.

5. Для покращення перебігу окисних процесів внутрішньовенно краплинно вводять 100 мг кокарбоксилази, 5 мл 5% розчину аскорбінової кислоти, 200 мкг вітаміну В12, 1 мл 5% розчину вітаміну В6.

6. При безперервній блювоті для поповнення дефіциту білків і боротьби з голодуванням через 4-6 годин від початку лікування вводять 200-300 мл плазми.

7. Профілактична гепаринотерапія: по 5 тис. ОД гепарину 4 рази в день – першу дозу внутрішньовенно, а решту - внутрішньом’язово під контролем показників частково активованого тромбопластинового часу, прагнучи подовжити його не більше, як у півтора-два рази. Краще вводити низькомолекулярні гепарини (фраксипарин по 0,6 мл підшкірно 1 раз на добу).

8. Симптоматичне лікування: при гіпотонії – внутрішньовенно плазму, крох​маль​ні плазмозамінники, внутрішньом’язово 1-2 мл 0,5% ДОКСА; при вираженій тахікардії – серцеві глікозиди.

9. Оксигенотерапія.

10. Контроль цукру крові кожні 2-3 години. 

Гiперосмолярна кома (некетонемічна) – є ускладненням цукрового діабету, в основі патогенезу якої лежить гіперосмолярність крові, різко виражена внутрішньо​клітинна дегідратація і відсутність кетоацидозу.

Клініка. Розвивається поступово. Свідомість затьмарена (від сонливості до коми), арефлексія, патологічні рефлекси, ністагм, геміпарези, паралічі, шкіра суха, знижений тургор. Гіпотонія очних яблук.

Синусова тахікардія, порушення ритму, гіпотонія, задишка. Дихання поверх​неве, тахіпное. Поліурія змінюється олігурією. Циркуляторні порушення і дегідра​тація закінчуються гіповолемічним шоком.

Лабораторна діагностика. Кров: гіперглікемія (до 30-50 ммоль/л), гіпернатріє​мія, гіперхлоремія, підвищена осмолярність плазми (н. – 285-295 мосмоль/л), гіпо​каліє​мія, гіперазо​темія, гіпопротеїнемія, лейкоцитоз, підвищується рівень гемогло​біну. Кетоацидоз відсут​ній.

Невідкладна допомога:

1. Інсулінотерапія - режим малих доз. Вводять по 10 ОД простого інсуліна внутрішньовенно або внутрішньом’язово щогодини до рівня глікемії 11 ммоль/л, в подальшому - підшкірне уведення по 6 ОД кожні 4 год.

2. Регідратаційна терапія - 0,45% розчин хлорида натрію від 2 до 6 л внутрішньовенно краплинно. 

3. При гіпокаліємії під контролем вмісту калію в крові і ЕКГ застосовують внутрішньовенно калію хлорид - по 4-12 г/добу.

4. Профілактична гепаринотерапія - по 5000 ОД гепарину 4 рази на добу спочатку внутрішньовенно, потім внутрішньом’язово під контролем частково активованого тромбопластинового часу.

5. Контроль цукру крові кожні 3 год. 

Гiперлактацидемiчна кома (молочнокисла).

Розвивається внаслідок метаболічного ацидозу, зумовленого накопиченням в організмі хворого молочної кислоти. Сприяючими чинниками є прийом цукро​знижуючих препаратів (метформіна), вживання алкоголю, інфекція.  

Клініка. Розвивається гостро на протязі кількох годин. Хворих турбують м'язові болі, стенокардитичний біль за грудиною, диспепсичні розлади, нудота, блювання, біль в животі. Загальний стан важкий. Прогресуюча задишка переходить в дихання Кусмауля. Сухість шкіри і слизових. Тахікардія, гіпотонія. Колапс, гіпотермія, олігу​рія, що переходить в анурію.

Лабораторна діагностика. Кров: гіперглікемія, гіперазотемія, гіперліпідемія, підвищення рівня молочної кислоти, зниження концентрації гідрокар​бо​натних іонів.

Сеча: глюкозурія, ацетону немає. 

Невідкладна допомога: 

1. Ліквідація лактоацидозу. Для нейтралізації і виведення з організму надлишку молочної кислоти внутрішньовенно краплинно вводять на добу 1-2 л 2,5% розчину бікарбонату натрію під контролем рН. При протипоказах до соди застосовують трисамін - 3,66% з розрахунку 500 мл/год.

2. Для стимуляції перетворення молочної кислоти у піровиноградну внутріш​ньовенно застосовують 5-10 мл 1% розчину метиленового синього (із розрахун​ку 2,5 мг/кг).

3. Лікування інсуліном проводять навіть при нормоглікемії. Iнсулін призна​чають фрагментовано внутрішньовенно краплинно по 6-8 ОД в 500 мл 5% розчину глюкози.

4. У випадку ознак колапса – серцево-судинні препарати: серцеві глікозиди (1 мл 0,025% розчина строфантина), 1 мл 10% розчину кофеїна, 0,3-0,5 мл 1% розчину мезатона.

5. При зменшенні об'єму циркулюючої крові і вираженій гіпотонії – плазмо​заміщуючі розчини (500 мл рефортана, 150-200 мл плазми). У важких випадках коми (відсутність ефекту від терапії, анурія) застосовують гемодіаліз, гідрокортизон (вну​трі​ш​ньо​венно по 250-500 мг), ізадрин внутрішньовенно краплинно (в 5% розчині глюкози із розрахунку 0,5-5 мкг в хвилину (позитивна інотропна дія на серце і вазидилaтаторна на периферійні судини).

Гiпоглiкемiчна кома.

Стан організму, зумовлений різким падінням цукру в крові з подальшим зниженням засвоєння глюкози мозковою тканиною і гіпоксією мозку.

Гіпоглікемічна кома частіше розвивається у хворих на цукровий діабет внаслідок передозування інсуліна або цукрознижуючих сульфані​ламід​них препаратів. Гіпоглікемічна кома виникає також при гіперінсу​лінізмі, зумовленому аденомою або (рідше) дифузною аденоматозною гіперплазією бета-клітин острівців Лангерганса, при синдромі Золлінгера-Еллісона або позапанкреатичних пухлинах, що розміщуються в черевній або грудній порожнині і в ретроперитонеальному просторі.

Клініка. В продромальному періоді відмічається тремор кінцівок, запаморочення, відчуття голоду.

Гіпоглікемічна кома розвивається раптово: рухове збудження, клонічні і тонічні судоми. Підвищується тонус очних яблук. Тахікардія, гіпертонія. Гіпергідроз. Як ускладнення – мозковий інсульт.

Лабораторна діагностика. Кров: гіпоглікемія. Кетоацидоз відсутній. 

Невідкладна допомога:

1. Внутрішньовенно струменево 40-60 мл 40% розчину глюкози. При відсутності ефекту від внутрішньовенного введення 40% розчину глюкози переходять на внутріш​ньовенно краплинне введення 5% розчину глюкози до рівня цукру крові 8-16 ммоль/л.

2. При неефективності – вводять 1 мл 0,1% розчина адреналіна підшкірно.

3. 1 мл глюкагона внутрішньовенно або внутрішньом’язово.

4. Гідрокортизон вводять внутрішньом’язово або внутрішньовенно по 150-200 мг (преднізолон 30-60 мг). При низькому АТ додатково 1 мл 0,5% розчину ДОКСА підшкірно, 0,3-0,5 мл 1% розчину мезатона.  

5. Для покращення метаболізму глюкози вводять внутрішньом’язово 100 мг кокарбоксилази і 5 мл 5% розчину аскорбінової кислоти.

6. При тривалій комі для попередження набряку головного мозку внутрішньовенне краплинне введення 15% або 20% розчину маннітолу (0,5-1 г/кг), лазиксу (60-100 мг). При судомах застосовують 25% розчин магнію сульфата - 5-10 мл внутрішньо​м'язово. Оксигенотерапія. 5% розчин унітіолу в дозі 1-2 мл/10 кг маси тіла. 

7. При інсуломах, що призводять до гіпоглікемічних ком, показане хірургічне лікування.

Гiпоталамо-гiпофiзарна кома. 

Виникає при ураженнях гіпоталамо-гіпофізарної ділянки пухлинним чи інфекційним процесом, травмі черепа з подальшим крововиливом в аденогіпофіз і характеризується припиненням або зниженням секреції гормонів передньої долі гіпофіза і периферійних залоз внутрішньої секреції.

Клініка. Частіше кома розвивається поступово: виникають загальмованість, птоз, блювання, диспепсичні розлади. Потім приєднуються депресія, сонливість, га​лю​​ци​нації, сопор, кома.

Шкіра суха, атрофічна, бліда з землистим відтінком. Різка гіпотермія (33˚С і нижче). В пахвинних ділянках і на лобку відсутнє волосся. Брадикардія, гіпотонія, ослабленість тонів серця. Дихання поверхневе, рідке. Атонія кишківника. Олігурія.

Лабораторна діагностика. Кров: лімфоцитоз, еозинофілія, лейкопенія, анемія; зниження тиреотропного (ТТГ), фолікулостимулюючого (ФСГ), лютеїнстиму​люючого (ЛГ), соматотропного (СТГ) гормонів в крові зменшується вміст тироксину (Т4), трийодтироніну (Т3), кортизолу, гіперхолестеринемія, гіпонатріємія, гіперхлоремія, гі​пер​ка​ліє​мія, гіперглікемія.

Невідкладна допомога:

1. Заступна терапія глюкокортикоїдними і тиреоїдними препаратами. Внутріш​ньо​венно вводять 100 мг гідрокортизону гемісукцинату у 200 мл ізотонічного розчину натрію хлориду. Надалі в залежності від важкості стану хворого, рівнів артеріаль​ного тиску і глікемії гідрокортизон вводять внутрішньовенно краплинно повільно - по 50-100 мг кожні 4 год з подальшим переходом на дом’язове введення по 50-60 мг через кожні 6 год. Після інфузії глюкокортикостероїдів – тиреоїдні гормони: трийодтиронін по 25 мкг через кожні 4 години або тироксин по 100-200 мкг через кожні 12 годин всередину (перорально або через інтраназальний зонд).

2. Для боротьби з колапсом застосовують норадреналіна гідротартрат - 0,2% розчин по 2-4 мл в 1000 мл 5% р-ну глюкози внутрішньовенно під контролем пульса, дихання, артеріального тиску, ЕКГ. При вираженій гіпотонії призначають 0,5% масляний розчин ДОКСА в дозах 5-10 мг/добу.

3. З метою регідратації в перші дві доби вводять внутрішньовенно краплинно 5% розчин глюкози та ізотонічного розчину натрію хлориду - до 1000-1500 мл/добу.

4. Оптимізація окисно-відновних процесів: внутрішньовенно краплинно вводять 100 мг кокарбоксилази, 5 мл 5% розчину аскорбінової кислоти, 200 мкг вітаміну В12, 1 мл 5% розчину вітаміну В6, 1-2 мл АТФ.

5. Стійку гіпонатріємію (115 ммоль/л і менше) ліквідують внутрішньовенним введенням 10-20 мл 10% розчину натрію хлорида.

6. Для лікування гіпоглікемії призначають глюкозу 5% – 500 мл внутрішньо​венно краплинно.

7. При наявності ознак нецукрового діабету – пітуітрин 2 мл підшкірно або внутрішньом’язово.

8. З метою попередження і лікування інфекційних ускладнень призначають антибіотики широкого спектру дії.

Тиреотоксичний криз.  

Клініка. Це загрожуючий життю людини стан, який супроводжується різким наростан​ням клінічних ознак дифузного токсичного зобу. Розвивається частіше поступово на протязі кількох днів: підвищується температура тіла до 38˚С і вище, з’являються безсоння, підвищена пітливість, головний біль. Хворих турбує нудота, нестримне блювання, відсутність апетита, біль в ділянці серця та в животі.

Обличчя хворого гіперемоване, маскоподібне, куточки рота опущені, рот закритий, очі широко розкриті. Рідке мигання. Шкіра гаряча на дотик, волога. Тахікардія, аритмія (пароксизмальна форма миготливої аритмії, екстрасистолія), гіпотонія. Дихання часте і глибоке, приступи ядухи. Біль в животі, жовтяниця, гепатомегалія. Психічне і рухове збудження - аж до гострого психозу або, навпаки, сонливість.

Лабораторна діагностика. В крові збільшується рівень йоду, зв'язаного з білками крові, високий рівень тиреоїдних гормонів - Т4, Т3, зниження вмісту кортизолу, гіперхолестеринемія, зниження протромбінового індексу (н. – 80-100%), гіпопро​теїнемія (60-80 г/л), гіпокаліємія, гіперазотемія, гіпергліке​мія.

Невідкладна допомога:

1. Забезпечення повного фізичного та психічного спокою. 

2. Для пригнічення секреції тиреоїдних гормонів і зменшення їх синтезу призначають мерказоліл по 60-100 мг/добу (по 20-30 мг кожні 6 год всередину). Внутрішньовенне введення йодистих препаратів – по 10 мл 10% розчину йодиду натрію або по 1 мл розчину Люголя (150-250 крапель на 100 мл 5% розчину глюкози кожні 8 год).

3. Периферійну біологічну дію тиреоїдних гормонів блокують 0,1% розчином обзідана 2 мг внутрішньовенно, потім по 10-40 мг кожні 6 год всередину; 0,25% р-ном рауседилу – 1 мл внутрішньом’язово кожні 6-8 годин.

4. Лікування наднирникової недостатності проводять глюко- і мінерало​кортикоїдами: внутрішньовенно гідрокортизон по 100 мг кожні 6-8 годин або преднізолон по 200-300 мг/добу. Якщо артеріальний тиск продовжує падати, то призначають ДОКСА - 0,5% розчин по 1 мл 2 рази на добу (5-10 мг). При покращенні стану хворого дозу глюкокортикоїдів поступово знижують і переходять на внутрішньом’язове їх введення. Призначають преднізолон внутрішньом'язово по 90-150 мг/добу.

5. Заспокійливі, десенсибілізуючі та анальгетичні засоби: 2 мл 2% розчину седуксена, фенобарбітал по 300 мг на добу, аміназин 2,5% розчин 1 мл внутрішньом’язово. Літичні суміші з нейролептиками, наркотичними анальгетиками, антигістамінними препаратами: 1 мл 1% р-ну морфіна гідрохлорида, 1 мл 0,25% р-ну дроперидола, 1 мл 1% р-ну димедрола внутрішньом’язово кожні 6 годин. У важких випадках – ліку​вальний наркоз (оксибу​тират натрію, тіопентал натрію).

6. Для інгібіції активності калікреїн-кінінової системи вводять інгібітор протеаз - контрікал в дозі 40000 Од в 500 мл ізотонічного розчину хлориду натрію внутрішньовенно.

7. З метою подолання серцево-судинної недостатності – серцеві глікозиди (1 мл 0,025% розчина строфантина, 1 мл 0,06% розчина корглікона внутрішньовенно струменево), 1 мл 10% розчина кофеїна; для нормалізації обмінних процесів в серцевому м'язі – кокарбо​ксилаза 100 мг/добу, АТФ-лонг - 1 табл. 3 рази на день до 1,5-2 міс., мілдронат (5 мл 10% розчину упродовж 7-10 днів, відтак по 1 капсулі 3 рази на добу упродовж 3 тижнів).

 8. Для ліквідації гіпертермії вводять 2 мл 50% розчину аналгіну внутріш​ньовенно струменево. Проводять повітряне та вологе охолодження, кладуть міхури з льодом на рефлексогенні зони (голова, ділянка серця, здухвинна ділянка, нижні кінцівки). 

9. Дезінтоксикаційна та регідратаційна терапія: 0,9% розчин хлориду натрію, 5% розчин глюкози з інсуліном (до 1,5-2 л), 500 мл рефортана,  200 мл альбуміна; при відсутності позитивної динаміки упродовж 2 діб проводиться плазмаферез, перито​неальний діаліз.

10. Корекція газообміну та кислотно-лужної рівноваги – оксигенотерапія, 4% розчин натрію гідрокарбонату, лужне пиття. 

11. Профілактика інфекційного процесу: антибіотики широкого спектра дії: амоксицилін в дозі 1,5-4,0 г на добу, макроліди – сумамед в перший день одноразово всередину 500 мг, з 2 до 5 доби – по 250 мг 1 раз в добу, курс лікування 5 днів; клацид - по 250 мг 2 рази на добу всередину, курс лікування 10 днів.

12. Вживання вуглеводів, що легко засвоюються (кисіль, солодкий чай, сік тощо), вітамінотерапія (2 мл 5% розчину аскорбінової кислоти, вітаміни групи В). 

Гiпотиреоїдна кома (мікседематозна).

Клініка. Характеризується різким посиленням всіх клінічних проявів недостат​ності щитовидної залози, насамперед з боку центральної нервової і серцево-судинної систем. 

Хворі сонливі, мерзнуть, відмічають кровоточивість ясен, випадіння зубів, періодично біль ниючого характера у ділянці серця. Гіпотермія. Охриплість голосу.

Мікседематозне обличчя: одутле з набряковими "подушечками" навколо очей, великими губами, щільним набряком кінцівок. Шкіра “товста”, холодна на дотик, суха, лущиться, бліда з жовтяничним відтінком. Волосся крихке, випадає на голові, бровах, кінцівках, повільно відростає. Нігті тонкі. Брадикардія, гіпотонія, ослаблені тони серця, затруднене носове дихання, воно рідке, ослаблене. Нудота, блювання, закрепи, психічні порушення типу галюцинаторно-параноїдного синдрому.

Лабораторна діагностика. Кров: гіпохромна анемія, відносний лімфоцитоз, еозинофілія, прискорена ШОЕ, гіперхолестеринемія. гіпоглікемія, гіпонатріємія, гіпокаліємія, гіпохлоремія, різке зменшення вмісту тиреоїдних гормонів – Т3, Т4.

Невідкладна допомога:

1. Заступна терапія. проводиться тиреоїдними гормонами – трийодтиронином і тироксином. Трийодтиронін вводять внутрішньовенно по 25 мкг кожні 4 години до підвищення температури тіла, а відтак поступово знижують дозу до 50 мкг/добу. Тироксин вводять внутрішньовенно 300-500 мкг у перший день лікування і зменшують до 50-100 мкг у наступні дні. Враховуючи більш повільну і м'яку дію тироксину порівняно з трийодтироніном, йому віддають перевагу при лікуванні хворих похилого віку та при супутній ІХС.

2. Для попередження гострої недостатності кори наднирників перед заступною терапією вводять глюкокортикоїди. Починають з внутрішньовенного введення гідро​кор​тизону - одномоментно 50-100 мг, відтак повторюють введення його через кожні 6 год до добової дози - 200-400 мг. В подальшому дози глюкокортикостероїдів поступово зменшують.

3. Боротьба з гіповентиляцією і гіперкапнією. З цією метою застосовують оксигенацію та штучну вентиляцію легень.

4. Для покращення окисних процесів внутрішньовенно краплинно вводять 100 мг кокарбоксилази, 5 мл 5% розчину аскорбінової кислоти, 200 мкг вітаміну В12, 1 мл 5% розчину вітаміну В6, 1-2 мл 1% розчина АТФ.

5. Для профілактики і лікування гіпоглікемії призначають внутрішньовенно краплинно 5% розчин глюкози (кількість введеної рідини загалом не повинна перевищувати 500-1000 мл через загрозу можливої серцево-судинної недостатності). 

6. Попередження інфекційних ускладнень: антибіотики широкого спектра дії.

Гiперпаратиреоїдний криз (гіперкальціємічний криз, гострий гіперпара​тиреоз, гостра гіперпаратиреоїдна інтоксикація).

Загрожуючий життю стан, розвиток якого пов'язаний з надмірною секрецією паратгормону і різким підвищенням внаслідок цього вмісту кальцію в сироватці крові, що приводить до гострої інтоксикації кальцієм. Основна причина – аденома паращитовидних залоз (первинний гіперпаратиреоз), рідше він виникає на фоні паранеопластичного синдрому, множинної мієломи, передозування вітаміну Д.

Клініка. Частіше початок раптовий. Турбує спрага, підвищення температури тіла до 40˚С, нудота, блювання, сонливість, біль в м'язах, кістках, поліурія.

Відмічається депресія, марення із зоровими галюцинаціями, психозом. Гіпореф​лексія. Швидко виникають пептичні виразки, шлункові кровотечі, гострий панкреа​тит. При високій гіперкальцемії виникають серцево-судинна недостатність, дихальні пору​шення аж до набряку легень. Олігурія. 

Лабораторна діагностика. Кров: лейкоцитоз, прискорена ШОЕ, гіперкальціє​мія (н. – 2,25-2,85 ммоль/л), гіпокаліємія (н. – 3,6-5,2 ммоль/л), гіпомагніємія (н. – 0,75-1,4 ммоль/л), гіперфосфатемія (н. – 0,65-1,3 ммоль/л), збільшення вмісту лужної фос​фа​тази (н. – 20-50 ОД/л).

Невідкладна допомога:

1. Екстренна операція – видалення паратиреоаденоми.

2. При неможливості екстренної операції, а також при гіперкальцемічному кризі іншого генеза проводять медикаментозну терапію, скеровану на зниження рівня кальцію в крові:

· для підвищення клубочкової фільтрації кальцію вводять внутрішньовенно краплинно 3000 мл ізотонічного розчину натрію хлориду упродовж 3 годин;

· з метою форсованого діурезу призначають тривало (до 2 діб) фуросемід по 80-100 мг/год внутрішньовенно краплинно в ізотонічному розчині;

· в якості антагоніста кальцію використовують 25% розчин магнію сульфата по 10 мл внутрішньом’язово (або натрію сульфат);

· для зв'язування кальцію та його виведення із крові при відсутності ниркової недостатності застосовують фосфати – фосфатний буфер рН 7,4 внутрішньо​венно краплинно упродовж 8-12 годин. Внутрішньовенне введення фосфатів повторюють через 24 години. Призначають 2,5% розчин натрію цитрата по 250 мл внутрішньо​венно або натрію сульфат, внутрішньовенно до 3000 мл упродовж 8-10 годин, а також ЕДТА (натрієва сіль етилендиаміно​тетраоцтової кислоти) внутрішньо​венно з розрахунку 50-70 мг/кг в 200-250 мл 5% розчину глюкози краплинно на протязі 4-8 годин;

· в якості антагоністу паратгормону і вітаміна Д хворим із злоякісними пухлинами і гіперкальциємією (при відсутності ниркової і печінкової недостатності) призначають мітраміцин по 25 мкг/кг внутрішньовенно;

· з метою зменшення всмоктування кальцію в кишечнику використовують глюкокортикоїди - гідрокортизон по 150 мг внутрішньом’язово або внутрішньовенно краплинно, дексаметазон 1-2 мл внутрішньом’язово або внутрішньовенно;

· для покращення фіксації кальцію в кістках призначають кальцитрин (кальцитонін лосося) по 4-8 МО/кг внутрішньом’язово або підшкірно через кожні 6-12 год; 

· для зниження рівня кальцію в крові застосовують біфосфонати: етидронат в дозі 7,5 мг/кг розводять в 250 мл ізотонічного розчину натрію хлорида і вводять щоденно внутрішньовенно краплинно упродовж 2 годин до нормалізації рівня каль​цію в крові, але не більше 7 діб. 

· з метою інгібування синтезу простагландинів використовують індометацин по 25 мг через кожні 6 год., ацетилсаліцилову кислоту в таких дозах, які необхідні для підтримки її концентрації в крові на рівні 20-30 мг/100 мл;

· при неефективності медикаментозного лікування та протипоказах до операції проводять гемодіаліз з безкальцієвим діалізатом або перитонеальний діаліз.

Гiпокальціємiчний криз (гострий гіпопаратиреоз). 

Стан, який розвива​ється внаслідок недостатнього виділення паращитовидною залозою паратгормону, що приводить до різкого зниження кальцію в крові з наступними приступами тонічних судом. Він виникає внаслідок видалення або травми паращитовидних залоз при операціях на щитовидній залозі, видаленні гіперфункціонуючої аденоми паращитовидної залози, внаслідок післяопераційного запалення паращитовидних залоз, їх аутоімунного пошкодження або внаслідок ураження паращитовидних залоз метастазами пухлин, при амілоїдозі паращитовид​них залоз, і вродженій їх неповноцінності.

Клініка. Хворих турбує похолодання та оніміння кінцівок, поколювання їх і повзання мурашок, парестезії та відчуття спазмів. Розвиваються тонічні судоми, які частіше вражають симетричні групи м'язів, переважно згинальних, рука набуває характерної пози - "руки акушера". При судомах м'язів нижніх кінцівок переважає дія м'язів, що здійснюють розгинання кінцівки і згинання стопи ("кінська стопа"). Внаслідок спазму м'язів обличчя виникає “сардонічна” усмішка, “риб'ячий рот”. При спазмі жувальних м'язів обличчя виникає тризм. Порушується функція вегетативної нервової системи: потовиділення, бронхоспазм, ниркова і печінкова кольки, мож​ливий ларингоспазм, який особливо небезпечний у дитячому віці.

Скорочення м'язів судин призводять до стенокардії, синдрому Рейно. Спазми органів травлення (жовчного міхура, шлунка, кишечника) нагадують гострий холецистит, апендицит, панкреатит.

Лабораторна діагностика. Кров: гіпокальціємія – рівень кальцію нижче 1,9 ммоль/л, гіперфос​фа​темія (більше 1,4 ммоль/л), гіпокальціурія, гіпофосфатурія, гіпо​магніє​мія. 

Невідкладна допомога:

1. Відновлення нормального рівня кальцію в крові. Внутрішньовенно струме​нево повіль​но вводиться 10-30 мл 10% хлорида кальцію. При його відсутності або неперено​симості – 20-60 мл 10% глюконату кальцію. Доцільно розвести розчин кальцію у співвідношенні 1:2 5% розчином глюкози, фізіологічним розчином натрію хлорида. Вводять при необхідності 3-4 рази на добу (під контролем ЕКГ, ЧСС).

2. Одночасно з препаратами кальцію внутрішньом’язово вводять паратгормон по 40-100 ОД (1 мл – 20 ОД) кожні 2-3 години до ліквідації приступа. Для профілак​тики виникнення резистент​ності до нього проводять курсове лікування препаратом упродовж 1,5-2 місяців з інтервалами 3-3,5 міс.

3. Застосовують дигідротахістирол по 2 мл 0,1% розчину в день кожні 6 годин внутрішньом'язово під контролем рівня кальцію в крові та вітамін Д2 по 500-1000 тис. МО/добу. Токсичність вітаміну Д2 зменшується при одночас​ному прийомі вітаміна А 50000-100000 МО/добу всередину або внутрішньом'язово.

4. Седативні та нейроплегіки (броміди, седуксен, хлоралгідрат до 1,5-2,0 г в клізмі). У випадку прогресуючого ларингоспазму внутрішньовенно вводяться спазмолітики (но-шпа 2 мл 2% розчина, папаверина гідрохлорид 2 мл 2% розчина), проводиться інтубація трахеї або трахеотомія. 

5. З метою підвищення рівня кальцію крові і покращення антитоксичної функції печінки призначають спленін від 2 до 8 мл на день внутрішньом'язово.

Гостра недостатнiсть кори наднирників 

(синдром Уотерхауза-Фредрік​сена).

Стан, який характеризується швидким розвитком важких порушень водно-електролітного обміну, гострою недостатністю кровообігу, неврологічних і диспеп​сичних явищ. Виникає внаслідок раптового випадіння функції кори наднирників. Гостра недостатнiсть кори наднирників переважно зумовлена крововиливом в кору наднир​ників при інфекційних захворюваннях (грип, кір, скарлатина, дифтерія), менін​го​ко​кцемії, коагулопатіях, тромбоцитопенії, масивних опіках, після видалення кори над​нир​ників при хворобі Іценко-Кушинга. 

Клініка. Складається з симптомів гострої недостатності кори наднирників і основного захворювання, що її викликало. Відзначається гострим, блискавичним початком. В залежності від переважання симптомів ураження тієї чи іншої системи розрізняють шлунково-кишкову, менінгоенцефалічну, серцево-судинну і змішану форми. 

При шлунково-кишковій формі на перший план виступають різкий біль в животі, холодний піт, нудота, невпинне блювання, пронос. швидко розвивається зневод​нення організму, відтак знижується температура тіла, з’являється колаптоїдний стан. 

При серцево-судинній формі основними симтомами є тахікардія, різке падіння артеріального тиску, колапс, нитковидний пульс, холодний піт. 

Менінгоенцефалічна форма характери​зується раптовим розвитком коматозного стану, якому часто передують нестерпний головний біль, ригідність потиличних м’язів, маячіння, судоми. 

Найбільш часто зустрічається змішана форма захворювання.

Лабораторна діагностика. В крові: лейкоцитоз із зсувом формули вліво, тромбоцитопенія, гіпонатріємія, гіпохлоремія, гіпоглікемія, гіперкаліємія, гіперкреа​тинінемія. Сеча: ацетонурія, альбумінурія, циліндрурія, олігурія. 

Невідкладна допомога:

1. Заступна терапія. Внутрішньовенно стуменево вводять 300-500 мг гідрокор​тизона гемісукцината, надалі - внутрішньо​м’язово по 50-75 мг кожні 6 год, 2-3 л 5% розчину глюкози, 10 мл 5% розчину аскорбі​нової кислоти. 

2. ДОКСА - 1 мл 0,5% розчину (20-40 мг на добу) кожні 6-8 годин внутрішньо​м’язово.

3. При судинному колапсі - 0,3-0,5 мл 1% розчину мезатону, 2 мл 0,2% розчину норадреналіна, 5 мл 4% розчину дофаміна внутрішньовенно краплинно на 250 мл фізіологічного розчину натрію хлорида, серцеві глікозиди – 1 мл 0,025% строфантина, внутрішньовенно струменево. 

4. Для профілактики та боротьби з інфекцією призначають великі дози антибіотиків (амоксицилін в дозі 3-6 г на добу).

Адісонічний криз.

Стан, який виникає при важкому перебігу хронічної недостатності кори наднирників внаслідок дефіциту кортизола, альдостерона і екстрацелю​лярного об'єма рідини. Причиною можуть бути стресові ситуації (інфекції, інтоксикація, оперативні втручання), раптова відміна великої дози глюкокортикостероїдів. 

Клініка. Загальний стан важкий. Хворих турбує нудота, блювання (часто тривале), різка м'язева слабкість, пронос, біль в животі, іноді метеоризм, мелена. Акро​ціаноз, профузне потовиділення, похолодання кінцівок, гіпертермія, судоми, ступор, марення, зорові галюцинації, кома. Різко посилюється пігментація. Гіпотонія, пульс частий, малий. Тони серця ослаблені.

Лабораторна діагностика. Кров: лейкоцитоз, еритроцитоз, збільшується вміст гемоглобіна, еозинофілія, лімфоцитоз, гіпонатріемія, гіперкаліемія, гіпохлоремія, підвищується рівень залишкового азоту і сечовини, гіпоглікемія. Зниження загального та вільного кортизолу крові.Сеча: ацетонурія, альбумінурія, циліндрурія, олігурія. 

Невідкладна допомога: 

1. Заступна терапія. Одразу внутрішньовенно стуменево вводять 200 мг гідрокор​тизона гемісукцината, а відтак налагоджують внутрішньовенне кралинне введення суміші - 100-150 мг гідрокор​тизона гемісукцината, 50 мл 5% розчину аскорбі​нової кислоти, 1 л фізіологічного розчину натрію хлорида, 200 мл 10% розчину глюкози (до 3-4 л в першу добу, в подальшому - 1-2 л на добу під контролем електролітів крові та гемато​крита). 

2. ДОКСА - 1 мл 0,5% розчину (20-40 мг на добу) кожні 6-8 годин внутрішньо​м’язово.

3. При судинному колапсі - 0,3-0,5 мл 1% розчину мезатона, 2 мл 0,2% р-ну норадреналіна, 5 мл 4% розчину дофаміна внутрішньовенно краплинно у 250 мл фізіологічного розчину натрію хлорида, серцеві глікозиди – 1 мл 0,025% строфантина, 1 мл 0,06% корглікона внутрішньовенно струменево. 

4. Білкові препарати, що легко засвоюються - альбумін, протеїн, амінозол -внутрішньовенно кралинно.

5. При нестримному блюванні вводять 10 мл 10% розчину хлористого натрію внутрішньовенно.

6. Для профілактики та боротьби з інфекцією призначають антибіотики (амоксицилін в дозі 3-6 г на добу, кларитроміцин 250 мг 2 рази на добу).

Феохромоцитома.

Гормональна пухлина, що виникає із хромафінної тканини мозкового шару наднирників, парагангліїв або симпатичних вузлів. Феохромоцитомний криз - важкий, загрозливий для життя хворого стан, який розвивається внаслідок раптового і різкого підвищення в крові рівня адреналіна і норадреналіна, виснаження компенсаторних механізмів, що регулюють фізіологічну дію катехоламінів і рівень їх вмісту.

Клініка. Приступ розвивається раптово. Хворий скаржиться на зябкість, відчуття страху, повзання мурашок по тілу, потіння, нудоту, блювання. Зіниці під час приступу розширені. Шкірні покриви бліді, акроціаноз, кінцівки холодні, температура підвищується до 40˚С. Задишка, тахікардія, порушення ритму серця - екстрасистолія, миготлива тахіаритмія, гіпертонія.

Біль в животі нагадує гостру кишкову непрохідність, гострий холецистит. Тривалість від кількох хвилин до години. Закінчується приступ раптово.

Лабораторна діагностика. Кров: лейкоцитоз, лімфоцитоз, еозинофілія, гіпер​глікемія, гіперкальцемія, підвищення згортання крові.

Сеча: протеїнурія, глюкозурія, циліндрурія, високий вміст адреналіна (н. – 30-80 нмоль/добу), норадреналіна (н. – 20-240 нмоль/добу).

Невідкладна допомога:

1. Для зниження артеріального тиску внутрішньовенно струменево вводять альфа-адрено​блокатори - фентоламіна гідрохлорид 1 мл 0,5% розчину або тропафен 1-2 мл 2% розчину на ізотонічному розчині хлориду натрію. В подальшому препарат вводять кожні 5 хвилин до зниження артеріального тиску, а при його зниженні і стабілізації вводять внутрішньом’язово кожні 2-4 години з поступовим переходом на приймання фентоламіну (реджитину) по 25-50 мг перорально кожні 3-6 годин.

2. При вираженій тахікардії (більше 120 ударів за хвилину) призначають бета-адреноблокатори - внутрішньовенно повільно вводять 1-2 мл 0,1% розчину обзидану (при необхідності ін'єкцію повторюють), потім перорально по 20-40 мг 4 рази на добу.
3. При необхідності боротьби з колапсом внутрішньовенно краплинно вводять норадре​налін (2-4 мг в 1000 мл 5% розчину глюкози) і кардіотонічні середники.

Первинний гiперальдостеронiзм (синдром Конна). 

Захворювання, яке обумовлене або надмірною продукцією альдостерону пухлиною клубочкової зони кори наднирників або гіперфункцією клубочкової зони.

Хворих турбує сильний головний біль, приступи різкої м'язової слабості, судоми, спрага, посилений і почащений сечопуск, парестезії, різкий біль в м'язах.

Клініка. Симптоми первинного гіперальдостеронізму поділяються на наступні групи:

1) симптоми, пов'язані з артеріальною гіпертонією – головний біль, зміни на очному дні, гіпертрофія міокарда;

2) нейро-м'язові симптоми – тетанія, м'язова слабкість, парестезії, судоми;

3) ниркові симптоми – поліурія, ніктурія, помірна протеїнурія, лужна реакція сечі.

Поширення серця вліво, акцент II тона над аортою, систолічний шум над верхівкою. Артеріальна гіпертензія, особливо підвищений діастолічний тиск. В'ялі паралічі м'язів, переважно нижніх кінцівок.

Лабораторна діагностика. Кров: підвищення вмісту альдостерону (н. – 35-115 пг/мл), гіпокаліемія, гіпернатріемія, зниження активності реніна плазми.

Сеча: гіпоізостенурія, протеінурія, гіперкаліурія, гіпонатріурія, збільшення виділення з сечею альдостерона (н. – 13,87-55,5 ммоль/добу).

Невідкладна допомога:

1. З метою зниження артеріального тиску внутрішньовенно струменево вводять дибазол в дозі 8-12 мл 1% розчину (80-120 мг), магнію сульфат – 10-20 мл 20% розчину із швидкістю 1 мл/хв. Бета-адреноблокатор обзидан застосовують внутрішньо​венно крапельно 2-5 мг із швидкістю 0,1 мг/хв. Для швидкого зниження АТ вводиться клофелін - 1,0 мл 0,01% в 10-15 мл iзотонiчного розчину NaCl.

При відсутності ефекту від введення даних препаратів застосовують пентамін - 2-3 мл 5% розчину розчиняють в 20,0 мл iзотонiчного розчину, вводять внутрішньовенно, вимiрюючи АТ після введення 2-3 мл розведеного розчину препарату.  

2. Для компенсації дефіциту калію вводиться розчин калію хлориду із розрахунку 3 г на 1 л ізотонічного розчину внутрішньовенно краплинно з швидкістю 30-40 крапель за хвилину. При важкій гіпокаліємії необхідно вводити до 10-14 г калію хлориду упродовж доби. Можна застосувати панангін – 80-120 мл/добу (8-12 ампул) внутрішньовенно краплинно на 5% розчині глюкози або фізіологічному розчині. Введення даних препаратів необхідно проводити під контролем рівня калію в крові і ЕКГ-моніторингом.

3. Дієта з обмеженням натрію (обмеження вживання солі)  і збільшенням калію (продукти багаті іонами калію - сухофрукти, родзинки, урюк, рис, неочищена картопля).

4. Для нормалізації рівня калію в крові упродовж 7-10 днів до операції хворі приймають всередину калію хлорид по 500 мг 2-3 рази в день, спіронолактон (альдактон або верошпірон) по 250-500 мг 4 рази на день всередину.

5. Радикальний метод – оперативне видалення альдостероми.

Тести для самоконтролю.

1. Хворий К. 17 р., ріст 172 см, вага 55 кг, доставлений у лікарню без свідомості. Зі слів родичів встановлено, що хворий страждає цукровим діабетом. На протязі 2-х останніх тижнів припинив введення інсуліна. Стан хворого погіршився, наросла спрага, поліурія, слабкість, різко погіршився апетит, виникла нудота, багаторазове блювання. Об’єктивно: запах ацетона з рота, шумне дихання. Шкірні покриви сухі. Пульс 110 уд./хв., ниткоподібний. Тони серця ослаблені, АТ – 85/50 мм рт.ст. Аналіз крові: глюкоза – 37,7 ммоль/л, рН крові – 7,05. Аналіз сечі: питома вага – 1041, цукор – 8%, ацетон - ++++. 

Виберіть адекватну терапію для лікування хворого.

A. Режим малих доз інсуліна короткої дії. *

B. Режим великих доз інсуліна короткої дії.

C. Комбіноване лікування: інсулін короткої дії + цукрознижуючі сульфаніла​мідні препарати.

D. Комбіноване лікування: інсулін короткої дії + бігуаніди.

E. Інсулін пролонгованої дії.

2. Хворий В., 63 років, страждає інсулінозалежною формою цукрового діабету. На фоні гострого нарушення мозкового кровообігу у нього розвинулись висока гіперглікемія, різке обезводнення, гіперхлоремія, гіпернатріемія. Кетонемія і ацетонурія відсутні. 

Вкажіть правильній діагноз.  


а. гіперкетонемічна діабетична кома. 

В. гостра ниркова недостатність.  


C. Гіперосмолярна неацидотична  кома. * 


D. хронічна ниркова недостатність.  


E. гіперлактацидемічна кома.

3. Хворий Д., 70 років, з інсуліннезалежною формою цукрового діабету перед плановим операційним втручанням отримав 2/3 добової дози простого інсуліну. Через 40 хвилин у хворого виникало відчуття голоду, пітливість, зблідла шкіра. Пізніше з’явились головний біль, запаморочення, різка слабкість, нудота, серцебиття, відчуття оніміння кінцівок. 

Вкажіть причину виникнення даного стану.

A. Гіпоглікемічна кома.  *


B. Ішемічний інсульт.  


C. Транзиторне порушення мозкового кровоплину.  


D. ендотоксичний шок.

E. Екзогенна інтоксікація.
4. Хворий Б., 45 років, знаходиться у терапевтичному відділі з приводу артеріальної гіпертензії на фоні цукрового діабета. Останні дні почував себе добре, АТ зменшилось до 140/85 мм.рт.ст. Сьогодні об 11 год. раптово втратив свідомість. Яка тактика лікаря?

A. Ввести інсулін.

B. Ввести 40% глюкозу внутрішньовенно струменево.*

C. Не застосовувати нічого до отримання результату аналіза крові на цукор.

D. Оксигенотерапія.

E. Налагодити внутрішньовенне краплинне введення глюкози з інсуліном.

5. У реанімаційне відділення доставлений хворий В., 30 років, у коматозному стані. Встановлено, що він упродовж 8 років хворіє на цукровий діабет, отримує метформін. Призначених йому лікарем-ендокринологом рекомендацій не дотриму​ється. Напередодні вживав алкоголь. При огляді різке, шумне дихання, гіпотензія, гіпотермія.

Ваш попередній діагноз:   

А. гіперкетонемічна діабетична кома. 

B. Ішемічний інсульт.  


C. гіперлактацидемічна кома. *

D. Гіпоглікемічна кома.

E. Екзогенна інтоксикація.
6. Хвора В., 43 років, доставлена в терапевтичний стаціонар зі скаргами на серцебиття, пітливість, багаторазове блювання, різку слабкість, значне схуднення. Стан погір​шився після перенесеного грипа. При обстеженні встановлено: температура тіла 38,2оС, збільшення щитовидної залози II ступеня, пульс 160 уд. за хв., миготлива аритмія, АТ 140/50 мм.рт.ст.

 Ваш попередній діагноз:

А. Аутоімунний тиреоїдит. 

B. Тиреотоксичний криз.  *


C. Інфекційно-алергічний міокардит. 

D. Септичний стан.

E. Харчова токсикоінфекція.
7. Жінка В., 70 років, потрапила до районної лікарні у тяжкому стані. АТ – 90/60 мм.рт.ст., пульс – 56 уд./хв., частота дихання – 12 за хвилину. Температура тіла 35,8оС. Шкіра бліда, холодна, надто суха. Волосся рідке, тонке, на голові ділянки алопеції. Тони серця послаблені, шуми не вислуховуються. Живіт збільшений, перистальтичні шуми не  вислухо​вуються. Набряки на гомілках і навколо очей. 

Який найбільш вірогідний діагноз ?
A. Аддісонічний криз.

B. Гіпотиреоїдна кома. *

С. Гіпоглікемічна кома.

D. Молочнокисла кома.

E. Гіперкальціeмічний криз.

8. Хвора В., 32 років, поступила в терапевтичний стаціонар зі скаргами на приступи головного болю, серцебиття, позноблювання, різку слабість, пітливість,  відчуття страху, судоми рук. Приступи з’являються зран​ку після сечопуску, проходять через декілька хвилин з подальшим відхо​джен​ням великої кількості сечі світлого кольору. 

Для якого захворювання характерна ця симптоматика?

A. Гіпертонічного кризу.

B. Кризу при феохромоцитомі.*

C. Істерії.

D. Гіпоглікемічного стану.

E. Гіпопаратиреоїдного кризу.

9. Хвора П., 50 років, яка страждає на хронічну наднирникову недостатність і отримує систематично кортизон, під час пожежі в квартирі сильно налякалась і втратила свідомість. Лікар, викликаний родичами хворої, встановив знижений АТ - 60/30 мм рт.ст. 

Якої тактики найдоцільніше дотримуватися в даному випадку?

A. Негайне введення гідрокортизона ацетата 200 мг внутрішньовенно струменево. *

B. Негайне введення ДОКСА 1,0 - 0,5% розчину  внутрішньом’язово.

C. Негайне введення преднізолону - 50 мг внутрішньовенно.

D. Негайне введення адреналіна 1,0 - 0,1% розчину внутрішньом’язово.

E. Викликати “швидку допомогу” для госпіталізації хворої.

10. У хворого Б., 45 років, після резекції щитовидної залози з приводу дифузного токсичного зобу з’явились судоми. 

Що треба призначити для припинення судом ?

A. Вітамін Д.

B. Кальцитонін.

C. Глюконат кальцію. *

D. Паратгормон.

E. Преднізолон.

Розділ 7. Захворювання крові та кровотвірних органів. 

В практиці лікаря-терапевта найбільш часто зустрічаються такі невідкладні стани:

1. Синдром дисемінованого внутрішньосудинного зсідання крові.

2. Геморагічний синдром у хворих на гемофілію. 

3. Цитостатична хвороба.

4. Синдром нейролейкозу.

5. Гемолітичний криз.

 I. синдром дисемiнованого внутрiшньосудинного зсідання кровi (двз-синдром).

 При ДВЗ-синдромі відбувається розсіяне зсідання крові в циркуляції з утворенням числених мікрозгустків і агрегатів клітин крові, які блокують кровоплин в органах та викликають в них глибокі дистрофічні зміни. На зміну інтенсивному зсіданню крові приходить гіпокоагуляція, тромбоцитопенія та геморагії. Поява ДВЗ-синдрому свідчить про катастрофу мікроциркуляції, часто несумісну з життям. Важкість, поширеність та швидкість розвитку ДВЗ-синдрому дуже різноманітні - від блискавичних смертельних форм до латентних і хронічних.

До патологічних станів, при яких розвивається розсіяне внутрішньосудинне зсідання крові відносяться:

1. Всі види шоку та термінальні стани (ДВЗ-синдром строго корелює із важкістю та тривалістю шоку чи термінального стану).

2. Генералізовані інфекції та септичні стани (бактеріємія, вірусемія).

3. Гострий внутрішньосудинний гемоліз (хвороба Маркіафава-Мікелі, ензимопатії, гемоглобінопатії).

4. Гемобластози (при гострій мієлобластній лейкемії - у більшості хворих, при інших формах гострих лейкемій у 33-45% хворих).

5. Тромботична тромбоцитопенічна пурпура (хвороба Мошковіца) - ускладнюється ДВЗ-синдромом у 20-25% випадків.

6. Парапротеїнемічні гемобластози.

7. Iмунокомплексні захворювання (геморагічний васкуліт, хвороба Шенляйн-Геноха).

8. Хвороба Рандю-Ослера, гігантські гемангіоми Казабаха-Мерріта.

9. Масивні гемотрансфузії та інтенсивне лікування препаратами, які підвищують агрегацію тромбоцитів і зсідання крові (амінокапронова кислота, інгібітори протеаз).

Важливо, що при ДВЗ-синдромі активуються не тільки системи зсідання крові, але й інші плазменні протеолітичні системи - фібринолітична, калікреїн-кінінова, система комплементу, Саме таму гострий ДВЗ-синдром розглядається як "гуморальний протеазний вибух", внаслідок якого кров'яне русло хворого наповнюється великою кількістю продуктів білкового розпаду.

Крім того в процесі розвитку ДВЗ-синдрому знижується рівень основного фізіологічного антикоагулянта-антитромбіна III в плазмі, який використовується на інактивацію ферментних факторів зсідання.

Важкість ДВЗ-синдрому зростає при масивной блокаді мікроциркуляції згустками фібрину та агрегатами клітин крові, сладж-синдромом тощо. Постійними супутниками ДВЗ-синдрому є  "шокова легеня", гостра печінкова та ниркова недостатність.

Гематокрит капілярної крові при ДВЗ-синдромі підвищується до 50-60% та вище. В той же час доведено, що при зростанні капілярного гематокритного показника на 10% реологічна оклюзія мікросудин збільшується в 2 рази, тобто на 100%.

Розрізняють чотири стадії ДВЗ-синдрому: 

I стадія - гіперкоагуляції і агрегації тромбоцитів.

 II стадія - перехідна, "коагулопатія споживання", тромбоцитопенія. 

III стадія – глибокої гіпокоагуляції (аж до повного незсідання крові).

 IV стадія - відновна (при несприятливому перебігу найчастіше закінчується летально).

В залежності від перебігу процесу виділяють гостру, підгостру та хронічну форми ДВЗ-синдрому.

 Клініка ДВЗ-синдрому - включає симптоми основного захворювання та прояви глибоких порушень у всіх ланках системи гемостазу (тромбози, геморагії, гіповолемія, анемія, дистрофічні та метаболічні зміни в тканинах організму тощо).

Діагностика ДВЗ синдрому. 

В I фазі ДВЗ синдрому час зсідання за Лі-Уайтом скорочується (стан гіперкоагуляції), часто тромбується голка при парентеральному введенні ліків, позитивні паракоагуляційні тести  (етаноловий, протамінсульфатний, бета-нафтоловий), які виявляють продукти деградації фібрина (ПДФ).

В II фазі деякі коагуляційні тести підтверджують стан гіперкоагуляції, а інші – гіпокоагуляції. Час зсідання крові за Лі-Уайтом подовжений, спостерігається тромбоцитопенія, в той же час позитивні паракоагуляційні тести. Згустки малі, нестійкі або зовсім не утворюються. Позитивні паракоагуляційні тести.

В III фазі кров може зовсім не зсідатися, посилюється тромбоцитопенія, швидко розвивається афібриногенемія.

Невідкладна допомога. Лікування ДВЗ-синдрому не завжди досягає своєї мети. Летальність при гострих формах складає 30-60%. Насамперед, необхідно проводити  заходи, скеровані на ліквідацію патологічного процеса, який викликав ДВЗ-синдром. При цьому головним принципом лікування таких хворих є усунення посиленого і безконтрольного зсідання крові. Для реалізації цього необхідно:

· посилити антикоагулянтну активність шляхом впливу на плазменну ланку гемостазу;

· посилити антиагрегантну активність шляхом впливу на тромбоцитарну ланку гемостазу;

· усунення надлишкової кількості активаторів зсідання;

· посилити лізис тромбоцитів, що утворилися;

· усунути патологічні продукти, які утворюються при зсіданні крові.

З цією метою у І-ІІ фазах використовують гепарин, крім випадків, де ДВЗ-синдром викликається профузними кровотечами (маткові, шлунково-кишкові).

В фазі гіперкоагуляції початкова доза гепарина становить 10000 Од внутрішньовенно, потім його вводять по 5000 Од кожні 4 години. Показник ефективності - подовження частково активованого тромбопластичного часу або тривалості аутокоагуляційного теста у 2-2,5 рази, зміна позитивних паракоагуляційних тестів на негативні.

Необхідно враховувати і негативний наслідок гепаринотерапії: гепарин знижує в плазмі рівень антитромбіну III, який при ДВЗ-синдромі посилено використовується. Це створює високу небезпеку вторинного "рикошетного" тромбоутворення. До того ж, гепарин може посилювати й тромбоцитопенію.

Гепарин  неефективний, коли його використовують занадто пізно, а саме: коли агрегація тромбоцитів та утворення фібрину уже здійснилися в мікроциркуляторному руслі, а також при значному дефіциті антитромбіну ІІІ. Разом з тим, гепарин залишається важливим компонентом комплексного лікування хворих на ДВЗ-синдром, особливо тоді, коли базовою терапією є гемопрепарати, які містять плазменний кофактор гепарина - антитромбін III.

При гепаринотерапії необхідно дотримуватися таких правил. Гепарин потрібно призначати якомога раніше - в разі гіперкоагуляції в дозах 20000-40000 Од/добу, а в другій перехідній фазі - в дозах, що не перевищують 20000 Од/добу. В ці періоди гепарин використовується для "прикриття" базової терапії свіжозамороженою плазмою.

В III стадії ДВЗ-синдрому при профузних кровотечах і значній гіпокоагуляції,  гепарин протипоказаний. Треба відмітити, що величина крововтрати не завжди оцінюється правильно, в зв'язку з чим показом до відміни гепарину є ознаки швидкопрогресуючого геморагічного колапсу та анемізації (падіння артеріального тиску та тахікардія при одночасному зниженні гематокрита, відсутність ефекту від їх корекції еритроцитарною масою, альбуміном, плазмою). Другим протипоказом до застосування є швидко прогресуюча тромбоцитопенія.

У цій фазі слід призначати великі дози інгібіторів протеаз (контрикал по 50000- 100000 Од внутрішньовенно крапелинно). При поновленні кровотеч цю дозу можна повторяти декілька разів на добу.

При ДВЗ-синдромі, який виник на фоні кровотеч або пов'язаний з деструктивними процесами в органах (наприклад  при стафілококовій деструкції легень), великі дози контрикалу необхідно включати в терапією з самого початку, що може не тільки ліквідувати ДВЗ-синдром, але й зменшити розпад тканин, знизити інтоксикацію та попадання тромбопластину з тканин в кров. Антипротеази інгібують також продукцію тканинного тромбопластину моноцитами та активацію зсідання протеазами бластів.

З метою подолання ДВЗ-синдрому використовують внутрішньовенні введення сольових розчинів, реополіглюкіну (до 500 мл/добу), глюкокортикостероїдів (преднізолон довенно по 90 мг/добу), трансфузії свіжозамороженої плазми. До кожної плазми, яка вводиться довенно, додається 5000 Од гепарину.

При ДВЗ-синдромі корисні також альфа-адреноблокатори. Вони покращують мікроциркуляцію в органах, перешкоджають тромбуванню судин, зменшують агрегацію тромбоцитів. Вводять фентоламін 1% розчин по 5 мг внутрішньовенно.

На мікроциркуляцію позитивно впливає комплексне використання тренталу по 100-200 мг внутрішньовенно повторно. Ці препарати повинні використовуватися яв в ранній стадії ДВЗ-синдрому, так і при розвитку гострої ниркової і дихальної недостатності, а також під час проведення плазмаферезу.

Ефективним засобом боротьби з ДВЗ-синдромом є свіжозаморожена плазма. Вона відновлює як антитромботичний, так і гемостатичний потенціал крові на всіх стадіях захворювання.

Після зігрівання плазми до 370 С її вводять внутрішньовенно струменево в дозі 600-800 мл, потім повторюють інфузії по 300-400 мл кожні 3-6 годин. Перед кожною трансфузією внутрішньовенно вводять по 2500-5000 Од гепарину з метою активації антитромбіну III, що міститься у свіжозамороженій плазмі. Iнфузії плазми проводять швидко, особливо перші 400 мл, повільні крапельні інфузії малоефективні.

Лікування свіжозамороженою плазмою треба розпочинати якнайшвидше на стадії гіперкоагуляції і продовжувати до ліквідації всіх проявів ДВЗ-синдрому. Такі трансфузії полегшують керовану гемодилюцію та ефективно відновлюють об'єм циркулюючої крові.

При відсутності свіжозамороженної плазми, лікування можна проводити з використанням антигемофільної плазми.

Заміщення об'єма циркулюючої крові доповнюють введенням сольових розчинів, розчину альбуміну, поліглюкіну, частково реополглюкіну. Останній призначають в основному у фазі гіперкоагуляції в об'ємі не більше 400 мл/добу. В цій фазі реополіглюкін діє не тільки як кровозамінник, але і як інгібітор агрегації тромбоцитів, еритроцитів, засіб, що покращує мікроциркуляцію в органах і сприяє керованій гемодилюції. На стадії гіпокоагуляції та кровотеч, а також при значній тромбоцитопенії його не призначають, бо в такій ситуації реополіглюкін може посилити кровотечу.

Анемізація, зниження гематокрита, профузні кровотечі є показом до призначення еритроцитарної маси. Однак не треба призначати трансфузії еритроцитарної маси трьохденного зберігання та більше оскільки вона містить велику кількість мікрозгустків, які потенціюють ДВЗ-синдром.

Таким чином, метою трансфузійної терапії є:

1) швидке відновлення об'єму циркулюючої крові і гемодинаміки (інфузії кріоплазмою, альбуміном, солевим розчином, поліглюкіном, реополіглюкіном);

2) підтримання маси еритроцитів в крові вище критичного рівня -  (на рівні гематокриту 30%, еритроцитів - понад 2,5х1012/л. Якщо такого рівня не досягається інтенсивною трансфузійною терапією, то це свідчить про видиму або невидиму крововтрату.

Комплексним призначенням свіжозамороженої плазми та концентратів тромбоцитів по 4-8 доз вдається зупинити кровотечу у більшості випадків. На пізніх стадіях ДВЗ-синдрому ефективне внутрішньовенне введення великих доз контрикалу по 50000 -100000 Од та більше, добова доза - 500000 Од і більше.

В терапії хронічного рецидивуючого ДВЗ-синдрому тепер використовують також плазмо- і цитоферез. Зазвичай видаляють  600-800 мл плазми, заміщаючи її свіжозамороженою. При такій процедурі з крові хворого видаляють імунні комплекси, активовані фактори зсідання, а при частковому цитаферезі (видалення лейкоцитарного шару) - активовані моноцити і агрегати тромбоцитів.

При хронічному ДВЗ-синдромі на фоні еритремії, тромбоцитемії швидкий терапевтичний ефект можна отримати від еритротромбоцитаферезу в поєднанні з препаратами, які інгібують агрегацію тромбоцитів, покращують реологічні властивості крові (трентал, діпіридамол, тиклід, альфа-адреноблокатори). Аспірин при ДВЗ-синдромі не призначають, тому що він може спровокувати важкі шлунково-кишкові кровотечі.

При ДВЗ-синдромі в першій стадії не слід призначати фібриноген, який легко утворює згустки в крові хворого, посилює блокаду мікроциркуляції. Необхідна кількість цього білка міститься в плазмі та інших гемопрепаратах, де він врівноважений з антикоагулянтами і плазміногеном.

Спадковi коагулопатiї (гемофiлiї).

 В діагностиці спадкових коагулопатій важливе значення має вірно зібраний анамнез. Основними клінічними проявами спадкових коагулопатій є підвищена кровоточивість при травмах, порізах, оперативних втручаннях, утворення масивних підшкірних і внутрішньом'язових гематом, крововиливи в суглоби - гематомний тип кровоточивості. Рідше спостерігаються ниркові кровотечі, кровотечі зі слизових оболонок, крововилив в мозок. У жінок характерні рясні менструальні кровотечі.

Виділяють декілька типів гемофілії: гемофілію А - дефіцит фактора VIII (антигемофільного глобуліну А), гемофілію В - дефіцит IX фактора (хвороба Крістмаса) і гемофілію С - дефіцит XI фактора (плазменного попередника тромбопластина). У 87-94% хворих гемофілією має місце гемофілія А. Гемофілія А і В успадковуються за рецесивним пов'язаним з Х-хромосомою типом, в зв'язку з чим хворіють лише чоловіки. Гемофілія С успадковується аутосомно, тому хворіють як чоловіки, так і жінки.

Основними лабораторними показниками, характерними для всіх форм гемофілій, є подовження часу зсідання крові за Лі-Уайтом та часу рекальцифікації плазми, гепаринового часу, значне порушення генерації тромбопластину та споживання протромбіну в процесі зсідання крові. Диференціація різних форм гемофілії здійснюється за допомогою тесту генерації тромбопластину за Бігг-Дугласом, а також з допомогою кореляційних проб на основі антикоагуляційного тесту на 4-й хвилині інкубації (за Баркаганом Л.З.).

Гемофілія А. Антигемофільний глобулін А (VIII фактор) дуже лабільний і швидко втрачає активність при зберіганні крові. Найчастіше використовується антигемофільна плазма, заморожена в день взяття крові та висушена ліофільним методом. Крім VIII фактору, ця плазма містить в достатній кількості VII фактор, фібриноген та інші прокоагулянти.

Гемостатична доза антигемофільної плазми при кровотечах середньої інтенсивності складає 10-15 мл/кг маси хворого на добу. При важких кровотечах, а також в післяопераційному періоді дозу антигемофільної плазми необхідно підвищувати до 25 мл/кг маси тіла. Плазму вводять довенно концентрованою (1/3 розведення, струменево).

Необхідно пам'ятати, що VIII фактор швидко руйнується в кров'яному руслі, період його напіврозпаду складає 6-8 годин, тому при лікуванні антигемофільною плазмою для підтримання коагуляційного гомеостазу повторні трансфузії препарату треба проводити кожні 8-12 годин. Слід пам'ятати, що введення антигемофільної плазми в цих дозах, може призвести до розвитку гіперволемії та перевантаження правого серця, набряку легень.

Препаратом вибору є кріопреципітат - білковий препарат ізогенної плазми крові людини, який містить в одній дозі не менше 200 Од активності фактора VIII в замороженому стані і не менше 100 Од фактору VIII в ліофілізованій формі. Він містить в достатній кількості фібриноген і XII фактор.

В кріопреципітаті міститься мало альбуміну, тому його можна вводити у великих кількостях, без ризику перевантаження кровоплину та виникнення набряку легень. Препарат не містить антигена гепатита В. Кріопреципітат вводять з врахуванням сумісності за АВО-групами крові.

Сухий кріопреципітат розчиняється в 25-50 мл дистильованої води при температурі 35-370С безпосередньо перед введенням і вводять внутрішньовенно струменево.

Для забезпечення гемостазу при великих кровотечах, гемартрозах, а також при екстракції зубів вміст VIII фактора в плазмі повинен бути не нижче 10%, що досягається введенням 15-20 Од кріопреципітату на 1 кг маси тіла на добу. При міжм'язевих гематомах, шлунково-кишкових, ниркових кровотечах, переломах, травмах рівень VIII фактора в крові повинен бути не нижче 40%, при більшості хірургчіних операціяй - не нижче 70%.

При введенні препарата з розрахунку 1 Од на 1 кг маси хворого його вміст в крові збільшується в середньому на 1%. Кількість доз кріопреципітата, необхідного для підвищення VIII фактора в крові до потрібного рівня, вираховують за формулою:

· для кріопреципітату в замороженому стані: 

	  Х =
	Y×Z

	
	200


· для ліофізованого кріопреципітату:  

	Х =
	Y×Z

	
	100


де Y - маса хворого в кг, Z- необхідний вміст VIII фактору в крові хворого, 200 - мінімальний вміст фактору VIII в одиницях активності в одній дозі замороженого препарата, 100 - мінімальний вміст фактору VIII в одиницях активності в 1 дозі ліофізованого кріопреципітата.

Підтримуючу терапію кріопреципітатом хворим на гемофілію здійснюють в інтервалі 12-24 годин, що забезпечує підвищення вмісту VIII фактора не менше, ніж на 20%. Таке лікування продовжують упродовж кількох днів. У випадку гострої постгеморагічної анемії, крім концентрованих препаратів VIII фактора, рекомендується вводити еритроцитарну масу.

Корекційну терапію після екстракції зуба необхідно проводити упродовж 10 днів після екстракції. Треба пам'ятати, що кровотечі при цьому можуть бути на 5-8 день після екстракції.

При перших ознаках крововиливу у суглоб негайно потрібно ввести антигемофільну плазму з розрахунку 10-15 мл/кг маси хворого. Призначають ліжковий режим на 5 днів і продовжують корекційну терапію.

При шлунково-кишкових кровотечах кріопреципітат вводять в дозі 20-40 Од на кг маси хворого на добу, при цьому досягають рівня VIII фактору в крові до 40%. Введення препарата повторюють кожні 6-8 годин. Одночасно з метою корекції анемії вводять еритроцитарну масу. Таким хворим доцільно призначати перорально епсилон-амінокапронову кислоту по 1,0 г кожні 4 години. Її не призначають у випадку ниркових кровотеч, бо це може призвести до тромбування сечовидільних шляхів кров'яними згустками та розвитку ниркової недостатності.

Гемофілія В. Фактор Крістмаса (IX фактор) більш стабільний, ніж VІІІ фактор він добре зберігається також в замороженій і сухій плазмі. Корекційну терапію у хворих на гемофілію В здійснюють сухою і замороженою плазмою. Введення плазми в дозі 15-20 мл/кг маси збільшує рівень IX фактора в плазмі хворого на 10-15%. Коли необхідно підняти рівень фактору вище 15%, призначають концентровані препарати IX фактора, а також VII, IX i X факторів. Період напіврозпаду IX фактору складає 18-30 годин, тому під час підтримуючої терапії, його вводять рідше - один раз на 24-48 годин.

Гемофілія С.  XI фактор активний у свіжозамороженій і сухій плазмі. Введення плазми в дозі 4,5 мл/кг маси тіла забезпечує збільшення фактору на 10%. В крові реципієнта ХI фактор зберігається довше, тому підтримуюча трансфузія проводиться 1 раз на 48-72 години.

Хвороба Віллебранда. Захворювання пов'язане з порушенням синтезу антигенного компонента VIII  фактора відомого як “фактор Віллебранда”. Фактор Віллебранда успадковується за аутосомно-домінантним типом, тому хворіють на цю хворобу як чоловіки, так і жінки. Геморагічний синдром, зазвичай, має ознаки синячково-петехіального та гематомного типу кровоточивості, тобто є змішаним. Клінічно у таких хворих можуть бути гематоми, шлунково-кишкові кровотечі, гематурія, крововиливи в суглоби. Діагностується хвороба Віллебранда на основі таких самих змін коагулограми, як це є при гемофілії А, тобто за подовженим часом зсідання крові за Лі-Уайтом. Крім того, у цих хворих значно подовжується час кровотечі за Дуке на фоні нормальної кількості тромбоцитів та нормальної ретракції кров'яного згустка. Адгезія тромбоцитів до колагену та сполучної тканини знижена, також понижена рістоміцин-індукована агрегація тромбоцитів.

З метою корекції гомеостазу при хворобі Віллебранда призначають ті ж препарати, що і при гемофілії А. Період напіврозпаду фактора Віллебранда становить близько 19 годин, а продукція антигемофільного глобіна А посилюється під дією фактора Віллебранда упродовж першої доби, тому повторні трансфузії проводять 1 раз на 2 дні. Разова доза антигемофільної плазми складає 15 мл/кг маси тіла, кріопреципітату - 15 Од/кг маси тіла. Епсилон-амінокапронову кислоту призначають в дозі 0,2 г/кг маси на добу. Дицинон 12,5% розчин вводять внутрішньовенно, або ж застосовують перорально. АТФ, зазвичай, поєднанують з препаратами магнію та рибоксином.

Ефективний також преднізолон в дозі 40-50 мг/добу.

Цитостатична хвороба. 

Цитостатична хвороба є багатосиндромним захворюванням, яке спричиняється дією цитостатичних факторів та обумовлене загибеллю клітин, що діляться (кістковий мозок, слизова оболонка шлунково-кишкового тракту, шкіра та її додатки). Цитостатики можуть викликати пригнічення кожного з паростків кровотворення, однак найчастіше спостерігається пригнічення показників гранулоцитарного і тромбоцитарного паростків. Червоний паросток більш стійкий до впливу цитостатиків. Тромбоцитопенії зустрічаються в 3-4 рази рідше, ніж лейкопенії. Одномоментне пригнічення всіх трьох паростків кровотворення є наслідком ураження клітини-попередниці мієлопоезу або ж стовбурової клітини. Виражену міелодепресивну дію мають алкілуючі цитостатики, антрациклінові антибіотики, цитарабін, похідні сечовини. Червоний паросток кровотворення вибірково пригнічують препарати платини, метотрексат, хлорбутин. Цитостатичний ефект мають всі види іонізуючого випромінювання, яке ушкоджує клітини на всіх фазах клітинного циклу.

Мієлодепресивний ефект реалізується в найближчі дні після введення хіміопрепаратів - на 7-12 день, однак не виключений й більш пізній токсичний ефект. Тому контроль показників периферійної крові необхідно продовжувати упродовж 3-х тижнів після закінчення курсу хіміотерапії.

Розвитком грізних інфекційних ускладнень небезпечне зниження рівня лейкоцитів нижче 1х109/л або рівня гранулоцитів нижче 0,75х109/л (агранулоцитоз). Тривалість агранулоцитозу не перевищує 1-2 тижні.  Постійним клінічним проявом даного стану є ураження слизової оболонки порожнини рота і глотки.  Небезпечним ускладненням тривалої цитостатичної гранулоцитопенії є  некроз слизової оболонки кишківника - некротична ентеропатія. Виявляється цей стан гіпертермією, проносом, здуттям, приступоподібним болем в животі, який може супроводжуватись симптомами подразнення очеревини. Відсутність гранулоцитів при цитостатичному агранулоцитозі є патогенетичною основою для розвитку різних інфекційних ускладнень. Джерелом інфекції є як екзогенна, так і ендогенна мікробна флора, зростає роль внутрішньолікарняної (нозокоміальної) інфекції.

Система протиінфекційних заходів включає в себе переведення хворого до ізолятору, суворе дотримання правил асептики та антисептики. Дії лікаря повинні бути скеровані на пригнічення патогенної та умовно патогенної флори, тобто санацію слизової оболонки травного тракту за допомогою таких неадсорбованих препаратів як бісептол (3 г/добу всередину в 3 прийоми), гентаміцин (3 мг/кг на добу, внутрішньом'язово, кожні 8 годин по 1 мг/кг). Ефективною вважається також часткова санація шлунково-кишкового тракту, скерована на пригнічення грамнегативної аеробної флори (кишечна та синьогнійна палички) та грибів. З цією метою використовують бісептол по 3 г/добу +, + поліміксин В по 0,4 г/добу + амфотерицин В по 250-500 Од/кг/добу або ж невіграмон по 100 мг/кг на добу + поліміксин В по 10 мг/кг на добу + амфотерицин В по 2 г/добу. 

За умов агранулоцитоза фармпрепарати краще вводити внутрішньовенно шляхом катетеризації підключичної вени. Гіпертермія незалежно від ступеня зниження рівня лейкоцитів та незалежно від того, яке знайдене вогнище інфекції, вимагає лікування антибіотиками широкого спектру дії за однією з таких схем:

1. Пеніцилін 20 млн Од/добу + стрептоміцин 1 г/добу.

2. Канаміцин 1 г/добу (максимально 2 г/добу) + ампіцилін 4 г/добу і більше.

3. Цепорин 3 г/добу (максимально  4 г/добу) + гентаміцин 160 мг/добу (максимально 240 мг/добу).

4. Ріфадин (бенеміцин) 450 мг/добу всередину + лінкоміцин 2г/добу. 

Перспективним є використання нових антибіотиків різних груп, ефективних стосовно до великої кількості мікроорганізмів:

1. Бруламіцин по 80 мг 3 рази на добу, добова доза 3 мг/кг;

2. Фортум внутрішньовенно 2-3 рази на день;

3. Лонгацеф по 1-2 г до 4 г внутрішньовенно 1 раз на добу;

4. Абактал для перорального вживання по 400 мг 2 рази на добу;

5. Таривід - особливо у випадку інфекції сечовивідних шляхів;

6. Нетроміцин - 2,5-3 мг/кг 3 рази в день, перші два дні, потім 1,5-2,5 мг/кг 3 рази в день + ампіцилін і метицилін в дозах 6 г/добу;

7. Цедекс-цефтибутен - пролонгований пероральний цефалоспорниовий антибіотик III покоління, на мікробну клітину діє бактерицидно, не чутливий  до мікробної беталактамази, застосовується по 400 мг кожен день, курс - 5-10 днів;

8.  Ципрофлоксацин -  всередину по 250-500 мг 2-3 рази на добу, довенно застосовується по 200-400 мг 2 рази на добу.

Терапія антибіотиками проводиться в поєднанні з нізоралом по  - 1 таблетці 3 рази на добу з метою профілактики грибкових уражень. У разі ж розвитку кандидозу призначають амфотерицин - довенно краплинно по 50 000 Од щоденно.

Ефект антибіотикотерапії, зазвичай наступає уже на 3-4 добу лікування. Відсутність позитивної динаміки (зниження температура тіла, покращення загального стану хворого) на 5-ту добу вимагає зміни комбінації антибіотиків 

 Розвиток  цитостатичної тромбоцитопенії  (зниження рівня тромбоцитів нижче 20х109/л) загрожує виникненням геморагічного синдрому, важкість якого залежить не стільки  від вираженості тромбоцитопенії, скільки від тривалості кровотечі (носової, шлунково-кишкової, внутрішньочеревної). 

Невідкладна допомога при цитопенії. Слід зауважити, що застосування компонентів крові (лейкомаси, тромбомаси) безперспективне, оскільки заступний їх ефект сумнівний при існуючій реальній зарозі зараження вірусами гепатитів, СНIДу, а також  ізоімунізації.

Для лікування укскладнень цитопенії, зокрема, тромбоцитопенічного геморагічного синдрому і агранулоцитозу - використовують отримані спеціальними способами тромбо та лейкоконцентрати. У випадку необхідності тривалих багаторазових переливань тромбоконцентратів  підібрають пару "донор-реципієнт" з врахуванням антигенів системи НLА (таких донорів легше знайти серед братів і сестер реципієнта).

Переливання концентрату дозволяє уникнути інфекційних ускладнень або полегшити їх клінічний перебіг до відновлення власного кістковомозкового кровотворення. Лікувальна доза донорських лейкоцитів повинна бути близькою до добової кістково-мозкової продукції цих клітин, тобто від 5х1010до 1х1010, що практично вона складає 10-15х109/м2. Показом до трансфузії гранулоцитів є зниження кількості лейкоцитів нижче 1,0х109/л. Клінічний ефект слід очікувати після 4-5 введень лейкоконцентрата з інтервалом 1-2 дні. Ефективність переливань залежить від сумісності та імунізації за системою НLА.

З метою ліквідації анемії (гемоглобін нижче 80 г/л) використовують відмиті еритроцити.

Дискусійним залишається питання щодо використання так званих гемостимуляторів: лейкогену, зимозана, продігіозана, нуклеіната натрію.

Питання про призначення кортикостероїдів при міелодепресії остаточно не вирішене. Якщо доведений аутоімунний конфлікт, то в такому випадку доцільно призначати глюкокортикоїди - в розрахунку на преднізолон дозі не нижчій 1 мг/кг (триамсинолон, дексаметазон в біоеквівалентних преднізолону дозах). У хворих з помірною цитопенією (лейкоцитів 2,0-2,9х109/л) призначають преднізолон всередину у вказаних дозах упродовж 3-5 днів, з наступною швидкою відміною. Абсолютно протипоказане призначення глюкокортикоїдів у випадках некротичної ентеропатії.

Новим в лікуванні мієлодепресії є використання мієлотрансплантації та колоніостимулюючих факторів: q = CSP i qM = CSP. Це рекомбінантні білки, які мають регулюючий вплив на гемопоез. 

При виникненні цитостатичної ентеропатії хворому призначається повне голодлування уродовж 7-10 днів. Вихід з голодування  повинен тривати стільки ж скільки сам період голодування.

Синдром нейролейкозу. 

Клініка. Клінічна симптоматика нейролейкозу розвивається поступово. Спочатку з(являються симптоми підвищення внутрішньочерепного тиску та локальної симптоматики, зумовленої специфічною лейкемічної інфільтрації речовини головного мозку та його оболонок.

Це перші симптоми - біль голови, нудота, блювання, підвищення артеріального тиску, запаморочення, порушення зору - можуть  періодично то посилюватись, то трохи вщухати. В подальшому з’являються патолгічні ознаки.

Залежно від локалізації та характеру лейкозного пораження центральної нервової системи умовно  виділяють 4 типи проявів нейролейкемії:

1) менінгоенцефалітичний синдром (69%);

2) локальне ураження речовини головного мозку - псевдотумор (4,5%);

3) розлади функцій черепно-мозкових нервів (22%);

4) ураження переферичних нервів (4,5%). 

Підтверджує діагноз нейролейкемії дослідження спинномозкової рідини. При люмбальній пункції у всіх випадках нейролейкозу виявляють внутрішньочерепну гіпертензію, гіперцитоз (85-95% складають бластні клітини), непостійне підвищення рівня білка, позитивні реакції Панді та Нонне-Апельта.

Допоміжним діагностичним методом є дослідження очного дна. Набряк дисків здорового нерва свідчить про підвищення внутрішньочерепного тиску, а також про лейкозну інфільтрацію головного мозку.

Невідкладна допомога. При менінгоенцефалітичних симптомах, у випадку локального ураження головного мозку інтратекально вводять метотрексат в дозі 12,5 мг/м2 кожні 5 днів. Можна вводити інші цитостатики: цитозар - 30 мг/м2, циклофосфан - 80-100 мг/м2, фонурін - 40 мг/м2. У випадку  ураження головного мозку із симптомами псевдотумора та інфільтрації черепно-мозкових нервів, а також при неефективності метотрексату, доцільно призначати променеву терапію в комбінації з ендолімфатичним введенням метотрексату.

Використовують дистанційну гамма-терапію в локальній разовій дозі 50-200 рад з різних полів через 1-2 дні. Курс продовжують до появи клінічного ефекта.

Лікування нейролейкемії продовжують до повної санації ліквору. Цитоз ліквору, який перевищує 5 лейкоцитів а 1 мм3 свідчить про нейрорецидив лейкемії.

В день пункції хворий повинен дотримуватися ліжкового режиму. Тільки у деяких хворих можуть бути прояви менінгізму: висока температура, біль голови, нудота, блювота, ригідність потиличних м’язів, біль в хребті. Звичайно, на фоні абсолютного спокою, дегідратаційної терапії, призначення антибіотиків, через 1-2 доби ці явища проходять.

Синдром нейролейкемії прогностично дуже несприятливий для хворого. Тому  розроблена схема профілактики нейролейкемії, яку використовують в лікуванні гемобластозів в період індукційної терапії.   

Гемолiтичний криз у хворих на гемолiтичну анемiю.

Виділяють дві основні групи гемолітичних анемій: 

1. Спадкові (вроджені) гемолітичні анемії, зумовлені біохімічним дефектом мембрани, ферментних систем або структури гемоглобіну еритроцитів.

2. Набуті гемолітичні анемії, зумовлені зміною структури мембрани еритроцитів (хвороба Маркіафави-Мікелі) або позаеритроцитарними факторами, які викликають руйнування еритроцитів (антитіла, механічне або хімічне пошкодження еритроцитів, їх руйнування паразитами або їх токсинами).

Клінічно розрізняють внутрішньоклітинний гемоліз, який відбувається в клітинах фагоцитарної системи (секвестраційний гемоліз), і внутрішньосудинний, який виникає в судинному руслі при сприянні комплемента (комплементарний гемоліз). Обидва типи гемолізу відрізняються клінічно та вимагають певної терапевтичної тактики.

Посилений внутрішньоклітинний розпад еритроцитів викликає таку тріаду клінічних симптомів: анемію, жовтяницю, спленомегалію.

За клінічним перебігом розрізняють три форми гемолітичної анемії:

1) латентна (компенсована) - без анемії та жовтяниці. У таких хворих тривалість життя еритроцитів вкорочена (до 20 днів), спостерігається плейохромія жовчі та підвищене виділення стеркобіліногена;

2) хронічну, яка протікає з невеликою жовтяницею, незначною анемією;

3) гострий гемолітичний криз, який виникає звичайно на фоні хронічного перебігу, і проявляється посиленням анемії та жовтяниці, а також уробілінурією. Гемолітичний криз при внутрішньоклітинному гемолізі протікає легше, ніж при внутрішньосудинному, але саме він може бути причиною смерті хворого. Після гемолітичного кризу іноді розвивається тимчасова недостатність еритропоеза - гіпопластичний криз тривалістю 7-15 днів, який також може загрожувати життю хворого.

Клінічна картина гемолітичноі анемії з переважним внутрішньосудинним типом гемолізу залежить від інтенсивності гемолізу, причини, яка викликала гемоліз, та ступеня малокрів’я. Характерною ознакою внутрішньосудинного гемолізу є гемолітичний криз. У таких хворих швидко наступає загальна слабість, значно підвищується температура. Хворі скаржаться на ядуху, сильний головний біль, біль в поперековій ділянці, в животі, на нудоту, блювання (блювотні маси містять велику кількість жовчі), іноді буває пронос (кал рідкий, темного кольору). Стан хворого важкий, іноді коматозний, значна тахікардія. Шкіра має лимонно-жовте або оливково-жовте забарвлення, видимі слизові бліді. В деяких випадках може бути збільшеною селезінка, рідше - печінка. Характерною ознакою кризу є виділення сечі чорного або темно-бурого кольору (гемоглобінурія). Iнколи може наступити оліго- або анурія, гостра ниркова недостатність. Гостра ниркова недостатність є наслідком дисемінованого внутрішньосудинного зсідання крові, зумовленого попаданням в судинне русло звільненого з еритроцитів еритроцитарного тромбопластичного фактору. Iнколи спостерігається геморагічний синдром - на шкірі з'являються дрібноточкові петехії та невеликі екхімози - кровотечі зі слизових. Зміни коагуляційного гемостазу є наслідком дисемінованого внутрішньосудинного зсідання крові.

1. Спадкові гемолітичні анемії, пов'язані з порушенням мембрани еритроцитів.

1.1. Спадковий мікросфероцитоз (хвороба Мінковського-Шофара) - найбільш поширена форма гемолітичної анемії у нашій країні. Захворювання характеризується переважним внутрішньоклітинним розпадом еритроцитів. Характерний вигляд хворого: "вежовий" квадратний череп, високе "готичне" піднебіння, зовнішні ознаки монголоїдизму. При спадковому мікросфероцитозі жовтяниця має надпечінковий характер. В крові у таких хворих визначається вільний "непрямий" білірубін, а в сечі - уробілін. Велике діагностичне значення має морфологічна картина периферійної крові, тобто наявність мікросфероцитів та зсув кривої Прайс-Джонса вліво. Характерним для цього захворювання є ретикулоцитоз, який залежить від інтенсивності гемолізу. Значне зниження осмотичної резистентності теж характерне для спадкового мікросфероцитозу.

При значному зниженні гемоглобіну під час гемолітичного кризу рекомендуються трансфузії еритроцитарної маси, 10% глюкози, антиоксиданти (вітаміни Е, С). Однак єдиним ефективним методом лікування даного захворювання є спленектомія. Призначення стероїдних гормонів при спадковому мікросфероцитозі неефективне.

1.2. Спадкові гемолітичні анемії, пов'язані з порушенням активності ферментів еритроцитів.

В цю групу об'єднані спадкові несфероцитарні гемолітичні анемії. Причиною підвищення розпаду еритроцитів при цих захворюваннях є зниження активності ферменів еритроцитів. Описані десятки ферментів, дефіцит яких може бути причиною порушення обмінних процесів в еритроцитах, що призводить до їх лізису. Гемоліз може виникнути після народження та перебігати у вигляді хронічної гемолітичної анемії, ускладненої періодичними кризами.

Iнколи ферментний дефект може не проявлятися клінічно і дебютує гострим гемолітичним кризом після вживання сульфаніламідних препаратів, хініну, або під час вірусних інфекцій.

Найчастіше з ферментопатіями зустрічаються хворі, у яких виявлено дефіцит глюкозо-6-фосфатдегідрогенази (Г-6-ФД). Хворіють переважно чоловіки. У деяких хворих з дефіцитом Г-6-ФД гострий гемолітичний криз провокується вживанням  кінських бобів  (фавізм). Гемолітичний криз у цих хворих перебігає по типу гострого внутрішньосудинного гемолізу.

Діагностичне значення має підвищення вільного гемоглобіну плазми до 100-200 мг/л (в нормі - 40 мг/л). При значній гемоглобінемії вільний гемоглобін появляється в сечі (гемоглобінурія). Сеча стає темною ("чорна" сеча). В осаді сечі виявляються характерні зерна гемосидерину, які можна виявити мікроскопічно або за допомогою реакції з "берлінською фарбою".

Коли забарвити еритроцити фіолетовою фарбою, то під час гемолітичного кризу в еритроцитах виявляються тільця Гейнца.

За допомогою ізотопної позначки еритроцитів пацієнта можна визначити тривалість життя еритроцитів в крові, а також виявити ті органи, в яких відбувається руйнування еритроцитів. Це має велике значення для прогнозування ефективності спленектомії.

У випадку легкого гемолітичного кризу з незначним зниженням гемоглобіну та потемнінням сечі, необхідно негайно відмінити лік, який викликав гемоліз. Призначають рибофлавін по 0,015 г 2-3 рази денно або флавінат по 2 мг 3 рази в день дом'язово, ксиліт по 5-10 г 3 рази денно. Введення цих препаратів сприяє збільшенню відновленого глютатіону в еритроцитах, кількість якого при гемолітичних кризах знижена. Таким хворим призначають також антиоксиданти - препарати вітаміну Е.

Коли під час гемолітичного кризу спостерігається значне падіння гемоглобіну, необхідна профілактика гострої ниркової недостатності. Довенно крапельно вводять 500-800 мл 4-5% розчину гідрокарбонату натрію, який сприяє швидкому виведенню продуктів гемолізу, а також запобігає розвитку метаболічного ацидозу, має слабу діуретичну дію. З метою покращення ниркового кровопостачання довенно вводять 10-20 мл 2,4% розчину еуфіліну. Форсований діурез викликають введенням 10% розчину маннітолу з розрахунку 1 г/кг., гіперкаліємію знижують довенним введенням глюкози з інсуліном. Форсований діурез та профілактика ниркової недостатності досягається також введенням лазиксу (фуросеміду) 40-60 мг довенно кожні 1,5-2,5 години.

З метою профілактики ДВЗ доцільно призначати малі дози гепарину (параумбілікально).

У випадку анурії манітол не призначають. Треба робити сифонні клізми 2% розчином гідрокарбонату натрію, а також промивати шлунок. Коли наростає ниркова недостатність проводять гемодіаліз.

Еритроцитарну масу переливають тільки при вираженій анемії.

1.3. Анемії, зумовлені порушенням структури гемоглобіну Причиною підвищеного гемолізу в цій групі захворювань є аномальні гемоглобіни, які утворюються внаслідок порушення послідовності амінокислот в ланцюгах глобіну. При гемоглобінозах має місце внутрішньоклітинний гемоліз. Анемія має гіпохромний характер. Точний діагноз можливий за умови електрофоретичного дослідження гемоглобіну.

1.4. Анемії, зумовлені порушеннями синтезу ланцюгів глобіну Ці анемії відомі під назвою таласемії. Причиною гемолізу при таласемії є гальмування утворення гемоглобіну А, внаслідок зниження швидкості синтезу альфа- або бета-ланцюгів. Виділяють альфа- і бета-таласемію. Анемія при таласемії гіпохромна, сироваткове залізо підвищене. Електрофорез гемоглобіну допомагає в діагностиці таласемії.

У випадку гемолітичного кризу у хворих на таласемію рекомендують трансфузії еритроцитарної маси з одночасним введенням десфералу дом'язево 2 рази денно по 500 мг. Добре поєднувати десферал з 200-500 мг аскорбінової кислоти всередину, тому що вона потенціює дію десфералу.

2. Набуті гемолітичні анемії, або ідіопатичні аутоімунні гемолітичні анемії. 

Аутоімунні гемолітичні анемії (АIГА) - це захворювання з різною етіологією, яке характеризується утворенням антитіл проти антигенів власних еритроцитів. За клінічним перебігом розрізняють гострі, підгострі та хронічні форми АIГА.

АIГА з тепловими аглютинінами. На цю форму припадає 60-70% всіх випадків ідіопатичної АIГА. Захворювання може початися важким гемолітичним кризом, часто після перенесеної інфекції. Гемоліз перебігає внутрішньоклітинно, супроводжується синдромом гемолітичної жовтяниці, помірним збільшенням печінки та селезінки. Теплові аутоантитіла при даній формі АIГА є неповними, блокуючими аглютинінами і тому виявляються за допомогою прямої антиглобулінової проби Кумбса.

Синдром Фішера-Iвенса. Це синдром підвищеного гемолізу та тромбоцитопенічної пурпури аутоімунного походження.

Аутоімунні гемолітичні анемії з тепловими гемолізинами.

Захворювання перебігає гостро з внутрішньосудинними гемолітичними кризами. Гемоліз зумовлений наявністю теплових кислих гемолізинів, фіксованих на еритроцитах, в присутності комплемента.

Високоефективними препаратами у випадку АIГА з тепловими антитілами є кортикостероїди. Призначають преднізолон в дозі 40-60 мг денно на протязі 2-х тижнів. У випадку важкого кризу та відсутності ефекту від такої дози її збільшують до 100-150 мг на добу на протязі 2-х тижнів. Коли настає покращення, дозу знижують дуже повільно. Коли доза преднізолону велика - знижують по 5 мг на добу, починаючи з 30 мг по 2,5 мг на протязі 2-х тижнів. Iнколи хворі потребують підтримуючої терапії преднізолоном 5-20 мг на добу на протязі довшого часу.

При гострому гемолітичному кризі переливають відмиті еритроцити, підібрані з допомогою непрямої проби Кумбса.

Коли немає ефекту від терапії глюкокортикоїдами, призначають імунодепресивну терапію 6-меркаптопурином або імураном. 6-меркаптопурин призначається в дозі 150-200 мг на добу, підтримуюча доза 100-50 мг на добу. Доза імурану 200-250 мг на добу. Така терапія проводиться при наявності антитіл класу Ig G.

З метою патогенетичного впливу на процеси аутоімунної агресії в залежності від змін в імунограмі призначають імуномодулятори (тактивін, тімалін, спленін, левамізол). Якщо упродовж 3-х тижнів таке комбіноване лікування не дає ефекту, слід ставити питання про проведення плазмаферезу, спленектомії.

Аутоімунна гемолітична анемія з холодовими антитілами (хвороба холодових аглютинінів). Захворювання перебігає хронічно з періодичними загостреннями, які залежать від температури. Клінічно спостерігаються порушення периферійного кровоплину та ознаки внутрішньосудинного гемолізу, який з'являється під час переохолодження. Акроціаноз вух, носа, пальців, тромбози і гангрена пальців, синдром Рейно, холодова кропивниця - все це прояви порушення периферійного кровоплину внаслідок аглютинації еритроцитів в капілярах на холоді. Ці прояви можуть швидко проходити в теплі. Часто першою ознакою АIГА з холодовими антитілами є труднощі у виконанні мазка периферійної крові, в підрахунку форменних елементів та визначення групи крові, а також дуже висока ШОЕ, зумовлена аутоаглютинацією еритроцитів при кімнатній температурі. Щоб отримати вірні результати, вищевказані дослідження треба виконувати при температурі 370 С, а групу крові визначати після відмивання еритроцитів теплим фізіологічним розчином.

Глюкокортикоїди та спленектомія при хворобі холодових аглютинінів менш ефективні. Хворим з холодовими антитілами класу Ig M доцільно призначати циклофосфан або хлорбутин. З метою пригнічення активності фагоцитуючих мононуклеарів призначають вінкристин. Хлорбутин і циклофосфан призначаються у звичайних дозах, а вінкристин - у дозі 2 мг внутрішньовенно 1 раз на тиждень.

Переливання еритроцитарної маси призначається тільки у важких випадках. Потрібно переливати підігріті до 350 С відмиті еритроцити, підібрані за непрямим тестом Кумбса. Трансфузії проводяться повільно і в теплому вигляді. Під час важкого гемолітичного кризу з гемоглобінурією призначають гепарин в малих дозах. 

Тести по розділу гематологіїї.

1. Хворий Л., 58 років, знаходиться в терапевтичному відділенні з приводу виразкової хвороби шлунка у фазі загострення, отримує антихелікобактерну терапію (стандартний варіант). На 4-й день лікування стан хворого погіршився: посилився біль у надчерев(ї, з(явилось блювання кавовою гущею та темного кольору стілець. Хворому призначені: вікасол, хлорид кальцію, дицинон, амінокапронова кислота. Не дивлячись на застосоване лікування, стан хворого не покращився: на шкірі з(явились різного розміру синці, у блювотинні – кров. Запідозрено синдром дисемінованого внутрішньосудинного зсідання крові. В аналізі крові спостерігається тромбоцитопенія. 

Яке з наведених нижче призначень найбільш доцільне хворому Л.?

А. Реополіглюкін.

В. Гепарин.

С. Свіжозаморожена плазма.*

D. Плавикс.

Е. Тірофібан.

2. Хворий Б., 34 років, поступив в терапевтичне відділення районної лікарні зі скаргами на слабкість, серцебиття, запаморочення, чорний дьогтеподібний стілець. З анамнезу відомо, що хворіє гемофілією, виразковою хворобою дванадцятипалої кишки. 

Яке лікування слід негайно призначити хворому ?

А. Омепразол.

В. Препарати заліза.

С. Одногрупна еритроцитарна маса.

D. Епсилон-амінокапронова кислота.

Е. Кріопреципітат. *

3. Хворий М., 27 років, поступив у лікарню із скаргами на загальну слабкість, біль та обмеження рухів у лівому колінному суглобі, біль в поперековій ділянці, підвищення температури тіла до 380 С. За день до поступлення упав із велосипеда. Аналіз крові: тромбоцити 300х109/л, тривалість кровотечі за Дуке 3 хв. 15 с, індекс ретракції кров(яного згустка 0,3; час зсідання крові за Лі-Уайтом – кров не зсідається; протромбіновий індекс 90%. Аналіз сечі за Нечипоренком: лейкоцитів 2000 в 1 мл, еритроцитів 2500 в 1 мл. Який препарат протипоказаний хворому ?

А. Омнопон.

В. Кріопреципітат.

С. Епсилон-амінокапронова кислота. *

D. Дицинон.

Е. Вікасол.

4. Хвора С., 50 років, перебуває на лікуванні у спеціалізованому відділенні з приводу гострої лімфобластної лейкемії. Отримує схему поліхіміотерапії, яка включає в себе застосування антрациклінового антибіотика. На 10-ий день лікування в аналізі крові виявлено: Hb - 100 г/л, еритроцитів 3,0х1012/л, лейкоцитів 0,8х109/л, с-14%, л-82%, м-4%, ШОЕ-40 мм./год. Яке ускладнення цитостатичної терапії розвинулось у хворої ?

А. Агранулоцитоз. *

В. Анемія.

С. Лімфоцитоз.

D. Моноцитопенія.

Е. Еритроцитопенія.

5. Хворий Ф., 40 років, скаржиться на слабкість, зниження працездатності, виражений головний біль, запаморочення, порушення рівноваги та чутливості у правій руці. Вважає себе хворим протягом місяця. За медичною допомогою не звертався. Аналіз крові: Hb - 70 г/л, еритроцитів – 2,8х1012/л, лейкоцитів 12,0х109/л, недиференційованих кліти (бластів) – 5%, е-2%, с-55%, л-30%, м-*%. ШОЕ – 50 мм/год. Проведено люмбальну пункцію (ліквор прозорий, гіперцитоз – 85%  клітин - бласти).

Який діагноз найбільш ймовірний?

А. Нейролейкемія. *
В. Гіпертонічна хвороба.

С. Пухлина головного мозку.

D. Менінгіт.

Е. Арахноенцефаліт.

6. Хворий Д., 35 років, поступив в лікарню у вкрай важкому стані із скаргами на загальну слабкість, підвищення температури до 380 С, задишку, головний біль та біль у поперековій ділянці, нудоту, блювання жовчю, рідкий стілець, серцебиття, запаморочення. Захворів гостро після фарбування підлоги. Стан хворого важкий. Шкірні покриви лимоно-жовті. Пальпується збільшена селезінка. Сеча – темно-бурого кольору. У крові 250 мкмоль/л непрямого білірубіна.

Який найбільш ймовірний діагноз у хворого?
А. Хвороба Жільбера.

В. Гемолітична анемія. *
С. Холелітіаз, механічна жовтяниця.

D. Пухлина підшлункової залози, механічна жовтяниця.

Е. Гострий вірусний гепатит В, паренхіматозна жовтяниця. 
Розділ 8. ГОСТРІ  ЕКЗОГЕННІ ОТРУЄННЯ.
Гостре отруєння вуглекислим газом (co2).

При появі головного болю, підвищеної сонливості, загальної слабості , шуму в вухах, головокружіння, задишки, нудоти, сльозотечі слід провести наступне.

Невідкладна допомога.

1. Терміново припинити подальшу дію СО2 - винести потерпілого з отруєного приміщення, звільнити від одягу, який затруднює дихання.

2. Нашатирний спирт під ніс, розтерти груди, дати пити гарячий чай до ніг прикласти грілки, вкрити хворого ковдрою. В разі зупинки дихання - штучне дихання, інгаляції кисню. Для стимуляції дихання довенно струменево ввести 20 мг 5% розчину глюкози, а також:

3. лобелін 1% 1 мл, цитітон 1 мл і еуфілін 2,4% 10 мл. 

4. Барокамера із застосуванням кисню під тиском 1,2-2,0 атмосфери упродовж 30-45 хвилин.

5. Для усунення нудоти всередину 0,5% розчин новокаїну, блювання та гикавку усувають внутрішньом'язевим введенням 1-2 мл 2,5% розчину аміназину.

6. При судомах довенно струменево вводять барбаміл 10%-5-10 мл або 2,0 седуксену.

7. Антидотна терапія: цитохром 15-60 мл довенно, струменево в 20 мл ізотонічного розчину хлориду натрію.

8. При гострій серцево-судинній недостатності: кордіамін 2-4 мл довенно струменево в 15 мл ізотонічного розчину хлориду натрію: камфора 20% - 2 мл підшкірно.

9. Для усунення колапсу: мезатон 1% 0,5 мл підшкірно або ефедрин 5% 1 мл внутрішньом'язово, чи адреналін 0,1% 0,1 мл підшкірно.

10. При подразненні очей - промити їх теплою водою, або фізіологічним розчином.

11. Антибіотикотерапія (для профілактики пневмоній). 

Отруєння  окисом  вуглецю.

Окис вуглецю (СО, чадний газ) – газ без кольору  і запаху, утворюється як продукт неповного горіння всіх органічних  речовин, які містять велику кількість вуглецю. Його висока концентрація визначається в пічних, вихлопних газах двигунів внутрішнього згорання, в рудниках, шахтах, коксохімічних заводах, при пожежах.

Токсичність СО залежить  від  сполучення його з гемоглобіном в процесі реакції: НвО2 + СО + НвСО + О2, в результаті якої утворений карбоксигемоглобін (НвСО) втрачає властивості транспортувати до тканин кисень. Розвивається гемічна гіпоксемія. Вказана реакція перебігає швидко і прямо залежить від концентрації СО у вдихальному повітрі. Спорідненість гемоглобіну з цим газом в 250 разів вища, ніж з киснем,  а тому достатньо низьких концентрацій  СО для утворення карбоксигемоглобіну. Період напіврозпаду цієї сполуки триває біля 6 год.  і  зменшується при підвищенні парціального тиску кисню – до 1,5 год. при диханні ізобаричним чистим киснем і до 0,5 год. в барокамері під тиском 3 атм.

Окрім описаного механізму отруйної дії, окис вуглецю блокує геми інших білків – міоглобіну, цитохромів, каталази, пероксидази та ін. В результаті активність цих ферментів знижується, що позначається на процесах тканинного дихання, в яких вони беруть безпосередню участь. Як наслідок, скорочується транспорт  електронів по дихальному ланцюжку  в мітохондріях і до гемічної гіпоксемії приєднюється тканинна гіпоксія, які в сукупності порушують нормальну  течію окисно-відновних процесів і функції різних органів і  систем. В першу чергу страждає тканина головного мозку, яка найбільше чутлива до гіпоксії.

Клінічні прояви отруєння залежить від гіпоксії і ураження в першу чергу ЦНС та міокарда і в цілому корелюють з рівнем НвСО в крові.

	
	Симптоми
	% НвСО в крові

	1. 
	Симптоми відсутні (у курців до 10% НвСО – це норма).
	0-10

	2. 
	Незначний головний біль, слабість, почервоніння шкіри і слизових верхньої половини тіла внаслідок дилятації судин.
	10-20

	3. 
	Головний біль, шум у вухах, слабість, оглушення.
	20-30

	4. 
	Сильний головний біль, порушення зору, нудота, блювота, можливий  колаптоїдний стан.
	30-40



	5. 
	Симптоми наростають,  знижується артеріальний тиск, порушення дихання.
	40-50

	6. 
	Розвивається коматозний стан з судомами, глибокий колапс, дихання Чейн-Стокса.
	50-60

	7. 
	Глибока кома, судоми, можливі зупинка серця та дихання.
	60-70

	8. 
	Наступлення клінічної смерті неминуче.
	70-80


На основі описаної клінічної симптоматики розрізняють 3 ступеня отруєння: легкий - НвСО до 30%; середньої важкості – НвСО до 50% і важкий - НвСО вище 50%.

Невідкладна  допомога.

1. Винести потерпілого  з атмосфери, яка містить СО, і цим припинити подальше поступлення токсичного газу в організм.

2. Налагодити дихання 100% киснем за допомогою щільної лицевої маски (при самостійному диханні) або  через інтубаційну трубку з ШВЛ (при порушеннях дихання або його відсутності). Киснева терапія продовжується до зниження рівня НвСО в крові до 10 %, а це, як правило, протягом не менше 1,5 год.

3. При концентраціях НвСО в крові вище 25-30% та неврологічних порушеннях рекомендується гіпербарична оксигенація (ГБО) при тиску 2-3 атм. протягом не менше 1 год.

4. Профілактика і лікування набряку головного мозку  (діуретики, гліцерин, глюкокортикостероїди).

5. Терапія тканинної гіпоксії – цитомак, цитохром С для ін’єкцій по 4-8 мл 0,25% розчину внутрішньом’язево або крапельно внутрішньовенно. Інколи дозу можна збільшити до 12-20 мл.

6. Симптоматична терапія.

7. Слід зауважити, що вихід з коматозного стану при важких отруєннях тривалий і може закінчитися стійкими дефектами  з  боку ЦНС.

Гострi професiйнi отруєння гостре отруєння органiчними

розчинниками (бензин, бензол, ефіри, спирти, ксилол і ін.) 

Клініка: появляється збудження, яке супроводжується ейфорією, головний біль, запаморочення, нудота, блювота, загальна слабість, похитування при ході, подразнення очей і верхніх дихальних шляхів, безпричинний сміх, який змінюється плачем, зникнення смакових відчуттів.

Невідкладна допомога. 

1. Терміново припинити роботу з тим чи іншим розчинником, винести потерпілого з приміщення, забезпечити максимальне перебування хворого на свіжому повітрі.

2. Дати хворому препарати брому і валеріани (в легких випадках отруєння).

3. При подразненні слизових оболонок очей необхідно промити їх 2% розчином гідрокарбонату натрію.

4. При пошкодженні дихальних шляхів призначають содові інгаляції, всередину кодеїн фосфат (0,015), етилморфін гідрохлорид (0,015).

5. В більш важких випадках показано вдихання кисню (15-20 хв., чергувати з вдиханням карбогену).

6. При пригніченні серцево-судинної системи та дихання: ін'єкції кодеїну 10% 1 мл, кордіаміну - 1 мл, коразолу 1 мл або довенне вливання бемегриду 0,5% 10 мл в ізотонічному розчині хлориду натрію.

7. При пошкодженні печінки - кортикостероїди (20 мг в добу), довенне вливання 40% глюкози 10 мл з 5 мл аскорбінової кислоти, ліпотропні препарати (ліпоєва кислота, холестерамін, ліпостабіл), вітаміни групи В (В1, В6, В12, В15).

8. Використання гемодіалізу при анурії. 

Гостре отруєння ртутьорганічними сполуками (РОС).

Клініка: набухання і кровоточивість ясен, проноси, біль в животі, металічний присмак і відчуття печії в роті, сильна спрага, підвищене потовиділення та зниження температури тіла, ціаноз.

Невідкладна допомога. 

1. З метою детоксикації організму і швидкого виведення речовини ввести: унітіол (5-10 мл 5% розчину дом'язево, повторно кожних 3-6 годин, або довенно краплинно до 40 мл, а у важких випадках до 150-200 мл), натрій тіосульфат (до 200 мл 30% розчину довенно краплинно), тетацин-кальцій (10% розчин довенно краплинно в 500 мл ізотонічного розчину натрію хлориду або 5% розчину глюкози, до 40 мл препарату в добу), пентацин (5-30 мл 5% розчину в добу довенно).

2. У випадках печінкової і ниркової недостатності тетацин і пентацин не вводять !!!

3. При попаданні РОС в шлунок використовується унітіол (100-150 мл 5% розчину всередину) з наступним промиванням шлунка через 10-15 хвилин. При відсутності унітіолу можуть бути використані Antidotum arsenici або antidotum metallorum.

4. При гострих отруєннях РОС з пошкодженнями нирок показаний гемодіаліз. 

Отруєння  фосфороорганічними  сполуками  (фос).

Фосфороорганічні сполуки (карбофос, метафос, тіофос, хлорофос, діхлофос та інші) широко використовуються в сільському господарстві та побуті як  інсектициди. Це, як правило, рідини, які можуть попадати в організм людини через шлунково-кишковий тракт, органи дихання, та через неушкоджені шкірні покриви і слизові оболонки. Після резорбції в крові вони піддаються біологічному окисленню в мікросомах гепатоцитів до високотоксично сполуки – параоксону. Останні блокує естеразний центр зправжньої і несправжньої холістераз, утворюючи ацетилхолістеразоорганофосфорний  комплекс, в результаті цього фермент втрачає здатність гідролізувати ацетилхолін – медіатор холінореактивних синапсів, який  накопичується в них у високих концентраціях. Крім того, параоксон полегшує звільнення ацетилхліну з нервових закінчень та сенсибілізує до нього холінорецептори постсинаптичної мембрани. Як наслідок холінопотен​ціюючого ефекту розвивається перша фаза отруєння – “холінергічна”, яка потім переходить в “нехолінергічну” в результаті параліча холінореактивних систем.

Клініка. В першу фазу розвивається  клінічна симптоматика збудження всіх органів, які мають холінергічну інервацію, і може бути умовно поділена на три синдроми: мускариновий, нікотиновий і нервовий центральний. 

Мускариновий проявляється міозом, спазмом акомадації, гіперсалівацією та гіпербронхореєю, бронхіоло​спазмом, активною перистальтикою кишечника та брадикардією. Нікотиновий викликає фібриляцію, тремор, судоми скелетної мускулатури. Центральний нервовий – психомоторне збудження, порушення координації рухів та свідомості.

В другій фазі холінергічна симптоматика поступово зникає і розвивається  клініка токсичного шоку – арефлексія, паралічі, в тому числі дихальної мускулатури, порушення центральної і переферичної гемодинаміки, коматозний стан, центральні порушення дихання, що і є безпосередньою причиною смерті.

В   залежності від дози та клінічного перебігу розрізняють легку, середню та важку форми отруєння. Для діагностики має значення визначення активності сироваткової холінестерази, яка при легкій формі складає 20-50%, при середній 10-20%, а при важкій – менше 10% від її норми. Відновлення активності ферменту проходить повільно протягом 4-5 тижнів.

Летальна доза окремих ФОС коливається від 0,05 до 1,0–5,0 г.

Невідкладна  допомога.

1. Госпіталізація потерпілих у відділення  детоксикації.

2. Промивання шлунку (повторні, кожні 4-6 год. протягом доби) 5% розчином гідрокарбонату натрію з активованим вугіллям та наступним  введенням в шлунок ентеросорбентів і сольових послаблюючих (магнію або натрію сульфат). Категорично заборонено введення будь-яких жирів – молока, касторового масла  тощо.

3. При отруєнні контактним шляхом - зняти забруднену одежу, уражені ділянки шкіри протерти 10-15 % розчином нашатирного  спирту, а потім вимити все тіло  теплою водою з милом та  гідрокарбонатом натрію протягом 15 хв.

4. При попаданні ФОС в очі – промивання 1-2% розчином гідрокарбонату натрію з наступним закапуванням розчинів новокаїну та 1% атропіну.

5. Негайна атропінізація до зникнення симптомів  мускариноподібної дії ФОС (поява сухості в роті, мідріазі, потепління і сухості шкіри, помірної тахікардії). Первинна доза атропіну сульфату при легкій формі - 1-2 мг внутрішньом’язево або внутрішньовенно; при середній – 2-4 мг внутрішньовенно, при важкій - 5-10 мг внутрішньовенно. Повторні дози і інтервали їх введення встановлюються  індивідуально в залежності від появи ознак атропінізації та їх  стійкості. Загальна доза атропіну  сульфату при важких формах може досягати 100-150 мг на добу, а загальна тривалість його введення – 3-4 доби. Явища атропінізації при середній і важкій формах можна  досягти  і підтримувати постійною в/в інфузією атропіну сульфату на 5% розчину глюкози (20 мг глюкози), регулюючи швидкість його введення.

 6. Реактиватори холінестерази в  перші 72 год. отруєння:

а) діпідоксим по 150-300 мг (1-2 мл 15% розчину) внутрішньом’язево або внутрішньовенно, але не більше 1,0 г/добу;

б) одночасно вводять ізонітрозин по 800-1200 мг (2-3 мл 40% розчину) внутрішньом’язево або внутрішньовенно, абе не більше 4,0 г/добу.

7. Атропінізацію доцільно доповнити введенням центральних  М- і H-холінолітиків (апрофен, циклодол) та гангліоблокаторів (бензогексоній, пентамін, імехін) - не призначають при низькому артеріальному тиску) в загальноприйнятих дозах.

8. Оксигенотерапія, а при виражених порушеннях дихання – ШВЛ.

9. Якщо судоми і психо-моторне збудження не знімається антидотами, використовують седуксен, сібазон 5-10 мг, магнію сульфат 10-15 мл 25 % розчину внутрішньом’язево або внутрішньовенно, тіопентал натрію по 0,5-1,0 г внутрішньом’язево або оксибутират натрію 2-4 г внутрішньовенно.

 10. Форсований діурез, перитонеальний діаліз, гемосорбція.

 11. При зупинці серця до введення адреналіну внутрішньосерцево або в центральні вени вводять 300 мг діпіроксиму, а дозу аторопіну збільшують до 10 мг.

12. Симптоматична терапія і профілактика інфекційних ускладнень.

Гостре отруєння цiанистими сполуками.

Клініка. При появі гіркоти та привкусу гіркого мигдалю, металічного смаку в роті, відчуття оніміння язика, запаморочення, нудоти, блювоти, загальної слабості, серцебиття, болів в ділянці серця, почевоніння обличчя і ін. провести наступне:

1. Призначити потерпілому метгемоглобіноутворювачі, які утворюють з ціанідами - ціанінметгемоглобін (вдихати з ампули амілнітріт не більше 1 мл), нітрат натрію (10-20 мл 1-2% розчину довенно).

2. Ввести хворому метиленовий синій (50-100 мл 1% розчину метиленового синього в 5% розчині глюкози) або хромомон (20-50 мл 1% розчину метиленового синього в 25% розчині глюкози).

3. З метою перетворення ціанідів в менш токсичні роданисті сполуки ввести натрй тіосульфат (50 мл 30% розчину довенно).

4. Оксигено і оксибаротерапія для стимуляції ціанрезистентного дихання.

5. По показаннях інтенсивна терапія направлена на підтримання функцій серцево-судинно і дихальної системи, нирок, печінки і крові. 

Гостре отруєння сiрководнем.

При появі головний біль, запаморочення, невпевненості при ході, затрудненого дихання, біль за грудиною, підвищеного слиновиділення, пітливості, нудоти, блювоти слід провести наступне:

1. Винести потерпілого з приміщення із забрудненим повітрям.

2. Звільнити від cтискаючого одягу.

3. Активно проводити оксигенотерапію.

4. Дати хворому нюхати із ампули амілнітрит.

5. Ввести метиленовий синій (1 мл 1% розчину на 10 кг ваги потерпілого) з 5% розчином глюкози довенно краплинно.

6. При ураженні очей затемнити приміщення, призначити прохолодні примочки з 3% борної кислоти, ввести вазелінове масло або закласти за повіки в кон'юнктивальний мішок індиферентну мазь (новокаїн з адреналіном).

7. З метою нормалізації сну, зменшення тривоги і депресії призначити снотворні і заспокійливі середники.

8. Ввести протигістамінні препарати (1 мл 1% дімедролу, 1 мл 2,5% супрастину і ін.).

9. Показане довготривале використання піроксану 0,015 з рази на день (на протязі 6-8 місяців).

10. З метою дезінтоксикації, поряд з антидотами призначають глюкозу з аскорбіновою кислотою, вітамінні препарати, кокарбоксилазу, АТФ, глутамінову кислоту.

11. По показаннях - серцево-судинні середники, знеболюючі і ін. 

Отруєння  етиловим  спиртом.

Етиловий спир (етанол) може поступати в організм у чистому вигляді або в складі  різноманітних алкогольвмістких напоїв, де його концентрація коливається від 2 до 55 %.

До 90 % алкоголю в організмі людини метаболізується в печінці за допомогою  алкогольдегідрогенази, каталазно-пероксидазної та мікросомальної етанол​окислюючої системи зі швидкістю 8-10 г/год. до вуглекислоти та води. При надмірних швидкостях поступлення  етанолу, коли виникає відносний дефіцит цих знешкоджуючих механізмів, в організмі накопичується токсичні проміжні продукти його розпаду - органічні кислоти (оцтова, молочна), альдегіди і кетони, які  разом з вихідним продуктом зумовлюють клінічну і біохімічну картину  отруєння.

В залежності від прийнятої дози  та концентрації алкоголю в крові розрізняють наступні стадії отруєння:

І стадія – ейфорії - наступає після прийому 20-50 мл етанолу і  концентрації його в крові 0,5-1,0 г/л.

ІІ стадія – сп’яніння - виникає після прийому 50-100 мл спирту і концентрації його в крові 1,0-2,0 г/л.

ІІІ стадія – наркотична - виникає після прийому 100-200 мл алкоголю і концентрації його в крові 2,0-3,0 г/л.

ІV стадія – коматозна або асфіктична - розвивається після вживання 200-400 мл етанолу і концентрації його в крові 3,0-5,0 г/л.

Середньою летальною дозою етанола для дорослої людини вважається прийом всередину на протязі 1 години 300-400 мл 96% спирту або 250 мл протягом 30 хв., що створює  його концентрацію в крові вище 5,0 г/л. У дітей  смертельною може виявитися доза навіть 10-30 мл 96% спирту.

Смерть наступає в результаті наркотичної і токсичної депресії центральної нервової системи, в тому числі центрів, які регулюють життєво-важливі функції дихання, кровообігу, терморегуляції та ін. Клінічно це проявляється наростаючою гіповентиляцією, гіпоксією, порушенням центральної і периферичної гемодина​міки,гіпотермією, гіпоглікемією, метаболічним ацидозом.

Для діагностики крім анамнезу, клінічної картини та загального прийнятиї лабораторних досліджень мають значення наявність специфічного запаху  алкоголю з рота та визначення концентрації алкоголю в крові.

Невідкладна  допомога.

І.  При отруєнні, яке відповідає І-й та 2-й стадіям:

1. Якщо пройшло не більше 2-х годин з моменту прийому останньої дози – промивання  шлунку 1-2% розчином гідрокарбонату натрію (харчової соди) в загальній кількості 6-8 л. Краще користуватися зондовим методом. При беззондовому промиванні слід вважати на можливість аспірації шлункового вмісту.

2. Внутрішньовенно 500 мл 20 % розчину глюкози  з 24 од. інсуліну, потім 500-1000 мл. 5% розчину глюкози з вітамінами С, В1 та В6 по 500 мг кожного.

3. Внутрішньовенно 300-500 мл 4-5 % розчину гідрокарбонату натрію для корекції метаболічного ацидозу.

4. Форсовий діурез   з використанням осмо- і салуретиків, еуфіліну.

5. Контроль за температурою тіла і підтримання теплового режиму.

ІІ. При отруєнні в 3-й та 4-й стадіях:

1. ​Звільнення і підтримання прохідності верхніх дихальних шляхів. При  порушеннях спонтанного дихання – інтубація трахеї і перевід хворого на ШВЛ.

2. Введення постійного назогастрального зонда і промивання шлунку розчином гідрокарбонату.

3. Стабілізації підтримання гемодинаміки кардіотонічними та  вазоактивними середниками, інфузійними розчинами по рівню центрального венозного тиску.

4. Внутрішньовенно розчини глюкози, вітамінів, гідрокарбонату натрію (див. вище).

5. Метод  осмотичного форсованого діурезу із застосуванням манітолу (1,0 г/кг), лазиксу (40-80 мг) та еуфіліну (5-10 мл 2,4% розчину) на фоні внутрішньовенних  інфузій розчинів глюкози,гідрокарбонату натрію (до досягнення рН сечі 7,5-8,0), фізіологічного розчину та розчину Рінгера.

6. При можливості  перитонеальний гемодіаліз, особливо в коматозній стадії.

7. Профілактика пневмонії та гіпотермії.

8. Розчини глюкози при лікуванні даного отруєння можуть бути  з більшою  ефективністю замінені розчинами фруктози в еквівалентних концентраціях і дозах. В цьому випадку не вводиться інсулін.

Отруєння  метиловим  спиртом.

Метиловий спирт (метанол, карбінол, деревний спирт) - безкольорова летюча рідина з запахом винного спирту, широко використовується в хімічній  промисловості, є складником і  розчинником деяких фарб, лаків, середників для обробки дерева, шкіри, миючих та антифризних рідин. Метанол в організмі  людини під дією ферменту алкогольдегідрогенази (АДГ) окислюється до  формальдегіду і мурашиної кислоти, які зумовлюють його токсичну дію. Характерно, що швидкість та елімінації метанолу в 5-7 разів повільніша в порівнянні з етанолом, який конкуруючи за фермент АДГ, знижує його обмін і,  відповідно, його токсичність. Продукти метаболізму метанолу мають вибіркову тропність до гангліозних клітин сітківки та зорових нервів.

Летальна доза метанолу становить 30-250 мл, однак сліпоту можуть викликати навіть 5-10 мл цієї речовини.

Симптоми отруєння залежать від дози, попереднього наповнення шлунка та одночасного прийому етилового алкоголю.

При отруєнні  легкого ступеню характерні головний біль,нудота, загальна слабість, запаморочення. Отруєння середнього ступеня супроводжується сильними головними болями, блювотою, пригніченням ЦНС. Через 2-6 днів починаються і прогресують розлади зору, які можуть закінчитися тимчасовою або незворотньою сліпотою. При  важкому  отруєнні швидко розвивається коматозний стан з втратою  свідомості, порушеннями  гемодинаміки і дихання, появою “синюхи” – різкого  тотального ціанозу шкіри і слизових. Смерть наступає  від паралічу дихання, гострої серцево-судинної недостатності на фоні прогресуючого дикомпенсованого метаболічного ацидозу.

Для диференціальної діагностики має значення визначення рівня метанолу в крові.

Невідкладна допомога.

1. Якщо хворий в свідомості, можна викликати блювоту (подразнення коріня язика або задньох стінки глотки) або промити шлунок беззондовим методом 2-3% розчином гудрокарбонату натрію (харчової соди). Краще це зробити (а при порушеннях свідомості -  обов’язково) за допомогою зонда. В кінці ввести в шлунок активоване вгілля або інший сорбент, сольове проносне.

2. Антагоністи АДГ - піразол або 4-метилпіразол в дозах згідно інструкції.

3. Антидотом метанолу є еталон, бо він зв’язує АДГ і цим затримує утворення  токсичних продуктів розпаду метанолу.

а) якщо хворий в свідомості, то етанол можна дати всередину в дозах 1,0 мл/кг 96 % спирту або інші  алкогольні напої в еквівалентних дозах протягом першої доби. В наступному дають алкоголь по 0,15-0,20 мл/кг/год з розрахунку на 96 % спирту.

б) якщо хворий в коматозному  стані або не може  приймати алкоголь всередину з інших причин, то призначають  10 % розчин станолу на глюкозі в насичуючій  дозі 10 мл/кг довенно  в першу добу. Підтримуюча доза в наступні дні складає 1,5-2,0 мл/кг/год. 10% розчину.

Вищевказаними дозами створюються концентрації етанолу в крові 1,0-2,0 г/л. Тривалість дачі антидоту 4-5 днів або до зникнення клінічних проявів отруєння.

4. Лейковорин 1,0 мг/кг (максимальна доза 50 мг) разом з фоліевою кислотою 1,0 мг/кг внутрішньом’язево кожні 4 години. (всього 6 доз) для прискорення метаболізму мурашиної кислоти.

5. Метод осмотичного  форсованого лужного діурезу (див. отруєння етанолом).

6. При прийомі більше 30 мл метанолу показані екстракорпоральні методи детоксикації, такі як гемодіаліз, перитонеальний діаліз або їх комбінація.

7. Корекція  КЛР та водно-електролітного балансу за загальними правилами.

8. Симптоматична посиндромна терапія.

Отруєння  етиленгліколем.

Етиленгліколь – безкольорова рідина, не має запаху, солодкувата на смак.  Може  поступати  в організм у чистому вигляді  або  в складі різних охолоджуючих  сумішей (антифризів, тосолу).

Етиленгліколь швидко всмоктується в шлунково-кишковому тракті і розповсюджується по всіх  по всіх тканинах. 30-40% його  виділяється з сечею протягом доби, а 60-70% - метаболізується переважно в печінці під дією алкогольдегідрогенази  спочатку до глікольальдегіду, а потім до щавелевої кислоти. Остання швидко зв’язується з іонами кальцію, утворюючи  щавелевокислий кальцій, який кристалізується і відкладається в різних органах, найбільше в нирках. В зв’язку з цим етиленгліколь проявляє токсичну дію на ЦНС, печінку та особливо на нирки з розвитком  набряку головного мозку, токсичної енцефалопатії, гепатаргії та гострої ниркової недостатності на грунті гострого канальцевого некрозу і механічної закупорки ниркових оксалатними  кристалами. 

Летальна доза етиленгліколю складає близько 100 мл.  

Клінічна картина отруєння спочатку характеризується гострим гастроентеритом, потім  порушеннями функції ЦНС (ейфорія – сонливість – судоми – коматозний стан),гострою серцево-судинною  недостатністю (колапс, набряк легень), а на 2-3 добу — гострою нирковою недостатністю.  Всі період перебігають на фоні декомпенсованого метаболічного ацидозу, оксалатурії та гіпокальціємії.

Невідкладна  допомога.

1. Викликати блювоту або проводити промивання шлунку слід в перші 0,5-1 год. після прийому отрути. Після цього в шлунок вводять активоване вугілля і сольові послаблюючі, які не містять солей магнію.

2. В якості антидоту  рекомендується етиловий спирт в дозах і по методиці, як при отруєннях метанолом (див. вище).

3. Піридоксин та тіамін в дозах по 100 мг внутрішньовенно  1 раз на добу  кожного.

4. До розвитку олігурії призначають форсований діурез з використанням великих доз лазиксу – до 1 г на добу та замісної інфузійної терапії лужними кристалоїдними розчинами.

5. При концентрації етиленгліколю в крові вище 50 мг % показаний гемодіаліз до зникнення всіх клінічних симптомів інтоксикації.

6. Корекція гіпокальціємії внутрішньовенним введенням 20-30 мл 10 : розчину кальцію глюкнату. В разі необхідності дозу можна повторити.

7. Симптоматична терапія — корекція метаболічного ацидозу, антиконвульсивна, протинабрякова терапія, підтримання газообміну та показників гемодинаміки.

Отруєння  наркотичними  аналгетиками (опіоідами).

До наркотичних аналгетиків  відносяться природні алкалоїди (морфін, омнопон, кодеїн, опій), напівсинтетичні та синтетичні сполуки, отримані  шляхом  хімічної видозміни молекули морфіну (героїн, промедол, етилморфін, фентаніл, бупренорфін, діпідолор, трамадол та ін.). По механізму дії переважно їх більшість  (всі алкалоїди та напівсинтетичні сполуки) відносяться до повних агоністів опіоїдних (енкефалінових)  рецепторів, а  синтетичні  - до їх агоністів-антагоністів. В свою чергу опіоїдні рецептори існують у вигляді декількох субпопуляцій: мю-, каппа-, дельта-, сігма-, які мають різне функціональне призначення. Так з мю- рецепторами пов’язують супраспинальну анальгезію, ейфорію, пригнічення дихання і фізичну залежність; з каппа-рецепторами – спинальну анальгезію, міоз та седативний ефект. Виразність цих симптомів і складає клінічну картину отруєння наркотичними анальгетиками.

 Отруєння або передозування опіоїдами може бути через шлунково-кишковий тракт, де вони швидко всмоктуються, або парентеральним шляхом, включаючи легені при  палінні разом з тютюновим димом. Після поступлення в організм вони знешкоджуються в печінці шляхом кон’югації з глюкуроновою кислотою і виводяться через нирки і частково через кишечник.

Летальна доза для морфіну дорівнює 0,2 г, кодеїну – 0,8 г. Токсичність значно підвищується при їх комбінації з інгібіторами моноаміноксидази та психоміметиками.

Клініка отруєння наркотичними аналгетиками досить характерна і проявляється розвитком коматозного стану, міозом, відсутністю фотореакцій, гіперемією шкіри, гіпертонусом  м’язів, блювотою, брадикардією, центральними порушеннями дихання по типу Чейн-Стокса, бронхіолоспазмом, гіперсалівацією, спазмом сфінктерів ШКТ та сечового міхура, гіперкінезами.

Смерть наступає через 2-7 годин від наростаючих порушень легеневої вентиляції та серцево-судинних розладів.

Невідкладна  допомога.

1. При коматозному стані перевірити прохідність верхніх дихальних шляхів, оцінити ефективність самостійного дихання і ступінь гіпоксії та при потребі – інтубація трахеї з наступною ШВЛ, симптоматична підтримка кровообігу.

2. Повторні промивання шлунка при будь-яких шляхах поступлення отруйних речовин  (у безсвідомих пацієнтів – після інтубації трахеї) розчином перманганату калію 1:1000 або 0,2% розчином таніну. В кінці промивання дають сольове послаблююче та ентеросорбенти.

3. Налоксон  гідрохлорид (нарканті, інтренон) в дозі 0,8-2,0 мг внутрішньовенно. При неефективності дозу можна збільшити до 10 мг внутрішньовенно. Тривалість дії цих препаратів складає 1-3 год., що значно менше ніж морфіна, а тому виникає необхідність в повторних його введеннях або в тривалій внутрівенній інфузії  їх на 5% розчині глюкози з розрахунку 2/3 початкової дози (0,8 мг) кожну годину. Налтрексон – препарат,  подібний до налоксону, однак має тривалість дії 24-48 годин. Його призначають по 50,0 мг/добу всередину (або через зонд). Частіше використовують для лікування пристрасті до опіатів.

4. Форсований діурез, перитонеальний діаліз.

5. Симптоматична терапія.

Отруєння грибами.

I. Отруйні гриби гастро-ентеротропного впливу - підпеньок неправдивий, шампіньйон отруйний.

Клінічна картина: перші симптоми отруєння з'являються через 2-4 год після вживання грибів, домінує симптоматика гострого гастроентериту (блювота, діарея).

Невідкладна допомога. 

а) санування шлунково-кишкового тракту шляхом промивання шлунку, призначення послаблюючих та проносних середників (сульфат натрію 25-30 г або сорбітол 1-2 г/кг маси тіла всередину), пероральні адсорбенти (активоване вугілля 40-50 г, ентеросорбенти, полісорб - 20-30 г);

б) парентеральна регідратація розчинами Рінгера, 5% глюкозою в дозі 10-15 мл/кг/год в перші 6 год від моменту госпіталізації. Наслідки отруєння: при правильному лікуванні - одужання на 2-3 добу. Смертельні випадки дуже рідкі і виникають як результат не ліквідованих порушень водно-електролітного обміну.

II. Отруйні гриби нейро-вегетотропної дії (мухомор червоний, "пантерний мухомор", мухомор смердючий ).

Клінічна картина залежить від наявності в цих грибах атропіноподібних алкалоїдів мускаридинів та мускарину. Перші симптоми отруєння виникають через 2-6 год після прийому їжі. Внаслідок "грибного атропіну" на фоні гострого гастроентериту розвиваються збудження, галюцинації, судоми, розширення зіниць, сухість шкіри і слизових, тахікардія, коматозний стан.

При перевазі мускарину виникає так званий "мускариновий синдром" - посилена салівація, потіння, пронос, звуження зіниць, спазм акомодації, брадикардія, у важких випадках - колапс, порушення дихання, набряк легень.

Невідкладна допомога. 

1. Заходи як при отруєннях грибами гастро-ентеротропного впливу (див. вище).

2. Введення антидотів атропіну або мускарину в залежності від клінічних проявів. Антидотом атропіну є прозерин 0,05% розчин по 1,0 мл підшкірно 3-4 рази на добу, а антидотом мускарину є атропін 0,1% розчин по 1,0 мл внутрішньовенно або підшкірно до зникнення клінічних проявів.

3. Симптоматична терапія. Наслідки отруєння: виздоровлення через 12-24 год, при неправильному лікуванні летальність до 2% як правило на протязі першої доби. 

III. Отруйні гриби гепато-нефротропної дії (бліда поганка - "гриб смерті").

Бліда поганка містить два типи термостійких токсинів - фалотоксин та аматоксин. Перші викликають через 6-12 год після вживання тяжкий гастроентерит, а другі - на 2-4 добу некроз значної кількості гепатоцитів з розвитком клінічної картини гепаторенального синдрому. В діагностиці допомагають: мікологічна ідентифікація грибів в залишках їжі та промивних водах шлунку, наявність аматоксинів в сечі та динаміка біохімічних тестів, що характеризують функції печінки і нирок (АсАТ, АлАТ, білірубін, холінестераза, коагулограма, азотисті шлаки та ін.).

Невідкладна допомога. 

а) Заходи, як при отруєнні грибами гастро-ентеротропного впливу (див. вище). 

б) Введення антидоту - бензилпеніцилін в дозі 250 мг/кг/добу внутрішньовенно на протязі перших 3-х діб. З третього по десятий день доза знижується до загальнотерапевтичної.

в) Дезінтоксикаційна терапія - ранній плазмаферез, гемосорбція, форсований діурез.

г) Гепатопротекторна терапія - cілібінін (сілібор, легалон) 200-250 мг/добу всередину, тіоктова (ліпоєва) кислота до 1 г/добу внутрішньовенно на 5% розчині глюкози в 4 прийоми, глюкокортикостероїди до 1 г/добу в перерахунку на гідрокортизон, лактулоза (нормазе, дуфулак-сироп) по 30-50 мл 3 рази на добу всередину, ліпамід до 500 мг/добу всередину.

б) Не використовувати ліки, які мають гепато та нефротропну дію.

в) Розчинні лікарські середники краще вводити в реканалізовану і катетеризовану пупкову вену. Наслідки отруєння: навіть при ранньому і правильному лікуванні летальність складає від 8 до 95%. 90% всіх смертельних випадків від отруєння грибами припадає на бліду поганку. 

Гостре отруєння миш'яквмiсними i мiдьвмiсними пестицидами. 

При появі печії в очах, сльозотечі, чихання, кров'янистих виділень з носа, кашлю, кровохаркання, болю в грудній клітці, підвищенні температури тіла, металічного присмаку в роті, печії, затруднення і болю при ковтанні, лихоманки, розбитості, болю в м'язах кінцівок, серцебиття, підвищення артеріального тиску, проносу з домішками крові, або при стільці з чорним забарвленням необхідно провести антидотну терапію як і при отруєнні ртутьвмісними сполуками. 

Отруєння пестицидами.

Невідкладна допомога:

1. При поступленні пестициду із вдихуваним повітрям необхідно негайно винести потерпілого із забрудненого середовища, зняти одяг, що затруднює дихання.

2. У випадку попадання на шкіру - видалити його щипком з допомогою ватного тампона, не розмазуючи, змити шкіру теплою водою з милом.

З метою знешкодження пестициду, який попав на шкіру, використовується 5-10% водний розчин аміаку, натрію гідрокарбонату, 2-5% розчин хлораміну.

3. Видалити його із кон'юнктивального мішка можна багаторазовим промиванням теплою водою або 1% розчином гіюдрокарбонату натрію.

4. При попаданні пестициду в шлунок викликають блювоту (подразнення задньої стінки глотки або кореня язика, натискування на надчеревну ділянку), промивають шлунок теплою водою, 2% розчином гідрокарбонату натрію, 0,25-0,5% розчином перманганату калію. До рідини необхідно додати адсорбенти (25-30 г активованого вугілля, білої глини, паленої магнезії або суміш ТВМ, яка складається з 25 г таніну, 50 г активованого вугілля і 25 г паленої магнезії), ентеросорбенти.

5. Для виведення із кишок використовують високі сифонні клізми або сольові послаблюючі (20-30 г сульфату магнію в склянці води).

Категорично заборонено використовувати масляні послаблюючі.

6. З метою виведення речовини із організму останнім часом широко використовують форсований діурез, гемодіаліз, перитонеальний діаліз, гемосорбцію. Форсований діурез досягається шляхом водного навантаження - великий прийом рідини (до 2-3 л в добу) або довене введення 500-1000 мл ізотонічного розчину натрію хлориду, 500 мл розчину Рінгера-Локка, до 1000 мл 5% розчину глюкози. Водне навантаження необхідно поєднувати з використанням осмотичних діуретиків або інших сечогінних середників, а також із залужуванням плазми. Iз осмотичних діуретиків рекомендується 30% розчин сечовини в 5% розчині глюкози із розрахунку 1 г сечовини на 1 кг ваги потерпілого (довенно струменево на протязі 10-15 хв). З тією ж метою призначається 10-20% розчин манітолу (0,5-1,5 г на 1 кг ваги потерпілого), сорбітол (в тій же дозі), ефективними сечогінними середниками є лазикс (40-200 мг довенно), еуфілін (2,4% розчин 10 мл довенно), урегіт (50-100 мг довенно).

7. У випадку розвитку ацидозу, внаслідок лікування форсованим діурезом, провести залуження крові: довенно ввести 4% розчин натрію гідрокарбонату - 500-1000 мл краплинно, під контролем рН крові і сечі.

8. При глибокій комі і арефлексії - інтубація і перевід хворого на штучну вентиляцію легень.

9. Для відновлення дренажної функції бронхів ввести 1 мл 5% ефедрину, відсмоктувати харкотиння і слиз електровідсмоктувачем. Негайне використання специфічних антидотних середників.

Тести для самоконтролю.

1. У хворого П.,  63 років через 2 години після споживання алкоголю проведене дослідження крові на наявність алкоголю. При цьому встановлено, що концентрація алкоголю у крові складає 3,7 г/л.

Встановіть стадію отруєння алкоголем:

А. Отруєння відсутнє.

В. І стадія.

С. ІІ стадія.

Д. ІІІ стадія.

Е. ІV стадія. * 

2. Хворий В. 60 років упродовж 4-х годин вечірки споживав алкоголь (горілку). В середньому  він за 1 годину прийняв 600 мл цього алкоголю. Концентрація його у крові – 5 г/л. Таку  дозу алкоголю слід вважати:

А. Незначною.

В. Помірною.

С. Середньою.

Д. Великою. *
Е. Летальною.

3. У примальний покій міської лікарні доставлений хворий П., 65 років у важкому  стані. Добре  відчувається  специфічний запах алкоголю з рота.   Концентрація алкоголю у  крові – 2 г/л. Діагностоване  алкогольне сп’яніння ІІ стадії. Який з наведених  нижче заходів хворому П. не показаний:

А. Промивання шлунка.

В. Глюкоза внутрішньовенно.

С. Форсований діурез.

Д. Гідрокарбонат натрія внутрішньовенно.

Е. Перитонеальний діаліз. *
4. У приймальний покій міської лікарні доставлений хворий Д., 65 років у важкому стані. З рота специфічний запах алкоголю. Хворий без свідомості. концентрація алкоголю в крові – 3,5 г/л.

Який з екстракорпоральних методів показаний хворому Д.

А. Плазмаферез.

В. Тромбоцитаферез.

С. Гемоморбція. *
Д. Ксеноселезінка.

Е. Імуносорбція.

5. У хворого Б., 60 років діагностовано отруєння метиловим спиртом.  Яка із наведених нижче речовин утворюється  при його окисненні під впливом  алкогольдегідрогенази.

А. Ефіри.

В. Кетони.

С. Оцтова кислота.

Д. Молочна кислота.

Е. Формальдегід. *
6. У приймальний покій  міської лікарні доставлений хворий Ж., 43 років із скаргами на сильний головний біль, загальну слабкість, втрату зору. Лікар знайшов, що шкіра і слизові оболонки сині, АТ 90/50 мм рт.ст., пульс 106 уд. Два  дні тому назад у поїзді хворого почастували алкоголем (нібито домашнього виробництва). Етанолу у крові не знайдено. 

Поставте найбільш наймовірніший діагноз хворому Ж.:

А. Отруєння хлороформом.

В. Отруєння  алкоголем домашнього виробництва.

С. Отруєння  етиловим спиртом.

Д. Отруєння метанолом. *
Е. Отруєння клофеліном.

7. Хворому П., 40 років у відділенні інтенсивної терапії  встановлений діагноз “Отруєння метиловим спиртом, важка форма (кома). декомпенсований метаболічний ацедоз. гостра серцева недостатність”.

Який з наведених  засобів слід застосовувати  насамперед ?

А. Преднізолон.

В. Строфантин.

С. Клофелін.

Д. Етанол. *
Е. Метанол.

8. Хворому К., 43 років, доставленому у приймальний покій, встановлено   діагноз: ”Отруєння метиловим спиртом”. З моменту отруєння пройшло 4 години. Внтрішньовенно введений 10% розчин етанолу на глюкозі в дозі 10 мл/кг маси тіла.  Досягнута концентрація етанолу в крові – 1,5 г/л. Які  заходи слід застосувати з метою прискорення метаболізма мурашиної кислоти - токсичного метаболіта метанола ?

А. Маалокс.

В. Холестирамін.

С. Лейковорин. * 

Д. Хлорамін.

Е. Фурацилін.

9. Хворий Б., 47 років, працівник станції технічного обслуговування автомобілів, годину тому назад в час обідньої перерви випадково випив 60 мл антифриза, після чого відчув біль у животі, до якого згодом приєднались пронос, загальна слабість, припинився сечопуск. В подальшому сечовиділення не спостерігалось упродовж 2-х діб, у зв’язку з чим був викликаний дільничний терапевт, який і  скерував хворого у відділення інтенсивної терапії.

Поставте правильні  діагноз хворому Б.:

А. Отруєння метиловим спиртом.

В. Отруєння етанолом.

С. Отруєння фосфорорганічними сполуками.

Д. Отруєння  хлорофосом.

Е. Отруєння етиленгліколем. *
10. У приймальний покій центральної районної лікарні доставлений хворий В., 43 років через 2 години після прийому 80 мл антифризу. Черговий  терапевт запідозрив отруєння етиленгліколем. Який із означених нижче засобів є антидотом етиленгліколю ?

А. Метиловий спирт.

В. Етиловий спирт. *
С. Багатоатомний спирт  ксиліт.

Д. Карбінол.

Е. Деревний спирт.

11. Хворий В., 48 років сантехнік за спеціальністю, доставлений у приймальний покій міської лікарні із скаргами на відчуття нестачі повітря, надмірне виділення слини, бурчання в животі, сповільнення пульса до 40 уд./хв. Годину тому назад випив 2 бокали пива, додавши до кожного з них по 3 дози хлорофосу, який не його думку, мав би викликати ефект ейфорії.  об’єктивно: збуджений.  Виражений тремор рук. Зіниці вузькі. З ротової порожнини виділяється велика кількість слини.  Ядуха.

Поставте правильний діагноз хворому В.:

А. Отруєння  метиловим спиртом.

В. Отруєння етиловим спиртом.

С. Отруєння фосфорорганічними сполуками. *
Д. Отруєння атропіном.

Е. Отруєння клофеліном.

12. Хворий В., 53 років  пізно ввечері доставлений у приймальний покій сільської  лікарні. Лікар-терапевт  поставив діагноз : “Отруєння  карбофосом”.

Який з наведених нижче лікарських засобів слід застосовувати насамперед лікарю-терапевту ?

А. Етиловий спирт.

В. Прозерин.

С. Атропін. *
Д. Галантамін.

Е. 4-метилпіразолон.

13. Хворий М., 25 років через 2 години після викуреної цигарки, якою його пригостили на вечірці, втратив свідомість. Лікар-терапевт, який оглянув хворого в приміщенні, де відбувалась вечірка, знайшов, що хворий є у стані коми, зіниці звужені, шкіра  гіперемована, тонус м’язів підвищений, пульс 3-7 уд./хв, дихання типу Чейн-Стокса, спостерігаються гіперкінези.

Встановіть діагноз у хворого М. ?

А. Отруєння клофеліном.

В. Отруєння метафосом.

С. Отруєння етиленгліколем.

Д. Отруєння опієм. *
Е. Отруєння беладонною.

14. Чергового лікаря терапевтичного відділення в ургентному порядку викликали в приймальний покій, куди доставлено хворого Ш. 30 років з попереднім діагнозом “Отруєння опіодами”.

Який з наведених нижче засобів є препаратом вибору в даній ситуації ?

А. Прозерин.

В. Дроперидол.

С. Аміназин.

Д. Налтрексон. *
Е. Сомбревін.

15. Внаслідок пожежі на коксохімічному заводі у  медсанчастину доставлений хворий А. 29 років із скаргами на сильний головний біль, шум у вухах, різку загальну слабість, порушення зору, блювання. Об’єктивно: виражене почервоніння шкіри верхньої половини тулуба та слизових оболонок (очей, ротової порожнини). АТ 90/60 мм. рт.ст. Розлад дихання. Встановіть найбільш ймовірний попередній діагноз:

А. Отруєння метаном.

В. Отруєння фосфорорганічними сполуками.

С. Отруєння окисом вуглецю. *
Д. Отруєння азотом.

Е. Отруєння метанолом.

16. Хворий В., 43 років заснув у зачиненому гаражі за кермом автомобіля із включеним двигуном. Сусідом по гаражу  доставлений у приймальний покій міської лікарні. Черговий лікар-терапевт запідозрив отруєння окисом вуглецю. При аналізі крові: % НвСО2 – 50 %.  Який із наведених нижче заходів є необхідний у першу чергу?

А. Зовнішній масаж серця.

В. Трансвенозна правошлуночкова електрокардіостимуляція.

С. Електрична дефібриляція серця.

Д. Електроенцефалографія.

Е. Гіпербарична оксигенація. *
17. У зв’язку з аварією на компресорній станції та вибухом балонів з вуглекислим газом до  приймального покою лікарні доставили хворого Я. 43 років із скаргами на сильний головний біль, шум у вухах, запаморочення, відчуття  нестачі повітря, нудоту, сльозотечу. В якості антидота до вуглекислого газу черговий лікар використав:

А. Атропін.

В. Аміназин.

С. Цитохром С. *
Д. Гліцерин.

Е. Інозитрозин.

18. У хворого Д., 63 років після випадкового спожитку біля 60 мл бензина з’явився головний біль, запаморочення, нудота, нестійкість ходу.

Які заходи невідкладної допомоги не слід застосовувати в даному випадку ?

А. Содові інгаляції.

В. Етилморфіна гідрохлорид.

С. Валеріана.

Д. Діпіроксам. *
Е. Кодеїна фосфат.

19. Учні гуманітарної гімназії подають скарги на біль у животі, спрагу, металічний присмак та відчуття печії в роті, підвищення потіння, кровоточивість ясен. Виникло підозріння на отруєння ртуттю. Який з наведених нижче засобів є найбільш ефективним для виведення ртуті із організму людини ?

А. Д-пеніциламін.

В. десферал.

С. ЕДТА.

Д. Натрію тіосульфат. *
Е. Метиленовий синій.

20. У приймальний покій ургентної лікарні звернувся  хворий В. 25 років, який через 2 години після споживання екзотичних продуктів півдня відчував гіркоту та присмак мигдалю вроті, оніміння язика, нудоту, серцебиття, загальну слабкість, дискомфорт в ділянці серця. Об’єктивно: виражена гіперемія обличчя, тахікардія, АТ 110/70 мм. рт.ст. ЕКГ – без змін.

Який найбільш ймовірний діагноз у хворого В ?

А. Отруєння ртуттю.

В. Отруєння окисем вуглецю.

С. Отруєння оксидом азоту.

Д. Отруєння ціанистими сполуками. *
Е. Отруєння тиаміном.

21. Через 2 години від початку виконання ремонтних робіт у каналізаційному колодязі хворий Ц. 38 років відчув головний біль, запаморочення, посилене слиновиділення, пітливість, нудоту, затруднене дихання. Лікар-терапевт медсанчастини поставив хворому Ц. діагноз: “Отруєння сірководнем”. Поряд з оксигенотерапією хворому призначені антидоти сірководню. Вкажіть їх:

А. Д-пеніциламін.

В. Десферал.

С. ЕДТА.

Д. Конго-червоний.

Е. Метиленовий синій. *
22. Хвора В., 63 років через 2,5 години після споживання смажених грибів, які придбала на ринку, почула себе погано; з’явився біль у животі, нудота, блювання, пронос. Хвора самостійно  промила шлунок. Через добу  стан її погіршився, в зв’язку з чим вона госпіталізована у терапевтичний стаціонар з діагнозом: “Отруєння блідою поганкою”. Який з наведених антидотів слід  призначити хворій В. упродовж  перших 3-х днів лікування ?

А. Д-пеніциламін.

В. Бензилпеніцилін. *
С. Атропін.

Д. Прозерин.

Е. Десферал.

23. Хвора Д., 60 років з метою лікування “радикуліту” використала варені гриби-мухомори, суспензію яких густо нанесла на поперекову ділянку. Приблизно через 6 годин з’явилось збудження, серцебиття, галюцинації. Лікар констатував отруєння мухомором і призначив лікування антидотом.

Вкажіть  антидот  алкалоїдів мухомора:

А. Атропін.
В. Адреналін.

С. Гістамін.

Д. Метоксопрапід.

Е. Прозерин. *
Розділ 9. Гостра променева хвороба.

Гостра променева хвороба (ГПХ) – це захворювання, яке виникає в результаті дії на організм людини іонізуючих випромінювань в дозі, що перевищує 1 Гй, у відносно короткі терміни і характеризується фазністю перебігу і поліморфізмом клінічної картини.

При легкому ступені ГПХ (1-2 Гй) прояви первиної реакції практично відсутні. У деяких потерпілих через 3-5 год після опромінення може з’явитися легке відчуття нудоти, рідко – одноразове блювання. Латентний період – 30-35 діб. Захворювання перебігає сприятливо і виздоровлення наступає, як правило, без лікування.

Для середнього ступеня ГПХ (2-4 Гй) характерна поява після опромінення нудоти і блювання (2-3 разової), загальної слабкості, іноді легкої гіперемії обличчя і субфебрильної температури. Тривалість первинної реакціїзвичайно не перевищує доби, латентний період – 15-25 діб. Потерпілі потребують надання кваліфікованої або спеціалізованої допомоги.

При тяжкому ступені ГПХ (4-6 Гй) багаторазове блювання після опромінення з’являється через 30-60 хвилин, яке супроводжується головним болем, загальною слабкістю. Шкіра і слизові оболонки гіперемійовані, температура тіла субфебрильна. Тривалість первинної реакції – до 3 діб. Латентний період – 8-17 діб. Хворі потребують тривалого лікування. Виздоровлення таких хворих можливе.

При дуже важкому ступені ГПХ (6 Гй і вище) при опроміненні в діапазоні доз 6-10 Гй ГПХ перебігає за кістковомозковою формою. При цьому багаторазове блювання виникає вже в перші 15-30 хвилин після дії випромінювання. Шкіра та слизові оболонки гіперемовані, температура тіла субфебрильна. Первинна реакція продовжується упродовж 3-4 діб. Латентний період практично відсутній, і первинна реакція без чіткої межі переходить в період розпалу променевої хвороби. Недивлячись на інтенсивне лікування таких хворих, виздоровлення малоймовірне; смерть наступає через 2 тижні або пізніше.

При опроміненні в дозах 10-20 Гй розвивається кишечна форма ГПХ. Вона характеризується важкою первинною реакцією тривалістю 3-4 доби. Через 5-20 хвилин після дії радіації з’являється багаторазове блювання. Особливо характерні гіперемія шкірних покривів і слизових оболонок, біль у животі, діарея. Температура тіла підвищується до 38-390 С, артеріальний тиск різко знижується. Латентний період відсутній. Період розпалу проявляється важким ентеритом, зневодненням, крововиливами та інфекційними ускладненнями. Смерть таких хворих наступає вже наприкінці першого тижня.

При опроміненні в дозах 20-50 Гй і вище виникають токсична і церебральна форми ГПХ. В цих випадках відразу ж після дії іонізуючого випромінювання з’являються багаторазове блювання, пронос, колаптоїдний стан, часто спостерігається тимчасова втрата свідомості. Вже з перших діб розвиваються важкі гемодинамічні порушення, розлади свідомості, набряк мозку, атаксія, судоми, бульбарні порушення. Хворі вмирають, зазвичай, упродовж перших трьох діб.     

Ознаки гпх в період первинної реакції. 

Для цього періоду характерні наступні групи симптомів:

· диспепсичні – нудота, блювання, пронос;

· загальноклінічні – загальна слабкість, головний біль, підвищення температури тіла, запаморочення;

· гематологічні – лімфоцитопенія (відносна і абсолютна), нейтрофільний лейкоцитоз (до 15 х 10 9/л), ретикулоцитоз, тромбоцитоз;

· місцеві – гіперемія слизових оболонок та шкіри

Для типової кістковомозкової форми ГПХ (при дозі 6-10 Гр) та атипових (кишкової, токсичної, церебральної) форм (при дозі більше 10 Гр) характерні такі групи симптомів:

· диспепсичні – невпинне блювання, частий пронос;

· загальноклінічні – сопорозний стан, різкий головний біль підвищення температури тіла до 400  С, збудження іноді загальмованість, сонливість, біль в животі, колаптоїдний стан, серцебиття, болі в ділянці серця, аритмія;

· гематологічні – нейтрофільний лейкоцитоз (до 20 х 109/л і більше), лімфопенія, тромбоцитоз;

· неврологічний статус – порушення координації рухів, м’язевий тремор, підвищення сухожилкових рефлексів, зниження черевних рефлексів;

· місцеві зміни -  різка гіперемія шкіри та слизових оболонок, радіаційний дерматит.

Тактика лікаря в період первинної реакції:

1. Госпіталізація в найближче гематологічне віділення.

2.  Ліжковий режим.

3. Протиблювотні засоби:

· етаперазин - 0,004 3 рази в день всередину або 1 мл 0,6% розчину внутрішньом’язево;

· церукал - 10 мг 3-4 рази на добу всередину або 2,0 внутрішньом’язево 3 рази на добу;

· атропін - 0,1% розчин 1 мл підшкірно 2-3 рази на добу;

· аміназин - 2,5% розчин 1 мл внутрішньом’язево 2-3 рази на добу.

4. Дезінтоксикаційні засоби та такі, що корегують водно-електролітний баланс:

· реополіглюкін - 250-400 мл внутрішньовено краплинно;

· ізотонічний розчин хлорида натрію - 500-1000 мл або його 10% розчин 10-20 мл внутрішньовенно краплинно;

· глюкоза- 5% розчин 400 мл внутрішньовенно краплинно;

· сольові розчини типу Рінгера-Локка;

· при відсутності протипоказів- 40-60 мг лазикса внутрішньовенно, струменево.

5. В разі гострої судинної недостатності:

· кордіамін - 2-4 мл підшкірно;

· мезатон - 1% розчин 0,5-1 мл або ефедрин 5% 1 мл внутрішньовенно;

· норадреналін - 0,2% розчин 1 мл у 250-500 мл 5% розчину глюкози внутрішньовенно краплинно;

· контрикал - 30 000-50 000 ОД внутрішньовенно краплинно;

· у важких випадках- поліглюкін 250-500 мл в поєднанні з гідрокортизоном 125-250 мг внутрішньовенно краплинно.

В разі гострої серцевої недостатності:

· строфантин: 0,05% розчин 0,5-0,7 мл в 20 мл 0,9% розчину натрію хлориду внутрішньовенно, струменево;

· корглікон: 0,06% розчин 1 мл внутрішньовенно в 20,0 мл 0,9% розчину натрію хлориду.

7. В разі рухливого збудження:

· дімедрол - 1% розчин 2 мл внутрішньовенно;

· піпольфен - 2,5% розчин 2 мл внутрішньовенно краплинно;

· седуксен - 0,5% розчин 2 мл внутрішньовенно краплинно;

· фенобарбітал 50 мг 2 рази на день всередину.

Ознаки гпх у “скритому” періоді.

У важких випадках “скритий” період практично відсутній, у легких – триває 4-5 тижнів.

Відбувається мобілізація захисних і компенсаторних механізмів. Покращу​ється самопочуття потерпілих, припиняється нудота і блювання, зникає або зменшується головний біль, “згладжується” неврологічна симптоматика.

При дослідженні крові: знижується кількість лейкоцитів за рахунок нейтрофілів, знижується кількість ретикулоцитів, проте більш вираженою стає лімфопенія.   

Тактика лікаря в “скритому” періоді:

1. Лікувальне харчування (механічно і хімічно ощадна дієта).

2. Симптоматична терапія: полівітаміни, адаптогени, седативні середники, антигістамінні середники.

3. Дезінтоксикаційна терапія:

· гемодез - 250-400 мл внутрішньовено крапельно;

· ізотонічний розчин хлорида натрію - 500-1000 мл внутрішньовенно краплинно, або його 10% розчин 10-20 мл внутрішньовенно краплинно;

· глюкоза - 5% розчин 400 мл внутрішньовенно крапельно.

ознаки гпх в  періоді виражених клінічних проявів.

Виникає при великих дозах радіації (9-10 Гр), коли відсутній другий період, а перший вкорочується. При цьому хворий може потрапити до лікаря вже в третьому періоді (“розпалу”).

Для цього періоду характерні такі групи симптомів:

· гематологічний – лейкопенія (до 0,1х109/л), анемія, лімфоцитопенія, тромбоцитопенія, аплазія кісткового мозку;  

· загальної інтоксикації – гектична температура, астенізація, колаптоїдний стан;

· кишечні – блювання, пронос, анорексія;

· геморагічні – крововливи в шкіру і слизові оболонки, спонтанні кровотечі (носові, з ясен, шлунково-кишкові, ниркові, маткові та ін.);

· орально-фаренгіальні – виразково-некротичні ураження на слизових рота і мигдаликах;

· трофічних розладів – випадіння волосся.

Додатковими критеріями діагностики ГПХ в першому та третьому періодах при відсуності індивідуального дозиметра може бути фоновий радіаційний контроль та масовість поступлення хворих з подібною клінічною картиною.

Тактика лікаря в період виражених клінічних симптомів.

1. Дезінтоксикаційцна терапія:

· розчин глюкози- 5% 250-500 мл внутрішньовенно крапельно;

· ізотонічний розчин хлориду натрію - 250 мл внутрішньовенно краплинно 2 рази на добу.

2. Антибіотикотерапія:

· ампіцилін + оксацилін 500 мг 4 рази на добу всередину упродовж 7-10 днів;

· у разі неефективності призначають комбінацію антибіотиків: метицілін (до 6000 мг на добу) + цепорин (3000-4500 мг на добу) + гентаміцин (200-300 мг на добу) упродовж 7-10 днів;

· ністатин 8000000-10000000 Од на добу;

· антистафілококова плазма і гамаглобулін.

3. Протигеморагічні та антианемічні середники:

· амбен - 1% 5 мл внутрішньовенно струменево 2 рази на добу;

· епсилон-амінокапронова кислота - 5% 100 мл внутрішньовенно краплинно 2 рази на день;

· дицинон - 12,5% розчин 2 мл в 10 мл фізіологічного розчину внутрішньовенно струменево;

· еритроцитарна маса - 5-10 мл на 1 кг маси тіла внутрішньовенно краплинно;

· тромбоцитарна маса - 2,4 х 1011 мкл на 1 м2 поверхні тіла;

· засоби місцевого гемостаза - тромбін, гемостатична губка та марля, адроксон.

4. Лікуваня орально-фаренгіального та кишкового синдромів:

· зондове харчування;

· полоскання ротової порожнини розчином фурагіну (1:13000);

· змащування порожнини рота евкаліптовою та персиковою олією;

· парентеральне харчування (внутрішновенне введення поліаміну або амекіну; ліпофундин або ліпомайз та інші жирові емульсії).

5. Лікуваня серцево-судинної недостатності:

· мезатон - 1% розчин 1 мл або норадреналін 0,2% 0,5-1,0 мл в 250-500 мл 5% розчину глюкози внутрішньовенно краплинно;

· поліглюкін - 250 мл з глюкокортикоїдами (преднізолоном 60-90 мг або гідрокортизоном 125 мг) внутрішньовенно крапельно;

· строфантин - 0,05% розчин 0,5-0,75 мл або корглікон 0,06% розчин 1 мл внутрішньовенно, струменево.  

Розділ 10. ШОКИ. 

Шок - це умовне поняття, яке об'єднує цілий ряд подібних клінічних станів різної етіології і характеризується гострою прогресуючою недостатністю центральної і, особливо, периферичної гемодинаміки з гіпоксією тканин, порушеннями метаболізму і функції клітин і, нарешті, їх морфологічними змінами аж до повного аутолізу.

Шок - це складний патологічний процес, який характеризується надмірними або неадкеватними компенсаторними реакціями організму, грубими порушеннями обміну речовин і гомеостазу у відповідь на дію екстремальних факторів зовнішнього або внутрішнього середовища. Однак клінічні прояви шоку вкладаються в картину гострої серцево-судинної недостатності внаслідок первинних порушень зі сторони об'єму циркулюючої крові (ОЦК), продуктивності серця, загального периферичного опору судин або комбінації цих основних складових факторів, від яких залежить функціонування всієї системи кровообігу.

Найбільш характерними ознаками шокових станів є: холодна, волога, блідо-ціанотичного або мармурового кольору шкіра; різко сповільнений кровотік нігтьового ложа, затьмарення свідомості; олігурія; зниження артеріального тиску і ниткоподібний прискорений пульс.

Класифікація 

I. Первинно-гіповолемічні 

1.1. Геморагічний 

1.2. Травматичний 

1.3. Опіковий 

1.4. Електричний

1.5. Холодовий

1.6.Дегідратаційний 

II. Первинно-нормоволемічні 

2.1. Кардіогенний

2.2. Токсико-інфекційний 

2.3. Анафілактичний 

I. Первинно-гіповолемічний шок.

1.1. Геморагічний шок - виникає при гострих зовнішніх або внутрішніх кровотечах. Клінічні симптоми і об'єм крововтрати при геморагічному шоку:

Важкість геморагічного шоку легко можна визначити за допомогою шокового індексу по Альговеру-Буррі. Це співвідношення частоти пульсу до рівня систолічного АТ. В нормі він дорівнює 0,5-0,6. при компенсованому шоку він збільшується до 1,0, при декомпенсовано зворотному - до 1,5, а при декомпенсо​ваному незворотньому - 2,0 і більше. Збільшення шокового індексу на 0,1 відповідає зниженню ОЦК приблизно на 4% (200 мл).

	Стадії шоку
	Клінічні симптоми
	Iндекс Альговера-Бурі
	Крововтрата, % ОЦК і об'єм

	
	
	
	

	Норма
	Відсутні, АТ нормальний
	0,5
	10%,

450-550 мл

	I.Компенсована
	Помірна тахікардія, слабо виражена або відсутня артеріальна гіпотонія, венозна гіпотонія, помірна олігурія, похолодіння кінцівок
	1,0
	700-1300 мл

	II.Декомпен​сована, зворотня
	Тахікардія до 120-140 уд/хв, систолічний артеріальний тиск нижче 100 мм рт.ст., низький пульсовий тиск, значне зниження ЦВТ, блідість шкіри, задишка, холодний піт, олігурія, хворий неспокійний
	1,5
	25-45%

1300-1800 мл

	III.Декомпен​сована, незворотня
	Артеріальна гіпотонія довше 12 год, пульс частіше 140 уд/хв, артеріальний тиск нижче 60 мм рт.ст., свідомість відсутня, виражена блідість шкіри, холодний піт, холодні кінцівки, гіпостази, олігоанурія
	2,0
	50 і більше процентів 

2000-2500 мл


Важливе значення для діагностики геморагічного шоку, особливо в ранніх його стадіях, має визначення центрального венозного тиску ( ЦАТ), яке проводиться прямим "кривавим" методом за допомогою апарата Вальдмана. В нормі в горизонтальному положенні хворого він дорівнює 80-120 мм водн. стовпа.

Цей показник першим реагує зниженням при розвитку геморагічного шоку, а його динамікою дуже зручно користуватися для оцінки ефективності і необхідного об'єму інфузійної терапії.

Лікування.

1. Терапія геморагічного шоку починається в двох напрямках: зупинка кровотечі і відновлення ОЦК. При зовнішній кровотечі це може бути щільна тампонада рани, міцна пов'язка, пальцеве притиснення магістральної судини проксимальніше місця кровотечі, накладання кровоспинного джгута, затискача на пошкоджені судини, перев'язка судин або хірургічна обробка рани з кінцевою зупинкою кровотечі. При внутрішній кровотечі - негайна госпіталізація хворого в хірургічний стаціонар.

Для проведення паралельної інфузійної терапії необхідно забезпечити надійний венозний доступ, це можна зробити за допомогою пункції однієї або декількох периферичних вен голками типу Дюфо. Краще використати з цією метою периферичну катетеризацію вен спеціальними катетерами типу "флексюль". Але найоптимальнішим варіантом є пункційна катетеризація центральних вен стандартними фторопластовими катетерами по методиці Сельдінгера. Останній метод дає змогу не тільки проводити внутрівенні інфузії, але і контролювати їх швидкість і об'єм по величині ЦВТ.

Для прикладу наводимо методику пункційної катетеризації підключичної вени, хоча в клініці крім неї широко використовуються внутрішні яремні та стегнові вени. Положення хворого - лежачи на спині, голова повернута в протилежний бік, під лопатками невеликий валик, ноги підняті на 15-20 градусів. Обробка операційного поля стиртом. При підключичному доступі (використовується частіше в зв'язку з меншою кількістю ускладнень) місце проколу шкіри - на границі середньої і внутрішньої третини ключиці, нижче її на 0,5-1,0 см. Місцева інфільтративна анестезія 0,25-0,5% розчином новокаїну. Пункційну голку відповідного діаметру направляють під кутом 25-30 градусів до ключиці і 15-20 градусів до шкіри між ключицею і першим ребром (напрямок голки відповідає проекції верхнього краю грудино-ключичного з'єднання). Голку просувають вперед постійно використовуючи так звану аспіраційну пробу, тобто створюючи в шприці від'ємний тиск. Поява зворотнього струменя крові в шприці свідчить про пункцію вени. Після цього на видосі хворого через просвіт голки в вену на глибину її довжини вводиться еластичний провідник. Пункційну голку витягають, а по провіднику в вену вводять катетер. Після видалення провідника катетер фіксують до шкіри пластирем або шовковим швом.

Необхідно слідкувати, щоб зовнішній отвір катетера не залишався відкритим (небезпека повітряної емболії!!!).

Пункція протипоказана через запальні або обпечені тканини. Можливі ускладнення: пошкодження плеври з розвитком пневмотораксу, повітряна емболія, відрив частини провідника або катетера з міграцією їх в легеневу артерію. перфорація стінки правого передсердя з розвитком гемоперикарда і тампонади серця, катетеризація підключичної артерії.

2. Після досягнення венозного доступу приступають до відновлення ОЦК і покращення мікроциркуляції. При проведенні інфузійної терапії слід користуватися двома важливими правилами: 1) спочатку необхідно відновити ОЦК, а потім якісний склад крові; 2) частка донорської крові як компонента заступної терапії прямо пропорційна величині крововтрати. Виходячи з цього, рекомендується розпочинати усунення гіповолемії з колоїдних (поліглюкін, реополіглюкін, желатиноль, альбумін, плазма) і кристалоїдних (сольових) розчинів. При кровотечі до 10% ОЦК (500 мл) заступну терапію можна взагалі не проводити, здоровий організм компенсує її сам. При кровотечі від 0,5 до 1,0 л поповнення ОЦК проводять тільки плазмозамінниками - колоїдами і кристалоїдами в еквівалентних співвідношеннях. При дефіциті ОЦК від 1,5 до 2,0 л в склад інфузії включають допорську кров в співвідношенні 1:1 до плазмозамінників, а при кровотечі більше 2,0 л - частка донорської крові повинна складати не менше 2/3 загального об'єму. Така тактика інфузійної терапії дозволяє добитися помірної гемодилюції з показником гематокриту біля 30%, що створює оптимум реологічних властивостей крові і сприяє покращенню мікроциркуляції. Слід замітити, що при корекції гіповолемії тільки сольовими розчинами загальний їх об'єм повинен перевищувати дефіцит ОЦК не менше ніж в 3 рази, бо вони поповнюють не тільки внутрішньосудинний, а й інтерстиціальний сектори.

Темп та загальний об'єм інфузій контролюються показниками центральної і периферичної гемодинаміки (АТ, ЦВТ, колір шкіри і ін.), визначенням ОЦК, показника гематокриту, погодинного діурезу (не менше 50 мл/год), клінічними проявами (висихання і потепління шкіри, зникнення ціанозу, задишки).

3. Для попередження цитратної інтоксикації переливають по 10,0 мл 10% розчину кальцію хлориду на кожну літру консервованої крові.

4. Всі симпатоміметичні середники (адреналін, норадреналін, мезатон і ін.) протипоказані, бо вони ще більше порушують мікроциркуляцію. Тільки при декомпенсованому незворотньому шоку тимчасово, як крайній захід, дозволяється використання дофаміну (допаміну, допміну) в дозі 5 мкг/кг/хв, який покращує циркуляцію в коронарних, ниркових і мезентеріальних судинах, викликає позитивний інотропний ефект.

5. По мірі відновлення ОЦК для ліквідації гіперкінетичного синдрому застосовують альфа-адреноблокатори (дібензилін - 1,0 мг/кг/год, дроперідол 1,0-2,0 мл 0,25% розчину) під контролем АТ.

6. Для покращення гемодинаміки, стабілізації клітинних мембран, зниження продукції біологічно-активних речовин (простагландини, тромбоксани) призначають глюкокортикоїди в дозі 0,7-1,5 г гідрокортизону або в перерахунку на цю дозу інших препаратів.

7. Для пригнічення протеолізу, фібринолізу, інактивації протеолітичних ферментів і калікреїн-кінінової системи вводять 50-100 тис. од. контрікалу або 100-200 тис.од. тразілолу.

8. Допоміжна терапія: оксигенотерапія, середники для корекції метаболізму (вітаміни, поляризуюча суміш, цитохром С, антиоксиданти), кислотно-лужної рівноваги (розчин натрію гідрокарбонату, трісамін, лактасол), попередження розвитку ДВЗ-синдрому (гепарин, низькомолекулярні гепарини типу фраксипарину). 

Травматичний шок.

Основними патогенетичними факторами травматичного шоку є: біль, токсемія, крововтрата. 

Лікування. 

1. Для корекції гіповолемії і якісного складу крові - див. геморагічний шок.

2. Знеболення: а) новокаїнові та спирт-новокаінові блокади при переломах кісток 0,5-1,0% розчином новокаїну або його суміші 10:1 зі спиртом; б) стовбурова, плексусна, паравертебральна провідникова анестезія 0,5-1,0% розчином новокаїну або лідокаїну; в) перидуральна анестезія 2,0% розчином лідокаїну 7,0-10,0 мл з 0,5 мг морфіну гідрохлориду; г) використання наркотичних (промедол 20,0 мг, морфін 10.0 мг, фентаніл 0,05-0,1 мг, пентазоцин 30,0-60,0 мг, налорфін 5,0-10,0 мг) і неопіатних (трамал 100,0 мг, морадол 2,0-4,0 мг, бупренорфін, но-пен, норфін 0,3-0,6 мг) аналгетиків.

Введення аналгетиків не показане при черепно-мозкових травмах без можливості переводу їх на ШВЛ та при підозрі на пошкодження органів черевної порожнини. При останніх обставинах слід до встановлення діагнозу утриматися і від перидуральної анестезії; д) для посилення ефекта аталгетиків їх комбінують з нейролептиками (НЛА) - піпольфеном, дімедролом, дроперідолом або транквілі​заторами (атаралгезія) - седуксеном, реланіу-мом, рогіпнолом; є) при можливості корегувати зовнішнє дихання можна користуватися неінгаляційними анестетиками: оксибутиратом натрію - 2-4 г/кг внутрішньовен-но, каліпсолом, кетаміном, велонарконом, кеталаром 0,5-1,0 мг/кг внутрішньовенно вбо 3-5 мг/кг дом'язово; ж) масковий наркоз або аутоаналгезія з використанням суміші закису азоту з киснем (1:1, 2:1).

3. Для захисту організму від ендогенної інтоксикації:

а) антигістамінні засоби (супрастин - 1-2 мл, діпразин 1-2 мл 2,5% розчину);

б) глюкокортикостероїди - 10-15 мг/кг гідрокортизону; в)

профілактика гострої ниркової недостатності і детоксикація методом осмотичного форсованого діурезу з допомогою осмоі салуретиків (1,0 г/кг манітолу з 40-80 мг лазиксу) після стабілізації гемодинаміки;

г) екстракорпоральні методи детоксикації (гемодіаліз, гемосорбція, гемоі ультрафільтрація).

4. При "краш-синдромі" - профілактика ГНН з використанням натрію гідрокарбонату (4% - 800-1000 мл), осмо і салуретиків і боротьба з гострою дихальною недостатністю стоять на першому плані.

5. Допоміжна терапія - див. лікування геморагічного шоку. 

Опiковий шок.

Розвивається при будь-яких опіках 20% поверхні тіла, а при глибоких опіках - більше 10%. Основні патогенетичні фактори: плазмовтрата, біль, гемоконцентрація, токсимія, порушення водно-електролітного обміну (ВЕО) - гіпонатріємія і гіперкалі​ємія, кислотно-лужної рівноваги (КЛР) - декомпенсований метаболічний ацидоз.

Лікування

1. Боротьба з болем - див. лікування травматичного шоку.

2. Корекція плазмовтрати, гіповолемії, гемоконцентрації, порушень ВЕО: а) в першу добу переливають колоїдні (плазма крові, протеїн, альбумін, реополіглюкін, желатиноль), кристалоїдні (Рінгера, Рінгера-Локка, лактасол, фізіологічний розчин натрію хлориду) і безсольові розчини (5-10% глюкоза, о,1% р-н новокаїну) у співвідношенні 1:2:1 при легкому шоку і 1:1:1 при важкому в загальній кількості за формулою:

кількість рідини (мл) = 2,5 мл х масу тіла (кг) х % опіку;

50% розрахованого об'єму вводять на протязі перших 8 год лікування, другі 50% - наступних 16 год.; б) на другу добу вводять ті ж самі розчини і в тій же пропорції - рівномірно на протязі всього часу в загальній кількості: к-сть рідини (мл) = 1,5 мл х масу тіла (кг) х % опіку.

Контроль ефективності терапії - відновлення погодинного діурезу = 50-60 мл/год.

3. Гемотрансфузії показані тільки при зниженні показника гематокриту нижче 35%.

4. Корекція метаболічного ацедозу 4-5% розчином натрію гідрокарбонату в дозі за формулою:

	BE X m

	2


або 0,3М розчином трисаміну по формулі 

	BE X m


де ВЕ - Base excess за даними

мікра Аструп - метода дослідження КЛР, m - маса тіла в кг.

5. Боротьба з інтоксикацією і допоміжна терапія - див. геморагічний і травматичний шоки. 

Електрошок. 

Виникає при ураженні електрострумом або блискавкою і характеризується пригніченням функції ЦНС, систем дихання і кровообігу, контрактури м'язів, а в крайньому випадку - фібриляцією шлуночків, тобто клінічною смертю.

Лікування

1. Припинити дію електроструму на потерпілого.

2. При діагностиці клінічної смерті (відсутність зовнішнього дихання і кровообігу) слід негайно розпочати реанімаційні заходи: ШВЛ найпростішими методами "рот-до-рота", "рот-до-носа" або за допомогою дихальних апаратів і непрямий масаж серця. Для кінцевого відновлення серцевої діяльності необхідно застосувати зовнішню електродефібриляцію за допомогою електродефібрилятора.

3. Після виведення хворого з стану клінічної смерті проводяться заходи по профілактиці ускладнень післяреанімаційної хвороби: набряку головного мозку, порушення функцій паренхіматозних органів, токсико-септичних станів та ін. в умовах реанімаційного відділення.

4. При ураженні електрострумом без клінічної смерті хворі вимагають спостереження та профілактики вторинних розладів мозкової, серцево-судинної, дихальної діяльності, тромбозів судин та лікування електроопіків. 

Холодовий шок. 

Виникає при тривалому перебуванні людини в середовищі з температурою нижче 14 С. Особливо це небезпечно при дії на потерпілого і інших несприятливих факторів - алкогольного сп'яніння, седативних, снотворних і наркотичних серед​ників, травм і захворювань головного мозку і ін.

Характеризується наявністю лише однієї (торпідної стадії), яка характери​зується зниженням температури тіла нижче 32◦С в стравоході або в прямій кишці, гіпотонією, низьким серцевим викидом, плазмовтратою, гемоконцентрацією (гематокрит 60-65%) і гіповолемією.

Лікування.

1. При безсвідомому стані і глибокій гіпотонії навіть при наявності самостійного дихання необхідно перевести хворого на ШВЛ, а при пригніченні спонтанної вентиляції - це обов'язкова процедура.

2. Налагоджують в/в інфузії підігрітих до 40-45ºС колоїдних і кристалоїдних розчинів для корекції дефіциту ОЦК і гемоконцентрації за показниками ЦВТ і гематокриту.

3. Тіло обкладають теплими грілками або вкривають ковдрами. Необхідно добитися швидкого підняття ректальної температури на 0,5-1,0ºС на годину. При зігріванні до 30-31ºС відновлюється свідомість, а при досягненні 34ºС штучне зігрівання припиняють.

4. Постійний ЕКГ-контроль з метою профілактики і лікування можливих порушень серцевого ритму. В разі блокад передсердно-шлуночкової провідності постає питання про застосування електрокардіостимуляції (ЕКС).

5. Профілактика пневмоній, нефропатій, гострого панкреатиту. 

Дегiдратацiйний шок. 

Загальний вміст води в організмі складає близько 60% маси тіла. Вона розташовується в 3-х секторах: внутрішньоклітинному - 40%, інтерстиціальному - 15% і внутрішньосудинному - 5%. Зменшення води в позаклітинних секторах залежить від недостатнього її поступлення в організм, зовнішніх втрат або патологічного перерозподілу і розцінюється як дегідратація, яка поєднує в собі зменшення ОЦК (гіповолемію) і об'єму інтерстиціального простору. Поскільки обмін води тісно пов'язаний з обміном електролітів, то на практиці бувають тільки комбіновані порушення. Серед них розрізняють гіпертонічну, ізотонічну і гіпотонічну дегідратації. Всі вони супроводжуються явищами дегідратаційного шоку, коли дефіцит ОЦК перевищує 15-20%, тобто приблизно 1,0 л рідини. 

Гiпертонiчна дегiдратацiя 
Розвивається при переважних втратах вільної від електролітів рідини, що приводить до гіповолемії, гемоконцентрації, підвищення осмолярності крові, порушень центральної і периферичної гемодинаміки, тобто шокових реакцій.

Причини виникнення: нестача води в харчовому раціоні, стенози стравоходу, порушення ковтання, дефекти догляду за хворими з відсутньою свідомістю, підвищені втрати води через легені (гіпервентиляція, трахеобронхіт, пневмонія, трахеостома), шкіру (гіпертермія, потовиділення, опік), нирки (поліурична стадія ГНН, хронічний піелонефрит, цукровий і нецукровий діабет, лікування діуретиками).

Симптоми: спрага, слабість, апатія, сонливість, зниження ОЦК, підвищення в'язкості крові, зниження серцевого викиду, сухість шкіри і слизових, зниження АТ, олігоанурія, концентрація натрію в плазмі крові перевищує 147 ммоль/л.

Лікування

1. При свідомості хворого і відсутності блювоти - пиття до вгамування спраги.

2. Внутрішньовенне введення 5% розчину глюкози в об'ємі, який дорівнює дефіциту води в організмі по формулі:

	Д =
	CNa - 142
	× 0,6 × m,

	
	142
	


де Д - дефіцит води (л), 

CNa - концентрація натрію в плазмі, 

m - маса тіла хворого.

3. Розчин глюкози доповнюють на 1/3 колоїдними розчинами (реополіглюкін, альбумін, желатиноль).

4. При відновленні діурезу більше 30 мл/год до глюкози додають розчин калію хлориду для усунення гіпокаліємії.

5. Темп інфузії контролюють по показниках ЦВТ, АТ, гематокриту. 

Iзотонiчна дегiдратацiя.

Розвивається при одночасній втраті рідини і електролітів у фізіологічному співвідношенні, що приводить до гіповолемії, порушень центральної і периферичної гемодинаміки. Значно страждає і інтерстиціальний сектор внаслідок переміщення рідини в просвіт судин за рахунок підвищеного колоїдного осмотичного тиску в них. Складаються умови для розвитку дегідратаційного шоку.

Причини виникнення: втрати рідини з шлунково-кишкового тракту (аспірація шлункового вмісту, блювоти, нориці кишечника, жовчних шляхів, діарея) або її секвестрація в просвіті кишечника, тканинах при кишковій непрохідності, перитонітах, опіках. Iзотонічна дегідратація - провідна ланка в патогенезі холери.

Симптоми: зниження ОЦК, тахікадія, ортостатичні колапси, низькі АТ, ЦВТ, знижений тургор шкіри, незначна спрага, високий показник гематокриту, олігоанурія, порушення свідомості, кома.

Лікування.

1. Основу лікування складають ізотонічні сольові розчини Рінгера, Рінгера-Локка, дисоль, трисоль, ацесоль, натрію хлориду або розчин наступного складу:

-500,0 мл 0,9% розчину натрію хлориду

-500,0 мл 10% розчину глюкози

-12 Од інсуліну 

Для поповнення об'єму позаклітинної рідини в загальному об'ємі, який вираховується по формулі:

	Д = 1 -
	40
	× 0,2 × m,

	
	G
	


або

	Д =
	G + 40
	× 0,2 × m,

	
	40
	


де Д - дефіцит рідини (л), G - гематокрит хворого, m – маса тіла (кг). 

До цього розрахункового об'єму необхідно додати величину перспіраційних втрат, які дорівнюють 500,0 мл/м2 поверхні тіла + 500,0 мл на кожний градус температури тіла вище 37ºС, об'єм добового діурезу і суму патологічних втрат рідини (діарея, виділення з нориць, дренажів, шлунковий вміст і ін.).

Швидкість переливання розчинів в першу годину регідратації може складати 100-200 мл/хв.

2. Згадані вище розчини повинні складати 4/5 загального об'єму, а 1/5 - колоїдні розчини (плазма, альбумін, желатиноль).

3. Допоміжна корегуюча терапія гіпокаліємії, метаболічного ацидозу або алкалозу, гіпохлоремії за лабораторними показниками - згідно загальноприйнятих правил. 

Гiпотонiчна дегiдратацiя (ексикоз). 

Розвивається при переважній втраті натрію, що приводить до зниження осмолярності позаклітинної рідини, в результаті чого вода переходить в клітини і подвійно зменшує ОЦК, в той же час, як в клітинному секторі дегідратації може і не бути. Така виражена гіповолемія - основа розвитку дегідратаційного шоку.

Причини виникнення: дефіцит солі в харчовому раціоні; надмірне профузне потовиділення; порушення реабсорбції натрію в нирках в результаті осмотичного діурезу, кетоацидозу, гіпоальдостеронізму, хронічного піелонефриту; профузні проноси; кишкова непрохідність; надмірне лікування послаблюючими середниками.

Симптоми: гіповолемія на фоні відсутності спраги6 зниження АТ і ЦВТ, схильність до колапсів, спадіння переферичних вен, зниження тургору шкіри, м'які очні яблука, олігоанурія, концентрація натрію в плазмі крові нижче 135 ммоль/л, гіпокаліємія, судоми, коматозний стан.

Лікування.

1. Корекція втрат натрію по формулі:

Д = (142 - CNa) x 0,2 x m, 

де Д - дефіцит натрію (ммоль/л), CNa = концентрація натрію в плазмі крові хворого (ммоль/л), m - маса тіла (кг). 

При значному дефіциті спочатку вводять 1/2 розрахованої дози у вигляді молярного (5,8%) розчину натрію хлориду. При наявності ацидозу корекцію проводять 0,5М (4,2%) розчином гідрокарбонату натрію.

Другу половину дефіциту відновлюють ізотонічним розчином натрію хлориду (0,9%) або складними розчинами (дисоль, трисоль, ацесоль, хлосоль і ін.).

2. Після відновлення нормального рівня натрію, діурезу для кінцевої корекції дефіциту рідини користуються 5% розчином глюкози або поляризуючим розчином.

3. Симптоматична терапія. 

Первинно-нормоволемiчний шок.

Кардіогенний шок. 

Кардіогенний шок (КШ) - найбільш загрозливе для життя ускладнення інфаркту міокарда (IМ). Характеризується дезорганізацією гемодинаміки, її нервової і гуморальної регуляції, життєдіяльності організму. Проявами КШ є розлади свідомості, виражена артеріальна гіпотензія, периферична вазоконстрикція, яка згодом змінюється на вазодилатацію з важкими порушеннями мікроциркуляції. Частота КШ при IМ коливається від 5 до 45%.

Класифікація кардіогенного шоку.

1. Рефлекторний КШ ("ранній" або болевий шок - упродовж двох годин) - характеризується вираженим болевим синдромом (однак може розвинутись і в разі безбольової ішемії міокарда), помірною артеріальною гіпертензією (90/60 - 80/90 мм рт.ст.), брадікардією. Він швидко минає сам або під впливом ненаркотичних аналгетиків.

2. Справжній кардіогенний шок - СКШ (mejopragva cordis) з поділяють на КШ середньої важкості (I ступінь), важкий КШ (II ступінь), дуже важкий або ареактивний (III ступінь). Він обумовлений значними порушеннями скоротливої здатності міокарда і супроводжується вираженими розладами мікроциркуляції. В разі СКШ III ст. настає повна блокада мікроциркуляторного русла.

3. Аритмічний КШ (АКШ) з поділом на тахісистолічний АКШ і брадисистолічний АКШ. В обох випадках (тахісистолії, тахіаритмії чи брадисис​толії, брадиаритмії) падає серцевий викид, знижується ударний і хвилинний об'єм, а, отже, розвивається й артеріальна гіпотензія та інші ознаки шоку.

4. Ареактивний КШ. Він є, по суті, III ст. справжнього кардіогенного шоку. Летальний кінець, як правило, неминучий, тому цей діагноз ставиться частіше post mortum (після смерті).

Патогенез і діагностика справжнього кардіогенного шоку. 

В патогенезі СКШ умовно можна виділити декілька фаз та найбільш характерних синдромів. I фаза - у відповідь на зниження скоротливої здатності серця (mejopragia cordis за висловом В.П.Образцова та М.Д.Стражеско), відбува​ється падіння ударного і хвилинного об'ємів підвищується тонус периферійних судин, тобто виникає генералізована вазоконстрикція; шкіра пацієнта в цій фазі бліда й холодна, АТ нижче 90/50 мм рт.ст. в разі вихідної гіпертензії (тобто у "гіпертоніків") і нижче 80/50 мм рт.ст. у "нормотоніків". При лікуванні хворого в цій фазі йому показані м'які периферичні вазодилятатори (папаверин, но-шпа). Артеріальна гіповолемія і гіпотензія призводять до розвитку метаболічного ацидозу, з початком якого настає наступна, друга фаза СКШ.

II фаза - у відповідь на метаболічний ацидоз і гіпоксію підвищується проникність судин, розширюються прекапілярні артеріоли (вазодилятація), звужуються посткапілярні венули. Капілярний об'єм крові різко збільшується, відбувається секвестрація крові. Внаслідок цього, а також згущення крові та порушення внутрішньосудинного згортання крові виникає "сладж-синдром", агрегація тромбоцитів і лейкоцитів з утворенням внутрішньосудинних агрегатів (згустків) крові, відкладанням на них фібрину, тощо. Швидко прогресує блокада мікроциркуляторного русла.

III фаза - за таких умов зменшується притік крові до серця, падає переднавантаження (preolod), прогресує зниження серцевого викиду при "сухих" легенях. Центральний венозний тиск у таких хворих понижений (норма 80 мм. водяного стовпа).

Розвиток "подій" у частини хворих йде іншим шляхом. Внаслідок вазоконстикції (I фаза), гіпоксії і ацидозу (II фаза) включаються артеріовенозні анастомози і певна частина крові "шунтується" з артеріального коліна у венозне. В таких умовах правий шлуночок (він рідко вражається інфарктом міокарда), володіючи більшою скоротливою спроможністю, ніж лівий - швидко переганяє кров з великого у мале коло кровообігу. У пацієнта шкіра стає з синім відтінком, на периферії (обличчі, китицях, стопах, передній черевній стінці) появляються синьо-багряні плями, виникає покашлювання, а далі й кашель, прогресує задишка (вона швидко переходить у ядуху з вологим кашлем та виділення рожевого, часом навіть пінистого харкотиння), в легенях наростає "клекіт" (дихання з великоміхурцевими хрипами, які іноді чути на віддалі - дистанційні) - синдром "вологих" легень. Центральний венозний тиск у таких хворих прогресивно зростає, досягаючи 200 і більше мм водяного стовпа. Все це веде до поглиблення лівошлуночкової недостатності з фатальним кінцем.

Розрізняють три ступені важкості СКШ:

Cтупінь I - відносно легка, тривалість шоку 3-5 год, АТ 90/50 - 60/40 мм рт.ст. (є випадки, коли кардіогенний шок розвивається при АТ 140/90 і навіть 200/100 мм рт.ст.), лівошлуночкова недостатність не дуже виражена, реакція на медикаментозну терапію (кордіамін, мезатон) швидка і стійка; хворий через 30-60 хв "виходить" з шоку.

Ступінь II - середньої важкості, тривалість шоку 5-10 годин, АТ знижений до 80/50 - 40/20 мм рт.ст., прогресує загальмованість, кволість, виражені периферійні ознаки шоку (шкіра бліда, волога, холодна, олігурія-анурія), симптоми лівошлуночкової недостатності виражені, реакція на пресорні медикаментозні засоби (кордіамін, мезатон, глюкокортикостероїди, дофамін, добутрекс, ангіотензи-намід) сповільнена, нестійка.

Ступінь III - крайнє важка (ареактивний, декомпенсований СКШ), тривалість шоку понад 10 годин, гостра лівошлуночкова недостатність і альвеолярний набряк легень, реакція на пресорні засоби відсутня.

Невідкладна допомога при справжньому кардіогенному шоці

1. Постійне вимірювання:

- артеріального тиску;

- центрального венозного тиску;

- кількість сечі, яка виділяється через катетер в розрахунку на 1 год (в нормі не менше 25-30 мл за годину);

- основних показників кислотно-лужної рівноваги (рН, рСО2, Ваse Excess);

2. Постійне моніторне спостереження, за ЕКГ і динамічне ЕхоКГ-дослідження з визначенням показників центральної і периферичної гемодинаміки (УО, ХОК, фракція викиду, загальний периферичний опір).

3. Надати хворому горизонтального положення. При сильній задишці, набряку легень - підняти головний кінець ліжка.

4. Припідняти нижні кінцівки під кутом 15.

5. Постійна інгаляція 100% киснем 10-15 л на хвилину через маску, носові катетери або ж з допомогою наркозного апарата.

6. Подвійний зв'язок з веною шляхом венепункції та наступної катетеризації підключичних або кубітальних вен.

7. Поляризуюча суміш ь 2 внутрішньовенно краплинно (див. "Обмеження зони некрозу і захист ішемізованого міокарду").

При нормальному або пониженому ЦВТ (ознак застою в легенях немає)

1. Корекція гіповолемії, дегідратації:

- реополіглюкін (реоглюман) - 250-500 мл внутрішньовенно краплинно (5 мл/хв);

- поліглюкін 250-500 мл внутрішньовенно краплинно;

- плазма 250-400 мл внутрішньовенно краплинно;

- реомакродекс 100-150 мл внутрішньовенно краплинно;

· альбумін 500-1000 мл внутрішньовенно краплинно. 

За добу можна ввести 2-3 л рідини (під контролем ЦВТ, застійних явищ в легенях).

2. Підвищення системного АТ і підтримування його на достатньому рівні (90-100 мм рт.ст.) шляхом введення пресорних амінів (кордіамін, мезатон), кортикостероїдів, серцевих глікозидів (в режимі швидкої дігіталізації):

- мезатон 1% 1-2 мл внутрішньовенно струменево повільно протягом 20 хв;

- преднізолон 30-150 мг або гідрокортизон 250-500 мг кожних 2-3 години (до 1000 мг і більше на добу) внутрішньовенно краплинно;

- допмін 200 мг в 250 мл 5% розчину глюкози вводити внутрішньовенно краплинно з швидкістю 15-30 крапель за хвилину (в разі передозування можуть посилюватись біль в серці, серцебиття, симптоми набряку легень);

- норадреналін 0,2% 2-4 мл у 500-1000 мл ізотонічного розчину глюкози внутрішньовенно краплинно з швидкістю 20-60 крапель за хвилину;

- ангіотензинамід 2,5 мг розвести у 100 мл ізотонічного розчину і вводити внутрішньовенно краплинно з швидкістю 10-20 крапель за хвилину;

- глюкагон 5-10 мг в 500 мл 5% розчину глюкози внутрішньовенно краплинно з швидкістю 50-60 крапель за хвилину.

3. Покращення скоротливої здатності міокарда. Вводиться один з препаратів:

- строфантин 0,05% 0,5 мл внутрішньовенно струменево повільно;

- корглікон 0,06% 1,0 мл внутрішньовенно струменево повільно;

- целанід 0,02% 0,5 мл внутрішньовенно струменево повільно.

Покращують скоротливу здатність міокарда: - АТФ по 2 мл 1% розчину внутрішньом'язово. 

4. Корекція метаболічного ацидозу здійснюється внутрішньовенним переливан​ням лужних розчинів - гідрокарбонату натрію або трис-буферу (трисаміну). Їх кількість вираховується по формулах, виходячи з показника дефіциту буферних основ крові (ВЕ), який визначається методом Аструпа по номограмах Зіггарда-Андерсена.

Для гідрокарбонату натрію (NaHCO3) частіше всього користуються такими формулами:

ВЕ х m x 0,5 = мл 5% розчину NaHCO3; 

ВЕ х m x 0,3 = ммоль/л NaHCO3, 

де ВЕ - дефіцит основ, m -маса тіла в кг. 

Для проведення корекції з використанням другої формули зручно мати розчини NaHCO3 молярної або півмолярної концентрації, оскільки моль NaHCO3 важить 84 г, значить концентрація молярного розчину 8,4%, а півмолярного 4,2%. В кожному мілілітрі цих розчинів буде відповідно 1 обо 0,5 ммоль NaHCO3.

Наприклад, при масі тіла хворого 80 кг у нього ВЕ = -6 ммоль/л. Отже йому для корекції метаболічного ацидозу необхідно перелити внутрішньовенно:

6 х 80 х 0,3 =144 ммоль NaHCO3. 

Для цього необхідно взяти 144 мл 8,4% розчину або 288 мл 4,2% розчину NaHCO3. При підрахунку корекційної дози NaHCO3 по першій формулі ми отримуємо результат в мл 5% розчину соди. В тому ж прикладі розрахунок буде такий:

6 х 80 х 0,5 = 240 мл 5% розчину NaHCO3. 

Для розрахунку корекційної дози метаболічного ацидозу по трис-буферу (трисаміну), використовують таку формулу:

ВЕ х m = мл 3,6% розчину трисаміну.

В нашому випадку хворому необхідно перелити: 6 х 80 = 480 мл стандартного 3,6% (0,3М) трисаміну. Ефективна комбінація гідрокарбонату натрію з трис-буфером у співідношенні 1:1 по розрахунку корекційних доз.

5. Тромболітична терапія (до 3-х годин від початку гострого інфаркту міокарда):

- стрептаза (целіаза, авелізин) 1-2 млн Од внутрішньовенно краплинно в 100 мл ізотонічного розчину впродовж 20 хв (після від'ємної біопроби - 300 тис. Од внутрішньовенно повільно).

7. Профілактика ретромбозу: 

1-й спосіб: 

· гепарин 10000 Од в/венно струменево, потім по 5000 Од в підшкірну клітковину живота (30-40 тис. Од на добу);

2-й спосіб: 

· гепарин 24000 Од в/венно краплинно без перерви (за допомогою спеціаль-ного пристрою - дозатора-лінеомату).

При підвищеному ЦВТ

В разі, коли ЦВТ перевищує 150 мм вод. ст. треба вводити вазодилататори або альфа-адреноблокатори:

- дроперідол 0,25% 2-3 мл внутрішньовенно краплинно в 250 мл 5% розчину глюкози;

- нітрогліцерин 1% 1 мл в 100 мл ізотонічного розчину внутрішньовенно (під контролем ЦВТ) з швидкістю 10-20 крапель в хвилину.

Замість НГ можна вводити перлінганіт або ізокет 10-20 мг в 250-500 мл 5% розчину глюкози. 

Токсико-iнфекцiйний шок.

В основі лежать глибокі циркуляторні порушення в результаті генералізації бактеріальної інфекції і насичення організму екзоі ендотоксинами (екзотоксичний і ендотоксичний шоки).

В 30% випадків токсико-інфекційний шок викликають грампозитивні мікрококи (стафілококи, пневмококи, стрептококи), які виділяють екзотоксини і викликають клітинний протеоліз з утворенням плазмакінінів. Вони мають гістаміноподібну дію і викликають некеровану вазоплегію, до якої приєднується ураження серця і зниження серцевого викиду.

Частіше (в 70% випадків) шокові реакції виникають при грамнегативній септицемії кишковою паличкою, протеєм, синегнійною паличкою, анаеробами та ін. мікроорганізмами, які при загибелі виділяють ендотоксини, діючою речовиною яких є ліпід А і ліпополісахарид. Вони викликають гіперкатехоламінемію, стимулюють симпатичну нервову систему, викликають спазм судин, "медіаторний хаос", підвищують проникливість капілярів, секвестрацію рідини, гіповолемію, клітинну гіпоксію і порушення метаболізму.

Токсико-інфекційний шок перебігає фазно: I-й період - "гарячий" - характеризується гіпертермічною реакцією, гіперемією шкіри, збудженням, порушенням свідомості, судомами. Дуже швидко він переходить в II-й період "холодний", при якому спостерігається блідо-ціанотична, холодна, волога шкіра, колаптоїдне зниження артеріального тиску і центрального венозного тиску, олігурія, коматозний стан.

Смертність від токсико-інфекційного шоку досягає 50-80%.

Лікування

1. Антибіотики широкого спектру дії на перших порах без визначення чутливості до них мікробної флори: пеніцилін або напівсинтетичні пеніциліни в "мегадозах" - до 50-100 млн. Од за добу: цефалоспорини в подвійних дозах (до 8-10 г на добу), але найкращий ефект дають аміноглікозиди (гентаміцин) і поліміксин в максимальних дозах, які крім бактерицидної дії мають здатність зв'язувати циркулюючий полісахарид.

Протягом останніх років почали з успіхом використовувати нові антибіотики фторхінолінового ряду - абактал - по 400 мг 2-3 рази на добу внутрішньовенно на 5% розчині глюкози, або беталактамні похідні – тієнам - (іміпенем-циластатин натрію) по 500 мг 2-4 рази на добу внутрішньовенно та мефоксин (мефокситин натрію) по 1-2 г кожні 8 год внутрішньовенно або дом'язово.

2. Переливання донорської плазми з підвищеним титром антитіл до ендотоксину (О- та Rе-антитіл), або виділеного з неї імуноглобуліну G.

3. Антагоністи опіатних рецепторів - налоксон, мепразінол в дозі 0,3-1,0 мг/кг сприяють нормалізації гемодинаміки, метаболізму, попереджують гіперглікемію, затримують розвиток незворотнього шоку.

4. Цілий ряд позитивних ефектів викликають глюкокортикостероїди - преднізолон 30 мг/кг або дексаметазон 3 мг/кг.

5. Нестероїдні протизапальні середники - індометацин, ацетилсаліцилова кислота (5-10 мг/кг) попереджують синтез тромбоксану А2, який відіграє важливу роль в порушеннях мікроциркуляції (вазоконстрикція, агрегація тромбоцитів).

6. Iнгібітори протеолітичних ферментів - контрикал (100-150 тис. Од), трасилол (200-400 тис. Од) також мають антикінінову дію.

7. Лідокаїн в дозі 1 мг/кг - проявляє мембраностабілізуючу дію.

8. Iнфузійна терапія - низькомолекулярні декстрани, кристалоїди, білкові препарати, розчини для корекції метаболічного ацидозу, глюкоза під контролем діурезу, показників гемодинаміки.

9. Вазопресорну терапію використовують лише при стійкій гіпотонії. Препарат вибору - дофамін в дозі 5 мкг/кг/хв.

10. Кардіостимулюючі препарати: повноцінна дигіталізація, глюкагон, добутамін (добутрекс);

11. Екстракорпоральні методи детоксикації: гемосорбція, гемодіаліз, плазмаферез, гемофільтрація. З метою імунокорекції і детоксикації рекомендують квантову терапію: ультрафіолетове опромінення крові, лазерне опромінення крові, метод непрямого електрохімічного окислення крові переливанням 0,33-0,66% розчину гіпохлориду натрію в дозі 400-800 мл/добу. 

Анафiлактичний шок.

Анафілактичний шок розвивається по типу негайної алегічної (атопічної) реакції гуморального імунітету, в основі якої лежить реакція антиген-антитіло, яка відбувається на поверхні клітинних мембран. В результаті їх пошкодження в загальний кровоплин поступають ціла низка біологічно активних речовин: гістамін, серотонін, брадикінін, калікреїн, лейкотрієни (повільно реагуюча субстанція анафілаксії). Це приводить до парезу артеріол (гістамін), спазму венул (серотонін), підвищення проникності капілярів (брадикінін) та спазму гладкої мускулатури бронхів (лейкотриєни).

Клінічно це проявляється глибоким колапсом, порушеннями мікроциркуляції, перерозподілом рідкої частини крові в інтерстиціальний простір, гіповолемією, бронхіолоспазмом, гострою дихальною і серцево-судинною недостатністю і шоком, які наростають і прогресують.

Характерні симптоми: блискавичний початок, свербіння шкіри, стиснення за грудиною, нестача повітря, затруднене дихання, блідість шкіри і слизових, зниження АТ, тахікардія, втрата свідомості, судоми, кома, клінічна смерть.

Лікування

1. Якщо шок наступив під час введення якогось ліку в кінцівку, то на неї необхідно накласти джгут проксимальніше місця ін'єкції, а в місце ін'єкції ввести 0,5 мл 0,1% розчину адреналіну, прикласти холод. Після укусу бджоли або оси обов'язково видалити жало. При анафілактичному шоку від пеніциліну внутрим'язово вводять 1 млн. Од пеніцилінази.

2. Внутрішньовенно струменево переливають 0,5-1,5 л 5% розчину глюкози, в перші 200 мл якого додають 0,5 мл 0,1% розчину адреналіну, а в другі 200 мл - 0,5 мл 0,1% розчину норадреналіну. Вказані симпатоміметики (антагоністи гістамінy) можна повторити кожні 15-30 хв до стабілізації гемодинаміки.

3. Для боротьби з гострою дихальною недостатністю в результаті бронхіолоспазму - оксигенотерапія у вигляді інгаляцій або інтубація трахеї ШВЛ 100% киснем. Одночасно в/в вводять 1-2 мл 0,05% розчину алупенту, 5-10 мл 2,4% розчину еуфіліну. які гальмують вихід з клітин алегічних агресорів, а при брадикардії - 0,5-1,0 мл 0,1% розчину атропіну.

4. Iнфузійна терапія переважно колоїдними розчинами з обережністю, тому що при підвищеній проникності клітинних мембран виникає небезпека набряку головного мозку.

5. Антигістамінні середники в звичайних дозах.

6. Для зниження реактивності організму користуються неспецифічними інгібіторами імунних реакцій - глюкокортикостероїди, які призначають в дозах 125 мг гідрокортизону або 60-90 мг преднізолону кожні 4-6 годин.

7. Iнгібітори протеолітичних ферментів - контрікал 20-30 тис. Од, актагозан 200 тис. Од або амінокапронова кислота (по 150 мл 5% розчину 3 рази на добу).

8. Допоміжна симптоматична терапія.
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