Кровообіг -динамічна система, що складається з трьох основних елементів: серця, судинної системи і циркулюючої крові. Основна функція кровообігу - доставка кисню до тканин. Для виконання цього завдання необхідні:
1) насосна функція серця, яка забезпечує об'єм,кровотоку, що відповідає вимогам організму в стані спокою і в екстремальних умовах;
2) артеріальна і венозна судинна мережа, здатна змінювати свою ємність, завдяки чому регулюється приплив крові до різних органів і систем;
3) певний об'єм циркулюючої крові (ОЦК) при достатньому наси​ченні гемоглобіну киснем.
Серце є Центральним органом-насосом всієї циркуляторної систе​ми, продуктивність якого визначають: м'язова насосна робота, частота серцевих скорочень і серцевий ритм; наповнення порожнин серця; функція серцевих клапанів.
Насосну роботу серця відображають хвилинний об'єм крові (ХОК) і АТ.
ХОК = УО+ЧСС.
Ударний об'єм серця (УО) - кількість крові, що викидається під час одного серцевого скорочення. В діастолу зворотний потік венозної крові спрямовується до серця і наповнює його порожнини. Тиск крові в момент закінчення діастолічного наповнення порожнин серця нази​вається тиском наповнення і є критерієм переднавантаження серця. Периферичний опір, який повинно переборювати серце, викидаючи ударний об'єм, визначає постнавантаження серця.
Хвилинний об'єм серця залежить від механічної насосної про​дуктивності міокарда, частоти серцевих скорочень (ЧСС), наповнення порожнин серця і здатності серцевих клапанів до відкривання

закривання. Якщо продуктивність серця недостатня, то після кожного його скорочення в порожнинах збирається залишкова кількість крові. Цей стан називається серцевою недостатністю.
Судини забезпечують розподіл і доставку ХОК через систему кро​вообігу до окремих органів, залежно від їх потреби. Це відбувається за рахунок змін просвіту артеріол. Вазоконстрикція означає зниження кровотоку внаслідок збільшення місцевого опору, вазодилатація -зменшення місцевого судинного опору, що призводить до збільшення кровотоку. Якщо периферичний судинний опір має місце у всіх відді​лах кровообігу, то виникає загальний периферичний судинний опір (ЗПСО), який залежить від тонусу периферичних судин і в'язкості крові. Чим вищий ЗПСО, тим вищий АТ (АТ = ХОС х ЗПСО). Вазо​констрикція при незміненому ХОК призводить до підвищення тиску крові, і, навпаки, зменшення ЗПСО внаслідок вазодилатації - до падіння АТ.
Венозний відділ системи кровообігу є резервуаром, який містить до 70-80 % всього внутрішньосудинного об'єму крові.
Кров є безпосереднім транспортним засобом. Для нормальної функції серця і системи кровообігу необхідний, насамперед, відповід​ний потребам організму об'єм циркулюючої крові (ОЦК). Надлиш​ковий об'єм крові (гіперволемія) призводить до серцевої недостатності і набряку легень. Дефіцит ОЦК (гіповолемія) відноситься до найбільш частих факторів, що викликають шок.
Складність анатомо-фізіологічної будови системи кровообігу і нер​вово-рефлекторних механізмів компенсації, спрямованих на підтримку рівня артеріального тиску, створює труднощі в трактуванні причинно-наслідкових відносин в патогенезі і розвитку клінічної картини гострих розладів кровообігу, у зв'язку з чим відсутня їх загальноприйнята класифікація. Виникнення ушкодження в одному з елементів системи супроводжується зміною функції всієї гемодинаміки, однак необхід​ність вибору патогенетичної терапії вимагає виділення провідного фактора.
Основні причини виникнення гострих розладів кровообігу: 1. Порушення регуляції тонусу судин (судинна недостатність). 2. Зни​ження нагнітальної функції серця (серцева недостатність). 3. Зміна ОЦК і якісного складу крові (шок й ін.).
Гостра судинна недостатність. Непритомність (синкопе) -короткочасна втрата свідомості, яка раптово виникає, з порушенням постурального тонусу і швидким, повним та самостійним відновлен​ням нормального стану. Це легка форма гострої судинної мозкової недостатності, обумовлена гіпоксією мозку.
Розрізняють непритомності нейрогенні (вазовагальні), ортоста-тичні, симптоматичні, при серцевій патології, які перебігають найтяжче.
Діагностика. На початку непритомності хворий завжди знахо​диться у вертикальному положенні (виняток- напад Адамса-Стокса), виникає погане самопочуття. Під час непритомності відзначається втрата свідомості, різке зниження м'язового тонусу, поверхневе ди​хання. Як виняток, при відносно тривалому порушенні мозкового кровотоку спостерігаються клоніко-тонічні судоми, мимовільне сечо​випускання. Пульс слабкий, іноді не визначається, АТ знижений. В усіх випадках тяжкої непритомності необхідна ЕКГ.
Невідкладна допомога. Легкі, короткочасні непритомності невід​кладної терапії не вимагають. Якщо ЕКГ зняти неможливо, а втрата свідомості супроводжується ознаками клінічної смерті - показані ШВЛ і непрямий масаж серця. При тахіаритмії- електроімпульсна терапія (ЕІТ). При брадіаритмії- ввести внутрішньовенно 0,75-1,0 мл 0,1 % розчину атропіну сульфату, потім внутрішньовенно крапельно 1 мл 0,02 % розчину ізупоелу. Госпіталізація за показаннями.
Тромбоемболія легеневої артерії

Клінічна класифікація ТЕЛА. За характером перебігу: блиска​вична (розвиток основних симптомів протягом хвилин); гостра (три​ває кілька годин); підгостра (триває кілька днів); рецидивна; стерта. За ступенем ураження легеневого судинного русла: масивна (пере​криття стовбура і головних гілок легеневої артерії, ураження понад 50 % легеневого судинного русла); субмасивна (перекриття часткових і проміжних артерій, ураження менше 50 % легеневого судинного русла); ураження більш дрібних (сегментарних) гілок.
Етіологія. У більшості випадків ТЕЛА виникає у зв'язку з тром​бозом або тромбофлебітом різних відділів венозноїсистеми. Джерелом понад 95 % усіх випадків ТЕЛА є глибокі вени нижніх кінцівок і вени таза, а також праві відділи серця (при застійній серцевій недостат​ності, фібриляції передсердь, наявності сторонніх тіл); рідко - вени печінки і нирок, ендокардит у ділянці тристулкового клапана, тромби верхніх кінцівок. Артеріальний легеневий тромбоз (тромбоз іп зіш) зустрічається дуже рідко. Все частіше стають причиною ТЕЛА ендо-васкулярні маніпуляції (катетеризація судин і порожнин серця), опера​тивні втручання на серці і судинах.
Фактори ризику ТЕЛА: ожиріння, гіподинамія, варикозні зміни вен, недостатність кровообігу, онкологічні захворювання, травми, септичні стани, нераціональне використання медикаментів, що впли​вають на систему згортання крові, застосування оральних контрацеп​тивів, куріння, хронічні обструктивні захворювання легень.
Патогенез (блискавична форма). Емболічна обструкція судинного русла припиняє кровотік у зоні, що постачається даною судиною, і перерозподіляє його у вільні зони, викликаючи зростання внутрішньо-легеневого шунтування. З'являються неперфузовані, але вентильовані ділянки легеневої тканини, відбувається спадання респіраторних відділів і бронхіальна обструкція в зоні ураження. Уже через 2-3 год після припинення капілярного кровотоку починається зниження сек​реції сурфактанта альвеолярним епітелієм, що досягає найбільшого ступеня через 12-15 год. Ателектаз легеневої тканини як морфологічне відображення альвеолярної нестабільності з'являється до кінця 1 -2 доби після припинення регіонарного легеневого кровотоку. Артері​альна гіпоксемія, яка виникає, може збільшуватися скиданням крові із правого передсердя в ліве через овальний отвір, який у 25 % людей
залишається закритим тільки функціонально. Цим пояснюється парадоксальна емболія органів великого кола кровообігу. Шунтування крові через овальний отвір призводить до більш тяжких порушень газообміну і збільшення кількості ускладнень.
Зменшення внаслідок тромбоемболії ємкості судинного русла призводить до підвищення легеневого судинного опору, розвитку легеневої гіпертензії і гострої правошлуночкової недостатності. Досить часто при цьому спостерігається тахікардія, зниження серцевого викиду й артеріального тиску.
У походженні легеневої гіпертензії також беруть участь рефлектор​ні і (чи) гуморальні фактори, дія яких мало залежить від обсягу емболіч​ної оклюзії легеневого судинного русла.
Для знищення ембола легеневий ендотелій викидає колосальну кількість цитокінів, дія яких поширюється на всю судинну систему. При ретракції ембола виділяються також біологічно активні речовини. Бронхоконстрикції сприяють метаболіти арахідонової кислоти, лейко-трієни, серотонін, тромбоцит-активуючий фактор, тромбоцитарний фактор росту. Простациклін і ендотеліальний розслаблюючий фактор сприяють розширенню легеневих судин. Нарешті, нейрогуморальні рефлекси, які запускаються рецепторами легеневого судинного ложа, зокрема в зонах біфуркації судин, також можуть брати участь у судин​них реакціях легень натромбоемболію.
У відповідь на оклюзію легеневих судин може виникнути "спів​чутливий" (рефлекторна вазодилатація у великому колі кровообігу для розвантаження малого) або "прямий" (наслідок зниженого серце​вого викиду через обмеження потоку крові через легені) колапс судин великого кола, що виявляється ознаками легеневої артеріальної гіпер​тензії на тлі вираженого пониження системного артеріального тиску.
Лівошлуночкова недостатність пов'язана не тільки з непрохідніс​тю судин малого кола, але і з іншим важливим фізіологічним механіз​мом: високий тиск у правих відділах серця зміщує перегородку серця вліво, і об'єм лівого шлуночка, затиснутого між "роздутим" правим шлуночком і перикардіальною оболонкою, значно скорочується.
Зниження тиску в аорті в поєднанні з його підвищенням у правому передсерді викликає зменшення перфузійного тиску в коронарних артеріях, призводячи до розвитку ішемії міокарда і, як наслідок, до ще більшого зниження ХОК.
Інфаркт легені ускладнює перебіг ТЕЛА менше ніж в 10 % випад​ків внаслідок регіонарного порушення кровообігу в бронхіальних артеріях і (чи) бронхіальної прохідності. У пацієнтів з лівошлуночко-вою недостатністю, мітральним стенозом, хронічними обструктив​ними захворюваннями легень (ХОЗЛ) частота виникнення інфаркту легені зростає до ЗО %.
Переважна більшість емболів, потрапивши в судинне русло легень, піддається лізису. Розчинення "свіжих" емболів починається уже в перші дні хвороби і продовжується протягом наступних 10-14 діб. Формується колатеральний кровотік через систему бронхіаль​них артерій, внаслідок чого нормалізується (поліпшується) регіонарна перфузія, збільшується продукція сурфактанта і піддаються зворот​ному розвитку ателектази легеневої тканини.
Клініка. Найбільш частий, а іноді і єдиний, симптом - "тиха" задишка, яка виникає раптово, без участі в диханні допоміжних м'язів, що не залежить від положення хворого в ліжку.
Другий за частотою симптом при ТЕЛА - біль. Виділяють 4 варіанти болю: а) ангінозоподібний (обумовлений зниженням коро​нарного кровотоку та ішемією міокарда, має невизначений характер, локалізується за грудниною без типової іррадіації, поєднується з ціа​нозом, задишкою, ядухою); б) легенево-плевральний (обумовлений розвитком інфаркту легені чи інфаркту-пневмонії із втягненням плеври, частіше розвивається в підгострому періоді ТЕЛА; гострий, колючий, підсилюється на вдиху, при кашлі, зміні положення тіла); в) абдомі​нальний (виникає внаслідок втягнення в процес діафрагмальної плеври або гострого набрякання печінки; може супроводжуватися істерич​ністю склер і шкіри, симптомами подразнення очеревини); г) змішаний. З перших хвилин тромбоемболії розвивається артеріальна гіпотен​зія, яка поєднується з різким підвищенням ЦВТ. Кардіогенний шок і раптова зупинка кровообігу є результатом масивної ТЕЛА.
Характерний блідо-попелястий колір шкіри у поєднанні з ціанозом слизових оболонок і нігтьових лож. При тяжкій масивній ТЕЛА на тлі попередньої недостатності кровообігу часто розвивається виражений різко окреслений ціаноз шкіри верхньої половини тіла.
Перешкода легеневому кровотоку, яка виникає при ТЕЛА, призво​дить до появи клінічних і ЕКГ-ознак гострого легеневого серця.
У всіх випадках появи раптової задишки у поєднанні з артеріаль​ною гіпотензією (особливо після тривалої хвороби чи хірургічного втручання) насамперед варто думати про ТЕЛА. При цьому для ТЕЛА особливо характерна невідповідність вираженості задишки мізерній аускультативній картині в легенях.
Діагностика Л^утинні діагностичні тести: клінічний аналіз крові; газовий склад крові; коагулограма; ЕКГ (синусова тахікардія; мигот​лива аритмія, тахісистолічна форма; ознаки перевантаження правих відділів серця); рентгенографія органів грудної клітки.
Специфічні діагностичні тести (варто проводити хворим, у яких на підставі клінічних даних можна з високою імовірністю підозрювати ТЕЛА): вентиляційно-перфузійна сканографія легень; ангіографія судинного русла легень.
Інтенсивна терапія.
1.
Підтримка життєво важливих функцій організму. У випад​
ку виникнення клінічної смерті негайно починають комплекс серцево-
легеневої реанімації: забезпечення прохідності дихальних шляхів,
ШВЛ, масаж серця, медикаментозна і електроімпульсна терапія. Навіть
при масивній ТЕЛА проведення непрямого масажу серця може сприяти
фрагментації тромбу і зміщенню його в більш дистальні відділи, змен​
шуючи таким чином ступінь обструкції легеневого артеріального русла.
Через необхідність підтримки високого венозного тиску, незважа​ючи на різко підвищений ЦВТ, введення вазодилататорів і сечогінних засобів протипоказане. Корекцію артеріальної гіпотензії можна почати із пробного внутрішньовенного введення кристалоїдів, низькомолеку​лярних декстранів, похідних ГЕК. При відсутності швидкого ефекту від плазмозаміщення починають інотропну підтримку - добутамін, норадреналін та ін. Серцеві глікозиди, як правило, у цьому випадку неефективні. Усім хворим показана тривала оксигенотерапія шляхом інгаляції 100 % зволоженого кисню. Більш ефективне проведення струминної черезкатетерної ВЧ ШВЛ, яка позитивно діє на газообмін і гемодинаміку.
2.
Усунення патологічних рефлекторних реакцій: знеболю​
вання - нейролептаналгезія - знижує страх, біль, зменшує гіперкатехо-
ламінемію, поліпшує реологічні властивості крові; купірування арте​
ріоло- і бронхоспазму (ксантини, атропін, преднізолон, гепарини).
3. Ліквідація тромбу (тромболітична й антикоагуляптна терапія, хірургічне лікування). Показання до тромболітичної терапії при ТЕЛА: шок, гостра правошлуночкова недостатність, виражена легенева гіпертензія, повторні епізоди тромбоемболії. Для тромболі​тичної терапії застосовують стрептокіназу, урокіназу, анізольований плазміноген-стрептокіназний комплекс (АПСАК), тканинний актива​тор плазміногена (ТАП).
Після попереднього внутрішньовенного струминного введення ЗО мг преднізолону внутрішньовенно краплинно протягом ЗО хв вводять 250000 ОД стрептокінази, розчиненої в 100 мл ізотонічного розчину натрію хлориду. Потім 1250000 ОД вводять внутрішньовенно крапель​но зі швидкістю 100000 ОД/год. Тривалість лікування від 12 год до 3-5 днів залежно від клінічної ефективності.
АПСАК - застосовують внутрішньовенно струминно в дозі ЗО мг протягом 5 хв, після попереднього болюсного введення 30 мг пред​нізолону.
ТАП (актилізе) - 15 мг внутрішньовенно струминно повільно, потім 0,75 мг/кг за 30 хв, далі 0,5 мг/кг протягом 1 год. Загальна доза 100 мг, попереднього введення кортикостероїдів не потрібно. При засто​суванні актилізе значно рідше виникають кровотечі, висока ефектив​ність препарату істотно знижує необхідність хірургічного лікування ТЕЛА.
Контроль за проведеною тромболітичною терапією здійснюють за клінічними і лабораторними даними: зменшення концентрації фіб​риногену в 2-3 рази, але не нижче 1 г/л, збільшення протромбі нового часу в 2-4 рази.
Після закінчення тромболітичної терапії та у випадку, коли тромбо-лізис не проводився, в максимально ранній термін починають лікування гепарином. Крім антикоагулянтної, гепарин має протизапальну, ангіо-генну, знеболювальну дії, стимулює ендогенний фібриноліз, запобігає росту тромбу і повторному тромбоутворенню, а також знижує рефлек​торні реакції бронхів і легеневих судин у відповідь на виділення тром​бом серотоніну та інших біологічно активних речовин.
Спочатку вводять 10000-20000 ОД гепарину, потім переходять на одну з таких схем: 1) безупинна внутрішньовенна інфузія зі швид​кістю 1000-2000 ОД/год; 2) переривчасте внутрішньовенне введення -
