


Лекція
Дихальна та серцева недостатність
Дихальна недостатність (ДН) – стан при якому або не забезпечується підтримка нормального газового складу крові, або остання досягається за рахунок включення механізмів компенсації функціональної системи дихання. 
Синдром дихальної недостатності – це патологічний стан, для якого характерне порушення газового складу крові в бік зниження оксигенації або підвищення кількості вуглекислого газу. Слід пам'ятати, що робота дихальної та кровоносної систем тісно взаємопов'язані. Коли виникає легенева недостатність, підсилюється робота серця з метою нормального забезпечення організму киснем.  Розрізняють три ступені дихальної нестачі. Основним симптомом дихальної нестачі І ступеня є задишка, що виникає при фізичному навантаженні (яке раніше її не викликало). При ній всі показники функції зовнішнього дихання в спокої відповідають необхідним величинам, нестачі кисню організм не відчуває. При ІІ ступені дихальної нестачі задишка настає внаслідок незначної фізичної напруги. Завдяки повноцінній компенсаторній надлишковій вентиляції нестачі О2 в організмі може й не бути. При ІІІ ступені задишка виникає навіть у стані спокою, легеневі об’єми значно відрізняються від необхідних. Спостерігається нестача кисню в організмі. 
Етіологія. М. М. Канаєв (1980) виділяє п'ять груп факторів, які зумовлюють порушення зовнішнього дихання: Ураження бронхів і респіраторних структур легенів: 1. ураження бронхіального дерева:  підвищення тонусу гладкої мускулатури бронхів (бронхоспазм),  набряково-запальні зміни бронхіального дерева,  порушення опірних структур дрібних бронхів,  зниження тонусу великих бронхів гіпотонічна дискінезія); 2. ураження респіраторних структур:  інфільтрація легеневої тканини,  деструкція легеневої тканини,  дистрофія легеневої тканини,  пневмосклероз; 3. зменшення функціонуючої легеневої паренхіми:  недорозвиненість легені,  стиснення й ателектаз легені,  відсутність частини легеневої тканини після операції. 5. Ураження кістково-м'язового каркаса грудної клітки та плеври: o обмеження рухомості ребер, o обмеження рухомості діафрагми, o плевральне зрощення. 6. Ураження дихальної мускулатури: o центральний і периферичний параліч дихальної мускулатури, o дегенеративно-дистрофічні зміни дихальних м'язів. 7. Порушення кровообігу у малому колі: o редукція судинного русла, легенів, o спазм легеневих артеріол, o застій крові в малому колі. 8. Порушення регуляції дихання: o пригнічення дихального центра, o дихальні неврози, o порушення місцевих регуляторних відношенЦентрогенна ДН може бути зумовлена порушенням функції дихального центру, наприклад при ураженні стовбура головного мозку (захворювання або травма), а також при пригніченні центральної регуляції дихання в результаті отруєння депресантами дихання (наркотики, барбітурати й інші). 
Нервово-м’язова ДН може виникнути внаслідок розладів функції дихальних м’язів при пошкодженні спинного мозку (травма, поліомієліт і т.д.), рухових центрів (поліневрит) і нервово-м’язових синапсів (ботулізм, міастенія, гіпокаліемія і т.д). 
Тороко-діафрагмальна ДН може бути викликана розладами біомеханіки дихання при патології грудної клітки (переломи ребер, кіфосколіоз, хвороба Бехтєрєва), при високому стоянні купола діафрагми (прес шлунка і кишечника, асцит, ожиріння), великих плевральних зрощення. Етіологічним фактором може бути компресія легень ексудатом, кров’ю і повітрям при гемо- або пневмотораксі. 
Найчастіше причиною бронхо-легеневої ДН є патологічні процеси в легенях і дихальних м’язах. Ураження дихальних шляхів, як правило, супроводжуються частковою або повною їх обструкцією (обструктивна форма). Це може бути зумовлене попаданням чужерідного тіла, набряками або стисненням пухлиною, бронхоспазмом, алергічним, запальним або застійним набряком слизової оболонки бронхів. Закупорка дихальних шляхів секретом бронхіальних залоз спостерігається у хворих з порушенням відкашлювання, наприклад при коматозному стані, різкій слабості з обмеженням функції м’язів видиху, не змиканні голосової щілини. 
Рестриктивна форма бронхолегеневої недостатності може бути викликана пневмонією, емфіземою, пневмосклерозом, резекцією легень, туберкульозом, актиномікозом, сифілісом, пухлиною і т.д. 
Причинами дифузної ДН можуть виступати пневмосклероз, фіброз легень. Синдром Хамана-Річа. Дифузна ДН суттєво поглиблюється, якщо одночасно спостерігається розлади кровотоку і порушення вентиляції, що має місце при тромбоемболії легеневої артерії, склерозі легеневого стовбура, первинній гіпертензії малого кола кровообігу, вадах серця, гострій лівошлуночковій недостатності, гіпертензії малого кола, при крововтратах і т.д. 
Однією з причин ДН, пов’язаної з порушенням легеневого кровотоку і дифузії газів, є так звана шокова легеня. Вона розвивається у хворих, які перенесли тяжкі порушення гемодинаміки (шок, крововтрата, тимчасова зупинка серця, опіки і ін.). 
Патогенез. Виділяють три групи патогенетичних механізмів розвитку ДН. 1. Ураження, що ведуть до порушення вентиляції альвеол. 
Причини гіповентиляції альвеол: зміни апарату зовнішнього дихання (зменшення функціонуючої легеневої тканини внаслідок ателектазу пухлини, запалення тощо, 430
зменшення рухомості легеневої тканини через фіброз, емфізему, застій, порушення прохідності верхніх дихальних шляхів, обмеження рухливості легень при плевральному випоті, пневмотораксі, гемотораксі, торакопластиці тощо), захворювання дихальних м’язів, обмеження рухів грудної клітки, пригнічення дихального центру. 2. Порушення відповідності між легеневою вентиляцією і кровотоком. Важливе не тільки рівномірність розподілу повітря по альвеолах, але й стикання його з адекватною кількістю протікаючою до альвеол кров’ю. 
Причинами нерівномірного кровотоку можуть бути анатомічні шунти, емболії або закупорки гілок легеневої артерії, місцеве зменшення легеневого судинного русла (при емфіземі, фіброзі тощо), порушення місцевого кровотоку (внаслідок резекції легень, застою в легенях тощо). Зміни легеневого кровотоку можуть бути викликані і рефлекторним шляхом, при знижені РаО2. 3. Порушення дифузії, при якій здійснюється перехід кисню з альвеолярного газу в кров легеневих капілярів. Дифузія кисню залежить від ряду факторів. До них відносяться: a) щоб потрапити з альвеол в кров, кисень повинен пройти через декілька шарів – альвеолярну мембрану, інтерстиціальну рідину, мембрану капілярів, шар плазми, мембрану еритроцита. Будь – яке збільшення цього шляху за рахунок інтерстиціального набряку легень, потовщення альвеолярних і капілярних мембран (при фіброзі легень, склерозі судин) тощо, веде до зниження дифузної здатності. 
При скорочені капілярного русла в легенях наступає прискорення кровотоку не менше ніж на 2\3. Це можливо при дифузному легеневому фіброзі, склерозі легеневих артеріол, множинних емболіях, а також при фізичному навантажені у випадку пораження легень. 
Класифікація.
В МКХ Х перегляду дихальна недостатність знаходиться в рубриці J96. 
J96 – Дихальна недостатність, не класифікована в інших рубриках J96.0 – Гостра респіраторна недостатність J96.1 – Хронічна респіраторна недостатність J96.9 – Респіраторна недостатність, не уточнена Класифікацій дихальної недостатності запропоновано багато: А.Г. Дембо (1957), Стід і Мак-Доналд (1959) й інші. Рос’є (1956) запропонував розділити дихальну недостатність на латентну (в стані спокою у хворого немає порушень газового обміну крові), парціальну (наявна гіпоксія без гіперкапнії) і глобальну (гіпоксемія в поєднанні з гіперкапнією). ДН поділяють також на первинну, пов’язану з ураженням безпосередньо апарату зовнішнього дихання, і вторинну, в основі якої лежать захворювання і травми інших органів системи. 
В 1982 році Б.Є. Вотчал запропонував класифікацію згідно з якою розрізняють центрогенну, нервово-м’язову, торако-діафрагмальну або парієтальну і бронхо-легеневу ДН. При цьому в бронхо-легеневій ДН виділяють обструктивну форму, зумовлену порушенням бронхіальної прохідності, рестриктивну (обмеження рухомості легень) і дифузну. 
Клініка. Клінічні прояви ДН залежать від характеру захворювання, яке викликало порушення дихання, проте окремі симптоми розвиваються незалежно від етіології ДН. 
Розрізняють хронічну ДН, при якій порушення газообміну і включення компенсаторних процесів настає поступово і життєдіяльність організму підтримується протягом тривалого часу, та гостру ДН, яка розвивається швидко і компенсаторні механізми нерідко не можуть забезпечити нормальний газовий склад крові. При гострій ДН швидко наростають порушення оксигенації і кислотно-лужної рівноваги в крові і тканинах організму. 
Ранніми ознаками хронічної ДН виступають задуха, слабість при звичайних, а потім і невеликих фізичних навантаженнях, обмеження активності і працездатності. За вираженістю задухи Б.Є. Вотчас ділить хронічну ДН на чотири ступені: І ступінь – задуха при незначних навантаженнях (короткий біг, швидке піднімання сходами), які раніше добре переносилися; ІІ ступінь – задуха при звичайних навантаженнях повсякденного життя; ІІІ ступінь – задуха при незначному навантаженні (одягання, вмивання); 431
ІV ступінь – задуха в стані спокою. В подальшому з’являється відчуття нестачі повітря, головний біль, втрата апетиту, безсоння, пітливість. Відмічається дифузний ціаноз, зміни показників зовнішнього дихання (частота дихання, хвилинного об’єму легень, резерву вдоху і видиху і т.д.). 
В залежності від форми ДН можливі деякі клінічні особливості. Так, при обструктивній формі ДН задуха непостійна, часто виникає у вигляді приступів експіраторного характеру (затруднений видих). Дихання спочатку рідке, дихальний об’єм збільшений, ціаноз може з’являтися тільки під час приступів задухи. В легенях вислуховуються сухі свистячі хрипи, відмічається втягування грудної клітки на вдосі і вибухання на видиху. Грудна клітка набуває бочкоподібної форми. Знижується об’єм форсованого видиху, збільшується функціональна залишкова ємність легень і коефіцієнт опору дихальних шляхів. Життєва ємність легень змінюється мало, індекс Тіфно падає. 
При рестриктивній і дифузній формах ДН, які нерідко поєднуються, задуха може носити інспіраторний або змішаний характер. Характерний постійний ціаноз. Дихання часте. 
Аускультативно: послаблене везикулярне дихання, в деяких ділянках легень може не вислуховуватися. Знижується життєва ємність легень при нормальному індексі Тіфно. 
Гіпоксемія при хронічній ДН часто поєднується із гіперкапнією, розвивається поліцитемія, збільшується в’язкість крові, наростає гіпертрофія правого шлуночка, особливо при обструктивній формі. З’являються набряки, підвищується венозний тиск. 
Ровиваються гіпоксемічні пошкодження паренхіматозних органів, в основному печінки і нирок. 
Для гострої ДН характерне швидке наростання симптомів, рання поява порушення психіки (гіпоксична енцефалопатія). Це пов’язано з наростаючою гіпоксією, що виражається у вигляді безсоння, ейфорії, галюцинацій, марення. Шкіра у таких хворих гіперемована з ціанотичним відтінком. Ціаноз різко посилюється при фізичному навантаженні. 
В розвитку гострої ДН можна виявити 3 стадії. Початкова стадія характеризується неспокоєм, ейфорією, іноді сонливістю, загальмованістю. Може з’явитися гіперемія і ціаноз шкірних покривів, акроціаноз, посилена пітливість, дихання часте, роздуваються крила носа. Тахікардія, АТ помірно підвищений. Парціальний тиск кисню в артеріальній крові 80/60 мм.рт.ст. Стадія глибокої гіпоксії: хворі дуже неспокійні, збуджені. Дифузний ціаноз, дихання з участю допоміжної мускулатури, тахікардія, артеріальна гіпертензія.
Іноді судоми, самовільний сечопуск ,дефекація. Парціальний тиск кисню РО2- 60-45 мм.рт.ст. 
Стадія гіпоксичної коми: свідомість відсутня, арефлексія, мідріаз. Виражений ціаноз. 
Артеріальний тиск критично падає, пульс аритмічний. Дихання носить патологічний характер. Незабаром настає зупинка серця і смерть. Гостра ДН завжди вимагає активної і термінової терапії, оскільки загрожує життю. 
Важливу роль в діагностиці ДН відіграють рентгенологічне і інструментальне дослідження, які поряд з даними анамнезу, клінічними симптомами дозволяють виявити основне захворювання. При хронічній ДН велике значення має спірографія (хвилинний об’єм дихання, дихальний об’єм, частота дихання, максимальна вентиляція легень, життєва ємність дихання, резервний об’єм вдоху і видиху, об'єм форсованого видиху за 1 секунду), пневмотахометрія. Велике значення має дослідження газового складу і кислотно-лужної рівноваги артеріальної і венозної крові. Комплексне застосування декількох методів, дозволяє встановити основні патогенетичні механізми ДН і визначити правильну лікувальну тактику. 
Диференціальний діагноз. Проводять з серцевою недостатністю, при якій в анамнезі і при обстеженні вдається виявити захворювання серця. Серцева недостатність починається із тахіпное, яке більш чітко пов’язане з фізичним навантаженням і більш стабільне, частіше супроводжується відчуттям серцебиття, аритмією. Для аускультативної картини ДН характерні ослаблення дихання або сухі хрипи, а при серцевій недостатності з’являються вологі хрипи в задніх і нижній відділах легень, при чому їх локалізація змінюється від 
положення хворого. При серцевій недостатності швидше виникають ознаки застою в системі малого і великого кола кровообігу. Стан хворого з серцевою недостатністю покращується при застосуванні серцевих глікозидів і сечогінних препаратів. Однак, дихальна і серцева недостатність звичайно ускладнюють одна одну, відповідно змінюючи їх картину і затруднюючи діагностику. 
Лікування.
Для реабілітації дихальної функції використовують ряд методів і засобів. 
З медикаментозних засобів використовують препарати, що покращують бронхіальну прохідність: це: - препарати холінолітичної дії (атропін, платифілін, солутан і ін.), або адреноміметичні препарати (ефедрин, еуспіран, ізадрин і ін.); - хворим з вираженими формами ДН призначають кортикостероїдну терапію. Преднізолон в дозі 5 – 10 мг на добу від 1 до 3 місяців. Кортикостероїди призначають в мінімальних дозах для того, щоб мати можливість проводити лікування тривало і уникнути різних ускладнень; - оксигенотерапія по звичайній методиці: застосовують кисень 40 – 60% концентрації в суміші з повітрям, який подається через маски або носові катетери. 
Доцільно поєднувати кисневу терапію з бронхолітичними і сечогінними середниками. 
Показаним є використання в лікувальному комплексі ЛФК. 
Комплекс, так званої, респіраторної лікувальної гімнастики, включає спеціальні дихальні вправи статичного і динамічного характеру , тренують вдихаючу і видихаючу функції легень. Для покращення бронхіальної прохідності і виділення харкотиння застосовують позиційний дренаж. Відновленню функції легень сприяє масаж. 
Серед методів фізіотерапії: використовують гальванізацію і електрофорез лікарських речовин, синусоїдальні модульовані струми, УВЧ, електромагнітне надвисокої частоти в дециметровому (ДМВ) і сантиметровому (СМВ) діапазоні, аероіонотерапія, ультразвук, УФО. 
Бронхолітичний ефект дає електрофорез платифіліна (0,1% р-н); еуфіліна (2-5% р-н); новокаїна (5% р-н). Покращує бронхіальну прохідність електрофорез йоду (5-10% р-н) і протеолітичних ферментів (трипсину, панкреатину). 
З методів бальнеотерапії застосовують кисневі, вуглекислі, родонові ванни. 
Важливий метод реабілітації хворих з ДН – кліматотерапія. Враховуючи те, що найчастіше функція дихання порушується при бронхолегеневих захворюваннях (хронічний бронхіт, бронхіальна астма, туберкульоз легень і ін.), а також серцево– судинних захворюваннях (ІХС, гіпертонічна хвороба і ін.) лікування повинно проводитись з врахуванням форм і фази захворювання і починатися по можливості на ранніх стадіях захворювання. 
Прогноз. Хронічна ДН може тривати роками. Загострення найчастіше настає від приєднання інфекції. Поступово приєднується серцева недостатність. Хворі можуть померти від декомпенсації дихальної або серцевої діяльності. Прогноз при гострій дихальній недостатності тим кращий, чим швидше початі інтенсивна терапія і реанімаційні заходи.

Методи обстеження хворих з пульмонологічною патологією
І. Лабораторні методи обстеження:
2.Мікроскопічне дослідження харкотиння дає можливість виявити елестичні волокна (ознака розпаду легеневої тканини у хворих на туберкульоз, рак, абсцес), кристали Шарко-Лейдена, які утворюються з речовин еозинофільних гранулоцитів (ознака алергічних захворювань легень), тетраду Ерліха — кристали солей кальцію, безвапнякові еластичні волокна, кристали холестерину та МБТ (характерна для загострення туберкульозного процесу).
3.Бактеріологічне дослідження харкотиння — одержання чистих культур бактерій посівом матеріалу на штучні живильні середовища з наступною їх ідентифікацією.
4.Бактеріоскопічне дослідження — метод виявлення мікроорганізмів у виділеному з організму матеріалі за допомогою мікроскопа та спеціального забарвлення препарату.
ІІ. Інструментальні методи обстеження:
1.Бронхоскопія — метод обстеження трахеї та бронхів оглядом їх через бронхоскоп. Розрізняють ригідну бронхоскопію (порожнисті металеві трубки, призначені для ШВЛ), фібробронхоскопію (гнучкий керований бронхоскоп зі світловодом, оптикою та каналом для біопсійних інструментів) і комбіновану бронхоскопію (гнучкий оптичний телескоп від фібробронхоскопа проводиться через тубус цупкого дихального бронхоскопа).
2.Комп’ютерна томографія (КТ) — метод просвічування певної ділянки тіла вузьким пучком рентгенівських променів у численних напрямках в одній площині. Рентгенівське випромінювання, яке поглинають різної щільності тканини, реєструється високочутливими датчиками. Комп'ютерне обладнання дозволяє обліковувати і відтворювати до 10 000—200 000 вимірювань за 1 сек., що припадають на дослідження одного шару тканини завтовшки 2—8 мм. Такої кількості вимірювань досягають за рахунок обертання рентгенівської трубки та системи датчиків навколо тіла пацієнта під різними кутами. Це дозволяє одержати знімки у прямій, боковій, поперечній та скісних площинах без артефактів з дозволяючою точністю до 0,5 см, причому відмінності у щільності тканин реєструються навіть тоді, коли вони перевищують 0,5 %.
3.Пікфлоуметрія – максимальний об'єм повітря, що видихається при форсованому видиху. Вимірюється в літрах за хвилину часу. Швидкість потоку повітря, що видихається, залежить від величини обструкції середніх і великих бронхів. Оскільки при астматичних захворюваннях обструктивні процеси розповсюджуються на великі та середні бронхи, використання пікфлоуметрії полегшує діагностику і моніторинг бронхіальної астми. При хронічних неспецифічних захворюваннях легень обструкція виникає в дрібніших бронхах, тому пікфлоуметрія при ХНЗЛ не є достовірним методом діагностики і моніторингу захворювання.
4.Рентгенографія — метод, що дозволяє за допомогою рентгенівських променів на світлочутливій плівці після її фотографічної обробки отримати зображення досліджуваного об'єкту. Розрізняють звичайну та спеціальну рентгенографію. До спеціальної рентгенографії відносять прицільні, контактні, жорсткі (суперекспоновані) знімки, а також томографію, рентгенокімографію, поліграфію, телерентгенографію, ксерорентгенографію (інакше — суха, або електрорентгенографія).
5.Флюорографія — метод рентгенологічного обстеження, що грунтується на фотографуванні тіньового зображення з екрана на вузьку фотоплівку.
6.Оксигемометрія.
Оксигемометрія - фотометричний метод безперервного вимірювання насичення крові киснем, який заснований на аналізі спектральних властивостей гемоглобіну. Оксигемометрія проводить спеціальним приладом – оксигемометром. Він складається з датчика, закріплюваного на мочці вуха, і вимірювального елемента. Датчик містить фотоелемент і поєднаний з освітлювальною лампою, яка сприяє прогріванню шкіри і розширенню судин, а також пропускає через тканини вуха світло, яке сприймається фотоелементом і перетворюється в електричний струм. Зміни насичення крові киснем приводять до зміни кольору крові й інтенсивності світлового потоку, що пройшов через тканину вуха.
За допомогою методу оксигемометрії реєструють ступінь насичення крові киснем після довільної затримки дихання (СНз) і її відношення до початкового ступеня насичення (СНп), коли реципієнт дихав атмосферним повітрям (приймається в середньому за 95%). На підставі цих даних розраховують коефіцієнт використання кисню. В нормі величина КВК складає 0,25-0,30 у.о. Зниження цього показника свідчить про неекономічність використання кисню організмом реципієнта.
Насичення крові киснем залежить від різних впливів на організм (фізичне навантаженні, вдихування гіпоксичних і гіпероксичних газових сумішей тощо). Основою оксигемометричного дослідження, артеріалізації крові в легенях є застосування інгаляції киснем. Після калібровки приладу відповідно еталонному фільтру приймач прикріплюють до краю вуха і чекають 10-15 хв., коли вухо добре розігріється і скрізь ділянку, що просвічується, протікає кров, відповідно насичена киснем.
Потім позначку оксигемометра встановлюють на одну з позначок шкали (зазвичай 90%), фіксують її положення і пропонують пацієнту дихати чистим киснем з кисневої подушки протягом 2-3 хв., а у разі безперервного відхилення стрілки прибору - до 5 хв. Завершують інгаляцію кількома глибокими вдихами, після чого пацієнт знову переключається на дихання повітрям. Підвищене насичення повертається до вихідного рівня.
Упродовж всього терміну обстеження через кожні 30 секунд фіксують показники прибору. Найважливіше значення мають два значення: 1) величина приросту насичення і 2) час повернення насичення до вихідного рівня. Під час проведення процедури необхідно враховувати, що оксігемометр є відносним приладом, він реєструє зміни насичення крові киснем, а не абсолютну його величину.
6. Спірометрія — вимірювання основних показників вентиляції легень під час спокійного і форсованого дихання, фізичного навантаження й проведення фармакологічних проб.
Спірографія — метод вивчення зовнішнього дихання. Базується на графічній реєстрації руху повітря під час вдиху і видиху, дає змогу визначити абсолютні, швидкісні (ЖЄЛ, ОФВ і МВА) та відносні (ОФВ/ЖЄЛ, МВЛ/ЖЄЛ) показники. Застосовується з метою діагностики прихованого бронхоспазму, диференційної діагностики обмежувальної та обструктивної дихальної недостатності й серцевої недостатності.

А. Функціональні проби системи зовнішнього дихання з використанням ЖЕЛ:
1. Проба Розенталя. Ця проба використовується для оцінки витривалості дихальної мускулатури і дозволяє оцінити ступінь тренованості апарату зовнішнього дихання. Проба полягає в п'ятикратному вимірюванні ЖЕЛ з інтервалом між вимірами 15 с. Реєструються ЖЕЛmax і ЖЕЛmin, а також різниця між ними (ΔЖЕЛ) в л або мл. Збільшення ЖЕЛ на 200 мл і більше свідчить про високий ступінь тренованості дихальної системи і, навпаки, зниження ЖЕЛ на 200 мл і більше свідчить про зниження функціональних можливостей системи зовнішнього дихання. При зміні ЖЕЛ в межах ± 300 мл виявляють задовільний стан системи зовнішнього дихання.
2. Проба Шафрановського (динамічна спірометрія). Проба полягає у визначенні ЖЕЛ до і після стандартного фізичного навантаження В якості фізичного навантаження може бути використана будь-яка функціональна проба з фізичним навантаженням: трихвилинний біг на місці в темпі 180 крок / хв., (для жінок - двохвилинний біг); підйом на сходинку висотою 22,5 см протягом 6 хв. в темпі 16 кроків / хвилину. ЖЕЛ визначається в стані спокою і після навантаження. Збільшення ЖЕЛ після фізичного навантаження на 200 мл і більше свідчить про хороший функціональний стан системи зовнішнього дихання. Зменшення ЖЕЛ після фізичного навантаження на 200 мл і більше свідчить про незадовільний функціональний стан системи зовнішнього дихання. Різниця в показниках ± 200 мл оцінюється як задовільний функціональний стан системи зовнішнього дихання.
Б. Функціональні проби системи зовнішнього дихання для визначення стійкості організму до гіпоксії:
Найбільш розповсюдженими є функціональні проби із затримкою дихання на вдиху (проба Штанге) і на видиху (проба Ґенчі). В обох випадках реєструється максимально можливий час затримки дихання (відповідно Твд. і Твид.). Означені проби дозволяють оцінити ступінь стійкості організму людини до змішаної гіперкапнії і гіпоксії, що відображає загальний стан киснезабезпечуючих систем; оцінити кисневе забезпечення організму і загальний рівень тренованості людини.
1. Проба Штанге. Проба проводиться в положенні сидячи. Досліджуємому після глибокого видиху пропонується зробити глибокий вдих і затримати дихання на максимальний час. Задля запобігання виходу певної частини повітря через ніс, застосовуються спеціальні гумові затиски. Результат затримки дихання фіксується секундоміром. 
Оцінка проби: в нормі у дорослих нетренованих людей середні величини проби Штанге становлять: для чоловіків - 50-60 с, для жінок - 40-45 с; для дітей 7-11 років - 30-35 с, 12-15 років - 40-45 с, 16-17 років - 45-50 с. Підвищення абсолютних значень цих параметрів спостерігається при підвищенні тренованості апарату зовнішнього дихання, його стійкості до гіпоксії і гіпоксемії, що найбільш часто реєструється у людей, які систематично займаються фізичною культурою і спортом: для спортсменок - 45-55 с і більше, для спортсменів - 65-75 с і більше. При зниженні стійкості до гіпоксії тривалість затримки дихання на вдиху зменшується.
2. Проба Генчі. Реєструється тривалість затримки дихання після максимального видиху (при цьому ніс затискають пальцями). 
Оцінка проби: в нормі у здорових людей час затримки дихання в середньому становить: 20-30 с (жінки), 30-40 с (чоловіки) (на 40-50% менше показників проби Штанге). Спортсмени здатні затримати дихання на 40-60 с і більше. При втомі час затримки дихання на видиху різко зменшується.
Довільна затримка дихання залежить від обміну речовин, окислювальних процесів, кисневої ємності крові, мобілізації дихання, кровообігу і вольових якостей. 
Гіперкапнія - стан організму, викликаний підвищенням парціального тиску вуглекислого газу в артеріальній крові внаслідок фізичних навантажень (функціональна гіперкапнія), або в результаті вдихання повітряних сумішей з підвищеною концентрацією СО2. Стан характеризується збільшенням хвилинного об'єму легень і хвилинного обсягу крові, розширенням судин міокарда і головного мозку, підвищенням загальної активності організму. Тривала гіперкапнія, що не компенсується (знаходження в атмосфері з високим вмістом СО2), може привести до зростання кислотності крові, вторинного спазму кровоносних судин, уповільнення серцевих скорочень.
Гіпоксія - стан «кисневого голодування», незалежно від його походження. Існує кілька форм гіпоксії. В межах нормального функціонування організму найчастіше зустрічається гіпоксічна гіпоксія - недостатній вміст кисню в артеріальній крові внаслідок функціонального навантаження, або дихання повітрям з пониженим вмістом кисню.
3. Проба Серкіна. Проба Серкіна складається з 3-х фаз:
1 фаза - визначення часу затримки дихання на вдиху в положенні сидячи;
2 фаза - визначення часу затримки дихання на вдиху відразу після 20 присідань протягом 30 секунд;
3 фаза - визначення часу затримки дихання на вдиху в положенні сидячи через 1 хвилину відпочинку.
4. Проба з контрольною і максимальною паузами дихання за К.П.Бутейком. 
Контрольна пауза (КП) - це час затримки дихання (с) після природного видиху до першого бажання вдихнути. За КП судять про чутливість дихального центру до гуморальних чинників.
Максимальна пауза (МП) - це максимальний час затримки дихання (с) після природного видиху.
Здоров'я людини визначається тим, як правильно вона дихає, тобто має поверхневу форму дихання, критеріями якої є: вміст СО2 (у %) в альвеолярному повітрі, КП і МП. У абсолютно здорових людей СО2 альвеолярного повітря повинно становити 6,5% , контрольна і максимальна паузи - відповідно 60 і 90 с. Хворі мають глибоке дихання і низькі показники альвеолярної вентиляції та затримки дихання.
Проби із затриманням дихання застосовують для оцінки не тільки функціональних резервів дихання, але й кровообігу. Проба із затримкою дихання проводиться з певною обережністю, особливо при порушенні мозкового кровообігу. При схильності до запаморочень голови така проба протипоказана.
[bookmark: _GoBack]
Серцева недостатність
Серцева недостатність – це синдром, який характеризується нездатністю серця перекачувати необхідну кількість крові, погіршенням якості та зниженням очікуваної тривалості життя. Вона не може бути основним діагнозом, а є лише ускладненням інших захворювань серця, зокрема: ішемічної хвороби серця, гіпертонічної хвороби, запальних захворювань (міокардит, перикардит та ін.),аритмій, патології клапанів та інші. Серцева недостатність може бути гострою та хронічною. До гострої серцевої недостатності належать кардіогенний шок та гострий (кардіогенний) набряк легень,  які несуть безпосередню небезпеку для життя пацієнтів. Частіше зустрічається хронічна серцева недостатність, яка має 4 стадії згідно класифікації  Українського товариства кардіологів (2000): 
 СН І – поява задишки, тахікардії, втоми лише при фізичному навантаженні. 
 СН ІІА – ознаки застою в одному з кіл кровообігу (частіше малому), які можна усунути при проведенні відповідної терапії. 
 СН ІІБ – ознаки застою в обох колах кровообігу, які є постійними, повністю не зникають, незважаючи на лікування. 
 СН ІІІ – тяжкі розлади гемодинаміки з розвитком незворотніх змін в органах, загальною дистрофією, інколи виснаженням, повною втратою працездатності.
Окрім цього за Нью-Йоркською Асоціацією серця виділяють функціональні класи серцевої недостатності: 
  Функціональний клас І – пацієнти із захворюваннями серця, в яких виконання звичайних фізичних навантажень не викликає задишки, втоми чи серцебиття. 
 Функціональний клас ІІ – пацієнти із захворюваннями серця та помірним обмеженням фізичної активності. Задишка, втома, серцебиття спостерігаються при виконанні звичайних фізичних навантажень. 
 Функціональний клас ІІІ – пацієнти із захворюваннями серця та вираженим обмеженням фізичної активності. В стані спокою скарги відсутні, але навіть при незначних фізичних навантаженнях виникають задишка, втома, серцебиття. 
 Функціональний клас IV– хворі із захворюваннями серця, в яких будь-який рівень фізичної активності викликає зазначені вище суб΄єктивні симптоми. Останні виникають і в стані спокою.
Неінвазивні дослідження у діагностиці СН:
1. ЕКГ дає змогу оцінити серцевий ритм; патологічні зубці Q можуть свідчити про перенесений інфаркт міокарда. 
2. Рентгенографія органів грудної клітки дозволяє виявити кардіомегалію, що свідчить про високу ймовірність серцевої недостатності, зміни силуету серця, оцінити легеневі поля, що може допомогти у виявленні інтерстиціального або альвеолярного набряку легень, а також виключити легеневе захворювання як причину клінічних симптомів. 
3. Ехокардіографія дозволяє оцінити систолічну та діастолічну функції серця, диференціювати дилятацію камер серця, гіпертрофію та випіт в перикард, дослідити функцію клапанів, виявити легеневу гіпертензію. 
4. Гематологічне та біохімічне дослідження: анемія може спричинити загострення серцевої недостатності, підвищений рівень гематокриту свідчить про те, що задишка, ймовірно пов΄язана з хворобою легень, синьою вадою серця чи легеневою атріовенозною мальформацією. Біохімічне дослідження дозволяє диференціювати СН з нирковою недостатністю, виявляти електролітні розлади. 
Інвазивне дослідження може допомогти встановити причину СН. Зокрема, коронарографія показана для виключення ураження вінцевих артерій при підозрі на дилятаційну кардіоміопатію, а також перед вірогідною реваскуляризацією.
Діагностика ГСН. 
1. Підозра на гостру серцеву недостатність. Оцінка скарг і симптомів 
2. ЕКГ / мозковий натрійуретичний пептид/рентгенологічне дослідження 
3. Оцінка  функції  серця  з  використанням  ехокардіографії  або  інших  візуалізуючих методик, визначення типу ураження серця 
4.  Вибір  дослідження (ангіографія,  моніторинг  параметрів  гемодинаміки,  катетер  у легеневій артерії).
Лікування серцевої недостатності передбачає вжиття загальних заходів, спрямованих на: 
1. зменшення ризику нових пошкоджень міокарда (припинення куріння, нормалізація маси тіла, припинення вживання алкоголю, контроль рівня артеріального тиску та цукру в крові); 
2. підтримання балансу рідини (обмеження вживання кухонної солі до < 5 г/день, рідини до 0,8-1,0 л/добу, щоденний контроль ваги тіла); 
3. фізичні вправи (помірні фізичні навантаження, пристосовані до можливостей хворого,  уникати важких ізометричних вправ). 
Медикаментозне лікування: 
1. Всім хворим з систолічною дисфункцією лівого шлуночка (ФВ < 40%) показано лікування ІАПФ в цільових дозах, які зменшили смертність хворих у великих контрольованих дослідженнях; 
2. при наявності затримки рідини до лікування додати діуретик; 
3. при недостатній ефективності ІАПФ та діуретиків або при високій частоті скорочень шлуночків у хворих з миготливою аритмією на фоні серцевої недостатності – призначити серцеві глікозиди; 
4. за умови клініко-гемодинамічної стабілізації показано приєднання до лікування  ß-блокатора з поступовим титруванням його дози за схемою. 
У деяких пацієнтів можуть використовуватися гідролазин та ізосорбіду динітрат, блокатори АТ-ІІ1- рецепторів, антагоністи альдостерону, антагоністи кальцію, антиаритмічна терапія та антикоагулянти.
При розвитку серцевої астми хворому необхідно: 
o сидяче положення з опущеними ногами; 
o джгути (венозні) на кінцівки 20-30 хв; o кровопускання ≈ 300-500 мл; 
-швидкодіючі сечогінні в/в – лазикс – 2% - 6-8-16 мл; 
o наркотики або нейролептики – морфін 1% - 1-2мл, промедол 1 % - 1-2 мл з 0,5 мл атропіну, дроперидол 0,25 % -1-3 мл, аміназин 2,5 % - 1-2 мл; 
o периферичні вазодилятатори – нітрогліцерин 1% - 0,5 -1 мл на 200 мл поляризуючої суміші, нітропруссид натрію 30-50 мл в 300-500 мл 5% глюкози вводять по 5-7 крапель на годину на протязі 6-12 годин; 
o оксигенотерапія, штучна вентиляція легень; 
o серцеві глікозиди з вагоміметичною активністю (дігоксин 0,025% - 1 мл) або β-стимулятори – допамін 5-10 мкг/хв; 
o антигістамінні препарати, які пролонгують дію інших препаратів і діють як мембраностабілізуючі (преднізолон і ін.); 
o корекція кислотно-лужної рівноваги проводиться в/венними введеннями бікарбонату натрію 4-76-100 мл, трис-буфер; 
o для боротьби з піною – поверхнево-активні речовини: розчин силікону, алкоголь, антифомсилат, які вводять аерозольно.
Хірургічне лікування ГСН. ГСН є  серйозним ускладненням більшості захворювань  серця. У багатьох випадках термінове хірургічне втручання значно поліпшує прогноз. До хірургічних втручань  відносяться  коронарна реваскуляризація, корекція  анатомічних порушень, заміна або реконструкція клапана серця, а також тимчасова циркуляторна підтримка з використанням апаратів допоміжного кровообігу.
Ехокардіографія є найінформативнішим методом діагностики. 
Захворювання серця, що є причиною ГСН і вимагають оперативного втручання. 
1.  Кардіогенний шок після ГІМ, при ураженні кількох коронарних судин. 
2.  Постінфарктний дефект міжшлуночкової перетинки. 
3.  Розрив стінки шлуночка. 
4.Гостра декомпенсація наявної патології клапанного апарата.
5.  Недостатність або тромбоз штучного клапана серця. 
6.  Аневризма аорти або розшаровуюча аневризма аорти в порожнину перикарда. 
7.  Гостра мітральна недостатність унаслідок: -  ішемічного розриву сосочкових м'язів; -  ішемічної дисфункції сосочкових м'язів; -  міксоматозного розриву сухожильних хорд; -  ендокардиту; -  травми. 
8. Гостра аортальна регургітація унаслідок: 
-  ендокардиту; -  розшаровуючої аневризми аорти; 
-  закритої травми грудної клітки; 
-  розриву аневризми синуса Вальсальви. 
9. Гостра декомпенсація хронічної кардіоміопатії.
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