МІНІСТЕРСТВО ОХОРОНИ ЗДОРОВ’Я УКРАЇНИ

АРТЕМІВСЬКЕ МЕДИЧНЕ УЧИЛИЩЕ
 КУРСИ ПІДВИЩЕННЯ КВАЛІФІКАЦІЇ МОЛОДШИХ МЕДИЧНИХ СПЕЦІАЛІСТІВ

МЕТОДИЧНА РОЗРОБКА

лекції № 4 

 з теми
«Хвороби серцево-судинної системи.

Атеросклероз. ІХС.»

Навчальний цикл:           Терапія (удосконалення медичних сестер  

                                          терапевтичних відділень і кабінетів)

Кількість навчальних годин: 2

1. Науково-методичне обґрунтування теми

Атеросклероз – хронічне захворювання, що характеризується системним ураженням артерій, під час якого на внутрішній стінці судин відкладаються ліпіди і солі кальцію. У наслідок цього просвіт судин звужується і це порушує кровообіг в органах.
Атеросклероз зустрічається у людей різних вікових категорій. Він є головним чинником ІХС. 
2. Навчальні цілі

	         Охарактеризувати визначення суті захворювання, знати чинники хвороби, перебіг по стадіях, принципи лікування та профілактики                              
	(β = І)

	         Визначити основні клінічні симптоми, синдроми, ускладнення хвороби
	(β = І)

	         Дати порівняльний аналіз основних методів лікування внутрішніх хвороб, спостереження, догляду за пацієнтами                                                         
	(β = ІІ)

	         Пояснити методи діагностики у внутрішній медицині, підготовку пацієнтів до них та участь медсестри в їх проведенні
	(β = ІІІ)

	         Визначити показання до амбулаторного й стаціонарного лікування, забезпечити транспортування, виконувати призначення лікаря
	(β = ІV)


3. Виховні цілі
Виховувати клінічне мислення, почуття гордості, професійного милосердя та культури праці, поглибити почуття професійної відповідальності.                  

4. Міждисциплінарна інтеграція

	№
	Дисципліни
	Знати
	Вміти

	1.


	Медсестринська етика та деонтологія


	Моральні концепції, принципи і традиції сестринської етики і деонтології


	Вміти здійснювати на практиці основні принципи професійної етики та деонтології



	2.


	Основи психології та міжособове спілкування


	Рівні, види і засоби спілкування


	Володіти мистецтвом спілкування з пацієнтом. Володіти самоконтролем при безсловесному спілкуванні (вираз обличчя, міміка, жести...)



	3.


	Основи латинської мови з медичною термінологією


	Медичні терміни в перекладі. Походження слів, що визначають основні поняття


	Користуватися термінами у практичному професійному спілкуванні



	4.
	Основи медсестринства


	Етапи медсестринського процесу


	Володіти технікою та навичками медсестринських маніпуляцій



	5.
	Анатомія людини
	Структуру людського організму
	Застосовувати набуті раніше знання на практиці 




5. План та організаційна структура лекції
	№ п/п
	Основні етапи лекції та їх зміст
	Цілі в 

рівнях абстракції
	Тип лекції. Засоби активізації студентів. Матеріали методичного забезпечення
	Час

	1.
	Підготовчий етап
	
	
	

	1.1
	Організаційний момент. Визначення актуальності теми, навчальних цілей лекції та мотивація.
	β = І
	
	5′

	2.
	Основний етап
	
	
	

	2.1


	Викладання лекційного матеріалу за планом:

Суть захворювання, етіологія

	β = І
	Оглядова лекція.

Вступне слово викладача 
	  5′ 

	2.2
	Фактори ризику атеросклерозу, ІХС

	β = ІІ


	Виступ викладача
	10′

	2.3
	Класифікація  

	β = ІІ
	Виступ слухачів
	10′

	 2.4


	Симптоми хвороб

	
	Виступ викладача
	10”

	2.5
	Ускладнення  
	β = ІІ
	Виступ викладача
	 10”

	2.6
	Методи діагностики
	β = ІІ
	Виступ викладача
	10”

	2.7
	Методи лікування 

	β = ІІ
	Виступ студентів
	 5”

	2.8


	Профілактичні засоби

	β = ІІ
	Виступ викладача
	 5”



	3.
	Заключний етап
	β = ІІІ
	Виступ викладача
	  

	3.1
	Резюме лекції, загальні висновки.
	β = ІІІ
	
	   5” 

	3.2
	Відповіді на можливі питання.


	
	
	  10”

	3.3
	Завдання для самопідготовки.
	
	Навчальна література, контрольні питання


	  5”


6. Зміст лекційного матеріалу 
Атеросклероз – звуження кровоносних судин, викликане ущільненнями стінок артерій і судин, за рахунок накопичення на них холестеринових відкладень, що призводить до деформації і закупорці кровоносних судин. В наслідок чого може повністю припинитися кровопостачання органу або тканини, судини якої вражені атеросклерозом. 

Атеросклеротичні бляшки, відриваючись від стінок судин можуть блукати з кровотечею і закупорювати судини і артерії, приводячи тим самим до різкого повного припинення кровопостачання окремого органу або тканини. 

У сучасних економічно розвинених країнах в останні роки саме атеросклероз є найчастішою причиною загальної смертності і захворюваності. 

Згідно статистичних даних захворювання значно частіше спостерігається у людей, що проживають у великих містах, ніж у тих, хто живе в сільській місцевості. Жінки хворіють на атеросклероз в чотири рази рідше, ніж чоловіки. Найчастіше дане захворювання зустрічається у людей після п’ятдесяти років. 

Причини атеросклерозу На сьогоднішній день виділяють п’ять основних факторів, які сприяють розвитку і подальшому прогресуванню атеросклерозу, це: спадковість; малорухливий спосіб життя; метаболічні та ендокринні порушення (є провісниками захворювання); фактор харчування (з їжею в організм надходить велика кількість жирових, білкових продуктів і холестерину); нервові порушення (змінюють липідно-білкову рівновагу).

Основною причиною розвитку атеросклерозу є надлишок в крові людини холестерину, який відкладається у вигляді бляшок на стінках артерій, тим самим зменшуючи їх просвіт і перешкоджаючи нормальній кровотечі.  Зменшена кількість крові, що поступає до певного органу, призводить до його кисневого голодування, порушення адекватного функціонування і зрештою інфаркту, інсульту або серцевого нападу. 

Деякі фактори ризику розвитку атеросклерозу на жаль є неусувними, це: статева приналежність, спадковість і вік, інші ж цілком реально усунути, це: ожиріння, артеріальна гіпертензія, паління. Крім цього існує група факторів ризику, які можна усунути лише частково: цукровий діабет, різні види гіперлипидемій та інше. 

Симптоми. В результаті компенсаторної відповіді артерії на відкладення холестерину, її стінки вибухають назовні, завдяки чому досить тривалий проміжок часу явна симптоматика атеросклерозу відсутня. По мірі прогресування захворювання, під впливом різних системних факторів (порушення серцевого ритму, артеріальна гіпертензія, емоційний стрес, фізичні навантаження) відбувається трансформування атеросклеротичної бляшки від стабільного стану до нестабільного, що часто закінчується виникненням тріщин або розривом бляшки. Поверхня нестабільної бляшки схильна до утворення тромбів (атеротромбоз), що веде до прогресуючого звуження просвіту судин. У тканинах і органах відбувається порушення кровообігу, з’являються помітні для пацієнта клінічні симптоми. 

Залежно від місця локалізації в судинній системі людини, атеросклероз може бути передвісником наступних захворювань: Цереброваскулярні захворювання (ішемічний інсульт, транзиторна ішемічна атака); Ішемічна хвороба серця (серцева недостатність, раптова серцева смерть, аритмії, інфаркт міокарда, стенокардія); Атеросклероз мезентеріальних артерій; Атеросклероз ниркових артерій; Атеросклероз артерій нижніх кінцівок (гангрена гомілок і стоп, переміжна кульгавість); Атеросклероз аорти. 

Атеросклеротичний процес вражає кілька судинних басейнів. У людей, які перенесли інсульт, в три рази підвищується ймовірність розвитку інфаркту міокарда. У разі поразки периферичних артерій ризик розвитку інфаркту міокарда збільшується в чотири рази. 

Атеросклероз коронарних артерій характеризується безліччю симптомів і залежно від вираженості проявляється гострою коронарною недостатністю або стенокардією, що характеризуються розвитком серцевої недостатності або інфаркту міокарда. На тлі атеросклерозу протікають всі форми ішемічної хвороби серця. 

Атеросклероз аорти в переважній більшості випадків проявляється після шістдесяти років. У разі поразки атеросклерозом грудного відділу аорти пацієнта турбують пекучі інтенсивні болі за грудною кліткою, які віддають у верхню частину живота, спину і шию. На тлі стресу і при фізичних навантаженнях болі посилюються . Больові прояви можуть не стихати протягом декількох діб (на відміну від стенокардії), періодично зменьшуючись та збільшуючись. 

У деяких випадках можуть з’явитися такі симптоми: порушення ковтання, непритомні стани, запаморочення, захриплість голосу. При атеросклерозі черевного відділу аорти найчастіше спостерігаються запори, здуття живота, болі в животі. 

Якщо атеросклероз вражає біфуркацію аорти, розвивається синдром Лериша, для якого характерні такі прояви як: виразки пальців стоп, імпотенція, похолодання нижніх кінцівок, переміжна кульгавість. Розрив і аневризма (розшарування) аорти є самими серйозними ускладненнями атеросклерозу аорти. 

Атеросклероз ниркових артерій проявляється змінами в аналізах сечі і стійким підвищенням артеріального тиску. 

Атеросклероз мезентеріальних судин проявляється ріжучими пекучими больовими відчуттями в животі, які проявляються під час прийому їжі і потім тривають від двох до трьох годин, порушеннями стільця і здуттям живота. 

Атеросклероз периферичних артерій найчастіше проявляється підвищеною стомлюваністю і слабкістю м’язів ніг, відчуттям в них мерзлякуватості, яке перемежовується кульгавістю (під час ходьби біль у кінцівках змушує хворого зупинитися).
Ішемічна хвороба серця (ІХС) - гостра або хронічна дисфункція серця, зумовлена недостатнім припливом артеріальної крові до серцевого м'яза. Патогенез її пов'язаний з атеросклерозом вінцевих судин. За інвалідизацією і смертністю хворих ІХС посідає перше місце серед усіх захворювань серцево-судинної системи. Фактори ризику: гіперліпідемія, артеріальна гіпертензія, паління, психоемоційні напруження, цукровий діабет, ожиріння, гіподинамія. Частіше хворіють чоловіки віком понад 40 років.
Розрізняють такі клінічні варіанти ІХС:
1) раптова коронарна смерть;
2) стенокардія; 

3) інфаркт міокарду 

4) постіцарктний кардіосклероз; 

5) аритмія і блокада;

6) серцева недостатність.

Раптова коронарна смерть.
Раптова коронарна смерть - це ненасильницька смерть, яка настае протягом 6 год. з моменту появи клінічних симптомів дисфункції серця у відносно здорових осіб з атеросклерозом вінцевих судим або у хворих, стан яких був стабільно задовільним. Унаслідок іхчтрої локальної ішемії міокарда виникає його електрична нестабільність з фатальними аритміями. Безпосередньою причиною смерті буває фібриляція шлуночків (80 % випадків) або асистолія (20 %). Клінічні провісники раптової коронарної смерті: нестабільна стенокардія, інфаркт міокарда з післяінфарктною стенокардією, раптовий біль у грудній клітці. На ЕКГ виявляють подовження інтервалу QT понад 0,44 с, шлуночкову тахікардію, політопні, групові і часті ранні шлуночкові екстра- систоли, бігемінію, тригемінію, повну поперечну блокаду з синдромом Морганьї-Адамса-Стокса. До факторів ризику відносять паління, артеріальну гіпертензію, гіпертрофію лівого шлуночка з його дисфункцією, гіперліпідемію.
Профілактика раптової коронарної смерті полягає у виявленні, госпіталізації і лікуванні осіб з клінічними і ЕКГ- пронісниками.

Стенокардія

Стенокардія - гостра вінцева недостатність, яка розпинається внаслідок локальної ішемії міокарда і характеризуються приступоподібним болем за грудиною.

Клініка стенокардії

Біль виникає при фізичному або психоемоційному навантаженні, віддає у ліву руку, ліву половину грудної клітки, шию, нижню щелепу; минає після припинення фізичного навантаження або приймання нітрогліцерину. Тривалість болю - від 2 до 15-30 хв. В основі стенокардії напруження лежить стенозуючий атеросклеротичний коронаросклероз. Вона може супроводжуватися збудженням, відчуттям страху, тахікардією, пітливістю, зблідненням, підвищенням артеріального тиску. У людей похилого віку стенокардія може перебігати під маскою приступу задишки. При вазоспастичній (спонтанній, Принцметала) стенокардії приступ болю виникає уві сні, нерідко в точно фіксований час. Цей різновид стенокардії зумовлений спазмом вінцевих судин. Хворі на вазоспастичну стенокардію добре переносять фізичні навантаження.
До нестабільної стенокардії відносять стенокардію напруження, яка виникла вперше, і прогресуючу стенокардію напруження (обидві форми зумовлені пристінковим тромбозом). Нестабільною вважається стенокардія, що виникла вперше, протягом місяця з моменту появи першого приступу болю. При прогресуючій стенокардії напруження приступи стають частішими, затяжними, не усуваються нітрогліцерином. У таких випадках існує ризик раптової коронарної смерті або інфаркту міокарда. Хворі підлягають госпіталізації. їх перевозять медичним транспортом у супроводі кардіологічної бригади.

Діагностика стенокардії

При стабільній стенокардії у частини хворих визначають на ЕКГ зниження сегмента ST і зміни зубця Т. Нерідко поза приступом зміни відсутні. Для уточнення діагнозу ІХС широко використовують навантажувальні тести: а) фармакологічну пробу з дипіридамолом; б) велоергометрію; в) черезстравохідну стимуляцію передсердь. При позитивних результатах тестів діагноз ІХС стає вірогідним. Крім того, з допомогою велоергометрії визначають толерантність до фізичних навантажень. Хворі на нестабільну стенокардію підлягають обстеженню в умовах кардіологічного стаціонару. За необхідності в кардіохірургічному центрі проводять коронарографію для визначення поширеності атеросклерозу і ступеня звуження вінцевих судин. Особливо важливе значення це має при виборі хірургічних методів лікування ІХС. Проводячи диференціальну діагностику, у хворих на ІХС необхідно виключити шийно-грудний остеохондроз, нейросудинну дистонію, дисгормональну міокардіодистрофію, хвороби стравоходу і шлунка.

Лікування стенокардії

При приступі стенокардії хворому необхідно взяти під язик одну таблетку нітрогліцерину (0,0005 г), припинити фізичне навантаження. Якщо біль не мине через 1-5 хв, то можна прийняти ще 1-2 таблетки. У разі непереносності нітрогліцерину (головний біль, запаморочення) кладуть під язик таблетку ніфедипіну, сиднофарму, нітросорбіду або застосовують тринітролонг. За наявності у хворого артеріальної гіпертензії і гіперліпідемії слід провести відповідне лікування, домагатися нормалізації маси тіла. Систематична ходьба дає тренуючий ефект, збільшує толерантність до навантажень.
Для планового лікування використовують три групи антиангінальних препаратів: нітрати пролонгованої дії, бета-адреноблокатори і антагоністи кальцію. Для кожного хворого підбирають індивідуальну дозу емпіричним шляхом, починаючи з малої дози і поступово її збільшуючи. Широко використовують нітрати пролонгованої дії: нітронг - по 2,6 і 6,5 мг, сустак - по 2,6 і 6,5 мг, тринітролонг - по 2 мг на полімерній плівці, нітросорбід - по 10 і 20 мг, сиднофарм (корватон, молсидомін) - по 2 мг, 2 % нітромазь. При тяжкому перебігу стенокардії призначають нітросорбід по 60-80 мг на добу, нітронг - по 6,5 мг 3-4 рази на добу, тринітролонг - по 2 мг (прикріпляють до твердого піднебіння, тривалість дії до 4 год). Сиднофарм призначають по
2 мі 2-4 рази на день у разі поєднання стенокардії напруженим і хронічною серцевою недостатністю і патологією легені. Нігромазь наносять у вигляді аплікації на грудну клітку До нітрагін розвивається звикання, тому через 1-1,5 ми НЮбхІ іно робити перерви в лікуванні нітратами, чергуючи ін і іншими лікарськими засобами. Антиангінальний ефект бета-адреноблокаторів полягає у зменшенні потреби міокарда в кисні, зниженні артеріального тиску і частоти серцевих скорочень під час фізичного навантаження. Вони показані у випадку поєднання стенокардії з артеріальною гіпертензією, тахікардією, аритміями. Початкова доза анаприліну (обзидану, пропранололу, індералу) становить 80 мг на добу в 4 прийоми з поступовим збільшенням дози до 160-200 мг на добу. Бета-адреноблокатори протипоказані при хронічному обструктивному бронхіті, блокаді серця, артеріальній гіпотензії, брадикардії, хронічній серцевій недостатності, загостренні виразкової хвороби шлунка і дванадцятипалої кишки.
Антагоністи кальцію групи ніфедипіну (кордипін, коринфар, кордафен) призначають по 30-80 мг на добу хворим, у яких стенокардія викликана коронароспазмом. При тяжкому перебігу хвороби нітрати пролонгованої дії комбінують з бета-адреноблокаторами і (або) антагоністами кальцію групи ніфедипіну. Антиагреганти (ацетилсаліцилову кислоту, тик попідип) призначають при нестабільній стенокардії.

Інфаркт міокарда

Інфаркт міокарда - гостра вінцева недостатність, що супроводжується розвитком локального некрозу міокарда. Основою його патогенезу є прогресуючий атеросклероз з корона ротромбозом. До провокуючих чинників належать психоемоційні або фізичні навантаження, гіперкоагуляція крові, гіперліпідемія, гіперкатехоламінемія. Порушення вінцевого кровообігу внаслідок коронаротромбозу спричинює локальну ішемію з розвитком некрозу через 18-24 год після початку больового приступу. З 10-12-го дня хвороби некроз заміщується молодою сполучною тканиною, і за 2-2,5 міс формується п і сл я і нфа рктн и й кардіосклероз. При трансмуральному інфаркті некроз захоплює всю товщину стінки серця. Субендокардіальному інфаркту властиве ураження тільки субендокардіального шару, найбільш чутливого до вінцевої недостатності.

Клініка інфаркту міокарда

Розвиток інфаркту міокарда характеризується появою гострого типового ангінозного болю, який у 40-45 % хворих, переважно молодого віку, виникає на тлі задовільного стану без попередньої стенокардії. Ангінозний біль має хвилеподібний перебіг з відчуттям стиснення або печії в грудях. Біль супроводжується страхом смерті, розладами ритму серця, підвищенням або зниженням артеріального тиску. Тривалість болю- від 10 хв до кількох діб, він не тамується нітрогліцерином. Хворий збуджений, блідий, нерідко покритий холодним липким потом. У значної частини хворих на перше місце у клінічній картині виступають ускладнення. В типових випадках при трансмуральному інфаркті міокарда на ЕКГ виявляють підвищення сегмента ST зі зниженням зубця Т і появою глибокого і широкого зубця Q, з часом формується від'ємний зубець Т. Діагностична цінність ЕКГ зменшується при повторних інфарктах міокарда і блокаді лівої ніжки передсердно-шлуночкового пучка (пучка Гіса). Протягом перших днів хвороби спостерігаються підвищення температури тіла, лейкоцитоз зі зсувом вліво, пізніше збільшується ШОЕ. При дослідженні крові виявляють підвищення активності аспартатамінотрансферази, креатинфосфокінази, рівня міоглобіну.

Діагностика інфаркту міокарда

Труднощі в діагностиці виникають при атипових варіантах хвороби. Так, астматичному варіантові інфаркту міокарда властиві серцева астма і набряк легень. Відсутність больового синдрому характерна для безбольового варіанта, який становить 12-24 % випадків інфаркту міокарда у людей похилого віку. В цьому разі тільки за даними ЕКГ або розтину трупа можна судити, що перенесено інфаркт міокарда. У 2 % хворих, особливо при задньому інфаркті міокарда, розвивається клініка гострого живота з болем у надчеревній ділянці, нудотою, блюванням. У разі поєднання гострої мозкової і вінцевої недостатності спочатку виникають динамічні розлади мозкового кровообігу, а надалі з'являються прояви інфаркту міокарда. Диференціальну діагностику проводять з метою розмежування інфаркту міокарда і гострої розшаровуючої аневризми аорти, тромбоемболії легеневої артерії, гострого перикардиту, спонтанного пневмотораксу, перфоративної виразки шлунка або дванадцятипалої кишки, гострого панкреатиту.
Смертність при інфаркті міокарда залежить від ускладнень. Вона становить 15-20 % усіх випадків захворювання, вища при повторних інфарктах. До 70 % усіх смертних випадків спостерігається протягом першої доби хвороби. Отже, це найнебезпечніший період, коли хворий потребує невідкладної допомоги з негайною госпіталізацією в блок інтенсивної терапії. Основні причини смерті: кардіогенний шок, гостра лівошлуночкова недостатність, фібриляція шлуночків, повна поперечна блокада серця, розрив міокарда з тампонадою серця. Кардіогенний шок виникає при трансмуральному інфаркті з відмиранням більше ніж 40 % м'язової маси лівого шлуночка, смертність при ньому перевищує 80 % усіх випадків. Шоку властиві зниження систолічного артеріального тиску до 80 мм рт.ст. (10,7 кПа), олігурія або анурія, тахікардія, тахіаритмія. Фібриляції шлуночків передують екстрасистолічна аритмія і шлуночкова тахікардія. На 3-9-й день хнороби у деяких хворих виникає розрив міокарда з тампонадою серця. До інших ускладнень відносять гостру ІНІВриіму серця, тромбоемболію легеневої артерії або великих) кола кровообігу, гіпоксичні виразки шлунка, парез кишок, агонію сечового міхура тощо. Через 1-4 тиж після початку хвороби у 3 % хворих діагностують післяінфарктний синдром (синдром Дресслера), якому властиві підвищення тгмшчміурн гіла, перикардит, плеврит, пневмонія, біль у суглобах, лейкоцитоз. Хронічна аневризма серця формується після великого трансмурального інфаркту міокарда. Під час систоли тонкий рубець не скорочується, а випинається, частина крові переходить з лівого шлуночка в аневризматичний мішок. Для аневризми характерні пароксизми гострої лівошлуночкової недостатності, які з часом переходять у тотальну серцеву недостатність. При пальпації грудної клітки відзначають патологічну пульсацію в незвичному місці. Діагноз підтверджують з допомогою ЕКГ, рентгенокімографії і ехокардіографії. Пристінковий тромбоз в аневризмі нерідко є джерелом тромбоемболій.

Лікування інфаркту міокарда

Для фельдшера важливо діагностувати або принаймні запідозрити інфаркт міокарда, надати хворому невідкладну допомогу і забезпечити його перевезення машиною швидкої допомоги в кардіологічне або терапевтичне відділення. Транспортування здійснюють на ношах. До госпіталізації хворому необхідно надати спокій. Лікування починають з нігіюгліцерину (по 0,0005 г під язик). За відсутності ефекту через 5-10 хв дають ще 2-3 таблетки нітрогліцерину, настойку валеріани, кладуть гірчичники на ділянку серця. Для зняття ангінозного приступу хворим молодого віку вводять у вену 1-2 мл 1 % розчину морфіну гідрохлориду, а старшим за 60 років - 1-2 мл 2 % розчину промедолу. Наркотичні анальгетики викликають артеріальну гіпотензію, брадикардію, нудоту, затримку сечі, тому для запобігання побічним реакціям одночасно внутрішньовенно вводять 0,5 мл 0,1 % розчину атропіну сульфату і 1-2 мл 1 % розчину димедролу. Вищий лікувальний ефект дає нейролептаналгезія: у вену вводять 1-2 мл 0,005 % розчину фентанілу і 2-4 мл 0,25 % розчину дроперидолу. В разі затяжного болю призначають інгаляційний наркоз - суміш закису азоту і кисню (ці процедури виконує лікар).
В гострий період інфаркту міокарда практично в усіх хворих наявна аритмія. Щоб запобігти приєднанню шлуночкової аритмії (екстрасистолія, тахікардія, фібриляція), вводять внутрішньовенно 5-6 мл 2 % розчину лідокаїну, за необхідності - повторно. Відсутність ефекту вимагає його заміни на новокаїнамід, який вводять з перервами до 10 мл 10 % розчину внутрішньовенно під контролем артеріального тиску. За відсутності протипоказань для профілактики нових тромбозів і тромбоемболій призначають 10 000-15 000 ОД гепарину, тривалість дії якого становить 4-6 год. Тромболітичні препарати стрептокіназу і стрептодеказу може рекомендувати тільки лікар. Якщо зменшення частоти серцевих скорочень (менша ніж 50 за 1 хв) поєднується з артеріальною гіпотензією і екстрасистолією, то вводять у вену 0,5-1 мл 0,1 % розчину атропіну сульфату, за необхідності цей розчин призначають повторно в тій самій дозі. При зупинці серця треба вдарити ребром долоні по грудній клітці в ділянці серця, і це може викликати відновлення синусового ритму. Закритий масаж серця передує проведенню електроімпульсної терапії. В стаціонарі продовжують лікування хворого під кардіомоніторним наглядом. Після виписки з клініки хворий на інфаркт міокарда перебуває під диспансерним наглядом кардіолога і одержує протягом року ацетилсаліцилову кислоту (по 0,25 г на добу) з метою профілактики повторного інфаркту міокарда.

Термін «кардіосклероз» з грецької дослівно перекладається як «серце» і «сполучна тканина». Кардіосклероз - це формування в міокарді замість серцевої тканини рубцевої (сполучної) тканини, що може стати причиною деформації серцевих клапанів.

Освіта рубцевої тканини на місці загибелі міокардіальних волокон є компенсаторним механізмом, що веде до недостатності клапанної системи серця.

Захворювання може розвинутися на тлі атеросклерозу коронарних артерій, ішемії міокарда, різноманітних міокардитах, міокардіодистрофії, запального процесу у серцевому м'язі. Отже, в чому ж полягають захворювання кардіосклероз і лікування хвороби?

Види кардіосклерозу
Фахівці виділяють дифузну і осередкову форми кардіосклерозу.

• При дифузній формі ураження серцевого м'яза відбувається рівномірно, соедінітельнаяткань розташовується дифузно по міокарду.

• Осередковий вид кардіосклерозу характеризується різними діаметрами рубцевих ділянок.

Крім того, захворювання можна класифікувати за етіології, тобто залежно від основної хвороби, що стала причиною виникнення рубця в серцевому м'язі.

• Постінфарктний кардіосклероз настає після інфаркту міокарда, може носити дрібновогнищевий і великовогнищевий характер. Повторні інфаркти призводять до утворення рубців різних протяжності і локалізації, ізольованих один від одного або змикаються. Іноді під впливом систолічного тиску рубцеві вогнища розтягуються і формується аневризма аорти.

По клінічній картині постінфарктний кардіосклероз схожий з атеросклеротичним кардіосклерозом.

• Атеросклеротичнийкардіосклероз розвивається при основному захворюванні атеросклероз, поширюється повільно, дифузно, внаслідок тривалої ішемії міокарда. Прогресуючий кардіосклероз веде до гіпертрофії лівого шлуночка, посилення ознак серцевої недостатності, а саме: периферичних набряків, серцебиття, випоту в легенях, черевній порожнині, серцевих порожнинах.

• Міокардичний кардіосклероз - Це результат міокардиту і ревматизму, що формується на місці запалення в тканині міокарда. Часто виникає у молодих людей на тлі алергічних або інфекційний захворювань, як наслідок появи вогнищ хронічної інфекції.

• Первинний кардіосклероз може розвиватися при вроджених фіброеластоз і коллагенозах. Цей різновид захворювання спостерігається вкрай рідко.

• У деяких випадках захворювання розвивається після перенесених травм, дистрофії.

Симптоми кардіосклерозу
Симптоми залежать від основної хвороби людини. При перенесеному міокардиті на клінічну картину впливають поширеність і форма запального процесу. Найбільш часто спостерігається порушення серцевого ритму.

Обширне ураження міокарда веде до правошлуночкової серцевої недостатності.

Кардіосклероз характеризується розширенням меж серця, порушеннями в роботі провідної системи, шумами в проекції клапанів, ослабленням серцевих тонів.

На ЕКГ відзначаються дифузні зміни міокарда, при цьому уражається в основному правий шлуночок. Показники біохімічного дослідження крові, як правило, не відхиляються від норми.

При атеросклеротичному кардіосклерозі хворий довгий час може не відзначати жодних симптомів. Клінічну картину захворювання становлять ознаки серцевої недостатності лівого шлуночка, слабкість, задишка, блідість, напади стенокардії в результаті недостатності коронарного кровообігу, аритмія, екстрасистолія, блокада.

Об'єктивне дослідження виявляє гіпертрофію лівого шлуночка, шуми над мітральним клапаном, аортою, зміна тонів серця. Артеріальний тиск не змінюється, загальний аналіз крові свідчить про підвищення рівня бета-ліпопротеїдів і холестерину.

Діагностика захворювання
Діагноз можна встановити на підставі скарг хворого, анамнезу, діагностованих серцевої недостатності та аритмії, ЕКГ, МРТ, ЕхоКГ серця.

Диференціювати різні види кардіосклерозу складно. Атеросклеротичний варіант, як правило, виявляється на підставі даних ЕКГ, результатів фармакологічної та велоергометріческой проб, наявності гіпертонічної хвороби.

Міокардичний кардіосклерозу частіше схильні молоді люди, які мають серцеву недостатність, що перенесли інфекційні захворювання, а також мають складні порушення ритму і провідності.

Лікування хвороби
Лікування хвороби полягає, насамперед, в усуненні проявів основного діагнозу, симптомів серцевої недостатності і порушень провідності, а також у поліпшенні метаболічних процесів в міокарді.

Крім того, при порушенні кровообігу хворих призначаються сосудорасширителей, при порушеннях серцевого ритму - антиаритмічні засоби, при больовому синдромі та нападах стенокардії - нітрати, наприклад, нітросорбід і нітрогліцерин, при тотальному атеросклерозі, для зменшення рівня холестерину в крові - статини.

Хірургічне втручання проводять при аневризмі серця, а при важких формах порушення провідності лікування хвороби полягає в імплантації електрокардіостимулятора. Крім того, кардіосклероз вимагає обмеження фізичних навантажень.

7. Матеріали активізації слухачів під час викладання лекції
7.1. Контрольні питання
1. Дайте визначення поняттю «атеросклероз», «ішемічна хвороба серця».
2. Фактори ризику атеросклерозу, ІХС.

3. Які ускладнення при атеросклерозі?

4. Перерахуйте основні скарги хворих на стенокардію.

5. Назвіть форми початку інфаркту Міокарда.

6. Які основні принципи нагляду та лікування хворих з гострим інфарктом Міокарда.

8. Матеріали для самопідготовки слухачів

8.1. Основна література:

8.1.1. Левченко В.А., Сердюк Н.М. «Внутрішні хвороби», - Київ, 2005.   

8.1.2. Лычев В.Г., Карманов В.К. «Основы сестринского дела в терапии», Ростов-на-Дону, «Феникс», 2008. 

8.1.3. Смолева З.В., Аподиакос Е.Л. «Терапия с курсом первичной медико-санитарной помощи», Ростов-на-Дону, «Феникс», 2004.

8.2. Допоміжна література:

8.1.4. Медсестринство в терапії: підручник / М.І.Швед. – Тернопіль: «Укрмедкнига», 2009.   

8.1.5. Медсестринство у внутрішній медицині: підручник / О.С.Стасишин, Н.Я.Іванів, Г.П.Ткачук. – К: ВСВ «Медицина», 2010. 
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