Лекция № 2 Неревматические миокардиты, перикардиты, эндокардиты

Строение сердечной стенки

Сердце это мышечный орган, основной функцией которого является обеспечение кровообращения. Этот орган состоит из четырех камер: предсердие левое и правое и правый и левый желудочек, разделенных стенками. Сердечная стенка в своем строение имеет три слоя, каждый из которых обеспечивает определенную функцию. Перикард или наружная стенка сердца предотвращает чрезмерное расширение полостей сердца во время его расслабления. Миокард или собственно мышечная оболочка обеспечивает насосную функцию сердца, что способствует циркуляции крови. Эндокард или внутренняя оболочка выстилает камеры сердца и обеспечивает гладкость и эластичность внутренних камер сердца. 
Неревматические миокардиты

Неревматические миокардиты (НМ) - воспалительные заболевания миокарда,

вызванные инфекционными, аллергическими, токсическими воздействиями с

различными патогенетическими механизмами.

Этиология. 
В большинстве случаев МН возникают у людей с острой вирусной инфекцией. Наибольшее значение в их возникновении придается вирусам Коксаки, особенно группы А и В, и ECHO. К другим этиологическим факторам относят вирусы гриппа и парагриппа, кори, паротита, цитомегаловирус . МН могут быть вызваны бактериями, риккетсиями, грибами и другими инфекционными агентами. Выделяют также МН неинфекционного происхождения, в частности аллергические и токсические миокардиты. Во многих случаях этиологию МН установить не удается.
Иногда этиология может быть не установлена, в таких случаях говорят об

идиопатическом миокардите.

Патогенез различен, что связано с разнообразием этиологических факторов.

Однако большинство НМ возникает не в результате непосредственного

воздействия инфекции, а в связи с определенным состоянием сенсибилизации организма ребенка к различным агентам - бактериальным, химическим, физическим. Такие миокардиты можно объединить понятием инфекционно - аллергические. При них происходит фиксация в стенках сосудов иммунных комплексов, в связи с чем повреждаются клеточные мембраны с активацией гидролитических ферментов лизосом. Все это приводит к денатурации белков и приобретению ими аутоантигенных свойств.

В патогенезе некоторых миокардитов играют роль чисто аллергические

механизмы (при сывороточной болезни, реакции на медикаменты, прививки).

Возрастной аспект. НМ встречается во всех возрастных группах.
Диагностические критерии

Опорные признаки:

. предшествующая инфекция, доказанная клиническими и лабораторными

методами, включая выделение возбудителя, результаты реакции нейтрализации (РН), связывания комплемента (РСК), гемагглютинации (РГА);

. признаки поражения миокарда (увеличение размеров сердца, ослабление 1

тона, нарушение ритма сердца, систолический шум);

. наличие упорной боли в области сердца, часто не купирующейся

сосудорасширяющими средствами;

. патологические изменения на ЭКГ, отражающие нарушения возбудимости,

проводимости, автоматизма сердца, отличающиеся стойкостью, а нередко и

рефрактерностью к целенаправленной терапии;

. раннее появление признаков левожелудочковой недостаточности с последующим присоединением правожелудочковой и развитием тотальной сердечной недостаточности;

. повышение активности сывороточных ферментов (КФК, ЛДГ);

. изменение сердца при ультразвуковой эхоКГ: увеличение полости левого

желудочка; гипертрофия задней стенки левого желудочка; гиперкинезия

межжелудочковой перегородки; снижение сократительной способности миокарда левого желудочка.

Факультативные признаки:

. отягощенная наследственность;

. предшествующая аллергическая настроенность;

. общая слабость:

. температурная реакция;

. изменения в анализах крови, характеризующие активность воспалительного

процесса.

Лабораторные и инструментальные методы исследования

Основные методы:

. общий анализ крови (умеренный лейкоцитоз, повышенная СОЭ);

. общий анализ мочи (норма), при застойных явлениях – протеинурия;

. биохимический анализ крови: увеличены уровень ДФА, СРБ, активность

ферментов (ЛДГ, КФК);

. лабораторные исследования для установления возбудителя: РН, РСК, РГА;

. ЭКГ (снижение вольтажа зубцов, нарушение ритма, изменение интервала

 S-Т );

. рентгенография сердца (определение размеров сердца).

Дополнительные методы:

. определение уровня общего белка и его фракций в сыворотке крови;

. УЗИ сердца;

. иммунологические исследования (определение содержания иммуноглобулинов, Т- и В-лимфоцитов, комплемента);

. поликардиография (полиКГ).

Этапы обследования

В кабинете семейного врача: сбор анамнеза (предшествующие инфекционные или аллергические заболевания, наследственный анамнез); объективный осмотр (характер пульса, АД, наличие аритмии, изменения границ сердца, размеров печени, наличие отеков).

В поликлинике: общие анализы крови и мочи, биохимическое исследование

крови, рентгенография грудной клетки, консультация кардиолога.

В клинике: определение уровня ферментов, РСК, РГА, полиКГ, УЗИ сердца.

Все анализы крови делаются натощак.

Течение, осложнения, прогноз

Варианты клинического течения

При тяжелой форме кардита отмечаются признаки интоксикации, значительно страдает общее состояние . Температура тела может повышаться до 39°С. Рано появляются признаки недостаточности кровообращения. Перкуторно и рентгенологически определяется расширение границ сердца. У некоторых пациентов выслушивается грубый систолический шум над верхушкой сердца, что свидетельствует об относительной недостаточности двустворчатого клапана.

Если такой шум сохраняется длительно на фоне лечения и при уменьшении

размеров сердца, это свидетельствует о поражении клапанного аппарата

(склероз сосочковых мышц и хорд), гемодинамической или органической

деформации створок клапанов.

В случае присоединения перикардита нарастают тахикардия, глухость тонов

сердца, выслушивается шум трения перикарда. К тяжелой форме НМ относятся заболевания, протекающие со сложными нарушениями ритма и проводимости сердца.

Особенностью НМ у пациентов является разнообразие типов их течения, которое может быть острым, подострым, хроническим .

При остром течении начало миокардита бурное, устанавливается четкая

связь его развития с интеркуррентным заболеванием или он возникает вскоре

после профилактической прививки. Ведущее место в начале заболевания

занимают внесердечные симптомы: бледность, раздражительность, плохой

аппетит, рвота, боль в животе. И только через 2-3 дня, а иногда и

позже появляются признаки поражения сердца.

Подострый тип НМ развивается постепенно и сопровождается умеренно

выраженными клиническими симптомами. Заболевание проявляется астенизацией через 3-4 дня после перенесенной вирусной или бактериальной инфекции.

Первоначально появляются общие признаки болезни: раздражительность,

утомляемость, плохой аппетит и т.д. Температура тела может быть нормальной.

Кардиальные симптомы развиваются исподволь и у некоторых пациентов проявляются на фоне повторной ОРВИ или профилактической прививки.

Xроническое течение НМ чаще возникает как следствие остро или подостро начавшегося миокардита или в виде первично-хронической формы, развивающейся исподволь с бессимптомной начальной фазой.

Тяжелым НМ является идиопатический миокардит, при котором выделяют

декомпенсированный, аритмический, болевой и смешанный варианты, что

затрудняет своевременную диагностику.

При декомпенсированном варианте идиопатического миокардита в клинической картине преобладают признаки нарушения кровообращения. Как правило, это тяжелая форма миокардита, которая зачастую имеет неблагоприятный исход.

Ведущим симптомом аритмического варианта является нарушение ритма сердца, которое нередко носит стойкий характер.

Для болевого варианта характерно наличие боли в области сердца, к которой

зачастую присоединяются нарушения ритма или признаки недостаточности

кровообращения.

Смешанный вариант характеризуется сочетанием вышеуказанных вариантов.

Как правило, заболевание при нем имеет неблагоприятный исход.

Оценка тяжести состояния. Определяется степенью нарушения функции

сердца, выраженностью интоксикации.
Осложнения: недостаточность кровообращения; кардиосклероз.

Длительность заболевания. При своевременной противовоспалительной

терапии в большинстве случаев активная фаза процесса составляет 7-10 дней,

но размеры сердца у большинства пациентов нормализуются через 1,5-2 мес. 
Прогноз. В целом благоприятный, но у детей раннею возраста, в

зависимости от вариантов течения, может быть серьезным. При идиопатическом миокардите прогноз в большинстве случаев неблагоприятный.

Дифференциальный диагноз

Прежде всего нужно исключить ревматизм. Легкую форму НМ часто приходится дифференцировать с так называемыми функциональными кардиопатиями, ПМК.

Врожденный кардит следует отличать от врожденного порока сердца.
Формулировка диагноза

Диффузный неревматический миокардит (вирусной этиологии), острое

течение, НК IIА ст., среднетяжелая форма.
Лечебная тактика

При установлении диагноза НМ или при подозрении на него пациент должен

быть госпитализирован.

Лечебные мероприятия в стационаре:

. ограничение двигательного режима в остром периоде на 2-4 нед. При

недостаточности кровообращения необходимо придать возвышенное положение туловищу, наладить кислородотерапию;

. полноценное питание с достаточным содержанием белка, витаминов, солей

калия. В остром периоде ограничивают натриевую соль. Регулировка

питьевого режима проводится дачей жидкости на 200-300 мл больше

выделенной мочи;

. антибактериальная терапия - 2-3 нед;

. противовоспалительные средства: ацетилсалициловая кислота течение 1 мес,; 
вольтарен – 0,25-0,75 мг/сут 1,5-2 мес при подостром течении или при остром без выраженной сердечной недостаточности;

. при явном тромбоэмболическом синдроме показан гепарин;

. при затяжных формах острого кардита применяются препараты

аминохинолинового ряда в течение 6-12 мес;

. глюкокортикоиды при диффузном процессе с сердечной недостаточностью;

подостром начале заболевания как предвестнике хронизации процесса;

кардите с преимущественным поражением проводящей системы сердца;

. сердечные гликозиды, мочегонные - при сердечной недостаточности;

. кокарбоксилаза - 5-10 мг/кг, чередуя через день с витамином В6;

. поляризующая смесь(10 % раствор глюкозы 10-15 мг/кг, инсулин 1 ЕД на 4-5г вводимой глюкозы, панангин  в/в капельно;

. при нарушении ритма сердечной деятельности – антиаритмические препараты.

Длительность стационарного лечения от 4- 6 нед до нескольких месяцев.
Реабилитация. Все пациенты, перенесшие НМ, подлежат диспансерному наблюдению.

После выписки из стационара в течение 3 мес  пациенты осматриваются

ежемесячно, затем 1 раз в квартал, а через год - 1 раз в 6 мес, всегда с

записью ЭКГ.

При отсутствии признаков кардиосклероза пациентов снимают с диспансерного учета через 5 лет.

Расширение двигательного режима после выписки из стационара осуществляется постепенно с учетом показателей функциональных проб.

В амбулаторных условиях лечебная гимнастика проводится индивидуально или малогрупповым методом (по 2-4 человека).

Пациент должен посещать занятия ЛФК в поликлинике или выполнять

упражнения дома в течение 3- 6 мес. 

В течение года больным НМ проводят 2- 4 курса лечения средствами,

стимулирующими метаболические процессы (рибоксин, витамины, препараты калия). Курс терапии повторяют через 2-3 мес.

Как реабилитационная мера пациентам, перенесшим НМ, показано санаторно- курортное лечение, если у них нет сложных и тяжелых нарушений ритма сердца.

Подходы к проведению профилактических прививок пациентам, перенесшим НМ, должны быть строго индивидуальны. Прививки противопоказаны при

аллергической, лекарственной, сывороточной этиологии миокардита.
Профилактика

Первичная профилактика:

. мероприятия, направленные на оздоровление женщин до и в период

беременности: лечение хронических очагов инфекции, токсоплазмоза;

профилактика у беременных ОРВИ, бактериальной инфекции (все эти

мероприятия направлены на профилактику врожденных кардитов);

. оздоровление детей, правильное полноценное вскармливание, проведение

закаливающих процедур;

. проведение дома противоэпидемических мероприятий, своевременное

применение с лечебной целью противовирусных препаратов (интерферон,

рибонуклеаза, противогриппозный гамма-глобулин) заболевшим детям;

. строгое соблюдение правил проведения профилактических прививок,

предупреждение аллергических реакций;

. санация хронических очагов инфекции.

Неревматические перикардиты
Перикардит - воспаление наружной оболочки сердца - по частоте составляет основную группу (66%) среди всех возможных поражений перикарда. Второе место (33%) занимает гидроперикард - скопление жидкости невоспалительного характера. Остальные варианты поражения перикарда (пороки развития, опухоли) встречаются очень редко. 
Перикардит в большинстве случаев развивается вторично. Частота его при различных заболеваниях неодинакова. Так, при системной красной волчанке патологоанатомически перикардит выявляют в 50% случаев, при стафилококковой деструкции легких - в 6,5-16,4%, при остром гематогенном остеомиелите - в 3,1-4,4%. 

Этиология перикардита многообразна. Воспаление сердечной сорочки может быть обусловлено бактериальной, вирусной, грибковой, паразитарной инфекцией, но возможны и неинфекционные перикардиты. 

Патогенез перикардита сложен. Проникновение инфекции в перикард при инфекционном перикардите происходит различными путями: гематогенным, лимфогенным и контактным. Последний обусловлен переходом воспалительного процесса с соседних органов (прорыв абсцесса миокарда или нижней доли левого легкого в полость перикарда). 

Классификация. Единой общепринятой терминологии и классификации перикардита до настоящего времени не существует. Во всех классификациях принят клинико-морфологический принцип. Общепризнано распределение перикардитов на острые, подострые и хронические. 

Острые перикардиты морфологически разделяются на сухие (фибринозные) и выпотные (экссудативные). Предусматривается также подразделение перикардитов в зависимости от характера экссудата и этиологии заболевания. 

Подострая форма характеризуется развитием рубцов и сдавлением сердца на фоне затихающего острого воспалительного процесса при наличии выпота в сердечной сорочке, подвергающегося резорбции. Компрессия сердца в этой фазе обусловлена утолщенным эпикардом и массивными отложениями фибрина на всей поверхности сердца. Если экссудация в полость перикарда продолжается более 3 месяцев, заболевание принимает хроническое течение. 

Хронический экссудативный перикардит может протекать в виде: 
а) экссудативно-сдавливающего и б) с умеренным нарушением функции сердечно-сосудистой системы, но без сдавления сердца. 

По распространенности поражения хронические перикардиты подразделяют на собственно перикардиты, медиастиноперикардиты и плевромедиастиноперикардиты. 

По клиническому течению выделяют три стадии: начальную, выраженных клинических явлений и дистрофическую. 

По этиологическому принципу различают перикардиты: бактериальный (стафилококковый, стрептококковый, менингококковый и др.), вирусный (ECHO, Коксаки, грипп, аденовирусы и др.), асептический (аллергический, обменный, травматический). 

Симптомы перикардита. Для перикардита характерны симптомы, связанные с основным заболеванием, осложнившимся перикардитом, а также обусловленные поражением перикарда. 
Развитие перикардита, как правило, сопровождается ухудшением общего состояния пациента, повышением температуры тела, ознобом, потливостью, слабостью, головной болью, кардиалгией. 
При выпотном перикардите состояние пациента более тяжелое, чем при сухом. В случае медленного развития процесса общее состояние  может оставаться более или менее удовлетворительным. 
При наличии большого выпота, когда резко ограничивается диастола и сильно затруднена работа сердца, возникающее кислородное голодание мозга обусловливает появление беспокойства, чувства тревоги. Пациент занимает вынужденное сидячее или коленно-локтевое положение, почти не спит, появляется рвота (не связанная с пищевой погрешностью).
 
Течение перикардита 
 1. Острый доброкачественный перикардит характеризуется острым началом с повышением температуры тела, которая может держаться до 7 дней и более. Лихорадка обычно высокая, сопровождается ознобом. Признаки поражения перикарда (боль, одышка, шум трения перикарда) развиваются не сразу, что является причиной ошибочной диагностики гриппа и других заболеваний. Шум трения перикарда держится недолго, иногда может отсутствовать. Изменения в крови отсутствуют либо проявляются умеренным лейкоцитозом, увеличенной СОЭ. Электрокардиографические и рентгенологические симптомы зависят от величины экссудата в полости перикарда. Обычно количество его бывает незначительным. 
Длительность заболевания от 3 до 6 недель, реже - до 2 месяцев и более. За это время нормализуется клиническая, рентгенологическая и гематологическая картина. Как правило, исход всегда благоприятный. В ряде случаев возможны рецидивы заболевания. Перикардит проходит бесследно, остаточных явлений в виде спаечного процесса не наблюдается. 

2. Острый гнойный перикардит чаще возникает на фоне сепсиса или очаговых гнойно-деструктивных процессов в организме, проявляется ухудшением общего состояния  и нарастающим расстройством гемодинамики. Повышается температура тела, учащается дыхание, появляется беспокойство. Важный признак гнойного перикардита - гиперлейкоцитоз с нейтрофилезом. Достаточно постоянным симптомом является быстро нарастающее нарушение гемодинамики (тахикардия, снижение артериального давления, увеличение размеров печени). В начале процесса иногда выслушивается шум трения перикарда. В результате накопления экссудата наблюдаются ослабление верхушечного толчка, увеличение размеров тупости сердца, набухание шейных вен, увеличение размеров печени. Рентгенологически определяется расширение сердечной тени. На ЭКГ в большинстве случаев типичные изменения отсутствуют или она оказывается нормальной. Наиболее характерно изменение ЭКГ в динамике. 
Вследствие быстрого накопления гноя может развиться тампонада сердца. При наличии небольшого его количества клинические признаки перикардита у некоторых пациентов выражены незначительно и заболевание проявляется в основном симптомами общей интоксикации. 

Из-за выраженной интоксикации при стафилококковом поражении перикарда в течение 1-2 дней может развиться критическое состояние, также требующее хирургической помощи. 
Острый гнойный перикардит протекает в тяжелой форме, прогноз очень серьезный. 

3. Туберкулезный перикардит. Изолированное поражение перикарда наблюдается редко. Чаще перикардит сочетается с плевритом и перитонитом (полисерозит). Экссудат накапливается медленно, перикард растягивается постепенно, и заболевание иногда долгое время протекает скрыто, несмотря на значительное количество экссудата. Нарастающую слабость, субфебрилитет, кашель обычно связывают с основным туберкулезным процессом в легких либо ошибочно диагностируют брюшной тиф, сепсис. Даже при наличии большого выпота перикардит в отдельных случаях может протекать бессимптомно. Болевой синдром обычно не выражен. Туберкулезный перикардит, как правило, протекает без поражения миокарда и эндокарда. Тяжелое течение острого периода болезни наблюдается редко. Экссудат рассасывается медленно, течение заболевания длительное. При туберкулезном перикардите чаще, чем при других его формах, развивается спаечный процесс, который нередко приводит к возникновению панцирного сердца. 

4. Вирусный перикардит по клинической картине напоминает острый доброкачественный перикардит. Экссудат в полости перикарда накапливается чаще в небольшом количестве, поэтому признаки сдавления сердца не развиваются. При постановке диагноза необходимо проводить вирусологические и иммунологические исследования. Течение, как правило, благоприятное. Вирусный перикардит, протекающий в легкой форме, в большинстве случаев остается нераспознанным. 

5. Перикардит при диффузных болезнях соединительной ткани. Наиболее часто возникает при системной красной волчанке, может быть одним из первых признаков болезни и в течение длительного периода - единственным ее проявлением. По тяжести течения возможны различные варианты - от легких форм рецидивирующего перикардита до тяжелых форм со значительным накоплением экссудата и признаками сдавления сердца. Описаны единичные наблюдения гнойного перикардита у больных системной красной волчанкой. 

6. Хронический перикардит является следствием перенесенного острого воспаления сердечной сорочки. У некоторых пациентов в результате незамеченной острой фазы заболевания он может быть выявлен только тогда, когда развиваются сращения и нарушение гемодинамики. Клинические проявления перикардитов сходны независимо от причины, обусловливающей их развитие, и определяются степенью сдавления сердца (рубцами - при констриктивном перикардите или выпотом - при хроническом экссудативном). 
К основным клиническим признакам сдавливающего перикардита относятся: одышка, тахикардия, снижение артериального давления, высокое венозное давление, набухание вен (на груди, животе, голове), увеличение размеров печени, живота, асцит. Пульс парадоксален, исчезает на вдохе и увеличивается на выдохе. Печень твердая с острым или закругленным краем. Асцит может достигать громадных размеров. Отек подкожной основы при этом отсутствует. Размеры тупости сердца увеличены, но могут быть и нормальными как клинически, так и рентгенологически. Картина крови нормальная. Наблюдаются симптомы застоя в большом круге кровообращения при незначительных изменениях в малом. 

Наиболее патогномоничными для сдавливающего перикардита являются: гепатомегалия, высокое венозное давление, понижение вольтажа зубцов ЭКГ, подъем сегмента S-Т над изолинией, зазубренность зубца Т (изменения сегмента S-Т и зубца Т конкордантны), снижение амплитуды сердечных сокращений при рентгеноскопии, деформация тени сердца, выраженная декомпенсация кровообращения при малых размерах сердца и резистентность ее к медикаментозной терапии, наличие параплевральных изменений. 

Оперативная помощь обязательна. Исход без хирургической коррекции всегда смертельный. 

Диагностика перикардитов  представляет значительные трудности, потому что они часто возникают не как самостоятельное заболевание и маскируются симптомами основной болезни. 
Наиболее трудно распознать фибринозно-гнойный и гнойный перикардиты, особенно на фоне гнойно-септических хирургических заболеваний. Ухудшение состояния больного в таких случаях нередко объясняется прогрессированием основного заболевания. 

Лечение больных перикардитом должно быть комплексным с учетом его этиологии, патогенеза, характера, темпа образования и количества экссудата. Существенную роль играет лечение основного заболевания. При перикардите, наряду с терапевтическими мероприятиями, необходима хирургическая помощь. 
Эффективность лечения определяется сроком его начала. Чем раньше проведена адекватная терапия, тем вероятнее благоприятный исход. Больные перикардитом независимо от его этиологии нуждаются в правильной организации ухода и питания, режима и оксигенотерапии. Диагностические трудности и тяжесть проявлений перикардита обусловливают необходимость лечения таких больных в условиях стационара. Назначают строгий постельный режим с преимущественно возвышенным (полусидячим или сидячим) положением. Следует обеспечить  полный физический и психический покой. 

Исход. Прогноз при консервативном лечении гнойного перикардита, особенно осложняющего гнойно-хирургическую инфекцию, как правило, неблагоприятен. Летальность может достигать 85,2%. Благоприятнее протекает фибринозный или серозно-фибринозный перикардит. 
Исход во многом зависит от характера течения основного заболевания, своевременности диагностики и рационального его лечения, а также возраста. 
Если больной не умирает в острой фазе перикардита, процесс может закончиться рассасыванием экссудата. Однако о клиническом выздоровлении нужно судить только после изучения катамнеза. 
Как правило, процесс рассасывания экссудата затягивается на многие месяцы, выпавший фибрин организуется, перикард утолщается, листки его плотно срастаются, возникает слипчивый (адгезивный) перикардит. При развитии рубцового сморщивания перикарда и сдавлении сердца с нарушением кровообращения формируется сдавливающий, или констриктивный, перикардит. Исход экссудативного перикардита в слипчивый у детей встречается часто, особенно при туберкулезном и стафилококковом процессе. 
Установлено, что под влиянием антибиотиков развитие рубцовых изменений ускоряется и от начала перикардита до выраженных признаков иммобилизации сердца может пройти небольшой срок. 
В редких случаях наблюдается развитие хронического экссудативного перикардита, при котором наряду с утолщением перикарда в его полости постоянно накапливается экссудат. Причиной его возникновения чаще всего является туберкулез, реже - ревматизм, травма. Иногда в измененный перикард откладываются соли кальция и развивается «панцирное сердце». 
Активная хирургическая тактика лечения с эвакуацией экссудата методом перикардотомии и двойного дренирования с постоянным промыванием полости перикарда улучшает прогноз течения основного заболевания. Декомпрессия сердца, санация массивного гнойного очага улучшают функцию сердца, нормализуют системное и легочное кровообращение и обеспечивают возможность проведения активной детоксикации организма. Субтотальная перикардэктомия с обязательным удалением утолщенного эпикарда и фибринозных наложений в подострый период ускоряет излечение гнойного процесса и предупреждает последующее развитие констриктивного перикардита. 
Ближайшие и отдаленные результаты хирургического лечения хронического экссудативного (негнойного) перикардита хорошие. 

Неревматический эндокардит

Эндокардит – это воспаление внутренней оболочки сердца (эндокарда). Основная часть эндокарда - это соединительная ткань состоящая из эластических и коллагеновых волокон.

Очень часто эндокардит не выступает как самостоятельное заболевание а проявляется как следствие основного заболевания.

Причины возникновения эндокардита.

В зависимости от причины возникновения эндокардита выделяют две независимые группы - первичный эндокардит и вторичный эндокардит.
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Вегетации которые образуются на клапанах сердца
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Нормальный и поврежденный клапан
Первичный эндокардит является исходно воспалительным заболеванием эндокарда, которое может быть вызвано различной микробиологической флорой.  Наиболее часто инфекционный эндокардит вызывает стрептококк. Так же причиной могут быть гонококки вызывающие сифилис, менингококки, кишечная палочка, микобактерии туберкулеза, дрожжевые грибы и вирусы.  Воспалительный процесс, который вызывается этими патогенными микроорганизмами, сопровождается образованием вегетаций (воспалительные разрастание соединительной ткани в ответ на воспалительный процесс), которые наиболее часто локализуются на клапанах сердца. Данные вегетации могут быть небольших и значительных размеров, им свойственно фрагментироваться и с током крови попадать в различные органы. К развитию инфекционного эндокардита предрасполагают медицинские процедуры, хирургические или травматические повреждения кожных или слизистых покровов. При удалении зубов преходящая бактериальная инфекция, чаще стрептококковая регистрируется в 18-85 % случаев. Удаление миндалин, операции в носу сопровождается стрептококковой инфекцией. В последнее время увеличилась частота развития инфекционного эндокардита у инъекционных наркоманов, так как инъекции  являются входными воротами, через которые возбудитель попадает в кровоток. В качестве особых форм эндокардита выделяют большинство вторичных форм – эндокардиты протезированных клапанов, эндокардит развивающийся у пациентов с хронической болезнью почек, находящихся на программном гемодиализе, при инфицировании венозных катетеров при длительном нахождении в условиях реанимации, эндокардит наркоманов.

Вторичный эндокардит развивается при диффузных болезнях соединительной ткани, таких как ревматизм и системная красная волчанка. Причина возникновения эндокардита при этих заболеваниях до конца не известна, установлено то, что соединительная ткань является мишенью, на которую нацелены иммунные комплексы, образующиеся в результате перекрестного реагирования и каскадных механизмов воспалительной реакции. Провоцируют эндокардит системные инфекции, такие как сифилис и туберкулез, в основе которых лежит ярко выраженная воспалительная реакция, результатом которой являются отдаленные последствия в виде эндокардита.  Лекарственные поражения эндокарда  в подавляющем большинстве случаев остаются не вполне уточненными, хотя развитие некоторых из них объясняют реакциями гиперчувствительности. Следует специально подчеркнуть, что эти реакции чаще провоцируются определенными препаратами, в частности антибиотиками, иммуносупрессорами и гормонами. Влияние этанола на сердце обусловлено прямым токсическим действием на кардиомиоциты.  Большой спектр заболевания почек, эндокринной системы и печени могут вызывать различные осложнения со стороны сердца. 
Симптомы эндокардита.

Разнообразие симптомов, которые могут возникать при эндокардите, будет зависеть в большей степени от причины, вызвавшей данную патологию. Лихорадка является одним из первых вестников эндокардита. Она обычно неправильного типа, т.е. то повышение, то падение температуры, возникает часто безо всякой внешней причины и продолжается день за днем. При инфекционных процессах, таких как сифилис или туберкулез, лихорадки может и не быть, либо температура тела не выше 37,5 градусов. Обычно вместе с лихорадкой возникает чувство озноба – от потрясающего до ощущения холода, мурашек на спине.

Следующая группа симптомов эндокардита - это кожные проявления.  Может наблюдаться характерный для больных цвет кожи «кофе с молоком», иногда оттенок кожи бледный или землистый. Также редко, обычно у длительно не леченных больных, наблюдается симптом «барабанных палочек» и «часовых стекол» - это утолщение концевых фаланг пальцев и ногтей.  На коже могут обнаруживаться мелкие подкожные кровоизлияния в подмышечной области, в паховых складках, на бедрах и животе. На переходной складке конъюнктивы возможно точечные кровоизлияния.  В настоящее время это достаточно редкий симптом, но зачастую очень важен, так как по нему можно заподозрить данное заболевание и его осложнения.  В области ладонной поверхности, на подошвах обнаруживаются плотные красновато-багровые, болезненные на ощупь узелки. 

В большей степени для инфекционного эндокардита характерно поражение суставов. Чаще всего это острое не симметричное поражение суставов кистей рук и мелких суставов стоп. Значительно реже поражаются крупные суставы - коленный, локтевой. 

К периферическим симптомам заболевания относят также похудание, иногда развивающееся очень быстро (описан пример, когда больной за две недели похудел на 18 кг). Симптомы начинают усиливаться при неправильном  и неэффективном лечении:  появляется одышка при физической нагрузке. Сначала это не мешает жизни и работе больного, но с течением времени человек начинает ощущать, что ему все чаще приходится делать перерывы в работе и отдыхать, что в значительной степени снижает его работоспособность. Появляются перебои в работе сердце, человек начинает ощущать и слышать патологические шумы. Вследствие нарушения кровообращения появляется периодическая головная боль, которая стихает  в горизонтальном положении.
Диагностические мероприятия.

Диагностика эндокардита затруднительная в связи с разнообразием начало самого заболевания, разнообразием поражения самой сердечной ткани и внесердечными проявлениями. Характерно развитие данного заболевания после перенесенной ангины или других респираторных инфекций. При осмотре может быть выявлено увеличение селезенки и печени, патологические шумы в области сердца из-за неправильной работы клапанного аппарата. Может повышаться изолированно систолическое  артериальное давление. Необходим посев крови для выявления возбудителя эндокардита. Ультразвуковые методы визуализации помогут установить степень, а иногда и причину неинфекционного эндокардита. Запись ЭКГ и рентгенография грудной клетки помогут исключить другие заболевания такие как межреберная невралгия или пневмония. При выявлении, каких либо изменений со стороны других органов потребует консультацию таких специалистов как кардиохирург, нефролог, окулист и бактериолог. 

Вероятность инфекционного эндокардита следует всегда учитывать при проведении дифференциального диагноза  при длительной лихорадке.

Лечение инфекционного и неинфекционного эндокардита.

Основная цель  лечения  эндокардита - подавить антибактериальной терапией или удалить хирургическим путем воспалившиеся ткани. При формировании порока сердца скорректировать его. Лечение внесердечных осложнений.  При подозрении на инфекционный эндокардит больной незамедлительно должен быть госпитализирован для обследования и лечения.  Антибиотики назначаются только врачом и с учетом степени чувствительности не менее 4 – 6 недель. Обычно назначаются комбинации препаратов  для достижения более значимого эффекта. Это могут быть комбинации ампициллина-сульбактама  с гентамицином или ванкомицином, ванкомицина и ципрофлоксацина. Помимо антибиотиков в лечении инфекционного эндокардита применяют средства, влияющие на иммунную систему и противоинфекционную защиту: комплексы иммуноглобулинов, глюклкортикостероиды в небольших дозах.

Для лечения эндокардита не бактериальной природы необходимо учитывать специфику основного заболевания. При эндокринной патологии необходимо сдать анализы на гормоны и пройти курс лечения у эндокринолога. Алкогольный и токсический эндокардит лечится путем отмены или прекращение употребления того или иного токсина.

Хирургическое лечение заключается в иссечении пораженного участка сердечного клапана с последующим протезированием, при возможности выполняется пластическая операция в целях сохранения собственных клапанов пациента.  После госпитального лечения наступает период амбулаторного наблюдения. В течении 6 месяцев необходимо проходить ежемесячные осмотры для выявления возможного рецидива инфекции и контроля общего состояния. В последующем осмотры проводятся два раза в год.
Осложнения, которые могут возникнуть при эндокардите.

Основной механизм развития осложнений заключается в том, что разрастание на клапанах сердца могут оторваться и с током крови улететь в различные органы и системы. Застряв в сосуде небольшого калибра, они вызовут острую нехватку кровоснабжения и вследствие смерть той или иной ткани. Поражение почек в виде гломерулонефрита, абсцесса и инфаркта почки. Поражение нервной системы в виде инсультов, абсцессов и менингитов.  И самое грозное осложнение - это тромбоэмболия легочной артерии, которая может привезти к внезапной смерти.
Прогноз при эндокардите.

Прогноз при эндокардите остается серьезным. Если у пациента инфекционный эндокардит правых отделов сердца вследствие инъекции наркотиков, своевременное лечение увеличит шанс выживаемости на 85%. 

Эндокардит грибковой природы приводит к 80% случаев летальности.

Больные. которые перенесли эндокардит, имеют очень большой риск эмболических осложнений и отдаленного рецидива заболевания.

