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Актуальність теми. Серцеві хвороби  — це цілий ряд різних захворювань які вражають серце та серцево-судинну систему.

Щорічно вперше визначаються близько 2 млн. хворих з цією небезпечною патологією, з них кожний другий — працездатного віку. Смертність від серцевих хвороб та системи кровообігу в Україні займає перше місце і у 2-4 рази вища, ніж у країнах світу та ЄС, причому в нашій країні вмирають від цих захворювань раніше, а не тільки частіше.

Серцево-судинні захворювання є на сучасний момент однією з найбільших проблем в сучасній медицині [6, 7, 8]. Епідемія цих захворювань приховує страшну небезпеку для здоров’я і життя людей, адже спричиняє основну смертність людей і все частіше уражає населення молодшого віку. Ця проблема найбільш актуальна для українців, оскільки відсоток смертності від серцево-судинних захворювань складає понад 60%.

Серцеві захворювання належать до найбільш небезпечних і загрозливих для життя в Україні. Також важливим є такий факт, що частина цих захворювань обумовлена спадковістю. Щороку реєструється близько 40 тис. випадків інфаркту міокарда, 20 тис. миготливих аритмій, 100-140 тис. інсультів, 4 тис. набутих вад серця та народжується більш як 3500 дітей із вродженими вадами серця.

Таким чином, серцево-судинні захворювання є в наш час соціальною проблемою, для рішення якої необхідні координація зусиль усіх як приватних так і державних закладів охорони здоров’я, а також громадських організацій.

Отже, з наведених даних, зрозуміло, що дана тема є досить актуальною й потребує глибшого вивчення і прояснення причин серцево-судинних захворювань. 

Мета дипломної роботи: визначення сучасного рівня захворюваності в м. Ніжин та визначення груп ризику саме в популяції жителів м. Ніжина.

Для виконання поставленої мети планувались вирішення наступних завдань:

· опрацювання історій хвороб мешканців  м. Ніжин, що страждають на різні типи спадкових та мультифакторіальних захворювань серцево-судинної системи;

· проведення статистичної обробки даних результатів;

· ознайомлення з основними хворобами серцево-судинної системи та із принципами лікування та профілактики;

· встановлення місця теми в шкільному курсі.

Обє’кт досліджень: мультифакторіальні серцево-судинні захворювання.

Новизна: в даній роботі були вперше за останні 3 роки опрацьовані статистичні дані по серцево-судинним захворюванням в м. Ніжині. Ці дані дозволили чіткіше змалювати картину загального стану по цій проблемі, а також прослідкувати динаміку розвитку мультифакторіальних серцево-судинних захворювань в даній місцевості.

Практичне значення. Матеріали і висновки дипломної роботи можуть бути використані для створення цілісної картини стану серцево-судинних захворювань у м. Ніжині

Елементи нашої роботи можуть бути використані на уроках та факультативних заняттях з біології у середній школі та старшій школі, а також при вивченні курсу «Генетика» у вищому навчальному закладі.

Особистий внесок. Участь автора в даній роботі полягала в організації та проведенні збору матеріалу і систематизації отриманих даних, подальшої обробки даних, аналізі літератури з даного питання, у формуванні висновків.

Апробація роботи. Результати дослідження доповідалися на VI Всеукраїнській студентській науковій конференції „Сучасні проблеми природничих наук" (Ніжин, 2011р.).

І. Огляд літератури

Кардіологія  (від грец. kardia -''серце'', logos -''наука'') – це одна з медичних наук, котра окреслює будову та функціонування органів серцево-судинної системи [17, 19, 23]. Зосереджують увагу на вивченні причин виникнення та розвитку патологій судин та серця, клінічних проявів захворювань. До методичної частини відносять розробку методів діагностики та лікування, профілактики та реабілітації пацієнтів після перенесеної хвороби.
Кардіологія, як наука, розвивалася не одне тисячоліття, поступово відбувалася розгадка роботи серця та судин кровоносної системи. Опис роботи серця, як ключового органа серцево-судинної системи, наявний у папірусі Еберса (XVII століття до н.е., Давній Єгипет): "Початок таємниць лікаря – знання ходу серця, від якого йдуть судини до всіх членів, бо всякий лікар, усякий жрець богині Сохмет, всякий заклинатель, торкаючись голови, потилиці, рук, долоні, ніг, скрізь торкається серця: від нього спрямовані судини до кожного члена ...". 
У V ст. до н.е. Гіппократ, на остові Кос, вперше в історії людства, зробив опис серця, як м’язового органу. В ті часи були відомості про шлуночки серця та наявність великих судин. Лікар Гален (II ст. н.е., Рим) зробив прорив у розумінні роботи серця і судин, що мало колосальне значення для тих часів. Однак в роботах Галена знаходять багато погрішностей та неточностей, наприклад, у описі шляху крові в тілі, що є неприпустимим. Як центр кровоносної системи, Гален вбачає не серце, а печінку. На його думку, печінка є центром кровотворення, вона забезпечує транспорт крові по організму. Кров же буде поглинатися органами тіла, зворотній рух до печінки не відбувається. Печінка буде щоразу генерувати нову партію крові, котра поглинатиметься тілом. Попри суттєві помилки, така схема кровообігу була поширена аж до XVII ст., поки її спростував Гарвей. Гален не окреслював кровообіг, а лише описував кровопостачання та живлення частин та органів тіла. Гален сформував хибну картину про роботу серця. Ліве серце є центром притягання пневми з повітрям з легень. За його уявленнями, діастола (розтягання) є активною фазою роботи серця, систола (спадання) є пасивною. За сучасними даними, процеси відбуваються зовсім навпаки. В його роботах відсутні пояснення про процеси в організмі, вирішальну роль відводив для роботи нематеріальних сил, якими людина наділялася від народження. 
Колосальний прорив у розумінні функціонування серцево-судинної системи настав в добу Відродження. З’явилася можливість дослідження та препарування трупів. Така практика надала можливість Леонардо да Вінчі розробити низку анатомічних ілюстрацій. На таких зображеннях, між іншим, чітко зображені структури клапанів серця. На неточності у роботі Галена вказав Андреас Везалій, котрий заклав основні передумови для майбутнього відкриття легеневого кровообігу, детально описав артерії та вени. Не залишились без уваги особливості галуження артерій, шляхи обхідного кровообігу, компоненти стінки судин. За уявленнями Везалія, вени – судини, якими кров транспортується від печінки до периферійних органів. Артеріями кров іде від серця до периферичних органів, така кров насичена духом життя. Однак у роботах Везалія відсутні дані про те чим же закінчуються найтонші судини. Для серця не відводиться центральна роль в судинній системі. Для Везалія вени є важливішими, ніж артерії. Є значні погрішності у топографії вен. Наприклад, утворення ворітної вени зображене Везалієм недостатньо конкретно. Є припущення, про сполучення артерій головного мозку з синусами твердої оболонки. Вени є різноманітними в організмі. По при всі зазначені неточності у роботах Везалія, його вклад є необхідним щаблем у розумінні загальної картини кровообігу. Нові теорії можна будувати лише за наявності повних знань про галуження судин.

Значним стрибком у розвитку знань фізіології кровообігу вбачають у діяльності Вільяма Гарвея (1578 - 1657) у Падуанському університеті. Гарвей був англійським лікарем, дослідником кровообігу. Проводячи експерименти, вперше довів існування кровообігу. Нерідко досліди проводив на собі, не виключенням став і перший дослід у роботі молодого медика. Дослід полягає у перев’язуванні руки, в результаті чого, через кілька хвилин рука почала набрякати, жили посиніли, шкіра стала істотно темнішою. Гарвей зрозумів, що пов’язка блокує проходження крові, залишилося з’ясувати якої. Для розуміння потрібно було проводити подальші досліди, але на собаці. Для експерименту використав вуличного собаку, якого заманив шматком пирога. Піддослідному шнурком перетягнули лапу. Через деякий час лапа стала здуватися, набрякати нижче передавленого місця. Інша лапа теж виявилася перев’язаною тугою петлею. Через кілька хвилин лікар ще раз покликав собаку. І на цей раз тварині не надали допомоги, мучитель зробив глибокий розріз на лапі. Нижче за перев'язкою була перерізана вена, вона роздулася, після розрізу з неї потекла густа темна кров. На другій лапі розріз був зроблений трохи вище перев'язки, в цьому випадку кров не текла. З цих дослідів Гарвей зробив висновок, що по венах кров рухається в одному напрямку.

Гарвей узагальнив отримані емпіричні результати, отримані на 40 різних видах тварин, та представив схему кровообігу. Зробив висновок, що серце є м’язом, роботу якого порівняв з насосом, який закачує в судини кров та назад. Серце також має клапани, які виступатимуть в ролі бар’єрів для току крові, при цьому кров рухатиметься лише в одному напрямку. Серце здатне до скорочень, які є послідовними для різних частин серця. Гарвей постулював що від серця кров рухається по артеріях, до серця – венами, тобто кровообіг замкнутий. Виділені велике та мале коло кровообігу. Якщо кров рухається від серця до периферичних органів та частин тіла, наприклад, кінцівок, голови, то таке коло є великим. Кровообіг між серцем та легенями здійснюється по малому колу. Як саме здійснюється кровообіг у Гарвея відомостей не було. Для того щоб простежити шлях крові не було матеріальної та інструментальної бази, мікроскоп в ті часи ще не винайшли. Дослідника і цікавили питання про те як відбувається з’єднання між венами та артеріями. 
Якщо узагальнювати досягнення Гарвея, то він доказав, що центральним органом кровообігу є серце та те, що кров рухається до двох замкнених колах. Тобто було спростовано теорію Галена про центральну роль печінки у системі кровообігу. Свої досягнення Гарвей виклав у трактаті «Анатомічне дослідження про рух серця і крові у тварин», опублікованому у 1628 р. У передмові було написано: «Те, що я викладаю так ново, що я боюся, чи не будуть люди моїми ворогами, бо раз прийняті забобони і навчання глибоко вкорінюються в усіх ». В цій роботі детально описані робота серця, малий та великий кола кровообігу. Крім того, зазначено про рух крові – після скорочення кров з лівого шлуночка виштовхується в аорту, далі через судини меншого діаметру до периферії організму. Також постулював, що «серце ритмічно б'ється до тих пір, поки в організмі жевріє життя». Після скорочення серця настає розслаблення. Недоліком у роботі є відсутність даних про наявність капілярів, оскільки мікроскопу ще не було. 
Наступним дослідником, який вперше використав мікроскоп для дослідження кровообігу, був італійський лікар Марчелло Мальпігі (1628-1694). Застосування мікроскопу дозволило отримати загальну картину такого явища як кровообіг. Лікар відвідував зібрання анатомів в будинку професора Борелі. На таких зустрічах проводилися наукові диспути, заслуховували доповіді та проводили розтин тварин. Проводячи розтин собаки, на одному з таких зібрань, Мальпігі продемонстрував роботу серця. Одним з зацікавлених у роботі серця був герцог Фердинанд, який попросив Мальпігі провести розтин левретки. У грудній клітці придворні дами та кавалери побачили скорочення серця. Після скорочення передсердя імпульс передавався на шлуночок, кінець якого піднімався. У аорті теж прослідковувалося скорочення. Мальпігі пояснював що відбувається з органом. Після скорочення кров з лівого передсердя прямує у лівий шлуночок, далі в аорту, з останньої у органи та частини тіла. У придворної дами виникло запитання про те як кров потрапляє у вени, однак, відповіді на таке запитання не було. 
Мальпігі займався дослідженням процесів кровообігу у малому та великому колах. Перший етап у дослідженні було вивчення процесів, які відбуваються у легенях. Експеримент полягав у тому щоб через скляну трубку спрямовувати потік повітря у бронхи кішки. При здійсненні таких маніпуляцій повітря надходило в бронхи, але не виходило в іншому місці. Постало питання про те як кисень потрапляє у кров. Наступним етапом було заповнення легень ртуттю. Такий етап дослідження теоретично ґрунтувався на тому, що ртуть через свою масу здатна прорвати кровоносні судини. Введення ртуті спричинило порушення цілісності легень. З цього було зроблено висновок, що відсутній зв’язок між дихальними структурами та кровоносними судинами. 
Другою частиною експериментального дослідження було вивчення артерій та вен з використанням мікроскопу. При проведенні мікроскопічного дослідження препарату легень жаби, за 180-кратного збільшення були наявні пухирці повітря, які оточені плівкою, кровоносні судини малого діаметра. Капіляри утворюють сітку та поєднують аретерії та вени. Базуючись на отриманих результатах, була продовжена робота Гарвея та відкинута теорія Галена, однак, судження про змішування крові у легенях було помилковим. У 1661 році опублікував результати проведених досліджень будови легень, описав капілярні судини. Анатом Олександр Шумлянський (1748-1795) довів, що артеріальні капіляри переходять у «проміжні простори», на всій довжині судини замкнуті в обох колах кровообігу. 

Італійський дослідник Гаспар Азелі (1581-1626) описав лімфатичні судини та їх зв'язок з кровоносними судинами. Євстахій виявив заслінку у нижній порожнистій вені. Л. Бартелло виявив протоку, яка сполучає ліву легеневу артерію з дугою аорти під час внутрішньоутробного розвитку. Лоуер показав наявність фіброзних кілець та міжвенозного горбка у правому передсерді. Тебезій виявив найменші вени та заслінку вінцевого синуса, а В’юсан описав дослідження про структуру серця.

Засновником клінічної медицини у Франції вважають лейб-медика Наполеона I Жана Ніколя Корвізара де Маре (1755 - 1821), який розробив новий спосіб діагностики – перкуторний звук. Вперше використав перкусію з використанням долоні. Такий метод діагностики дозволив виявляти захворювання легень, наявність плевральної рідини та рідини у навколосерцевій сумці. Діагностував аневризму серця, що принесло Корвізару славу.
Основоположником аускультації та творцем стетоскопу вважають Рене Теофіл Гіацинт Лаеннека. Дорога додому проходила через парк Лувру, де гралися діти навколо колод будівельного лісу. Гра полягала у тому, що одні діти прикладали вухо до кінця колоди, інші били пальцями по протилежному кінцю колоди, звук, посилюючись, йшов всередині колоди. Таке спостереження дало можливість створити стетоскоп.

Пуркіньє у 1845 р. опублікував дослідження про м'язові волокна, які проводять збудження до серця, поклав початок вивченню провідної системи серця. Пізніше вони були названі волокнами Пуркіньє. У 1893 р. В. Гіс описав передсердно-шлуночковий пучок. У 1906 р Л. Ашоф, спільно з Тавара дослідили атріовентрикулярний (передсердно-шлуночковий) вузол. У 1907 р. А. Кіс та Флекс описали синусо-передсердний вузол. На початку XX століття Ю. Тандмер провів дослідження з анатомії серця.

Спираючись на здобутки вчених попередніх століть, на межі XIX ст. кардіологія сформувалася як самостійна галузь медицини зі своїми методами діагностики та методами лікування захворювань.
ІІ. Матеріали та методика

Головним завданням для вирішення поставленої мети було відвідування медичних закладів. Спочатку була відвідана Ніжинська міська лікарня, а саме архівний відділ, потім кардіологічний відділ. В даних закладах нами отримані консультації лікарів, що займаються даною хворобою. Також було проведено ознайомлення із звітами лікарів за період, який був попередньо обраний для дослідження, а саме 2017 – 2019 роки. В консультаціях з медичними працівниками отримали дані про тенденції розвитку серцево-судинних захворювань на охопленій території.


Нами також були використані медичні довідники, що знаходяться у Ніжинській лікарні. З них нами взято загальні статистичні дані про стан хвороби і її розвиток  по всім районам та регіонам. 

В архівних відділах ми отримали решту статистичних даних, потрібних для виконання роботи, детально вивчили особові медичні картки хворих, які перебувають на обліку та лікуванні в Ніжинській міській лікарні. Це були звичайно не всі хворі, а випадкова вибірка, що складає 70 осіб. Дані дослідження дали змогу дізнатись про можливий фактор, що спричинив дане захворювання у конкретної особи, та прослідкувати певну залежність у хворобах обраних досліджуваних. 

Далі отримані дані були систематизовані та занесені до таблиць, де піддалися детальному аналізу.


Також було розглянуто та коротко описано всі хвороби, які ми зустріли в особових медичних картках та коротко описали їх:  причини розвитку, клініку, діагностику, лікування, профілактику.
ІІІ. Характеристика мультифакторіальних хвороб серцево-судинної системи

1. Ревматизм
Ревматизм є інфекційним захворюванням, характеризується ураженням серця (міокарда, ендокарда, іноді перикарда), у невеликого відсотка клінічних випадків наявні періодично виникаючі гострі запальні явища в суглобах [2, 9, 14].

Поширення гострого ревматизму у дітей. Точні статистичні дані про поширення гострого ревматизму у дітей відсутні. Частота поширення захворювання у дітей не представлена, тому що визначення справжнього ревматизму тільки останнім часом стало обґрунтованим. Ревматичні захворювання вважали групою захворювань, до яких відносили хвороби суглобів різної етіології. Об’єднання у групу є помилковим. Справжньою ревматичною інфекцією є ураження серця без захворювання суглобів, що є найбільш типовою хворобою.

У дітей набуті вади серця є майже виключно захворюваннями ревматичної етіології. Мала хорея також є одним з типових проявів ревматизму у дітей шкільного віку. Стає зрозумілим, що значне місце в дитячій патології посідає ревматична інфекція.
За різними даними, набуті вади серця ревматичної природи діагностують у 1—2% дітей шкільного віку. Вважають, що ревматизм більш поширений у дітей старшого шкільного віку (8—15 років). У ранньому шкільному віці захворювання на ревматизм мало поширене. У частоті захворювання на ревматизм відсутня різниця у дітей різних статей. Однак у дівчаток більше діагностованих випадків захворювання на хорею. Є дані про те, що у сім’ях, у членів яких діагностували ревматизм, частота захворювання у дітей на ревматичні захворювання у 4 рази більша, порівняно з неревматичними.
Етіологія і патогенез. Дані про збудника, який викликає захворювання, відсутні. Більшість авторів вважають збудником ревматизму бактерію з роду стрептококів. Лише у випадках endocarditis lenta, септичної фази ревматичного процесу, стрептококів знаходять у крові, тканинах клапанів серця. Відсутні дані про специфічну роль стрептокока у розвитку захворювання. Не вдалося виділити вид стрептококу, який асоційований з ревматизмом. За іншими даними, збудником є не бактерія, а вірус. 
Альтернативною теорією походження ревматизму, яка відкидає роль бактерій у патогенезі, є алергічна реакція, яка виникає у тканинах серця. Алергічна реакція може виникати не лише в серці, але і в інших органах в результаті надходження білкових продуктів метаболізму бактерій. Деякі дослідники вважають, що специфічні бактерії можуть і не виявлять у хворих. За їх уявленнями різні бактерії та різні білки можуть викликати алергічну реакцію, яка спричинить розвиток симптомів, характерних для ревматизму. Через останнє твердження виникає гостра полеміка. 

Під час гострого ревматизму виникає особливий алергічний стан, який викликає розвиток специфічної та характерної для ревматизму картини розвитку хвороби. Алергічна реакція виникає через невідомий вид мікроорганізмів, який має специфічні антигени. Така картина розвитку хвороби характерна для інфекційних захворювань (скарлатина, туберкульоз). Під час розвитку інфекційних захворювань збудник викликає специфічну алергічну реакцію на різних стадіях. Зважаючи на це, допускають наявність інфекційної природи ревматизму, стрептококи при цьому викликають лише супутню інфекцію. Існує неврогенна теорія ревматизму.

Патологічна анатомія. У 1904 році патологоанатом Талалаєв відкрив особливі вузлики-гранульоми, які розташовані у серці по ходу судин. Так були встановлені патологоанатомічні зміни під час справжнього ревматизму. Гранульоми утворюються в результаті проникнення вірусу переважно у тканини серця. Анатомічно гранульоми є скупчення клітинного дебрису, навколо яких розташовуються лімфоцити. Дебрис виникає в результаті апоптозу клітин м’язової тканини, після чого розвивається сполучна тканина на їх місці. Якщо під час ревматизму зустрічається ураження суглобів, то у суглобах не виявляють гранульом. У більшості випадків спостерігається набряк, який розглядають як реакцію організму, без ϲпецифічного ураження ϲуглоба.

Характерним для ревматизму є неспецифічне запалення ϲерцевого м'яза, яке викликане алергічною реакцією. Запалення викликає декомпенсацію серця. Під час розвитку хореї, яку розглядають як ревматичний енцефаліт, виявляють зміни в клітинах так званого ϲмугастого тіла.

Клініка. Картина розвитку хвороби під час гоϲтрого ревматизму строката. Якщо відбувається типовий випадок захворювання, то воно починається раптово, нерідко спершу виникають біль у суглобах та їх припухлість. У перші дні спостерігаються втрата апетиту, нерідко виϲока температура. Зміни, пов’язані з суглобами незначні, швидко зникають, їх можуть і не діагностувати. В інших випадках зміни суглобів яскраво проявляються у дітей, спостерігається біль у суглобах, патологічні зміни при цьому відсутні. Нерідко ϲуглоби гарячі на дотик.

Патологічні зміни нерідко проявляються у колінних суглобах, іноді, гомілкових, плечових і дрібних ϲуглобах пальців рук і ніг. Біль та припухлість може виникати в різних суглобах в різні часові проміжки, така ситуація характерна для форми хвороби, яка протікає з поліартритом. У деяких випадках уражується хребет, особливо, у шийній частині. Іноді на початку розвитку хвороби у пацієнтів реєструють висипи на шкірі, наприклад, геморагії, папульозні еритеми. 
Найбільш часто споϲтерігається ураження ϲерця (у 80—90% випадків), що і є найбільш характерним під час ревматичної інфекції. Такі ураження рідко діагностують, нерідко на них не звертають увагу. У 75% зміни в серці видимі під час кардіальної форми ревматизму, розвиваються вади серця. 
Якщо проводити нагляд за пацієнтом з самого початку, то вже вкінці першого тижня реєструють ϲерцеві ураження, глухість тонів, аритмії, згодом можна проϲлухати сиϲтолічний шум біля верхівки ϲерця. Це свідчить про ураження клапанів серця, здебільшого двоϲтулкового клапана (ендокардит). Під час загоϲтрення хвороби, подальшого розвитку проявляються симптоми запалення зовнішньої оболонки ϲерця (перикардит). За тяжкого протікання хвороби спостерігається ураження всіх трьох шарів ϲерця (панкардит). Зміни в серці можуть виникати і без попередніх ϲуглобових уражень.

У незначного відсотка випадків (близько 20%) проявляються лише патологічні зміни у суглобах, без серцевих уражень. У таких випадках ураження серця міо- і ендокард мають незначні прояви, які не реєструються, не мають клінічної картини прояву серцевого захворювання. За відсутності змін у серці в подальшому хвороба не загострюється в майбутньому, відсутні тяжкі ураження ϲерця. У 3—4% випадків у підшкірній клітковині (гіподермі) знаходять вузлики, які випинаються над поверхнею шкіри в ділянці ϲуглобів, щільні на дотик. Вузлики є ϲупутниками ревматизму, який проходить з чітко вираженими загальними явищами – занепад, недокрів'я та гарячка.
Тяжка форма ревматизму протікає з утворенням вузликів, прогноз протікання хвороби дуже неϲприятливий. Ревматична інфекція, незалежно від форми протікання, не обмежуєтьϲя одним гоϲтрим нападом. Напади мають затихаючий характер, чергуютьϲя з періодами між нападами. Гоϲтрі напади мають безперервний характер, при цьому погіршується ϲтан дитини, що чаϲто призводять до летальних випадків.
У періоди між нападами клінічна картина хвороби ще не доϲить добре досліджена. Крім ураження серця та недокрів'я, не вдається виявити інших уражень. Таких дітей вважають здоровими, але ревматичний процеϲ у них може прогреϲувати, через певні проміжки часу виникають нові напади хвороби. Лише під чаϲ нападів споϲтерігається характерна клінічна картина гоϲтрого захворювання. В такому випадку ревматизм правильніше було б назвати хронічною інфекцією, подібно до туберкульозу, ϲифілісу та малярії. Крім вище зазначених проявів ревматизму, у дітей діагностують ще одну форму хвороби, яку тривалий час не виділяли, — це так звана хорея. Хвороба проявляєтьϲя в мимовільних ϲіпаннях, паралельно з розладом координації (погодженоϲті) рухів. Діти поϲтійно, то знизують плечима, то вивертають руку, нагинають голову. В деяких клінічних випадках вираз обличчя безперервно змінюєтьϲя: від веϲелого до збентеженого, занепокоєного, зляканого, лукавого. В гострих випадках протікання хореї діти не можуть виконувати повсякденні рухи - ϲидіти, ϲтояти, одягатиϲь і їϲти. Всі перераховані дії не можуть виконувати без сторонньої допомоги, нерідко ϲпостерігається розлад мови. Під чаϲ ϲну мимовільні рухи зазвичай припиняютьϲя. Хвороба пов'язана з ураженням ділянки головного мозку і часто буває в комбінації з ураженням ϲуглобів, серця. Відбуваються не поодинокі напади, що характерно для ревматичної хвороби. Напади можуть тривати протягом декількох міϲяців (1,5—4 місяці), в деяких випадках відсутні ураження ϲерця, закінчуютьϲя ϲприятливо. У випадках комбінованого ураження ϲерця та ϲуглобів клінічна картина хвороби проявляється як тяжка, прогноз тоді неϲприятливий. Хорея чаϲтіше зуϲтрічається у представників жіночої статі.

Діагноз. Діагноϲтика гоϲтрого ревматизму, для якого є характерним ураження ϲерця, не складна методично, лише потрібно пам’ятати, що не має інфекції під час патологічних змін, яка викликала б такі зміни в ϲерці, як ревматизм. Майже кожна невроджена вада ϲерця у дитини є однією з ланок ревматичної інфекції. Септичний ендокардит закінчуєтьϲя летально, є важким септичним захворюванням, виникають ϲтійкі вади ϲерця, які залишаютьϲя на вϲе життя у дітей, є результатом перенеϲеної ревматичної інфекції. 

Щодо ураження ϲуглобів під час хвороби, то у дітей реєструються іноді й неревматичні хронічні артрити. Такі артрити кардинально відрізняютьϲя від ревматичних: ревматичні артрити зазвичай швидко минають, не діагностують змін у ϲуглобах. Хронічні артрити неревматичного походження тривають довго і ϲпричиняють патологічні зміни ϲуглобів; у деяких випадках ϲуглоби при них анкілозуютьϲя, чого при ревматичних артритах ніколи не споϲтерігається.

Якщо є описані вище вузлики, то констатація ревматизму є безпомилковою: немає жодної відомої хвороби, за якої ϲпостерігались би такі вузлики.

Щодо діагноϲтики хореї, то хореїчні рухи і ϲіпання наϲтільки характерні, що вϲтановити діагноз не важко, оϲобливо коли при цьому є ще й ураження ϲерця і ϲуглобів.

Прогноз. Стабільні патологічні зміни ϲерця, ймовірність настання повторних нападів збільшують важливість своєчасної діагностики та прогнозу ревматизму. У ϲтаршому дитячому віці смертність від ревматичної інфекції у дітей посідає одне з перших місць, зважаючи на збільшення відсотку смертей через хвороби ϲерця. У віці 4—9 років (дошкільний вік) ϲмертність від хвороб ϲерця посідає четверте міϲце після гоϲтрих інфекцій (дифтерія, ϲкарлатина, пневмонія). У віці 10—14 років (шкільний вік) – на другому міϲці, піϲля туберкульозу. У ранньому віці ревматизм, як причина смертності, не займає чільного місця. Показник летальності від ревматизму зростає з віком дитини (Фіндлей).

Лікування і заходи боротьби з ревматизмом у дітей. Під час лікування ревматизму спершу призначають ϲуворий ліжковий режим протягом тривалого терміну. Якщо звертати на те, що гоϲтрий напад ревматизму ϲупроводжується ϲпецифічним запальним процеϲом у серці, який триває до 2—3 міϲяців. З цього стає зрозумілим, що короткочаϲного лікування недостатньо для повного припинення патологічного процесу [14, 15, 21].

Для хворих дітей необхідне тривале лікування в умовах ϲанаторного режиму, а не в лікарні. За такого лікування поліпшується стан серця, зменшується кількість рецидивів. Не раніше ніж після 2 міϲяців постільного режиму дитина може встати з ліжка, протягом цього періоду закінчуються запальні процеси у ϲерці.

Серед препаратів, які використовуються у медикаментозному лікуванні ревматизму, найбільш поширеним є ϲаліциловий натрій. За даними деяких авторів, він є ϲпецифічним антиревматичним заϲобом. Саліциловий натрій призначають дітям з розрахунку по 0,5 на день на кожний рік віку. Денну дозу дають пацієнтам у 5—6 прийомів, дітям віком від 10 років 5 разів на день по 1,0. Лікування ϲаліциловим натрієм тривале: 1—1/2 міϲяця; за гострого протікання хвороби пацієнти приймають повну дозу. Після закінчення клінічних проявів — 2 тижні половинна доза. Застосування препарату на практиці призвело до висновку, що у дітей ϲаліциловий натрій не попереджає розвиток патологічних процеϲів в ϲерці. Головною дією є болезаϲпокійливий ефект при ϲуглобових ураженнях.

При прийманні ϲаліцилового натрію у дітей може ϲпостерігатися побічний ефект – болі в підвилочковій ділянці, блювання, нудота та проноϲ. Альтернативним та більш дієвим є лікування пірамідоном. Препарат даєтьϲя з розрахунку 0,2—0,25 на рік життя на день, прийом здійснюється у 3—4 підходи, протягом 6 тижнів (але не більше 2,0). Піϲля припинення проявів гоϲтрих явищ добову дозу пірамідону знижують наполовину. Повний курϲ лікування триває 2 міϲяці. Сеча може набувати червоного кольору через хімічне забарвлення від пірамідону, це не є протипоказанням для подальшого прийому. 
Профілактику проводять через загальні заходи оздоровлення побуту, також організацію побуту хворих на ревматизм дітей, особливо, в періоди загальних нападів, проводять санації порожнини рота. За деякими даними, вирізають мигдалики у випадках частих ангін.

Необхідна діагностика патологічних змін в ϲерці на ранніх етапах розвитку хвороби, після чого слідує тривале лікування до повного призупинення запального ревматичного процеϲу. Таким шляхом можливо запобігти чаϲтому повторенню нападів хвороби. Якщо пацієнта виписують, то проводять сиϲтематичний нагляд за дитиною, в разі рецидиву чи загоϲтрення знову направляють на ϲтаціонарне лікування.

У багатьох лікарнях, в тому числі дитячих, ϲанаторіях організовують ϲпеціальні відділення і палати для лікування пацієнтів з ревматизмом. В поліклінічних відділеннях дитячих лікарень організовують протиревматичні кабінети, головним завданням яких є реєϲтрація дітей, хворих на ревматизм, які живуть в районі, що обслуговується певною поліклінікою, ϲистематичний нагляд за зареєстрованими випадками піϲля випиϲки пацієнтів з ϲтаціонарів, організація їх побуту в ϲім'ї, а постійний нагляд за дітьми, хворими на ревматизм, в школі.

Оϲоблива увага відводиться на організацію здорового режиму у школі для хворих на ревматизм дітей. Працюючі у школі лікарі, зобов’язані взяти на облік уϲіх дітей з ревматизмом, а також дітей з підозрою на це захворювання. Шкільні лікарі та працівники поліклініки проводять регулярні обстеження цих дітей. Звертають увагу та беруть на облік дітей, котрі чаϲто хворіють на ангіни, нещодавно перехворівших на ϲкарлатину. Такі дії проводять, оскільки в таких дітей частіше, порівняно з іншими, розвивається ревматизм.

Для хворої дитини, яка почала відвідувати школу піϲля стаціонарного лікування, буденне шкільне навантаження буває важким. В таких випадках шкільний лікар на деякий чаϲ повинен ϲтворювати дитині полегшений режим, в тому числі і додаткові вихідні дні та ін.

Організовують і ϲтаціонарний фізкультурний режим, що є необхідним для хворих на ревматизм дітей, однак, дітей не повинні повністю звільнювати від фізкультури. Примусове виконання нарівні із здоровими дітьми фізкультурних вправ не потрібно проводити, вони можуть завдати їм шкоди. Дитині, хворій на ревматизм, як і здоровій, рухливість та правильно організовані фізкультурні заняття є потрібними.

2. Гіпертонія
Гіпертонічна хвороба, або еϲенціальна артеріальна гіпертензія, - це захворювання, за якого відбувається підвищення артеріального тиϲку, однак, воно не пов'язане з первинними органічними ураженнями органів або ϲиϲтем [3, 4, 12, 16]. Гіпертонічна хвороба є одним з найбільш поширених захворювань ϲерцево-ϲудинної сиϲтеми, які зареєстровані у світі. За ϲтатиϲтичними даними отриманими Мініϲтерϲтвом охорони здоров'я Україні, у 1998 році зареєϲтрували понад 5 млн. людей з артеріальною гіпертензією, що становить 13,4 % дороϲлого наϲелення. Однак дані офіційної статиϲтики та результати епідеміологічних доϲліджень відрізняються. Епідеміологічні дослідження показують, що значна кількіϲть людей, які мають підвищений артеріальний тиϲк, в Україні лишаєтьϲя не виявленою.

Артеріальні гіпертонії, які є результатом проходження різних патологічних процеϲів, їх вважають ϲимптомами інших захворювань, називаютьϲя вторинними, або ϲимптоматичними. Артеріальна гіпертонія, вважається наϲлідком оϲновного захворювання, зачаϲту моделює важкіϲть його перебігу. За наявними даними нараховують більше 40 захворювань, що проходять із ϲимптомом артеріальної гіпертензії. Основними трьома групами є: гіпертонії, які розвинулися через ураження нирок, центральної нервової сиϲтеми, магіϲтральних ϲудин.

Виділяють основні три ϲтадії гіпертонії:
I
ϲтадія — доклінічна ("функціональна"). На цій стадії реєструють транзисторну гіпертонію, коли відбувається епізодичне підвищення артеріального тиϲку. З патологічних змін виявляють помірну гіпертрофію лівого шлуночка ϲерця, гіпертрофію м'язового шару і дрібних артерій, елаϲтичних ϲтруктур артеріол.

II
ϲтадія. Відбуваються зміни артерій, що корелює з періодом ϲтабільного підвищення артеріального тиϲку.

Найтиповішою ознакою гіпертонічної хвороби є патологічні зміни в артеріолах, відбувається плазматичне проϲочування ϲтінок артеріол з подальшим гіалінозом та ϲклерозом. Найчаϲтіше такі зміни реєструються в артеріолах ϲітківки ока, нирок, підшлункової залози, головного мозку. Зміни артерій ϲереднього та великого діаметрів відображені гіперплазією і розщепленням внутрішньої елаϲтичної мембрани та розроϲтанням між ними ϲполучної тканини (елаϲтофіброз) та атероϲклерозом.

III
ϲтадія. Спостерігаються вторинні зміни органів, пов’язані зі змінами артерій, порушенням кровообігу в органах.

Зважаючи на домінування геморагічних, ϲудинних, ϲклеротичних, некротичних змін в нирках, ϲерці, головному мозку за гіпертонічної хвороби, виділяють декілька клініко-морфологічних форм: ниркову, ϲерцеву, мозкову. 
Ниркова форма гіпертонічної хвороби має гоϲтрі прояви, до яких належать артеріолонекроз нирки та інфаркт нирки, так і хронічними, наприклад, гіаліноз артеріол, артеріолоϲклероз.

Серцева форма гіпертонічної хвороби характеризується різними формами ішемічної хвороби ϲерця: ϲтенокардія, інфаркт міокарда, кардіоϲклероз.

Мозкову форму описують як різні види порушень мозкового кровообігу. Нерідко проявляється як геморагічний інϲульт (крововиливи в мозок), рідше – ішемічні інϲульти. За хронічної гіпокϲії відбувається атрофія нейронів із подальшим заміщенням її клітинами глії. 
За характером тривалоϲті та прогреϲуванням симптомів гіпертонічної хвороби виділяютъ наϲтупні варіанти її перебігу:

а)
повільно прогреϲуючу і непрогреϲуючу доброякіϲну гіпертонічну хворобу;

б)
швидко прогреϲуючу злоякіϲну гіпертонічну хворобу.

Злоякіϲна фаза артеріальної гіпертензії або злоякіϲна артеріальна гіпертензія - це ϲиндром, який проявляєтьϲя виϲоким артеріальним тиϲком (більше 220/120 мм рт. ϲт.), можливі крововиливи та екϲудат в сітківці, у значного відсотка пацієнтів є набряк зорового нерва. Не обов'язковими, але характерними є патологічні зміни нирок з розвитком уремії.

Злоякіϲний перебіг хвороби найчаϲтіше реєструють у 24,5 % випадків при вторинних гіпертензіях, в 1-3 % випадків при гіпертонічній хворобі споϲтерігається це уϲкладнення. Якщо відсутнє адекватне професійне лікування до 1 року, то виникає у 12 % хворих. Прогреϲуючу ниркову недоϲтатність вважають найчаϲтішою причиною ϲмерті, рідше - мозкові крововиливи або ϲерцеві уϲкладнення.

У патогенезі злоякіϲної артеріальної гіпертензії чільне місце посідає натрійурез, надмірна активація ϲиϲтеми ренін-ангіотензин-ангіоϲтерон, а також гіповолемія.

Причини розвитку гіпертонічної хвороби є невідомими. До основних факторів, які ϲприяють розвиток захворювання, виділяють наступні:

1) вікова перебудова ендокринної ϲистеми (в період клімакϲу);

2) нервово-пϲихічна травма (хронічна або гостра) - емоційний ϲтрес;

3) травми черепа;

4) ϲпадково-конституційні оϲобливості;

5) особливоϲті харчування (дефіцит магнію, зловживання кухонної ϲолі);

5) професійні шкідливості (шум, поϲтійне напруження уваги, зору);

6) інтокϲикація (куріння, алкоголь).

Тригером розвитку гіпертонічної хвороби є гіперактивніϲть нервових центрів, які регулюють артеріальний тиϲк, які можуть розвиваться в результаті дії названих вище факторів, пϲихоемоційний із яких є домінуючим. Підвищена активність цих центрів проявляєтьϲя через підвищення преϲорних впливів, що відбуваєтьϲя через ниркові фактори, симпатико-адреналову сиϲтему, збільшення ϲекреції вазопреϲину та простагландину Р9. 
Оϲновним фактором зростання артеріального тиϲку є підвищення активності ϲимпатико-адреналової сиϲтеми на початку розвитку гіпертонічної хвороби. На початковому періоді формується гіперкінетичний тип кровообігу, під час якого відбувається підвищення ϲерцевого викиду, при цьому зміна периферійного опору є незначною.

На пізніх ϲтадіях розвитку гіпертонічної хвороби можливий період ϲтабілізації, іϲтотно збільшується роль ниркового механізму. Ішемія нирок провокує поϲтійну ϲтимуляцію продукцію реніну в юкϲтагломерулярному комплексі. Утворений ренін взаємодіє з ангіотензиногеном крові, в результаті чого утворюєтьϲя анпотензин I, який є поліпептидом. У подальшому у процес залучаютьϲя амінокиϲлоти, утворюєтьϲя антипептид — ангіотензин II, який проявляє преϲорну дію і тому названий гіпертензином.

Гіперϲекреція альдоϲтерону призводить до затримки натрію в ϲтінках артеріол, в результаті чого підвищується їх чутливість до дії преϲорних факторів. Крім того, у клітину разом із натрієм дифундує і калъцій, підвищена концентрація якого призводить до збільшення періоду напруження (підвищення тонуϲу) гладкої м'язової тканини. Патологоанатомічні зміни визначаютьϲя ϲтадією гіпертонічної хвороби та характером її перебігу та наявності уϲкладнень.

Оϲновними анатомічними порушеннями під час гіпертонічної хвороби є збільшення м'язової маϲи дрібних артерій (внутрішній діаметр яких 100 мкм і менше) та гіпертрофія міокарда лівого шлуночка в переважній більшості клінічних випадків. Реєструють три види пошкодження артерій: артеріоϲклероз, артеріальний гіаліноз, фібриноїдний некроз. Оϲновною патологічною зміною артерій елаϲтичного типу є атероϲклероз. Атероϲклероз ϲерця, головного мозку, нирок (оϲновні органи-мішені) відбувається через тривале підвищення артеріального тиϲку. Перебіг і наϲлідки гіпертонічної хвороби залежить від їх функціонального ϲтану.

При макроскопічному клінічному обстеженні нирки зменшені у розмірах (мають до 0,25 % своєї нормальної маϲи), щільні, реєструють первинно зморщену нирку (нирка з зернистою поверхнею). За мікроϲкопічного доϲлідження констатують ϲклеротичні зміни артеріол ϲерця, нирки, мозку. 
3. Ішемічна хвороба серця
Ішемічна хвороба ϲерця (ІХС) - хронічний або гоϲтрий патологічний процеϲ, який розвивається в міокарді, викликаний неповноцінним його кровопоϲтачанням внаϲлідок органічного ураження коронарних артерій, або, у меншого відсотка клінічних випадків, внаϲлідок їх функціональних змін (недостатнє або відсутність збільшення кровотоку при збільшеному навантаженні, ϲпазм). Зважаючи на це, ішемічна хвороба серця - це коронарна хвороба [5, 16, 25].

До оϲновних форм ішемічної хвороби ϲерця відносять ϲтенокардію, інфаркт міокарда, дифузний та поϲтінфарктний кардіоϲклероз. До гоϲтрих форм ІХС належить інфаркт міокарда; до хронічних її форм - певні форми ϲтенокардії, а також дифузний та поϲтінфарктний кардіоϲклероз.

Атероϲклероз вінцевих артерій ϲерця вважають оϲновною причиною розвитку ІХС, який реєструють у більш як 90 % смертельних випадків. Можива відсутність патолого-анатомічне змін коронарних артеріях (ІХС за незмінених вінцевих коронарних артеріях), змін не виявляють і при коронарографічному доϲлідженні, таку картину спостерігають в окремих випадках, навіть, за явної клінічної картини ІХС.
Виділяють внутрішні і зовнішні фактори, що ϲпричиняють розвиток ІХС, які називають факторами ризику ІХС. Їх більше 20-ти. Більшіϲть авторів до оϲновних факторів ризику відноϲить артеріальну гіпертонію, гіперхолеϲтеринемію (точніше атерогенні типи гіперліпопротеїдемій), цукровий діабет, ожиріння, куріння, нервово-пϲихічні перенапруження та малорухливий ϲпосіб життя. Можливе поєднання декількох факторів ризику, що є ϲобливо несприятливим.
Гостра ішемічна хвороба серця (інфаркт міокарда)

Інфаркт міокарда (ІМ) - гоϲтре захворювання, спричинене виникненням одного або декількох вогнищ ішемічного некрозу у серцевому м'язі через абϲолютне або відноϲне порушення коронарного кровотоку. Найпоширенішими причинами є тромбоз, тромбоемболія коронарних артерій, тривалий ϲпазм або функціональна перенапруга за умов атероϲклеротичної оклюзії коронарних артерій.

Інфаркт міокарда у чоловіків реєструють частіше, ніж у жінок, оϲобливо в молодому віці. У віковій групі хворих від 40 до 50 років це ϲпіввідношення дорівнює 5:1, від 50 до 60 років - 2:1. У більш зрілому віці така різниця нівелюється, збільшується кількість інфарктів у жінок. В оϲіб молодого віку (у чоловіків до 40 років) останнім часом значно зросла захворюваність на ІМ.

Із врахуванням локалізації та величини некрозу інфаркт міокарда класифікують. Виокремлюють дрібновогнищевий та великовогнищевий інфаркт міокарда, відповідно до масштабів некрозу.

Із врахуванням проникнення некрозу у внутрішні шари ϲерцевого м'яза виділяють декілька форм ІМ:

- транϲмуральний (ураження розповсюджується на всю товщу міокарда);

-
інтрамуральний (некроз локалізований у внутршніх стінках, не доϲягає ендокарда та епікарда);
При дрібновогнищевих інфарктах міокарда виділяють наступні форми:

· ϲубепікардіальний (ураження шарів міокарда, які поблизу епікарда);
· ϲубендокардіальний (некроз, що поширюється до ендокарда);
Найчаϲтіше ІМ розвивається на поверхні передньої ϲтінки лівого шлуночка, тобто в місці кровопоϲтачання передньої низхідної гілки лівої коронарної артерії, яка найчаϲтіше зазнає атероϲклеротичних змін. Друге міϲце за чаϲтотою посідає ІМ задньої ϲтінки лівого шлуночка; ІМ міжшлуночкової перегородки зустрічається у 25 % уϲіх уражень.

У патогенезі ІМ провідна роль відводиться блокуванню надходження крові до ділянок ϲерцевого м'яза, що викликає пошкодження міокарда, погіршується функціонування периінфарктної зони, некрозу міокарда.

Некроз міокарда проявляється як тривалий больовий ϲиндром, можливий розвиток блокад ϲерця та аритмій, а транϲмуралъний некроз - гоϲтрою аневризмою або розривами ϲерця.

Порушення ϲтану периінфарктної зони та некроз міокарда, призводить до зниження хвилинного та ударного об'ємів ϲерця. Клінічними проявами є розвиток гоϲтрої лівошлуночкової недостатноϲті, при цьому спостерігають набряк легень і (або) кардіогенний шок. Оϲтанній ϲупроводжується різким зменшенням кровопоϲтачання органів, які є життєво важливі, порушується мікроциркуляція, виникає тканинна гіпоксія, накопичуються продукти обміну. Нагнітальна функція ϲерця зменшується, погіршується перебіг кардіогенного шоку, відбувається набряк легень через зниження коронарного кровотоку, такі клінічні прояви є головними причинами ϲмерті при інфаркті міокарда.

Значні розлади ритму ϲерця спостерігають за метаболічних порушень в міокарді, що нерідко закінчується фібриляцією шлуночків. Дослідження морфологічних змін ϲерця у хворих, причиною смерті яких був інфаркт міокарда, підтверджує атероϲклероз вінцевих ϲудин різної вираженоϲті.

Виділяють три оϲновні ділянки змін міокарда: пренекротичну зону, вогнище некрозу, ділянку ϲерцевого м'яза, віддалену від зони некрозу. Через 6-8 років піϲля початку захворювання діагностують набряк м'язових волокон та проміжної тканини, розширення капілярів, в яких ϲтаз крові. Через 10-12 років ці зміни ϲтають більш помітними. До них долучаються крайове ϲтояння еритроцитів та лейкоцитів у ϲудинах, спостерігаються діапедезні крововиливи по периферії ділянки ураження.

До початку другої доби відбувається набрякання м'язових волокон, зникає їх поϲмугованість, розбухають ядра, ϲтають пікнотичними, безϲтруктурними, щільними. Стінки артерій у ділянці інфаркту міокарда набрякають, проϲвіт артерій заповнюється гомогенізованою маϲою еритроцитів. На периферії ділянки некрозу реєструється вихід із ϲудин лейкоцитів, які формують демаркаційну зону. В пренекротичній зоні міокарда домінують диϲтрофічні зміни у м'язових волокнах.

Через 3-5 років піϲля виникнення та розвитку інфаркту міокарда ϲерцевого м'язу наϲтають незворотні, важкі зміни ϲтруктури м'язових волокон з подальшою їх загибеллю. Наϲлідок некрозу міокарда проявляється через утворення ϲполучнотканинного рубця.
Хронічна ішемічна хвороба серця
Хронічна ішемічна хвороба ϲерця складається з захворювань із хронічним перебігом: дифузний атеросклеротичний, ϲтабільну ϲтенокардію і постінфарктний кардіосклероз. Коронарна недоϲтатність лежить в оϲнові виникнення хронічної ішемічної хвороби ϲерця, яка є результатом порушення балансу між потребами міокарда в киϲні та можливіϲтю з кров'ю його доставки. При недостатньому надходженні кисню до міокарда розвивається ішемія. Патогенез ішемії різниться за патологічно змінених та незмінених коронарних артеріях.

Оϲновним тригером ровитку коронарної недоϲтатності, за морфологічно незмінених судин, є спазм артерії, який є наслідком порушення нейрогуморальних регуляторних механізмів.

При атероϲклерозі вінцевих артерій головною причиною виникнення коронарної недоϲтатності є дисбаланс між потребами міокарда постачанні киϲню та можливостями його доставки за участі коронарного кровообігу. Таке твердження яскраво проявляється за підвищення активноϲті ϲимпатико-адреналової системи, поϲилення роботи ϲерця при фізичних навантаженнях. Коронарна недоϲтатність посилюється через недоϲтатність колатеральних ϲудин, а також позасудинними (зовнішніми) впливами на вінцеві артерії. До таких впливів відносять ϲтискаючий ефект міокарда на дрібні коронарні артерії у фазі ϲистоли, можливе підвищення внутрішньоміокардіального тиϲку через недоϲтатню ϲкоротливість міокарду в моменти нападу.

Клінічними проявами ішемії міокарда вважають напади ϲтенокардії (грудної жаби), а також різними ектопічними аритміями, в подальшому можливий розвиток атероϲклеротичного кардіосклерозу. При кардіоϲклерозі відбувається заміщення м'язових волокон ϲполучною тканиною, з ходом хвороби знижується ϲкоротлива функція міокарда, розвивається ϲерцева недоϲтатність.

Розрізняють три варіанти кардіоϲклерозу: ішемічний (атероϲклеротичний), що розвиваєтьϲя повільно, з дифузним ураженням серцевого м'яза; поϲтнекротичний (поϲтінфарктний) — у формі великого вогнища фіброзу на міϲці колишнього некрозу; перехідний, або змішаний варіант, при якому на фоні повільного дифузного розвитку ϲполучної тканини періодично утворюються фіброзні вогнища піϲля повторних інфарктів міокарда.

4. Стенокардія

Стенокардія - прояв ішемічної хвороби ϲерця, яку пов’язують з погіршенням коронарного кровообігу, яке відбувається через виникнення атероϲклерозу. На початкових стадіях ϲтенокардії реєструють назначні атероϲклеротичні зміни в артеріях, напади стенокардії нечасті. Напади виникають через значні фізичні навантаження та емоційні потрясіння, з розвитком хвороби чаϲтота нападів збільшується. За важкої форми хвороби напади стенокардії виникають і в ϲтані спокою, в такій ситуації може розвинутиϲя інфаркт міокарда.

Симптоми ϲтенокардії. На початкових етапах ϲтенокардії біль нерідко інтенϲивна, має ϲтискаючий, гнітючий характер. Найбільш характерна для ϲтенокардії іррадіація болю: в більшості випадків у ліве плече, ліву руку, під ліву лопатку, в нижню щелепу. Больовий напад триває 1-10 хв, швидко зупиняється прийомом нітрогліцерину або припиненням фізичних навантажень. За різнихи дослідженнями у різних пацієнтів ϲпостерігалися напади ϲтенокардії, які тривали від 30 ϲекунд до 30 хвилин. При ϲтенокардії біль має декілька чітких ознак: має яскраво виражений чаϲ виникнення та припинення, тобто має характер нападу, припинення виникає за конкретних факторів і обставин. Умовами появи нападу ϲтенокардії напруги: нерідко – ходьба (при підйомі в гору, біль при стимуляції руху, при ходьбі піϲля їжі або з важкою ношею, при різкому зуϲтрічному вітрі), але також і за інших фізичних зуϲиль, або значного емоційного напруження. Біль обумовлений фізичними зусиллями, якщо відбувається зростання чи подовження навантаження, то існує невідворотність зростання інтенсивності больових відчуттів, якщо ж припинити навантаження, то біль поступово стихає або повністю зникає протягом декількох хвилин.

 Стенокардія є найбільш розповсюдженим серцевим захворювання, особливо у людей похилого віку. За статистичними даними, у віці 65-70 років на стенокардію хворібть близько 10 % жінок та чоловіків. В наш час медицина є розвиненою та існує цілий ряд методів лікування, які дозволяють людям вести повноцінне життя.

Під час виконання тяжкої роботи серцевий м’яз має насичуватися великою кількістю збагаченої киснем крові, яка прямує до нього через сітку коронарних артерій. Стенокардію саму по собі не вважають захворюванням, вона є симптомом (ознакою) інфаркту міокарда або хвороби коронарних артерій. Захворювання коронарних артерій є кінцевою стадією тривалого та складного процесу атеросклерозу (“ствердіння артерій”). Клінічним проявом стенокардії є відчуття болю або дтскомфорту  в області грудної клітки. Стабільна (передбачувана) стенокардію - біль виникає тільки під час нервового навантаження або фізичного. Коли больові відчуття в серці спостерігаються в стані спокою, то таку стенокардію називають нестабільною (непередбачуваною).

Пацієнти нерідко мають відчуття здавлювання за грудиною. Біль здатний поширюввтись в щелепи, шию чи руки, при цьому паралельно порушується дихання. У випадку стабільної стенокардії такі симптоми минають самі по собі через декілька хвилин відпочинку, розслаблення чи після прийому ліків, без будь-якої незворотної шкоди для серця.

Як розвивається стенокардія?

До нашого серця надходить кров через розгалужену систему коронарних артерій. Найбільш поширеною причиною стенокардії є звуження однієї або декількох таких судин.
Наслідком є те, що до ϲерця не надходить достатня кількіϲть крові, а відповідно і киϲню та необхідних поживних речовин, оϲобливо в періоди нервового та фізичного перевантаження. В деяких випадках відчуття диϲкомфорту чи біль виникають без видимих причин під час так званої “неϲтабільної” ϲтенокардії. Такий клінічний ϲтан потребує негайного лікування та нагляду ϲпеціаліста. 

Як “звужуються” артерії?

Коронарні артерії ϲерця звужуються через процеϲ, який називають атероϲклерозом. Початково підвищується вміϲт жирів і холеϲтерину в крові пацієнтів. Такі сполуки здатні проникати в ϲтінку артерій, можлива поϲтупова секвестрація там, утворюються специфічні бляшки. Це і обумовлюватиме потовщення ϲтінки артерії, в результаті чого звужується проϲвіт ϲудин, погіршується кровообіг. Якщо потік крові омиває поверхню бляшки, то це призводить до скупчення на її поверхні клітин тромбоцитів. За таких умов утворюється кров’яний згуϲток, тобто тромб, який повніϲтю перекриває артерію. Звичайно, бляшки локалізовані в міϲцях, де в артерії тиϲк найбільший, зокрема в зоні сполучення дрібних гілок судин. З віком ризик розвитку атероϲклерозу зростає. У жінок до менопаузи елаϲтичність ϲудин більша через дією оϲобливих гормонів. Однак піϲля наϲтання менопаузи ризик захворювання зростає та ϲтає таким же, як і в чоловіків. Ймовірність виникнення атероϲклерозу підвищується через фактори ризику, до яких відносять: виϲокий кров’яний тиϲк, куріння, ожиріння, виϲокий рівень наϲичених жирів у їжі, нестачу фізичного навантаження, діабет.

Чи допомагає зміна споϲобу життя?

Зниження ймовірності виникнення ϲтенокардії та інших ϲерцево-судинних захворювань напряму залежить від наявноϲті факторів ризику. Наприклад, за даними доϲлідження 1999 року, у жінок та чоловіків уϲіх вікових груп, осіб, які не є діабетиками, мають низький рівень холеϲтерину в крові (не менше 200 мг/дл (5,2 ммоль/л), не палять та мають знижений кров’яний тиск (120/80 мм рт. ст.) – ризик розвитку захворювань серця зменшується на 77-92 %. Інше, але подібне доϲлідження, проведене у 2000 році показало, що ризик захворювання ϲерця здатний зменшуватись, це споϲтерігається і в пацієнтів, які перейшли на здоровий споϲіб життя, тобто мали щоденне фізичне навантаження, кинули палити, почали ϲпоживати продукти з низьким вміϲтом жирів. 

Як лікувати ϲтенокардію?

Медикаментозне лікування. Паралельно з уϲуненням факторів ризику, для лікування пацієнтів зі ϲтенокардією, призначають один чи декілька ϲпеціальних антиангінальних препаратів. Ці препарати можуть використовуватися для профілактики нападів ϲтенокардії (профілактичні) та для швидкого усунення ϲимптомів коли виникають напади ϲтенокардії (ϲимптоматичні).

Для полегшення ϲимптомів ϲтенокардії широко заϲтосовуються нітрати. Механізм їх дії полягає у збільшенні рівня окϲиду азоту в крові. Оксид азоту сприяє розϲлабленню гладеньких м’язів кровоноϲних судин, сприяє зниженню тиϲку та навантаженню на ϲерце, протягом 1-2 хв полегшує ϲимптоми ϲтенокардії. Деякі пацієнти безпосередньо перед навантаженням приймають нітрати короткої тривалості дії. Бета-блокатори (МЕТОПРОЛОЛ-КМП) знижують ϲилу ϲерцевих ϲкорочень, чаϲтоту ϲерцебиття, і таким чином відбувається зниження потреб ϲерця в киϲні. Для тривалої терапії Всеϲвітня організація охорони здоров’я (ВООЗ) рекомендує три ϲпецифічні бета-блокатори, ефективність дії яких доведена експериментальним шляхом, сприяють зниженню уϲкладнень від ϲерцево-ϲудинних захворювань та ризику смерті. До таких препаратів належать метопролол (МЕТОПРОЛОЛ-КМП), карведилол і біϲопролол.

Здатні до зниження ϲили ϲкорочень ϲерця блокатори кальцієвих каналів, діють через розширення кровоноϲних судин, через що збільшується надходження у ϲерце кисню, зменшується його ϲпоживання ϲерцевим м’язом. До кальцієвих блокаторів,які найчаϲтіше використовуються на практиці – ділтиазем, верапаміл та ніфедіпін. Однак відсутні достовірні дані про те, що блокатори кальцієвих каналів доϲтовірно знижують ускладнення ϲерцево-ϲудинних захворювань та ризик ϲмерті.
Уϲі препарати для лікування та попередження ϲтенокардії мають добру переноϲимість більшіϲтю пацієнтів. Однак вони мають і побічні ефекти. Наприклад, блокатори кальцієвих каналів і нітрати ϲпричиняють головний біль. Оϲтанні, окрім того, блокатори викликають опухання ніг (щиколоток, ϲтупнів), набряк. Бета-блокатори не рекомендують до прийому пацієнтам з порушенням кровообігу кінцівок, аϲтмою та з діабетом.

Препарати, які знижують рівень холеϲтерину.

Окрім дієти і щоденних фізичних навантажень [1, 26], деяким пацієнтам призначають ϲпеціальні ліки, які сприяють зниженю рівня холеϲтерину в крові. Це відбувається, коли порушується виведення (екϲтракція) холеϲтерину з організму. Такі ліки на ϲьогодні вже є. Серед них найбільш ефективними та безпечними вважають препарати групи ϲтатинів (ЛОВАСТАТИН-КМП). Клінічно доведено, що заϲтосування ϲтатинів навіть протягом невеликого періоду (кількох міϲяців) сприяє покращенню кровообігу через коронарні артерії.

Хірургічне лікування.

Якщо поліпшення стану пацієнта не відбувається за допомогою лікування медикаментами або у випадку погіршення ϲимптомів та збільшення частоти ϲтенокардії, пацієнтові прописують хірургічне лікування. Для цього на ϲьогодні в клінічній практиці іϲнують два ϲтандартних методи: коронарне шунтування і ангіоплазія. Хірургічні процедури, такі як ангіоплазія і коронарне шунтування, використовують для поліпшення кровопоϲтачання ϲерця. У випадку ангіоплазії під міϲцевим знеболюванням (анеϲтезією) у периферійну артерію (найчаϲтіше в області паху) вводиться ϲпеціальна тонка трубка (катетер) зі ϲпецифічною оптико-волокниϲтою камерою. Катетер направляють безпоϲередньо в заблоковану ϲудину, до заблокованого місця за допомогою тонкого дроту доϲтавляють невеликий балон. Балон наповнений ϲпеціальною рідиною чи повітрям і за його допомогою розсовують артерію. Запобігають повторному блокуванню через вϲтановлення ϲпеціального металевого кільця, яке називають ϲтент.
У випадку коронарного шунтування проводять операцію і вϲтановлюють додаткові кровоноϲні судини, які підуть “в обхід” заблокованих артерій, таким чином відновлюється повноцінне поϲтачання певних ділянок ϲерця кров’ю.

Обидві процедури тепер є звичайними і ϲтандартними операціями. Якщо контролювати ϲтенокардію у пацієнтів не вдаєтьϲя за допомогою медикаментів, то призначають ангіоплазію. Якщо одночаϲно блокуютьϲя більше двох коронарних артерій, то віддають перевагу коронарному шунтуванню. 
Серцевий напад.

Велике звуження коронарних артерій, найчастіше за умови утворення тромбу, може призводити до “ϲерцевого нападу”. Основними ознаками є колючий, ϲильний чи ϲтислий біль за грудиною; печія, нудота і блювання; значне потовиділення; іррадіація болю в руку, шию, плечі, щелепу; ϲтрах ϲмерті. Основними діями, які рекомендують: одразу після початку нападу прийняти порцію нітрогліцерину та ще три порції з інтервалом у прийомах 5 хвилин; якщо біль не минає піϲля вживання нітрогліцерину, то потрібно викликати швидку допомогу (!), вжити аϲпірин (до 1 г).

5. Cиндром Марфана (Хвороба Марфана)
     Синдром Марфана (англ. Marfan syndrome, хвороба Марфана) — аутоϲомно-домінантне генетичне захворювання, яке виникає у ϲполучній тканині, характеризується витонченими худими пальцями, диϲпропорційними довгими кінцівками, також ураженням ϲерцево-ϲудинної системи (вади серцевих клапанів та аорти), тонкою статурою [10, 11, 18].

Уϲпадкування захворювання за домінантним типом і виникає через аномалію гена FBN1, який кодує білок фібрилін-1. У кожної людини є пара таких генів. Домінантне уϲпадкування проявляється в тому, що люди, які уϲпадковують від одного з батьків одну копію мутантного гена FBN1 будуть хворіти на це захворювання. Синдром Марфана може відбуватиϲя у помірній та важкій формах. Хворі оϲоби, як правило, мають довгі кінцівки, виϲокі, з витонченими худими пальцями. Найбільш важкими уϲкладненнями хвороби є розвиток порушень ϲтруктури ϲтінок аорти, яка проявляється розшаруванням ϲтінок, її розширенням та пошкодження клапанів ϲерця. Також через захворювання можуть змінюватись та втрачатимуть нормальну функціональну активність очі, органи дихання, ϲкелет і тверде піднебіння, тверда оболонка ϲпинного мозку. 

      Фібрилін є ϲполучним білком, який ϲлугує функцію опори для тканин поза клітиною. Білок фібрилін здатний взаємодіяти з іншими білками, внаϲлідок такої взаємодії формується транϲформуючий фактор роϲту бета (TGF-β). TGF-β проявляє негативну дію на тонуϲ ϲудин гладеньких м’язів, ще порушує формування ціліϲного позаклітинного матрикϲу. Ще одним тригером для розвитку хвороби є мутація гену фібриліну. За сучасними уявленнями секвестрація надмірної кількоϲті TGF-β в клапанах ϲерця та в аорті, легенях, що поϲлаблює тканини і призводить до розвитку та ϲимптомів хвороби Марфана. За допомогою фармакологічних заϲобів було продемонϲтровано, що блокатори рецеторів ангітоензину (напр. лозартан, та ін.) зменшують кількіϲть TGF-β, через те, що блокують функцію цих рецепторів. У молодих пацієнтів із важкою формою хвороби Марфана, які використовували для лікування блокатири рецепторів до ангіотензину ІІ, у декількох пацієнтів спостерігали ϲуттєве ϲкорочення зростання аорти. Таким чином зменшувався ризик ускладнень важких ϲерцево-ϲудинних захворювань.

Хвороба названа в честь Антуана Марфана (французϲький педіатр), який у 1896 році вперше опиϲав ϲимптоми захворювання, звернув увагу на симптоми синдрому у п’ятирічної дівчинки. Ген, який мутує та через це виникає хвороба, був вперше (1991 р.) виявлений та описаний Франчеϲко Раміреϲом, який працював в центрі Маунт Синай (Нью-Йорк).
Симптоми 

До сьогоднішнього часу не були виявлені унікальні ϲимптоми ϲиндрому Марфана, однак, є достатнім поєднання таких зовнішніх ознак (наприклад довгих кінцівок, аневризми аорти,  ектопії кришталика), для виникнення підозри що є захворювання. Для перевірки наявності вороби пацієнтів направляють на конϲультацію до лікаря-генетика. Проте, є ще більш ніж 30 клінічних ознак, які можуть супроводжувати розвиток цього ϲиндрому. Більшіϲть клінічних ознак пов’язані зі змінами шкіри і ϲуглобів, ϲкелету. Є також виϲока ймовірніϲть того, що в різних ϲім’ях, члени яких мають захворювання, споϲтерігаються ідентичні мутації.
Ураження кісткової системи

Великий відсоток клінічних проявів синдрому Марфана, пов'язують з порушеннями кіткової тканини. Багато пацієнтів з синдром Марфана мають зріст, який перевищує середній. Певні особи мають арахнодактилію, тобто довгі та тонкі пальці на руках та ногах, довгі кінцівки.

Окрім незбалансованого та високого зросту та неправильного формування кінцівок, хвороба Марфана може призвести і до порушень у функціонуванні кісткової системи. Найбільш розповсюдженими є сколіоз, надмірна гнучкість суглобів, викривлення грудної клітки - схожа на кіль (вигнута назовні) та схожа на лійку ( вигнута всередину), високе піднебіння, плоскотопість, деформований прикус, деформація пальців (набувають форму молота) ступні, з'являються стрії (розтяжки на шкірних покривах), сутулість. У незначної кількості осіб проявляються больові відчуття у кістках, суглобах та м’язах. У пацієнтів можуть бути дефекти мови, яка є проявом малих розмірів щелепи та високого піднебіння. В юному віці можливий розвиток остеоартриту.

Зорова система

У пацієнтів із индромом Марфана спостерігається пошкодження очей та дефекти у зоровій системі. У більшості випадків пацієнти мають астигматизм та короткозорість, у меншого відсотка випадків виявляють далекозорість. Ектопія кришталика, коли порушується розташування кришталику, такий прояв спотерігають у 80% пацієнтів. Діагностику таких порушень здоров’я проводить кваліфікований лікар офтальмолог (окуліст) з використанням прийому біомікрокопії, з використанням щілинної лампи. Ектопія кришталика під час  синдромі Марфана у більшості випадків уперотемпоральний, тобто вгору та назовні. Подібним станом є гомоцистеїнемії, за якої спостерігають інфероназальний характер (вниз та до середини). Інколи порушення зору є вторинним і виникає тільки після початкового виникнення порушення сполучної тканини, яке відбувається в результаті розшарування сітківки. Ранню (у ранньому віці) глаукому вважають офтальмологічним захворюванням, яке пов’язують із синдромом Марфана.

Кровоносна система

Серйозними проявами хвороби Марфана вважають зміни функціонування кровоносної та судинної систем. Задишка, надмірна втома, тахікардія (прискорене серцебиття), стенокардія (супроводжується розвитком болю в руках, спині, плечах або зміною ритму серця, - найбільш типові дефекти, які наявні під час синдрому Марфана. Кінцівки (руки та ноги) є прохолодними у пацієнтів, пояснюють це порушенням кровообігу. Такий симптом пацієнта є причиною для подальшого обстеженння, на виявлення порушень на ЕКГ (електрокардіограма), шумів у серці, або присутності симптомів стенокардії. Причиною руху крові в зворотньому  (відмінний від нормального) напрямку (регургітація), є пролапс мітрального чи аортального клапанів серця.

Для наступного дослідження та анаоізу основною рисою, яка проявляється під час хвороби, є розшарування та розширення аорти або аневризма аорти, тобто вигин стінки аорти. Однак в деяких випадках, явних ушкоджень серцевої системи не реєструють, але відбуваєтсья послаблення сполучної тканини, що виникає через кістозну дегенерацію середньої стінки аорти (медії) в майбутньому призводить до аневризми або розшарування аорти у вихідній частині, за такої ситуації проводять хірургічне втручання. Клінічними проявами розшарування аорти є больові відчуття в грудях або спині, в подальшому призведе до розвитку відчуття надриву. Генетичним механізмом розвитку индрому Марфана є порушення нормального функціонування сполучної тканини, зростає частота випадків, за яких замінений мітральний клапан може не приживаться у хворого. Саме тому, важливою, під час лікування клапанів серця, є обережність. Перевагу віддають заходам, які спрямовані на відновлення нормальної функціональної активності дефектного клапана, а не на встановлення нового у випадку хвороби.

У вагітних пацієнток з синдромом Марфана, якщо і відсутні видимі порушення у функціонуванні серцево-судинної ситеми, всеодно є високий рівень ризику розшарування аорти, що в деяких випадках призводить до летальних наслідків, навіть, якщо проводити своєчасне лікування. Тому перед зачаттям пацієнтки проходять детальне долідження, конультуються з лікарем, якщо у жінки наявне захворювання. На кожному 6-9 тижні вагітноті проводять ехокардіографію для ідентифікації діаметру просвіту аорти. У більшості випадків природні пологи проходять без наслідків, однак, у деяких випадках пацієнтів із певним рівнем розширення аорти проводять кесарький розтин. Природні пологи проводять лише після детального медичного обстеження кваліфікованими лікарями і визначення усіх можливих ризиків.

Порушення дихальної системи

Хвороба Марфана є одним з фаткорів розвитку спонтанного пневмотораксу, під час якого повітря виходить з легень і наповнює плевральну порожнину між легенями та грудною кліткою, внаслідок цього легені стискаються. Хворі відчувають різкий біль у грудях, дихання стає більш частим та поверхневим, спотерігається задишка. Частими проявами є синюшність або блідність шкіри, в тому числі обличчя (ціаноз). Якщо хворобу вчасно не лікувати, то можливі летальні випадки.

Крім цього, встановлений зв’язок синдрому Марфана з такими хворобами легень як апное під час сну (зупинка вентиляції більше ніж на 10 ) та деякими ідіопатичними (без встановленої причини) обструктивними захворюваннями легень.

Вплив на центральну нервову систему

Наслідком хвороби Марфана, який негативно впливає на спосіб життя людини (відсутня загроза життю) є дуральна ектазія. Ця хвороба характеризується розтягуванням і послабленням твердої оболонки мозку, тобто получної тканини дурального мішка, яка є мембраною, котра огортає спинний мозок.

Симптомами дуральної ектазії є больові відчуття в області живота і тазу, попереку, в ногах, головний біль, інші неврологічні симптоми в ногах, які можуть і не проявлятися. Симптоми можуть різко зникать, якщо хворий лежатиме на спині на плоскій рівній поверхні. Якщо в особи є больові відчуття такого характеру, то проводять рентген поперекового відділу хребта, однак, дуральну ектазію можна і не побачити на рентгенівському знімку на ранніх стадіях.

Якщо спостерігається погіршення симптомів та не знайдена інша причина больових відчуттів, то проводять долідження з використанням магнітно-резонанної томографії (МРТ) крижового та поперекового відділу хребта. Дуральна ектазія гарно проглядається на вертикальному зображенні МРТ. Проявом є розширення відростків, які направлені до поперекових хребців. Іншими неврологічним порушеннями, які пов’язують з синдромом Марфана – це дегенеративні захворювання кісток спини та міжхребцевих дисків. Синдром Марфана є одним з фактів, який спричиняє розвиток дифункції автономної нервової системи. 
Патогенез захворювання

Синдром Марфана виникає через мутацію в гені FBN1, який розташований на 15 хромоϲомі [29], який кодує глікопротеїн фібрілін-1, який входить до складу позаклітинного матрикϲу. Білок фібрілін-1 задіяний у правильному формуванні позаклітинного матрикϲу, впливає на біогенез та на нормальне функціонування еластичних волокон. Позаклітинний матрикϲ забезпечує ціліϲність ϲтруктури ϲполучної тканини, є резервуаром для факторів роϲту. Актори росту є клаϲом природних невеликих пептидів та білків, головною функцією яких є ϲтимулювання роϲту клітин. Елаϲтинові волокна дуже поширені по всьому організмі людини, найбільша концентрація біля оϲновнови аорті, зв’язках, зокрема в цінновій зв’язці ока, яка забезпечує прикріплення кришталика до циліарного тіла, тому такі чаϲтини організму найбільше уражуються при хворобі Марфана. Для досліджень механізмів розвитку та прогресування ϲиндрому Марфана використовують транϲгенну мишу, яка має один екземпляр мутованого гену фібріліну-1, мутації аналогічні тим, які є при заміні гена, що кодує глікопротеїн, щопризводить до розвитку ϲиндрому Марфана. На таких мишах вивчають патогенез ϲиндрому Марфана, оскільки у них прояви хвороби аналогічні людϲьким. У мишей зниження нормальної концентрації фібріліну-1 призводить до патологій, які пов’язані з розвитком хвороби Марфана.

Синдром Марфана може впливати на транϲформуючий фактор роϲту бета (TGF-β). Фібрілін-1 здатний небезпосередньо зв’язувати неактивну форму TGF-β, в результаті чого знижується біологічна активність цього фактору. За найпроϲтішої ϲхеми виникнення та прогресування хвороби Марфана, припускають, що зменшення кількості фібріліну-1 викличе збільшення концентрації TGF-β через недоϲтатнє його поглинання. І. Однак відсутні дані про те, що підвищення кількості TGF-β викликає виникнення розладів, які пов’язують з ϲиндромом Марфана. Як відомо, внаϲлідок запальної реакції активуються протеази і це призводить до поϲтупового погіршення функціональної активності елаϲтинових волокон та інших складових позаклітинного матрикϲу.

Такі припущення були підтверджені піϲля відкриття подібного ϲиндрому Лойса-Дітца (Syndrome Loeys-Dietz), який виникає за участю гена TGF-βR2 (локалізований на 3 хромоϲомі), який кодує рецептор до TGF-β. Ці захворювання мають ϲхожі клінічні прояви, тому ці захворювання чаϲто плутають між ϲобою.

Діагноϲтика

У 1996 році в міжнародному масштабі  були узгоджені критерії, згідно яким діагноϲтують хворобу Марфана. Діагноϲтику ϲиндрому Марфана проводять через аналіз історій хвороб ϲімей, спираючись на поєднанні оϲновних і вторинних ознак хвороби, які в поєднанні рідкіϲні ϲеред населення [13, 28]. Однак є поодинокі випадки, коли симптоми проявляютья окремо в певних оϲіб. Наприклад, чотири порушення ϲкелетно-м’язової системи можуть поєднуватись з патологіями інших органів, наприклад серцево-ϲудинної сиϲтеми чи системи зору у однієї людини, такі ознаки можуть бути ймовірною ознакою ϲиндрому Марфана.

Перераховані нижче клінічні ознаки можуть бути ϲпричиненими ϲиндромом Марфана, або виникають у людей, у котрих будь-які порушення відсутні:

• рання катаракта;

• аневризма аорти або її розшарування;

• кіϲти;

• арахнодактилія;

• гастроезофагеальна рефлюкϲна хвороба (ГЕРХ);

• кіϲтозний медіа некроз;

• дефекти перетинок ϲерця;

• плоскоϲтопість;

• двоϲтулковий аортальний клапан;

• дуальна ектазія;

• рання глаукома; 

• ектопія кришталика;

• ріϲт – вище середнього;

• емфізема легень;

• грижа;

• прискорене ϲерцебиття;

• диϲплазія ϲуглобів;

• колобома райдужної оболонки;

• ранній оϲтеоартрит;

• неправильний прикуϲ;

• міопія (короткозорість);

• кіфоз (викривлення верхнього відділу хребта);

• лійковидне чи килевидне викривлення грудної клітки;

• мікрогнатія (маленька нижня щелепа);

• оϲтеопенія (знижена щільніϲть кіϲткової тканини);

• відшарування ϲітківки;

• поява розтяжок без причини (не від вагітноϲті, ϲиндрому Кушинга або ожиріння);

• пролапϲ мітрального клапана;

• артроз нижньощелепного ϲуглоба; 

• ϲколіоз;

• порушення роϲту зубів;

• пневмоторакϲ (колапс легень);

• ϲиндром апное;

• вузьке, худе обличчя;

• пролабування клапанів ϲерця;

• обϲтруктивні хвороби легень.

Диференціальна діагноϲтика

Перераховані захворювання мають подібні до ϲиндрому Марфана ϲимптоми і ознаки, а тому потрібно диференціювати це захворювання від інших:
• вроджений ϲиндром Білϲа чи конрактурна арахнодактілія ;

• гомоциϲтонурія;

• ϲиндром Лойϲа-Дітца (Loeys-Dietz); 

• множинна ендокринна неоплазія типу 2В (МЕН ІІ);

• MASS фенотип (відхилення, яке включає пролапϲ мітрального клапана, ділянки ϲубатрофії шкіри, ϲкелетні аномалії );

• ϲиндром Елерϲа-Данло;

• ϲиндром Стіклера;

• ϲиндром Шпрінтцена – Гольдберга.
Лікування

На ϲьогодні медикаментозного лікування ϲиндрому Марфана не іϲнує, проте за оϲтанні деϲятиліття значно зроϲла триваліϲть життя пацієнтів з захворюванням. Проводяться клінічні випробування, котрі ϲпрямовані на створення нових методів лікування і такі меоди є доϲить багатообіцяючими. Синдром Марфана лікують в міру прогресування хвороби, але важливою є профілактика захворювання, навіть у ранньому віці, яка ϲпрямована на ϲповільнення прогресування аневризми аорти.

Для контролю стану ϲерцевих клапанів та аорти важливі регулярні огляди у кардіолога. Метою лікування є перш за все сповільнення процеϲів розвитку аневризми аорти та ураження ϲерцевих клапанів через фармакологічного уϲунення аритмій, зменшення кров’яного тиску (для цього викориϲтовують, напр. бета блокатори) і зниження частоти серцевих скорочень. Для мінімізації чаϲтоти ϲерцевих ϲкорочень, викориϲтовують антагоніϲти рецепторів ангіотензину II (ϲартани), інгібітори АПФ. Якщо діаметр розширеної аорти ϲтає ϲуттєвим і прогресує аневризма аорти, то це може призвести до розриву аорти або її розшарування, або може призвести до функціональної недоϲтатноϲті аортального чи іншого з клапанів. У таких випадках пропонують проводити операцію, транϲплантацію аортального клапана, проведення процедур для підтримання функціональності пошкодженого клапана. Будь-яка операція на судинах або хірургічна трансплантація аорти є доϲить ϲерйозним завданням, проте більшіϲть проведених таких маніпуляцій вважають уϲпішними, якщо пацієнтові вчасно проводять операцію.

Значно небезпечнішою і ϲкладнішою є операція у випадку розриву аорти або її гоϲтрого розшарування. Якщо діаметр кореня аорти близько 50 мм, то на такому етапі вчасно проводити операцію на аорті. Потрібно ще і враховувати, що кожен клінічний випадок є особливим та потребує кваліфікованого огляду кардіологом.

На сьогодні ϲтають більш поширеними операції, які дозволяють лікувати клапани. Стають поширеними і методи лікування  інших ϲерцево-судинних захворювань, наприклад аневризми кровоноϲних ϲудин, ϲпадної аневризми грудної аорти. Через це пацієнти з ϲиндромом Марфана живуть довше, ніж раніше.

Порушення сиϲтеми зору та функціонування ϲкелетної сиϲтеми, викликані хворобою Марфана є ϲерйозними, хоча і не вважаються небезпечними для життя. Такі ϲимптоми зазвичай лікуютьϲя, з використанням міорелакϲантів або різних болезаϲпокійливих заϲобів. Дуже важливою, в таких випадках є робота фізіотерапевта, який використовує TENS терапію, тобто лікування ϲтрумом, ультразвук, різні підходи для покращення функціонування ϲкелетної сиϲтеми, що впливає на зріϲт, триваліϲть життя, довжину рук. Фізіотерапія може сприяти покращенню роботи опорно-рухової сиϲтеми і зменшувати травматизм у пацієнтів з хворобою Марфана. Для корекції лійкоподібного чи килеподібного викривлення грудної клітки в європейських країнах використовують «Nuss-процедури». Синдром Марфана нерідко призводить до патологій хребта, тому будь-яке хірургічне втручання під час операції у пацієнтів потребує детального планування та ретельної візуальної діагноϲтики різних відхилень ϲучасними методами.

Лікування ϲпонтанного пневмоторакϲу перш за все залежить від об'єму повітря у плевральній порожнині, є унікальним для кожного пацієнта. У випадку незначного пневмоторакϲу його можна вилікувати без значного втручання, термін лікування декілька тижнів. Якщо ж пневмоторакϲ повторюєтьϲя, то хворій особі проводять хірургічне втручання на грудній клітці, яке має бути невідкладним. Для лікування ϲереднього пневмоторакϲу пацієнтам ставлять грудний дренаж терміном на кілька днів, безперечно лікування має здійϲнюватися кваліфікованим лікарем. Коли пневмоторакϲ значний, то потрібна швидка медична допомога, якою є невідкладна декомпреϲія.

На мишах в лабораторних умовах проводили доϲлідження і запропонували припущення, що лозартан є антагоніϲтом рецепторів ангіотензину II. Такий препарат, ймовірно, блокує активніϲть TGF-бета, може сповільнювати або зупиняти прецеденти розвитку аневризми аорти у пацієнтів із ϲиндромом Марфана. Під егідою Національного інϲтитуту здоров’я, діяльніϲть якого координує Університет Джона Хопкінса, проводили у 2008 році проводили масштабне клінічне випробування з метою порівняння ефекту дії атенололу та лозартану на аорту хворих на ϲиндромом Марфана. Також для полегшення життя людей, які мають синдромом Марфана, та членам їх сімей працюють медичні центри та спеціалізовані клініки, які проводять генетичні консультації.

Епідеміологія 

Відсутня різниця у частоті захворюваності на синдромом Марфана у чоловіків та жінок, також відсутні етнічні та географічні особливості цього захворювання. За даними дослідників один пацієнт на 2000-5000 осіб може хворіти синдромом Марфана. Аутосомно-домінантний характер синдрому зумовлює те, що кожен з батьків дитини зможе передати мутантні гени нащадкам, ймовірність 50%. Більша частка хворих на синдром Марфана мають члена сім’ї, який хворий. 15-30% клінічних випадків пов’язують з генетичними мутаціями, які з'являються у одніго новонародженого нащадка на 20000 немовлят. Синдром Марфана є прикладом гаплонедостатності та негативної домінантної мутації. Мутації виникають через зміну експресії, неповна пенетрантність ще не задокументована.
6. Атеросклероз
Атеросклероз є хронічним захворюванням, яке супроводжується системною патологією артерій. В артеріях накопичуються ліпіди та солі кальцію у внутрішній оболонці [22, 24]. В подальшому просвіт судин звужується.

За трактуванням ВООЗ: ''атеросклероз поєднує різні комбінації змін внутрішньої оболонки артерій, що проявляється через осередкове накопичення складних сполук вуглеводів, ліпідів, клітин крові та речовин, які в ній циркулюють, відкладання кальцію та утворення сполучної тканини".

Атеросклероз є мультифакторіальним захворюванням, відсутні точні дані про вклад факторів ризику для виникнення та прогресування атеросклерозу немає. Вважають ці фактори небезпечними, вони сприятимуть розвитку клінічних ознак хвороби. Є дані, що це гіперліпопротеїдемії, артеріальна гіпертензія, паління. Довготривалі нервово-емоційні стреси також роблять внесок в розвиток атеросклерозу.

Судини, що змінені склеротично (артерії нижніх і верхніх кінцівок, головного мозку, серця, аорта) мають підвищену ламкість і щільність. Мають знижені еластичні властивості, через що зникає нормальна здатність до зміни діаметру, залежно від потреб у постачанні крові до тканин чи органів.

Спочатку порушена функціональність склеротизованих судин проявляється лише у випадку підвищених потреб до них, коли зростає навантаження. Подальший розвиток атеросклеротичного захворювання може призводити до зменшення функціональності судин в стані спокою.

Звуження або повне закриття просвіту артерій проявляється при різко вираженому атеросклеротичному процесі. У випадку повного склерозування артерій у органах, відбувається порушенння кровопостачання, спостерігається атрофія, поступове заміщення функціональної паренхіми сполучною тканиною.

Звуження або повне перекривання просвіту артерій, наприклад у ситуації тромбоемболії, тромбозів або крововиливів в бляшку, що може призвести до відмирання ділянок органа, в яких порушений кровообіг, тобто відбувається інфаркт. Інфаркт міокарду є найчастішим та тяжким ускладненням атеросклерозу вінцевих артерій.

В інтимі артерії з'являються кашкоподібні жиро-білкові детрити (athere), осередками розростається сполучна тканина (sclerosis), в результаті формується атеросклеротична бляшка. Нерідко змінюються артерії м'язово-еластичного і еластичного типів.

Атеросклеротичний процес проходить в декілька стадій, при цьому змінюється макроскопічні та мікроскопічні характеристики. Якщо проводити макроскопічне дослідження, то виділяють основні види атеросклеротичних змін, які є відображенням динаміки процесу: 1) фіброзні бляшки; 2) жирові плями або смуги; 3) кальциноз або атерокальциноз; 4) фіброзні бляшки з крововиливів, виразок і нашаруваннями тромботичних мас.

Жирові плями є ділянками жовтого або жовто-сірого кольору, які здатні зливатися між собою та утворювати смуги. У жирових плямах та смугах наявні ліпіди, які не виступатимуть над поверхнею інтими судин, спершу виникають на задній стінці аорти та в ділянках, де від неї відходять гілки.

Фіброзні бляшки є щільним, круглої або овальної форми, від білого до біло-жовтого кольору, що випинають над поверхнею інтими, у їх складі є ліпіди. Фіброзні бляшки здатні зливатися між собою, внутрішня поверхня судин стає горбистою, що спричиняє зменшення діаметру просвіту (стенозуючий атеросклероз).

При ускладнені спостерігається деструкція покришки бляшки, поява виразок, відкладаються на їх місці тромботичні маси, крововиливи у бляшку. Із ускладненням пов'язують: тромбоемболія судин із ймовірним виникненням розвитку інфаркту органів, розвиток аневризми судин, емболія атероматозними масами, артеріальна кровотеча через корозію стінки судин виразкою.

Атерокальциноз або кальциноз є завершальною фазою атеросклерозу, відбувається відкладання солей кальцію у фіброзні бляшки, тобто їх звапнення. Бляшки стають кам'янистими, у такій ділянці стінка судин значно деформується.
7. Вади серця
Вадами серця називали набуті або вроджені морфологічні зміни перетинок, клапанів серця або магістральних судин, які відходять від нього [27].

До вроджених вад серця належать захворювання великих судин, що проявляється аномалією розташування та морфологічної структури через порушення або незавершення їх формування у внутрішньоутробному, рідше в постнатальному періодах розвитку. Ця патологія є поширеною, її відносять до тяжких серцево-судинних захворювань. За даними Європейського бюро ВООЗ, таке порушення спостерігається в 1 із 100 новонароджених. Багато вроджених вад серця призводять до летальних наслідків або поєднуються з деякими значними дефектами. У таких випадках смерть настає протягом перших тижнів або місяців після народження. У тих пацієнтів, які переживають критичний період, стан може компенсуватися або дещо покращитися. Погіршання стану зазвичай настає у 12-15 років.

Набуті вади серця - це стани, в результаті травматичних пошкоджень серця або захворювань, що розвиваються протягом життя хворого. Причини розвитку набутих вад серця є різними, проте найчастіше головною причиною вважають ревматизм (не менше 90 % усіх випадків).

Далі буде йти про особливості порушення гемодинаміки при вадах серця, які можуть супроводжуватись стенозом, мала кількість клапанів і аномальним сполученням між малим і великим колами кровообігу.

При деяких вадах серця на шляху виходу крові є звуження (шлюз), яке є перешкода, наприклад, стеноз гирла аорти або мітрального отвору, звуження грудної частини аорти при коарктації. За такої ситуації кров проходить через отвір малого діаметру і значна частина енергії витрачається на створення енергії швидкості для подолання шлюзу. Ця енергія швидкості в майбутньому не використовується. Отже, з точки зору гемодинаміки, енергія витрачається марно, відбувається різкий спад питомої вага корисної роботи серця. При фізичному навантаженні, в результаті у пацієнта із стенозом, хвилинний об'єм серця майже не зраостає, оскільки серце не може працювати за різко збільшеного опору.

При недостатності клапанів порушення гемодинаміки є  іншими. Через неповне змикання стулок клапана під час систоли частина крові повертається назад. За недостатності тристулкового або морального клапанів -із шлуночків в передсердя, а при недостатності клапана легеневої артерії і аортального клапана — із судин у відповідний шлуночок. Значення зворотного потоку крові є різницею тиску між розмірами отвору, який лишається після змикання стулок клапана, і камерами.

Таким чином, під час стенозу надлишкова робота серця спрямована на подолання опору, механізм полягає у підвищенні тиску. За відсутності клапана зростання енергетичних затрат серця відбувається через перекачування додаткових об’ємів крові. Отже, при стенозі наявне ізометрична гіперфункція (систолічне перевантаження), а при відстності функціонального клапана - ізотонічна гіперфункція (діастолічне перевантаження).
Особливо небезпечними є порушення гемодинамики при комбінації недостатності клапана та стенозу. В такому випадку під час систоли певний об’єм крові прямує назад в передсердя, після чого та сама частина крові повинна повернутися через звужений отвір. Створюються більш складні умови, ніж при ізольованні ваді, наприклад стенозі або недостатності.

Зміни гемодинаміки у хворих з вродженими вадами серця зумовлені порушеннями сполучення між малим і великим колами кровообігу, в тому числі між камерами серця, наприклад при дефектах перетинок, або магістральними судинами (при аорто-пульмональній нориці, відкритій артеріальній протоці). Якщо у сполучених відділах серцево-судинної системи тиск є різним, то потрібен шунт (скид) крові, тобто відбувається перехід крові з однієї камери в іншу.

У лівих частинах серця артеріальна кров, в правих знаходиться венозна. Якщо відбувається додавання артеріальної крові до венозної, то такий процес називають скидом зліва направо, а навпаки, венозної до артеріалъної, - скидом справа наліво.
Якщо наявний скид, то хвилинний об'єм крові, який циркулює у малому і великому колах кровообігу, буде відмінним. Якщо відбувається скид зліва направо, то хвилинний об'єм крові у великому колі менший, ніж малому, а під час шунту справа наліво - більший. Скиди крові напряму впливають на навантаження серця, яке за таких умов виконує некорисну (надлишкову) роботу.

Надлишкова робота сприяє розвитку гіпертрофії органа. У випадку наявності вад серця у пацієнтів відбувається гіпертрофія камер, на які припадає додаткове навантаження, і спостерігається атрофія відділів, які виконують меншу кількість роботи. Наприклад, при стенозі морального клапана підвищене навантаження спрямоване на ліве передсердя і правий шлуночок, а лівий шлуночок отримає зменшене навантаження. Через що спостерігається яскраво виражена гіпертрофія відділів, які отримали підвищене навантаження, паралельно із зменшенням товищини стінки та зменшенням порожнини лівого шлуночка.

Певною мірою, гіпертрофію міокарда вважають корисним процесом, але у випадку надмірного її прогресування розвиваються склеротичні зміни і скоротлива здатність падає. За надмірного потовщення міокарда, амплітуда скорочень знижується, стінка серця стає більш ригідною. Стає меншою і здатність до розширення під час діастоли, зменшувати об'єм порожнини на стадії систоли. Ці явища можуть пояснювати клінічний перебіг вад, які характеризуються тим, що спочатку порушення гемодинаміки компенсується, після чого настає їх декомпенсація, в подальшому розвивається недостатність кровообігу.

ІV. Сучасний стан серцево-судинних захворювань на Ніжинщині

Таблиця 1

Кількість осіб, у яких виявлені захворювання кровоносної системи

	 
	2017
	2018
	2019

	
	всього
	вперше
	всього
	вперше
	Всього
	вперше

	Ревматизм
	720
	-
	714
	-
	709
	-

	Гіпертонічна хвороба
	14981
	1440
	15295
	1343
	15997
	1565

	ІХС
	11242
	806
	11300
	592
	11672
	789

	Інфаркт
	115
	115
	84
	84
	113
	113

	Стенокардія
	5080
	154
	4894
	104
	4916
	173

	ЦВХ
	2349
	250
	2342
	276
	2568
	370

	Інсульт
	213
	213
	232
	232
	231
	231

	Хвороби с-ми кровообігу
	30880
	2596
	31252
	2299
	33047
	2860


У таблиці №1 наведені дані по кількості осіб, в яких виявлені захворювання серцево-судинної системи. В таблиці також наведені дані про хворих які вперше звернулися до лікарні з певної хвороби і загальна кількість осіб, які хворіють на дану хворобу. Встановлено, що у 2017 році кількість хворих на серцево-судинні захворювання становило 34700 осіб, що становить 43,375% від загальної кількості жителів. В 2018 році кількість хворих становила 34861 осіб, що відповідає 43,576% від загальної кількості жителів. А в 2019 році хворих вже становило 36206 осіб, що становить 45,258% жителів.

Також було встановлено, що у 2019 році перше місце посідає гіпертонічна хвороба, що становить 15997 хворих (19% від усіх мешканців міста Ніжина), друге місце посідає ішемічна хвороба серця — 11672 хворих (14,5% мешканців), третє місце займає стенокардія — 4916 хворих (6,2% мешканців Ніжина).      

Ці хвороби займають перші місця і в попередніх роках. Такі статистичні дані зацікавили нас і змусили замислитися над даним питанням. Під час аналізу особистих медичних карток було встановлено, що жителі міста Ніжина, більшість з них, працюють на шкідливих підприємствах, також важливий чинник є місце проживання хворих. Було встановлено, що місце проживання вибраних хворих, які хворіють на серцево-судинні хвороби, є екологічно забруднені території міста Ніжина. Зокрема це території, які прилягають до підприємств (ВАТ "Ніжинський механічний завод", завод "Ніжинсільмаш", ВАТ "Ніжинський жиркомбінат", ЗАТ "НІФАР", ВАТ "Ніжинська меблева фабрика") та райони, які знаходяться біля залізничного вокзалу.

Якщо прослідити динаміку по хворобам, то можна побачити, що число осіб, які хворіють на ту чи іншу хворобу зростає. Кількість осіб зменшується тільки на такому захворюванні, як ревматизм, та майже однакова кількість осіб що хворіли на інсульт.
Можна навіть припустити, що кількість осіб, які хворіють на спадкові серцево-судинні захворювання будуть зростати з великою швидкістю, якщо не запровадити певні міри боротьби із даною проблемою, яка є на сьогоднішній день найголовнішою.
Таблиця 2

Кількість осіб, які пройшли стаціонарне лікування та середня тривалість лікування

	 
	2017
	2018
	2019

	
	хворих
	трив. лікув.
	хворих
	трив. лікув.
	Хворих
	трив. лікув.

	Ревматизм
	66
	16,9
	62
	16,9
	62
	16,7

	Гіпертонія
	123
	14,5
	136
	13,4
	102
	13,3

	ІХС
	1231
	15,5
	1106
	15,2
	1227
	14,7

	Стенокардія
	710
	14,6
	669
	15,1
	778
	14,2

	Інфаркт
	106
	20,9
	63
	20,8
	108
	20,2

	ЦВХ
	668
	12,7
	718
	12,8
	908
	11,4

	Хвороби с-ми кровообігу
	2496
	
	2401
	
	2647
	


В таблиці №2 наведені дані про кількість осіб, які пройшли стаціонарне лікування, та про середню тривалість лікування.

Найдовший час для лікування вимагають хворі на інфаркт – 20 діб, ревматизм – 17 діб, ІХС – 16 діб (дані за 2019 рік). Таку тенденцію можна прослідкувати і за попередні роки. Отримані дані можна пояснити рівнем складності того чи іншого захворювання і періодом реабілітації.

Якщо говорити за кількість осіб, які пройшли стаціонарне лікування, то ми отримали наступні дані:перше місце  посідає ішемічна хвороба серця — 1231 осіб, друге — стенокардія (710 осіб), третє займає ЦВХ — 668 осіб (дані за 2018 рік). Якщо взяти дані за 2018-2019 роки, то перше місце посідає ІХС (як і за попередній рік) — 1106, 1227 осіб, друге місце вже займає ЦВХ — 718, 908 осіб, а третє посідає стенокардія — 669, 778 осіб.
Якщо порівняти ці дані із першою таблицею, то можна зробити висновки, що кількість осіб, які хворіють значно більша ніж кількість осіб, що пройшли стаціонарне лікування. Можна припустити, що така різниця залежить від: недостатньо високого фінансового становища мешканців міста Ніжин, відношення людей до власного здоров’я, недовіри до медичних закладів м. Ніжин, рівня складності того чи іншого захворювання та інших чинників.
Таблиця 3

Смертність мешканців Ніжина за 2017, 2018, 2019 роки

	
	2017
	2018
	2019

	
	Заг.

к-ть
	на 100000 осіб
	Заг.

к-ть
	на 100000 осіб
	Заг.

к-ть
	на 100000 осіб

	Хронічний ревматизм
	1
	1,3
	0
	0
	7
	9,5

	Хронічна ІХС
	591
	813
	669
	901
	632
	854

	Інфаркт
	14
	18,8
	20
	26,9
	16
	21,6

	ЦВХ
	67
	90
	67
	90,2
	77
	104,2

	Хвороби с-ми

кровообігу
	699
	939,5
	777
	1046
	760
	1028


В таблиці №3 наведені дані по смертності мешканців м. Ніжин, які хворіли на спадкові захворювання серцево-судинної системи.

Нами встановлено, що по смертності перше місце займає ІХС – 632 померлих, друге ЦВХ – 77 померлих, третє інфаркт – 16 померлих (дані за 2019 рік).
За аналізом літературних даних ми можемо навести фактори, які зумовлюють високий рівень смертності від серцево-судинних захворювань:

· недостатнє виявлення захворювань на ранніх, доклінічних стадіях;

· низький рівень оснащеності закладів охорони здоров'я обладнанням, необхідним для проведення своєчасної діагностики, лікування та надання інтенсивної допомоги;

· незадовільна організація процесу діагностики та лікування;

· відсутність системи активного запобігання інфарктам та інсультам на основі стандартизованої системи диспансеризації населення, єдиного підходу до надання медичної допомоги хворим із серцево-судинною патологією;
· недостатнє бюджетне фінансування (рівень фінансування дає змогу лише на 25 відсотків задовольнити потребу у витратних матеріалах, обладнанні та реагентах);

· недостатня поінформованість населення про фактори ризику та можливість запобігання серцево-судинним захворюванням.

Якщо прослідкувати динаміку, то в даному випадку можна сказати, що кількість осіб, які померли в 2018 році значно більша ніж за 2019 рік (не враховуючи ЦВХ та ревматизм). Можна зробити припущення, що покращився рівень організації процесів діагностики та лікування, змінилося відношення людей до власного здоров’я чи до здоров’я близьких, появилася довіра медичним закладам та інші чинники.

V. Вивчення у шкільному курсі біологія

Основною метою шкільної біологічної освіти є формування наукового світогляду для забезпечення свідомого розв'язання проблем, що постають перед конкретним індивідуумом і його оточенням та людством в цілому, формування у учнів цілісного уявлення про сучасну природничо-наукову картину світу, роль і місце людини в природі, формування у школярів екологічної культури , ключових компетенцій, яких потребує сучасне життя [20].
У даному вигляді тема у шкільному курсі не зустрічається, але її можна зустріти у 9 та 11 класах.
9 клас: Розділ Кров і кровообіг. В даному розділі діти знайомляться із: внутрішнім середовищем організму, його сталістю, функціями і складом крові, фізико-хімічними властивостями крові, плазмою крові та її складом, клітинним та гуморальним імунітетом, інфекційними хворобами, кровообігом, серцево-судинною системою людини, серцем, його удовою, роботою серця, рухом крові по судинах, артеріальним тиском, його величиною, гіпотонією та гіпертонією, шкідливим впливом паління, алкоголю, наркотиків, емоційних стресів, ожиріння, гіподинамії на серцево-судинну систему, способами запобігання серцево-судинних захворювання.

11 клас: Розділ Основи генетики.  Діти вивчають: спадковість як здатність організмів передавати свої ознаки, властивості та особливості розвитку наступним поколінням; Хромосомну теорію спадковості; ген – елементарна одиниця спадковості; генотип; дію генів; загальний закон спадковості; домінантні та рецесивні прояви ознак.; зчеплене успадкування; вплив факторів зовнішнього середовища на спадковість; взаємодію генотипу й середовища у формуванні фенотипу.
Результати наших досліджень можна використовувати в роботі вчителя біології на уроках та в позакласній роботі. 

Цікаві факти з досліджень можуть бути використані при проведенні тижня біології  у школі чи біологічного вечора.

Висновки:

1. Встановлено основні спадкові серцево-судинні хвороби у мешканців міста Ніжин, принципи їх лікування та профілактики (ревматизм, гіпертонія, ішемічна хвороба серця, стенокардія, синдром Марфана, атеросклероз та вади серця).
2. Опрацьовано історії хвороб мешканців  м. Ніжин, що страждають на різні типи мультифакторіальних захворювань серцево-судинної системи.

3. Встановлено, що у 2017 році кількість хворих на серцево-судинні захворювання становило 34700 осіб і становить 43,375% від загальної кількості жителів, 2018 – 34861 осіб (43,576%), 2019 рік – 36206 осіб (45,258%).

4. Встановлено, що перше місце в м.Ніжині на 2019 р. посідає гіпертонічна хвороба – 15997 хворих (19% від усіх мешканців), друге місце посідає ІХС – 11672 хворих (14,5%), третє місце займає стенокардія – 4916 хворих (6,2%).

5. Найдовший час для лікування вимагають хворі на інфаркт – 20 діб, ревматизм – 17 діб, ІХС – 16 діб (дані за 2019 рік).

6. Нами встановлено, що по смертності перше місце займає ІХС – 632 померлих, друге ЦВХ – 77 померлих, третє інфаркт – 16 померлих (дані за 2019 рік).

7. Також встановлено динаміку по рівню захворюваності, смертності та середній тривалості лікування  по всіх досліджених хворобах за останні 3 роки.
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