Диференціальний діагноз при кардіомегалії
1. Гіпертензії артеріальні

·  Гіпертонічна хвороба
· Вторинні гіпертензії
2. Ішемічна хвороба серця

·  Ішемічна кардіоміопатія

·  Аневризма серця
3. Вади серця

·  Вроджені вади серця

·  Набуті вади серця
4. Міокардити 
· Гострий міокардит
· Хронічний міокардит
· Міокардіофіброз 
5. Карідоміопатії 
· Дилатаційна кардіоміопатія
· Гіпертрофічна кардіоміопатія
· Алкогольна кардіоміопатія
· Метаболічна кардіоміопатія (при тиреотоксикозі, гіпотиреозі, внаслідок перенапруження, при гемохроматозі, при амілоїдозі).
6. Легеневе серце
7. Гострий  ексудативний перикардит

8. Пухлини серця

Кардіомегалія – значне збільшення розмірів серця за рахунок його гіпертрофії та дилатації, накопичення у ньому продуктів порушеного обміну речовин або розвитку неопластичних процесів.
Виявляють кардіомегалію при фізикальному обстеженні або частіше при рентгенографії органів грудної клітки.

Гіпертрофія міокарда є компенсаторною реакцією, що дозволяє серцю підтримувати нормальний кровообіг при наявності того чи іншого патологічного стану. Гіпертрофія міокарда ніколи не призводить до значного збільшення розмірів серця та супроводжується лише помірним розширенням його меж.

Кардіомегалія виникає, як правило, при розвитку міогенної дилатації серця та супроводжується різними симптомами серцевої недостатності та порушеннями ритму. Залежно від причин, що зумовлюють збільшення розмірів серця, спочатку можливий розвиток парціальної кардіомегалії -  значного збільшення окремої серцевої камери. Взагалі збільшеними можуть бути одна, кілька або всі камери серця. 

При первинному збільшенні однієї камери вподальшому розвивається тотальна кардіомегалія. Дифузні ураження міокарда одразу призводять до тотальної кардіомегалії. Частіше за все ступінь кардіомегалії залежить від тривалості патологічного процесу, що викликав збільшення розмірів серця та його виразності.

Для уточнення розмірів порожнин серця застосовують рентгенографію, ЕхоКГ, рентгеноконтрастну вентрикулографію. Кардіомегалія зазвичай супроводжується зміною конфігурації серця (оцінюють за допомогою рентгенографії).

Гіпертонічна хвороба
Артеріальна гіпертензія, за визначенням Комітету експертів ВООЗ – це постійно підвищений систолічний та/чи діастолічний артеріальний тиск.
Артеріальна гіпертензія – одна з найчастіших причин збільшення розмірів серця. Як правило, важкість перебігу АГ та тривалість її існування відповідають виразності кардіомегалії.

Есенціальна гіпертензія (первинна гіпертензія, або гіпертонічна хвороба) – це підвищений АТ за відсутності очевидної причини його підвищення.

АГ є підвищення САТ до 140мм.рт.ст. і вище або/та ДАТ до 90мм.рт.ст. і вище, якщо таке підвищення є стабільним, тобто підтверджується при повторних вимірюваннях АТ (не менш ніж 2-3 рази у різні дні протягом 4 тижнів).

Виникнення і перебіг АГ тісно пов’язані з наявністю факторів ризику.

· Спадкова схильність має важливу роль у походженні АГ. Виявлено тісну кореляцію між АТ найближчих родичів (батьки, брати, сестри). Все ж  слід мати на увазі, що генетична схильність до виникнення АГ, як правило, реалізується тільки під дією деяких несприятливих факторів оточуючого середовища.
· Вік. Існує позитивна залежність між АТ і віком. З віком понижується функціональна активність більшості регуляторних систем, що забезпечують оптимальний рівень АТ.
· Ожиріння сприяє суттєвому (в 2-6 разів) збільшенню ризику розвитку АГ.

· Гіподинамія підвищує ризик виникнення АГ на 20-50%. Фізичні навантаження під час виконання професійних обов’язків сприяють підвищенню АТ, а фізична активність в години дозвілля – навпаки. 

· Куріння. Нікотин різко підвищує АТ навіть у затятих курців.

· Гіперліпідемія сприяє стабілізації підвищених цифр АТ.

· Надлишкове вживання кухонної солі в деяких випадках має вирішальне значення в ґенезі АГ.

· Дефіцит калію, кальцію та магнію сприяє розвитку АГ.

· Алкоголь. Вживання алкоголю прямо корелює з рівнем АТ, причому як епізодичне, так і хронічне.

· Кава та кофеїн. АГ виникає втричі частіше серед тих, хто вживає від 1 до 5 чашок кави на день порівняно з тими, хто не вживає кави взагалі. 
· Психосоціальні фактори. Стрес сприяє підвищенню АТ.

Для гіпертонічної хвороби характерно: наявність факторів ризику, поява перших клінічних ознак підвищення АТ у віці 40-50 років, транзиторний характер АГ на початку захворювання з наступною стабілізацією на більш високих рівнях АТ, кризовий перебіг, поступове залучення в процес органів-мішеней.
Вторинні гіпертензії

Вторинна гіпертензія (симптоматична) – це гіпертензія, причина якої може бути виявлена. 
Початок захворювання в молодому віці (20-30 років) майже напевне свідчить про вторинний ґенез АГ. Наявність в анамнезі хворого на АГ перенесеної скарлатини, або частих загострень хронічного тонзиліту, зміни в аналізах сечі, що виявились у минулому, ознаки ниркової кольки, дизурія, клінічні ознаки загострень хронічного пієлонефриту, родинний анамнез ниркових захворювань (полікістоз нирок), зловживання аналгетиками з певною імовірністю вказують на наявність у хворого патології нирок та вторинної (ниркової) АГ. Указання на захворювання щитоподібної залози, наднирників, черепно-мозкові травми також з певною імовірністю указують на наявність симптоматичної АГ. Гострий початок захворювання із швидкою стабілізацією АТ на високих цифрах, нерідко рефрактерність до антигіпертензивної терапії, швидкий розвиток ускладнень (інсульту, інфаркту міокарда, порушень зору, ХНН тощо) характерно для симптоматичних (вторинних) АГ.

 При вторинних гіпертензіях кардіомегалія частіше всього розвивається за тими ж механізмами що і при гіпертонічній хворобі та залежить перш за все від АГ як такої, а не від її причини.
Лабораторна та інструментальна діагностика переслідує декілька цілей:
· отримати найбільш повну інформацію про динаміку АТ протягом доби;

· виявити об’єктивні ознаки ураження органів-мішеней;

· уточнити наявність факторів ризику та супутніх захворювань;

· підтвердити або виключити вторинний ґенез АГ.

На рентгенограмі серце набуває аортальну конфігурацію (талія серця підкреслена, дуга лівого шлуночка опукла). Але іноді відбувається збільшення лівого передсердя і тоді талія серця згладжується, а форма серця наближається до мітральної. При розширенні обох шлуночків серце набуває трикутну форму з переважним розширенням вліво. 

На ЕКГ: гіпертрофія лівого шлуночка, поєднана гіпертрофія шлуночків, передсердь.

Застосування методу ЕхоКГ  у хворих на ГХ дає можливість: 
· виявити гіпертрофію ЛШ та провести її кількісну оцінку;

· визначити розміри камер серця;

· оцінити систолічну функцію ЛШ;

· оцінити діастолічну функцію ЛШ;

· виявити порушення регіональної скоротливості ЛШ;
· виявити порушення функції клапанного апарату (при розвитку відносної недостатності мітрального клапану).

Офтальмоскопія очного дна дозволяє оцінити ступінь змін судин сітківки. У хворих на ГХ звичайно виявляють наступні зміни: звуження артерій сітківки, розширення вен сітківки, характерні зміни вен у місці їх перехресту з артерією, гіпертонічну ретинопатію.
ІХС, кардіосклероз атеросклеротичний 
(ішемічна кардіоміопатія)

Кардіомегалія спостерігається при деяких формах ІХС навіть без АГ. Розвиток гіпертрофії міокарда в таких випадках є компенсаторним процесом. Збільшення розмірів серця типове для будь-якого поширеного інфаркту міокарда.

Ішемічна кардіоміопатія – це ураження міокарда, що зумовлене дифузним, значно вираженим атеросклеротичним процесом в коронарних артеріях, проявляється кардіомегалією та симптомами застійної серцевої недостатності. Це одна із форм ІХС (кардіосклероз атеросклеротичний та/або післяінфарктний). 

 В основі розвитку ішемічної кардіоміопатії лежать кілька факторів: рецидивуючі епізоди ішемії міокарда, стан гібернації в окремих ділянках міокарда, перенесені інфаркти міокарда, вогнища післяінфарктного кардіосклерозу. Гібернуючий («сплячий») міокард – це локальне зниження скоротливої здатності міокарда лівого шлуночка, що викликане його тривалою гіпоперфузією, яке повністю або частково ліквідується після поліпшення коронарного кровотоку або зниження потреби міокарда в кисні.

У хворих з ішемічною кардіоміопатією можуть мати місце прояви стенокардії, порушення серцевого ритму. Напади стенокардії можуть з’являтись і зникати. Можливий розвиток ішемічної кардіоміопатії без стенокардії або передуючого інфаркту міокарда (безбольова ішемія міокарда).

Ішемічна кардіоміопатія характеризується  збільшенням розмірів серця та проявами серцевої недостатності різного ступеня, часто аритміями.

При об’єктивному обстеженні виявляють розширення меж відносної серцевої тупості, переважно за рахунок лівого шлуночка та  судинного пучка. Верхівковий поштовх зміщений вліво та вниз. Пізніше приєднуються симптоми гіпертрофії та дилатації правого шлуночка (пульсація в епігастральній ділянці, розширення меж серцевої тупості вправо). На верхівці І тон ослаблений, визначаються ІІІ і ІV тони, акцент ІІ тону над аортою. Іноді можливе помірне підвищення САТ. Часто визначається систолічний шум над верхівкою, рідше – систолічний шум над аортою.

При постановці діагнозу ішемічної кардіоміопатії необхідно враховувати наявність факторів ризику ІХС (АГ, цукровий діабет, ожиріння, гіподинамія, дисліпідемія, обтяжена спадковість, куріння тощо), нерідко поєднання ІХС із симптомами атеросклерозу мозкових артерій, аорти, великих периферичних артерій, стенокардитичний характер болю, гострі форми ІХС в анамнезі, етапність розвитку лівошлуночкової та правошлуночкової недостатності.

На ЕКГ: вогнищево-рубцеві зміни після перенесеного інфаркту міокарда (або кількох інфарктів), депресія сегмента ST горизонтального типу на 1мм та більше, від’ємний зубець Т, гіпертрофія лівого шлуночка, поєднана гіпертрофія шлуночків, аритмії, блокади.
Функціональні проби (велоергометрія, ЧСЕКС, проба з дипіридамолом) позитивні.
На ЕхоКГ: ознаки перенесеного інфаркту міокарда, зони гіпо-, дис-, акінезії, значне зниження ФВ, великі порожнини серця.
Стрес-ЕхоКГ—добутаміновий тест позитивний (введення максимальної дози добутаміну спричинює погіршення реґіонарної скоротливості 6 сегментів і більше лівого шлуночка).
Холтерівське моніторування ЕКГ виявляє депресію сегмента ST.
При рентгенологічному дослідженні виявляють збільшення тіні серця, симптоми атеросклерозу аорти, розширення та подовження її тіні, кальциноз аорти. 
У хворих на ішемічну кардіоміопатію коронарографія виявляє різний ступінь стенозування коронарних артерій.

Аневризма серця 

Аневризма лівого шлуночка – це обмежене випинання стінки лівого шлуночка, де відбулась міомаляція, витончення та втрата скоротливої здатності міокарда. Розвивається у 5-10% хворих на ІМ. Аневризма розвивається при поширених трансмуральних ІМ, переважно в області верхівки та передньої стінки ЛШ (80%). Стінка аневризми витончена, представлена сполучною тканиною, що заміщає вогнище некрозу міокарда. Часто в аневризмі наявні тромби. Залежно від строків формування розрізняють аневризму гостру, підгостру та хронічну. 
Виникненню аневризми ЛШ сприяють поширені трансмуральні ураження ЛШ, супутня АГ, надмірна фізична активність в ранні строки інфаркту (в гострій та підгострій стадіях), підвищення внутрішньошлуночкового тиску будь-якого ґенезу, порушення процесу консолідації (ущільнення) рубця.

Характерними ознаками аневризми є:

· розлита прекардіальна пульсація або пульсація в ділянці верхівки серця;
· симптом «коромисла» - невідповідність руху грудної стінки в області патологічної пульсації верхівковому поштовху;

· розширення меж серця переважно вліво, іноді і вгору (при великій аневризмі межі серця розширені значно);

· ослаблення І тону і поява систолічного шуму в області верхівки, іноді поява діастолічного (пресистолічного) шуму, можлива поява ритму галопа;

· систоло-діастолічний шум «писку» над областю аневризми;

· невідповідність між посиленою пульсацією в області аневризми та малим пульсом на променевій артерії.

На ЕКГ: відсутність типової динаміки («застигла» ЕКГ), виявляється QS або Qr, підйом сегмента ST, що зберігається більше 2-3 тижнів від початку захворювання протягом багатьох місяців та років, зубець Т може бути як від’ємний, так і позитивний. Можливі шлуночкові порушення ритму (пароксизмальна шлуночкова тахікардія та фібриляція шлуночків), а також напади миготливої аритмії, надшлуночкової пароксизмальної тахікардії.
Рентгенологічне дослідження виявляє обмежене вибухання по контуру ЛШ або в області верхівки. 
На ЕхоКГ: локальне обмежене вибухання (дискінезія) та витончення стінки ЛШ в області аневризми, розширення порожнини ЛШ, наявність зон акінезії. 
Сцинтіграфія міокарда з 201Тl виявляє відсутність життєздатного міокарда в області аневризми.

Вентрикулографія виявляє аневризму, зони акінезії та часто наявність тромба в порожнині аневризми.
КТ або МРТ виявляють аневризму ЛШ та тромби, що в ній містяться.
Вади серця

Вада серця – вроджена або набута морфологічна зміна клапанного апарату, перетинок серця та великих судин.
Вади серця – одна із найбільш частих причин кардіомегалії, яка на початку може бути парціальною. Розміри серця та ступінь збільшення окремих камер залежать від характеру вади.
Вроджені вади серця
Синдром Лютембаше 

При синдромі Лютембаше спостерігається найбільше із сумісних із життям збільшень серця. При цій ваді є великий дефект міжпередсердної перегородки у поєднанні з мітральним стенозом (вродженим або набутим). 
Перкуторно: межі серцевої тупості зміщені вгору та вправо. При пальпації визначається котяче муркотіння над верхівкою. При аускультації: І тон на верхівці посилений, діастолічний шум над верхівкою, мітральний щиглик, систолічний шум, акцент та роздвоєння ІІ тону над легеневим стовбуром, функціональний діастолічний шум Грехема-Стіла над легеневим стовбуром.
При рентгенологічному дослідженні серце звичайно має кулясту або овальну форму, тінь його значно збільшена. Виявляється значне збільшення правих камер, а також розширення легеневої артерії. 
На ЕКГ: гіпертрофія правого шлуночка, гіпертрофія правого передсердя, гіпертрофія лівого передсердя. Електрична вісь серця відхилена вправо (SІ-RІІІ), зубець R у відведенні V1 ( 7мм, зубець S у відведеннях V5-6 (7мм, індекс Соколова-Лайона RV1 + SV5,6 ( 10,5мм; або М-подібний комплекс у відведеннях V1,2 (RSR’, rSR), зубець S у відведеннях V5,6 ( 7мм; час внутрішнього відхилення в правих грудних відведеннях >0,03с.; або зубець S переважає в усіх грудних відведеннях (V1-V6); високий, гострий зубець Р в ІІ, ІІІ, aVF відведеннях (Р-pulmonale), зубець Р двогорбий, широкий в І, aVL відведеннях (Р-mitrale) або Р-cardiale.
ЕхоКГ виявляє дилатацію правого шлуночка, правого передсердя, меншу ступінь дилатації лівого передсердя; великий дефект міжпередсердної перегородки, мітральний стеноз, трикуспідальну регургітацію.
Незарощення артеріальної (боталової) протоки

Незарощення артеріальної протоки – вроджена вада серця, при якій після народження артеріальна протока не облітерується та залишається сполучення між аортою та легеневим стовбуром.
При об’єктивному обстеженні над областю серця (в ІІ-ІІІ міжребер’ї) пальпується систолічне тремтіння, може бути і діастолічне тремтіння. Серцева тупість зміщена вліво, можливе збільшення і вправо. При аускультації виявляється безперервний систоло-діастолічний шум – гучний, дмухаючий (шум тунеля, шум паровоза). Шум локалізується в ІІ-ІІІ міжребер’ї зліва від грудини, посилюється в горизонтальному положенні та під час вдиху. Над легеневим стовбуром вислуховується діастолічний шум відносної недостатності клапана легеневого стовбура внаслідок значного його розширення (шум Грехема-Стіла). Можуть вислуховуватись ще два функціональні шуми: систолічний шум та мезодіастолічний шум над верхівкою. Часто виникають периферичні симптоми, характерні для недостатності клапана аорти. Спостерігається зниження ДАТ, великий пульсовий тиск, пульс типу altus et celer, подвійний тон Траубе, подвійний шум Дюрозьє-Виноградова, псевдокапілярний пульс Квінке. 

При рентгенологічному дослідженні виявляють ознаки збільшення ЛШ, подовження та випинання дуги легеневого стовбура, незначне збільшення правого шлуночка та лівого передсердя, посилену пульсацію аорти та легеневого стовбура. 

На ЕКГ: відхилення електричної вісі серця вліво, гіпертрофія ЛШ, лівого передсердя, можлива поєднана гіпертрофія шлуночків. Можливі порушення ритму та провідності. 

ЕхоКГ виявляє: дилатацію ЛШ, лівого передсердя, у низці випадків – і правого шлуночка. Допплер-дослідження виявляє потік крові з аорти у легеневий стовбур.

Дефект міжпередсердної перегородки 
Часта вроджена вада серця, при якій наявне сполучення між правим та лівим передсердями. 

При об’єктивному обстеженні виявляють серцевий поштовх в області епігастрію, що утворюється гіпертрофованим правим шлуночком. Серце розширене вправо та вліво. Вислуховується систолічний шум в ІІ міжребер’ї зліва від грудини, може бути діастолічний шум Грехема-Стіла, визначається акцент ІІ тону над легеневим стовбуром.
При рентгенологічному дослідженні виявляють значне збільшення правої половини серця, що надає тіні серця кулясту форму, значне розширення легеневого стовбура.

На ЕКГ: відхилення електричної вісі серця вправо, гіпертрофія правого шлуночка; високі, гострі зубці Р в ІІ, ІІІ aVF відведеннях (Р-pulmonale).
ЕхоКГ виявляє дилатацію правого шлуночка, правого передсердя, великий дефект міжпередсердної перегородки, допплер-дослідження виявляє незначний дефект МПП.

Дефект міжшлуночкової перегородки

(високо розташований)

 При такому дефекті, що знаходиться у перетинчастій частині міжшлуночкової перегородки, частина крові із лівого шлуночка перетікає безпосередньо в легеневий стовбур.
При об’єктивному обстеженні може пальпуватися систолічне тремтіння в прекардіальній області зліва від грудини. Межі серця зміщені вліво та вправо. При аускультації в ІІІ-ІV міжребер’ї зліва від грудини вислуховується грубий систолічний шум, шум розповсюджується у міжлопатковий простір та на судини шиї. Визначається акцент та розщеплення ІІ тону над легеневим стовбуром, може вислуховуватись діастолічний шум Грехема-Стіла. Вислуховується систолічний та мезодіастолічний шум над верхівкою, ІІІ тон.

При рентгенологічному дослідженні виявляється розширення тіні серця за рахунок збільшення обох шлуночків (більше лівого) та лівого передсердя. Легеневий стовбур та його гілки розширені.
На ЕКГ: відхилення електричної вісі серця вліво, гіпертрофія лівого шлуночка, гіпертрофія лівого передсердя, можлива поєднана гіпертрофія шлуночків та гіпертрофія правого передсердя.
ЕхоКГ виявляє дилатацію та гіпертрофію ЛШ, лівого передсердя, правого шлуночка, можливо, правого передсердя, дефект міжшлуночкової перегородки, допплер-дослідження виявляє незначний дефект МШП. 

Набуті вади серця

В етіології набутих вад серця основне місце займає ревматизм. Серед інших причин мають значення інфекційний ендокардит, сифіліс, атеросклероз, травма.

Недостатність мітрального клапана

Мітральна недостатність – вада, при якій через ураження мітрального клапана під час систоли не відбувається повного змикання його стулок, що веде до регургітації (зворотнього току) крові з лівого шлуночка у ліве передсердя. 
При об’єктивному дослідженні межі серця зміщені звичайно вліво, при значній мітральній недостатності – також вгору, при прогресуванні вади – вправо. При аускультації: над верхівкою І тон ослаблений, систолічний шум, іноді ІІІ тон; акцент та розщеплення ІІ  тона над легеневим стовбуром. Шум краще вислуховується після фізичного навантаження, в горизонтальному положенні на лівому боці, проводиться у ліву пахвову область.

При рентгенологічному дослідженні виявляють ознаки дилатації та гіпертрофії лівого шлуночка та лівого передсердя, можлива дилатація правого шлуночка, розширення коренів легень, посилений судинний малюнок.
На ЕКГ: електрична вісь серця відхилена вліво, гіпертрофія ЛШ, лівого передсердя, при прогресуванні вади гіпертрофія правого шлуночка.
При ЕхоКГ-дослідженні єдиними достовірними ознаками недостатності мітрального клапана є: допплер-ЕхоКГ виявлення систолічного току крові, що регургітує з ЛШ у ЛП, глибина проникнення току регургітації у передсердя перевищує 10мм від рівня стулок мітрального клапана; сепарація стулок МК під час систоли шлуночків (більш рідка ознака).

Непрямими ознаками мітральної недостатності є: збільшення розмірів ЛП, гіперкінезія задньої стінки ЛП, збільшення загального ударного об’єму, гіпертрофія міокарда та дилатація порожнини ЛШ. 

Об’єм мітральної регургітації (фракція мітральної регургітації) може бути підрахований на підставі даних двомірної ЕхоКГ та допплерівського дослідження.
Звуження лівого передсердно-шлуночкового отвору
При об’єктивному дослідженні пальпація області верхівки виявляє діастолічне тремтіння – котяче муркотіння. Як короткий удар відчувається І тон над верхівкою серця та ІІ тон над легеневим стовбуром (симптом двох молоточків). При перкусії визначається збільшення відносної серцевої тупості вгору та вправо. Аускультативно над верхівкою та в точці Боткіна вислуховується посилений та клацаючий І тон, гучний тон (щиглик) відкриття мітрального клапана (після ІІ тону). Клацаючий І тон в поєднанні із ІІ тоном та мітральним щигликом створюють над верхівкою характерну мелодію – ритм перепілки, або бій перепілки. Її порівнюють з ударом молота по ковадлу. Відмічається акцент та розщеплення (роздвоєння) ІІ тону над легеневим стовбуром. 
Над верхівкою вислуховується діастолічний шум (протодіастолічний, пресистолічний). Тембр шуму – низький. Краще вислуховується після фізичного навантаження та в положення на лівому боці при максимальному видиху. Іноді систолічний шум виникає над легеневим стовбуром при його розширенні. Може вислуховуватися м’який, дмухаючий діастолічний шум Грехема-Стіла над легеневим стовбуром. Пульс малий, м’який (parvus et molis). Може бути неоднаковий пульс на променевих артеріях (pulsus differens) – симптом Попова-Савельєва, захриплість голосу або афонія (симптом Ортнера).
При рентгенологічному дослідженні спостерігається згладження талії серця, збільшення лівого передсердя, вибухання дуги легеневого стовбура, збільшення правого шлуночка. Нерідко відмічається збільшення серця вліво, проте воно пов’язане з вираженою гіпертрофією та дилатацією правого шлуночка. В легенях корені розширені, тінь їх гомогенна, з нечіткими межами, венозний застій. 
На ЕКГ: електрична вісь відхилена вправо, гіпертрофія правого шлуночка, гіпертрофія лівого передсердя. Частіше всього спостерігаються наступні порушення ритму та провідності: миготлива аритмія, надшлуночкова екстрасистолія, пароксизмальна надшлуночкова тахікардія, блокада правої ніжки пучка Гіса. 
При ЕхоКГ дослідженні виявляють: сплощення кривої руху передньої стулки МК (М-модальний режим дослідження), однонаправлений рух (П-подібний) передньої та задньої стулок МК (М-модальний режим), діастолічне вибухання передньої стулки МК у порожнину ЛШ – «парусіння» (двомірне дослідження), збільшення діастолічного градієнту тиску між ЛП та ЛШ (допплерівське дослідження), ознаки дилатації та гіпертрофії ЛП та ПШ (двомірне дослідження).
Недостатність клапана аорти

При огляді відмічається характерна блідість шкіри (аортальна блідість), різко виражена пульсація різних артерій, особливо сонних (танок каротид). Пульсація сонних артерій супроводжується синхронним ритмічним похитуванням голови (симптом Мюссе). Іноді можна виявити посилену пульсацію усіх поверхнево розташованих артерій (пульсуюча людина). Відмічається пульсація язичка та мигдалин (симптом Мюллера), пульсація язика при натискуванні на його корінь. Можна відмітити звуження та розширення зіниць (симптом Ландольфі). При дослідженні очного дна виявляється пульсація судин сітківки. Виявляється псевдокапілярний пульс (симптом Квінке) на нігті, на губі, шкірі лоба. Перкуторно межі серця значно зміщені вліво та вниз. Вислуховується діастолічний шум над аортою (проводиться до верхівки) або в ІІІ-ІV міжребер’ї у лівого краю грудини. Найбільш чітко його чути у вертикальному положенні. Можливий і афонічний варіант вади. Над верхівкою І тон дещо ослаблений, ІІ тон над аортою ослаблений або відсутній, ІІ тон над аортою звучний, різко акцентований, з металевим відтінком при сифілітичному або атеросклеротичному походженні вади. Над верхівкою може виявлятись додатковий ІІІ тон (протодіастолічний ритм галопу). Нерідко над аортою вислуховується систолічний шум, проводиться на судини, обумовлений відносним стенозом отвору аорти. На верхівці вислуховується самостійний систолічний шум, пов'язаний з мітралізацією вади. Над верхівкою може вислуховуватись функціональний діастолічний шум Флінта звичайно м’якого тембру. 

Пульс швидкий та високий (celer et altus), прискорений. Підвищується САТ, знижується ДАТ, збільшується пульсовий тиск. При вислуховуванні великих периферичних артерій чути тон Траубе або подвійний тон Траубе, подвійний шум Виноградова-Дюрозьє. Типове значне підвищення САТ на нижніх кінцівках.

При рентгенологічному дослідженні серце значно збільшене за рахунок лівого шлуночка, талія серця різко підкреслена, тінь аорти звичайно дифузно розширена. Серцево-судинна тінь має форму сидячої качки або чобота – типова аортальна конфігурація. Виявляються ознаки венозного застою в легенях.

На ЕКГ: відхилення електричної вісі серця вліво, гіпертрофія ЛШ (збільшення амплітуди зубця S у відведеннях V1,2 та R у відведеннях V5,6, збільшення часу внутрішнього відхилення у лівих грудних  відведеннях більше 0,05с.), зубці Т у лівих грудних відведеннях позитивні, високі та загострені. Можуть бути шлуночкові екстрасистоли, рідше – напади шлуночкової пароксизмальної тахікардії. 

ЕхоКГ: при одномірному режимі визначається: діастолічне тремтіння передньої стулки МК, незмикання стулок аортального клапана в діастолу. При двомірному режимі виявляється значне розширення ЛШ, гіпертрофія ЛШ. Найбільш інформативна допплер-ЕхоКГ, за допомогою якої можливе визначення ступеню аортальної недостатності. 
Стеноз гирла аорти
При огляді блідість шкіри, в області серця видно виражену пульсацію лівого шлуночка в V-VІ міжребер’ї, іноді в ІІ міжребер’ї справа (за рахунок розширення висхідної аорти). Пальпаторно визначається систолічне тремтіння в ІІ міжребер’ї справа від грудини. Іноді систолічне тремтіння виявляється лише в положенні сидячи з нахилом тулуба вперед та після максимального видиху. При перкусії зміщення межі серця вліво. При аускультації вислуховується грубий, інтенсивний, тривалий систолічний шум в ІІ міжребер’ї справа від грудини або в точці Боткіна. Шум проводиться на судини, краще вислуховується в горизонтальному положенні при видиху, ІІ тон над аортою ослаблений або відсутній. Може вислуховуватись самостійний систолічний шум над верхівкою та в точці Боткіна за рахунок «мітралізації» вади. Іноді відмічається акцент ІІ тону над легеневим стовбуром.
Пульс малої амплітуди, рідкий (pulsus parvus et rarus). 

Рентгенологічне дослідження виявляє збільшення лівого шлуночка, підкреслену талію серця, аортальну конфігурацію серця, постстенотичне розширення аорти. Може виявлятись звапнення клапана, ознаки застою в легенях.

На ЕКГ: гіпертрофія ЛШ, частіше з його систолічним перевантаженням. Електрична вісь серця відхилена вліво, різко збільшена амплітуда зубця S у відведеннях V1,2 та зубця R у відведеннях V5,6, збільшений час внутрішнього відхилення у лівих грудних відведеннях (0,05с. У відведеннях І, aVL, V5,6 виявляються ознаки систолічного перевантаження ЛШ у вигляді депресії сегмента ST та формування двофазних (-/+) або від’ємних асиметричних зубців Т. При мітралізації вади з’являється гіпертрофія ЛП. Можливі ознаки повної або неповної блокади лівої ніжки пучка Гіса. 
ЕхоКГ. Найбільш надійним засобом виявлення стенозу гирла аорти та визначення його важкості є допплер-ЕхоКГ-дослідження у поєднанні із двомірною ЕхоКГ, які дозволяють визначити градієнт тиску між ЛШ та аортою та підрахувати площу аортального отвору. До важливих ознак аортального стенозу, що виявляються при двомірному дослідженні, відносяться: систолічне прогинання стулок клапана в бік аорти або розташування стулок під кутом (ознаки неповного систолічного розкриття аортального клапана); значна гіпертрофія ЛШ (при відсутності протягом тривалого часу його помітної дилатації); постстенотичне розширення аорти, виражений кальциноз стулок аортального клапана та кореня аорти.
Міокардити

Міокардит – запальне ураження міокарду, викликане інфекційними, токсичними або алергічними чинниками.

Виділяють наступні етіологічні групи міокардитів:

· інфекційні

· медикаментозно-індуковані

· алергічні

· токсичні

· радіаційні

· при системних захворюваннях сполучної тканини та системних васкулітах

· опікові

· трансплантаційні

· ідіопатичні

 Найбільш частою причиною міокардита є різні інфекції. Міокардит можуть викликати віруси, бактерії, грибки, рикетсії, спірохети, гельмінти, найпростіші. Основна роль належить вірусам, а серед них самим частим збудником є вірус Коксакі В (39-78%). Кардіотропний ефект мають також віруси ЕСНО, ентеровіруси, віруси грипу А та В, поліомієліту, енцефаломіокардиту. Інші віруси викликають розвиток міокардиту значно рідше.
У більшості хворих в анамнезі є вказівки на перенесену за 1-2 тижні до появи кардіальних скарг ГРВІ (підвищення температури тіла, чихання, кашель, нежить, ломота в кістках, болі у м’язах, загальна слабкість, болі при ковтанні, болі в череві, діарея). В анамнезі можуть бути вказівки на перенесену бактеріальну інфекцію, виражену алергічну реакцію, токсичні впливи.

Вірусним міокардитом частіше хворіють особи молодого віку. Сприяти розвитку міокардита можуть перохолодження, фізичне перенапруження, нервово-психічний стрес, надмірна інсоляція, алкоголь.
Клінічні прояви гострого міокардиту визначаються ступенем важкості захворювання. Розрізняють три ступені важкості міокардиту: легкий, середній та важкий. Кардіомегалія спостерігається при середньому та важкому ступені міокардиту. Проте при міокардиті середньої важкості відсутні ознаки застійної серцевої недостатності.

Частою скаргою є скарга на болі в області серця, давлячі, ниючі, колючі. Хворі відмічають задишку при фізичному навантаженні і в спокої, серцебиття, перебої в роботі серця, в ряді випадків – запаморочення, потемніння в очах, різку слабкість, непритомні стани, набряки на ногах, болі в правому підребер’ї (при важкому перебігу міокардиту).

Об’єктивно при важкій формі міокардиту відмічається задишка в спокої, вимушене положення (ортопное), акроціаноз, набухання шийних вен, набряки нижніх кінцівок, асцит, анасарка. Визначається розширення меж серця, І тон на верхівці ослаблений, акцент ІІ тону над легеневою артерією, ритм галопу (за рахунок ІІІ або ІV тону). Часто тони аритмічні (екстрасистолія, миготлива аритмія), можлива пароксизмальна тахікардія. Вислуховується систолічний шум на верхівці та в точці Боткіна. При поєднанні міокардиту з перикардитом може вислуховуватись шум тертя перикарду в зоні абсолютної тупості серця. В нижніх відділах легень визначаються вологі хрипи та крепітація. Може пальпуватись збільшена, болюча печінка, визначатись наявність асциту.
Лабораторні дані. В загальному аналізі крові відмічаються прискорення ШОЕ, лейкоцитоз із зсувом вліво. В біохімічному аналізі: збільшення фібриногену, (2- та (-глобулінів, поява С-реактивного білку. Спостерігається поява в крові маркерів деструкції міокарда: підвищується рівень АсАТ, ЛДГ1, КФК, особливо МВ КФК. Найбільш чутливим маркером ураження міокарду при важкому міокардиті є тропонін. Характерно збільшення титру противірусних антитіл в крові при вірусному міокардиті. У сироватці крові виявляються антиміокардіальні антитіла, а також антитіла до міозину, актину. 

Рентгенологічне дослідження при важкому міокардиті виявляє значне збільшення розмірів серця. В легенях венозний застій, широкі корені, посилення венозного малюнку.

На ЕКГ: зміни кінцевої частини шлуночкового комплексу (зміщення інтервалу  ST вниз від ізолінії – частіше висхідна депресія інтервалу  ST, зменшення амплітуди зубця Т, його сплощення, формування від’ємного несиметричного зубця Т). Зміни зберігаються біля 4-6 тижнів, у процесі лікування поступово зникають. Можливі зміни зубця Р, зниження вольтажу QRS, подовження інтервалу QT. Реєструється синусова тахікардія, брадикардія, екстрасистолія, епізоди пароксизмальної тахікардії (суправентрикулярної або шлуночкової), миготлива аритмія, міграція водія ритму. Можуть спостерігатись внутрішньопередсердна, а-в та внутрішньошлуночкова блокади. Для більш ефективного виявлення та уточнення аритмій можна використати добове моніторування ЕКГ за Холтером. 
При міоперикардиті спостерігається підйом сегменту ST із увігнітістю донизу у відведеннях І, ІІ, ІІІ, aVF, aVL, V1-V6, зберігається декілька днів, поєднується з від’ємним зубцем Т. 

ЕхоКГ при міокардиті середнього ступеня та важкій формі виявляє: дилатацію порожнин серця, зменшення фракції викиду, збільшення КДО, КСО ЛШ, дифузний гіпокінез, пролабування стулок МК, мітральну та трикуспідальну регургітацію, наявність внутрішьньосерцевих тромбів, потовщення листків перикарду, наявність випоту у порожнині перикарду.
Ендоміокардіальна біопсія міокарду – «золотий стандарт» діагностики міокардиту, найбільш точний метод діагностики цього захворювання.

Хронічний міокардит
Міокардіофіброз 

Наслідком будь-якого міокардиту є міокардіофіброз (міокардитичний кардіосклероз). З огляду на те, що хронічний міокардит досить рідко загострюється, не завжди легко провести чітку грань між хронічним міокардитом та міокардіофіброзом. 

Наслідком гострого дифузного міокардиту може бути виражений міокардіофіброз, що веде до збільшення розмірів серця (частіше – помірному, рідше – значному), тобто до кардіомегалії.
Як суб’єктивні, так і об’єктивні ознаки міокардіофіброзу обумовлені розвитком застійної серцевої недостатності, порушеннями ритму та провідності. Виразність кардіомегалії та швидкість прогресування серцевої недостатності залежать від важкості міокардиту, що викликав міокардіофіброз. 

При постановці діагнозу важливу роль грає анамнез: перенесений у минулому гострий міокардит. Клінічна картина хронічного міокардиту в період загострення захворювання нагадує клініку гострого міокардиту, а в період ремісії – клініку міокардіофіброзу.

На ЕКГ: ознаки гіпертрофії окремих камер серця, дифузні зміни міокарду (зниження амплітуди зубця Т, ізоелектричність зубця Т), порушення ритму та провідності серця. Можливе зниження вольтажу зубців ЕКГ.

ЕхоКГ виявляє дилатацію порожнин серця, гіпертрофію, зменшення ФВ, збільшення КДО, КСО ЛШ, дифузний гіпокінез, пролабування стулок МК, мітральну та трикуспідальну регургітацію. 
Лише ендоміокардіальна біопсія може підтвердити діагноз хронічного міокардиту.

Кардіоміопатії

Кардіоміопатії в широкому розумінні слова (за визначенням ВООЗ) – це хвороби міокарда, пов’язані з порушенням функції серця.
Терміном «кардіоміопатія» називають також первинні ізольовані ураження серцевого м’язу невідомої етіології з розвитком кардіомегалії, важкої застійної серцевої недостатності та складних порушень серцевого ритму та провідності.

Дилатаційна кардіоміопатія

ДКМП характеризується дифузним розширенням камер серця, переважно лівого шлуночка в поєднанні з необов’язковим помірним розвитком гіпертрофії міокарда. ДКМП – це одна з найбільш поширених кардіоміопатій. ДКМП можна поділити на дві великі групи: ідіопатичну та специфічні ДКМП. До останніх належить: сімейна (генетична), післяпологова (перипартальна), токсична, алкогольна, ішемічна, клапанна, гіпертензивна, метаболічна, при системних та нейром’язових захворюваннях.
В ґенезі ДКМП має значення взаємодія декількох факторів: генетичної схильності до виникнення захворювання, дії екзогенних факторів (вірусна інфекція, алкоголь) та аутоімунні порушення. Сімейна ДКМП зустрічається приблизно в 1/3 випадків захворювання. У 20% хворих ДКМП асоціюється з вірусною інфекцією. Проте в більшості випадків діагностується ідіопатична форма ДКМП, коли взаємодія перерахованих етіологічних факторів стає настільки невизначеною, що виділити один із них в якості основного не представляється можливим.
Ідіопатичною ДКМП хворіють переважно чоловіки у віці 30-45 років. У 30% хворих розвитку клінічних проявів захворювання передують ГРВІ, ангіна або пневмонія. Початок захворювання у більшості хворих поступовий, рідше – підгострий.

Іноді кардіомегалію знаходять випадково на фоні загального задовільного стану, і тільки значно пізніше розвивається недостатність кровообігу.

ДКМП може вперше проявитись епізодами тромбоемболії у різні органи або порушеннями серцевого ритму. Розгорнута клінічна картина захворювання характеризується кардіомегалію, серцевою недостатністю, порушеннями серцевого ритму та тромбоемболіями. 
Хворі скаржаться на загальну слабкість, задишку, перебої, болі в області серця, болі в області правого підребер’я, набряки нижніх кінцівок. 

Об’єктивно: задишка, акроціаноз, ортопное, набряки нижніх кінцівок, набухання шийних вен. При перкусії відмічається розширення всіх меж відносної тупості серця. При аускультації: І тон на верхівці ослаблений, ІІІ та ІV тони, протодіастолічний  або пресистолічний ритм галопа, систолічний шум над верхівкою та в області мечоподібного відростка, акцент ІІ тону над легеневою артерією. Виявляються порушення ритму (екстрасистолія, миготлива аритмія, пароксизмальна тахікардія). В легенях вислуховуються вологі хрипи та крепітація в нижніх відділах. Визначається збільшення печінки, асцит.
Тромбоемболічний синдром ускладнює перебіг захворювання у 35-40% хворих. Частіше всього розвивається тромбоемболія легеневої артерії (50%), рідше – ниркових артерій (20%), артерії селезінки, артерії нижніх кінцівок та головного мозку.

На ЕКГ: ознаки гіпертрофії лівого шлуночка, лівого передсердя, дифузні зміни міокарду (зниження амплітуди зубця Т, його негативність, депресія сегмента ST), екстрасистолія, миготлива аритмія, пароксизмальна тахікардія, блокада лівої ніжки пучка Гіса або її передньої гілки.

При ЕхоКГ дослідженні найбільш характерні ознаки ДКМП:

· дилатація всіх порожнин серця, переважно шлуночків, більше лівого;
· практично незмінена або незначно збільшена товщина стінок шлуночків;

· дифузна гіпокінезія міокарда;

· значне зниження фракції викиду;

· мітральна та трикуспідальна регургітація;

· наявність внутрішньосерцевих тромбів.

При рентгенологічному дослідженні завжди визначається збільшення розмірів серця. У зв’язку з вираженою міогенною дилатацією обох шлуночків серце набуває кулястої форми. Кардіомегалія характеризується значним збільшенням кардіоторакального індексу (відношення поперечного розміру серця до розміру грудної клітки), який завжди перевищує 0,55 та може досягати 0,6-0,65. Скорочення серця невеликої амплітуди. Виявляються явища венозного застою в легенях.
Сцинтіграфія міокарду з радіоактивним талієм 201Тl виявляє дефекти накопичення ізотопу, які обумовлені множинними вогнищами фіброзу в міокарді при ДКМП.
Рентгеноконтрастна вентрикулографія дозволяє виявити дилатацію шлуночків, дифузну гіпокінезію, збільшення КДО, КСО ЛШ та зниження фракції викиду, регургітацію крові через лівий атріовентрикулярний отвір, пристінковий тромб в ЛШ. 
При дослідженні ендоміокардіальних біоптатів  характерна відсутність активної запальної реакції. Відмічаються виражені дистрофічні зміни кардіоміоцитів, явища їх некрозу, інтерстиціальний та замісний склероз.

Лабораторні дані. Можливо підвищення в крові КФК та МВ КФК.

Дослідження коагулограми у багатьох хворих виявляє підвищення згортаючої активності крові та ознаки ДВЗ синдрома.
Гіпертрофічна кардіоміопатія 
Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) характеризується масивною гіпертрофією шлуночків (переважно лівого) з випинанням у порожнину правого шлуночка міжшлуночкової перетинки, яка може бути значно потовщена.
Найбільш доведеною є генетична концепція ГКМП. Це захворювання має сімейний характер у 54-67% випадків із успадкуванням за аутосомно-домінантним типом.

Класифікація ГКМП:

1. З обструкцією:
1) з асиметричною гіпертрофією МШП, з субаортальною обструкцією;

2) з мезовентрикулярною обструкцією.

2. Без обструкції:

1) з асиметричною гіпертрофією МШП;

2) верхівкова;

3) гіпертрофія задньоперегородкової і/або бічної стінки лівого шлуночка;

4) симетрична (концентрична) гіпертрофія.
Варіанти асиметричної гіпертрофії МШП:
1) з дифузною гіпертрофією МШП;
2) з базальною гіпертрофією МШП;

3) з веретеноподібною гіпертрофією МШП;

4) з верхівковою гіпертрофією МШП;

5) з правошлуночковою гіпертрофією.

Клінічна картина захворювання обумовлена обструкцією вихідного тракту та діастолічною дисфункцією ЛШ, а також появою внутрішлуночкового систолічного градієнта тиску.
Тривалий час захворювання може перебігати без клінічних проявів і тільки випадкове ЕхоКГ – дослідження може виявити характерні ознаки ГКМП.

Перші симптоми захворювання з’являються зазвичай у віці 30-40 років. Найбільш часті скарги хворих: задишка, запаморочення, непритомні (синкопальні) стани, болі в області серця, серцебиття, перебої.

При необструктивній ГКМП фізикальне дослідження серцево-судинної системи може не виявити яких-небудь характерних змін, проте нерідко перкуторно визначається збільшення лівої межі відносної тупості серця.

Найбільш характерні ознаки виявляються при обструктивній ГКМП. Визначається пульсація в ІІ-ІІІ міжребер’ях зліва від грудини (обумовлена гіпертрофією лівого передсердя), зміщення вліво серцевого поштовху. Характерним є формування подвійного, потрійного серцевого поштовху (ознака майже патогномонічна для обструктивної ГКМП). Можна виявити нерівномірність, «поштовхоподібність» пульсу. Нерідко схильність до брадикардії, наявність аритмії. 
При аускультації: часто додатковий ІІІ тон, ІV тон, ритм галопу, розщеплення ІІ тону на аорті (при значному градієнті тиску між лівим шлуночком та аортою), систолічний шум між верхівкою та лівим краєм грудини, проводиться у пахвинну область, не проводиться на судини шиї, відокремлений від І тону (пізній систолічний шум), змінює свою інтенсивність, посилюється в положенні стоячи, після фізичного навантаження, на видиху, при проведенні проби Вальсальви, зниженні АТ за допомогою гіпотензивних препаратів (збільшення ступеню обструкції), слабшає в положенні навпочіпки, в положенні лежачи, на вдиху, при застосуванні β-адреноблокаторів (зменшення обструкції), ІІ тон завжди збережений.
У хворих на обструктивну ГКМП спостерігаються три характерних фізикальних симптоми: нерівномірний, поштовхоподібний пульс, скорочення лівого передсердя, що пальпується, та систолічний шум (пізній), вислуховується на верхівці та у лівого краю грудини. Поєднання цих симптомів із скаргами на головокружіння, синкопальні стани, болі в області серця дозволяє поставити діагноз ГКМП.
Найбільш характерні наступні ЕКГ зміни: гіпертрофія лівого шлуночка, патологічні зубці Q у відведеннях V4-V6 (іноді V2-V6), рідше у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF; від’ємні несиметричні зубці Т та депресія сегменту ST, переважно у лівих грудних відведеннях, глибокі від’ємні зубці Т ((10мм) в грудних відведеннях (звичайно в V4-V6); а-в блокади, блокади ніжок пучка Гіса; гіпертрофія лівого передсердя; суправентрикулярні та вентрикулярні порушення серцевого ритму. Для виявлення порушень серцевого ритму доцільно проводити добове ЕКГ моніторування за Холтером. 
При ЕхоКГ-дослідженні виявляють: гіпертрофію лівого шлуночка, МШП, зменшення порожнини ЛШ, обструкцію вихідного тракту ЛШ. Товщина МШП досягає 15-20мм і навіть більше, одночасно має місце її гіпокінезія. Безсумнівною ознакою асиметричної гіпертрофії МШП вважають відношення товщини перетинки до товщини задньої стінки ЛШ, що перевищує 1,3-1,5. Виявляється систолічний рух уперед передньої та/або задньої стулки МК у середині систоли та їх контакт з МШП, а також середньосистолічне прикриття аортального клапана, що супроводжується тремтінням його стулок (пояснюється значним зменшенням викиду крові в аорту під час мітральносептального контакту). Визначається дилатація ЛП. Допплер-ЕхоКГ дозволяє локалізувати перешкоду для вигнання крові з ЛШ (тобто обструкцію субаортальну або мезовентрикулярну), а також визначити величину внутрішлуночкового градієнта систолічного тиску, мітральну регургітацію та оцінити діастолічну функцію ЛШ. Визначається підвищення ФВ.
Характерні рентгенологічні ознаки ГКМП: вибухання лівої межі серця за рахунок гіпертрофії ЛШ, збільшення дуги ЛП внаслідок його гіпертрофії, заокруглення верхівки серця, зменшення аорти, ознаки помірної венозної легеневої гіпертензії, кальцифікація МК.
МРТ є найбільш точним методом, що дозволяє оцінити розповсюдженість та виразність гіпертрофії міокарда у хворих на ГКМП.

Ендоміокардіальна біопсія може підтвердити діагноз ГКМП.
Генетичні дослідження виявляють характерні для гіпертрофічної кардіоміопатії мутації генів, що контролюють синтез скоротливих білків міокарду.
Н.Р. Палєєв та співав. (1990) виділили 9 клінічних варіантів ГКМП: малосимптомний, вегетодистонічний, інфарктоподібний, кардіалгічний, аритмічний, декомпенсаційний,  псевдоклапанний, змішаний, блискавичний.
Знання особливостей клінічних варіантів орієнтує лікаря на необхідність обов’язкового  ЕхоКГ-дослідження при наявності симптоматики, що відповідає певному клінічному варіанту.

Алкогольна кардіоміопатія 

Алкогольна кардіоміопатія – це ураження серця, що розвивається у осіб, що зловживають алкоголем протягом багатьох років (звичайно не менше 10).
По частоті серцева патологія стоїть на третьому місці серед уражень внутрішніх органів у алкоголіків, поступаючись алкогольним захворюванням печінки та підшлункової залози та часто з ними поєднується.

Зустрічаються хворі на алкогольну кардіоміопатію, які не мають клінічно виражених порушень функцій інших органів.

Алкогольна кардіоміопатія частіше розвивається у чоловіків у віці від 30 до 55 років, що зловживають алкоголем, частіше зустрічається серед нижчих соціально-економічних верств населення, особливо серед безпритульних, що погано харчуються, проте нерідко хворі є добре забезпеченими людьми. У хворих є стигми алкоголіка: одутлість обличчя, червоне обличчя, синій ніс п’янички, дрібні телеангіектазії, тремор рук, губ, язика, контрактури Дюпюїтрена. Часто розвиваються поліневрити, полінейропатії, енцефалопатія з порушенням психіки, хронічний паротит. Алкоголіки частіше страждають на виразкову хворобу, гастродуоденіт, хронічний панкреатит, ураження печінки (жировий гепатоз, алкогольний гепатит, цироз).
Виділяють три основні клінічні форми алкогольної кардіоміопатії: класичну (застійну), псевдоішемічну та аритмічну (Є.М. Тареєв, О.С. Мухін, 1978р.). Такий розподіл певною мірою умовний, тому що прояви кожної форми частіше всього зустрічаються у одного і того ж хворого.

Основними клінічними проявами класичної (застійної) форми є кардіомегалія та серцева недостатність. Кардіомегалія – рання клінічна ознака алкогольної кардіоміопатії. Взагалі клінічно алкогольне ураження серця нагадує перебіг первинної ДКМП. Клінічно виражена стадія серцевої недостатності при алкогольній кардіоміопатії характеризується загальною слабкістю, задишкою та тахікардією при фізичному навантаженні та в спокої, периферичними набряками, гепатомегалією, асцитом.
В той же час хворі можуть відмічати болі в серці. Можуть мати місце суб’єктивні та об’єктивні ознаки порушень ритму та провідності.
Захворюванню притаманний хвилеподібний характер перебігу. Спостерігається погіршення стану хворих та перебігу захворювання при продовженні вживання алкоголю та поліпшення – при припиненні прийому алкоголю. Стійка стабілізація стану хворого та в ряді випадків навіть повне зникнення клінічних проявів серцевої недостатності та зменшення кардіомегалії спостерігаються при тривалому припиненні вживання алкоголю. Позитивний ефект абстиненції проявляється через 6 місяців іноді пізніше.

На ЕКГ виявляють: зміни кінцевої частини шлуночкового комплексу (зміщення сегменту ST вниз від ізолінії, зниження амплітуди зубця Т, його ізоелектричність або негативність), зміни зубця Р, іноді патологічний зубець Q. Для діагностики мають значення поява вперше або посилення ЕКГ-змін після алкогольного ексцесу, позитивна динаміка змін після припинення прийому алкоголю. На ЕКГ можна виявити: синусову тахікардію, екстрасистолію, миготливу аритмію, пароксизмальну тахікардію, а-в блокади, блокади ніжок пучка Гіса. У багатьох хворих відмічається подовження інтервалу QT. 
На ЕхоКГ виявляють: дилатацію всіх чотирьох порожнин серця, значне зниження ФВ, мітральну та трикуспідальну регургітацію, легеневу гіпертензію, діастолічну дисфункцію, наявність внутрішньосерцевих тромбів, гіпертрофію ЛШ. 

При рентгенографії органів грудної клітини визначаються збільшення розмірів серця, ознаки венозного застою у легенях, можлива поява випоту в плевральних порожнинах.

Сцинтіграфія міокарда з радіоактивним талієм 201Тl виявляє множинні дефекти накопичення ізотопу, що обумовлено формуванням вогнищ фіброзу в міокарді.
Лабораторні дані. Після алкогольного ексцесу можливо помірне збільшення ШОЕ та кількості лейкоцитів. Нерідко спостерігається картина, притаманна залізодефіцитній анемії, мегалобластній анемії, підвищення вмісту в крові сечової кислоти, холестерину та тригліцеридів.

При алкоголізмі спостерігається підвищення вмісту в крові безвуглеводного (десіалізірованого) трансферину а також гаммаглютамілтранспептідази. 

Метаболічна кардіоміопатія

Метаболічна кардіоміопатія – це ураження міокарда та порушення його функції при захворюваннях ендокринної системи, порушеннях обміну речовин, електролітів, харчування. Метаболічна кардіоміопатія фактично відповідає терміну міокардіодистрофія, що застосовували раніше, і який запропонував Г.Ф. Ланг в 1936р.

Метаболічна кардіоміопатія не є самостійним захворюванням, а розвивається при ряді захворювань та станів відомої етіології.

Відомі наступні етіологічні фактори метаболічної кардіоміопатії:

· Анемії різного ґенезу.
· Недостатнє харчування.

· Ожиріння будь-якого ґенезу.

· Захворювання органів травлення.

· Гіповітамінози.

· Захворювання ендокринної системи.

· Гострі та хронічні інфекції.

· Гострі та хронічні інтоксикації (екзогенні, ендогенні).

· Дія різних фізичних факторів.

· Гостре та хронічне фізичне перенапруження (спортивне серце).

· Порушення обміну електролітів (калію, кальцію, магнію, натрію).

· Захворювання, що ведуть до гіпоксемії (хронічний обструктивний бронхіт, альвеоліт тощо).

· Захворювання крові.

· Системні захворювання сполучної тканини.

· Нейрогенні дисфункції, у тому числі вегетативні, нейроциркуляторна дистонія.

· Хвороби накопичення.

Метаболічна кардіоміопатія при тиреотоксикозі

Тиреотоксикоз – симптомокомплекс, що обумовлений підвищеною секрецією щитоподібною залозою гормонів тироксину та трийодтироніну, та характеризується в першу чергу змінами серцево-судинної та нервової системи.
Тиреотоксикоз спостерігається при дифузному токсичному зобі, може бути також при ендемічному та спорадичному зобі, на початковій стадії тиреоїдиту, іноді при раку щитоподібної залози.
Хворі скаржаться на слабкість, швидку втому, подразливість, підвищену збудливість, неспокій, плаксивість, підвищену пітливість, погану переносимість тепла, тремор кінцівок, серцебиття, порушення сну, субфебрильну температуру, значне та швидке схуднення.

Хворі метушливі, багатослівні. Характерні швидка зміна настрою, вираз обличчя хворого (гнівний погляд). Шкіра звичайно тепла, тонка, волога. Очні симптоми непостійні. Одним із найбільш характерних очних симптомів є екзофтальм. Спостерігаються наступні симптоми: симптом Краусса (сильний блиск очей), симптом Грефе (відставання верхньої повіки від райдужної оболонки при фіксації зором предмету, що повільно переміщається вниз, у зв’язку з чим між верхньою повікою та райдужною оболонкою залишається біла смуга склери), симптом Кохера (збільшення скоротливості верхньої повіки, внаслідок чого біла смуга склери між верхньою повікою та райдужною оболонкою з’являється при фіксації зором предмету, що переміщається вгору), симптом Мебіуса (слабкість конвергенції, тобто втрата здатності фіксувати предмети на близькій відстані), симптом Штельвага – рідке та неповне мигання, симптом Дельрімпля (широке розкриття очних щілин), симптом Еллінека (пігментація навколо очей), симптом Розенбаха – дрібний тремор закритих повік тощо.
Характерні зміни зі сторони серцево-судинної системи. 

Хворих турбує серцебиття, колючі болі в області серця, задишка. Тахікардія – один з найбільш постійних і ранніх симптомів. Тахікардія постійна та стійка, зберігається в спокої, під час сну, збільшується при фізичному навантаженні. при прогресуванні захворювання САТ підвищується, знижується ДАТ, збільшується пульсовий тиск. Перкуторно визначається збільшення меж серця, переважно вліво. При аускультації: тони серця гучні, часто І тон на верхівці посилений, може бути акцент ІІ тону над легеневою артерією. Вислуховується функціональний систолічний шум на верхівці, в точці Боткіна. При прогресуванні захворювання шум стає грубим, вислуховується над усією передсердною областю, над легеневою артерією, над сонною артерією. Можуть виникати порушення серцевого ритму: екстрасистолія, миготлива аритмія. Прогресує серцева недостатність: збільшується печінка, виникають периферичні набряки, асцит, гідроторакс.
На ЕКГ в початкових стадіях захворювання можуть збільшуватись амплітуда зубців Р, комплексу QRS та зубців Т. Електрична вісь серця відхиляється вліво. Інтервал РQ може дещо збільшуватись, QТ – в межах норми або укорочений. Спостигається синусова тахікардія. При прогресуванні захворювання амплітуда зубця Р зменшується, ширина збільшується. Можливі порушення а-в провідності, розвиток блокад ніжок пучка Гіса. Сегмент ST зміщується вниз, відмічається сплощення або інверсія зубця Т, реєструється зубець U збільшеної амплітуди, QТ подовжується. Часто розвивається передсердна або рідше шлуночкова екстрасистолія, миготлива аритмія, суправентрикулярна пароксизмальна тахікардія.

Після оперативного або консервативного лікування ЕКГ значно покращується або навіть повністю нормалізується. 

При рентгенологічному дослідженні виявляють збільшення тіні серця, застійні явища, можливий гідроторакс.

ЕхоКГ виявляє: дилатацію порожнин серця, переважно ЛШ, зниження ФВ.

Лабораторні дослідження. Рівень ТТГ в крові не змінений, або понижений, а рівень Т3 та Т4 значно підвищений.  
Метаболічна кардіоміопатія при гіпотиреозі

Гіпотиреоз – захворювання, що обумовлене недостатньою секрецією щитоподібною залозою тиреоїдних гормонів або повним випадінням  її функції.
Гіпотиреоз зустрічається у жінок частіше, ніж у чоловіків. Ідіопатична форма гіпотиреозу спостерігається переважно у жінок після 40 років. За механізмом походження розрізняють первинний, вторинний та третинний гіпотиреоз. При первинному гіпотиреозі місце локалізації патологічного процесу є щитоподібна залоза, при вторинному – гіпофіз, а три третинному – гіпоталамус.
У абсолютної більшості хворих відмічається гіпотиреоз первинний (приблизно 95%) і лише у 5% - вторинний та третинний.

Захворювання звичайно розвивається поступово. Хворі скаржаться на млявість, сонливість, апатію, повільність, мерзлякуватість, погіршення пам’яті, закрепи, здуття тощо.

При огляді обличчя хворого велике, жовтувато-бліде, заплиле, старообразне, з дуже бідною мімікою.
Очні щілини вузькі. Блиск очей відсутній. Мішкообразна набрячність верхніх та нижніх повік, набрячність губ, щік, набрячність кистей та стоп. Після надавлювання на набрячних тканинах не залишається ямки. Шкіра товста, груба, холодна на дотик, суха, така що лущиться, бліда, з жовтуватим відтінком. Волосся ламке, сухе, посилено випадає. Нігті ламкі, покреслені, тьмяні.

Зміни зі сторони ЦНС найбільш постійні. Відмічаються кволість, апатія, зниження інтелекту. Можливі значні порушення психіки аж до психозу. Буває головний біль, запаморочення, погіршення слуху. Уражається і периферична нервова система. Можуть виникати сильні болі по типу радікулярних у верхніх та нижніх кінцівках, парестезії, судоми, порушення ходи. Порушується терморегуляція, понижується температура тіла. Рухи сповільнені.

Іноді відмічають пониження функції наднирників. Часто порушується функція статевих залоз. У чоловіків можливе зниження потенції, аж до імпотенції, у жінок – аменорея.

При об’єктивному дослідженні серцево-судинної системи визначають розширення меж серця, при аускультації: тони ослаблені, функціональний систолічний шум на верхівці. САТ понижений, малий пульсовий тиск, звичайно спостерігається брадикардія. Порушення серцево-судинної системи пов’язують з інтерстиціальним набряком серцевого м’язу та зменшенням вмісту калію.
На ЕКГ виявляють: зменшення зубця Р, зниження вольтажу комплексу QRS, сплощення зубця Т. можлива поява від’ємних зубців Т. Нерідко подовжується інтервал РQ; електрична вісь серця відхиляється вліво, знижується сегмент ST, подовжується QТ. Часто розвивається синусова брадикардія, гіпертрофія ЛШ. Після спеціального лікування зміни ЕКГ протягом декількох тижнів або місяців, а іноді протягом декількох днів зникають.
При рентгенологічному дослідженні: збільшення тіні серця, застійні явища. 
ЕхоКГ виявляє: дилатацію порожнин серця, переважно ЛШ, зниження ФВ.
Лабораторні дані. В крові підвищується рівень ТТГ, знижений рівень Т3, Т4. В крові нерідко відмічається анемія (залізодефіцитна, мегалобластна). Нерідко відмічається підвищення ШОЕ, гіперхолестеринемія. 
Метаболічна кардіоміопатія внаслідок перенапруження

Метаболічна кардіоміопатія внаслідок перенапруження – захворювання, викликане невідповідністю між об’ємом та інтенсивністю фізичних та психоемоційних навантажень та адаптаційними можливостями серцево-судинної системи, що проявляється порушеннями метаболізму, електричною нестабільністю та зниженням скоротливої здатності міокарду. 
До метаболічної кардіоміопатії внаслідок перенапруження відноситься «спортивне серце», тобто кардіоміопатія внаслідок надмірних, інтенсивних навантажень у спортсменів, а також кардіоміопатія від перенапруження у осіб, не пов’язаних із заняттями спортом, але вимушених виконувати фізичні навантаження, які перевищують їх реальні можливості.
Розвиток кардіоміопатії від перенапруження у певній мірі генетично детермінований. Спортивне серце швидше розвивається у спортсменів з генетично обумовленими недостатніми можливостями ресинтезу АТФ у міокарді.

У розвитку спортивного серця додаткову роль можуть грати такі фактори, як порушення режиму харчування (незбалансоване харчування), тренування без врахування можливостей відповідної фізіологічної реакції серцево-судинної системи, а також проживання у неблагоприємних кліматичних умовах, швидке зниження маси тіла, застосування різноманітних фармакологічних препаратів, зокрема і допінгу.

Виділяють 4 варіанти кардіоміопатії від перенапруження: безсимптомний (малосимптомний), аритмічний, з порушенням скоротливої здатності міокарда та змішаний.

Захворювання розвивається частіше всього поступово і проявляється прогресуючим збільшенням розмірів серця. Спочатку зберігається притаманна спортсменам брадикардія та зниження АТ. В подальшому динаміка стану залежить від поведінки спортсмена. При неблагоприємних обставинах кардіомегалія прогресує, і поступово виникають симптоми серцевої недостатності. Можливе виникнення різних порушень ритму та провідності в спокої або при фізичних навантаженнях. Частіше всього це екстрасистолія та пароксизмальна тахікардія.
Е.В. Земцовський (1994) виділяє наступні три стадії кардіоміопатії внаслідок перенапруження:

І ст. – клінічні та ЕКГ – ознаки виявляються у спокої та зникають при фізичному навантаженні.

ІІ ст. – клінічні та ЕКГ – ознаки з’являються або зберігаються при фізичному навантаженні.

ІІІ ст. – приєднання незворотніх морфологічних змін.

На ЕКГ: зміни зубця Т (згладженість, деформація, несиметрична негативність), частіше зубець Т від’ємний в ІІІ, aVF, V1 відведеннях; зміщення вниз сегменту ST в грудних відведеннях (неішемічний тип). Ці зміни зникають після виконання проб з калієм, та β-адреноблокаторами, можлива нормалізація ЕКГ після дозованого фізичного навантаження. Виявляють гіпертрофію ЛШ, синдром подавленого синусового вузла: синусова брадикардія (менше 40в 1 хв.), міграція водія ритму, а-в дисоціація. Цей синдром є зворотнім, та у більшості спортсменів зникає після припинення інтенсивних фізичних навантажень.

О.Г. Дембо виділяв три стадії кардіоміопатії перенапруження у спортсменів на підставі змін ЕКГ: 

І ст. – знижені або двогорбі зубці Т;

ІІ ст. – двофазні зубці Т та/або зниження інтервалу ST;
ІІІ ст. – від’ємні зубці Т.

При рентгенологічному дослідженні розміри серця можуть бути значно збільшені.
При ЕхоКГ – дослідженні виявляють гіпертрофію міокарду, дилатацію порожнин, діастолічну дисфункцію, зниження ФВ.

Хвороби обміну

Хвороби обміну внаслідок відкладання тих чи інших речовин в міокарді призводять до розвитку кардіомегалії. 

Гемохроматоз 

Гемохроматоз – захворювання, що обумовлене порушенням метаболізму заліза з накопиченням його у внутрішніх органах, лімфатичних вузлах, скелетних м’язах та в серці. Захворювання зустрічається в будь-якому віці. Частіше у чоловіків. Має місце класична тріада при гемохроматозі: меланодермія, «бронзовий» цукровий діабет, гепатомегалія. Первинний гемохроматоз – генетично обумовлений аутосомний домінантний розлад, вторинний гемохроматоз розвивається у осіб, яким проводились чисельні гемотрансфузії, а також у хворих з портокавальним шунтом, накладеним з приводу варикозного розширення вен стравоходу.

Клінічні прояви ураження серця виявляють у 25-40% хворих на гемохроматоз. Відкладення гемосидерину знаходять у робочому міокарді та (рідше) в провідній системі серця. Через відкладення гемосидерину виникають фіброзні зміни серцевого м’язу, що частіше всього веде до порушення скоротливої  функції лівого шлуночка. Розвиваються кардіомегалія, серцева недостатність, різні порушення ритму та провідності.

Хворі скаржаться на задишку при навантаженнях, болі в серці, серцебиття, перебої, болі в правому підребер’ї, рідше на непритомність. 
Об’єктивні симптоми обумовлені порушеннями ритму та провідності, серцевою недостатністю.

На ЕКГ виявляють зменшення амплітуди зубця Т, його двогорбість, ізоелектричність або негативність; зменшення амплітуди комплексу QRS, подовження інтервалу QТ. В 40% випадків виявляють порушення ритму (миготлива аритмія, екстрасистолія, пароксизмальна тахікардія), рідше – порушення провідності (а-в блокади, блокади ніжок пучка Гіса).

Діагноз гемохроматоза підтверджується даними біопсії шкіри, але краще печінки, виявленням підвищеного рівня заліза в плазмі.

Амілоїдоз
Амілоїдоз – захворювання, що обумовлене позаклітинним відкладенням в тканинах білковопобідної речовини (амілоїда). Виділяють дві форми цього захворювання: первинний амілоїдоз (спадковий, ідіопатичний та старечий типи) та вторинний амілоїдоз (обумовлений рядом хронічних захворювань, таких, як остеомієліт, ревматоїдний артрит, анкілозуючий спондилоартрит, неспецифічний виразковий коліт, туберкульоз, мієломна хвороба тощо). При амілоїдозі серця амілоїд відкладається переважно в міокарді, уражаючи коронарні артерії та викликаючи дифузну атрофію міофібріл.

Захворювання немає специфічних клінічних симптомів. Клінічні прояви захворювання обумовлені кардіомегалію з прогресуючою серцевою недостатністю, порушеннями ритму та провідності. Відкладання амілоїду в передсердях може викликати здавлення вен та розвиток синдрому верхньої порожнистої вени. Відкладення амілоїду в клапанах сприяє формуванню різних вад, в коронарних артеріях – веде до стенокардії та розвитку гострого інфаркту міокарда. Амілоїдоз перикарду може привести до констриктивного перикардиту.

На ЕКГ: зниження вольтажу, ізоелектричність або інверсія зубця Т, патологічний зубець Q, QS у відведеннях V1-3; порушення ритму та провідності.   
При рентгенологічному дослідженні виявляють кардіомегалію, ознаки застою в легенях. Конфігурація серця часто нагадує конфігурацію, характерну для випітного перикардиту. Можливе виявлення рідини у порожнині плеври. 

При ЕхоКГ виявляються зменшення фракції викиду, дифузний гіпокінез ЛШ, потовщення МШП та стінок камер серця, дилатація порожнин. 
Діагностичне підтвердження амілоїдозу серця може бути отримано при ендоміокардіальній біопсії серця. Можна проводити пункційну біопсію слизової товстої кишки, слизової ясен, язика, нирки, печінки з наступним визначенням у біоптаті амілоїду.
Кардіомегалія може розвиватись при глікогенозах (спадкові захворювання з надлишковим відкладенням глікогену в різних органах та тканинах): хворобі Помпе та хворобі Форбса – Корі; - при мукополісахарідозі (гаргоілізмі): хворобі Гурлера; - при ліпоідозі: хворобі Фабрі.

Легеневе серце 
Легеневе серце – клінічний синдром, обумовлений гіпертрофією та (або) дилатацією правого шлуночка, що виникли в результаті гіпертензії малого кола кровообігу, яка в свою чергу розвивається внаслідок захворювань бронхів та легень, деформації грудної клітки або ураження легеневих судин.

Розрізняють гостре, підгостре та хронічне легеневе серце, що визначається темпом розвитку легеневої гіпертензії. При гострому розвитку ЛС легенева гіпертензія виникає протягом декількох годин або днів, при підгострому -  декількох тижнів або місяців, при хронічному – протягом декількох років.
Основні причини гострого ЛС: тромбоемболія гілок легеневої артерії, клапанний пневмоторакс, астматичний статус, пневмонія з великою площею ураження, масивні плеврити.

Основні причини хронічного ЛС: захворювання бронхолегеневого апарату (хронічний обструктивний бронхіт, бронхіальна астма, емфізема легень, пневмосклерози, фібрози легень: туберкульоз, пневмоконіоз, дифузні захворювання сполучної тканини, - грануломатози, фіброзуючий альвеолі, вроджені захворювання: муковісцидоз, полікістоз, гіпоплазія легень); торакодіафрагмальні захворювання (кіфосколіоз, нейром’язові захворювання: міастенія, міопатії та м’язові дистрофії – обширні плевральні спайки (шварти) та фіброторакс, ожиріння, зокрема синдром Піквіка); ураження легеневого судинного русла (рецидивуючі тромбоемболії дрібних гілок легеневої артерії, васкуліти, первинна легенева гіпертензія, стан після резекції легень).

Клінічна картина складається із симптомів: основного захворювання, що привело до розвитку хронічного ЛС; легеневої (дихальної) недостатності; серцевої (правошлуночкової) недостатності.

Компенсоване легеневе серце 
Об’єктивно можна виявити пряму клінічну ознаку гіпертрофії правого шлуночка – серцевий поштовх в ямці під грудьми. Аускультативно виявляється акцент або розщеплення ІІ тону над легеневою артерією, тут же може вислуховуватись діастолічний шум Грехема-Стіла, гучний І тон над тристулковим клапаном.
Рентгенологічне дослідження виявляє вибухання конусу легеневої артерії, розширення її, збільшення правого шлуночка. 

ЕКГ виявляє гіпертрофію правого шлуночка (R-тип, блокадний тип або частіше S-тип), правого передсердя. Спостерігається відхилення електричної вісі серця вправо, високі гострі зубці Р у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF (Р-pulmonale), поява комплексу rSR (RSR’) у відведеннях V1,2, глибокий S у відведеннях V5,6 ((7мм), збільшення амплітуди зубця R у відведеннях V1,2 ((7мм), RV1+SV5,6(10,5мм; збільшення часу внутрішнього відхилення в правих грудних відведеннях (0,03с; зміщення сегмента ST вниз та поява від’ємних зубців Т у відведеннях ІІІ, aVF, V1 та V2, в усіх грудних відведеннях (V1-V6) основний зубець S.
ЕхоКГ – дослідження проводиться з метою: підтвердження наявності гіпертрофії та/або дилатації ПШ, ПП, оцінки систолічної функції ПШ, визначення тиску в легеневій артерії.

При катетеризації порожнин серця та легеневої артерії у хворих виявляють достовірні ознаки легеневої гіпертензії – значення тиску в легеневій артерії більше 25мм.рт.ст. в спокої або більше 35мм.рт.ст. при навантаженні. При цьому тиск заклинювання ЛА лишається нормальним – не більше 10-12мм.рт.ст.
Декомпенсоване легеневе серце

Хворі скаржаться на задишку, болі в області серця, серцебиття, слабість, втому, важкість в нижніх кінцівках, набряки на ногах, важкість у правому підребер’ї. У деяких хворих з’являються інтенсивні болі в епігастральній області, нудота, блювота, метеоризм. Може спостерігатись підвищена збудливість, агресивність, ейфорія, навіть психози, або навпаки в’ялість, сонливість вдень та безсоння вночі, головокружіння, головні болі, епізоди втрати свідомості із судомами. Можливі епізоді різкої слабкості, головокружіння, раптове падіння АТ, профузного холодного поту та тахікардії.

Об’єктивно: виражений ціаноз. Він набуває змішаного характеру: на фоні дифузного синюшного забарвлення шкіри визначається виражений ціаноз губ, кінчиків пальців рук та ніг, кінчика носа, підборіддя, вух. Кінцівки частіше лишаються теплими. Виявляються набряки нижніх кінцівок, набухання шийних вен. У важких випадках можна виявити гепато-югулярний рефлюкс – збільшення набухання шийних вен при надавлюванні рукою на передню черевну стінку. 
Обличчя у хворих нерідко одутле, шкіра жовтувато-бліда із значним ціанозом губ, кінчика носа, вух, рот напіввідкритий, очі тьмяні (обличчя Корвізара).

В легенях зміни, характерні для основного захворювання. Може визначатись рідина в плевральній порожнині (гідроторакс, частіше правобічний). Гепатомегалія виявляється у всіх хворих. Можливе визначення вільної рідини в черевній порожнині – асцита. 
В аналізі крові виявляють еритроцитоз, збільшення гематокита та вмісту гемоглобіна, у важких випадках – поліцитемія із збільшенням вмісту еритроцитів, тромбоцитів та лейкоцитів, сповільнення ШОЕ.
Гострий ексудативний перикардит

Збільшення розмірів серця при деяких хворобах перикарду не відноситься власне до кардіомегалії. Проте розгляд цих станів в рамках синдрому кардіомегалії виправданий наявністю спільного симптому – розширення меж серця, що виявляється різними методами.

Перикардит – це запалення листків перикарда різної етіології.

Перикардит частіше всього є місцевим проявом якогось загального захворювання (туберкульоз, дифузні хвороби сполучної тканини) або супутнім захворюванням патології міокарду та ендокарду.

Причини, що ведуть до розвитку хвороби, різноманітні:
Інфекційні

· Вірусна інфекція (віруси Коксаки, ЕСНО, грипу А та В, герпеса, аденовірус тощо)

· Бактеріальна інфекція (пневмококи, стафілококи, менінгококи, стрептококи, мікобактерії туберкульозу, хламідії, сальмонели тощо)

· Грибкова інфекція

· Рикетсії

Неінфекційні

· Алергічні захворювання

· Системні захворювання сполучної тканини
· Захворювання з вираженим порушенням обміну речовин (гіпотиреоз, уремія, подагра, амілоїдоз тощо)

· Іонізуюча радіація, рентгенотерапія 

· Інфаркт міокарда

· Злоякісні пухлини

· Гемобластози

· Геморагічні діатези

· Травма грудної клітки

· Операції на серці та перикарді

Формування ексудативного перикардиту в більшості випадків проходить стадію сухого перикардиту. При повільному накопиченні випоту в порожнині перикарду та невеликому об’ємі запальної рідини суттєвих гемодинамічних зсувів може не відбуватись, в той час, як швидке накопичення ексудату та значний його об’єм можуть приводити до розвитку тампонади серця.
Хворі скаржаться на тупі  болі в області серця або відчуття важкості в області серця, задишку, підвищення температури, порушення загального самопочуття, симптоми інтоксикації. Задишка зменшується в сидячому положенні при нахилі тулуба уперед. Можуть з,явитись симптоми, що пов’язані із здавлюванням близькорозташованих органів: трахеї (гавкаючий кашель), стравоходу (дисфагія), легень (задишка), поворотного нерву (сиплий голос).

Об’єктивне обстеження. При великих об’ємах випоту хворі нерідко займають вимушене сидяче положення. При огляді: деяке вибухання грудної стінки в прекардіальній області. Перкуторно: розширення меж серцевої тупості в усі сторони. Над всією поверхнею серця визначається абсолютно тупий перкуторний звук. Межі серцевої тупості змінюються в залежності від положення тіла хворого. Верхівковий поштовх та інші пульсації в прекардіальній області не визначаються. Тони серця різко ослаблені та поєднуються із шумом тертя перикарду.

АТ при відсутності тампонади може бути не зміненим. З’являється парадоксальний пульс – ослаблення його наповнення на вдосі.

Спостерігається набухання шийних вен,  одутлість обличчя .
Рентгенологічне дослідження органів грудної клітки виявляє збільшення тіні серця, зглаження серцевого контуру, зникнення талії серця. Тінь судинного пучка стає короткою. При зміні положення тіла контури серця також міняються. Характерна ослаблена пульсація контура тіні серця, пульсація  аорти збережена. Легеневі поля чисті. Трикутна форма тіні серця виникає при тривалому хронічному випоті, коли зовнішній листок перикарда стає ригідним.

На ЕКГ підйом сегмента ST з наступною інверсією зубця Т; зниження вольтажу комплекса QRS.

На ЕхоКГ виявляють розділ листків перикарду з утворенням ехонегативного простору за задньою стінкою ЛШ (діагностичне значення має діастолічна сепарація листків перикарду). Виявляють гіперкінезію епікарду. Вважають що 1см ехонегативного простору відповідає 150-400мл, а 3-4см - 500-1500мл рідини. Значна кількість випоту супроводжується появою ехонегативного простору (9-20мм та більше) як ззаду, так і спереду камер серця. Виникає гіперкінезія вільних стінок ЛШ та МШП. 

Лабораторні дослідження включають перш за все аналіз перикардіального випоту.

Для перикардіального парацентезу існують певні покази:

· симптоми тампонади серця
· підозра на наявність гною в порожнині перикарду

· підозра на пухлинне ураження перикарду

Ексудат має відносну щільність більше 1,018, вміст білку більше 30г/л, реакція Рівальта позитивна. 

Ексудативний перикардит, ускладнений тампонадою серця
Діагноз тампонади серця ставиться, перш за все, на підставі клінічних даних. 

В клініці переважають симптоми, що пов’язані зі зменшенням венозного притоку до серця та низьким серцевим викидом: прогресуюча загальна слабкість, серцебиття, головокружіння, минучі порушення свідомості, наростаюча задишка. Причина прогресуючої задишки полягає не у венозному застої в легенях, який не є характерним для тампонади, а в гіповолемії малого кола кровообігу, що веде до порушення перфузійно – вентиляційних співвідношень в легенях та газового складу крові.
Наростання тиску в порожнині перикарду та критичне зниження серцевого викиду веде до виникнення нападів різної слабкості, що супроводжуються тахікардією, задишкою, падінням АТ, нитковидним  пульсом, профузним холодним потом, порушеннями свідомості, зниженням діурезу, тобто ознаками кардіогенного шоку. У хворих з’являється  страх смерті.

Здавлення органів, судин, нервових стволів, що розташовані у безпосередній близькості від серця, веде до появи наступних симптомів: кашель (здавлення трахеї), дисфагія (здавлення стравоходу), осиплість голосу (здавлення поворотного нерву). 

При повільному прогресуванні тампонади серця та тривалому її існуванні наростають ознаки венозного застою у великому колі кровообігу. З’являються скарги на болі у правому підребер’ї, збільшення черева, диспепсичні явища, похудання та анорексію, появу набряків нижніх кінцівок.
Об’єктивне обстеження. Хворі займають вимушене положення. Вони сидять в ліжку, тулуб нахилений уперед (поза глибокого укліну) або встають на коліна, спираючись лобом та плечима у подушку (поза Брейтмана). Характерні блідість шкірних покровів, нерідко в сполученні з дифузним сірим ціанозом, похолодання кінцівок. Виявляється набряковий синдром: збільшення розмірів печінки, наявність асциту, набряки на стопах та гомілках.

При обстеженні легенів: відсутність вологих хрипів та інших ознак застою в системі малого кола кровообігу. 

При обстеженні серця: розширення меж серця, ослаблення або зникнення верхівкового поштовху, ослаблення тонів, стійка тахікардія.

Відмітна особливість тампонади: парадоксальний пульс – значне (більше 10-12мм.рт.ст.) зниження систолічного АТ під час вдиху. Другою важливою ознакою є виражене набухання югулярних вен та значне зменшення їх пульсації.

На ЕКГ реєструються зміни, притаманні ексудативному перикардиту. Можна виявити феномен електричної альтернації, більш специфічним для тампонади є повна електрична альтернація – зміни амплітуди зубця Р, комплекса QRS та зубця Т. 

Рентгенологічне дослідження: розміри серця збільшені, а контури згладжені; звертає увагу нормальний легеневий малюнок та відсутність ознак застою в легенях.

ЕхоКГ дослідження виявляє ранні ознаки тампонади: зменшення колабування на вдиху нижньої порожнистої вени (менше 50%); порожнини  ПШ та ЛШ звичайно зменшені; відбувається зміна об’ємів порожнин шлуночків в залежності від фаз дихання: на вдиху збільшуються розміри ПШ та зменшуються розміри ЛШ, а на видосі – навпаки. При цьому відбувається парадоксальний рух МШП: на вдосі вона зміщується в сторону ЛШ, а на видосі – в сторону ПШ. Під час видоху може спостерігатись діастолічний колапс ПШ, коли його вільна стінка торкається МШП. При допплерівському дослідженні можна виявити значне підвищення тиску у ПШ, ПП, а також тиску наповнення ПШ. Виявляються розходження листків перикарду та наявність рідини в порожнині перикарду.

Катетеризація порожнин серця. Значне підвищення середнього тиску в ПП, він стає майже рівним тиску заклинювання легеневої артерії, діастолічному тиску в легеневій артерії та ПШ. «Вирівнювання тисків» - одна із характерних ознак тампонади серця.
Пухлини серця
Первинна пухлинна серця – рідкісне захворювання. Вторинні пухлини серця зустрічаються значно частіше (в 20-40 разів). Первинні пухлини частіше доброякісні.
Міксома є найбільш частою доброякісною пухлиною серця, складаючи 50% всіх первинних пухлин серця. Частіше це солітарний, рідше – множинний утвір кулеподібної або поліпоподібної форми розміром до 4-8 та навіть 15см в діаметрі, що росте з ендокарду передсердь (частіше лівого), рідше – шлуночків або клапанів серця. Хворіють особи у віці 30-60 років, частіше – жінки. Пухлина може давати рецидиви, у рідких випадках – метастази, і клінічно іноді протікає як злоякісна.
Клінічна картина визначається локалізацією, розмірами та рухливістю пухлини. Гемодинамічні порушення виникають тоді, коли пухлина досягає значних розмірів або завдяки довгій ніжці спускається у воронку мітрального клапана, утворюючи функціональний мітральний  стеноз. При природному перебігу хвороби у 30% хворих настає раптова смерть, інші гинуть від серцевої недостатності або емболій.
При рухливій пухлині, що обтурує мітральний отвір, спостерігається мінливість симптомів мітрального стенозу в залежності від положення тіла хворого. При аускультації визначається прото- або мезодіастолічний шум, що посилюється у вертикальному положенні, систолічний шум на верхівці, посилений І тон, може бути ранній діастолічний тон («ляпанець пухлини» - tumor рloр).
Обструкція мітрального отвору, що створюється пухлиною, клінічно проявляється задишкою, нападами слабкості та похолоданням кінцівок, кашлем, кровохарканням, ціанозом, набряком легень. Можливі болі в області серця. Характерні напади головокружіння та непритомності, можливі порушення зору, епілептіформні припадки, що може бути також пов’язано з порушеннями ритму, емболією судин мозку, а  також попаданням у кровоток  вазоактивного інтестинального пептиду, який виділено з тканини міксом. При міксомі може дуже швидко розвинутись серцева недостатність, яка погано піддається лікуванню.
Іншою характерною рисою пухлини є емболії великого кола кровообігу (в артерії головного мозку, нирок, селезінки, кінцівок, іноді в коронарні артерії). Характерні рецидивуючі емболії на фоні синусового ритму у осіб молодого віку.

При міксомі серця часто спостерігаються загальні неспецифічні системні прояви: анемія, підвищення температури тіла до субфебрильної, рідше до 39оС із ознобом, збільшення ШОЕ, лейкоцитоз, диспротеінемія, похудання.

На ЕКГ зміни неспецифічні. Можуть зустрічатись різні порушення ритму, гіпертрофія лівого передсердя, правого шлуночка.
Рентгенологічне дослідження виявляє збільшення лівого передсердя, збільшення правого шлуночка, розширення конусу легеневої артерії. В легенях розширення легеневих вен. Іноді спостерігається звапнення пухлини.

Застосування ЕхоКГ дозволяє виявити пухлину, визначити характер руху пухлини, її взаємовідносини з порожнинами серця та стулками мітрального клапана в різні фази серцевого циклу, оцінити розміри пухлини та ступінь обструкції мітрального отвору. Для діагностики можна застосувати МРТ, сцинтіграфію, ангіокардіографію, вентрикулографію.

Саркома – майже єдиний представник первинних злоякісних пухлин серця, зустрічається у любому віці. Частіше ця пухлина походить з ендокарду та перикарду. Найбільш часто саркома локалізується в правих відділах. Як правило, виникає вузол, що швидко росте, рідше відбувається дифузна інфільтрація серця. Саркома може викликати оклюзію клапанних отворів та виносячих трактів серця, здавлювати та проростати коронарні судини, великі артерії та вени. Клінічна картина обумовлена збільшенням розмірів серця, швидко прогресуючою серцевою недостатністю, порушеннями ритму, гемоперикардитом, а в 30% випадків – віддаленими метастазами в інші органи. Можливі болі в грудній клітці, раптова смерть.
Для підтвердження діагнозу використовують рентгенографію, томографію серця, ЕхоКГ, КТ, МРТ.

На ЕКГ виявляють різні порушення ритму. Можливі інфарктоподібні зміни.

Вторинні пухлини серця
Метастази у серце знаходять у 14-21% померлих від злоякісних пухлин. Частіше всього вторинними пухлинами серця є карциноми бронхів та молочної залози. Особливо часто уражаються серце або перикард при меланомі та лейкозах. Метастатичне ураження серця треба припускати, якщо у хворих на рак з’являється кардіальна симптоматика (що спостерігається у 10% хворих).

Клінічна картина метастазів в серце визначається їх локалізацією, розмірами, схильністю до емболій та залежить від переважаючого ураження перикарду, міокарду або ендокарду.

При залученні перикарду характерні болі в грудній клітці, симптоматика геморагічного або гнійного перикардиту з розвитком тампонади серця або констриктивного перикардиту. На ЕКГ реєструється низький вольтаж QRS, підйом сегменту ST конкордантний, електрична альтернація.
Переважне ураження міокарду проявляється порушеннями ритму і провідності, кардіомегалією та прогресуючою серцевою недостатністю, рефрактерною до лікування консервативними методами.

На ЕКГ: інфарктоподібні зміни (внаслідок заміщення міокарду тканиною пухлини). Проте здавлення коронарної артерії пухлиною або пухлинна емболія можуть викликати інфаркт міокарда.

При залученні у процес ендокарду спостерігається картина обструкції шляхів відтоку або притоку, недостатності клапанів серця, системних та легеневих емболій.

В усіх випадках мають місце симптоми інтоксикації. Виявляють також симптоми первинної пухлини та метастазів іншої локалізації.
Інструментальна та лабораторна діагностика вторинних пухлин серця основана на тих же принципах, що діагностика первинних пухлин серця.
