Диференціальний діагноз при серцевій недостатності
Серцева недостатність (СН) – це синдром, що спричинений неспроможністю серця підтримувати серцевий викид відповідно до метаболічних потреб тканин. Відповідно до критеріїв Європейського товариства кардіологів, діагноз серцевої недостатності встановлюють за наявності наступних трьох критеріїв:

· відповідні клінічні симптоми (задишка, втомлюваність, набряки),

· докази порушення функції серця у стані спокою,

· симптоматичний ефект від медикаментозного лікування (діуретиків та серцевих глікозидів) – необов’язковий критерій. 
Залежно від клінічної ситуації, у якій виникає СН, розрізняють гостру та хронічну СН (ХСН). Важливо розрізняти ХСН, спричинену первинним порушенням систолічної функції серця (систолічна СН) та СН внаслідок порушення діастолічної функції серця (діастолічна СН). Поділ СН на систолічну і діастолічну зумовлений не тільки відмінностями у патофізіології та природному перебігові, але й різними підходами до лікування. Крім того, залежно від переважного ураження насосної функції лівого або правого шлуночка, розрізняють лівошлуночкову, правошлуночкову та бівентрикулярну серцеву недостатність. 
СН не розглядають як самостійну нозологічну одиницю, оскільки вона може бути наслідком багатьох структурних та функціональних захворювань, які порушують здатність серця до діастолічного наповнення або систолічного вигнання крові. Такі симптоми та ознаки ХСН як задишка, втомлюваність, набряки, серцебиття не є строго специфічними для захворювань серця і можуть зустрічатися при інших захворюваннях (напр., при бронхолегеневій патології, тиреотоксикозі, анемії тощо).  

ХСН – поширений патологічний стан з високими показники інвалідизації та смертності. Згідно сучасних даних, поширеність ХСН серед дорослої популяції складає близько 2-3% й істотно зростає з віком, сягаючи 10-20% у старших вікових когортах. Смертність при ХСН залишається високою: протягом 4 років після встановлення діагнозу помирає 50% пацієнтів, а при важкій ХСН виживання таке ж, як при злоякісних новоутвореннях. Незважаючи на застосування сучасного комплексного лікування, смертність при ХСН впродовж останніх років не має чіткої тенденції до зниження.

ХСН може бути спричинена патологією міокарда, ендокарда (клапанне захворювання серця) та перикарда. 
Основні причини СН:

- захворювання міокарда:
· ішемічна хвороба серця,

· кардіоміопатії (особливо дилатаційна) та міокардити,

· артеріальна гіпертензія (АГ),

· прийом деяких медикаментів та вплив токсинів (протипухлинні засоби групи антрациклінових антибіотиків, алкоголь, кокаїн, кобальт та інші важкі метали),

· ендокринопатії (гіпо- та гіпертиреоз, феохромоцитома, цукровий діабет),

· інфільтративні захворювання серця (гемохроматоз, амілоїдоз, саркоїдоз)
· пухлини серця.

· захворювання ендокарда:

· інфекційний ендокардит

· клапанні вади серця (вроджені та набуті)

· вроджені вади серця (дефекти міжпередсердної та міжшлуночокової перегородки, тетралогія Фало)

· ендокарідальний фіброеластоз (з еозинофілією або без неї).
· захворювання перикарда:

· перикардити

Важливими факторами, що здатні провокувати виникнення та підтримувати прогресування ХСН є:

· тахі- та брадіаритмії (особливо фібриляція передсердь),

· прийом деяких ліків (особливо нестрероїдних протизапальних засобів, глюкокортикостероїдів, антиаритмічних препаратів класу І, блокаторів кальцієвих каналів),

· хронічне обструктивне захворювання легень,

· анемія,

· гарячка, інфекція. 

Класифікація та формулювання діагнозу ХСН. У відповідності до класифікації ХСН, схваленої VI Національним конгресом кардіологів України (2000 р.), клінічний діагноз ХСН складається з трьох частин:

1) стадія ХСН за класифікацією Василенка-Стражеска: 

· І – початкова, прихована, суб’єктивні та об’єктивні ознаки серцевої недостатності (задишка, тахікардія, підвищена втомлюваність, легкий ціаноз тощо) у стані спокою відсутні, а з’являються тільки при фізичному навантаженні, працездатність хворого в цілому дещо знижена. 

· ІІ – виражена, порушення гемодинаміки у малому та/або великому колі кровообігу вже у стані спокою, значне зниження працездатності. 

період А  - ознаки недостатності кровообігу (задишка, серцебиття, втомлюваність) проявляються вже при помірному фізичному навантаженні (наприклад, ходьбі). Відмічається порушення гемодинаміки одному колі кровообігу (малому або великому). В останньому випадку наявні периферичні набряки, збільшення печінки, асцит тощо. Всі ці явища є зворотними і під впливом адекватної медикаментозної терапії, режиму та дієти зникають. 

період Б – характеризується вищезгаданими клінічними ознаками, глибокими порушеннями гемодинаміки із застоєм у обох колах кровообігу вже при найменшому фізичному навантаженні та навіть у стані спокою (збільшення печінки, масивні периферичні набряки, асцит, задишка). Явища декомпенсації під дією адекватної медикаментозної терапії зменшуються, але не минають.

· ІІІ – термінальна, дистрофічна, що характеризується глибокими розладами гемодинаміки (збільшення печінки, асцит, гідроторакс, масивні периферичні набряки, трофічні виразки нижніх кінцівок тощо) і незворотними порушеннями обміну речовин у серці та інших органах. Лікування практично неефективне. Працездатність хворого втрачена, прогноз життя несприятливий.

2) функціональний клас (ФК) ХСН за класифікацією NYHA (New York Heart Association):

· I ФК – обмежень фізичної активності немає. Звичайна фізична активність не спричиняє надмірної втоми, задишки чи серцебиття;

· II ФК – незначне обмеження фізичної активності. У стані спокою самопочуття задовільне, однак при звичайних навантаженнях виникає задишка, втома, серцебиття;

· III ФК – значне обмеження фізичної активності. У стані спокою самопочуття задовільне, однак при менших за звичайні навантаженнях виникає задишка, втома, серцебиття;

· IV ФК – неспроможність виконувати жодне навантаження без виникнення дискомфорту. Симптоми у стані спокою. Виконання будь-яких фізичних навантажень веде до підсилення дискомфорту.

3) гемодинамічний варіант ХСН:
· систолічний: фракція викиду (ФВ) лівого шлуночка (ЛШ) менше 45%,
· діастолічний.

Клінічні прояви ХСН. Симптоми ХСН є неспецифічними і відображають знижену функціональну здатність пацієнтів та затримку рідини в організмі. Типовими симптомами є задишка при навантаженні та у спокої, пароксизмальна нічна задишка, кашель, знижена толерантність до фізичних навантажень, втомлюваність, ніктурія, набряки нижніх кінцівок, передньої черевної стінки та зовнішніх статевих органів, відчуття раннього насичення, розпирання у череві; болі у верхньому правому квадранті черева (за рахунок розтягування капсули печінки), збільшення черева за рахунок асциту. Слід наголосити на тому, що при ХСН важкість симптоматики не пов’язана зі ступенем дисфункції серця, однак утримання симптомів на тлі адекватного лікування вказує на поганий прогноз.

Рівень артеріального тиску може бути різним. Гіпотензія (систолічний АТ менше 90 мм рт. ст.) є несприятливим прогностичним чинником і значно ускладнює ведення пацієнтів. Артеріальна гіпертензія обтяжує перебіг ХСН і вимагає активної корекції рівня артеріального тиску. Потужним негативним предиктором при ХСН є тахікардія у стані спокою (понад 120 уд/хв.).

Під час огляду пацієнтів відзначають вимушене положення тіла – ортопное, акроціаноз. Шкірні покриви зазвичай холодні на дотик. Яремні вени можуть бути розширеними, з позитивною пульсацією, що відображає трікуспідальну регургітацію та підвищення центрального венозного тиску.

Фізикальне дослідження грудної клітки нерідко виявляє білатерально ослаблене везикулярне дихання, крепітацію та дрібнопухирчасті вологі хрипи над нижніми відділами легеневих полів. За наявності трансудату в плевральній порожнині виявляють ослаблене або відсутнє голосове тремтіння, тупий перкуторний звук та відсутність або різке ослаблення дихальних шумів на стороні ураження. 
Симптоми та ознаки ліво- та правошлуночкової СН
	Лівошлуночкова СН
	Правошлуночкова СН

	· задишка

· пароксизмальна нічна задишка (серцева астма)

· втомлюваність

· ритм галопу над верхівкою

· вологі хрипи у легенях
	· набряки 
· ціаноз 
· розширення яремних вен

· гепатомегалія
· гідроторакс

· задишка

· втомлюваність
· асцит


Обстеження ділянки серця дозволяє виявити зміни верхівкового поштовху (зміщення вліво та вниз характерне для дилатації лівого шлуночка, гіпердинамічний верхівковий поштовх притаманний гіпертрофії лівого шлуночка) та серцевий поштовх у III-IV міжребер’ях уздовж лівого краю груднини (перевантаження правого шлуночка). Характер змін авскультативної картини визначається природою основного захворювання. Типовою знахідкою є дмухаючий голосистолічний шум з епіцентром над верхівкою серця, котрий має форму плато і характерний для  функціональної мітральної регургітації. Третій (протодіастолічний) тон серця зазвичай вказує на виразну систолічну дисфункцію лівого шлуночка, а четвертий (пресистолічний) тон серця характерний для діастолічної дисфункції міокарда. За наявності обох додаткових тонів, особливо на тлі тахікардії, можливе їхнє злиття в гучний сумаційний галоп. Нагадаємо, що третій та четвертий тони серця є низькочастотними акустичними феноменами і їх найкраще вислуховувати конусом стетоскопа, легко прикладаючи його до ділянки верхівкового поштовху, у положенні пацієнта лежачи на лівому боці із затримкою дихання на висоті видиху.

Периферичний пульс може бути аритмічним, дефіцитним (при фібриляції передсердь), та/або малим (ослабленого напруження на наповнення). 

Під час обстеження черева можна виявити застійну гепатомегалію. Наголошуємо, що для виявлення гепатомегалії має значення не тільки пальпація нижнього краю печінки, але й перкусія та стетакустична пальпація (перкуторна авскультація). На недостатність правих відділів серця вказує позитивний гепато-югулярний симптом (зростання висоти заповнення яремних вен при натискуванні на ділянку печінки). Перкуторне притуплення параболічної форми, границі якого зміщуються при повороті пацієнта на бік, є класичною фізикальною ознакою асциту. Симптом флуктуації для діагностики асциту є менш цінним.

Основна мета диференціального діагнозу при ХСН – встановити причинне захворювання, котре призвело до її формування. Найбільше практичне значення має диференціальний діагноз ішемічної та неішемічної серцевої недостатності, оскільки відновлення коронарного кровоплину при ІХС здатне істотно покращити скоротливу функцію міокарда.

Лівошлуночкова серцева недостатність

Ішемічна хвороба серця

Хронічна ІХС є основною причиною міокардіальної (систолічної) лівошлуночкової ХСН. Найбільш часто ХСН виникає після перенесеного гострого інфаркту міокарда. 

Ключовими для встановлення діагнозу післяінфарктного кардіосклерозу є дані анамнезу (відомості про перенесений інфаркт міокарда, особливо якщо цей діагноз був підтверджений підвищенням маркерів некрозу міокарда; наявність в анамнезі типових ангінозних нападів). Для ХСН ішемічної етіології притаманний відповідний профіль факторів ризику (старший вік, гіперліпідемія, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, родинний анамнез передчасного серцево-судинного захворювання, куріння і т.ін.).

При хронічній ІХС на ЕКГ спостерігають:

· патологічні зубці Q або QS (ознака перенесеного великовогнищевого інфаркту міокарда),

· зміни сегменту ST (стійка елевація характерна для післяінфарктної аневризми лівого шлунчока),

· блокаду лівої ніжки пучка Гіса,

· зміни зубця Т (інверсії або сплощення).

Під час ехокардіографії виявляють сегментарний характер дисфункції міокарда лівого шлуночка (гіпокінезія, акінезія або дискінезія інфарктованих сегментів лівого шлуночка); також можна виявити аневризму лівого шлуночка, дилатацію лівого шлуночка, відносну мітральну регургітацію. 
Діагноз стенокардії підтверджують позитивні результати навантажувального тестування (велоергометрії, стрес-ехокардіографії, сцинтіграфії міокарда з талієм або технецієм). Остаточно діагноз ІХС підтверджують даними коронароангіографії, яка виявляє атеросклеротичне звуження вінцевих артерій.

Ішемічна кардіоміопатія (син. „атеросклеротичний кардіосклероз”) виникає у осіб старечого і похилого віку, характеризується ХСН, порушеннями ритму і провідності, дифузним атеросклеротичним ураженням вінцевих артерій. Для верифікації цього діагнозу необхідне проведення коронароангіографії та вентрикулографії.

Артеріальна гіпертензія (есенціальна та симптоматична)
Артеріальна гіпертензія є поширеною причиною симптоматичної ХСН. Нерідко АГ співіснує з ІХС, тоді кожне захворювання здатне впливати на виникнення і прогресування СН. Артеріальну гіпертензію як причину СН слід обов’язково розглянути у кожного пацієнта, який має підвищення АТ в анамнезі, або приймає антигіпертензивні ліки. СН може бути спричинена як есенціальною, так і вторинною АГ. При АГ частіше виникає діастолічний варіант СН, рідше можливе виникнення систолічної дисфункції лівого шлуночка.
Діастолічна СН при АГ виникає внаслідок концентричної гіпертрофії лівого шлуночка, що супроводжується погіршенням діастолічних властивостей міокарда (підвищенням жорсткості та зниженням податливості). Зменшення діастолічного наповнення веде до зниження ударного об’єму та серцевого викиду, дилатації лівого передсердя та легеневого застою. При цьому систолічна функція лівого шлуночка (мірилом якої є фракція викиду) та розміри лівого шлуночка залишаються збереженими. Прогноз при такому варіанті ХСН дещо кращий, ніж при систолічному варіанті ХСН. 
Ехокардіографія виявляє характерний фенотип гіпертензивного серця: концентричну гіпертрофію стінок лівого шлуночка, нормальний кінцево-діастолічний та кінцево-систолічний розміри лівого шлуночка, нормальну фракцію викиду лівого шлуночка (понад 55%), дилатацію лівого передсердя. Типовим є виявлення порушення діастолічної функції за типом порушення релаксації, що включає порушення фазової структури діастоли (відношення Е/А<1), подовження часу ізоволюмічоного розслаблення (IVRT), подовження часу вповільнення ранньодіастолічного наповнення (DT).
Еволюція гіпертензивного серця може відбуватися й за іншим типом, коли етап концентричної гіпертрофії змінюється ексцентричною гіпертрофією та дилатацією порожнини лівого шлуночка, що супроводжується зниженням систолічної функції лівого шлуночка та падінням його фракції викиду (т.зв. «декомпенсоване гіпертензивне серце»). У таких випадках під час ехокардіографії виявляють дилатований лівий шлуночок зі стовщеними стінками, знижену фракцію викиду (менше 40%), дилатацію лівого передсердя та відносну мітральну  недостатність. 
Вади серця

Вади серця часто приводять до формування синдрому недостатності лівих відділів серця. Диференціація вад серця я к причини симптомів СН має важливе практичне значення, оскільки дозволяє вчасно скеровувати пацієнтів на хірургічне лікування.
Мітральний стеноз характеризується клінікою лівопередсердної недостатності: задишкою при навантаженнях, кашлем, кровохарканням, інколи може виникнути набряк легень. Потім приєднуються ознаки правошлуночкової недостатності: набряки нижніх кінцівок, гепатомегалія, розширення яремних вен. На ревматичний мі тральний стеноз хворіють переважно жінки. В анамнезі виявляють перенесені стрептококові інфекції (часті ангіни, пневмонії, імпетиго, стрептодермії), характерний позитивний ревматичний анамнез. Вада повільно прогресує протягом багатьох років.
На ЕКГ виявляють відхилення електричної осі серця вправо, ознаки перевантаження лівого передсердя (P-mitrale) та правого шлуночка, фібриляцію передсердь. Ехокардіографія виявляє однонаправлений (П-подібний) рух та кальцифікацію стулок мітрального клапана, зменшення площі відкриття мітрального клапана, дилатацію та тромби у порожнині лівого передсердя, дилатацію правих відділів серця, легеневу гіпертензію. Функція лівого шлуночка нормальна. 
Мітральна недостатність при СН частіше буває вторинною (відносною) і зменшує антероградний ударний об’єм лівого шлуночка, обтяжуючи перебіг СН. Первинна мітральна недостатність проявляється типовими симптомами СН: задишкою та серцебиттям. Про мітральну недостатність як причину симптомів СН слід подумати за наявності дмухаючого систолічного шуму з епіцентром над верхівкою серця, який проводиться у ліву пахвову ділянку. На ЕКГ виявляють ознаки гіпертрофії та перевантаження лівого шлуночка та лівого передсердя, синусову тахікардію, фібриляцію передсердь. Діагноз верифікують даними ехокардіографії: виявляють дилатацію лівого шлуночка та передсердя, неповне змикання стулок мітрального клапана, струмінь регургітації у ліве передсердя (під час кольорового допплерівського дослідження). Фракція викиду лівого шлуночка при первинній мітральній регургітації нормальна або підвищена, характерний гіперкінез стінок лівого шлуночка; при вторинній мітральній недостатності фракція викиду лівого шлуночка знижена, виявляють гіпокінезію стінок лівого шлуночка. 
Хворі на аортальний стеноз можуть скаржитися на задишку та втомлюваність. Про аортальний стеноз як причину цих симптомів слід подумати тоді, коли додатково наявні стенокардитичні болі в грудях, запаморочення та синкопальні епізоди, що супроводжується грубим систолічним шумом шкрябаючого характеру з епіцентром у ІІІ-IV міжребер’ї біля лівого краю груднини та у ІІ міжребер’ї біля правого краю груднини. Діагноз клапанного стенозу аорти підтверджується даними ЕКГ (гіпертрофія та систолічне перевантаження лівого шлуночка, перевантаження лівого передсердя) та ехокардіографії (підвищений градієнт тиску на аортальному клапані, неповне розкриття стулок аортального клапана).
При аортальній недостатності, поряд із вираженим серцебиттям та задишкою, хворі скаржаться на відчуття пульсації у тілі. Можна виявити візуальну пульсацію або коливання різних ділянок тіла (симптоми Ландольфі, де Мюссе, псевдокапілярний пульс Квінке), високий і частий пульс, подвійний тон Траубе та подвійний шум Виноградова-Дюрозьє над стегновою артерією. При аускультації виявляють ослаблення І тону, високочастотний діастолічний дмухаючий шум у III-IV міжребер’ях біля лівого краю груднини. ЕКГ при аортальній недостатності виявляє ознаки гіпертрофії/перевантаження та систолічного перевантаження лівого шлуночка, частою знахідкою є синусова тахікардія, екстрасистолія, рідше буває фібриляція передсердь. Під час ехокардіографії виявляють струмінь регургітації з аорти у лівий шлуночок, діастолічне тремтіння та прикриття передньої стулки мітрального клапана, розширення висхідної аорти, дилатацію лівого шлуночка, неповне змикання стулок аортального клапана під час діастоли.
При дефекті міжшлуночкової перегородки (ДМШП) хворі можуть скаржитися на швидку втомлюваність, задишку. Якщо некоригований ДМШП ускладнюється синдромом Ейзенменгера, то розвивається картина правошуночкової СН з ціанозом, набряками, застійною гепатомегалією, асцитщм. Хронічна гіпоксія веде до вторинного еритроцитозу, деформацій пальців у вигляді барабанних паличок, нігтів – у вигляді годинникових скелець. У дітей з ДМШП може формуватися серцевий горб. Вислуховують  грубий систолічний шум, який локалізований уздовж нижніх відділів лівого краю груднини та супроводжується пальпованим тремтінням. Допплерівська ехокардіографія підтверджує діагноз ДМШП і виявляє турбулентний потік з лівого у правий шлуночок. Під час ехокардіографії також можна прямо візуалізувати дефект та виміряти його розміри. Характерною ознакою ДМШП при катетеризації серця є стрибок оксигенації крові при переміщенні катетера з правого передсердя у правий шлуночок.
Міокардит 

Запальне ураження міокарда може бути причиною СН. Хворі на міокардит скаржаться на відчуття нестачі повітря, а іноді при важкому міокардиті задишка може виникати у стані спокою і сягати ступеня ортопное. Притаманними є серцебиття при фізичних навантаженнях та у стані спокою, відчуття перебоїв у роботі серця, швидка втомлюваність, кволість, адинамія, запаморочення, колаптоїдні стани, непритомність, гарячка субфебрильного (рідше фебрильного) характеру. Характерний атиповий больовий синдром (болі в грудній клітці помірної інтенсивності, які локалізуються в ділянці серця, не іррадіюють, мають ниючий, колючий або ріжучий характер, не пов’язані з фізичними навантаженнями,  тривають годинами, не знімаються нітрогліцерином). При васкуліті вінцевих артерій больовий синдром подібний до стенокардії.
Захворювання на міокардит анамнестично пов’язане з нещодавно перенесеними інфекціями (ГРВІ, грип, ангіна, пневмонія, діарея, інфекційна висипка тощо), прийомом деяких медикаментів, вакцинацією, контактом з токсичними речовинами тощо. Фізикальні ознаки міокардиту неспецифічні і притаманні СН будь-якого ґенезу.

При міокардиті спостерігають зміни на ЕКГ у вигляді патології реполяризації (депресія/елевація сегменту ST, інверсія зубця Т), екстрасистолічної аритмії, тахіаритмії (фібриляція/тріпотіння передсердь), порушення провідності (AV-блокади, блокади ніжок пучка Гіса), іноді реєструють патологічні зубці Q (псевдоінфарктна ЕКГ). Під час ехокардіографічного дослідження виявляють дилатацію камер серця, дифузний гіпокінез стінок лівого шлуночка, зниження скоротливої здатності міокарда (фракції викиду лівого шлуночка). При міокардиті може спостерігатись псевдогіпертрофія лівого шлуночка за рахунок запальної інфільтрації міокарда. Також можна виявити тромби в порожнині лівого шлуночка та вільну рідину в порожнині перикарду. 

Зміни з боку крові при міокардиті також неспецифічні: характерний помірний лейкоцитоз, лімфоцитоз, прискорення ШОЕ. У біохімічному аналізі крові під час активної фази захворювання виявляють позитивні гострофазові показники: гіпергаммаглобулінемію, зниження відношення альбумін/глобуліни, підвищений вміст С-реактивного протеїну, ревматоїдного фактору. Для підтвердження діагнозу міокардиту слід обов’язково визначити вміст маркерів некрозу міокарда у крові – ізоформи МВ креатинфосфокінази та серцевих тропонінів І та Т. Менш специфічним для міокардиту є зростання активності АСТ сироватки та зниження відношення АЛТ/АСТ менше 1. За наявності клінічної підозри на специфічну інфекцію як причину міокардиту проводять відповідну серологічну та мікробіологічну діагностику. „Золотим стандартом” діагностики міокардиту є біопсія міокарда правого шлуночка, яку виконують через трансвенозний доступ. 
Кардіоміопатії
Серед причин СН кардіоміопатії (дилатаційна, гіпертрофічна, метаболічна, алкогольна) за частотою поступаються тільки ІХС та АГ. 

Вважають, що дилатаційна кардіоміопатія (ДКМП) є фінальним етапом багатьох відомих і невідомих патологічних станів, що супроводжуються цитотоксичним, метаболічним, генетичним, імунним, вірусним або інфекційним  ушкодженням міокарда. Приблизно чверть випадків захворювання мають спадковий характер і спричинені переважно автосомно-домінантними мутаціями різних генів, решта випадків ДКМП виникає у осіб з нормальним генотипом. Типовий хворий на ДКМП – це чоловік зрілого віку (40-55 років), хоча на це захворювання можуть хворіти особи обох статей будь-якого віку. Протягом певного часу ДКМП може перебігати субклінічно і кардіомегалію можуть виявляти випадково під час медичного обстеження з іншої причини. ДКМП не має специфічних симптомів або ознак, за якими її можна однозначно відрізнити від інших захворювань. Пацієнтів турбує прогресуюча задишка при навантаженнях, швидка втомлюваність, зниження працездатності, набряки гомілок, серцебиття. Під час огляду пацієнтів виявляють картину ХСН. Типовими змінами на ЕКГ можуть бути: фібриляція передсердь, блокада лівої ніжки пучка Гіса, патологічні зубці Q, зміни сегменту ST та зубця Т, вольтажні ознаки гіпертрофії лівого шлуночка.

Ключовим дослідженням при ДКМП є ехокардіографія. Характерними знахідками є дилатація лівих відділів або усіх камер серця, незмінена товщина та дифузний гіпокінез стінок лівого шлуночка, знижена фракція викиду лівого шлуночка (<40%). Також можна виявити рідину в порожнині перикарду, легеневу гіпертензію. 

Алкогольна кардіоміопатія виникає при хронічному алкоголізмі і фенотипово подібна до ДКМП (дилатація камер серця, зниження скоротливої здатності серця, порушення ритму і провідності). Патогномонічним для алкогольної кардіоміопатії є відкладення IgA на сарколемі кардіоміоцитів, що виявляють під час імуногістохімічного дослідження. Клінічно алкогольна кардіоміопатія характеризується тріадою: болі у грудній клітці, аритмії та серцева недостатність. Діагноз алкогольної кардіоміопатії слід підозрювати в усіх осіб із СН, котрі зловживають алкоголем. Важливою особливістю цієї кардіоміопатії є регрес симптоматики та нормалізація морфології та функції серця на тлі алкогольної абстиненції.  

Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) характеризується виразною ідіопатичною гіпертрофією міокарда яка може охоплювати один або обидва шлуночки, бути дифузною або вогнищевою. Захворювання має спадковий характер і передається за автосомно-домінантним типом.
Симптоматичні особи з ГКМП найбільш часто скаржаться на задишку, болі в грудях, запаморочення та непритомність. Задишка може виникати при фізичних навантаженнях та у стані спокою і пов’язана із застоєм крові у малому колі через погіршення діастолічного наповнення гіпертрофованого лівого шлуночка. Біль у грудях може бути атиповим (тривалий, ниючий або гострий колючий) або за типом стенокардії. Запаморочення та непритомність виникають при обструктивній формі ГКМП та пов’язані зі зниженням ударного об’єму. Синкопальні епізоди виникають під час або безпосередньо після фізичної активності. Іншою причиною синкопе можуть бути шлуночкові тахіаритмії.

Характерною авскультативною ознакою обструктивної форми ГКМП є пізньосистолічний шум вигнання, який найкраще вислуховується у ІІІ-IV міжребер’ї біля лівого краю груднини. ЕКГ при гіпертрофічній кардіоміопатії виявляє ознаки гіпертрофії лівого шлуночка, перевантаження лівого передсердя; псевдоінфарктний тип ЕКГ з патологічними зубцями Q у передніх грудних відведеннях (V1-4); зміни сегменту ST, інверсія зубця Т (гігантські інверсії зубця Т характерні для верхівкової форми гіпертрофічної кардіоміопатії). Основним методом діагностики ГКМП є ехокардіографія, під час якої виявляють наступні характерні ознаки:

· збільшення товщини стінок лівого шлуночка, асиметрична гіпертрофія міжшлуночкової перегородки (відношення товщини міжшлуночкової перегородки до товщини задньої стінки лівого шлуночка більше 1,3);

· наявність градієнту тиску понад 30 мм рт. ст. у вихідному тракті лівого шлуночка (за даними допплерівського дослідження у постійнохвильовому режимі);

· передній систолічний рух передньої стулки мітрального клапана.

Правошлуночкова серцева недостатність 

Легеневе серце 

Легеневе серце – це синдром, що спричинений гіпертрофією, дилатацією та недостатністю правих відділів серця, що виникає унаслідок підвищення тиску у системі легеневої артерії. До виникнення легеневого серця можуть призводити гострі та хронічні захворювання бронхо-легеневого апарату, судин малого кола кровообігу та грудної стінки.
Попри різну етіологію, спільним і ключовим патогенетичним механізмом формування легеневого серця є зростання тиску в легеневій артерії, що може бути ідіопатичним, зумовленим порушенням альвеолярної вентиляції чи зменшенням ємності судинного русла (внаслідок емболії, тромбозу, карциноматозу, компресії зовні чи резекції частини легені). Легенева гіпертензія супроводжується підвищеним навантаженням тиском на правий шлуночок, котре компенсується механізмами гіпертрофії міокарда правого шлуночка. З часом ці механізми виснажуються і виникає дилатація шлуночка. Недостатність правого шлуночка веде до системного венозного застою, гіпоперфузії легень та порушення оксигенації крові, що клінічно проявляється ціанозом, набряками, розширенням яремних вен, гепатомегалією, асцитом, гідротораксом, задишкою. Наявність згаданих симптомів у пацієнта із задокументованою дилатацією і/або недостатністю правого шлуночка дозволяє діагностувати легеневе серце.
Хронічне легеневе серце зумовлюють захворювання бронхо-легеневого апарату (хронічне обструктивне захворювання легень, бронхіальна астма, пневмоконіози, туберкульоз легень, альвеоліти), легеневих судин (хронічна постемболічна легенева гіпертензія, первинна легенева гіпертензія – синдром Аєрза) та грудної стінки (патологічне ожиріння, синдром Піквіка, кіфосколіоз грудного відділу хребта, параліч діафрагми).
Найбільш частою причиною хронічного легеневого серця є хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) – хронічне запальне захворювання дихальних шляхів, що характеризується не повністю зворотнім обмеженням потоку повітря у дихальних шляхах, що пов’язане з незвичайною відповіддю дихальних шляхів на вдихання шкідливих часток або газів. Бронхіальна обструкція при ХОЗЛ веде до альвеолярної гіповентиляції та гіпоксемії, а руйнування еластичного каркасу легень (емфізема легень) – до порушення механіки дихання та зростання внутрішньогрудного тиску. 
Типовими скаргами хворих на ХОЗЛ є задишка, що повільно прогресує протягом багатьох років, та непродуктивний кашель. Головним чинником ризику виникнення ХОЗЛ є куріння (зі стажем понад 10 пачко-років). Під час огляду відмічають розширену, діжкоподібну (емфізематозну) грудну клітку, розширення міжреберних проміжків, «теплий», сіруватий ціаноз. Пальпаторно визначають білатеральне ослаблення голосового тремтіння, перкуторно – коробковий звук. Під час аускультації легень виявляють жорстке (з подовженим видихом) або послаблене везикулярне дихання, сухі експіраторні хрипи. Іноді використовують пробу Вотчала для виявлення прихованої бронхообструкції: після глибокого вдиху хворого просять зробити форсований видих. Поява або збільшення кількості сухих хрипів – ознака прихованої бронхообструкції. Діагноз підтверджують даними спірографії (зниження показника ОФВ1, зниження відношення ФЖЄЛ/ ОФВ1). 

Вроджені вади серця 

Вроджені вади серця також нерідко супроводжуються картиною переважно правошлуночкової недостатності.
Вроджені вади серця зі збільшеним легеневим кровоплином. Дефект міжпередсердної перегородки супроводжується епігастральною пульсацією, широким розщепленням ІІ тону, систолічним шумом над легеневою артерією. На ЕКГ виявляють ознаки перевантаження правого шлуночка, блокаду правої ніжки пучка Гіса. Діагноз верифікують під час ехокардіографії або катетеризації серця.
Дефект міжшлуночкової перегородки характеризується грубим систолічним шумом та пальпованим тремтінням уздовж лівого краю груднини. На ЕКГ можна виявити ознаки гіпертрофії лівого або обох шлуночків. Діагноз підтверджує допплерівська ехокардіографія, яка виявляє турбулентний потік шунтування з лівого у правий шлуночок. Під час двомірної ехокардіографії також можна прямо візуалізувати дефект та виміряти його розміри. У сумнівних випадках вдаються до проведення катетеризації серця; характерною для ДМШП ознакою є стрибок оксигенації крові при переміщенні катетера з правого передсердя у правий шлуночок.
Вроджені вади серця зі зменшеним легеневим кровоплином. Стеноз гирла легеневої артерії супроводжується  серцевим поштовхом, пульсацією в епігастральній ділянці, систолічним шумом з максимумом у ІІ міжребер’ї зліва від груднини, який стає гучнішим на висоті глибокого вдиху (ознака Ріверо-Карвальо), ослабленням пульмонального компоненту ІІ тону та широким фізіологічним розщепленням (роздвоєнням) ІІ тону. Основним методом верифікації діагнозу пульмонального стенозу є ехокардіографія, яка виявляє патологічно високий градієнт тиску на клапані легеневої артерії (понад 9 мм рт. ст.), ущільнення, кальцифікацію та систолічне прогинання стулок клапана легеневої артерії.
Тетраду Фало виявляють у ранньому дитячому віці: притаманні ціаноз, задишка, запаморочення, непритомність, відставання у фізичному розвитку. Згодом розвиваються гіпоксична остеоартропатія, вторинний еритроцитоз, порушення гемостазу. При обстеженні виявляють систолічне тремтіння, грубий систолічний шум уздовж лівого краю груднини.  На ЕКГ виявляють відхилення осі серця вправо, ознаки гіпертрофії правого шлуночка, блокаду правої ніжки пучка Гіса. На рентгенограмах грудної клітки виявляють характерну форму серця у формі «чобітка». Діагноз верифікують даними ехокардіографії, яка дозволяє докладно описати анатомію вади (виявити декстрапозицію аорти, ДМШП, гіпертрофію та дилатацію правого шлуночка), оцінити ступінь звуження легеневої артерії. Катетеризація серця підтверджує і уточнює інформацію, отриману під час ехокардіографії.

Аномалія Ебштейна – це вроджена патологія трикуспідального клапана, що полягає у зміщенні однієї або кількох стулок клапана донизу, у бік верхівки правого шлуночка з атріалізацією порожнини правого шлуночка, що супроводжується трикуспідальною регургітацією або стенозом та недостатністю правих віддлів серця. У більшості хворих з цією аномалією наявний ДМПП, що зумовлює шунтування крові справа наліво. Симптоматичні випадки аномалії Ебштейна супроводжуються картиною правошлуночкової недостатності. Виявляють роздвоєння тонів серця, третій і четвертий тони серця, систолічний шум над мечоподібним паростком. На ЕКГ: гіпертрофія правих відділів серця, нерідко – синдром WPW, передсердні аритмії. Діагноз верифікують даними ехокардіографії, яка підтверджує наявність дисплазії тристулкового клапана, виявляє трікуспідальну регургітацію та дисфункцію правих відділів серця.
При недостатності тристулкового клапана відмічають ціаноз, набряки, виразну позитивну пульсацію яремних вен, застійну гепатомегалію, позитивний гепато-югулярний тест. Аускультативно трікуспідальна регургітація проявляється систолічним шумом, який найкраще вислуховується над основою мечоподібного паростка та в епігастрії. Шум трікуспідальної регургітації стає гучнішим під час глибокого вдиху (ознака Ріверо-Карвальо). Легенева гіпертензія проявляється широким розщепленням ІІ тону та підсиленням його пульмонального компоненту. На ЕКГ виявляють ознаки гіпертрофії та перевантаження правого передсердя, ознаки гіпертрофії та перевантаження правого шлуночка. Допплерівська ехокардіографія, виявляє струмінь регургітації у праве передсердя під час систоли (кольорове дослідження). За градієнтом потоку трікуспідальної регургітації можна неінвазивно оцінити систолічний тиск у легеневій артерії. Також виявляють дилатацію та гіпертрофію правого шлуночка, дилатацію правого передсердя, розширення нижньої порожнистої та печінкових вен.
Основними скаргами хворих на трикуспідальний стеноз є задишка, втомлюваність та набряки. При фізикальному обстеженні виявляють розширення яремних вен з виразною хвилею пульсації а, застійну гепатомегалію, асцит, набряки. Аускультативно для трикуспідального стенозу характерний тихий низькочастотний діастолічний шум біля лівого нижнього краю груднини, мечоподібного паростка та в епігастрії, який підсилюється під час вдиху та після виконання фізичного навантаження. На ЕКГ характерні ознаки перевантаження правого передсердя. Діагноз верифікують даними ехокардіографії, яка виявляє фіброз, кальцифікацію та обмежену мобільність стулок трікуспідального клапана, зростання діастолічного градієнту тиску на ньому, дилатацію правого передсердя та порожнистих вен.
Бівентрикулярна серцева недостатність

Бівентрикулярна СН найбільш часто виникає на тлі лівошлуночкової недостатності, до якої згодом приєднується правошлуночкова СН.  Отже, причини лівошлуночкової та бівентрикулярної недостатності багато в чому подібні. Основною причиною бівентрикулярної СН є ІХС. Іншими причинами можуть бути міокардит та ДКМП (див. вище).

Перикардит зазвичай є вторинною патологією відносно вірусної інфекції, туберкульозу, системних захворювань сполучної тканини (особливо системного червоного вовчка), первинного або метастатичного раку чи променевої терапії. Для перикардиту характерний больовий синдром. Біль при перикардиті тривалий, локалізується у лівій половині грудної клітки та загруднинно, нерідко іррадіює вверх і назад – в ділянку трапецієподібного м’язу та нижніх шийних хребців, зменшується у положенні сидячи з нахилом уперед та асоціюється з мінливим шумом тертя перикарду, який найкраще вислуховується над верхівкою та у ІІІ-IV міжребер’ї зліва від груднини. На ЕКГ при перикардиті може бути синусова тахікардія, елевація сегменту ST у багатьох відведеннях, депресія сегменту PR, зниження амплітуди шлуночкових комплексів, електрична альтернація. Діагноз верифікують під час ехокардіографії, яка виявляє стовщення листків перикарду і здатна виявляти мінімальні кількості рідини в порожнині перикарду.

