         Өкпелі  жүрек өкпе жүрегі-бронхтар мен өкпе аурулары, өкпе тамырларының зақымдануы немесе кеуде қуысының деформациясы салдарынан қан айналымының кіші шеңберінің гипертензиясы нәтижесінде пайда болатын жүректің оң жақ бөліктерінің гипертрофиясы және дилатациясы. Этиология жедел өкпе жүрегі санаулы минуттарда, сағаттарда немесе күндері өкпе артериясының жаппай тромбоэмболиясы, клапанды пневмоторакс, бронх демікпесінің ауыр ұстамасы, кең таралған пневмония нәтижесінде дамиды. Өкпе астындағы жүрек апта, ай бойы пайда болады және өкпе артериясының қайталанған ұсақ тромбоэмболиясында, түйінді периартеритте, өкпенің карщшоматозында, ауыр бронх демікпесінің қайталанған ұстамаларында, ботулизмде, миастения, полиомиелит кезінде байқалады. Созылмалы өкпе жүрегі бірнеше жыл бойы дамиды. Созылмалы өкпе жүрегін тудыратын үш аурулар тобы бөлінеді. 1. Ауа жүретін жолдар мен альвеолдарды зақымдайтын аурулар: созылмалы обструктивті бронхит, өкпе эмфиземасы, бронх демікпесі, пневмокониоздар, бронхоэктаза, өкпе поликистозы, саркоидоз, пневмосклероз және т. б. 2. Қозғалуын шектейтін кеуде клеткасын зақымдайтын аурулар: кифосколиоз және кеуде клеткасының басқа да деформациялары, Бехтерев ауруы, торакопластикадан кейінгі жағдай, плевральды фиброз, нерв-бұлшықет аурулары (полиомиелит), диафрагма парезі, семіздік кезіндегі пикквик синдромы және т.б. 3. Өкпе тамырларын зақымдайтын аурулар: алғашқы өкпелік гипертензия, өкпе артериясы жүйесіндегі қайталанған тромбоэмболиялар, васкулиттер (аллергиялық, облитерациялайтын, түйін, қасқыр және т.б.), өкпе артериясының атеросклерозы, өкпе артериясы мен өкпе көктамырлары ісіктерінің қысылуы, қолқа аневризмасы және т. б. компенсацияланған және декомпенсирленген подостостостостостостостостостостостостостостостостостостостокқа және созылмалы өкпе жүрегін ажыратады. Сонымен қатар бронх-өкпе (70-80% жағдай), васкулярлы және горакодиафрагмалды өкпе түрлері бар. 
    Бронх-өкпе түрі өкпенің эмфиземасы мен пневмосклероздың дамуымен қатар жүретін созылмалы обструктивті бронхиттер, бронх демікпесі, өкпе туберкулезі және өкпенің басқа да туа біткен және жүре пайда болған сипатындағы аурулары кезінде дамиды . Васкулярлық түрі қан айналымының кіші шеңберінің тамырларының зақымдануы, васкулиттер, өкпе артериясының тромбоэмболиясы кезінде пайда болады . Торакодиафрагмальды түрі омыртқа мен кеуде қуысының бастапқы зақымдануында, сондай-ақ Пиквик синдромында дамиды. Бұдан әрі созылмалы бронхопульмоналды өкпе жүрегі талқыланады.
          Патогенез патогенетикалық механизмдер функционалдық және анатомиялық болып бөлінеді. Бұл бөлімше маңызды, өйткені функционалдық тетіктер түзетуге беріледі.

Функционалдық механизмдер

Сғзл науқастарындағы Савицкий-Эйлер-Лилъестранд рефлексінің дамуы бронхиалды обструкция синдромы өкпе артериясының ұсақ тармақтарының, преапиллярлардың (Савицкий-Эйлер-Лильестранд рефлексі) вазоконстракциясына алып келеді. Бұл рефлекс орталық, бронхопульмональді немесе торакодиафрагмалды пайда болған гиповентиллция кезінде альвеолярлық гипоксияға жауап ретінде дамиды. Әсіресе бронхиалды өтудің бұзылуының маңызы зор. Қалыпты жағдайда дені сау адамдарда 75 альвеол желдетіледі, қалғандары физиологиялық ателектаз жағдайында болады, бұл артериолдың рефлекторлық қысқаруымен және осы аймақтарда қан перфузиясының тоқтауымен қатар жүреді, нәтижесінде қан айналымының үлкен шеңберіне қанықпаған оттегімен қан ағуын болдырмайды. Созылмалы бронхиалды обструкция, альвеолярлы гиповентиляция болған кезде рефлекс патологиялық болады, артериялардың көпшілігінің спазмы, прекапиллярлар қан айналымының кіші шеңберіндегі қан қозғалысына кедергінің жоғарылауына, өкпе артериясындағы қысымның жоғарылауына әкеледі. Қанның минуттық көлемінің артуы қандағы оттегі кернеуінің төмендеуі аортальнокаротидті аймақтың хеморецепторларының тітіркенуін тудырады, нәтижесінде қанның минуттық көлемі артады. Тарылған өкпе артериялары арқылы қанның ұлғайған көлемінің өтуі өкпе гипертензиясының одан әрі ұлғаюына әкеледі. Алайда өкпе жүрегінің қалыптасуының бастапқы кезеңінде ХОК ұлғаюы компенсаторлық сипатқа ие, өйткені гипоксемияның азаюына ықпал етеді.
Тіндердегі гипоксия кезінде, соның ішінде өкпеде болатын биологиялық белсенді тамыртартқыш заттардың әсері өкпе артериясының спазмасын тудыратын және өкпе артериясындағы қысымның өсуіне ықпал ететін бірқатар биологиялық белсенді заттар (гистамин, серотонин, сүт қышқылы және т.б.) бөлінеді. Метаболикалық ацидоз тамыр спазмасына да ықпал етеді. Сондай-ақ, жедел қан тамырға қызмет ететін әсері бар эндотелин, сондай-ақ тромбоксанның (тромбоциттермен өндіріледі, тромбоциттер агрегациясын арттырады және күшті қан тамырға қызмет ететін әсері бар) өкпе тамырларының эндотелийімен өнімді арттыру болжанады. Сонымен қатар, өкпе тамырларының эндотелийінде ангиотензин өсіруші ферменттің белсенділігінің жоғарылауы мүмкін, соның нәтижесінде ангиотензин II пайда болуы артады, бұл өкпе артериясы мен өкпе гипертензиясының тармақтарын спазмирлеуге әкеледі.

Вазодилатациялайтын факторлардың жеткіліксіз белсенділігі эндотелиалды босаңсытатын фактордың (оксид азоты) және простациклиннің жеткіліксіз болуы болжанады. Бұл екі фактор да эндотелиямен үрленеді, тамырларды кеңейтеді және тромбоциттер агрегациясын азайтады. Бұл факторлар тапшылығында қан тамырына тұншықтырғыш заттардың белсенділігі артады. Кеудеішілік қысымның, өкпенің обструктивті аурулары кезінде бронхтағы қысымның жоғарылауы кеудеішілік қысым едәуір артады, бұл альвеол капиллярларының қысылуына әкеледі және өкпе артериясындағы қысымның жоғарылауына ықпал етеді. Кеудеішілік қысым мен өкпе гипертензиясының жоғарылауына өкпенің созылмалы обструктивті ауруларына тән қарқынды жөтел ықпал етеді. Бронхиальды-пульмоналды анастомоздардың дамуы және өкпе гипертензиясы кезінде бронхиальды тамырлардың кеңеюі және бронхиальды-пульмоналды анастомоздардың дамуы, артерия-венозды шунттардың ашылуы байқалады, бұл өкпе артериясы жүйесіндегі қысымды одан әрі арттыруға әкеледі. Өкпе гипертензиясының дамуында қан тұтқырлығының жоғарылауы тромбоциттер агрегациясының жоғарылауы, микроциркуляция жүйесінде микроагрегаттардың пайда болуы маңызды, бұл А.pulmonalis ұсақ тармақтарындағы қысымның жоғарылауына ықпал етеді. Қан тұтқырлығының жоғарылауы, гиперкоагуляцияға бейімділігі эритроцитозбен (гипоксия салдарынан), тромбоциттер жоғары өнімімен байланысты.
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     Өкпе жүрегінің жіктелуі (Б. Е. Вотчал, 1964) кестеде көрсетілген . 47. В. П. Сильвестров клиникалық-функционалдық зерттеулердің нәтижелері негізінде созылмалы өкпе жүрегінің 4 функционалдық класын бөлді.
І ФС — бастапқы өзгерістер (латентті гипертензия), келесі сипаттамаларға ие: • клиникада созылмалы бронхопульмональді аурудың симптомдары басым; • өкпенің желдету функциясының орташа бұзылуы немесе ұсақ бронхтардың оқшауланған обструкция синдромы; • өкпе гипертензиясының генезінде жетекші рөлді үлкейген ХОК (компенсаторлық) қалыптастыра отырып, гипоксикалық вазоконстрикция және гемодинамиканың қайта құрылысы атқарады; • гемодинамиканың гиперкинетикалық түрі; • өкпенің гипертензиясы тек физикалық жүктеме жағдайында ғана анықталады (1). латентті өкпе гипертензиясы); • иммундық жүйенің компенсаторлық реакциялары (т-супрессорлардың ұлғаюы); • тыныс алу жеткіліксіздігі жоқ (ДН0); * қан айналымының жеткіліксіздігі жоқ (НК"). 
// ФС - тұрақты өкпе гипертензиясы орташа, келесі көріністерге ие • * клиникада бронхопульмональді аурудың белгілері басым; * обструктивті түрі бойынша сыртқы тыныс алудың орташа бұзылуы (кейде елеулі); * өкпе гипертензиясының қалыптасуына альвеолярлық гипоксия, гипоксикалық вазоконстрикция, өкпе тамыр кедергісінің артуы қатысады • ; • өкпе гипертензиясы тұрақты қалыпты; • орталық гемодинамиканың қайта құрылуы, МОК (компенсаторлық) ұлғаюы, оң қарыншаның шамадан тыс түсуі; • гемодинамиканың гиперкинетикалық түрі; • иммундық жүйенің компенсаторлық мүмкіндіктерінің әлсіреуі; • ДН^ст; * нк".
 /// ФС - Елеулі өкпе гипертензиясы, мынадай ерекшеліктері бар: • негізгі аурудың және айқын ДН симптомдарына басталатын жүрек жеткіліксіздігінің белгілері қосылады (ентігу тұрақты, тахикардия, мойын веналары ісінеді); * жоғарыда аталған тетіктермен және бронхиалды және тамыр ағашының архитектоникасының бұзылуымен байланысты айқын өкпе гипертензиясы бар • * оң жүректің гипертрофиясы мен дилатациясының ЭКГ және рентгенологиялық белгілері пайда болады; * гемодинамиканың эукинетикалық түрі; * екінші иммунологиялық жетіспеушілігі;
V ФС-айқын білінетін өкпе гипертензиясы келесі ерекшеліктермен сипатталады • * тыныс алу және жүрек-қантамыр жүйесінің компенсаторлық мүмкіндіктері таусылған; * өкпе гипертензиясы күрт білінетін, негізгі аурумен, альвеолярлы гипоксемиямен, вазоконстрикторлы реакциялармен және өкпенің тамыр арнасының айқын құрылымдық өзгерістерімен, қан тұтқырлығының артуымен, полицитемиямен байланысты; * гемодинамиканың гипокинетикалық түрі; * қайталама иммунологиялық жеткіліксіздігі; ' ДНп.шсг, ' НК1ЫПст. Н. Р. Палеевтің ХНЗЛ кезіндегі өкпе гипертензиясының жіктелуі (кесте. 48) б. Е. Вотчалдың өкпе жүрегінің жіктелуін сәтті толықтырады. К / сатысында (транзиторлы) өкпе артериялық қысымының жоғарылауы физикалық жүктеме кезінде пайда болады, жиі өкпеде қабыну процесінің өршуімен немесе бронхиалды обструкцияның күшеюімен байланысты. // сатысы (тұрақты) тыныштықта және өкпе патологиясының асқынуынан тыс өкпе артериялық гипертензиясының болуымен сипатталады. Тұрақты өкпе гипертензиясы / / сатыда қан айналымының жеткіліксіздігімен қатар жүреді. Клиникалық диагностика 1. "Этиология" бөлімінде көрсетілген созылмалы обструктивті және өкпенің басқа да ауруларының клиникалық, зертханалық және аспаптық симптоматикасының болуы созылмалы өкпе жүрек диагнозын болжауға мүмкіндік береді. 2. Тыныс алу жеткіліксіздігіне байланысты және созылмалы өкпе жүрегінің қалыптасуында едәуір қиындататын симптомдар кешені. Маңызды симптом дене жүктемесі кезінде күшейетін ентігу болып табылады; айқын өкпе гипертензиясы кезінде ол тыныштықта да байқалуы мүмкін. Ентігу білінуіне сондай-ақ бронхиалды обструкция дәрежесі айтарлықтай әсер етеді. Ентігу ерекшеліктері ортопноэ болмауы және бронхолитиктер мен оттегінің ингаляцияларын пайдалану кезінде оның азаюы болып табылады. Науқастар сондай-ақ айқын әлсіздік, жүрек соғуы, жүрек аймағындағы ауырсыну да мазасызданады. Кардиалгии түсіндіріледі гипоксиямен. коронарлық артериялар (пульмокоронарлық рефлекс), оң қарынша қуысындағы соңғы диастолиялық қысым ұлғайған кезде коронарлық артериялардың толтырылуын азайту. Жүрек аймағындағы ауырсыну тұрақты сипатқа ие және оттегі ингаляциясынан кейін азаяды. Артериялық гипоксемиямен байланысты жылы диффузды сұр цианоз өте тән. Созылмалы гипоксия мен гиперкапия аясында тұрақты бас ауруы, күндіз ұйқышылдық, түнде ұйқысыздық, тершеңдік, тәбет төмендейді. 3. Оң жақ қарыншаның гипертрофиясының клиникалық белгілері: • жүректің оң жақ шегінің кеңеюі (сирек болады); • жүректің сол жақ шегінің ортанкөз сызығынан сыртқа ығысуы (оң жақ қарыншаның үлкейген жылжуы есебінен); • жүректің сол жақ шегінің бойында жүрек итергісінің (пульсациясының) болуы; • пульсация және эпигастральды аймақта жүрек тондарының ең жақсы аускультациясы; • демде күшейетін семсер тәрізді өсіндінің аумағында систолалық шудың пайда болуы (Риверо-Корвалло симптомы) — оң қарынша ұлғайған кезде дамитын үш жақты клапанның салыстырмалы жеткіліксіздігінің белгісі. 4. Өкпе гипертензиясының клиникалық белгілері (өкпе артериясындағы жоғары қысымды): • өкпе артериясының кеңеюі есебінен ІІ қабырға аралық қан тамырларының тұйығы аймағының ұлғаюы; • ІІ тонның екпіні және сол жақ ІІ қабырға аралық қуысында ыдырауы; • кеуде аймағында көктамыр торының пайда болуы; • оның дилатациясына байланысты өкпе артериясы аймағында диастолиялық шудың пайда болуы (Күнәкем-Стиллдің симптомы). 5. Декомпенсацияланған өкпе жүрегінің клиникалық белгілері: • ортопноэ; * суық акроцианоз • * демде азаймайтын мойын көктамырларының ісінуі • * бауырдың ұлғаюы; * иық симптомы (үлкейген ауыр бауырға басу Мойын көктамырларының ісінуін тудырады); • ауыр жүрек жеткіліксіздігінде ісіну, асцит, гидроторакс дамуы мүмкін.
Аспаптық зерттеулер

Электрокардиография

    Widimsky бойынша созылмалы өкпе жүрегінің ЭКГ-белгілері тік ЭКГ-белгілері (оң қарыншаның үлкейген салмағымен байланысты): • RV, > 7 мм; • RV/SV.M.O; • RV, + RV5> 10.5 мм; • оң қарыншаның активтендіру уақыты в \0.03-0.05"; • ГИС шоғырының оң аяқшасының толық блокадын және кеш RV,> 15мм; • оң қарыншаның V,-V2 артық жүктелу белгілері; • миокардтың ошақтық зақымдануын алып тастағанда QRVt болуы. Жанама ЭКГ-белгілері (ерте кезеңде пайда болады; жиі олар жүрек жағдайының өзгеруіне байланысты): • RV5 < 5 мм; • SV5 > 5 мм; • RV / SV^l. O; • ГИС шоғырының оң аяқшасының толық блокадасы және кеш RV, < 10 мм; • ГИС шоғырының оң аяқшасының толық блокадасы және кеш RV, < 15 мм; • индекс (RVj/SVj) / (RV/SV,) < 10; • теріс т, 5; • 8у,<2мм; • Р" ш pulmonale > 2 мм; • жүректің электрлік осінің оң жақ ауытқуы (а >+110°); • S-ЭКГ түрі; • P/SV, qnavr>1.0.

Оң жақ қарыншаның миокард гипертрофиясының критерийлері-Соколов-Лайон (1947) l.RV,>7M; 2. SVjll.O; 3. 5У56>7мм; 4. RVj + SV5 6 > 10.5 мм; 5. RV5 6 < 5 мм; 6. R/SV5 6 < 5 мм; 7. (R/SV5 )/(R/SV,) < 0.4; 8. RavR > 5 мм; 9. R/SV, > 1.0; 10. жүректің электр осінің оңға ауытқуы +110° жоғары; 11. оң жақ қарыншаны V,_2 0.04-0.07 белсендіру уақыты"; 12. R > 5 мм кезінде ТУЬ2 төмендеуі және инверсиясы; 13. STavL төмендету және TavL немесе TavF инверсиясы.
Кеуде қуысының реографиясы өкпе артериясындағы қысым көлемін "өкпелік" реограмма арқылы мына формула бойынша анықтауға болады: Сист. давл. бұл легочн. артериялар = 702 χ Τ - 52,8 (мм рт.құжат)

Диаст. давл. бұл легочн. артериялар = 345.4 χ Т-26,7 (мм рт.құжат)

Т-оң қарыншаның кернеу кезеңі; оның ұзақтығы β ЭКГ тісінен реограмма толқынының көтерілуінің басталуына дейінгі аралыққа тең. Эхокардиография Эхокардиографиялық әдіс созылмалы өкпе жүрегінде мынадай мүмкіндіктерге ие: • жүректің оң жақ бөліктерін гипертрофияны растай отырып визуализациялау; * өкпе гипертензиясының белгілерін анықтау • • өкпе гипертензиясының сандық бағасы; * орталық гемодинамиканың негізгі параметрлерін анықтау. 
   ЭхоКГ оң қарыншаның гипертрофиясының келесі белгілерін анықтайды • * қарынша қабырғасының қалыңдығының ұлғаюы (қалыпты жағдайда 2-3 мм, орта есеппен 2.4 мм)); * оң қарынша қуысының кеңеюі (дене бетіне қайта есептегенде қуыстың өлшемі) (оң қарынша индексінің орташа мәні 0.9 см/м2) •
Басқа ЭхоКГ-өкпе гипертензиясының белгілері: • өкпе артериясы қақпақшасының визуализациясы кезінде "а" толқынының азаюы, оның пайда болу механизмі жүрекше систоласы кезінде өкпе артериясы қақпақшасының ішінара ашылуымен байланысты ("А" толқынының амплитудасы нормасында 2-7 мм тең). Бұл амплитудасы оң қарынша - өкпе артериясы учаскесіндегі диастолиялық қысымның градиентіне байланысты. "А" 2 мм және одан аз толқын амплитудасы — өкпе гипертензиясының сенімді белгісі • * диастолиялық құлдырау жылдамдығы мен конфигурациясының өзгеруі; * өкпе артериясы қақпақшасының ашылу жылдамдығын арттыру және оның салыстырмалы түрде жеңіл анықталуы • • систоладағы өкпе артериясы қақпақшасының жартылайулунийлі қозғалысы; * өкпе артериясының оң тармағы диаметрінің ұлғаюы (17.9 мм-ден астам).

   Кеуде қуысының рентгенографиясы созылмалы өкпе жүрегінің Рентгенологиялық белгілері болып табылады: • оң қарыншаның және жүрекшенің ұлғаюы; • конус пен өкпе артериясы діңінің ісінуі; • перифериялық қан тамырлары азайған кезде тамыр маңы тамырларының едәуір кеңеюі; • өкпе тамырларының "шабылуы"; • өкпе артериясының төмендеу тармағының диаметрінің ұлғаюы (компьютерлік томограммада — 19 мм және одан да көп анықталады); • Мура индексінің ұлғаюы — өкпе артериясының көлденең доғасының кеуде қуысы диаметрінің жартысына пайыздық қатынасы; * ; соңғысы диафрагманың оң күмбезінің деңгейінде алдыңғы артқы проекциядағы рентгенограмма бойынша анықталады. Өкпе гипертензиясы кезінде индекс артады. Нормада 16-18 жастағы Мура индексі = 28 ± 1.8%; 19-21 жыл = 28.5 ±2.1%; 22-50 жыл = 30 ±0.8%. * өкпе артериясының тармақтары арасындағы қашықтықты арттыру (қалыпты жағдайда ол 7-10. 5 см тең) • Радионуклидті вентрикулография радионуклидті вентрикулография жүрек камералары мен магистральды ыдыстарды көзбен шолып тексеруге мүмкіндік береді. Зерттеу Сцинтилляциялық гамма-камерада ""Тс көмегімен орындалады. Өкпе гипертензиясының пайдасына оң қарыншаның шығарындысының фракциясы төмендегенін, әсіресе дене жүктемесімен сынамада көрсетеді.
   Сыртқы тыныс алу функциясын зерттеу негізгі аурумен байланысты өзгерістер анықталады; созылмалы обструкциялық бронхит обструктивті тыныс алу жетіспеушілігінің дамуына әкеледі (< ФЖЕЛ, < ІІМ, < МСВ); ауыр эмфиземада тыныс алу жетіспеушілігінің рестриктивті түрі дамиды (< ЖЕЛ, < МОД). 
  Созылмалы өкпелік жүрек үшін зертханалық деректер 
эритроцитоз, гемоглобин құрамының жоғары болуы, ЭЖ баяулауы, коагуляцияға бейімділіктің жоғары болуы тән. Созылмалы бронхит асқынған кезде — лейкоцитоз, ЭЖ-ның ұлғаюы мүмкін. Зерттеу бағдарламасы 
1. Қанның, несептің ОА. 
2. БАК: жалпы ақуыз, ақуыз фракциялары, сиал қышқылдары, фибрин, күкіртомукоид. 
3. ЭКГ. 
4. Эхокардиография.
 5. Жүрек және өкпе рентгеноскопиясы. 
6. Спирография.

Диагнозды тұжырымдау мысалы: Асқыну фазасындағы созылмалы іріңді обструктивті бронхит. Диффузды пневмосклероз. Өкпе эмфиземасы. Созылмалы өтелген өкпе жүрегі.
Білу қажет!
1.6 жедел жәрдем кезеңінде жүргізілетін диагностикалық іс- шаралар

шұғыл көмек: 

1. ЭКГ

2. Пульсоксиметрия

12. Диагностикалық өлшемдер: 

12.1 шағымдар: 

- шаршау

- әлсіздік

- кеуде қуысындағы ангинозды ауырсыну

- синкопальды жай- күй

 сыртартқысында болуы: 

- терең көктамырлардың тромбозы

- АИВ - инфицирленген

- бауыр аурулары

- жүректің сол жақ бөлігінің аурулары

- өкпе аурулары
12.2 физиологиялық тексеру:

- шеткі цианоз

- өкпе аускультациясы кезіндегі қатты тыныс

- сол парастернальды желі бойынша жүрек тондарын күшейту

- ІІ тонның өкпе құрауышын күшейту

- трикуспидальды регургитация пансистолиялық Шу

- өкпе клапандарының жеткіліксіздігі диастолалық Шу

- оң жақ қарыншалық III тон.

- туа біткен жүрек ақауының органикалық шуы

12.2.1 физикалық төзімділік (1-кесте)

ЛГ бар науқастардағы физикалық жүктемеге төзімділікті объективті бағалау

аурудың ауырлығы мен тиімділігін анықтаудың маңызды жолы болып табылады

емдеу. ЛГ кезінде 6 минуттық жүріс (6 МТ) бағасы бар тест қолданылады

газ алмасу параметрлері.
- 3 жедел кезек күттірмейтін кезеңде көрсетілетін дәрі- дәрмекпен емдеу

ЛГ диагнозы қойылған кезде көмек: 

- Ингаляционды Илопрост (препаратты тағайындау6- кестеде ұсынылған ұсынымдар).

- - 8 кПа төмен оттегі сатурациясын бақылаумен оттек терапиясы ( (60 мм. с.) құжат)
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