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ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ СОСУДОВ.
Диабетическая ангиопатия.

При сочетании атеросклероза с диабетом, взаимно утяжеляют течение. Здесь поражаются дистальные сосуды (мукоидное набухание с последующим сужением просвета).

 Клинически выявляется: зябкость, бледность, парестезии дистальных отделов, нейропатия стопы. Возможны влажная гангрена, лимфангиты. Происходит снижение местного иммунитета из-за нарушения диффузии О2 , в ткани (угощение стенок сосудов) и доступа в зону ишемии лейкоцитов. Снижается болевая чувствительность (в запущенных стадиях). Дистрофические  изменения затрагивают головки плюсневых костей и фаланги. В результате нарушения практически всех видов обмена нередко происходит присоединение инфекции.

Ангионеврозы (вегето-сосудистые дистонии).

Это функциональные расстройства поражение на уровне капилляров и прекапилляров. «Преходящие конвульсии сосудов».                                   

1. болезнь Рейно.

2. синдром Рейно

3. вибрационная болезнь.

4. холодовой нейроваскулит (синдром мраморной пятки).

Клиника.

Периодически возникающие парестезии в пальцах, их похолодание, бледность, нарушение чувствительности, многочасовые ноющие боли. Характерен акроцианоз по типу «перчаток», лабильность пульса и АД. Выявляются нарушения сосудистого тонуса, электролитного обмена и реологических свойств крови.

Болезнь Рейно (БР).

БР - ангионевроз с преимущественным поражением мелких концевых артерий и артериол. Болеют женщины молодого возраста с лабильной нервной системой. Причинами развития болезни являются длительные ознобления, хроническая травматизация пальцев, эндокринные нарушения, тяжелые эмоциональные стрессы. Провоцируют вибрационные и холодовые факторы. Пусковым механизмом является нарушение сосудистой иннервации. Проявляется резко выраженными микроциркуляторными расстройствами, связанными со спазмом сосудов пальцев рук и ног.

Если ангионевроз продолжается > 2 лет  –   б-нь Рейно, < 2 лет – синдром Рейно.

Классификация (по Лидскому):

I. Компенсированная Жалоб и клиники нет положителен мезотест (спектроскопический метод).

II. Субкомпенсированная. Жалобы есть, клиники нет. Здесь только спазмы сосудов, когда преимущественно страдает нервная ткань – ишемический неврит (мурашки, онемение).   

 III. Синдром перемежающейся хромоты.

IV. Декомпенсированная.

1. степень. Трофические язвочки.

2. степень. Несколько трофических язв или одна постоянно увеличивающаяся.

3. степень. Гангрена.              

Кроме того, клинически различают три стадии болезни:

1 Ангиоспастическая (боль, чувство жжения, пальцы становятся мертвенно-бледными)

2. Ангиопаралитическая  (боли сохраняются, выражен симптом «мертвого пальца, отечность, пастозность пальцев).

3. Трофопаралитическая (на пальцах появляются панариций и язвы). 

Диагностика: электротермография, температурные пробы, УЗИ, капилляроскопия, ангиография.

Дифференциальная диагностика (с заболеваниями сопровождающимися синдромом Рейно):

1. «Большие» коллагенозы.

2. Облитерирующий эндартериит.

3. Атеросклероз.

4. Остеохондроз.

5. Синдром «верхней апертуры» или нейроваскулярный синдром.

Нейроваскулярный синдром верхней конечности.
Причиной м.б. дополнительные шейные ребра, давящие на a. subclavia, гипертрофия т. sternoclaido-mastoideus (Клавикулярный синдром). При гипертрофии лестничной мышцы, ее травмах, рубцовых изменениях вызывающей сдавление подключичной артерии. Синдроме малой грудной мышцы. Для вышеприведенной патологии характерна симметричность поражения, приступообразная ишемия самых дистальных отделов конечности.
Коарктация аорты.
Сужение или полное закрытие аорты (чаще в области перешейка дуги аорты). На незначительном расстоянии имеет форму диафрагмы с отверстием (до 0,5 см.). Чем проксимальнее, тем раньше клиника сердечной декомпенсации и нарушения кровообращения в нижней половине тела. Вверху — гипертензия,  внизу –  гипотензия.
Клиника: Слабость, боли, зябкость в ногах. Головная боль, шум в ушах, пульсация в шее, потливость, систолический шум и акцент II тона на аорте. Ассиметрия поражения.
Аневризма брюшной аорты.
Боли в животе, усиление пульсации, боли в спине (м/б ведущей жалобой) –  давление на корешки (корешковый синдром). Развивается медленно. Происходит тромбообразование в аневризме, снижение кровоснабжения нижних конечностей (синдром ишемии). Нередко сочетается с ОА (при диагностике необходимо прослушать аорту на уровне пупка, на 2 см. влево, а также магистральные сосуды).
Ревматизм.
Фибриноидное набухание интимы, до некроза. Поражаются преимущественно мелкие сосуды. Характерны рубцевание и сужение просвета: ревматический эндотелиоз. Капилляры извитые, с муфтами. В просвете –  слущенный эпителий.
Синдром Мортарелло.
На фоне гипертонической болезни, при резко -АД.Очаги ишемии и некроза на кончиках пальцев, тыле стопы (наружный отдел) и межпальцевых промежутках (болезненность, трофические язвочки. до некроза). Здесь пульс сохраняется на всех артериях.
Болезнь Митчела. (вазомоторные расстройства).
В основе заболевания приступообразная вазодилятация. Боли в нижних конечностях, жжение в подошвах, (местной температуры, потливость. Боли и жжение во время ходьбы. Больные останавливаются во время ходьбы из-за болей. Пульсация и реовазография в норме.
Невриты.
(корешковый синдром при остеохондрозе)
Боли, зябкость. Рефлекторный спазм сосудов, на фоне хорошей пульсовой волны, отсутствия трофических нарушений и патологических симптомов.
Плоскостопие.
В результате измененной конфигурации стопы повышается статическое напряжение на конечность, артерии не справляются с повышенными требованиями, что выражается в хронической ишемии нижних конечностей.
ЛИМФОСТАЗ.
I.   Первичный. Гипо- и аплазия лимфатических сосудов и узлов.
II. Вторичный. Вследствие какого-либо заболевания наступает окклюзия или обтурация л/у и сосудов.
Возможно сочетание первичного и вторичного лимфостаза. 
Профилактика:
1. Лечение рожистого воспаления и предупреждение рецидивов.
2. Лечение других воспалительных процессов в данной зоне.
3. Щадящая мастэктомия. Особая осторожность при манипуляциях в подмышечной области.
Лечение:
I. Восстановление нормального лимфооттока. Наложение лимфо-венозных анастомозов.
II. Дермолипофасциоэктомия. 
III.   Открытие коллатералей:
1. Электропроцедуры (биоэлектромагнитный массаж).
2. Оксигемобаротерапия (в барокамере).
3. Сочетание элетро- и баропроцедур.
4. Лекарственная терапия (трентал, никотиновая кислота, дезагреганты, сосудорасширяющие).
5. Ручной массаж.
АНТИКОАГУЛЯНТНАЯ И ТРОМБОЛИТИЧЕСКАЯ 
ТЕРАПИЯ В ХИРУРГИЧЕСКОЙ КЛИНИКЕ.
За последние годы в клинической практике наблюдается увеличение частоты тромбозов и эмболии сосудов. Своевременное и адекватное применение противотромботических препаратов может предупредить развитие тяжёлых, опасных для жизни состояний и спасти жизнь больного. Развитие сердечно-сосудистой хирургии, увеличение диапазона реконструктивных и восстановительных операций на сосудах требует знаний основных принципов тромболитической и антикоагулянтной терапии.
Тромбозы и эмболии составляют, по данным различных авторов14-21 % среди других послеоперационных осложнений. Общеизвестно, что 80 % тромбоэмболии легочной артерии встречаются вследствие флеботромбоза вен нижних конечностей и малого газа. Флеботромбоз вен нижних конечностей в хирургической клинике по данным флебографии и тесту с меченным фибриногеном наблюдается более чем у 60 % оперированных больных и только у 3.5 % проявляется клинически, а в 0,77 % приводят к смертельной эмболии.
Основные биохимические признаки предтромбоза и тромбоза: повышение концентрации фибриногена, толерантность плазмы к гепарину, уровню антиплазминов, снижение уровня гепарина. Протромбиновый индекс функционального состояния свёртываемости крови не характеризует.
Предтромботическое состояние, кроме гиперкоагуляционных изменений со стороны крови, включает в себя изменение основных факторов тромбообразования,  в том числе мес​тные расстройства кровотока и общие нарушения гемодинамики, поражение сосудистой стен​ки, нарушение гемостатического баланса в сторону гиперкоагуляции, благоприятствующе​му внутрисосудистому свёртыванию.
В зависимости от механизма действия на различные звенья патогенеза тромбозов существующие и находящиеся в стадии разработки лекарственные вещества условно можно разделить на три группы.
1. Группы веществ, препятствующих образованию фибрина (различные виды антикоагулянтов). 
2. Группа веществ, вызывающих разрушение нитей фибрина до уровня растворимых в плазме продуктов (фибринолитические и протеолитические ферменты, различные активаторы фибринолиза).
3 Группа веществ, влияющих на клеточное звено гемостаза (соединения, угнетающие агрегацию и адгезивность), и, возможно, другие функции тромбоцитов и эритроцитов.
Антикоагулянты.
Делятся на две группы:
●    Прямого действия (гепарин, гирудин, гирудиноиды), снижающие свёртывание крови, как при прямом контакте в пробирке, так и при введении в организм;
●   Непрямого Действия — синтетические соединения, которые не влияют на свёртывание крови при прямом воздействии в пробирке, но снижают свёртывание крови в организме в результате угнетения биологического синтеза некоторых факторов свертывания (производные 4-оксикумарина и индандиона).
Гепарин (в разработке рассматривается высокомолекулярная фракция). Оказывает мощный антикоагулянтный эффект. Влияние гепарина заключается в уменьшении агрегации эритроцитов и тромбоцитов, в торможении всех фаз гемокоагуляции, фазы образования тромбопластина, тромбина и фибрина. Не исключено также активирование фибринолизина и влияние на адгезивность тромбоцитов. Гепарин снижает уровень холестерина крови, оказывает антиспастическое и анальгезирующее действие, снижает сосудистый тонус и  уровень АД, оказывает противовоспалительное и десенсибилизирующее действие, способствует активации окислительного фосфорилирования, обладает липолитическим действием. Положительных результатов при лечении гепарином можно достичь при условии  введения его в ранние сроки и в достаточных дозировках. Активность гепарина принято выражать в миллиграммах или единицах действия (ЕД) 1 мг = 100 ЕД. Гепарин выпускается:  в стерильном растворе с активностью 5000, 10000. 20000 ЕД в 1 мл.
При введении начальная доза гепарина колеблется от 10000 до 60000 ЕД, эффект наступает немедленно и длится 4-6 часов. При в/м введении действие проявляется ч/з 40-60 мин. После начальной дозы препарата введение его назначается 4-6 раз/сут. Индивидуальная доза и длительность терапии гепарином назначается при помощи управляемой гипокоагуляции с частым контролем времени свёртывания перед каждым введением гепарина. Согласно данным Д. П. Павловского (1967), средняя величина времени свёртывания цельной крови по Ли и Уайту в норме равна 6,2 мин. Поданным Н. А. Малиновского (1967) время свёртывания по Бокеру составляет 5-10 мин. Способ определения свёртывания крови основан на исследовании временного интервала между взятием крови и появлением в ней сгустков фибрина.
Непрямые антикоагулянты
I. Производные кумарина: 
1. Дикумарин (0,05) - является антикоагулянтом длительного действия, достигает максимума ч/з 32-76 ч. после приёма.    2. Неодикумарин (0,1 -0,2)- антикоагулянт быстрого и менее продолжительного действия, активность его развития - ч/з 12 ч., максимум достигается ч/з сутки. 

 3. Варфарин (0,04) - в 40 раз активнее дикумарина, эффект наступления ч/з 48 ч.
4. Нафарин (0,005-0,01) - не менее активен, чем варфарин, но обладает токсичными свойствами.
5. Сннкумар (0,002)

 6. Маркумар (10-20 мг).
II. Производные 1.3- индандиона: 
1. Фенидин (0,02-0,03) - действие ч/з 8-10 ч. 

2. Омефин (0,05) - действие ч/з 24 ч.   
3. Дифенацин (0,01).
Производные кумарина и индандиона в организме разрушаются и продукты их распада выделяются почками.
Вещества, угнетающие агрегацию тромбоцитов и эритроцитов.
1. низкомолекулярные декстраны.
2. аспирин.

3. пентоксифиллин.

 4. простагландин Е1.  
Низкомолекулярные декстраны (реополиглюкин, реомакродекс)  помимо противошокового действия обладают рядом свойств, обуславливающих антитромботический эффект. Препараты оказывает дезагригирующее действие на форменные элементы крови, уменьшают вязкость крови, ускоряют периферический кровоток, улучшают микроциркуляцию. Под влиянием препаратов происходит мобилизация гепарина, увеличивается время свёртывания крови, задерживается образование тромбина и тромбопластина, уменьшается количество фибриногена, усиливается фибринолитическая активность, уменьшается количество тромбоцитов. Доза введения 400 мл в/в от 5 до 7 вливаний.
Аспирин (ацетилсалициловая кислота). Антикоагулянтный эффект невелик. При комбинированном применении с антикоагулянтами непрямого действия он оказывает отчетливое потенцирующее действие. Аспирин снижает агрегацию тромбоцитов, усиливая антиагрентный эффект гепарина. Наиболее эффективно использование малых доз аспи​рина. Оптимальная лечебная доза, которая тормозит агрегацию тромбоцитов  - 3,5 мг/кг (в среднем - 250 мг/сут). Назначение аспирина по 0,5 г 2-3 р/день, особенно длительным кур​сом не полностью тормозит агрегацию тромбоцитов, но при этом полностью снимает антиагрегационное действие стенки сосудов.
Тромболитические вещества.
В организме существует фибринолитическая система, осуществляющая фибринолиз. Этот важный процесс и представляет защитную реакцию организма, препятствующую нарушению кровообращения и снабжения всех органов и тканей кровью в случае тромбообразования. По своему характеру фибринолиз является ферментативным процессом, вызывающим распад нерастворимого фибрина на меньшие растворимые частицы – фибринопептиды под влиянием плазмина (фибринолизина), который в здоровом организме находится в виде неактивных предшественников: профермента - плазминогена или профибринолизина. Имеется два пути превращения плазминогена в плазмин:
1. Прямой путь — активация плазминогена (вызывается спонтанно или под действием активаторов тканей, мочи, крови, трипсина).
2. Непрямой — активация проактиватора плазминогена (осуществляется спонтанно стрептокиназой, урокиназой).
Повышением фибринолитической активности крови можно вызвать лизис тромба. Ранее наиболее прямым путём для увеличения активности фибринолизина считалось введение в кровоток активного энзима — фибринолизина (плазмина). Однако в последнее время лечение фибринолизином практически оставлено.
Активаторы проактиватора плазминогена:
Стрептокиназа (стрептаза, кабикиназа, стрептолиаза, варидаза) представляет собой смесь ферментов растущего b -гемолитического стрептококка, которые выделяются из культуры жидкости биохимическим путём. С помощью стрептокиназы можно растворить возникшие тромбы. Для клинического применения стрептокиназа выпускается во флаконах с активностью 100000, 250000, 750000 ед., вводится капельно внутривенно. Эффект от одной дозы поддерживается в течение 12-18 ч.
Урокиназа (урокинин) представляет собой фермент, выделенный из мочи человека. Оказывает хороший тромболитический эффект, вводится в/в с гепарином в течение 1 часа (50000 ед. препарата растворяется в 100 мл физ. раствора с 2000 ед. гепарина). В последующем в течение 10-12 ч. проводят непрерывной в/в введение гепарина в дозе 10000-20000 ед.
Никотиновая  кислота вызывает сильное, но кратковременное повышение фибриноли​тической активности крови. При в/в введении никотиновая кислота в дозе 1-2 мг/кг веса в среднем ч/з 10-15 мин усиливает фибринолитическую активность. При приёме больших доз никотиновой кислоты (100-400 мг) наблюдается усиление фибринолиза на 30 %. которое продолжается 2-3 ч. Никотиновая кислота снижает активность фибриназы, уменьшает фун​кциональную активность тромбоцитов. Клиническое применение препарата как самостоя​тельного тромболитика ограничено из-за кратковременного фибринолитического эффекта и недостаточной силы лизиса тромба. В основном, никотиновая кислота применяется для про​филактики и лечения тромбозов в сочетании с другими антикоагулянтами. 
Требования к тромболитической терапии:
1.

2. Доза препарата должна быть оптимальной.
3.  После окончания лечения необходимо продолжать антикоагулянтную терапию.
4. Вследствие высокой антигенной активности (стрептокиназа) для профилактики анафилактического шока обязательно назначить гормоны и антигистаминные препарат.
Принципы назначения антикоагулянтной и фибринолитической терапии.
Комплексная антикоагулянтная терапия наиболее эффективна. В результате применения гепарина и непрямых антикоагулянтов обеспечивается синергизмом действия, быстро снижается коагуляционная активность. Очень важен момент перехода с гепаринотерапии на применение непрямых антикоагулянтов. Если до этого одновременно применяли гепарин и непрямые антикоагулянты, но достаточно на фоне лечения последним в течение 2-3 дней постепенно уменьшить суточную дозу гепарина, не увеличивая интервал между инъекциями. Если применялся только гепарин, то за 2-3 дня до его отмены следует назначить непрямые антикоагулянты  в начальных дозах, что к моменту полного прекращения гепаринотерапии был создан эффект уровня торможения протромбинобразовательной функции печени.
Тактика в выборе доз гепарина претерпела определённую эволюцию. Сначала использовались большие дозы гепарина (в/в введение в дозе до 20-25 тыс. ед. на инъекцию). В последующем доказана нецелесообразность использования таких высоких доз. т.к. терапевтический эффект достигается и меньшими дозами, но при этом снижается опасность осложнений.
В настоящее время считают оптимальной разовую дозу 5000-10000 ед. суточную - не более 3000-4000 ед. В профилактических целях применяют малые дозы гепарина (10000).
Оптимальным терапевтическим уровнем удлинения времени свёртывания крови в период гепаринотерапии считается 1.5-2 раза выше нормы. Меньшие дозы не дают надёжной профилактики тромбообразования, а большие могут вызвать геморрагические осложнения.
Оптимальным путём введения гепарина считается в/в, хотя возможно в/м и п/к введение. Иногда проводят внутриартериальную гепаринизацию, особенно эффективно вблизи тромба в дозе 15000-20000 ед. Правда, метод технически сложен, опасен геморрагическими осложнениями.
В среднем гепаринтерапия длится 8-10 дней, затем по показаниям производят перевод больного на дезагреганты или на непрямые антикоагулянты. Последние назначаются либо длительным курсом (2-3 мес.), либо пожизненно. При продлении терапии непрямыми антикоагулянтами необходим постоянный контроль за уровнем ПТИ. В норме у здорового человека уровень ПТИ в среднем составляет 85%. Терапевтический эффект лечения непрямыми антикоагулянтами считается достигнутым при уровне ПТИ 30-40%.
Современные аспекты предупреждения развития тромбозов в хирургической клинике.
Опыт свидетельствует о том, что опасность тромбоза в послеоперационном периоде существует (вне зависимости от факторов риска) у каждого оперированного больного, особенно в первую неделю после операции.
Профилактические мероприятия имеют два пути реализации. Первый связан с проведением профилактических мероприятий по борьбе с тромбозами всем оперированным больным. Второй путь включает проведение профилактических мероприятий только у больных с повышенным риском тромбообразования.
1. Неспецифические мероприятия представляют собой систему мер. способствующих ускорению венозного кровотока у всех оперированных больных (раннее вставание, активация в постели, эластичное бинтование конечностей, общий уход, гемодилюция с восполнением объёма циркулирующей плазмы, воздействие на функцию дыхания, лечебная гимнастика и др.)
2. Специфическая медикаментозная программа предупреждения тромбоэмболических осложнений направлена на снижение активности плазменного и тромбоцитарного гемостаза. Применяют антикоагулянты и фибринолитики (очень редко!) с учётом количественных и качественных изменений в системе гемостаза. Широко применяется дезагрегантная терапия. Важное значение имеет применение малых доз гепарина у оперированных больных, отнесенных к группе повышенного риска. Гепарин рекомендуется в дозах 2500-5000 ед. по 2-3 раза вдень. Применение гепарина (5000 ед.) подкожно и течение 6-8 дней позволяет снизить диагностируемую с помощью радиоизотопного метода частоту тромбоза глубоких иен с 25% до 7%. Число смертельных эмболии снизилось в 8 раз. 
Больные группы риска:
1. С   патологией   периферической   венозной   системы   (варикозная   болезнь, посттромботическая болезнь, хронический рецидивирующий тромбофлебит);
2. С патологией сердечно-сосудистой системы (ИБС, инфаркты миокарда, ПИКС, аритмии, сердечно-сосудистая недостаточность);
3. Тяжелые и длительные вмешательства на органах брюшной полости;
4. Перитониты различной этиологии;
5. Тяжелые гнойно-септические осложнения;
6. Патология печени и желчевыводящих путей (жетухи, холангиты);
7. Онкологическая патология;
8. Ожирение, эндокринная патология (сахарный диабет).
Осложнения при применении антикоагулянтной и фибринолитической терапии.
Основным и наиболее опасным осложнением является кровотечение. Оно встречается в 6-8% случаев. Тяжелые геморрагические осложнения в основном развиваются при амбулаторном лечении антикоагулянтами без учета их кумулятивных свойств и состояния свертывания крови. Большинство лёгких геморрагии такие, как микрогематурия, кровотечение из слизистых оболочек ликвидируется после снижения дозы препарата. Иногда необходимо прекратить антикоагулянтную терапию и назначить гемостатические средства. При передозировке гепарина следует назначить протамин-сульфат. Для нейтрализации 1000 ед. гепарина требуется 4-5 мл 1% раствора препарата. Если кровотечение не прекращается, можно повторить введение (внутривенно медленно).
Кумуляция непрямых антикоагулянтов и высокая их концентрация обуславливают высокий риск развития геморрагических осложнений. Возникают тяжелые кровотечения, бороться с которыми сложно в связи с отсутствием антидотов (препараты витамина К1) немедленного действия. В клинической практике витамин К1, содержащий викасол, предназначен для перорального и в/м применения. Терапевтический эффект его наступает не ранее, чем через 3-6 ч., а при пероральном - в течение 1-2 суток. Это и обуславливает трудности в борьбе с кровотечением на почве передозировки непрямых антикоагулянтов. Вместе с викасолом назначают хлорид кальция, рутин, аскорбиновую кислоту, дицинон. В случае необходимости прибегают к переливанию одногрупной плазмы.
При появлении кровотечения, связанного с фибринолитической терапией, необходимо проводить комплекс лечебных мероприятий, направленных на угнетение фибринолитической активности. Это достигается специфическими ингибиторами: в/в введением 2-3 г аминокапроновой кислоты, 20000-40000 ед. трасилола. При остром фибринолизе необходимо вводить фибриноген. С лечебной целью при фибринолитическом кровотечении немедленно вводят дицинон по 1-2 амп. (250-500 мг) в/в, а затем каждые 4-6 часов по 1 амп. (200-250 мг). 
Противопоказания для применения антикоагулянтной (АК) и фибринолитической терапии.

 Абсолютным противопоказанием являются:
1. заболевания, в основе которых лежат нарушения свёртывания крови или повышенная, кровоточивость (гемофилия, болезнь Верльгофа, Шеплейн-Геноха, капилляротоксикоз, цинга);
2. заболевания печени с недостаточностью её протромбинбразующей функции (цирроз, гепатиты, токсические поражения паренхимы);
3. поражения почек с гематурией и почечной недостаточностью (нефрозонефрит, почечно​каменная болезнь);
4. кровоточащие язвы ЖКТ.
5. распадающиеся опухоли с кровотечением.
6. открытая форма туберкулёза лёгких и бронхоэктазии с разрывом лёгкого и кровотечением.
Абсолютным противопоказанием  к назначению тромболитических препаратов являются:
1. профузные кровотечения.
2. гипертония (220/120 мм рт. ст.).
3. геморрагические диатезы.
4. геморрагические ретинопатии. 
5. высокий титр стрептококковых антител, что обуславливает опасность возникновения анафилактического шока.
Тромболитическая терапия должна проводиться у беременных только по жизненным показаниям для матери и только в сроки до 18 недель беременности. Строго противопока​заны беременным непрямые антикоагулянты, поскольку они проходят плацентарный барьер и вызывают мозговые кровоизлияния у плода, что ведёт к его внутриутробной смерти. Пред​почтительно в этих случаях применение гепарина.
Применение АК и тромболитической (ТЛ) терапии при артериальных тромбозах и эмболиях
Антикоагулянтная о тромболитическая терапия при острой артериальной непроходи​мости показана при невозможности оперативного восстановления кровотока:
1) в фазе компенсации и субкомпенсации кровообращения конечности.
2) в качестве пробного метода в период острого нарушения кровообращения конечности.
3) при тяжёлом состоянии больного.
4) при отказе больного.
5) при тромбозах и эмболиях периферических артерий небольшого диаметра (голени, предплечья).
В послеоперационном периоде после восстановительных операций адекватное применение антикоагулянтов используют при риске повторного тромбоза (ретромбоза), когда назначение гепарина безусловно целесообразно. В таких случаях как выполнение тромбэктомии в поздние сроки после возникновения острой артериальной непроходимости. При непосредственном вмешательстве на тромбированном сосуде в случае его выраженных атеросклеротических изменений, при тяжелых степенях ишемии. Оптимальная доза гепарина 40000 - 50000 в сутки.
С лечебной и профилактической целью у этих больных может быть применен аспирин (0,2 - 0,25 гр/сут). Она назначается в зависимости от неблагоприятной гелиомагнитной обстановки, а именно за два дня до развития магнитных бурь и в день их возникновения. Этот метод профилактического лечения сосудистых катастроф можно использовать больными в домашних условиях.
Применение АК и ТЛ терапии при артериальных тромбозах и эмболиях мезентериальных артерий.
АК и ТЛ терапию не следует рассматривать как основной метод лечения острых тромбозов и эмболии мезентериальных артерий. Однако оно должно входить в комплекс лечебных мероприятий, среди которых доминирующая роль принадлежит неотложному хирургическому вмешательству. Для предупреждения продолженного тромбоза и дальнейшего некроза кишечника рекомендуется интраоперационное применение антикоагулянтов. Целесообразно ввести в аорту, а лучше в верхнюю брыжеечную артерию выше её закупорки, 5000 ед. гепарина. По окончании операции дистальное русло промывают 30-40 мл гепаринизированного (10 ед./мл) изотонического раствора хлорида натрия.
Если источником эмболии был интракардиальный тромбоз, следует помнить о возможности повторной эмболизации. Целесообразно проводить терапию гепарином при строгом динамическом контроле частичного тромбопластинового времени свёртывания, чтобы избежать геморрагических осложнений. Затем по показаниям - поддерживающие дозы непрямых антикоагулянтов пожизненно. При эмболиях в мезентериальные артерии показано оперативное лечение – эмболэктомия,
при тромбозах - реконструктивно-восстановительная операция на устьях мезентериальных артерий (если позволяет состояние пациентов).
Использование тромболитической терапии у неоперированных пациентов в этих ситуациях значительно затруднено, т.к. отсутствует контроль за жизнеспособностью пораженной кишки. Тромболитическая терапия целесообразна только в условиях специализированного стационара, располагающего соответствующим опытом. В начальном периоде заболевания (до развития ишемического повреждения кишечника) проводится селективная ангиография мезентериальных артерий. Затем проводится в/а инфузия тромболитиков (стрептокиназа, урокиназа) с последующей дилатацией артерий балонным катетером типа Gruntig. Если больному произведена адекватная реконструкция на артериях. то необходимости в назначении тромболитической антикоагулянтной терапии пет.
Применение АК и ТЛ терапии при артериальных тромбозах и эмболиях легочной артерии.
Тромболитическая терапия массивной легочной эмболии в определённой мере конкурирует с эмболэктомией. При проведении тромболитической терапии отдаётся предпочтение высоким дозам активаторов фибринолиза (до 6000000-7000000 ед.). Однако частота кровотечений при лечении подобными дозами достигает 45-71%. Поэтому существует конкурентная методика лечения - низкие дозы фибринолитиков (от 125000 до 3000000) в сочетании с инфузией гепарина и дезагрегантов.
Методика лечения эмболии легочной артерии заключается в следующем: при подо​зрении на эмболию экстренно производится катетеризация легочной артерии. После прове​дения топической диагностики (ангиопульмонография или кино-ангио-пульмонография с видеомагнитной регистрацией) проводится реканализация эмболов катетером. Затем фикси​руют катетер у места расположения эмбола и через него капельно в течение 6-7 ч. осуществ​ляется введение 1000000 ед. стрептазы с предварительной начальной титрационной дозой 250000 ед. за 15-30 мин. Дозировка препарата в среднем 100000 ед. в час. При необходимо​сти на следующий день стрептаза вводится повторно. Затем в последующий дни через кате​тер вводят гепарин - 60000-80000 ед. в сутки. В среднем длительность нахождения зонда в легочной артерии 4-6 дней, после постепенной отмены гепарина продолжается терапия не​прямыми антикоагулянтами не менее 4-5 недель.
Антикоагулянтная терапия ТЭЛА-проводится предпочтительно гепарином для:
1) предотвращения нарастания вторичного тромбоза легочной артерии дистальнее и проксимальнее эмбола, для профилактики прогрессирования легочной перфузии;
2) снять спазм легочных артерий и бронхиол;
3) предотвращение роста и распространения венозного тромбоза, являющегося источником эмболизации. При первом подозрении на ТЭЛА при отсутствии серьёзных противопоказаний больному вводят от 5000 до 20000 ед. гепарина. Затем идёт в/в инфузия препаратами, позволяющими поддерживать стабильный уровень гипокоагуляции. Суточная доза чаще всего составляет 25000-40000 ед. (400-450 ед./кг). Оптимальным является удлинение времени свёртывания в 1,5-2 раза в сравнении с нормой. Дополняется эффект введением низкомолекулярного декстрана (реополиглюкин - 600 - 800 мл. 10% раствора - 10 мл/кг веса на сутки). Терапия продолжается 10 дней с последующим переходом на антикоагулянты. Длительность курса лечения от 2-4 нед. до 3-6 мес.
АК и ТЛ терапия при лечении венозных тромбозов.

При массивных глубоких венозных тромбозах (тромбоз НПВ, подвздошно-бедренный, бедренно-голенный) тактика, дозы и продолжительность терапии не отличаются от изложенного в предыдущем разделе. При поверхностном тромбофлебите гепарин применяется, как правило, местно в виде наложения мази или назначения электрофореза. По показаниям (в связи с сопутствующей патологией} возможно парентеральное назначение гепарина или активаторов фибринолиза.
ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ВРОЖДЕННЫХ И ПРИОБРЕТЕННЫХ ПОРОКОВ СЕРДЦА.
Частота врожденных пороков - 8 на 1000 родившихся. Из них 5 -6 умирают в первый год жизни. 15% о больных оперируются уже во взрослом возрасте, но в целом потребность в оперативном лечении удовлетворяется. С приобретенными пороками сердца положение серьезнее, т.к. оперируется только 10% от должного, остальные гибнут.
Повреждающие факторы, приводящие к возникновению пороков:
•     Радиация.
•     Канцерогены.
•     Алкоголь.
•     Токсичные продукты.
•     Инфекции (краснуха, корь и др.)
ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ.
Классификация:
Всего описано более 100 пороков, но практическое значение имеют 10 - 12 (чаще встречаются).
I. По локализации:
1. Открытый артериальный проток (ОАП).
2. Дефект межпредсердной перегородки (ДМПП) с аномальным дренажем легочных вен (вены впадают в правое предсердие): первичный, вторичный.
3. Дефект межжелудочковой перегородки (ДМЖП).
4. Стеноз выходного отдела правого желудочка.
5. Изолированный стеноз легочной артерии.
6. Врожденный стеноз аорты.
7. Коарктация аорты.
8. Группа синих пороков: комплекс Фалло (триада, тетрада, пентада), общий артериальный ствол, транспозиция магистральных сосудов.
II. По состоянию легочного кровотока:
1   Пороки бледного типа (ОАП, ДМПП, ДМЖП). С Увеличенным легочным кровотоком и гипертензией малого круга. . 2. Пороки синего типа с обеднением легочного кровотока и гиповолемией малого круга III.
1. Изолированные шунты (ОАП, ДМПП, ДМЖП).
2. Изолированные шлюзы (стенозы, коарктация).
3. Комбинации.
Периоды течения заболевания:
1) Критический (первый год жизни).
2) Период приспособления (2 - 5 лет).
3) Период относительной компенсации (5 - 14 лет).
4) Относительной декомпенсации (14-20 лет).
5) Период декомпенсации (после 20 лет).       
Продолжительность периодов зависят от степени нарушения гемодинамики.
Открытый артериальный проток.
Представляет собой артериовенозную фистулу между аортой и легочным стволом. Если облитерация протока не происходит в первые часы и дни то он остается, самостоятельно не закрывается.
Патогенез:
Сброс крови через действующий проток из аорты в легочный ствол → переполнение малого круга → склероз легочной ткани → увеличение нагрузки на правый отдел сердца → кардиосклероз с последующей тоногенной и миогенной дилатацией.
Степени легочной гипертонии: 
 1ст.  Гиперволемия при неизмененном давлении. В норме: ЛП  —  12/5 мм. рт. ст. ; ПП —  может быть отрицательным; ЛЖ — 120/0;   ПЖ —   25/0; аорта   — 120/80; легочный ствол —  25/10 мм. рт. ст.
2ст.  Легочная гипертензия (ПЖ до 30 мм.) 
3ст.  Давление в правом желудочке 30 - 70 мм. рт. ст. 
4ст.  Давление в правом желудочке достигает систолического и выше.
Объективно:
Систоло-диастолический шум во 2-м межреберье слева. При декомпенсации нижний цианоз, исчезает диастолический шум. Характерны: 
•      Верхний и нижний симптомы Вальсага (верхний — на вдохе снижается давление в легочной артерии, что приводит к усилению шума; нижний — пережимают брюшную аорту → повышается давление в аорте → усиление шума). 
•     Симптом капиллярного пульса (после прижатия ногтевой пластинки ручкой остается пульсирующее белое пятно).
•     Симптом Зернова. Давление на нижних конечностях на 30% и более превышает давление на руках (по систолическому). 
•     Шум волчка, паровоза (постоянный шум).
Лечение:
Как можно раньше (чтоб избежал, вторичных нарушений) после 3-х лет. Торакотомия, выделение протока и его перевязка. У взрослых лигатура может прорезаться (склероз), т.е. необходимо пересекать проток, что усложняет операцию.
ДМПП.
1. Первичный.

2. Вторичный.
Диагностика затруднена, т.к. аускультативные симптомы невыражены, только слабый диастолический шум дующего характера, расщепление, акцент 2 тона на легочной артерии. На ЭКГ перегрузка правых отделов, при рентгенографии — гиповолемия малого круга (с-м бабочек, ампутация корней). На УЗИ: дефект в ортогональной позиции. Диагноз подтверждается зондированием полостей сердца.
Оперативное лечение:
Производится при гипотермии с остановкой сердца или АИК (дорого) и заключается в ушивании дефекта непрерывным швом (при небольшом) или наложении заплатай. Последняя может быть изготовлена из: аутоматериала, тефлона (но это инородное тело), телячий консервированный перикард (после обработки понижающей антигенные свойства).
ДМЖП. 
Практическое значение имеет дефект мембранозной части. Дефект более 0,5 см считается большим. Чем меньше отверстие, тем больше шума: грубый, систолический, в 3 -м межреберье, акцент и расщепление 2 тона над аортой.
При этой патологии характерно быстрое развитие сердечной недостаточности (до 20 лет). Операция показана в период с 4 до 14 лет. При дефекте белее 0,5 см. накладывается заплата (сложно, т.к. рассекаются ткани желудочка). При несвоевременном лечении развивается вторичный септический эндокардит.
Коарктация аорты.
Стеноз перешейка аорты возникающий в результате нарушения слияния 3 - 4 жаберных дуг. Нарушение гемодинамики происходит по большому кругу.
Клиника:
Дети выглядят атлетично полноценно сложенными (девочки по мужскому типу). В старших классах появляется шум в ушах, головная боль, в результате чего детям ставится диагноз: юношеская гипертония.
Наблюдается два режима кровоснабжения: в проксимальной части хороший кровоток, в дистальной  низкое давление, нет пульса. 
Кардинальные признаки:
1. Повышенное давление в проксимальных отделах.
2. Пониженное в дистальных.
3. Наличие коллатерального кровообращения (подключичная артерия, межреберные артерии). Межреберные артерии выходят из под реберных пластинок и пульсируют. При рентгенографии выявляются узуры ребер. 
Лечение (до 12 лет):
•     Резекция сужения и наложение прямого анастомоза (при большом диастазе — сосудистый протез)
•     Истмопластика (прямая, непрямая). Ромбовидный разрез ушивается поперек. 
•      Обходное шунтирование. 
Осложнения у не оперировавшихся:
1. Разрыв сосудов головного мозга.
2. Кровоизлияние в сетчатку глаза (слепота).
3. При родах в 10% смертельный исход.
Комплекс Фалло.
1. Триада (стеноз легочной артерии, ДМПП, гипертрофия правого желудочка)
2. Тетрада (стеноз легочной артерии. ДМЖП. декстрапозиция аорты; гипертрофия правого желудочка).
3. Пентада (стеноз легочной артерии. ДМЖП, ДМПП, декстрапозиция аорты, гипертрофия правого желудочка).
Это патология с обедненным легочным кровотоком, но вначале бледная форма, затем синяя. Здесь артериальная гипоксемия (смешивается венозная и артериальная кровь), нарастающая с взрослением ребенка.
 Клиника и диагностика:
Приходит ребенок с характерным видом: синий или с акроцианозом. Признаки хронической гипоксии: "барабанные палочки", симптом "часовых стекол". Одышечно-цианотичные приступы, когда ребенок садится на корточки (пережимает периферические сосуды (↑ давление в аорте, что уменьшает смешивание артериальной и венозной крови). При анализе крови: полицитемия (до 7 - 9 млн. Эr), повышение гемоглобина (до 170 - 200 г/л).
 Лечение:
Устранение стеноза и пластика дефекта. Необходимо проводить еще в состоянии бледной формы, тогда летальности почти нет. В синей стадии летальность до 30%.
ПРИОБРЕТЕННЫЕ ПОРОКИ.
Обусловлены прежде всего перенесенным ревматизмом и инфекционным клапанным эндокардитом.
Митральный стеноз.
На клапане перенесенный вальвулит (укорочение хорд, сращения створок типа "рыбьего  рта''. Нарушение гемодинамики развивается при уменьшении отверстия до 1/4 от исходного. Появляется одышка, акроцианоз. 
Стадии заболевания.
1. Бессимптомное течение (слышно, но клинических проявлений нет).
2. Развитие изменений в малом круге (повышение внутрилегочного давления, диффузия крови в альвеолярную ткань, интерстициальный, а затем альвеолярный отек легких). 
Стадии по Бакулеву:
1ст.   Компенсации.
2ст.  Отеки, гиперволемия малого круга, одышка.
3ст.   Развитие рефлекса Китаева (спазм прекапилляров → уменьшается приток к легким → нет отека легких, но периодически увеличивается печень, хотя бы один эпизод).
4ст.  Выставляется на основании наличия одного из приведенных признаков:
—  декомпенсация кровообращения по большому кругу (отеки на ногах).
— мерцательная аритмия. 
— "бычье" сердце (кардиомегалия). 
5ст.  Асцит, анасарка, дистрофические изменения в паренхиматозных органах.
Лечение:
Расширение отверстия. При простом сужений производится комиссуротомия (дилататором, на работающем сердце), при наличии фиброза, кальциноза клапана показано протезирование. Применяются следующие клапаны:
1) Механические. Много разновидностей, но в послеоперационном периоде много трудностей для больного. Т.к. необходимо проводить постоянную антикоагулянтную терапию (препараты отпускаются бесплатно), предупреждение инфекционных заболеваний, все вмешательства под прикрытием прямых антикоагулянтов и антибиотикотерапии.
2) Биологические (ксено). Изготавливаются из бычьего или свиного перикарда. Здесь антикоагулянтная терапия нужна только первые 3 - 6 мес, но через 4 - 5 лет клапан теряет свои эластические свойства (кальцификация). При антикальцевой пропитке до 10 лет. С этими клапанами возможны роды. 
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