	т отеки: их консистенция (.мягкие, плотные), выраженность (пастозностъ. умеренно выраженные, резко выраженные), распределение (лицо, конеч​ности, живот, поясница, общие отеки»анасарка), цвет кОжк над отечной ткдаью (бледная, синюшная); для контроля за динамикой отеков определять глубину айкнет давления, окружность голени, бедра, плеча и т.д. т болезненность подкожно-жировой ткани при давлении, ощущение хруста (при подкожной эмфиземе); г подкожные образования (жировики, опухоли и пр)

3.4.Лимфатические узлы:

г где пальпируются лимфоузлы: околоушные, поднижяечелюстные, подборо​дочные, затылочные, передние и задние шейные, надг и подключичные, под​мышечные, локтевые, паховые, подколенные, другие редкие локализации; г количество в группах, одиночные ила конгломераты.

- форма (плоские, округлые, овальные, неправильной формы),

-величина в сантиметрах,

- поверхность (гладкая, бугристая),

 консистенция (мягкая, тсстоватал. плотная), болезненность при ощупыва​нии,

- подвижность,

-спаяны ли с кожей, окружаюяй клетчаткой, межау собой,

* состояние кожи »тзл лимфоузлами: не изменена, гкперемнрована, изъ​язвлена, наличие свищей, рубцов.

З.З.Опорно-двигатсльнЫй аппарат.

При отсутствии жалоб со стороны опорно-двигательного аппарата-скрининговос исследование. Запись результатов скршганга у пациентов бет патологии:

Если обнаружены изменения, ставится знак «+» и производится под​робное описание. Мышцы:

- степень, пропорциональность ц. симметричность развития мускулатуры: развита слабо, умеренно, хорошо; подробное описание и результаты изме​рения при асимметрии,

- тонус: нормальный, повышенный, пониженный;

- сила мышц: сохранена, понижена (прЧжсимадъных и дисталъных групп);

-болезненность при ощлтшваяии. уплотнения. Костя:

- пропорциональность частей скелета, деформация костей, в т.ч. наличие остеофитов. костных опухолей, искривление позвоночника (кифоз, лордоз, сколиоз), отдельных костей; ь утолщение ногтевых фаланг пальцев руте и ног - «барабанные палочки»;

- болезненность костей при пальпации - особенно лучевой, локтевой, нижней челюсти, грудины, ребер., фаланг, бодьшсбсрцовай кости:

-дефекты костей (чаше свода черепа). Суставы:

- осмотр симметричных суставов конечностей: форма (нормальная, дефдгу-рация. деформация), при изменении формы измерение окружности суста​вов); припухлость, гигтереггая кожи над суставами;

- пальпация: изменение местной температуры, болезненность, состояние кожи над суставами, наличие костных выступов, крепитация;

-объем движений в суставах (активных и пассивных): полный, ограни​чение подвижности (ригидность, контрактура, анкилоз), избыточная под​вижность (с измерением углов сгибания и разгибания);

- степень подвижности позвоночника в шейном, грудном н поясничном отделах, болезненность, симптом нагрузки,


	- аппетит - нормальный, повышенный, пониженный, извращения аппетита, отвращение к пище (какой?).

- сухость во рту, жажда привкус (кислый, горький, металлический), слюнотечение.

- глотание и прохождение пищи по пищеводу (свободное, затрудненное, болезненное, какая пиша не проходит),

- отрыжка - кислая, горькая, пустая, сьеденной пишей, тухлыми яйцами.

- шжога - связь с приемом пищи, что облегчает изжогу,

- тошнота - .зависимость от времени приема и характера пиши,

- рвотй - натощак, после приема пищи (сразу или через определенный промежуток времени, независимо от приема пшш, характер рвотных масс (пищей съеденной накануне, желчью, с примесью свежей крови, «кофейной гущей» и т.п.). запах (неприятный, гнилостный, кислый, без запаха),

- боли в животе - локализация, продолжительность, иррадиация, отноше​ние к прием} пищи (до или после еды, через сколько времени, голод​ные, ночные боли), не уменьшаются ли после приема пищи, рвоты, связь с характером пиши (острая, жирная, грубая), с актом дефекации, характер боли (острая, тупая, ноющая), длительность (постояниыс, при-ступообразныг, постепенно нарастающие), не появлялась ли после при​ступа боли желтуха,

- стул - регулярный, нерегулярный самостоятельный, после клизмы, сла​бительных; запоры - .продолжительность задержки стула; поносы - с чем связаны, сколько раз в сутки, бывают ли ложные позывы, тенезмы; ха​рактер каловых масс (жидкие водянистые, типа «овечьего кала», «рисо​вого отвара» и т.д.), цвет, запах, примеси (слизь, кровь, гной, остатки непереваренной пищи, гельминты); кровотечения из заднего прохода, ге​морроидальные талы, выпадение прямой кишки, жжение, зуд боли в области заднего прохода,

ощущение тяжести в подложечной области, вздутие живота, отхожденнс га​зов

7. Жалобы, часш встречающиеся при поражении системы моче​отделения:

- частота мочеиспускания, количество мочи в сутки,

- обязательное ночное мочеиспускание, сколько раз,

- резь, жжение, боли при мочеиспускании.

- наличие непроизвольного мочеиспускания.

- затруднения при мочеиспускании,

- изменения цвета мочи (сравнить с цветом окружающих предметов).

- наличие крови в моче (цвет «мясных помоев», сгустками, «червячками»);

- боля в поясничных областях, их характер (острые, тупые, постоянные, приступообразные и т.п.), иррадиация, связь с мочеиспускание.**,

Условия и последовательность, план проведения общего осмотра
1. Осмотр в целом:

Соответствие внешнего вида пациента его возрасту и полу.

Обшее состояние: хорошее, удовлетворительное, средней тяжести, тя​желое.

Сознание* ясное, нарушенное (помраченное, ступор, сопор, кома, обмо​рок).

Положение: активное, пассивное, вынужденное.

2. Осмотр по частям тела:

Голова: форма - правильная, асимметрия, долихоцефалия, брахицефа​лия, размеры т среднего размера, крупная, микроцефалия.

Лицо - продолговатое, овальное, округлое, симметричное, несимметрич​ное. Выражение лица - мимика сохравета, отсутствует (маскообразное лиц»). Глаза-разрез глаз,
	- где и когда чаще всего возникают приступы или ухудшение самочувст​вия (днем, ночью, дома, на работе, в иоле и др.).

З.Половая и семенная жизнь. У женщин: менструации, их циклич​ность, объем (обильные, скудные, нормальные), болезненность. Когда была последняя менструация? Если месячные прекратились, в каком возрасте? Течение климакса.

Количество беременностей у больной, родов, абортов, выкидышей. Сколько было детей, сколько их в настоящее время, их возраст и здо​ровье (эти данные при подозрении, на наследственное заболевание вклю​чаются в семейный анамнез), здоровье мужа (жены) в настоящее время?

9.Бшовые условия: бюджет семьи, жилищные условия, характер отопления. Характер и качество питания.

10.Привычные интоксикации: табакохурение - сколько сигарет (па​пирос) в день, в течение какого времени. Употребление алкогольных напитков: количество алкоголя (что именно употребляет) в день, неделю, месяц, длительность употребления. Употребление наркотических веществ: способ, дозы, продолжительность. Токсикомании

Н.Эпндсмиолвгичсскнй анамнез (при подозрении на инфекционное заболевание):

- был ли контакт с инфекционными больными, не соприкасался ли с длительно лихорадящими больными,

- контакт с животными или трупами павших животных,

- не подвергался ли укусам насекомых: клещей; вшей, комаров - где, когда,

- наличие в жилище грызунов, насекомых, домашних животных, характер контакта с ними,

- возможности ннфицирования в связи с профессией, водопользованием, питанием и пр.,

- был ли в последние месяцы В отъезде, где, когда, как долго,

-не приезжал ли кто-либо в семью больного в последние месяцы, отку​да, соблюдение правил личной гигиены (подробно),

- профилактические прививки: какие, где, когда, кратность.
Цель и методика дополнительного расспроса
1. Жалобы общего плана, встречающиеся при патологии многих систем:

' изменение самочувствия,

- изменение работоспособности,

4 изменение массы тела за время болезни,

- изменение температуры - пределы повышения, характер лихорадки, дли​тельность, сопровождалась ли ознобами, повышенной потлявостью. время появления, интенсивность.

2. Жалобы характерные для патологии нервной системы и орга​нов чувств:

- головная боль - локализация, продолжительность, периодичность, сопут​ствующие признаки, чем снимается,

- головокружение - условия появления, характер, сопутствующие призна​ки,

- шум в голове,

- сон - глубина, продолжительность, характер сновидений,

- изменения настроения, отношений с окрузаюпгдши, появление галлю-цинашй, бредовых и навязчивых идей,

- внимание, память на настоящие и прошлые события,

- обмороки - Частота, обстоятельства возникновения, >• нарушение походки,

- приливы жара,


	несколько влево от нее и иррадии-руют чаще всего под левую лопатку, в шею и левую руку. Они связаны обыч​но с физической работой, волнением и облегчаются после приема нитрогли​церина. Боли стенокардического характера в большинстве случаев наблю​даются у больных с атеросклерозом коронарных артерий сердца, но могут возникнуть и при воспалительных сосудистых заболеваниях — ревматическом васкулите, сифилитическом мезаортите, узелковом периартрите, а также при аортальных пороках сердца, тяжелой анемии.

Боли при инфаркте миокарда бывают необычайно интенсивными и в от​личие от стенокардии более продолжительными, длятся несколько часов, а иногда и дней, не проходят после приема сосудорасширяющих средств. Бо​ли при расслаивающей аневризме аорты носят острый характер, напоминая та​ковые при инфаркте миокарда, однако в отличие от инфаркта миокарда они иррадиируют обычно в позвоночник, постепенно перемещаясь по ходу аорты. При миокардите боли непостоянные, обычно давящего характера, слабые и глухие, иногда усиливаются при физической нагрузке. При перикардите бо​ли локализуются посредине грудины или по всей области сердца, носят колю​щий и стреляющий характер, усиливаются при движении, кашле, даже при на​жиме стетоскопом, могут быть продолжительными (несколько дней) или по​являются в виде отдельных приступов. Боли за рукояткой грудины постоянного характера, не зависящие от движения или волнения (так называе​мая аорталгия), встречаются при аортитах. Колющие боли- у верхушки серд​ца, возникающие-при волнении или переутомлении, наблюдаются при кардио-неврозах. Следует помнить, что причиной болевых ощущений в области сердца могут быть повреждения межреберных мышц, нервов, плевры, заболева​ния соседних органов (диафрагмальная грыжа, холецистит, язвенная болезнь, рак желудка).

Какие сведения, в какой последовательности должны включаться в историю настоящего заболевания
ИСТОРИЯ НАСТОЯЩЕГО ЗАБОЛЕВАНИЯ

1. С какого времени пациент считает себе больным, с чем смаивает возникновение болезни (физическое, умственное переутомление» пе​реохлаждение, интоксикации, инфекции, психические травмы, нару​шение режима сна, питания и др.)?

2. Первые свмгпокы болезни (с обязательной детализацией всех выяв​ленных симптомов и вновь появляющихся симптомов в хронологиче​ской последовательности). Пыталс* ли лечиться самостоятельно?

3. Через какое время после качала заболевания обратился за медицин​ской помощью? Оказанная помощь и ее эффект,

4. Подробно я хронологической последовательности выяснить динамику симптомов (с их детализацией), предположительные причины улуч​шений и ухудшений.

5. Результаты проводившихся диагностических мероприятий, установ​ленный диагноз, летние в его результаты {можно использовать ме​дицинскую документацию: справки, заключения по результатам ис​следований, амбулаторные карты и др.)-

6. Мотаны госпитализации {уточнение диапюча, отсутствие эффекта от лечения на догоспитальном этапе, обострение болезни, невозможность сосггвететвующего обследования н/кдн лечения, амбулаторного и/или в других медицинских учреждениях).

7. Сведения о пребывании на больничном листе по данному заболева​нию ,ча последние 12 мес, (Экспертный анамнез). В промессе расспроса врач обращает внимание на отношение боль​ного к болетаи, лечебным мероприятиям, отношение к манипуляциям, процедурам, его переживания в связи с болезнью.



	Послабляющая лихорадка (ТеЪт гегшйепз) — суточные колебания темпера​туры превышают 1 °С, причем утренний минимум выше 37 °С; часто бывает при туберкулезе, гнойных заболеваниях и очаговой пневмонии, в III стадии брюшного тифа.

Перемежающаяся лихорадка (ТеЪпз т1еггшиеш) — суточные колебания температуры больше 1 °С, причем минимум ее лежит в пределах нормы; на​блюдается при малярии.

Истощающая, или гектическая, лихорадка (геЪш Ьесйса) — сильные повы​шения температуры (до 2 —4°С) чередуются с падениями ее до нормы и ниже, что сопровождается изнуряющими потами; типична для тяжелого туберкуле​за легких, нагноений, сепсиса.

Обратный тип лихорадки (ГеЪпв туегзш) — утренняя температура бывает выше вечерней; наблюдается иногда при сепсисе, туберкулезе, бруцеллезе.

Неправильная лихорадка (ТеЪпк 1гге§и1апз) отличается разнообразными и неправильными суточными колебаниями; часто отмечается при ревматизме, эндокардите, сепсисе, туберкулезе.

Кроме того, по температурной кривой различают две формы лихорад​ки — возвратную и волнообразную (рис. 12).

Возвратная лихорадка (ГеЪт гесиггепз) отличается чередованием периодов лихорадки с безлихорадочными периодами; характерна для возвратного тифа.

Волнообразной лихорадке (ГеЪш шо!и1ап8) свойственны периодические на-

растания температуры, сменяющиеся ее затуханиями; она нередко наблюдает​ся при бруцеллезе и лимфогранулематозе.

В течении лихорадки различают период нарастания температуры (81асНшп тсгетепй), период высокой температуры (Га8й§шт), период сниже​ния температуры (з1ас1шт йесгетепй) (рис. 13). Снижение температуры может произойти постепенно — в течение нескольких дней. Такое окончание лихорад​ки называется лизисом. Быстрое падение температуры до нормы в течение су​ток называется кризисом. При некоторых заболеваниях (например, брюшном тифе) в период спадения лихорадки суточные колебания температуры превы​шают 1 °С (амфиболический период).

Последовательность осмотра и пальпации грудной клетки
1.1.Состояние верхних дыхательных путей:

- нос (носовое дыхание не затруднено, затруднено, участие крыльев носа вдыхании, выделения из носа),

- болезненность придаточных пазух носа при пальпации и постукивании, - гортань - характер голоса, патологические изменения (осиплый, хрип​лый, только шепотная речь и др.),

- зев (не изменен, гиперемия). 1.2.Осмотр и пальпация грудкой клетки

1.2Л.Форма, тип, симметричность грудной клетки:

- при Нормальной форме - тип: нормостеническая. гиперстсничсская, асте​ническая, соответствует ли конституции пациента (?), т патологические типы грудной клетки: бочкообразная, паралитическая, кифосколиотическая. форма груди - воронкообразная, ладьевидная, рахитическая (килевидная), При решении вопроса о форме и типе грудной клетки учитывают ее длину, ширину, переднезадний размер, выраженность над- и подключич​ных ямок, выраженность угла Луи (Людовика), направление хода рс&ер в подмышечных областях, ширину мсжрсбсрий, величину эпигаетралъного }тла. Положение лопаток и плотность их прилегания, ход позвоночника; дляоцеаки симметричности грудной клетки сравниваются высота стоя​ния плеч, глубина над- и подключичных ямок, ход ребер, расположение лопаток, ширина межлопаточньгх промежутков.


	Острая ревматическая лихорадка, особенности суставного синдрома, лабораторные симптомы
Реже заболевание начинается более остро с ревматического по​лиартрита. Появляется ремиттирующая лихорадка (38 — 39 °С), которая со​провождается общей слабостью, разбитостью, потливостью; могут наблю​даться носовые кровотечения. Появляются боли в суставах: голеностопных, коленных, плечевых, локтевых, кистей и стоп. Характерны множественность, симметричность поражений суставов и их летучесть: боли исчезают в одних суставах и появляются в других. Пораженные суставы припухают, отмечается их отечность, кожа над ними краснеет, становится горячей на ощупь. Движе​ния в пораженных суставах резко ограничены. Ревматический полиартрит обычно протекает доброкачественно; через несколько дней острые воспали​тельные явления стихают, хотя нерезкие боли в суставах могут оставаться длительное время. Деформаций суставов после ревматического полиартрита никогда не остается. Стихание воспалительных явлений со стороны суставов не означает выздоровления больного, поскольку одновременно всегда имеетместо поражение сердечно-сосудистой системы. Кроме того, при ревматизме могут поражаться серозные оболочки, кожа, легкие, почки, печень, нервная система. Лабораторная диагностика ревматизма. Диагностировать ревматизм помо​гает ряд лабораторных исследований. Для острой фазы ревматизма характе​рен умеренный лейкоцитоз со сдвигом влево; в дальнейшем могут наблю​даться эозинофилия, моно- и лимфоцитоз. СОЭ всегда увеличена, в тяжелых случаях до 50 — 70 мм/ч. Характерна диспротеинемия: уменьшение количества альбуминов (менее 50%) и нарастание глобулинов, снижение альбумино-гло-булинового коэффициента ниже единицы. На протеинограмме отмечается на​растание а2-глобулиновой и у-глобулиновой фракций; повышается содержа​ние фибриногена до 0,6—1% (в норме не выше 0,4%). В крови появляется С-реактивный белок, отсутствующий у здоровых людей; повышается уровень мукопротеинов, что выявляется дифениламиновой (ДФА) пробой. Значитель​но возрастают титры антистрептолизина, антигиалуронидазы, антистрепго-киназы.

На ЭКГ часто находят нарушения проводимости, особенно атриовентри-кулярную блокаду I — II степени, экстрасистолию и другие нарушения ритма, снижение вольтажа зубцов ЭКГ. Нарушение трофики сердечной мышцы в связи с воспалительным ее поражением может приводить к изменению зуб​ца Т и снижению сегмента 8 — Т. ФКГ отражает свойственные ревмокардиту изменения тонов, регистрирует появление шумов.
Правила измерения температуры, нормальные показатели температуры тела
Измерение температуры производится у каждого больного. Оно дает воз​можность выявить лихорадочное состояние и имеет огромное значение для диагностики заболеваний.

Чаще всего причиной лихорадки бывают инфекционные заболевания и образование продуктов распада ткани (например, очага некроза при ин​фаркте миокарда). Лихорадка обычно является реакцией организма на инфек​цию. Иногда инфекционное заболевание может не проявляться лихорадкой или временно протекать без повышения температуры (туберкулез, сифилис и др.). Степень повышения температуры в значительной мере зависит от орга​низма больного: при одной и той же болезни у разных лиц она может быть различной. Например, при пневмонии у молодых людей температура дости​гает 40 °С и выше, а у стариков и истощенных такого значительного повыше​ния температуры не бывает; иногда она даже не превышает нормы. Степень повышения температуры не всегда соответствует тяжести заболевания.
	этих условиях «кажущееся мало​кровие» может быть и у вполне здоровых людей.

Красная окраска кожи может иметь преходящий характер при лихора​дочных состояниях, перегревании тела и постоянный — у лиц, длительно под​вергающихся воздействиям внешней температуры, а также у больных эритре-мией. Синюшная окраска кожи (цианоз) обусловлена гипоксией при недоста​точности кровообращения (рис. 4), хронических заболеваниях легких и др. Различных оттенков желтая окраска кожи и слизистых оболочек связана с нарушением выделения печенью билирубина или с повышенным гемолизом эритроцитов (гемолитическая анемия). Темно-бурая или коричневая окраска кожи наблюдается при недостаточности функции надпочечников. Резкое уси​ление пигментации сосков и околососковых кружков у женщин, появление пигментных пятен на лице и пигментация белой линии живота наблюдаются при беременности. При нарушениях правил техники безопасности при работе с соединениями серебра, а также при длительном применении препаратов се​ребра с лечебной целью появляется серая окраска кожи на открытых частях тела — аргироз. Иногда обнаруживаются очаги депигментации (уШН§о).

Морщинистость кожи вследствие потери ею эластичности наблюдается в старческом возрасте, при длительных изнуряющих заболеваниях и обильной потере организмом жидкости.

Эластичность кожи, ее тургор определяются взятием кожи (обычно брюшной стенки или разгибательной поверхности руки) в складку двумя пальцами. При нормальном состоянии кожная складка после снятия пальцев быстро исчезает, при пониженном тургоре долго не расправляется. 

Где чаще всего наблюдаются отеки, как они определяются, по каким признакам описываются?
Отеки могут быть обусловлены выходом жидкости из сосудистого рус​ла через стенки капилляров и скоплением ее в тканях. Скопившаяся жидкость может быть застойного (транссудат) либо воспалительного (экссудат) проис​хождения. Местный отек зависит от местного расстройства крово- и лимфо​обращения и наблюдается при закупорке вены тромбом, сдавлении ее опу​холью или увеличенным лимфатическом узлом. Общий отек, связанный с заболеванием сердца, почек и других органов, характеризуется распространением по всему телу (анасарка) либо локализацией на симметричных, огра​ниченных местах с обеих сторон тела. Необходимо учитывать, конечно, влия​ние возможного длительного положения больного на одном боку. При распространенных изначительных отеках транссудат может накапливаться и в полостях тела: в брюшной (асцит — азсШз), плевральной (гидроторакс — Ъуёгойюгах) и в полости перикарда (гидроперикард — Ьус1горепсагс1шт). При осмотре кожа над отечным участком кажется припухшей, лоснящейся. Растя​нутая и напряженная кожа при отеке кажется прозрачной, что ярко проявляет​ся при рыхлой подкожной клетчатке (на веках, мошонке). Помимо осмотра, отек выявляется путем надавливания пальцем на кожу, покрывающую костные образования (в области внутренней поверхности голени, а также лодыжек, поясницы и др.): при наличии отека после отнятия пальца остается ямка, исчезающая через 1—2 мин. Механизм возникновения и методы выявле​ния отеков будут изложены в специальных главах учебника.


	Назовите и охарактеризуйте виды положения больного
Положение больного. Может быть активным, пассивным и вынужденным.

Активное положение свойственно больным со сравнительно легкими за​болеваниями либо в начальной стадии тяжелых заболеваний. Больной легко изменяет свое положение в зависимости от обстоятельств. Однако следует иметь в виду, что излишне осторожные либо мнительные больные часто ло​жатся в постель без назначения врача, считая себя при появлении даже незна​чительных неприятных ощущений серьезно больными.

Пассивное положение наблюдается при бессознательном состоянии боль​ного и, реже, в случаях крайней слабости. Больные неподвижны, голова и ко​нечности свешиваются в силу их тяжести, тело сползает с подушек к ножному концу кровати.

Вынужденное положение больной принимает для ослабления или прекра​щения имеющихся у него болезненных ощущений (боль, кашель, одышка). Например, вынужденное сидячее положение (ортопноэ) уменьшает тяжесть одышки при недостаточности кровообращения. Ослабление одышки связано в этом случае с уменьшением массы циркулирующей крови (депонирование части крови в венах нижних конечностей) и улучшением кровообращения в го​ловном мозге. При сухом плеврите, абсцессе легкого, бронхоэктазах больной предпочитает лежать на больном боку. Уменьшение болей при сухом плеври​те связано с ограничением движений плевральных листков при лежании на больной стороне; при абсцессе легкого и бронхоэктазах лежание на здЬровом боку вызывает усиление кашля в связи с попаданием содержимого полости (мокрота, гной) в бронхиальное дерево. При переломе ребер пациент, наобо​рот, лежит на здоровом боку, так как прижатие'больной стороны к койке уси​ливает боли. Положение на боку с запрокинутой головой и приведенными к животу согнутыми в коленных суставах ногами наблюдается при цереброс​пинальном менингите. Вынужденное положение стоя отмечается в случаях приступов так называемой перемежающейся хромоты и стенокардии. Во вре​мя приступа бронхиальной астмы больной стоит или сидит, крепко опираясь руками в край стола или стула со слегка наклоненной вперед верхней полови​ной туловища. В таком положении лучше мобилизуются вспомогательные дыхательные мышцы. Положение лежа на спине встречается при сильных бо-лях в животе (острый аппендицит, прободная язва желудка или двенадцати​перстной кишки). Вынужденное положение лежа на животе характерно для больных, страдающих опухолью поджелудочной железы, язвенной болезнью (при локализации язвы на задней стенке желудка). При этом положении уменьшается давление железы на солнечное сплетение.

Типы конституции человека, признаки астенической, гиперстенической конституции
Телосложение. В понятие «телосложение» (пашШк) входят конституция, рост и масса тела больного.

Конституция (от лат. сопзйийю — устройство, сложение) — совокуп​ность функциональных и морфологических особенностей организма, сложив​шихся на основе наследственных и приобретенных свойств, определяющая его реакции на воздействие эндо- и экзогенных факторов. В СССР распростране​на классификация конституции человека М. В. Черноруцкого, согласно кото​рой различают три типа: астенический, гиперстенический и нормостенический.

Астенический тип характеризуется значительным преобладанием про​дольных размеров тела над поперечными, конечностей — над туловищем, грудной клетки — над животом. Сердце и


	свистящие) и гшзкие (басовые, или жужжащие) хрипы. При резком сужении просвета бронхов, преимущественно мелких, выслушиваются высокие, дискантовые хрипы. При сужении просвета бронхов среднего и круп​ного калибра или при скоплении в их просвете вязкой мокроты в основном выслушиваются низкие, басовые или жужжащие хрипы.

Распространенность и громкость сухих хрипов зависят от обширности поражения «бронхиального дерева», глубины расположения пораженных бронхов и интенсивности дыхания. При ограниченном поражении стенки бронхов среднего и крупного калибра выслушивается небольшое количество низких по тембру и негромких хрипов. Распространенное воспаление бронхов или бронхоспазм, возникающий во время приступа бронхиальной астмы, со​провождается появлением как высоких, дискантовых, так и низких, басовых, хрипов различного тембра и громкости. Такие хрипы при бронхиальной аст​ме в фазу выдоха бывают слышны на расстоянии. Если сухие хрипы вызваны скоплением в просвете бронхов вязкой тягучей мокроты, они во время глубо​кого дыхания или сразу же после кашля вследствие перемещения мокроты в просвете бронхов могут в одних случаях увеличиваться, в других — умень​шаться или на некоторое время совсем исчезать. Влажные хрипы образуются в результате скопления в просвете бронхов жидкого секрета (мокрота, отечная жидкость, кровь) и прохождения воздуха через этот секрет с образованием воздушных пузырьков разного диа​метра. Эти пузырьки, проникая через слой жидкого секрета в свободный от жидкости просвет бронха, лопаются и издают своеобразные звуки в виде тре​ска. Такие звуки называются пузырчатыми, или влажными, хрипами. Так как воздух по дыхательным путям сначала движется по направлению к альвеолам, а затем из них наружу, то и пузырьки при наличии жидкого се​крета в просвете бронхов будут возникать как во время вдоха, так и выдоха. Поэтому хрипы выслушиваются в обе фазы дыхания. Но поскольку скорость движения воздуха по бронхам в фазу вдоха больше, чем в фазу выдоха, по​стольку и влажные хрипы в фазу вдоха несколько громче. В зависимости от калибра бронхов, в которых возникают влажные хрипы, их делят н§_мелкр-пузырчатые, среднепузырчатые ипнрпу_зь1рчать1е. ~~МкопЩ)чшпы(ГхрпггыЪразук>тся. в бронхах малого калибра. Они во​спринимаются ухом как короткие, высокие и тихие, но множественные звуки. Хрипы, образующиеся в мельчайших бронхах и бронхиолах, по своему звуча​нию напоминают крепитацию. Поэтому такие мелкопузырчатые хрипы иног​да неправильно называют субкрепитирующими хрипами. Среднепузарчатые хрипы образуются в бронхах среднего калибра, а крупнопузырчатые — в крупных бронхах, больших бронхоэктазах и полостях легких (абсцесс, кавер​на), содержащих жидкую мокроту и сообщающихся с крупным бронхом. Крупнопузырчатые хрипы по своим физическим свойствам отличаются продолжительным, низким и более громким звуком. Возникая в трахее, иног​да они бывают настолько громкими, что могут выслушиваться на некотором расстоянии от больного («трахеальное клокотанье»). При образовании поло​сти в легком или сегментарных бронхоэктазах они обычно выслушиваются на ограниченном участке грудной клетки. Над поверхностно расположенными большими полостями диаметром не менее 5 — 6 см влажные хрипы могут при​обретать металлический оттенок. Хронические бронхиты или выраженный за​стой в легких, возникающий при недостаточности левого отдела сердца, как правило, сопровождаются двусторонним появлением влажных, нередко разно​калиберных хрипов в симметричных участках легких. 


	гиперстенического телосложения. Физио​логическое усиление везикулярного дыхания (рис. 22, в) отмечается у лиц асте​нического телосложения со слаборазвитыми мышцами и подкожным жи​ровым слоем. Усиленное везикулярное дыхание всегда выслушивается у детей, имеющих тонкую стенку грудной клетки и хорошую эластичность альвеол и межальвеолярных перегородок; такое дыхание называют пуэ-рильным (от лат. риег — мальчик). Везикулярное дыхание усиливается и при тяжелой физической работе; дыхательные движения при этом становятся бо​лее глубокими и частыми. Физиологическое изменение везикулярного дыхания в сторону ослабления или усиления его всегда происходит одновременно в правой и левой половине грудной клетки.

При патологических состояниях везикулярное дыхание изменяется либо одновременно в обоих легких, либо в одном легком, либо на ограниченном участке одной доли легкого. При этом дыхание может быть ослаблено, совер​шенно не прослушиваться или усилено. Изменения везикулярного дыхания в таких случаях зависят от количества сохранившихся альвеол и эластических свойств их стенок; скорости и величины заполнения альвеол воздухом; про​должительности и силы фазы вдоха и выдоха; физических свойств проведения звуковых волн от колеблющихся эластических элементов легочной ткани на поверхность грудной клетки.

Патологическое ослабление везикулярного дыхания обусловлено значи​тельным уменьшением общего количества альвеол в результате атрофии, постепенной гибели межальвеолярных перегородок и образования более крупных пузырьков, не способных к спадению при выдохе и увеличивающих объем остаточного воздуха в легких. В таких случаях стенки альвеол стано​вятся неспособными быстро растягиваться и давать достаточные колебания; повышенная воздушность легких в фазу выдоха в свою очередь способствует значительному уменьшению дыхательной экскурсии легких (например, при эмфиземе легких).

Ослабление везикулярного дыхания может происходить и вследствие во​спалительного набухания альвеолярных стенок части легкого и уменьшения амплитуды колебаний их во время вдоха, что наблюдается в начальной ста​дии крупозной пневмонии. При этом отмечается не только ослабление, но и укорочение фазы вдоха и выдоха; выдох в таких случаях иногда вообще не улавливается при аускультации.

Везикулярное дыхание может быть ослаблено также и при недостаточном поступлении воздуха в легкие в результате образования в воздухоносных пу​тях механического препятствия: при значительном сужении голосовой щели гортани, просвета трахеи, крупных бронхов, например опухолью или ино​родным телом. Поступление воздуха в альвеолы уменьшается и при резком ослаблении фазы вдоха вследствие сильных болей в грудной клетке при дыха​нии как за счет воспаления дыхательных мышц, межреберных нервов, перело​ма ребер, так и при сильной слабости и адинамии больного.

Ослабление везикулярного дыхания наблюдается и при затруднении про​ведения звуковых волн от источника колебания — стенок альвеол к поверхно​сти грудной клетки в результате удаления легочной ткани от грудной стенки. Такое удаление может быть вызвано утолщением листков плевры после пере​несенного экссудативного плеврита или накоплением невоспалительной жид​кости (транссудата) или воздуха в плевральной полости. При этом звуковые волны, вызванные колебанием альвеолярных стенок, попадая в третью проме​жуточную среду с неодинаковой плотностью (жидкость или воздух) между легким и грудной стенкой, значительно уменьшают частоту и амплитуду ко​лебаний. Достигая поверхности грудной клетки, они имеют очень малую си​лу. При
	Из-за выраженного токсикоза иногда возникают головокружение, обмороки и пр.

При рентгеноскопии органов грудной клетки определяется гомогенное за​темнение (рис. 38); оно соответствует границам тупости, полученным при пер​куссии грудной клетки. При небольшом количестве жидкости она обычно ска​пливается в наружном синусе. Очень большие экссудаты покрывают все легкое до верхушки, что сопровождается значительным смещением средосте​ния в здоровую сторону и оттеснением вниз диафрагмы. Осумкованный при​стеночный плеврит дает картину пристеночного затемнения, причем медиаль​ная граница обычно бывает резко очерчена. При междолевом плеврите затемнение расположено по ходу междолевой борозды в виде веретена или треугольника. Диафрагмальные плевриты характеризуются резким ограниче​нием подвижности диафрагмы или полным отсутствием ее; верхний контур экссудата выпуклый кверху и повторяет форму диафрагмы.

Обязательные точки сравнительной перкуссии легких
Проводим громкую перкуссию по средней фаланге третьего пальца в следующих точках: 

Над- и подключииные ямки

По ключицам

Второе межреберье по окологрудинным линиям

Четвертое межреберье по СКЛ

Шестое межреберье по средним подмышечным линиям

Над лопатками

Между лопатками на уровне верхней и средней трети

Под лопатками.

Перкуссию проводим по очереди на симметричных участках грудной клетки веерообразно перемещая кисть левой руки.

Оцениваем: Перкуторный звук ясный, легочный, одинаковый на симметричных участках.

Задачи топографической перкуссии легких
Для определения: верхних границ лёгких или высоты стояния верхушек и ширины поля Кренига; нижних границ лёгких; подвижности нижнего края лёгкого

Как изменится положение и подвижность нижнего края легкого при эмфиземе, обтурационном ателектазе?
При эмфиземе – уменьшится подвижность; нижняя граница – опустится; при обтурационном ателектазе – нижняя граница сместится кверху; подвижность – уменьшится.

Как изменяются границы легких при эмфиземе, жидкости в полости плевры, закрытом пневмотораксе
При эмфиземе верхние границы – увеличиваются, верхушки увеличиваются в объёме и смещаются вверх, нижние – увеличиваются. При жидкости в полости плевры – не определяются; закрытом пневмотораксе – не определяются.
Точки сравнительной аускультации легких. Аускультативные данные в норме
Проведите аускультацию легких, дайте заключение. Головку фонендоскопа устанавливают в следующих точках

Над-и подключичные ямки Второе межреберье по окологрудинным линиям Четвертое межреберье по СКЛ Подмышечных ямках

В шестом межреберье по СПЛ Над лопатками Между лопатками на уровне верхней, средней и нижней трети Под лопатками на двух уровнях Оцениваем: Дыхание везикулярное, за исключением правой надключичной ямки, где оно смешанное везикулярно-бронхиальное. Побочных дыхательных шумов не выявлено. Бронхофония не исследована, т.к. при расспросе и другими методами патологии со стороны легких не выявлено. 

	в заднебо-ковых отделах ее, и увеличением межреберных промежутков. Такая грудная клетка развивается на почве хронической эмфиземы легких, при которой зна​чительно уменьшается эластичность их ткани и увеличивается объем: легкие находятся как бы в фазе вдоха. Поэтому естественный вдох при дыхании зна​чительно затруднен, и больной не только при движении, но часто и в состоя​нии покоя испытывает инспираторную одышку. При осмотре грудной клетки больных эмфиземой легких можно видеть активное участие вспомогательных дыхательных мышц в акте дыхания (особенно т. 81егпос1ек1ота81;ок1еи8 и т. 1гаре2Ш8), втяжение внутрь межреберных промежутков и подъем вверх всей грудной клетки во время вдоха, а во время выдоха — расслабление дыха​тельных мышц и возвращение ее в исходное положение.

$|Паралитическая грудная клетка по своим признакам напо​минает несколько видоизмененную форму астенической грудной клетки. Ее можно встретить у сильно истощенных людей астенической конституции как проявление общей астении и слабого конституционального развития, напри​мер у лиц с синдромом Марфана (наследственная болезнь), нередко при тя​желых хронических истощающих заболеваниях, чаще — туберкулезе легких. В этих случаях вследствие прогрессирования хронического воспаления разви​вающаяся фиброзная ткань в легких и плевре приводит к их сморщиванию и уменьшению общей массы легких. При осмотре больных с паралитической грудной клеткой наряду с признаками, типичными для астенической грудной клетки, обращает на себя внимание выраженная атрофия мышц грудной клет​ки, часто — асимметричное расположение ключиц (одна ключица располагает​ся выше другой), неодинаковое западение надключичных ямок (одна ямка мо​жет западать больше другой), на разных уровнях расположены лопатки, при дыхании они смещаются асинхронно.

Зрахитическая (килевидная, куриная) грудная клетка характери​зуется выраженным удлинением переднезаднего размера ее за счет выступаю​щей вперед в виде киля грудины. Переднебоковые поверхности грудной стен​ки представляются как бы сдавленными с двух сторон; вследствие этого они соединяются с грудиной под острым углом, а реберные хрящи на месте пере​хода их в кость четкообразно утолщаются («рахитические четки»). У лиц, ра​нее страдавших рахитом, эти «четки» можно пропальпировать только в дет​ском и юношеском возрасте.

Ц|Воронкообразная грудная клетка по своей форме может на​поминать нормостеническую, гиперстеническую или астеническую и в допол​нение иметь еще воронкообразные вдавления в нижней части грудины. Дан​ную деформацию грудины рассматривают как результат аномалии развития грудины или длительно действующих компрессий на нее. Раньше ее наблюда​ли у сапожников-подростков; механизм образования «воронки» объясняли длительным ежедневно производимым давлением сапожной колодки, один конец которой упирался в нижнюю часть грудины, а на другой натягивалась заготовка обуви. Поэтому воронкообразную грудную клетку еще называли «грудью сапожника».

*?у1 адьевидная грудная клетка отличается от воронкообразной тем, что углубление, по форме схожее с углублением лодки, располагается преимущественно в верхней и средней части передней поверхности грудины. Она описана при довольно редком заболевании спинного мозга — сиринго-миелии.



	Вклад М. Я. Мудрова и Г.А.Захарьина в разработку методики исследования больного.
Матвей Яковлевич Мудров — создатель русской терапевтической школы (1776— 1831) рассматривал болезнь как результат воздействия на организм не​благоприятных условий внешней среды. В связи с этим он впервые ввел в кли​нику опрос больного, основав анамнестический метод, разработал схему кли​нического исследования и ведения истории болезни. М. Я. Мудровым впервые в России были организованы практические занятия для студентов в клинике, созданы специальные кабинеты, лаборатории и музей. В области общей тера​пии М. Я. Мудров руководствовался индивидуализацией ее и призывал ле​чить не болезнь, а больного, придавая большое значение не только лечебным, но и гигиеническим мероприятиям.

Григорий Антонович Захарьин (1829—1897) детально разработал анамне​стический метод в диагностике заболеваний, позволяющий в сочетании с фи​зическими исследованиями больного и лабораторными данными проводить индивидуальную диагностику не только при морфологических, но и функцио​нальных изменениях в различных органах. Г. А. Захарьин описал зоны повышенной чувствительности кожи при за​болеваниях внутренних органов. По мнению Г. А. Захарьина, терапия заболе​ваний должна быть комплексной, состоящей из гигиенических мероприятий, климатотерапии, диетотерапии и медикаментозного лечения; он довел до со​вершенства симптоматическую терапию, внедрил в практику кумысолечение, лечение минеральными водами.

Что такое семиотика (семиология)? Понятие о симптоме, синдроме, нозологии
Семиология – это нaVRа о симптомах, мех-мах их развития и знач-я для диагноза

Симптомы: 1) главные (назвал сам больной); 2) Второстеп-е (выявляет врач, больной их сам не называет). 3) Спец-кие (для пневмонии: хрипы влажные, мелкопуз-тые в опред-м месте лёгких); 4) Патогномоничные (самые ценные. Сразу указывают на болезнь). Синдром – это группа симптомов, объед-ные 1 патогенезом.

Нозологическая форма – это конкретное забол-е, кот-е имеет 1 этиологию, опред-ный патогенез, присущ-ю только ей клинико-анатомич картину и стандарт ответа на леч-е

Что такое симптомы болезни и какими методами они выявляются
Симптомы болезни – это внешнее проявление болезни.

Матоды: расспрос, физич-е методы (осмотр, пальпация, аускультация, перкуссия). Доп-ные методы исслед-ния (любые лаб-но-экперим-е)
Основные разделы истории болезни
Расспрос, общий осмотр, исследование по системам (дыхание, кровообращение, пищеварение, мочевыделит-я). Предварительный и клинический диагноз

Как проводится детализация жалобы на боль в области сердца?

Одной из важных жалоб являются боли в области сердца. При различных заболеваниях сердца характер болей бывает различным. Расспра​шивая больных, необходимо выяснить точную локализацию болей, причину и условия их возникновения (физическое напряжение, эмоциональное перена​пряжение, ходьба или появление их в покое, во время сна), их характер (острые, ноющие боли, чувство тяжести или сжатия за грудиной или неболь​шие ноющие боли в области верхушки), продолжительность, иррадиацию, от чего они проходят. Часто боли возникают вследствие острой недостаточности коронарного кровообращения, приводящей к ишемии миокарда. Этот боле​вой синдром называется стенокардией, или грудной жабой. При стенокардии боли локализуются обычно за грудиной или
	Какие вопросы и в какой последовательности включаются в anamnesis vitае?
1.Где, когда, в какой семье родился, каким По счету ребенком, Доношенным или нет?

Возраст, здоровье родителей при рождении ребенка, продолжи​тельность жизни и состояние здоровья родителей, братьев, сестер и дру​гих родственников (особое внимание обратить на туберкулез, новообразо​вания, заболевания сердечно-сосудистой, эндокринной систем, нарушения Обмена веществ, геморрагические диатезы, сифилис, СПИД алкоголизм и Психические заболевания).

2.Прв подозрении на наследственное заболевание необходимо на основе семейного анамнеза составить схему родословной. Родные, двою​родные и т.д. братья и сестры в каждом поколении располагаются в схеме в одном горизонтальном ряду слева направо. Внутри поколения каждый член обозначается арабской цифрой. Римской цифрой, постав-пенной слева, обозначается последовательность поколений. Значки, обо​значающие родственников с тем же заболеванием, что и у пробанда, на схеме помечаются особыми знаками. Родословная обязательно включает сведения об интересующем врача заболевании по обеим родительским Линиям пробанда.

3. Схема родословной позволяет определил тип наследования;

а) аугосомно-доминантый, с полной проявляемостью мутантаого гена - наблюдается прямая передача болезни от отца или матеря детям;

б) аутосомнО'рсцессивный - гетерозиготное носигельство гена не приводит к возникновению болезни, заболевание наблюдается только у гомозиготных представителей;

») сцепленный с X хромосомой - мутаяггный ген находите* на X хромосоме. При доминантном наследовании заболевание может прояв​ляться у мужчин и женщин, при рецессивном - только у мужчин.

4.В каких условиях провел детство, как рос и развивался, в каком возрасте начал учится, сколько окончил классов общеобразовательной школы, дальнейшее образование (техникум, колледж, институт, академия я др.)?

5.Трудовой анамнез: когда, в качестве кого начал работать, харак​тер и условия труда, профессиональные вредности, последующие измене​ния места работы (жительства). Условия труда описываются подробно: работа в помещении, на открытом воздухе, продолжительность рабочего дня, перерывов, эмоциональные и физические перегрузки, температура' в помещении, ее колебания, сквозняки, сырость и др

Был ли на военной службе: где, когда, в течение какого срока, в качестве кого, участвовал ли в боевых операциях, были ли ранения, травмы, контузии?

6. Перенесенные в прошлом заболевания, как инфекционные, так к неинфекцноиные, операции, ранения, контузии, нервные и психические расстройства. Было ли переливание компонентов крови, реакции, осложне-

них; печение глюкокортикостероидамн (если это ни указано в истории на​стоящего заболевания)?

7. Аллергологический анамнез Аллергические заболевания и аллерги​ческие реакции - на пищевые продукты, введение сывороток, медикаментов, укусы насекомых (эритсма>крапивница, отек Квинке, анафилактический шок) л семье (у опи, матери, братьев, сестер, бабушек и дедушек) и у пациента в прошлом и настоящем:

- сезонность обострений заболевания (весна, осень, зима, дето);

- влияние погоды: н физических факторов (переохлаждение, перегрева​ние и т.п.);

- связь с простудными заболеваниями (бронхиты, ангина, синуситы);


	- слабость в конечностях, дрожание, судороги,

-• нарушения кожной чувствительности - гшгестегши, парестезии, гипере​стезии,

- нарушение слуха, зрения, обоняния, осязания, вкуса.

3. Жалобы, характерные для поражения кожи и опорно-двигательного аппарата:

кожные сыпи - где возникают, характер высыпаний, с чем связаны, зуд. боли в мьшпшх, суставах, костях - характер боли, связь с движением, переменой погоды, временем суток, сопровождаются ли боли припухло​стью и скованностью, боль и скованность в позвоночнике

4. Жалобы, типичные для патологии органов дыхания:

- свободно ли носовое дыхание, выделение из носа, их количество,, ха​рактер (слизистые, гнойные, водянистые), запах, час-гота насморка, сухость, царапанье в горле, охриплость голоса, затруднения И боль при глотании, - кашель - сухой, с мокротой, время появления кашля (утром, вечером, ночью, постоянный), частота, условия появления (связь с положением больного, каким именно, связь с движением, выходом на улицу), коли​чество в течение суток, мокрота - в какое время суток больше отходит, цвет и запах мокроты, консистенция (вязкая жидкая, неоднородная - де​лятся на слои после стояния а посуде), характер (серозная, слизистая, гнойная, кровянистая, смешанная), наличие примесей.,

- кровохарканье - частога, интенсивность, цвет крови (алая, темвад). количе​ство, как отделяется (прожилки, сгустки),

- боли в грудной клетке - локализация, иррадиация, связь с дыханием, физическим напряжением, кашлем, наклоном туловища в больную или здоровую сторону, характер (острая, тупая, ноющая, колющая и др.), что помогает.

- одышка - постоянная или гфистулообразная (приступы удушья), когда возникает (в покое, при физическом напряжении, ходьбе, разговоре, за​висимость от положения в постели), характер (экспираторная, ииспнра-торная, смешанная, без затруднения акта вдоха и выдоха). При наличии приступов удушья - время и обстоятельства появления, связь с физической нагрузкой, различными запахами, длительность, со​провождающие явления (кашель: сухой, влажный) хрипы (свистящие, кло​кочущие. дйСгашгионныеХ положение больного в момент приступа, эф​фект от лечения, какого.

5. Жалобы, типичные для патологии Сердечко-сосудистой '"" системы:

- одышка (детализация см. выше),

- боли в области сердца • постоянные или приступообразные, локализа​ция боли (загрудииные, в области верхушечного толчка, в прекардиаль-ной области), интенсивность, продолжительность, чем Сопровождаются (ощущением страху тоски, слабостью, холодным потом, головокружени​ем), частота, обстоятельства появления (при напряжений, волнении, во время сна), поведение и положение больного во время приступов, что оказывает эффект,

-г ощущение перебоев (замирания) в работе сердца, сердцебиений (посто​янные или приступами, длительность, причины появления (при физиче​ском напряжении в покое, при перемене положения тела, волнении),

- отеки - локализация, степень выраженности, время появления (к вечеру. утром),

ощущение пульсации-в каких частях тела, чем вызывается, снимается,

- признаки недостаточности кровоснабжения конечностей (слабость, пере​межающаяся хромота, ошушснис «мертвого» пальца), чем вызываются, кутгаруютсх.

6. Жалобы, типичные для пашлогии системы пищеварения и 

гепато- бил парной системы:
	ширина глазной щели, частота моргания; зрач​ка: широкие, узкие, реакция на свет, страбизм (сходящиеся или расхо​дящиеся косоглазие), цвет склер. Нос, ушные раковины: их особенности.

Шея: обычной формы, деформированная, длинная, средней длины, ко​роткая; окружность шеи, щитовидная железа - осмотр и пальпация.

Пропорция грудкой клетки. Соотношение грудной клетки и живота. Окружность грудной клетки. Молочные железы: симметричность, уплотне​ния, определяемые при палышши (описать), Втяжсвис соска.

Размер живота: большой, средних размеров, маленький, выступает над уровнем грудной клетки, не выступает, впалый.

Симметричность развития конечностей, их длина (длинные, пропор​циональные, короткие).

Рост (см), масса (кг) -г определяются сестрой до осмотра врача; индекс массы тела, его оценка (норма, выше или ниже нормы).

Телосложение: правильное, неправильное. При правильном телосло​жении определить тип конституции: нормостеяическая, астеническая, потер-стсническая.

3. Исследование «снаружи внутрь»

3.1, Кожа и ее дериваты;

- цвет - белый, бледно-розовый, розовый, красный, желтый, смуглый, земли​стый, бурый, тенно-коркчксйый (бронзовый), пестрый (указать места окра​ски), цианотичный (диффузный, акроцяаноз, смешанный, местный), альби​низм;

-влажность (нормальная, повышенная, пониженная).

-тургор; эластичность (обычная, пониженная, гиперэдастичность);

- температура на ощупь: нормальная, повышенная, пониженная (где?);

- сыпи (экзантема): Локализация, размер элементов, характер (эритема, розео​лы, пздульг, пустулы, пятна, везикулы, волдыри; другие патологические эле​менты; чешуйки, струпы, эрозии, трещины, язвочнн, сосудистые «звездочки»

(звездчатые телеангиэктачии), геморрагические сыпи и пятна: пстсхии, синя​ки и пр.;

т очаговые пшерпигментадий, депигментации;

- рубцы: локализация, длина, ширина, спаянность с подлежащими тканями, форма, характер (каллезные, деформирующие и пр.), можно ответить причи​ну: послеоперационный, посттравматический (резанная, рваная, колотая рана, после фурункулов, оспы, и т.д.);

- наружные опухолевые образования: атеромы, ангиомы, ксактомы, ксанте-дазмы, бородавки и пр.;

» ногти: форма (неизменные, в виде «часовых стекол», упдошенныс, ложко​образные и пр.); цвет, блеск, испорченность, др. деформации поверхности, ломкость, расслоение, характер края;

»тип оволосения, характеристика волос: цвет, густые, редкие, поседение во​лос, выпадеяяс бровей, гнездное или диффузное облысение, у женщин нали​чие гирсутизма.

3.2.Слизистые глаз, нижних век, носа. губ, полости рта: цвет (белый, бледно-розовый цйакотичный, желтушный, красный и пр), высыпания на слизистых (энантема) - локализация, размер, характер

З.ЗЛодкажно-жировая кдетчатка:

<• степень выраженности подкожно-жирового слоя (отсутствует, развит слабо, удовлетворительно, умеренно, чрезмерно), толщина складки над большими груднымимышцами (ие обязательно), на животе на уровне пупка (вертикальная складка), на плече и яйд углом лопатки (вертикаль​ная и горизонтальная складки);

т равномерность распределения: общее ожирение, кахексия, места локалъ-ного отложения или исчезновения жира;



	Оценка общего состояния больного.
Оценка состояния сознания. Оно может быть как ясным, так и нару​шенным. В зависимости от степени расстройства сознания различают следую​щие его виды.

Ступорозное состояние (§Шрог) — состояние оглушения. Больной плохо ориентируется в окружающей обстановке, на вопросы отвечает с запозданием. Подобное состояние наблюдается при контузиях, некоторых отравлениях.

Сопорозное состояние (зорог), или спячка, из которой больной выходит на короткое время при громком оклике или тормошении. Рефлексы сохранены. Подобное состояние может наблюдаться при инфекционных заболеваниях, в начальной стадии острой уремии.

Коматозное состояние (сота) — бессознательное состояние, характери​зующееся полным отсутствием реакции на внешние раздражители, отсут​ствием рефлексов и расстройством жизненно важных функций. Причины, вы​зывающие появление коматозного состояния, разнообразны, но потеря сознания при коме любой этиологии связана с нарушением деятельности коры большого мозга, вызванным рядом факторов. Среди них ведущее место принадлежит расстройству кровообращения в головном мозге и аноксии. Большое значение имеют также отек мозга и его оболочек, повышение вну​тричерепного давления, влияние на ткань мозга токсических веществ, об​менные и гормональные расстройства, а также нарушение водно-солевого равновесия и кислотно-основного состояния (КОС). Кома может наступить внезапно либо развиваться постепенно, проходя различные стадии нарушения сознания. Весь период, предшествующий развитию полной комы, называется прекоматозным состоянием. Наиболее часто встречаются следующие виды коматозного состояния.

Алкогольная кома (возникает при алкогольной интоксикации) — лицо циа-нотично, зрачКи расширены, дыхание поверхностное, пульс малый, уча​щенный, артериальное давление низкое, запах алкоголя изо рта.

Апоплексическая кома (наблюдается при кровоизлиянии в мозг) — лицобагрово-красное, дыхание замедленное, глубокое, шумное, пульс полный, редкий.

Гипогликемическая кома может возникать при лечении диабета инсули​ном (см. Диабет сахарный).

Диабетическая (гипергликемическая) кома наблюдается при запущенном (нелеченом) сахарном диабете (см. Диабет сахарный).

Печеночная кома развивается при острой или подострой дистрофии пе​чени, в конечном периоде цирроза печени (см. Цирроз печени, Печеночная недостаточность).

Уремическая кома возникает при острых токсических и в конечном перио​де различных хронических заболеваниях почек (см. Почечная недостаточ​ность).

Эпилептическая кома (наблюдается при эпилепсии — неврологическом за​болевании) — лицо цианотично, клонические и тонические судороги, прикус языка. Непроизвольное мочеиспускание, дефекация. Пульс учащен, глазные яблоки отведены в сторону, зрачки широкие, дыхание хриплое.

В других случаях могут встретиться так называемые ирритативные рас​стройства сознания, выражающиеся возбуждением центральной нервной си​стемы, — галлюцинации, бред (буйный — при алкогольном опьянении, при пневмонии, особенно у алкоголиков, тихий — при заболевании тифом и др.).

Осмотр может дать представление и о других нарушениях психического состояния больного (подавленность, апатия).


	паренхиматозные органы у астеника относительно малых размеров, легкие удлинены, кишечник короткий, бры​жейка длинная, диафрагма расположена низко. Артериальное давление часто несколько снижено, уменьшены секреция и перистальтика желудка, всасыва​тельная способность кишечника, содержание гемоглобина крови, а также чис​ло эритроцитов, уровень холестерина, кальция, мочевой кислоты, сахара. От​мечаются гипофункция надпочечников и половых желез, гиперфункция щитовидной железы и гипофиза.

Гиперстенический тип характеризуется относительным преобладанием поперечных размеров тела (по сравнению с нормостенической конституцией). Туловище относительно длинное, конечности короткие, живот значительных размеров, диафрагма стоит высоко. Все внутренние органы, за исключением легких, относительно больших размеров, чем у астеников. Кишечник более длинный, толстостенный и емкий. Лицам гиперстенического типа свойственны более высокое артериальное давление, большое содержание в крови гемогло​бина, эритроцитов и холестерина, гипермоторика и гиперсекреция желудка. Секреторная и всасывающая функции кишечника высокие. Часто наблюдают​ся гипофункция щитовидной железы, некоторое усиление функции половых желез и надпочечников.

Нормостенический тип отличается пропорциональностью телосложения и занимает промежуточное положение между астеническим и гиперстениче-ским.

По осанке больного, его манере держаться во многих случаях можно сде​лать заключение об общем тонусе, степени развития мышц, а также профес​сии и привычках. Большинство физически «тяжело больных или психически уг​нетенных и подавленных субъектов обычно бывают сгорбленными. Прямая осанка, бодрая походка, свободные, непринужденные движения указывают на хорошее состояние организма. Специфическая походка наблюдается при неко​торых заболеваниях нервной системы (гемиплегия, ишиас и др.). Хирургиче​ские заболевания костей и суставов, ревматизм, нарушения кровообращения в нижних конечностях затрудняют и изменяю! походку. Характерна так назы​ваемая утиная походка при остеомаляции и врожденных вывихах бедра.

При общем осмотре врач прежде всего должен фиксировать внимание на открытых частях тела пациента — голове, лице, шее.

Какие слизистые оболочки рассматриваются и по каким признакам описываются
3.2. Слизистые глаз, нвдкяих век, носа, п'б, полости рта: цвет (белый, бледно-реповый, циакотичный, же.тгушный, красный и пр), высыпано* на стизистых (энантема) - локализация, размер, характер

Перечислите изменения цвета кожи и видимых слизистых оболочек. Объясните патогенез
Осмотр кожи. Обращают внимание на окраску, эластичность, влажнс кожи, различные высыпания и рубцы. Окраска кожи зависит от степени кр наполнения кожных сосудов, количества и качества пигмента, толщины и т зрачности кожи. Бледная окраска кожи связана с недостаточным наполнен кожных сосудов кровью (спазм сосудов кожи различного происхождения, I пление крови в расширенных сосудах брюшной полости при коллапсе, мия). При некоторых формах малокровия бледная окраска кожи принт характерный оттенок: желтушный — при анемии Аддисона — Бирмера, зел ватый — при хлорозе (особой форме железодефицитной анемии у девушек), млистый — при раковом малокровии, пепельный или коричневый — при маля​рии и цвет «кофе с молоком» — при подостром бактериальном (септическом) эндокардите. Причинами бледной окраски кожи являются также ее малая прозрачность и значительная толщина; при
	Нормальные свойства и размеры лимфатических узлов, последовательность пальпации описание лимфатических узлов
3.4.Лимфатические узлы:

* где пальпируются лимфоузлы: околоушные, поднижяечелюстные, подборо​дочные, затылочные, передние и задние шейные, надг и подключичные, под​мышечные, локтевые, паховые, подколенные, другие редкие локализации: г количество в группах, одиночные ил» конгломераты. " форма (плоские, округлые, овальные, неправильной формы), г величина в сантиметрах,

- поверхность (гладкая, бугристая},

г- консистенция (мягкая, тсстовагая. плотная), болезненность при ощупыва​нии.

-спаяны ли с кожей, окружаювей клетчаткой, между собой,* состояние кожи над лимфоузлами: не изменена, пшеремирована, язвлена. наличие свищей, рубцов.
Осмотр лимфатических узлов. Лимфатические узлы в норме не видны и не прощупываются. В зависимости от характера патологического процесса ве​личина их колеблется от горошины до яблока. Для суждения о состоянии лимфатической системы, помимо осмотра, необходимо применять и метод пальпации. Следует обратить внимание на величину лимфатических узлов, их болезненность, подвижность, консистенцию, спаянность с кожей. Чаще всего увеличиваются подчелюстные, шейные, надключичные, подмышечные и па​ховые узлы. При наличии воспалительных процессов в полости рта обнаружи​ваются увеличенные подчелюстные лимфатические узлы. Хроническое увели​чение шейных лимфатических узлов может быть связано с развитием в них туберкулезного процесса, характерным признаком которого служит появление в них гнойников с последующим образованием свищей и неподвижных руб​цов, лимфогранулематоза.

Рак желудка и реже рак кишечника могут метастазировать в лимфатиче​ские узлы шеи слева (так называемый вирховский метастаз). Увеличение под​мышечных лимфатических узлов иногда обнаруживается при раке молочной железы. При наличии метастазов в лимфатические узлы они плотны, поверх​ность их неровная, пальпация безболезненная. Болезненность при пальпации лимфатического узла и покраснение кожных покровов свидетельствуют о на​личии в них воспалительного процесса. Системное увеличение лимфатических узлов наблюдается при лимфолейкозе, лимфогранулематозе, лимфосаркома-тозе. При лимфолейкозе и лимфогранулематозе узлы спаиваются между со​бой и не нагнаиваются. В целях диагностики в неясных случаях прибегают к пункции или биопсии лимфатического узла.

Особенности суставного синдрома при подагре, ревматоидном артрите, остеоартрозе
Осмотр суставов. Обращают внимание на их конфигурацию, ограничен​ность и болезненность движений в активном и пассивном состоянии, отеч​ность, гиперемию близлежащих тканей. Множественные поражения главным образом крупных суставов характерны для обострения ревматизма. Ревма-тоидный артрит поражает в первую очередь мелкие суставы кистей рук с по​следующей их деформацией. Обменные полиартриты, например при подагре, характеризуются утолщением оснований концевых и головок средних фаланг пальцев рук и ног (геберденовы узлы). Моноартрит (поражение одного суста​ва) чаще возникает при туберкулезе и гонорее.


	Повышение температуры неинфекционного происхождения наблюдается нередко при злокачественных опухолях, омертвении ткани (например, при инфаркте), кровоизлияниях, быстром распаде в крови эритроцитов, введении подкожно или внутривенно чужеродных веществ белковой природы. Значи​тельно реже встречается лихорадка при заболеваниях центральной нервной системы, а также рефлекторного происхождения. Неинфекционная лихорадка мало нарушает общее состояние больного и бывает обычно кратковременной.

Измерение температуры тела производится медицинским максимальным термометром со шкалой, градуированной по Цельсию от 34° до 42° с деле​ниями по 0,1°. Для измерения температуры, в основном в научно-исследова​тельской практике, пользуются также электротермометрами с воспринимаю​щим устройством в виде термопары. Электротермометр очень быстро реагирует на колебания температуры и улавливает их, с его помощью можно измерить и сравнить температуру различных участков кожи больного. Ис​пользуются также электротермометры, в том числе многоканальные, с графи​ческой записью температуры в виде кривой на движущейся бумажной ленте прибора; они называются электротермографами.

При измерении температуры тела медицинский термометр помещают на 10 мин в подмышечную впадину. Термометр должен плотно прилегать к ко​же, а плечо прижато к груди, чтобы подмышечная впадина была закрыта. У слабых больных, а также у детей следует во время измерения температуры придерживать руку. Иногда производят измерение температуры в прямой кишке. В этом случае термометр смазывают вазелином и вводят в прямую кишку на 5 — 10 мин на расстояние 6 — 7 см в положении больного на боку. Температура в прямой кишке на 0,5— 1 °С выше, чем в подмышечной впадине.

Обычно температуру измеряют 2 раза в день (в 7 — 8 ч и в 16—17 ч). По​казания термометра вносятся в температурный лист, где точками обозна​чаются утренняя и вечерняя температура. По отметкам в течение нескольких дней составляют температурную кривую, имеющую при многих заболеваниях характерный вид.

Нормальной температурой при измерении в подмышечной впадине счи​тается 36,4 — 36,8 °С. В течение дня температура тела меняется: ниже всего она бывает между 3 и 6 ч утра, выше всего — между 5 и 9 ч вечера. Разница ме​жду утренней и вечерней температурой у здоровых людей не превышает 0,6 °С. После приема пищи, больших физических нагрузок и в жарком поме​щении температура тела несколько повышается.

Как подразделяются лихорадки по высоте и длительности? Охарактеризуйте гектическую, интермиттирующую, высокую постоянную лихорадку. При каких заболеваниях они встречаются?
Следует различать (рис. 10) степени повышения темпера​туры: температура в пределах 37 — 38 °С — субфебрильная, 38 — 39 °С — уме​ренно повышенная, 39 — 40°С — высокая, выше 40°С — чрезмерно высокая; температура выше 41— 42 °С называется гиперпиретической; она сопрово​ждается тяжелыми нервными явлениями и сама по себе может быть опасна для жизни.

Важное значение для диагноза имеет не только констатация повышенной температуры, но и определение суточных ее колебаний, или типа лихорадки (рис. 11). Различают шесть основных типов лихорадки. Постоянная лихорадка (ГеЬпк сопйпиа) — в течение суток разница между утренней и вечерней температурой не превышает 1 °С; характерна для крупоз​ного воспаления легких, II стадии брюшного тифа.



	1.2.2.Участие грлдаой клетки » акте дыхания; активное, симметрич​ное, отстает - какая половина (?),

1.2.3.Характсрястика дыхания: т число дыхательных движений в 1 мин., г риш - правильный, неправильный (вид нарушения),

- глубина - поверхностное, средней глубины, глубокое,

- тип дыхания - грудной, брюшной, смешанный,

-соотношение вдоха и выдоха.

При патологическом типе дыхания отметить вариант нарушения.

1.2.4.Экскурсия грудной клетки: окружность на высоте максимального вдоха в максимального выдоха, разница между ними.

1.2.5.Определение времени задержки дыхания на вдохе (проба Штанге) и выдохе (проба Генча).

1.2.6.Собственно пальпация: грудной клетки:

- болезненность при пальпации, наличие деформаций грудной клетки, опре​деляемых лальпаторюх

- эластичность грудной клетки, одинакова ли она с обеих сторон(?),

- определение голосового дрожания (в надключичных, подключичных, цод-мыикчных областях, над-, меж- и подлопаточных областях).

Нормальные и патологические типы грудной клетки
Нормальные формы грудной клетки. К ним относятся следующие. Нормостеническая (коническая) грудная клетка (у людей нормостенического телосложения). Она по своей форме напоминает усе​ченный конус, основание которого образовано хорошо развитыми мышцами плечевого пояса и направлено вверх; ее переднезадний (грудинопозвоночный) размер меньше бокового (поперечного); надключичные ямки выражены незна​чительно ; отчетливо виден угол, образованный телом грудины и ее рукояткой (ап§и!и8 ЬиёоуюГ); эпигастральный угол приближается к 90°; ребра в боковых ее отделах имеют умеренно косое направление; лопатки плотно прилегают к грудной клетке; грудной отдел*туловища по своей высоте примерно равен брюшному.

Гиперстеническая грудная клетка (у лиц гиперстенического телосложения) имеет форму цилиндра; переднезадний размер ее приближает​ся к боковому; надключичные ямки сглажены; угол соединения тела и рукоят​ки грудины выражен значительно; эпигастральный угол больше 90°. Напра​вление ребер в боковых отделах грудной клетки приближается к горизонталь​ному, межреберныепромежутки уменьшены, лопатки плотно прилегают к грудной клетке — грудная клетка как бы находится в положении глубокого вдоха (инспираторная форма грудной клетки), а грудной отдел туловища за​метно меньше брюшного отдела.

Астеническая грудная клетка (у лиц астенического телосложе​ния) удлинена, узкая — уменьшены как переднезадний размер, так и боковой размеры, плоская. Надключичные и подключичные ямки отчетливо выра​жены, угол соединения грудины с ее рукояткой отсутствует — грудина и ру​коятка ее составляют прямую «пластинку». Эпигастральный угол меньше 90°. Ребра в боковых отделах приобретают более вертикальное направление, X ре​бро не прикреплено к реберной дуге (со81а ёес!та ПисШапв), межреберные промежутки расширены, лопатки крыловидно отстают от грудной клетки, мышцы плечевого пояса развиты слабо, плечи опущены — грудная клетка как бы находится в положении максимального выдоха. Грудной отдел туловища значительно больше брюшногоотдела. Патологические формы грудной клетки. К ним относятся следующие.

•4Эмфизематозная грудная клетка. По своей форме она не​сколько напоминает гиперстеническую грудную клетку. От последней она от​личается бочкообразным выбуханием грудной стенки, особенно
	Изменения грудной клетки при эмфиземе легких, экссудативном плеврите
4Эмфизематозная грудная клетка. По своей форме она не​сколько напоминает гиперстеническую грудную клетку. От последней она от​личается бочкообразным выбуханием грудной стенки, особенно в заднебо-ковых отделах ее, и увеличением межреберных промежутков. Такая грудная клетка развивается на почве хронической эмфиземы легких, при которой зна​чительно уменьшается эластичность их ткани и увеличивается объем: легкие находятся как бы в фазе вдоха. Поэтому естественный вдох при дыхании зна​чительно затруднен, и больной не только при движении, но часто и в состоя​нии покоя испытывает инспираторную одышку. При осмотре грудной клетки больных эмфиземой легких можно видеть активное участие вспомогательных дыхательных мышц в акте дыхания (особенно т. 81егпос1ек1ота81;ок1еи8 и т. 1гаре2Ш8), втяжение внутрь межреберных промежутков и подъем вверх всей грудной клетки во время вдоха, а во время выдоха — расслабление дыха​тельных мышц и возвращение ее в исходное положение.

При экссудативном плеврите: При осмо​тре больного обращает на себя внимание асимметрия грудной клетки за счет увеличения той половины, где произошло скопление экссудата; эта половина грудной клетки обычно отстает в акте дыхания. Голосовое дрожание в обла​сти скопления жидкости не проводится. При перкуссии над областью, где располагается жидкость, определяется зона тупого звука (рис. 36). Чаще всего ее верхняя граница представляет со​бой изогнутую линию — так называемую линию Дамуазо, верхняя точка ко​торой расположена по задней подмышечной линии. Следовательно, экссудат занимает площадь, имеющую форму треугольника как спереди, так и сзади. Образование линии Дамуазо (рис. 37) объясняется тем, что выпот при экссу-дативном плеврите более свободно накапливается в боковых отделах пле​вральной полости, в области реберно-диафрагмального синуса. В отличие от экссудата, ограниченного спайками, транссудат более свободно сдавливает легкое, поэтому линия Дамуазо не определяется. Кроме линии Дамуазо, при экссудативном плеврите перкуторно различают два. треугольника. Первый треугольник (Гарленда) располагается на больной стороне и характеризуется притупленно-тимпаническим звуком. Он соответствует поджатому экссудатом легкому и расположен между позвоночником и линией Дамуазо. Второй треугольник (Раухфуса — Грокко) располагается на здоровой стороне и как бы является продолжением зоны тупости, определяемой на пораженной стороне. Катетами этого треугольника являются диафрагма и позвоночник, а гипоте​нузой — продолжение линии Дамуазо. Появление этого треугольника обусло​влено в основном смещением средостения на здоровую сторону. При экссуда-тивных плевритах обычно не определяется подвижность нижнего края легкого на стороне поражения. Левосторонний экссудативный плеврит характеризует​ся исчезновением пространства Траубе (левый плевральный синус заполняется жидкостью и вместо тимпанита, соответствующего газовому пузырю желуд​ка, определяется притупление перкуторного звука). При аускультации дыхание в области скопления жидкости не прослуши​вается или бывает резко ослабленным. Несколько выше границы экссудата дыхание обычно бронхиальное, что обусловлено сжатием легкого и вытесне​нием из него воздуха. Голосовое дрожание и бронхофония над зоной экссуда​та не определяются, так как вибрирующие стенки бронхов, проводящие голос, отделены жидкостью от грудной стенки. Сердце обычно смещено скопившим​ся экссудатом в здоровую сторону, определяется тахикардия. Артериальное давление может понижаться. 
	Основные дыхательные шумы в норме и патологии
При аускультации сначала анализируют дыхательные шумы во время вдоха и выдоха (характер, продолжительность, силу, или громкость) в опреде​ленной точке правой половины грудной клетки, а затем сравнивают их с ды​хательными шумами в аналогичной точке левой половины грудной клетки (сравнительная аускультация). Шумы, полученные при аускультации легких физически здорового человека методом сравнительной аускультации, называют основными дыхательными шумами. К ним относятся везикуляр​ное (альвеолярное дыхание, которое выслушивается над легочной тканью) и бронхиальное (ларингограхеальное дыхание), выслушиваемое над гортанью, трахеей и областью расположения крупных бронхов.

При развитии патологического процесса в дыхательных путях, альвеоляр​ной легочной ткани или в плевральных листках наряду с основными дыха​тельными шумами в фазе вдоха и выдоха могут прослушиваться д о и о л и и -тельные, или побочные, дыхательные ш у м ы — хрипы, крепи​тация и шум трения плевры. Побочные дыхательные шумы анализируются только после получения ясного представления о характере основных шумов. Основные дыхательные шумы лучше выслушивать при дыхании больного че​рез нос (рот закрыт), а побочные — при более глубоком дыхании больного че​рез открытый рот.

Характеристика нормального везикулярного дыхания, его физиологических и патологических изменений
Везикулярное дыхание возникает в результате колебания эластических элементов стенок альвеол во время их последовательного заполнения возду​хом в фазу вдоха. Суммация огромного количества звуков при растяжении стенок альвеол дает продолжительный мягкий дующий шум, который прослу​шивается на протяжении всей фазы вдоха. Этот шум напоминает звук, когорый образуется при произношении буквы «ф>> в момент вдыхания воздуха или при всасывании жидкости губами.

Колебание стенок альвеол продолжа​ется и в начале выдоха, образуя вторую фазу везикулярного дыхания — фазу выдо​ха. Дыхательный шум выслушивается только в первой трети фазы выдоха потому, что в результате падения напряжения сте​нок альвеол колебания их эластических

элементов быстро гаснут; дыхательный шум в последние две трети фазы выдоха не прослушивается (рис. 22, а).

В норме везикулярное дыхание лучше выслушивается на передней поверх​ности грудной клетки ниже II ребра и латеральнее окологрудинной линии, а также в аксиллярных областях и ниже углов лопаток, т. е. в областях проек​ции наибольшей массы легочной ткани. Над верхушками и в самых нижних отделах легких, где легочной ткани меньше, везикулярное дыхание слабое. Кроме того, при сравнительной аускультации нужно помнить, что справа вы​дох несколько громче и продолжительнее, чем слева за счет лучшего проведе​ния ларингеального дыхания по правому более короткому и широкому глав​ному бронху. Над правой верхушкой дыхательный шум иногда становится бронховезикулярным, или смешанным, вследствие более поверхностного и го​ризонтального расположения правого верхушечного бронха.

Изменения везикулярного дыхания. Везикулярное дыхание может изме​няться как в сторону ослабления, так и усиления. Эти изменения бывают фи​зиологическими и патологическими.

Физиологическое ослабление везикулярного дыхания (рис. 22, б) наблюдает​ся при утолщении грудной стенки за счет чрезмерного развития ее мышц или повышенного отложения жира у лиц
	скоплении большого количества жидкости или воздуха в плевральной полости дыхательный шум угасает прежде, чем достигнет поверхности груд​ной клетки; дыхание в таких случаях совсем не прослушивается. Дыхание не проводится на поверхность грудной клетки и при ателектазе легкого, вызван​ном полной закупоркой просвета крупного бронха, например опухолью.

Патологическое усиление везикулярного дыхания обусловлено изменения​ми либо одной фазы дыхательного шума — фазы выдоха, либо обеих фаз — вдоха и выдоха (рис. 22, в).

Усиление выдоха связано с затруднением прохождения воздуха по мел: ким бронхам при сужении их просвета (воспалительный отек слизистой, брон-хоспазм). При этом выдох становится не только более сильным, но и более продолжительным.

Дыхание, при котором усилены фазы вдоха и выдоха, называется жест​ким дыханием. Оно наблюдается при резком и неравномерном сужении про​света бронхов и бронхиол вследствие воспалительного отека слизистой оболочки. Различают еще прерывистое, или саккадированное, дыхание, при котором фаза вдоха выглядит в виде отдельных коротких прерывистых вдохов с незна​чительными паузами между ними вследствие неравномерного сокращения ды​хательных мышц. Фаза выдоха при этом дыхании обычно не изменяется. Сак​кадированное дыхание наблюдается, например, при выслушивании больного в холодном помещении, заболеваниях дыхательных мышц, нервной дрожи и т. д. Появление саккадированного дыхания на ограниченном участке легко​го свидетельствует о затруднении прохождения воздуха из мелких бронхов и бронхиол в альвеолы и неодновременном их расправлении. Прерывистое дыхание указывает на воспалительный процесс в мелких бронхах и чаще выя​вляется в верхушках легких при туберкулезном инфильтрате.

Где и почему возникают хрипы? Какими они бывают?
Хрипы. Хрипы (гопсЫ) являются побочными, или добавочными, дыха​тельными шумами, которые возникают при развитии патологического про​цесса в трахее, бронхах или в образовавшейся полости легкого. Различают су​хие и влажные хрипы.

Сухие хрипы имеют различное происхождение. Основным усло​вием их возникновения является сужение просвета бронхов — тотальное (при бронхиальной астме), неравномерное (при бронхитах) или очаговое (при туберкулезе и некоторых других заболеваниях). Оно может быть вызвано спазмом гладкой мускулатуры бронхов во время приступа бронхиальной астмы; набуханием слизистой бронхов при развитии в ней воспаления; ско​плением в просвете бронхов вязкой мокроты; образованием фиброзной (соединительной) ткани в стенках отдельных бронхов и в легочной ткани с по​следующим изменением их архитектоники при бронхоэктатической болезни, пневмосклерозе, фиброзно-очаговом туберкулезе легких.

Возникновение сухих хрипов может быть обусловлено еще и колебанием вязкой мокроты при перемещении ее в просвете крупных и средних бронхов во время вдоха и выдоха. Наконец, мокрота вследствие своей тягучести во время движения воздуха по бронхам может вытягиваться в виде нитей. Такие нити иногда прилипают к противоположным стенкам бронха и движением воздуха натягиваются, совершая колебания наподобие струны. Сухие хрипы выслушиваются как в фазу вдоха, так и в фазу выдоха. По своей громкости, высоте и тембру они бывают крайне разнообразными, что зависит от распространенности воспалительного процесса в бронхах и степени сужения их просвета. На основании суммации некоторых общих свойств зву​ковых феноменов (высота и тембр звука) сухие хрипы делятся на в!мшие (ди​скантовые, или

	третьем межреберьях справа и в пятом, четвертом и третьем межреберьях слева. Для этого перемещают па​лец-плессиметр параллельно границам ожидаемой тупости и обозначают точ​ками на коже больного наметившиеся притупления. Соединив эти точки, от​мечают контуры относительной тупости сердца. В норме по левому контуру сердца между сосудистым пучком и левым желудочком имеется тупой угол. В этих случаях говорят о нормальной конфигурации сердца. В патологических условиях, при расширении отделов сердца, разли​чают митральную и аортальную конфигурацию.

Определение границ абсолютной тупости сердца. Передняя стенка сердца, не прикрытая легкими, соответствует площади абсолютной его тупости. Поэтому при перкуссии данного участка сердца отмечается тупой звук. Для определе​ния абсолютной тупости сердца применяют тихую перкуссию. Вначале опре​деляют правую границу абсолютной сердечной тупости. Палец-плесси​метр располагают на правой границе относительной тупости параллельно грудине и перемещают его кнутри влево до появления тупого звука. Границу отмечают по наружному краю пальца, обращенному к ясному звуку; в норме она проходит по левому краю грудины.

При определении левой границы абсолютной тупости сердца палец-плессиметр располагают несколько кнаружи от границы до тупого звука. Ле​вая граница абсолютной тупости в норме расположена на 1 — 2 см кнутри от границы относительной тупости сердца. Для определения верхней гра​ницы абсолютной тупости сердца палец-плессиметр располагают на верхнейгранице относительной тупости сердца и перкутируют, перемещая его книзу до появления тупого звука. Верхняя граница абсолютной тупости сердца в норме расположена на IV ребре. Иногда трудно отграничить абсолютную тупость от относительной, если перкутировать от легких к сердцу. В таких случаях следует поставить палец-плессиметр в центр абсолютной тупости, а потом от нее перкутировать к границам (от тупого звука к притупленному). Первое присоединение к перкуторному звуку примеси легочного тона и будет указывать на переход из области абсолютной тупости в область относитель​ной.

Задачи и последовательность аускультации сердца.
Правила аускультации сердца. Наиболее часто сердце выслушивается с по​мощью стетоскопа или фонендоскопа, но иногда прибегают и к непосред​ственной аускультации. Если позволяет состояние больного, сердце нужно вы​слушивать в различных его положениях: лежа, стоя, после физической нагрузки (например, после повторных приседаний). Звуковые явления, свя​занные с патологией митрального клапана, хорошо выявляются в положении больного на левом боку, когда верхушка сердца расположена в непосред​ственной близости от грудной стенки; поражения клапана аорты лучше обна​руживаются при аускультации больного в вертикальном положении и лежа на правом боку. Рекомендуется выслушивать сердце при задержке дыхания после глубокого вдоха и последующего глубокого выдоха, чтобы аускультации сердца не мешали дыхательные шумы.

При аускультации клапанов сердца следует соблюдать определенную по​следовательность, соответствующую убывающей частоте их поражения. Сначала выслушивают митральный клапан у верхушки сердца, затем клапан аорты во втором межреберье справа от грудины, потом клапан легочного ствола во второе межреберье слева от грудины, трехстворчатый клапан— у основания мечевидного отростка грудины и, наконец, снова аортальный клапан — в точке Боткина — Эрба. При выявлении каких-либо изменений в этих точках нужно тщательно выслушивать всю область сердца.

	При ощупывании можно выявить пульсацию печени. Различают истинную пульсацию печени и передаточную пульсацию. Истинная пульсация в виде так называемого положительного венного пульса встречается у больных с недостаточностью трехстворчатого клапана. При этом пороке во время систолы происходит обратный ток крови из правого предсердия в ниж​нюю полую и печеночные вены, поэтому с каждым сердечным сокращением происходит набухание печени. Передаточная пульсация обусловлена передачей сокращений сердца; с каждым систолическим сокращением происходит дви-жение всей массы печени в одном направлении.

Дрожание грудной клет-к и, симптом «кошачьего мурлыка​нья», напоминающее ощущение, полу​чаемое при поглаживании мурлыкаю​щей кошки, имеет большое значение в диагностике пороков сердца. Этот симптом связан с теми же причинами, что и образование шума при стенозах клапанных отверстий. Для его выяв​ления необходимо положить руку

плашмя на те точки, где принято выслушивать сердце. «Кошачье мурлыканье», определяемое над верхушкой сердца во время диастолы, характерно для митрального стеноза, над аортой во время систолы — для стеноза устья аорты и т. д.

Характеристика верхушечного толчка в норме, его изменения.
2.1 .Верхушечный толчок:

- локализация.

- рлтмвчность,

" характер; положительный, отрицательный.

т ширина по мсжребсрью: ограниченный, разлитой,

- высота: невысокий, средней высоты, вусокий,

- сила: едва пальпируется, иногда только во время выдоха, средней силы, усиленный (приподнимающий).

- смсщасмость в положении лежа на левом боку и на правом боку (при необ​ходимости этого исследования).

О чем свидетельствует систолическое и диастолическое дрожание в области сердца

Дрожание грудной клет-к и, симптом «кошачьего мурлыка​нья», напоминающее ощущение, полу​чаемое при поглаживании мурлыкаю​щей кошки, имеет большое значение в диагностике пороков сердца. Этот симптом связан с теми же причинами, что и образование шума при стенозах клапанных отверстий. Для его выяв​ления необходимо положить руку плашмя на те точки, где принято выслушивать сердце. «Кошачье мурлыканье», определяемое над верхушкой сердца во время диастолы, характерно для митрального стеноза, над аортой во время систолы — для стеноза устья аорты и т. д.

Какие камеры сердца образуют правый и левый контуры относительно тупости сердца?
Методом перкуссии определяют величину, положение, конфигурацию сердца и сосудистого пучка. Правый контур тупости сердца и сосуди​стого пучка образован в направлении сверху вниз верхней полой веной до верхнего края III ребра, книзу — правым предсердием. Левый контур сверху образуется левой частью дуги аорты, затем легочным стволом, на уровне III ребра — ушком левого предсердия, а внизу — узкой полосой левого желудочка. Переднюю поверхность сердца образует правый желудочек. Как безвоздушный орган сердце при перкуссии дает тупой звук. Но в связи с тем что оно с боков частично прикрыто легкими, тупость получается двоякого ро​да — относительная и абсолютная. Относительная тупость сердца является проекцией передней его поверхности на грудную клетку и соответствует ис​тинным границам

	сбросом крови из аорты в легочный ствол, первичной легочной гипертензии. Пульсация, выявляющаяся ниже, в треть​ем — четвертом межреберьях слева от грудины, может обусловливаться ане​вризмой сердца у больных, перенесших инфаркт миокарда. Пальпация

Пальпация области сердца позволяет точнее охарактеризовать верхушеч​ный толчок, выявить наличие сердечного толчка, уточнить видимую пульсацию или обнаружить их, выявить дрожание грудной клетки — симптом «кошачьего мурлыканья». Для определения верхушечного толчка кладут ладонь правой руки на грудь обследуемого (у женщин предварительно отводят левую молочную железу вверх и вправо) основанием кисти к грудине, а пальцами к подмышечной области, между IV и VII ребрами. Затем мякотью концевых фаланг трех согнутых пальцев, поставленных перпендикулярно к поверхности грудной клетки, уточняют место толчка, продвигая их по межреберьям снару​жи кнутри до того места, где пальцы при надавливании с умеренной силой начинают ощущать приподнимающиеся движения верхушки сердца. Если верхушечный толчок занимает значительный участок, то находят его границы, отыскивая самую левую и нижнюю точку выпячивающегося участка, которую и считают местом расположения верхушечного толчка. Ощупывание верху​шечного толчка может быть облегчено наклоном верхней половины туловища больного вперед или же пальпацией, во время глубокого выдоха — в таком положении сердце более тесно прилегает к грудной стенке.

В норме верхушечный толчок расположен в пятом межреберье, на 1 — 1,5 см кнутри от левой срединно-ключичной линии. При положении больного на левом боку толчок смещается влево на 3 — 4 см, а на правом боку — вправо на 1 — 1,5 см. Стойкие смещения верхушечного толчка могут зависеть от изме​нения самого сердца или окружающих его органов. Так, при увеличении лево​го желудочка верхушечный толчок смещается влево до подмышечной линии и одновременно вниз в шестое и седьмое межреберья. При расширении право​го желудочка толчок может также сместиться влево, так как левый желудочек оттесняется расширенным правым желудочком в левую сторону. При вро​жденной аномалии положения сердца — расположения его справа (декстрокар​дия) — верхушечный толчок находится в пятом межреберье, на 1 — 1,5 см кну​три от правой срединно-ключичной линии.

На положение верхушечного толчка влияет диафрагма. Увеличение давле​ния в брюшной полости (беременность, асцит, метеоризм, опухоли) вызывает смещение толчка вверх и влево, так как сердце при этом не только подни​мается кверху, но и совершает поворот влево, занимая горизонтальное поло​жение. При низком стоянии диафрагмы (после родов, при похудании, висце-роптозе) верхушечный толчок смещается вниз и несколько вправо, занимая более вертикальное положение. При наличии выпота или газа в правой плевральной полости вер​хушечный толчок соответственно смещается влево; плевроперикардиальные спайки и сморщивание легких вследствие разрастания в них соединительной ткани оттягивают сердце в больную сторону. При левостороннем экссудатив-ном плеврите и скоплении жидкости в полости перикарда верхушечный тол​чок исчезает. В норме в 1/3 случаев он не прощупывается (закрыт ребром).

В тех случаях, когда верхушечный толчок пальпируется, определяют его свойства: ширину (или площадь), высоту, силу, резистентность. Ширина верх​ушечного толчка понимается как площадь производимого им сотрясения грудной клетки; в норме она имеет диаметр 1—2 см. Если верхушечный тол​чок захватывает площадь больше 2 см, он называется разлитым, если мень​ше —
	или исчезать после кашля; крепитация выслушивается только на высоте вдоха; характер и сила ее не из​меняются после кашля.

 Шум трения плевры. Висцеральный и париетальный листки плевры в фи​зиологических условиях имеют гладкую поверхность и постоянную «влажную смазку», поэтому скольжение их в процессе акта дыхания происходит бесшум​но. Различные патологические состояния плевры приводят к изменению физи​ческих свойств ее листков и создают условия для более сильного трения их друг о друга. Вследствие этого возникает своеобразный дополнительный шум — шум трения плевры. Одним из таких условий является шероховатость, или неровность, поверхности плевры при ее воспалении за счет отложения фибрина или после воспаления и последующего развития соединительно​тканных рубцов, спаек или тяжей между листками плевры. Поверхность плев​ральных листков становится неровной и при высыпании на них туберку​лезных бугорков или раковых узелков. Шум трения плевры появляется также при резкой сухости плевральных листков вследствие быстрой потери организ​мом большого количества жидкости при неукротимой, тяжелейшей диарее, массивной кровопотере.

Шум трения плевры прослушивается как в фазу вдоха, такв Фазу выдоха. Он различается по силе, или громкости, длительности существования и месту выслушивания. В начале развития сухого плеврита или при резком обезвожи​вании организма шум бывает более нежным, тихим и по своему тембру на​поминает шум, возникающий при трении шелковой ткани или кожи пальцев под ушной раковиной. В период активного течения сухого плеврита шум тре​ния плевры меняет свой характер: он может напоминать крепитацию или мелкопузырчатые хрипы, а иногда и хруст снега. При экссудативном плеврите в период быстрого рассасывания экссудата в результате массивных наложе​ний на поверхности плевральных листков шум трения становится более грубым, напоминающим не только хруст снега, но и скрип кожаного ремня. Такие низкочастные колебания, дающие вибрацию грудной стенки, можно определить и методом пальпации.

Продолжительность существования шума трения плевры различна. При одних заболеваниях, например при ревматизме, шум трения плевры может наблюдаться только в течение нескольких часов, затем пропадать, а через не​которое время вновь появляться. При сухом плеврите туберкулезной этиоло​гии шум трения плевры может непрерывно выслушиваться на протяжении не​скольких дней, а при экссудативном плеврите в стадии рассасывания экссуда​та — в течение недели и более. У отдельных больных после перенесенного плеврита в результате грубых рубцовых изменений плевры и неровной по​верхности листков шум трения плевры может прослушиваться в течение мно​гих лет.

Место выслушивания шума трения плевры может быть самым различным в зависимости от расположения очага воспаления плевры. Наиболее часто он выявляется в нижнелатеральных отделах грудной клетки, где проис​ходит максимальное движение легких при дыхании. В редких случаях его можно выслушать и в области верхушки легких при развитии в них туберку​лезного процесса и распространения воспаления на плевральные листки. При локализации воспалительного очага в плевре, соприкасающейся с сердцем, может появляться так называемый плевроперикар-диальный шум, который прослушивается не только в фазу вдоха и вы​доха, но и во время систолы и диастолы сердца. В отличие от внутрисер-дечных шумов он отчетливее выслушивается на высоте глубокого вдоха, когда плевральные листки плотнее прилегают к сердцу.



	кардиогемической систе​мы. Поэтому I тон становится слабее при увеличении рО и усиливается при укорочении рО..

Усиление I тона обусловлено в основном увеличением скорости повышения внутриже-лудочкового давления, что наблюдается при снижении его наполнения во время диастолы (митральный стеноз, экстрасистола).

Объясните механизм образования и дайте характеристику III тона у здоровых людей.

Третий тов.

Расслабление желудочков приводит к палению в них давления. Когда оно становится ниже внутрипредсердиого, открываются атриовентрикулярные клапаны, кровь устремляется в желудочки. Начавшийся приток крови а желудочки внезапно приостанавливается — фаза быстрого наполнения переходит в фазу медленного наполнения желудочков, что совпадает с возвращением к базальной линии кривой левожелулочкового давления. Резкая смена скоро​сти кровотока при расслабленных стенках желудочков дает несколько слабых низкочастот​ных колебаний — третий ток. Кардиогемическая система (предсердия, желудочки — их стенки и кровь в полостях) не может деть мощных колебаний, так как в этот момент и пред​сердия, и желудочки расслаблены, поэтому третий тон слышен не часто.

Методические приемы при выслушивании шумов, их описание
Аускультацня шумов сердца.

Если ни в одной из трех стандартных точек оценки тонов шумы не выслушиваются и у пациента не выявлено патологии сердца другими способами, можно думать, что шумов деГь ствительно нет. И все-таки надо выслушать прёдсердечную область слева у края грудины от II до V межреберья, где обычно выслушивается любой из шумов сердца, чтобы убедиться, что их действительно нет.

В случае, когда в одной из точек для аускультацни тонов сердца или у левого края гру​дины в какой-либо точке обнаружен шум или все результаты предшествующего обследова​ния пациента дают основание предполагать его наличие, используют все методические приемы, которые помогают решить поставленный вопрос: имеется ли шум (?), а если имеет​ся, о чем он свидетельствует (?).

Как уже было показано выше, проведение шума на грудную клетку зависит от многих условий (см. рис. 8), поэтому очень вероятно, что лучше всего внутрисердечный шум будет выслушиваться не в одной из стандартных точек аускультации сердца, а в другом месте. Ти​хий шум может вообще не выслушиваться без физической нагрузки. Наоборот, громкие шу​мы часто слышны как в области сердца, так и за ее пределами. Чтобы правильно понять при​чину появления шума, надо ответить на ряд вопросов:

1. Фаза, в которой выслушивается шум.

2. Точка его максимальной громкости

3. Локализация и продолжительность шума в фазе. 4„ Характер и высота шума. 5. Громкость шума:

5.1. Абсолютная максимальная громкость

5.2. Изменение громкости в фазе (на ФКГ это форма шума)

5.3. Изменение громкости шума при изменении положения тела и после физической на​грузки, а также в зависимости от дыхания. . Зоны проведения шума.

шумов, возникающих в начале фазы,— начинается он вместе с юном или после него. Для ответа на поставленные вопросы врач исполмует различные методические прие​мы. Фспу, а которой выслушивается шум, определяют одновременной пальпацией соннойартерии. Чтобы ответить на вопрос о точке максимальной громкости шума, надо выслу​шать всю предсердечную область, а зону проведения шума находят
	По каким признакам можно отличить I тон от II при нормальном ритме и аритмиях?
I тон

II тон

Место наилучшего выслушивания Отношение к паузам сердца

Продолжительности Соотношение с верхушечным толч​ком и пульсом сонных артерий

Верхушка сердца Следует после большой паузы 0,09-0,12 с Совпадает

Основание сердца Следует после малой паузы

0,05-0,07 с Не совпадает

Механизм образования I и II тона
1.1. Происхождение тонов.

Первый тон возникает в самом начале систолы желудочков. Он состоит из четырех компонентов (рис I). 

Первый компонент составляют очень слабые колебания, обусловленные асинхронным со​кращением мышцы желудочков до закрытия атриовентрикуляркых клапанов. В этот момент кровь движется в сторону предсердий, вызывая плотное смыкание створок, несколько растя​гивает их и прогибает в сторону предсердий.

Ктцюп компонент. После закрытия атриовснтрикулярных клапанов образуемся замкну​тая кардиогемическая система, состоящая из миокарда желудочков и атриовентрикуляркых клапанов. Благодаря эластичности створок клапанов, слегка выпятившихся в сторону пред​сердий, происходит отдача в сторону желудочков, что вызывает колебания миокарда, ство​рок клапанов и крови, находящейся в замкнутой системе. Эти колебания довольно интенсив​ны, что делает второй компонент первого тона хорошо слышимым.

Третий компонент. После закрытия митрального клапана изометрическое напряжение мышцы желудочка быстро повышает внутрижелудочковое давление, которое начинает пре​вышать давление в аорте . Кровь, устремляясь в направлении аорты, открывает клапан, но встречает существенное инерционное сопротивление столба крови в аорте и растягивает ее проксимальный участок. Это вызывает эффект отдачи и повторное колебание кардиогемиче ской системы (левый желудочек, митральный клапан, корень аорты, кровь). Третий компо​нент имеет сходные характеристики со вторым. Интервал между вторым и третьим компо​нентами небольшой, и они часто сливаются в один ряд колебаний.
Причины и механизм образования акцента II тона, расщепления II тона
Акцент П тона. Он оценивается сравнением громкости II тона во 11 межреберье у края грудины соответственно справа или слева. Акцент отмечается там, где Н тон громче, и может быть на аорте или на легочном стволе. Акцепт И тона может быть физиологическим и пато​логическим. Физиологический акце!гг является возрастным. На легочном стволе он выслушивается у детей и подростков. Его обычно объясняют более близким расположением легочного ство​ла к месту аускультации. На аорте акцент появляется к 25-30 годам и несколько усиливается с возрастом вследствие постепенного уплотнения стенки аорты.О патологическом акценте можно говорить в двух ситуациях:


	Кардиогемические системы. Тоны образуются не только благодаря вибрации клапанов, как это представлялось в прошлом. Для обозначения комплексов структур, колебания кото​рых вызывают появление тонов, Р.Рашмер предложил термин кардиогемические системы (рис 1,2).

1.4. Характеристика нормальных тонов сердца.

Первый и второй тоны сердца обычно, даже в патологических условиях, слышны над всей предсердечной областью, но оценка их производится по месту образования. Основными параметрами тонов являются громкость (интенсивность), продолжительность и высота (час​тотная характеристика). Также обязательно отмечается наличие или отсутствие расщепления тона и его особые признаки (например, хлопающий, звенящий, металлический и др ) Врач обычно сравнивает первый и второй тоны в каждой точке аускультации, однако он должен, а это более трудная задача, сравнить выслушиваемый тон с его должной характеристикой в данной точке у здорового человека с такими же, как у пациента, возрастом, массой и тело​сложением.

Громкость ч высота тонов. Абсолютная громкость тонов зависит от многих причин, в том числе и не связанных с самим сердцем. Сюда относятся физическое и эмоциональное состояние человека, телосложение, степень развития мышц грудной клетки и подкожного жира, температура тела и т. д. Поэтому при оценке громкости тона надо учитывать многие моменты Например, приглушенность тонов у тучного человека — явление вполне ес​тественное, так же, как и усиление тонов при лихорадке.

Необходимо учитывать неодинаковое восприятие человеческим ухом звуков одинако​вой интенсивности, но разной высот. Существует так называемая «субъективная гром​кость» Ухо значительно менее чувствительно к очень низким и очень высоким звукам. Лучше всего воспринимаются звуки с частотой в диапазоне 1000-2000 герц. Тоны сердца яв​ляются очень сложными звуками, составленными из многих колебаний разной частоты и ин​тенсивности В первом тоне преобладают низкочастотные, во втором — высокочастотные составляющие. Кроме того, при сильном давлении стетоскопом на кожу она нашгииается и, становясь мембраной, гасит низкие и усиливает высокочастотные составляющие. То же са​мое происходит при использовании инструмента с мембраной. Поэтому второй тон часто воспринимается более громким, чем он есть на самом деле. Если на ФКГ у здорового чело​века при записи с верхушки сердца первый тон всегда имеет большую амплитуду, чем вто​рой, то при выслушивании может сложиться впечатление, что громкость их одинакова. И все-таки чаще первый тон на верхушке громче и ниже второго, а на аорте и легочном стволе второй ток громче и выше первого.

/У/хжДгдагм/пельлос/пь тоноа. Этот параметр не может быть оценен на слух. Хотя пер​вый тон на ФКГ обычно продолжительнее второго, слышимые их части могут быть одинако​выми. При расщеплении одного из тонов он становится часто продолжительнее другого.

Расщепление нормальных топов се/хЩа. Два громких компонента первого тона обычно сливаются в один звук, однако интервал между ними может достигать существенной вели​чины (30-40 мс), что уже улавливается ухом как два близких звука, т е. как расщепление первого тона Оно не зависит от дыхания и выслушивается постоянно непосредственно ухом или через стетоскоп с воронкой небольшого диаметра (еще лучше через жесткий стетоскоп), если его не прижимать сильно к телу больного Расщепление слышно только на верхушке сердца.


	Нерезкая брадикардия не сопровождается никакими субъективными рас​стройствами и не влияет на кровообращение. Резкая брадикардия (менее 40 сокращений в минуту) может вызвать головокружение, потерю сознания вследствие анемии мозга. При объективном исследовании отмечается редкий пульс. На ЭКГ при синусовой брадикардии (рис. 64,6) предсердные и желу​дочковые комплексы не изменены, возрастает лишь.-интервал Т— Р, отражаю​щий удлинение электрической диастолы сердца. Иногда при синусовой бради​кардии наблюдается нерезкое увеличение продолжительности интервала Р-() (до 0,20-0,21 с).

Синусовая аритмия выражается в изменении последовательности выработки импульсов, что обусловлено колебанием тонуса блуждающего не​рва. Наиболее часто синусовая аритмия связана с фазами дыхания (дыхатель​ная аритмия): на вдохе ритм сердца учащается, на выдохе — урежается. Сину​совая аритмия наблюдается в детском и юношеском возрасте (юношеская аритмия), у выздоравливающих после инфекционных заболеваний и при неко​торых болезнях центральной нервной системы. Как патологический признак она привлекает внимание лишь в тех редких случаях, когда аритмия не связа​на с дыханием либо появляется у пожилых людей при обычном дыхании.

Клинически синусовая аритмия не сопровождается никакими субъек​тивными расстройствами. Отмечается лишь меняющаяся частота сердечного ритма в зависимости от фаз дыхания. На ЭКГ (рис. 64, в) сохраняются нор​мальная продолжительность и форма зубцов и меняется продолжительность интервалов между сердечными комплексами (интервал /? — /?).

Что такое "ритм галопа"? Его варианты. Что такое "ритм перепела", когда он выслушивается?
Тон открытия митрального клапана, выслушиваемый вместе с громким (хлбпающим) I то​ном, характерным для митрального стеноза, и II тоном '• образует свое​образный трехчленный ритм, напоминающий крик перепела, — ритм перепела (рис. 43).

Усиление одного из этих тонов образует трехчленный ритм, называемый ритмом галопа, так как он напоминает топот скачущей лошади. Тон, обра​зующий ритм галопа, обычно тихий и низкий, всегда сопровождается толч​ком в области верхушки, поэтому лучше выслушивается при непосредствен​ной аускультации ухом; через фонендоскоп ритм галопа лучше выслушивает​ся после умеренной физической нагрузки и в положении на левом боку. По времени появления добавочного тона в диастоле различают протодиастоличе-ский (в начале диастолы), мезодиастолический (в середине ее) и пресистоличе-ский (в конце диастолы) галоп. По происхождению ритм галопа может быть желудочковым и предсердным.

Протодиастолический ритм галопа возникает при значительном снижении тонуса миокарда желудочков. При этом наполнение их кровью в начале диа​столы сопровождается более быстрым растяжением их стенок и появлением звуковых колебаний, воспринимаемых как добавочный тон. Этот тон возни​кает через 0,12 — 0,2 с после II тона и является усиленным физиологическим

III тоном (рис. 44).

Пресистолический ритм галопа возникает при усилении физиологического

IV тона, которое обусловлено снижением тонуса миокарда желудочков и бо​лее сильным сокращением предсердия. Усиленное сокращение переполненного предсердия увеличивает выброс крови в желудочек, а снижение тонуса мио​карда


	манометр (аппарат Рива —Роччи). Он представляет со​бой сосуд с ртутью, в который опущена тонкая стеклянная трубка, прикре​пленная к шкале с миллиметровыми делениями от 0 до 300.

Обычно давление измеряется в плечевой артерии. Для этого на обнажен​ное плечо обследуемого накладывают и закрепляют манжету, которая должна прилегать настолько плотно, чтобы между нею и кожей проходил всего один палец. Край манжеты, где вделана резиновая трубка, должен быть обращен книзу и располагаться на 2 — 3 см выше локтевой ямки. После закрепления манжеты обследуемый удобно укладывает руку ладонью вверх; мышцы руки должны быть расслаблены. В локтевом сгибе находят по пульсации плечевую артерию, прикладывают к ней фонендоскоп, закрывают вентиль сфигмомано​метра и накачивают воздух в манжету и манометр. Высота давления воздуха в манжете, сдавливающей артерию, соответствует уровню ртути на шкале прибора. Воздух нагнетают в манжету до тех пор, пока давление в ней не пре​высит примерно на 30 мм тот уровень, при котором перестает определяться пульсация плечевой или лучевой артерии. После этого вентиль постепенно от​крывают и медленно выпускают воздух из манжеты. Одновременно фонендо​скопом выслушивают плечевую артерию и следят за показанием шкалы мано​метра. Когда давление в манжете станет чуть ниже систолического, над плечевой артерией начинают выслушиваться тоны, синхронные с деятель​ностью сердца. Показания манометра в момент первого появления тонов от​мечают как величину систолического давления.

Эта величина обычно указывается с точностью до 5 мм (например, 135, [30, 125 мм рт. ст. и т. д.).

Пальпаторный метод. Пальпаторным методом определяется только си​столическое давление. При измерении давления этим методом во время мед​ленного выпускания воздуха из манжеты сфигмоманометра пальпируют луче​вую артерию. Как только давление в манжете станет чуть ниже систолическо​го, появятся первые слабые пульсовые удары.

Осциллографический метод. Осциллографический метод позволяет зареги​стрировать систолическое, среднее и диастолическое давление в виде кри​вой — осциллограммы, а также судить о тонусе артерий, эластичности сосуди​стой стенки, проходимости сосуда.

Этот метод основан на том, что при прохождении крови во время си​столы через сдавленный участок артерии повышается давление воздуха в ман​жете. Эти колебания давления регистрируются на бумажной ленте арте​риальным осциллографом. Наиболее распространенные осциллографы со​стоят из манжеты, манометра и записывающего устройства. При осциллографии изучаются колебания какой-либо крупной артерии, например плечевой, бедренной. Для этого исследуемая артерия пережимается манжетой осциллографа, в которую нагнетается воздух. При полном сжатии артерии осциллограф регистрирует лишь незначительные колебания, обусло​вленные ударом пульсовой волны о слепой конец пережатой артерии. Затем открывают выпускной кран, и давление в манжете начинает снижаться. Как только оно станет чуть ниже или равно систолическому, возникнут колебания сосудистой стенки, которые будут регистрироваться в виде зубцов небольшой амплитуды. По мере снижения давления в манжете амплитуда зубцов осцил​лограммы увеличивается. Наиболее высокие осцилляции соответствуют уров​ню так называемого среднего, или динамического, давления. Понятие среднего артериального давления было введено И. М. Сеченовым в 1861 г. Это то по​стоянное давление, которое без пульсации смогло бы обеспечить движение крови в сосудистой системе с той же скоростью. В норме оно равно 80—100 мм рт. ст. (10—13 кПа). О величине среднего давления можно судить только по осциллограмме. Приблизительно
	одновременно считают: один - число сердечных сокращений, второй - частоту пульса. Руководит подсче​том, начиная счет вслух («раз. два»), а через минуту говоря «стоп», тот, кто слушает сердце. Разница в количестве сердечных сокращений и пульсовых волн и является мерой дефицита. Целесообразно повторить подсчет несколько раз.

Напряжение пульса зависит от величины диастолического артериального давления, жесткости стенки артерии и объема окружающих артерию мягких тканей. Оно определяется следующим образом (рис.12): хорошо ощущая пульс тремя пальцами, (указательный распо​лагается дистальнее по ходу артерии!), врач сдавливает артерию безымянным пальцем до тех пор, пока под средним и указательным пальцами пульс не исчезнет. Минимальная сила сдавлсния артерии, необходимая для исчезновения пульса, и определяет его напряжение.

Если после определения напряжения пульса расслабить безымянный палец, то средний и указательный ощутят более объемную волну, по величине которой обычно судят о наполнении пульса, хотя правильнее было бы говорить о добавочном наполнении за счет увеличения объема пульсовой волны из-за предшествующей задержки кровотока. Истинное наполнение можно определить после полного пережатия артерии, постепенно уменьшая давление до тех пор, пока перестанут определяться последние слабые колебания стенки ар​терии.

Ритмичность оценивается по равенству (или неравенству) интервалов между пуль​совыми волнами. Об аритмия свидетельствуют также выпадения пульсовых волн и измене​ние их величины. Частые варианты аритмий: 1) дыхательная, когда частота пульса меняется при вдохе и выдохе, 2) беспорядочный ритм с волнами разной величины (мерцательная аритмия или частая экстрасистолня), 3) выпадения отдельных пульсовых волн на фоне пра​вильного ритма или отдельные преждевременные, часто более слабые, пульсовые волны с последующим более продолжительным интервалом (экстрасистолия).

Величина пульса отражает повышение давления в артериях, обусловленное прирос​том наполнения. Она прямо пропорциональна количеству крови, выбрасываемой левым же​лудочком, и обратно пропорциональна тонусу стенки артерии. Величина пульса увеличива​ется при увеличении ударного объема и при снижении тонуса артерии (например, у пациен​тов с лихорадкой или аортальной недостаточностью) и уменьшается при снижении ударно​го объема или увеличении тонуса сосудов. Палышторной мерой величины пульса является величина, на которую поднимается пульсовой волной пальпирующий палец, давление кото​рого на артерию должно медленно ослабевать до тех пор, пока палец полностью перестанет ощущать удары стенки артерии.

Что такое положительный и отрицательный венный пульс, в каких случаях он наблюдается, на каких венах?

На нормальной флебограмме наиболее выражена волна а, поэтому такая форма кривой венного пульса называется предсердной. При одновременной записи флебограммы и сфигмограммы максимальному подъему кривой сфиг​мограммы в норме на флебограмме соответствует отрицательное отклонение (х), поскольку при систоле желудочков и изгнании крови в артериальную си-'стему начинаются диастола предсердий и приток в них крови из вен. Отсюда происходит второе название нормального венного пульса — отрицательный венный пульс.

В патологии меняется величина отдельных волн флебограммы, которые могут увеличиваться, уменьшаться, сглаживаться и исчезать. Например, при затруднении оттока крови из правого предсердия вследствие сужения правого атриовентрикулярного отверстия, при повышении давления в правом желу​дочке увеличивается сила сокращения предсердия и волна а возрастает.
	Шум ослабевает при резко выраженной митральной и (или) левожелудочковой недос​таточности В этом случае I тон и систолический шум могут совсем исчезнуть.

Шум митрального стеноза (рис. 14): днастолнчсскнй,

с точкой максимальной громкости над левым желудочком, часто чуть медиальнее и вы​ше верхушки сердца,

начинается в мезодиастоле; если есть тон открытия митрального клапана, то после него, продолжается до I тона, усиливаясь в пресистоле; между мезолиастолическим и пресис-тояичсским шумами может быть короткая пауза, возможны варианты, когда имеется только мезодиастшшческнй или только пресистолический шум. часто не громкий (максимально 4/6), если [ромкость достигает 4/6 баллон, обязательно пальпируется диастолическое дрожание Изменение громкости шума в течение фалы за​висит от варианта шума: мезодиастолический - затихающий, пресистоличсский нарас​тающей громкости; шум, занимающий всю часть диастолы после открьлия митральною клапана, вначале затихает, а потом (в пресистоле} усиливается; шум лучше выслушива​ется в положении в пол-оборота на левом боку, а также после физической нагрузки. зона проведения шума небольшая.

в отличие от диастолического шума аортальной недостаточности, шум митральною сте​ноза начинаемся не вместе со II тоном, а, как уже указано, после открытия митрального

Отличие функциональных сердечных шумов от органических
-1.3. Функ1(иоиалы1ые шумы.

Эго 1юнятие подразумевает отсутствие органической патологии сердца Различение ор​ганических и функциональных шумов - один из наиболее сложных вопросов, которые при​ходится решать при аускультации сердца. Обычно перечисляют следующие признаки функ​циональных шумов [2]:

1) в большинстве случаев они систолические;

2) шумы не постоянны, могут возникать и исчезать при различном положении тела, после физической нагрузки, в разных фазах дыхания;

3) наиболее часто они выслушиваются нал легочным стволом, реже - над верхушкой сердца,

4) шумы непродолжительны, по характеру они мягкие, дующие,

5) шумы обычно выслушиваются на ограниченном участке и не проводятся далеко от

места возпнкновешн, 0) функциональные шумы не сопровождаются другими признаками поражения клапанов

(увеличение отделов сердца, (вменение тонов и др.).

Все изложенные признаки, взятые изолированно, встречаются и при органических шу​мах Кроме того, такие понятия, как «в большинстве случаев», «наиболее часто», «обычно», не мо1у< быть критериями при диапюсшке Врач всегда должен бьпъ готов к тому, что име-ег дело с исключением. Примерами исключений мо(ут быть: функциональный нресистилпцеский шум Флинта при аортальной недостаточности, непостоянные органические шумы при миксоме предсердия, вегетациях на клапанах при септическом эндокардите, незначительная зона проведения органического шума митрального стеноза, усиление его при физической на​грузке и т, д.

Вывод о том, что шум функциональный, делается только после всестороннего исследо​вания больного, поэтому шестой пункт является самым главным. Необходимо лишь доба​вить, что, исключив органическое поражение сердца, надо объяснить происхождение функ​ционального шума.


	Вопрос о высоте ш>'.««« во время исследования сердца решается вместе с их характе​ром Дело в том, что сердечные шумы являются очень сложными звуками, состоящими из

одновременных колебаний разной высоты и начальной амплитуды. Об их высоте можно го​ворить лишь условно, имея в виду преобладающую частотную составляющую. В шумах дующего, шипящего, свистящего, журчащего характера преобладают высокие частоты, по​этому эти звуки можно отнести к высоким. Напротив, рокочущие, храпящие, некоторые пи​лящие шумы являются низкими, они чаще сопровождаются пальпируемым дрожанием.

Знание преобладающих частот шума, наиболее характерного для поражения какого-либо клапана, важно потому, что слабые шумы определенной высоты лучше выслушиваются определенным инструментом, который следует использовать в конкретной ситуации. Так, высокий дующий шум аортальной недостаточности целесообразно выслушивать инструмен​том с мембраной, непосредственно ухом или стетоскопом с небольшой воронкой, плотно прижатым к телу пациента, когда натянутая кожа становится своеобразной мембраной.

С другой стороны низкие негромкие шумы (аортальные стенотические или склеротиче​ские, шум митрального стеноза) лучше выслушивать стетоскопом с широкой воронкой и без давления, чтобы не создать искусственную мембрану натяжением кожи.

Особенно важно помнить об этом при диагностике формирующегося пороха, когда шум очень слабый и нужно использовать все методические приемы для его выявления.

Все остальные свойства шума (3; 5.2; 7) оцениваются длительным целенаправленным выслушиванием. Человеческое ухо обладает уникальным свойством, позволяющим концен​трировать внимание на определенных звуках, фактически не воспринимая других . Эго свой​ство и используется врачом при выслушивании сердца. Определив фазы сердечной деятель​ности — систолу и диастолу, можно при дальнейшей аускультации сосредоточить все вни​мание только на определенном тоне (первом, втором или дополнительном, например, на токе открытия митрального клапана) или на паузе (систолической или диастолинеской) или даже на части паузы (ранняя, поздняя систола, прото-, мезодмастола, пресистола), выключив из актуального внимания другие звуки. Активно обращая внимание только на систолическую паузу при длительной аускультации в точке максимальной громкости, можно дать оценку систолического шума (продолжительность, громкость, характер и др.), затем можно вклю​чить в сферу активного внимания начало систолы (первый тон и раннюю систолу) и ответить на вопрос; начинается шум вместе стоном или после него. Так же детально выслушивается и диастола.

Не надо забывать о контроле за дыханием больного. Для отличия сердечных шумов от дыхательных надо просить больного не дышать после неглубокого выдоха. Если больной сделает очень глубокий выдох, у него могут от напряжения дрожать мышцы грудной клетки, что создает особый звуковой фон, мешающий аускулыации В других случаях, наоборот, надо выслушивать обязательно при дыхании больного. Эго относится ко втором)' тону на легочной артерии (см 1.4, рис. 6) и к шуму трнкуспидальной недостаточности Во время вдоха за счет увеличения притока крови к правому сердцу и усиления систолы громкость систолического шума в зонах правого желудочка и предсердия увеличивается (симптом Ри-веро-Корвальс)

После опенки и подробного описания шума можно, с учетом результатов других иссле​дований (расспрос, общий осмотр, осмотр и пальпация области сердца, размеры и

	Влажные хрипы в зависимости от характера патологического процесса в легких могут быть звучными (консонирующими) и незвучными (неконсони-рующими). Звучные влажные хрипы выслушиваются при наличии жидкого се​крета в бронхах, граничащих с безвоздушной уплотненной легочной тканью, или в гладкостенных полостях легких, также окруженных уплотненной легоч​ной тканью в виде защитного воспалительного валика. Кроме того, сама по​лость как резонатор способствует усилению звучания влажных хрипов, ко​торые в зависимости от размеров полости могут быть средне- или крупнопузырчатыми. При выслушивании звучных хрипов создается впечатле​ние возникновения их «под самым ухом». Появление таких звучных хрипов в нижних отделах легких может указывать на воспаление легочной ткани, окружающей бронхи, а в подключичных или подлопаточных областях — на наличие туберкулезного инфильтрата или каверны легкого.

Незвучные влажные хрипы выслушиваются при воспалении слизистой бронхов или при остром отеке легкого вследствие левожелудочковой сердеч​ной недостаточности. При этом звук, возникающий при лопании пузырьков в просвете бронхов, в процессе распространения его на поверхность грудной стенки заглушается «воздушной подушкой» легких, которая прикрывает бронхи.

Что такое шум трения плевры, крепитация? Как их отличить друг от друга
а- Крепитация, рщштация (сгер!Шю — треск) — в отличие от хрипов возни​кает й_адьвещ1ах. Она появляется только на_высоте вдоха в виде треска и на​поминает звук, получаемый при растирании над ухом небольшого пучка волос.

Основным условием образования крепитации является накопление в про​свете альвеол небольшого количества жидкого или вязкого секрета. В этом случае в фазу выдоха стенки альвеол слипаются, а на высоте вдоха, особенно в конце усиленного вдоха, разлипаются с большим трудом в момент макси​мального повышения давления воздуха в просвете бронхов. Поэтому крепита​ция выслушивается только в конце фазы вдоха.

Крепитация наблюдается при воспалении легочной ткани в первой (на​чальной) и третьей (конечной) стадиях крупозной пневмонии, когда в альвео​лах имеется небольшое количество воспалительного экссудата: при инфиль-тративном туберкулезе легких; при инфаркте легких; при застойных явлениях в системе легочного кровообращения вследствие ослабления сократительной функции мышцы левого желудочка. Крепитация, обусловленная понижением эластических свойств легочной ткани, обычно выслушивается у пожилых лю​дей в нижне-латеральных отделах легких при первых же глубоких вдохах, особенно если перед выслушиванием они лежали в постели. Такая же преходящая крепитация может быть и при компрессионном ателектазе. При воспалении легких крепитация наблюдается в течение более продолжительного времени и исчезает или при накоплении большого количества воспалительного секрета в полостях альвеол, или при полном рассасывании его.

Крепитация по своим акустическим свойствам нередко может напоминать влажные мелкопузырчатые хрипы, которые образуются при накоплении жид​кого секрета в мельчайших бронхах или бронхиолах. Поэтому отличие ее от хрипов имеет большое диагностическое значение: стойкая крепитация указы​вает на наличие воспаления легких, а мелкопузырчатые хрипы — на застой в легких или воспалительного процесса только в бронхах. Дифференциально-диагностические признаки крепитации следующие: хрипы выслушиваются как в фазу вдоха, так и выдоха; они могут усиливаться
	\Отличие шума трения плевры от мелкопузырчатых хрипов и крепитации производится по следующим признакам: 1) после кашля хрипы изменяют свой характер или на некоторое время совсем исчезают, а шум трения плевры после кашля не исчезает и не изменяется; 2) при более сильном надавливании стетоскопом на грудную клетку шум трения плевры усиливается, а характер хрипов не меняется; 3) крепитация выслушивается только на высоте вдоха, а шум трения плевры — в обе фазы дыхания; 4) при втягивании и последую​щем выпячивании больным живота в условиях кратковременной задержки ро​тового и носового дыхания (закрыт рот и зажат нос) шум трения плевры вследствие смещения диафрагмы и скольжения плевральных листков улавли​вается ухом, а хрипы и крепитация ввиду отсутствия движения воздуха по бронхам не прослушиваются.

Как изменится бронхофония при эмфиземе легких, наличии жидкости в полости плевры, при воспалительной инфильтрации
При уплотнении лёгочной ткани – усиливается.

Осмотр и пальпация области сердца. Какие нормальные и патологические явления определяются?
Осмотр области сердца и периферических сосудов. При осмотре области сердца можно обнаружить «сердечный гор б», т. е. выпячивание этой области, зависящее от расширения и гипертрофии сердца, если они разви​ваются в детском возрасте, когда грудная клетка еще податлива. Общее выбу-хание сердечной области, а главное сглаживание межреберных промежутков наблюдаются при значительных выпотных перикардитах. Сердечный горб следует отличать от деформации грудной клетки в области сердца, вызванной костными изменениями (например, при рахите).

У людей со слабовыраженной жировой клетчаткой и астеническим телос​ложением в пятом межреберье, внутри от срединно-ключичной линии, в обла​сти верхушки сердца, можно видеть ограниченную ритмическую пульсацию — верхушечный толчок. Он вызывается ударом верхушки сердца о груд​ную стенку. В патологических условиях верхушечный толчок может давать более сильную обширную пульсацию. Если в области сердца вместо выпячи​вания наблюдается втяжение грудной клетки, говорят об отрицательном верху​шечном толчке. Встречается он при слипчивом перикардите вследствие сра​щения париетального и висцерального листков перикарда.

Иногда при осмотре определяется пульсация слева от грудины на доволь​но широкой площади, распространяющаяся на подложечную область — так называемый сердечный толчок. Он обусловлен сокращениями преиму​щественно увеличенного правого желудочка; при этом видна синхронная с ним пульсация и в верхнем отделе подложечной области, под мечевидным отростком.

В некоторых случаях при осмотре можно отметить пульсацию в области основания сердца. Во втором межреберье справа от грудины можно выявить пульсацию аорты, которая появляется либо при резком ее расширении (ане​вризма восходящей части и дуги аорты, недостаточность клапана аорты), ли​бо при сморщивании края правого легкого, ее покрывающего. В редких слу​чаях аневризма восходящей аорты может вызвать разрушение ребер и грудины, тогда в этой области наблюдается эластичная пульсирующая опу​холь. Во втором и третьем межреберьях слева видимая на глаз пульсация вы​зывается расширенным легочным стволом. Она возникает у больных с ми​тральным стенозом, при высокой гипертензии малого круга, открытом артериальном протоке с большим
	ограниченным. Наиболее частой и важной для диагностики причиной появления разлитого верхушечного толчка служит увеличение размеров серд​ца, особенно левого желудочка. Ширина верхушечного толчка может возра​стать также при более тесном прилегании верхушки сердца к грудной стенке, при тонкой грудной клетке, широких межреберных промежутках, сморщива-нии нижнего края левого легкого, смещении сердца кпереди опухолью средо​стения и др. Уменьшение площади верхушечного толчка наблюдается при ожирелой или отечной подкожной клетчатке, узких межреберьях, эмфиземе легких, низком стоянии диафрагмы.

Высотой верхушечного толчка называется величина амплитуды колебания грудной стенки в области верхушки сердца. По высоте различают высокий и низкий верхушечный толчок. Это свойство толчка, как правило, изменяется в одном направлении с его шириной. Кроме того, высота верхушечного толч​ка зависит от силы сокращения сердца. При физической нагрузке, волнении, лихорадке, тиреотоксикозе, когда усиливаются сокращения сердца, высота верхушечного толчка возрастает.

Сила верхушечного толчка измеряется тем давлением, которое оказывает верхушка сердца на пальпирующие пальцы. Как и первые два свойства, сила толчка зависит от толщины грудной клетки и близости расположения верхуш​ки сердца к пальпирующим пальцам, но главным образом — от силы сокра​щения левого желудочка. Усиленный верхушечный толчок наблюдается при гипертрофии левого желудочка, причем при концентрической гипертрофии си​ла толчка может возрастать и без увеличения его ширины.

Резистентностъ верхушечного толчка, определяемая при пальпации, по​зволяет получить представление о плотности самой сердечной мышцы. Плот​ность мышцы левого желудочка значительно увеличивается при его гипертро​фии, и тогда говорят о резистентном верхушечном толчке. Таким образом, для гипертрофии левого желудочка характерен разлитой, высокий, усиленный, резистентный верхушечный толчок. При резкой гипертрофии левого желудоч​ка, сочетающейся с его расширением, верхушка сердца приобретает конусоо​бразную форму и ощущается рукой в виде плотного упругого купола (купо​лообразный толчок).

Другие пульсации в области сердца и по соседству с ним. У здоровых лю​дей пульсация аорты не определяется, за редким исключением лиц астениче​ского телосложения, у которых широкие межреберные промежутки. Ощупыва​нием можно определить пульсацию аорты при ее расширении, причем если расширена восходящая часть, пульсация ощущается справа от грудины, а при расширении ее дуги — в области рукоятки грудины. При аневризме или значительном расширении дуги аорты пульсация определяется в яремной ям​ке (загрудинная, или ретростернальная, пульсация). Иногда можно опреде​лить истончение (узура) ребер или грудины, вызванное давлением расширен​ной аорты.

Надчревная пульсация, т. е. видимое на глаз приподнимание и втяжение надчревной области, синхронное с деятельностью сердца, может зависеть не только от гипертрофии правого желудочка, но и от пульсации брюшной аорты и печени. Надчревная пульсация, обусловленная гипертро​фией правого желудочка, обычно определяется под мечевидным отростком и становится более отчетливой при глубоком вдохе, в то время как пульсация, вызванная брюшной аортой, локализуется несколько ниже и становится менее выраженной при глубоком вдохе. Пульсация неизмененной брюшной аорты выявляется у истощенных больных с расслабленной брюшной стенкой.


	сердца, абсолютная — передней поверхности сердца, не при​крытой легкими. Перкуссию можно производить в горизонтальном и верти​кальном положениях больного: при этом следует учитывать, что размеры сердечной тупости в вертикальном положении меньше, чем в горизонтальном. Это связано с подвижностью сердца и смещением диафрагмы при перемене положения.

Размеры и границы относительной и абсолютной тупости сердца в норме.
Определение границ относительной тупости сердца. При определении гра​ниц относительной тупости перкутировать нужно по межреберьям, чтобы из​бежать бокового распространения колебаний по ребрам. Перкуторный удар должен иметь среднюю силу. Необходимо следить, чтобы палец-плессиметр был плотно прижат к грудной стенке, чем достигается более глубокое распро​странение ударов.

При определении границ относительной тупости находят наиболее уда​ленные точки сердечного контура сначала справа, затем слева и, наконец, сверху (рис. 40). Так как на положение границ тупости сердца оказывает влия​ние высота стояния диафрагмы, вначале определяют нижнюю границу право​го легкого по срединно-ключичной линии, которая в норме расположена на уровне VI ребра; положение нижней границы легкого дает представление об уровне стояния диафрагмы. Затем палец-плессиметр переносят на одно меж-реберье выше нижней границы правого легкого и ставят его параллельноопределяемой правой границе сердца (в норме в четвертом межреберье). Пер​кутируют, постепенно перемещая палец-плессиметр по межреберному проме​жутку, по направлению к сердцу до появления притупленного перкуторного звука. По наружному краю пальца, обращенному к ясному перкуторному зву​ку, отмечают правую границу сердца. В норме она расположена на 1 см кнаружи от правого края грудины.

Левую границу относительной тупости сердца определяют в том же межреберье, где расположен верхушечный толчок. Поэтому вначале пальпа-торно находят верхушечный толчок, затем палец-плессиметр располагают кнаружи от него параллельно искомой границе и перкутируют по межре-берью по направлению к грудине. Если верхушечный толчок определить не удается, перкуссию следует проводить в пятом межреберье от передней под​мышечной линии по направлению к грудине. Левая граница относительной тупости сердца располагается на 1 — 2 см кнутри от левой срединно-ключич-ной линии и совпадает с верхушечным толчком.

Верхнюю границу относительной тупости сердца определяют, от​ступя на 1 см левее левой грудинной линии. Для этого палец-плессиметр помещают перпендикулярно к грудине около ее левого края и перемещают его книзу до появления притупления. В норме верхняя граница относительной сердечной тупости расположена на III ребре.

Установив границы относительной тупости сердца, измеряют его попе​речник сантиметровой лентой, для чего определяют расстояние от крайних точек границ относительной тупости до передней срединной линии. В норме расстояние от правой границы относительной тупости, находящейся обычно в четвертом межреберье, до передней срединной линии равно 3 — 4 см, а рас​стояние от левой
границы относительной тупости сердца, расположенной обычно в пятом межреберье, до этой же линии равно 8 — 9 см. Сумма этих ве​личин обозначается как поперечник относительной тупости сердца, в норме он равен 11 — 13 см.

Представление о конфигурации сердца можно получить, определяя перку-торно границы сосудистого пучка во втором межреберье справа и слева и от​носительной тупости сердца в четвертом —

	Что такое нормальный сердечный ритм, брадикардия, тахикардия? Что такое трехчленный ритм?
Синусовая тахикардия вызвана непосредственным воздействием на синусовый узел биологически активных веществ, повышающих его возбу​димость, или изменением тонуса вегетативной нервной системы. Ритм уча​щается при усилении влияния симпатической нервной системы либо при осла​блении влияния парасимпатической нервной системы. Число сердечных сокращений при синусовой тахикардии обычно колеблется в пределах 90—120, иногда достигая 150—160 в мин.

Синусовая тахикардия сопровождает прием пищи, физическое и эмоцио​нальное напряжение. При повышении температуры тела число сердечных со​кращений увеличивается на 8—10 в мин на каждый градус выше 37°. Синусо​вая тахикардия -г частый симптом при миокардитах, пороках сердца, инфарк​те миокарда и других .заболеваниях. При сердечной недостаточности она возникает рефлекторно, в ответ на повышение давления в устьях полых вен (рефлекс Бейнбриджа). Тахикардия часто появляется при неврозах, анемии, гипотонии, при многих инфекционных заболеваниях и интоксикациях, под воздействием ряда фармакологических средств (адреналин, кофеин, атропина сульфат и др.), при тиреотоксикозе; иногда она бывает врожденной.

Клинически тахикардия чаще проявляется ощущением сердцебиения. Ха​рактерны усиление звучности тонов сердца, учащение пульса. ЭКГ при сину​совой тахикардии изменяется мало, поскольку импульсы к сокращению выра​батываются в синусовом узле, и возбуждение сердца происходит обычным порядком. Отмечается лишь укорочение интервала Т— Р (рис. 64, а), причем зубец Р может накладываться на зубец Т.

Синусовая брадикардия связана с понижением возбудимости си​нусового узла, которое в первую очередь зависит от усиления влияния на сердце парасимпатической нервной системы или уменьшения влияния симпа​тической.

Автоматизм синусового узла понижается при развитии склеротических процессов в миокарде, под воздействием холода, некоторых токсинов, меди​каментов, продуктов метаболизма. Число сердечных сокращений при синусо​вой брадикардии уменьшается до 50 — 40 (изредка до 30) в мин. Брадикардия может встречаться у совершенно здоровых людей, хорошо тренированных спортсменов. Она непостоянна — при физической нагрузке ритм сердца уча​щается. Этим синусовая брадикардия отличается от брадикардии при атрио-вентрикулярной блокаде (см. ниже), когда и после нагрузки ритм сердца остается замедленным.

При резком снижении автоматизма синусового узла (синдром слабости синусового узла) функция водителя сердечного ритма может переходить к центрам второго или третьего порядка, т. е. появляются эктопические арит​мии (см. ниже).

Синусовая брадикардия наблюдается при повышении внутричерепного давления (при опухоли и отеке мозга, менингите, кровоизлиянии в мозг), при микседеме (за счет уменьшения выработки симпатикотропного гормона ти​роксина),, при брюшном тифе, желтухе, голодании, отравлении свинцом или никотином, под воздействием хинина и препаратов наперстянки. Она может возникать рефлекторно при раздражении барорецепторов сонных синусов и дуги аорты при гипертонии, при надавливании на глазные яблоки (рефлекс Даньини — Ашнера), при раздражении рецепторов брюшины, брыжейки и вну​тренних органов.


	желудочка вызывает ускоренное растяжение его стенок. Пресистоличе​ский галоп лучше выявляется при замедлении атриовентрикулярной проводи​мости, когда систола предсердий отделена от систолы желудочков большим, чем в норме, отрезком времени.

При тяжелом поражении миокарда могут значительно усиливаться оба тона — III и IV, но при тахикардии они сливаются и обнаруживаются в сере​дине диастолы как единый галопный тон — мезодиастолический (суммиро​ванный) ритм галопа. Ритм галопа — важный признак слабости миокарда, имеющий большое диагностическое и прогностическое значение. Он появляет​ся при тяжелом поражении сердца у больных инфарктом миокарда, гиперто нической болезнью, миокардитом, кардиомиопатией, хроническим нефритом, декомпенсированными пороками сердца.

Резкое учащение сердечного ритма приводит к укорочению диастоличе-ской паузы настолько, что она становится почти равной систолической. Если при этом тоны сердца, выслушиваемые у верхушки, приблизительно одина​ковы по звучности, возникает своеобразная аускультативная картина, напо​минающая тоны сердца плода или ход часов: эмбриокардия, или маятнико-образный ритм. Это наблюдается при острой сердечной недостаточности, приступе пароксизмальной тахикардии, высокой лихорадке и других патоло​гических состояниях.

Обязательные точки аускультации для оценки тонов сердца. Характеристика нормальных тонов сердца
Положение пациента стоя. Выслушивается в следующих точках аускультации:

Верхушка сердца

Второе межреберье справа у края грудины

Второе межреберье слева у края грудины (+ на вдохе)

На грудине у места прикрепления пятого ребра справа

Место прикрепления 3 – 4 ребер слева у грудины (зона Боткина – Эрба)

Место прикрепления к грудине 3 ребра слева

На грудине на основании мечевидного отростка

Шестой и седьмой не обязательны.

Оцениваем: сердечная деятельность регулярная. В стандартных точках аускультации выслушивается два тона. На верхушке сердца первый тон громче и ниже второго. На аорте и легочном стволе второй тон громче и выше первого. В зоне легочной артерии на вдохе выслушивается расщепление второго тона. Акцента второго тона на аорте и легочном стволе нет. Шумов в указанных точках, а также в зонах Боткина – Эрба нет.

Во время работы сердца возникают звуки, которые называют тонами. В отличие от му​зыкальных тонов эти звуки состоят из суммы колебаний разной частоты и амплитуды, т.е. с физической точки зрения являются шумами. Единственным отличием тонов сердца от шу​мов, которые также могут возникать при работе сердца, является краткость звука.

Во время сердечного цикла может возникать от двух до четырех тонов сердца. Первый тон систолический, второй, третий и четвертый — диастолические. Первый и второй тоны есть всегда. Третий может быть слышен у здоровых людей и при различных патологических состояниях. Слышимый четвертый тон, за редким исключением, патологический. Тоны об​разуются вследствие колебаний структур сердца, начальных отрезков аорты и легочного ствола. Фонокардиография позволила выделить в первом и втором тонах сердца отдельные компоненты. Не все они слышимы непосредственно ухом или через стетоскоп (фонендо​скоп). Слышимые компоненты I тона образуются после закрытия атриовентрнкулярных кла​панов, а второго - после закрытия полулунных клапанов аорты и легочного ствола.
	Временно» интервал между закрытием митрального и трикуспидального клапанов не​большой, обычно 10-15 миллисекунд, т. е кардиогемические системы обоих желудочков ко​леблются практически одновременно, поэтому у здоровых людей основания для расщепле​ния первого тона, обусловленного незначительным отставанием правожслудочкового перво​го тона от лсвожелудочкового, нет, тем более что мощность правожслудочкового тона ни​чтожна в сравнении с левожелудочковым. Расщепление второго тона в зоне легочной артерии выслушивается довольно часто Интервал между аортальным и пульмонапьным компонентами увеличивается во время вдо​ха, поэтому расщепление хорошо выслушивается на высоте вдоха или в самом начале выдо​ха в течение двух-трех сердечных циклов Иногда удается проследить всю чвуковую дина мику: нерасщепленный второй тон, незначительное расщепление во время вдоха, когда ин​тервал Пд-Пр едва улавливается; постепенное увеличение интервала к высоте вдоха и вновь сближение компонентов Пд и О; и слитный тон со второй трети или середины выдоха (см. рис. б).

Расщепление второго тона во время вдоха обусловлено тем, что вследствие отрица​тельного внутригрудного давления тонкостенный правый желудочек больше заполняется кровью, систола его заканчивается позднее, и поэтому в начале диастолы желудочков клапан легочного ствола закрывается позднее клапана аорты. Расщепление не выслушивается при очень частом и поверхностном дыхании, т.к. при этом не возникают гемодинамические из​менения, приводящие к расщеплению.

Этот феномен особенно хорошо выслушивается у молодых лиц с тонкой грудной стен​кой во время спокойного глубокого дыхания. При выслушивании легочного ствола у здоро​вых людей частота расщепления II тона составляет у детей около 100%, у пациентов до 30 лет 60%, у лиц старше 50 лет 35%.

 
	1) когда акцент не соответствует должной точке аускультации, соответствующей воз​расту (например, громкий Ц том на аорте у юноши) и

2) когда громкость Н тона больше в точке, хотя и соответствующей возрасту, но она слишком велика в сравнении со здоровым человеком этого возраста и телосложе​ния, или II тон имеет особый характер (звенящий, металлический)

Причиной патологического акцепта II тона на аорте является повышение АД и (или) уплотнение створок клапана и стенки аорты Акцент II тона на легочном стволе обычно на​блюдается при легочной артериальной гипсртензии (митральный стеноз, легочное сердце, левожелудочковая недостаточность)

Патологическое расщепление тонок сердца.

Отчетливое расщепление I тона сердца можно услышать при блокаде правой ножки пучка Гиса, когла возбуждение существенно раньше проводится на левый желудочек, чем на правый, поэтому правожелудочковый первый тон существенно отстает от лсаожелулочково-го При этом расщепление I тона лучше выслушивается при гипертрофии правого желудоч​ка, в том числе у пациентов с кардиомиопатнсй Такая звуковая картина напоминает систо​лический ритм галопа (см ниже)

Патологическое расщепление II тона выслушивается независимо от фаз дыхания, при /том интервал Ид - Мр большой (2 0,04 с), иногда достигаег 0,1 с Расщепление может быть нормального типа. т.е. увеличиваться на влохс, фиксированным (независимым от дыхания) и

парадоксальным, когда на оказывается после 11р. Парадоксальное расщепление можно диаг​ностировать лишь с помощью поликардиограммы, включающей ЭКГ, ФКГ и каротндную сфигмограмму, ннцизура на которой совпадает с НА

Причины и механизм усиления и ослабления первого тона на верхушке сердца
При аускультации сердца можно отметить усиление или ослабление обоих тонов, что может быть обусловлено как особенностями проведения звуков от сердца на грудную клег-ку, так и действительным изменением громкости тонов

Нарушение проводимости звуков и, следовательно, ослабление тонов наблюдается притолстой грудной стенке (большая масса мышц или толстый слой жира, отек) или при оттес​нении сердца от передней грудной стенки (экссудативный перикардит, эмфизема легких). Усиление тонов, наоборот, происходит при тонкой грудной стенке, кроме того, при лихорад​ке, после физической нагрузки, при волнении, тиреотоксикозе, если ист сердечной недоста​точности.

Ослабление тонов, связанное с патологией самого сердца, наблюдается при снижении сократительной способности миокарда независимо от причины.

Изменение громкости одного из тонов обычно связано с патологией сердца и сосудов. Ослабление I тона наблюдается при негерметическом смыкании створок митрального и аор​тального клапанов (период замкнутых клапанов отсутствует как при митральной, так и при аортальной недостаточности), при замедлении сокращения левого желудочка (гипертрофия миокарда, миокардит, сердечная недостаточность, инфаркт миокарда, полная блокада левой ножки пучка Гиса, гипотиреоз), а также при брадикардии и удлинении рО

Известно, что громкость ! тона зависит от степени расхождения створок митрального клапана а начале систолы желудочков. При большом расхождении их происходит большее прогибание створок в периоде замкнутых клапанов в сторону предсердий, наблюдается и большая отдача в сторону желудочков и более мощное колебание

	выслушиванием от точки максимальной громкости радиально по всем направлениям до исчезновения шума, не огра​ничиваясь предсердечной областью. Шум аортального стеноза нередко выслушивается и за пределами грудной клетки — на шее и плече справа. Выслушивают также грудную клетку со спины (задние зоны аускультации)

Степень громкости шума при аускультации может быть определена только условно. Здесь много объективных (телосложение пациента, толщина грудной стенки — мышцы, жир, отек и др.) и субъективных моментов. Точность оценки зависит от опыта врача. Имеются ре​комендации оценивать громкость, или интенсивность шума по 6-балльной шкале (5.АЬеуте,Ш.Р.Нагуеу, 1959 [ циг.1]):

1 балл - очень слабый шум, который может быть услышан даже в тихой комнате не сразу, а после того, как сосредоточишь активное внимание на соответствующей фазе сердеч​ной деятельности - прислушаешься,

2 балла - тихий, но легко распознаваемый шум, который выслушивается в обычных ус​ловиях в точке его максимальной громкости,

3 балла - умеренно громкий шум,

4 балла - громкий шум,

5 баллов - очень громкий шум, который слышен, лаже если стетоскоп не всей окруж​ностью головки касается грудной клетки,

6 баллов - щум продолжает выслушиваться, когда стетоскоп приподнят над грудной клеткой (не касается ее),

Чтобы было понятно, что используется 6-балльная Шкала, запись производится в виде дроби, где в числителе отмечается количество баллов, а в знаменателе ставится цифра 6. Шумы с громкостью 4/6 и более обычно сопровождаются дрожанием, когда низкочастотные составляющие пальпируются ладонью. При отсутствии низкочастотных составляющих шу​мы с громкостью 4/6 не сопровождаются дрожанием, например, громкий шум аортальной недостаточности. Чтобы определить изменение громкости шума от положения тела и физи​ческой нафузкн, больного выслушивают в положении стоя (если это возможно) или сидя, лежа на спине, в пол-оборота на левом боку, иногда сидя с наклоном вперед, реже в других положениях, а также после физической нагрузки. 11агруэка не должна быть чрезмерной и за​висит от степени сердечной недостаточности. Варианты нагрузки: несколько приседаний, повторное выбрасывание прижатых к груди и сжатых в кулаки рук вперед с выпрямлением пальцев, приседание в постели из горизонтальною положения Крличесгьо упражнений мо​жет быть различным. Аускультацию повторяют в точке максимальной громкости, опреде​ленной до нагрузки.

Если шум до нагрузки не был обнаружен, но предполагается определенный порок, по​сле нагрузки больной прИнимаег сразу нужное положение, а врач выслушивает сразу там, где при данном пороке обычно находите)* точка максимальной громкости шума. Например, при диагностике митрального стеноза пациент после нагрузки быстро ложится в пол-оборота на левый бок, а врач выслушивает верхушку сердца и (или) чуть выше и медиалькее.

Ха/хитер шума определяется сравнением его со звуками, встречающимися в природе или в быту Шумы могут быть дующими (нежными или грубыми), шипящими, дующе-свистящими, дующе-гудящими, свистяще-шипящими, воющими, стонущими, скребущими, рокочущими, шуршащими, пилящими, храпящими и др. Часто это свойство шума называют тембром, однако с физической точки зрения это неверно, т.к. тембр присущ только музы​кальным звукам («чистым» тонам определенной высоты) и определяется наличием сопутст​вующих гармонических колебаний - обертонов Музыкальные шумы, где преобладает Звук определенной высоты, встречаются редко.


	конфигурация сердца, особенности тонов), сделать вывод о причине шума и поставить диагноз.

Оценка аускультативных данных в диагностике пороков сердца часто играет ведущую роль, поэтому необходимо знать типичные звуковые явления при наиболее часто встречаю​щихся пороках сердца.

В учебных целях целесообразно изобразить тоны и шумы в норме и при различных па​тологических состояниях графически в специальной тетради или альбоме, а. выслушивая сердце конкретного больного, также делать рисунки аускультатнвной картины и сравнивать их с ФКГ этого пациента и типичными данными при соответствующей патологии.

В старых руководствах часто изображали тоны сердца знаками, которыми пользуются при анализе стихотворного ритма (— и и), а ритмическую картину работы сердца сравнива​ли с ямбом и хореем. По-видимому, более целесообразно рисовать схему, отмечая тоны вер​тикальными линиями, а шумы — заштрихованными геометрическими фигурами в соответ​ствии с изменениями громкости шума в соответствующей фазе (рис. 6. 13-17). Размер линий, обозначающих тоны, должен отражать их громкость. Штриховкой показывают шумы таким образом, чтобы их форма соответствовала данным ФКГ.

Механизм возникновения, характеристика плевроперикардиального и кардиопульмонального шумов
и тщхжф»™™* «0*«- «бычно врач встречаете» сп*»-м. Этошумтрения плевры, который сокрашеяия или расслаблення желудочков, так как » местному изменению объема прилежащих к сердцу У1"™ тального и висцерального листов плевры относительно друг **"™ 1 „а вдохе, ослабевает или даже исчезает при задержке дыхания. Характерно над абсолютной тупостью сердца Лучше всего он слышен чуть «наружи от нее на стороне плеврита или пневмонии

Истинный плевроперикардиальныи ш/*', возникающий от трения негладких пов-тей наружной стороны перикарда и париетальной плевры большая редкость, т.к м.д ними жир-я ткань

Кардиопулъмонаяьный (пульмокардчальный) шум (рис. 18). Он возникает в альв при расширении участка легкого, примыкающего к сердцу, во время систолы' *°™ОВя Этот везикулярный шум, усиливающийся в ритме сердечных сокращении, слышен во время ваасткамиТегкого, прилегающими к сердцу, иногда в межлопаточном пространст-не Он исчезает при задержке дыхания.

Внутрисердечные шумы, механизм их образования
•>.! Шумы, выслушиваемые при наиболее часто встречающихся клапанных пороках сердца.

Шум митральной недостаточности (рис. 13, см также рис.8): систолический,

точка максимальной громкости над верхушкой сердца (также может хорошо выслуши​ваться во II межреберье или над III ребром слева у грудины и в задней зоне левого пред​сердия),

обычно занимает всю систолу,

дующий, нередко грубый дующий, громкий (до 4/6 баллов), по очень редко сопровожда​ется дрожанием, постоянной громкости (на ФКГ лентовидный) или затихающий к концу систолы (треугольный с основанием у 1 тона), мало меняется от положения тела и физи​ческой нагрузки, имеет большую зону проведения от точки максимальной громкости, но лучше всего в подмышечную область,

начинает) вместе с I юном, который тем слабее, чем более выражена иедостаточносгь мкгралыюго клапана

При небольшой степени митральной недостаточности шум дующий нежный тихий, за​нимает не всю систолу, заканчиваясь до II тона, лучше выслушивается в положении лежа с небольшим поворотом на левый бок и после физической нагрузки
	Трудности могут возникнуть при выслушивании хордальных шумов, когда вибрирует попадающая в поток крови аномальная хорда При этом методами осмотра, пальпации и пер​куссии сердца не выявляется патологических изменений, нет и изменения тонов Явно орга​нический шум можно принять за функциональный, если он не имеет особого характера, при​сущего иногда хордальным шумам, - музыкального оттенка, характерного для звука, имею​щего выраженную частотную однородность Абсолютную уверенность в хордальном проис​хождении шума дает эхокарднографическое исследование.

Наиболее часто встречающиеся функциональные шумы

1. Анемический шум обусловлен существенным ускорением кровотока при компенса​торном усилении работы сердца. Он возникает во время систолы в легочных артериях, так как в области бифуркации легочного ствола имеются большие возможности в появлении вихревого кровотока в отличие от аорты, где поток крови плавно поворачивается по се дуге Этот шум выслушивается на различном по площади участке предсердечной обласги с точкой максимальной 1ромкости в зоне легочной артерии Громкие анемические шумы имеют ши​рокую зону проведения и часто слышны над всем сердцем Они начинаются после первого тона, имеют дующий характер. Интенсивность шума понижается к концу систолы.

Иногда анемический шум лучше выслушивается или имеет вторую точку максималь​ной громкости над левым желудочком, что, по-видимому, обусловлено увеличением объема и скорости митральной регурпггации у тех пациентов, у которых физиологическая регурги тация была до развития анемии.

2. Скоростной систолический шум появляется у быстро растущих детей и подростков, когда отходящие от сердца сосуды (аорта и легочный ствол) имеют относительно небольшой просвет, что приводит к существенному ускорению кровотока и повышению в нем вихревого компонента В настоящее время этот шум часто называю! физиологическим Такие шумы могут иногда выслушиваться вдоль крупных сосудов далеко от сердца (в сонных, подклю​чичных, подмышечных и даже плечевых артериях) Эти шумы ослабевают и совсем исчеза​ют после прекращения быстрого роста пацисн-га, когда диаметр аорты и легочною ствола достигают оптимальной величины и скорость кровотока нормализуется.

Свойства пульса, методика оценки.
Все свойства пульса оцениваются на лучевых артериях. Начинается исследование одновременно на обеих руках (рис.11). Важно, чтобы пульсирующая артерия ощущалась на большом протяжении хотя бы двумя, а лучше тремя пальцами (указательным, средним нбезымянным). Указательный палец при исследовании пульса должен быть расположен дис-тальнее других по ходу предплечья. Артерии следует слегка сдавливать, чтобы хорошо ощущалась пульсация. Давление на стенку артерии должно быть одинаковым с обеих сто​рон. Оцениваются два свойства: одновременность (синхронность) и величина пульса (оди​накова ли справа и слева). Если пульс одинаков, исследование продолжается на одной из двух рук, если разный - на той руке, где пульсовая волна больше. Определяются: ритмич​ность, частота, напряжение, наполнение, величина и форма пульса.

Частота пульса в одну минуту определяется подсчетом за 20 с и умножением на 3 или за 30 с и умножением на 2. При аритмии необходимо считать в течение целой минуты и повторять подсчет несколько раз. определяя среднюю частоту пульса. При аритмии также необходимо выяснить, нет ли дефицита пульса. Для этого два исследователя

	При нарастающей слабости правого предсердия, при застое в нем крови волна а становится шире и ниже и может совсем исчезнуть. Так как в этих случаях не происходит заметного понижения давления и в период диастолы, опорожнение вен затрудняется, следовательно, сглаживается и исчезает отри​цательная волна х. Это приводит к тому, что на флебограмме отражается только деятельность правого желудочка: вена набухает во время его систолы, что выражается положительной волной v, и спадает в период диастолы (от​рицательная волна у). Такая форма венного пульса называется желудочковой.

Регистрируя желудочковый венный пульс синхронно со сфигмограммой, можно увидеть, что максимальному подъему сфигмограммы соответствует уже не систолический коллапс вены, а также положительное отклонение — волна v. Это дало повод называть желудочковый венный пульс положи​тельным венным пульсом (см. рис. 48).

Положительный желудочковый венный пульс наблюдается при недоста​точности трехстворчатого клапана, появляется при выраженном венозном за​стое в большом круге кровообращения, при мерцательной аритмии, полной поперечной блокаде сердца и т. д.

Нормальное АД, его изменения, понятие о гипертензии и гипотензии
Величина давления в артериальной системе ритмически колеблется, до​стигая наиболее высокого уровня в период систолы и снижаясь в момент диа​столы. Это объясняется тем, что выбрасываемая при систоле кровь встречает сопротивление стенок артерий и массы крови, заполняющей артериальную си​стему, давление в артериях повышается, возникает некоторое растяжение их стенок. В период диастолы артериальное давление понижается и поддержи​вается на определенном уровне за счет эластического сокращения стенок арте​рий и сопротивления артериол, благодаря чему продолжается продвижение крови в артериолы, капилляры и вены. Следовательно, величина артериально​го давления пропорциональна количеству крови, выбрасываемой сердцем в аорту (т. е. ударному объему), и периферическому сопротивлению.

Артериальное давление выражают в миллиметрах ртутного столба. Нор​мальное систолическое, или максимальное, давление колеблется в пределах 100—140 мм рт. ст. (13,3 — 18,7 кПа), диастолическое, или минимальное, давле​ние — в пределах 60 — 90 мм рт. ст. (8— 12 кПа). Разница между систолическими диастолическим давлением называется пульсовым давлением; в норме оно равно 40 — 50 мм рт. ст. (5 — 6,5 кПа).

Артериальное давление можно измерить прямым и непрямым способом. При прямом измерении игла или канюля, соединенная трубкой с маноме​тром, вводится непосредственно в артерию. Этот метод применяется в основ​ном в кардиохирургии. Для измерения артериального давления непрямым способом существуют три метода: аускультативный, пальпаторный и осцил-лографический.

Аускультативный метод. В повседневной практике наиболее распростра​нен аускультативный метод, предложенный Н. С. Коротковым в 1905 г., ко​торый позволяет измерить и систолическое, и диастолическое артериальное давление. Измерение производится с помощью сфигмоманометра.

Сфигмоманометр состоит из ртутного или пружинного манометра, соединенного резиновыми трубками с манжетой и резиновым баллоном для нагнетания воздуха. В баллоне у места отхождения трубки имеется спе​циальный вентиль, позволяющий регулировать поступление воздуха в мано​метр и манжету и удерживать давление воздуха в них на желаемом уровне. Более точен ртутный

	анизоцитозом отмечается изменение их формы — пойкило-цитоз: помимо круглых, появляются эритроциты овальной, грушевидной формы и др. При недостаточном насыщении эритроцитов гемоглобином (цве​товой показатель < 0,85) они слабо воспринимают окраску, становятся гипох-ромными, при дефиците витамина В]? они интенсивно окрашены — гипер-хромны (цветовой показатель > 1,05). Вполне зрелый эритроцит оксифилен, т. е. окрашен в розовый цвет. Недозрелый эритроцит полихромагофилен. Та​кие эритроциты при суправитальной окраске выявляются как ретикулоциты. В нормальной крови полихроматофильные эритроциты встречаются в неболь​шом количестве — единичные на 1000 эритроцитов. Так как они менее за​метны, чем ретикулоциты, для учета молодых, только что поступивших в кровь клеток, прибегают к подсчету ретикулоцитов. Значение этого исследо​вания состоит в том, что число ретикулоцитов в крови указывает на степень активности костного мозга. В норме это число равно 2—10 на 1000 эритроци​тов. При кровопотерях, гемолизе эритропоэз в нормальном костном мозге активизируется, и число ретикулоцитов в нем и в периферической крови воз​растает. Отсутствие такого увеличения говорит о понижении функции костно​го мозга и, наоборот, ретикулоцитоз при отсутствии анемии говорит о скры-

тых, но хорошо компенсированных потерях крови. Большой ретикулоцитоз наблюдается и при эффективном лечении В-дефицитной анемии.

При недостаточности эритропоэтической функции костного мозга из него вымываются в кровь и более незрелые, «ядерные» (еще содержащие ядра), элементы красной крови — нормобласты, эритробласты. При созревании эри​троцитов в патологических условиях могут сохраняться остатки ядра в виде «телец Жолли» — круглых хроматиновых образований диаметром 1 — 2 мкм, красящихся в вишнево-красный цвет, и «колец Кебота» красного цвета, ко​торые имеют вид колец, восьмерки и др.; их считают остатками оболочки ядра. Встречаются они преимущественно при В]2-дефицитной анемии.

Базофильная зернистость эритроцитов — также результат их ненормального созревания. Она представляется в виде синих зернышек на ро​зовом фоне при обычной окраске фиксированного мазка. Ее не следует сме​шивать с зернистостью ретикулоцитов, выявляющейся только при суправи-тальной окраске. Базофильно-зернистые эритроциты встречаются при перни-циозной анемии и некоторых интоксикациях, особенно при свинцовом отра​влении.

Изменения эритроцитов при анемиях
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ

Анизоцитоз со склонностью к микроцитозу. Пойкилоцитоз. Количество ретикулоцитов в норме или слегка повышено.

В12 - ФОЛИЕВОДЕФИЦИТНАЯ АНЕМИЯ

В крови анемия, тромбоцитопения, нейтропения. Цветной показатель > 1 (1, 1-1,2). Анизоцитоз. Пойкилоцитоз. Склонность к макроцитозу.

Тельца Жоли и кольца Кебота (остатки ядра). Полисегментарность нейтрофилов (в 60% нейтрофилов, а в норме полисегментарность < 2О%).

МИКРОСФЕРОЦИТАРНАЯ АНЕМИЯ

Эритроциты имеют форму микросфероцита, вместо двояковогнутой в норме. В основе лежит дефект строения оболочки эритроцита. Главный компонент стромы эритроцита акто-миозиновый комплекс. При данном дефекте утрачивается АТФ-азная активность миозина - актин не связывается с миозином, и эритроциты приобретают сферическую форму. При микросфероцитарной анемии в эритроцитах уменьшается количество липидов, они становятся более проницаемыми
	Что такое лейкоцитоз, лейкопения, агранулоцитоз?
Изолированное поражение гранулоцитопоэза, резкое снижение или полное отсутствие в периферической крови нейтрофильных лейкоцитов. Случаи заболевания увеличиваются с каждым годом.

Этиология 

1. Медикаменты: цитостатики, амидопирин, фенацетин, антитиреоидные препараты, сульфаниламидные препараты, противодиабетические пероральные средства, противоревматические средства, резохин, делагил, хлорахин. 2. Лучевая энергия, в том числе и при лучевой болезни. 3. Органические растворители (бензол и др.). 

4. Как казуистика: алиментарный фактор - несвежее проросшее зерно. 

5. В некоторых случаях прослеживается связь с вирусными заболеваниями, тяжелыми стрептококковыми инфекциями. 

6. Иногда есть связь с наследственностью.

По патогенезу агранулоцитоз бывает аутоиммуный и миелотоксический. Аутоиммуный агранулоцитоз. Благодаря аутоиммуным реакциям повышается чувствительность нейтрофилов к некоторым препаратам, повреждаются клетки, в них образуются антигены или гаптены - активируется иммунная система, начинают вырабатываться антитела. Образуются комплексы АГ+АТ+комплемент --> лизис клетки, клетки агглютинируются между собой, секвестрируются в селезенке и остаются там. Стволовые клетки страдают меньше, чем периферические. Процесс развивается бурно, но характерно и быстрое обратное развитие. Миелотоксический агранулоцитоз. Фактор действует на стволовые клетки-предшественники гранулоцитопоэза. Прежде всего пустеет костный мозг, исчезают гранулоциты, затем процесс переходит и на периферическую кровь. Развивается более медленно, но выход больных из этого состояния затруднен. Клиника Острое начало, подъем температуры. Появляются язвенно-некротические изменения, связанные с дефектом нейтрофилов. Язвенно-некротическая ангина, могут быть язвы на языке, губах и других отделах ротовой полости. При тифозной форме поражение пейеровых бляшек кишечника. Может быть некроз слизистой пищевода и даже кожи, особенно на фоне приема лекарств. Тяжелый сепсис, чаще кокковый, с высокой лихорадкой и сильной интоксикацией. В анализе крови резкая агранулоцитопения (нейтропения), в пунктате костного мозга бледность гранулоцитарного ростка, при аутоиммуной форме повышено количество антител к гранулоцитам. Колонийобразующая способность клеток не изменена или повышена при аутоиммуной форме и снижена при миелотоксической.

Назовите изменения лейкоцитарной формулы при бактериальном воспалении, аллергии

При бактериальном воспалении: увелич-е нейтрофилов (сдвиг влево); лимфоцитоз, увелич-е плазматич-х Кл-ок.
При аллергии: возрастают эозинофилы, базофилы

Что такое ретикулоциты? О чем свидетельствует ретикулоцитоз?
Недозрелый эритроцит полихромагофилен. Та​кие эритроциты при суправитальной окраске выявляются как ретикулоциты. В нормальной крови полихроматофильные эритроциты встречаются в неболь​шом количестве — единичные на 1000 эритроцитов. Так как они менее за​метны, чем ретикулоциты, для учета молодых, только что поступивших в кровь клеток, прибегают к подсчету ретикулоцитов. Значение этого исследо​вания состоит в том, что число ретикулоцитов в крови указывает на степень активности костного мозга. В норме это число равно 2—10 на 1000 эритроци​тов. При кровопотерях, гемолизе эритропоэз в нормальном костном мозге активизируется, и число ретикулоцитов в нем и в периферической
	линии и отодвинув кожу несколько вверх, постепенно погружают руку, пользуясь расслаблением брюшного пресса во время выдоха, вплоть до соприкосновения с задней стен​кой живота. Дойдя до задней стенки, скользят по ней книзу и в случае про-щупываемости кишки находят ее в виде расположенного дугообразно и попе​речно цилиндра умеренной плотности, толщиной 2 — 2,5 см, легко перемещаю​щегося вверх и вниз, но не урчащего и безболезненного. Если на указанном месте кишку не находят, то при помощи того же приема обследуют брюш​ную полость ниже и в боковых областях, изменив соответственным образом

положение пальпирующих рук. Поперечная ободочная кишка в норме про​щупывается в 60 — 70% всех случаев.

Кроме указанных отрезков кишок, в редких случаях удается прощупать горизонтальные части ёиоёеш и кривизны ободочной кишки, а также какую-нибудь случайно попавшую в подвздошные впадины петлю тонких кишок. Вообще же тонкие кишки из-за глубокого расположения, большой подвижно​сти и тонких стенок пальпации не поддаются, вследствие чего их нельзя при​жать к задней стенке брюшной полости, без чего прощупать отрезок кишок в нормальном состоянии невозможно.


	соответственно падает систолическое давление. Уменьше- ние пульсового давления наблюдается также при сужении устья аорты.

В диагностике ряда заболеваний имеет значение измерение давления не только в плечевой, но и в других артериях, особенно нижних конечностей. На​пример, для коарктации (врожденного сужения) аорты характерно значитель​ное понижение давления в бедренных артериях по сравнению с плечевыми.

Для измерения давления в бедренной артерии манжету накладывают на бедро обследуемого, который лежит на животе, и выслушивают подколенную артерию в подколенной ямке. Иногда приходится измерять давление и на обеих руках, и на обеих ногах.

Какие артерии и где нужно выслушивать
дуга аорты - в яремной ямке,

общие сонные артерии - под углом нижней челюсти между гортанью и кнва-тельной мышцей, а также на всем протяжении от нижнего конца кивательной мышцы до этой точки (рис.13),

позвоночные артерии - по наружному краю кивательной мышцы на 2 см выше ключицы,

подключичные артерии — чуть выше ключицы кнаружи от кивательной мышцы, а также в ямке Моренгейма,.

подмышечные артерии - в местах, где они пальпируются (см. рис. 5),

плечевые артерии - по ходу вшсш ЬюрНаНз пкхКа!» и я локтевом сгибе,

нисходящая грудная аорта - слева от остистых отростков позвонков, начиная от первого грудного вниз до поясничного отдела позвоночника,

брюшная аорта - от мечевидного отростка до бифуркации аорты (приблизительно до уровня на 1-2 см ниже пупка),

чревный ствол - сразу под мечевидным отростком (рис. 14,15),

почечные артерии - по наружным краям прямых мышц живота на уровне середи​ны расстояния между мечевидным отростком и пупком,

общие и наружные подвздошные артерии - между пупком и точками пальпа​ции бедренных артерий,

бедренные артерии - в точках их пальпации, приблизительно между внутренней и средней третями пупартовой связки.

подколенные - в подколенных ямках, в точках пальпации артерий.

Кроме этих артерий, при подозрении на коарктацию аорты выслушиваются меж​реберные артерии (сзади в межреберных промежутках, где они пальпируются) и внут​ренние грудные артерии (по линии от грудинно-кяючичиого сочленения до точки пере​сечения окологрудинной линии с реберной дугой).

Перечислите и кратко охарактеризуйте инструментальные методы исследования сосудов
Так как пособие посвящено непосредственному исследованию сосудов, ограничимся лишь перечислением применяемых при этом основных инструментальных методов:

• измерение артериального давления,

• измерение венного давления (флеботонометрия),

• измерение центрального венного давления,

• сфигмография (графическая запись артериального пульса),

• флсбография (графическая запись венного пульса),

• реография,

• фоноангиография (графическая запись звуков, возникающих в кровеносных сосудах),

• ультразвуковое исследование, в том числе УЗДГ (ультразвуковая доплерография для определения скорости и направления кровотока),

• МРТ (магниторезонансная томография),

• рентгеноконтрастная ангиография.



	Другие заболевания, такие, как бронхиты, бронхоэкта-тическая болезнь, пневмония, абсцесс легкого, туберкулез легких, пневмоскле-, роз, бронхогенный рак легких и некоторые другие, в начале своего развития могут вызывать только сухой, а в дальнейшем — влажный кашель.

Если больной жалуется на кашель с мокротой, нужно выяснить, сколько мокроты отделяется одномоментно и сколько — в течение суток, уточнить, в какое время суток ее отходит больше, характер, цвет и запах мокроты. Длительно курящих кашель беспокоит больше всего утром и сопрово​ждается выделением незначительного количества мокроты. Утренний кашель появляется 'и у больных хроническим бронхитом, бронхоэктатической бо​лезнью, абсцессом и кавернозным туберкулезом легких. При этих заболева​ниях мокрота, скапливающаяся за ночь в полостяХлегких- и бронхах, утром. после подъема больного с постели перемещается в менее пораженные участки бронхов, где еще сохранились рецепторные окончания нервов, раздражает ре​флексогенные зоны слизистой бронхов, вызывая или резко усиливая кашель и отхождение мокроты («утренний кашель»). Количество ее, отделяемое утром, может достигать двух третей общего количества мокроты, выделяе​мой больным за сутки. В зависиафсти от степени обострения, распространен​ности и давности воспалительного процесса у больных с указанными заболе​ваниями суточное количество мокроты может колебаться от 10—15 мл до' 1,5 — 2 литров. При расположении полости или бронхоэктазов в нижней доле легкого отхождение мокроты из нее с кашлем облегчается в определенном по​ложении больного: при бронхоэктазах в левом легком — в положении на пра​вом боку и наоборот. При бронхоэктазах, находящихся в передних отделах легких, мокрота лучше отходит в положении лежа на спине, в задних отде​лах — лежа на животе. При бронхитах и пневмониях кашель может беспокоить больного в тече​ние всего дня, однако он иногда усиливается вечером («вечерний кашель»). «Ночной кашель» наблюдается при туберкулезе, лимфогранулематозе или злокачественных новообразованиях. Увеличенные лимфоузлы средостения при этих заболеваниях сдавливают трахею и крупные бронхи, вызывая раздраже​ние рефлексогенной зоны слизистой оболочки бифуркации трахеи, что вызы​вает кашлевой рефлекс. Кашель в этих случаях сильнее проявляется ночью, в период повышения тонуса блуждающего- нерва.

Кашель различают и по его продолжительности; он бывает постоянный и периодический. Постоянный кашель бывает редко и встречается при хрони​ческих воспалениях гортани, бронхов, при раке легкого или метастазах опухо​ли в лимфоузлы средостения, при некоторых клинических формах туберкудеза легких. Периодический кашель наблюдается более часто и может иметь раз​личные продолжительность и ремиссии. Он всегда сопровождает грипп, острые катаральные воспалительные заболевания (ОРЗ — острые респира​торные вирусные заболевания верхних дыхательных путей), пневмонии, ту​беркулез легких, хронические бронхиты, особенно в стадии обострения.

Периодический кашель в виде небольших единичных кашлевых толчков или покашливания характерен для начальной стадии туберкулеза легких, не​врозов; в виде отдельных следующих друг за другом сильных кашлевых толч​ков он известен как легочно-бронхиальньш кашель; в виде сильных, иногда продолжительных приступов кашля наблюдается при прорыве в бронхи со​держимого абсцесса легких, при коклюше или попадании инородного тела (чаще — пищи) в верхние дыхательные пути. Сильный и продолжительный кашлевой толчок резко повышает внутригрудное давление и нередко вызы​вает кратковременное расширение вен шеи, цианоз и одутловатость лица. При коклюше ,8" конце сильного и 
	воздуха» или затруднения дыхания. По своим проявле​ниям одышка может быть субъективной, объективной или смешанной. Под субъективней одышкой понимают ощущение больным затруднения дыхания без объективных признаков изменения его частоты и глубины; наблюдается при неврозах, истерии, грудном радикулите, метеоризме. Объективная одыш​ка определяется достоверными методами исследования и характеризуется из​менением частоты, глубины или ритма дыхания, а также продолжительности фаз вдоха или выдоха; наблюдается при эмфиземе легких, облитерации плевры. При заболеваниях органов дыхания одышка чаще бывает смешанной: субъективной и объективной, с увеличением частоты дыхания; наблюдается при воспалении легких, бронхиолите, раке легкого, туберкулезе.

Различают одышку инспираторную (преимущественное затруднение вдо​ха), экспираторную (преимущественное затруднение выдоха) и смешанную (одновременное затруднение вдоха и выдоха).

Одышка может быть физиологической и патологической. Физиологиче​ская одышка наблюдается при повышенной физической нагрузке, тяжелой ра​боте или чрезмерном психическом возбуждении. Патологическая одышка со​провождает различные заболевания органов дыхания, сердечно-сосудистой системы, системы кроветворения, ЦНС; наблюдается при отравлении неко​торыми ядами. При этих заболеваниях происходит либо раздельное, либо со-четанное нарушение функции аппаратов внешнего и внутреннего дыхания. Ни​же мы остановимся на механизме одышки, обусловленной нарушением функции только аппарата внешнего дыхания. Патогенез одышки, возникаю​щей при заболеваниях других органов и систем, будет подробно освещен в последующих разделах учебника.

Происхождение одышки при различных заболеваниях органов дыхания различно. Она может быть вызвана появлением препятствия в дыхательных путях (инородное тело, опухоль), воспалением, уменьшением дыхательной по-верхности легких (сдавление легкого при скоплении жидкости или воздуха в плевральной полости, уплотнение части легкого при воспалении, ателектазе, инфаркте его, уменьшение эластичности легких). При этих патологических со​стояниях уменьшаются жизненная емкость легких (ЖЕЛ),. объем альвеоляр​ной вентиляции, что приводит к недостатку кислорода, повышению напряже​ния двуокиси углерода в крови, гипоксии и развитию смешанной формы ацидоза (метаболического и газового). Ацидоз может наступать и при отсут​ствии нарушений легочной вентиляции, при так называемой альвеолярно-ка-пиллярной блокаде, обусловленной воспалением стенок легочных артериол и капилляров, а также экссудативно-пролиферативным воспалением межуточ​ной межальвеолярной ткани при интерстициальных пневмониях (вирусные, ревматическая пневмония и др.), при отеке легких и др.

Появление механического препятствия в верхних дыхательных путях (гор​тани, трахее) затрудняет и замедляет прохождение воздуха в. альвеолы и тем самым вызывает инспираторную одышку. При резком сужении трахеи и круп​ного бронха первого порядка затрудняется не только вдох, но и выдох, дыха​ние становится шумным, громким, слышным на расстоянии (стридорозное дыхание). Сужение просвета мелких бронхов и бронхиол, наблюдаемое при воспалительном отеке и набухайии слизистой мелких бронхов и бронхиол или при спазме их гладкой мускулатуры (бронхиальная астма), .препятствует нор​мальному движению воздуха из альвеол и затрудняет фазу выдоха, возникает экспираторная одышка. Заболевания, сопровождающиеся значительным уменьшением
	Выявление и клиническая оценка микро- и макрогематурии, лейкоцитурии
Эритроциты. Эритроциты могут быть неизмененные, т.е. содержа​щие гемоглобин, имеющие вид дисков зеленовато-желтого цвета, и изме​ненные, свободные от гемоглобилина, бесцветные, в виде одноконтурных или двухконтурных колец (рис. 130). Такие эритроциты встречаются в моче низкой относительной плотности. В моче высокой относительной плотности эритро​циты сморщиваются. В моче здорового человека могут встречаться еди​ничные в препарате эритроциты.

Эритроциты могут происходить либо из почек, либо из мочевыводящих путей. Появление эритроцитов в моче носит название гематурии. Гематурия, обнаруживаемая только микроскопически, называется микрогематурией; ге-матурия, выявляемая даже при макроскопическом исследовании, носит назва​ние макрогематурш. С практической точки зрения важно решить вопрос, идет ли речь о гема​турии гломерулярного происхождения или негломерулярного, т. е. гематурии из мочевыводящих путей, причиной которой могут быть камни в лоханках, мочевом пузыре, мочеточниках, туберкулез и злокачественные новообразова-нця мочевого пузыря. При гломерулярной гематурии, как правило, в моче одновременно содержится большое количество белка.; выявление же так назы-ъаемо_щщтеино-эритроиитарной диссоциации, т. е. гематурии с незначитель​ной протеинурией, говорит чаЩе и 1емагурш-Т из мочевыводящих путей. Еще одним признаком негломерулярной гематурии является ее интермиттирую-щий характер; под этим подразумеваются большие колебания интенсивности гематурии.

Наконец, для ориентировочной дифференциальной диагностики гемату​рии может служить так называемая проба трех сосудов. Больной при опорож​нении мочевого пузыря выделяет мочу последовательно в три сосуда. При кровотечении из мочеиспускательного канала гематурия бывает наибольшей в первой порции, при кровотечении из мочевого пузыря — в последней пор​ции; при других источниках кровотечения эритроциты распределяются рав​номерно во всех трех порциях.

Лейкоциты. Обнаруживают в моче в виде небольших зернистых кле​ток округлой формы. В моче низкой относительной плотности они разбухают и размер их увеличивается. Лейкоциты в моче здорового человека предста​влены главным образом нейтрофилами и содержатся в небольшом количе​стве—до 1—2 в поле зрения при большом увеличении микроскопа. Увели​чение числа лейкоцитов в моче — лейкоцит урия — свидетельствует о воспалительных процессах в почках или мочевыводящих путях (уретриты, простатиты, циститы, пиелонефриты). Для дифференциального диагноза и установления источника лейкоцитурии применяется трехстаканная проба Томпсона. В первый стакан выделяется самая начальная небольшая порция мочи, во второй — основная порция мочи, а в третий — ее остаток. Преобла​дание лейкод.итов_в_лёг2вой порции указывает на уретрит и простатит, а в тре​тьей — на заболевание мочевого пузьщя. В урологической практике принято собирать третью порцию мочи после массажа предстательной железы; в этом варианте исследования увеличение числа лейкоцитов в третьей порции свиде​тельствует о патологии предстательной железы. Одинаковое число лейкоци​тов во всех порциях свидетельствует о поражении почек. В моче основной ре​акции клеточные структуры быстро разрушаются, поэтому судить о степени лейкоцитурии трудно. Иногда в моче обнаруживаются эозинофилы, отличающиеся от других лейкоцитов обильной, равномерной, преломляющей свет зернистостью. Нали​чие их может говорить об аллергической природе заболевания. 
	Исследование лейкоформулы мочи

Нсйтрофипыше лейкоциты 96-97%

Лимфоциты 2 - 3 %

Эозкнофилы до 1 %

Нормальные показатели дневного, ночного диуреза. Что такое полиурия, олигоурия, анурия, поллакиурия, дизурия, положительный и отрицательный водный баланс?
Проба Зимцнцкого

Суточный диурез 1000 - 2000 не менее 80 % от количества выпитой жидкости 

Отношение дневного диуреза х ночному 2:1 - 3:1 

Удельный вес (относительная плотность) 1005 -1025

Проба на разведение

ПрвамтО жидкости 1500мл

Диурез за первый час..ч.., 500-ббОмл

Относительная плотность мочи за первый час... 1000 - 1004

Диурез за первые 3 часа..около 1.5л

Проба на концентрацию

Суточный диурез не превышает 0,6 л

Удельный вес (относительная плотность) 1027-1032

Проба Реберга

Диурез 1л и более

Креатинин крови 0,08 - 0,10 ммодь/д

Креаткннн мочи 4,4- 17,бммалъ/сут

Клубочковая фильтрация 80 -130 ш/мин

Кавальцевая реабсорбцня 98-99%

Увеличение суточного количества мочи (более 2 л) носит название полиу- Полиурия может иметь как почечное, так и внепочечное происхождение. Она наблюдается при обильном питье жидкости, в период схождения сер​дечных или почечных отеков, после приема мочегонных средств. Длительная полиурия с высокой относительной плотностью мочи характерна для сахар​ного диабета. В этом случае полиурия возникает вследствие нарушения обратного всасывания воды в почечных канальцах из-за большого осмоти​ческого давления мочи, богатой глюкозой. Полиурия наблюдается при несахар​ном диабете вследствие недостаточного поступления в кровь антидиуретиче​ского гормона, выделяемого задней долей гипофиза.

Стойкая полиурия с выделением мочи низкой относительной плотностью (гипостенурия) обычно является симптомом серьезного почечного заболевания: хронического нефрита, хронического пиелонефрита, почечного артериосклероза и т. д. Полиурия в этих случаях свидетельствует о далеко зашедшей болезни с развитием почечной недостаточности и снижением реабсорбции в почечных канальцах.

Уменьшение количества выделяемой за сутки мочи ниже 500 мл носит на-звание_олигурии. Олигурия может быть не связана непосредственно с пораже​нием почек (внепочечная олигурия)' Так, она может наблюдаться при ограни​ченном потреблении жидкости, при нахождении в сухом жарком помещении, при усиленном потоотделении, сильной рвоте, профузном поносе, в период декомпенсации у сердечных больных. Однако в ряде случаев олигурия являет​ся следствием заболевания почек и мочевыводящих путей (почечная олигу​рия): острого нефрита, острой дистрофии почек при отравлении сулемой и т. д.

Полное прекращение выделения мочи носит название _анурии. Анурия, продолжающаяся в течение нескольких дней, грозит развитием уремии и смертью


	Эндоскопическое исследование

К эндоскопическим методам исследования относят бронхоскопию и торакоскопию.

Бронхоскопия применяется для осмотра слизистой оболочки трахеи и бронхов первого, второго и третьего порядка. Она производится спе​циальным прибором — бронхоскопом, к которому придаются специальные щипцы для биопсии, извлечения инородных тел, удаления полипов, фотопри​ставка и т. д. (рис. 23).

Перед введением бронхоскопа проводят анестезию 1 — 3 % раствором ди-каина слизистой оболочки верхних дыхательных путей. Затем бронхоскоп вво​дят через рот и голосовую щель в трахею. Исследующий осматривает слизи​стую оболочку трахеи и бронхов. С помощью специальных щипцов на длинной рукоятке можно взять кусочек ткани из подозрительного участка (биопсия) для гистологического и цитологического исследования, а также сфо​тографировать его (рис. 24). Бронхоскопию применяют для диагностики эро​зий, язв слизистой оболочки бронхов и опухоли стенки бронха, извлечения инородных тел, удаления полипов бронхов, лечения бронхоэктатической бо​лезни и центрально расположенных абсцессов легкого. В этих случаях через бронхоскоп вначале отсасывают гнойную мокроту, а затем вводят в просвет бронхов или полость антибиотики.

Методы исследования функции внешнего дыхания, основные показатели.

Методы функциональной диагностики системы внешнего дыхания имеют большое значение в комплексном обследовании больных, страдающих заболе​ваниями легких и бронхов. Они дают возможность выявить наличие дыха​тельной недостаточности нередко задолго до появления первых клинических симптомов, установить ее тип, характер и степень выраженности, проследить динамику изменения функций аппарата внешнего дыхания в процессе разви​тия болезни и под влиянием лечения.

Легочная вентиляция. Показатели легочной вентиляции не имеют строгих констант: в большинстве своем они не только определяются патологией лег​ких и бронхов, но зависят также в значительной мере от конституции и физи​ческой тренировки, роста, массы тела, пола и возраста человека. Поэтому по​лученные данные оцениваются по сравнению с так называемыми должными величинами, учитывающими все эти данные и являющимися нормой для ис​следуемого лица. Должные величины высчитываются по нормограммам и формулам, в основе которых лежит определение должного основного обмена.

Измерение дыхательных объемов. Наиболее распростра​ненными, хотя и недостаточно точными, показателями легочной вентиляции являются так называемые легочные объемы. Различают следующие легочные объемы.

Дыхательный объем (ДО) — объем воздуха, вдыхаемый и выдыхаемый при нормальном дыхании, равный в среднем 500 мл (с колебаниями от 300 до 900 мл). Из него около 150 мл составляет так называемый воздух функцио​нального мертвого пространства (ВФМП) в гортани, трахее, бронхах, ко​торый не принимает участия в газообмене. Однако не следует забывать, что ВФМП, смешиваясь с вдыхаемым воздухом, увлажняет и согревает его; в этом состоит немаловажная физиологическая роль ВФМП.

Резервный объем выдоха (РО)ЯЫЛ 1500 — 2000 мл, который человек может выдохнуть, если после нормального выдоха сделать максимальный выдох. Резервный объем воздуха (РО)Ю 1500 — 2000 мл, который человек может вдохнуть, если после обычного вдоха сделает максимальный вдох.


	стороннее). При этом верхняя граница затемнения довольно четкая, при ско​плении в полости плевры транссудата она располагается более горизонталь​но, при скоплении экссудата — косо, совпадая с определяемой перкуссией линией Дамуазо (см. «Экссудативный плеврит»).

Синдром полости в легком.

Синдром образования полости в легком встречается при абсцессе или ту​беркулезной каверне, распаде опухоли легкого, когда крупная полость свобод​на от содержимого, сообщается с бронхом и окружена воспалительным «ва​ликом». При осмотре грудной клетки отмечается отставание в акте дыхания «больной» половины, голосовое дрожание усилено; перкуторно определяются притупленно-тимпанический или (при крупной полости, расположенной на пе​риферии) тимпанический звук, иногда с металлическим оттенком, а аускульта-тивно — амфорическое дыхание, усиление бронхофонии и нередко звучные средне- и крупнопузырчатые хрипы. Рентгенологическое исследование под​тверждает наличие полости в легком.

Бронхоспастический синдром. Симптомы, выявляемые при расспросе и физическими методами
Клиническая картина. Классическое описание бронхиальной астмы принад​лежит Г. И. Сокольскому (1838). При аллергической ее форме приступы удушья начинаются внезапно в резкбй форме и обычно быстро прекращают​ся. Состояние больных в межприступный период остается вполне удовлетво​рительным. Приступы удушья, возникающие на фоне обострения хроническо​го бронхита и обусловленные эндогенными аллергенами («внутренняя бронхиальная астма»), чаще бывает менее тяжелыми, но затяжными. У таких больных в межприступный период определяются функциональные нарушения со стороны бронхов, эмфизема легких, а при аускультации — свистящие и жужжащие хрипы. При появлении приступа астмы в ночное время можно предположить преобладание тонуса блуждающего нерва над симпатическим.

Приступы удушья при бронхиальной астме обычно однотипны: возни​кают внезапно, постепенно нарастая, и продолжаются от нескольких минут до многих часов и даже нескольких суток. Затянувшийся приступ удушья на​зывают астматическим состоянием (зШШз азйппайсш). Во время приступа больной занимает вынужденное положение, обычно сидя в постели, руками опираясь о колени, дышит громко, часто со свистом и шумом, рот у него от​крыт, ноздри раздуваются. При выдохе появляется набухание вен шеи, кото​рое уменьшается во время выдоха. В разгар приступа появляется кашель с трудно отделяющейся, тягучей и вязкой мокротой.

Грудная клетка во время приступа расширяется и занимает инспирагор-ное положение. В акте дыхания активно участвуют вспомогательные дыха​тельные мышцы. Перкуторно над легкими определяется коробочный звук, нижние границы легких смещены вниз, подвижность нижних краев легких во время вдоха и выдоха резко ограничено. При аускультации на фоне ослаблен​ного везикулярного дыхания с резко удлиненным выдохом выслушивается масса свистящих хрипов, которые иногда слышны даже на расстоянии. Обыч-нб отмечается тахикардия; границы абсолютной тупости сердца из-за острого вздутия легких не определяются. К моменту стихания приступа мокрота раз​жижается, лучше откашливается, количество высоких сухих хрипов, опреде​ляемых при аускультации, уменьшается; на фоне их появляются низкие жуж​жащие хрипы и нередко влажные незвучные разнокалиберные хрипы; удушье постепенно проходит.


	При отдельных заболеваниях может меняться и глубина дыхания, и про​должительность его фаз — вдоха и выдоха. При воспалении плевры дыхание становится поверхностным и болезненным; при эмболии или тромбозе легоч​ной артерии внезапно наступает резкая смешанная, нередко болезненная одышка с глубокими вдохом и выдохом. Больной в этот момент может зани​мать вынужденное, иногда сидячее положение (огйюрпое). Сильная одышка, в некоторых случаях вплоть до асфиксии, называется удушьем. Она сопрово​ждает острый отек легких, бронхиолиты (у детей), фибринозный бронхит и некоторые другие заболевания. Удушье, возникающее в виде внезапного приступа, называется астмой. Различают бронхиальную астму, при которой приступ удушья наступает в результате спазма мелких бронхов и сопрово​ждается затрудненным, продолжительным и шумным выдохом, и сердечную астму вследствие ослабления функции левого желудочка сердца и возникаю​щего вследствие этого отека легких, клинически проявляющуюся резким за​труднением вдоха.

Б о л и (ёо1ог). Боли в грудной клетке нужно различать по их происхожде​нию и локализации, характеру, интенсивности, продолжительности и иррадиа-ции, по связи их с актом дыхания, кашлем и движением туловища. Они могут возникать не только при развитии патологического процесса непосредственно в грудной стенке, плевре или легких, в сердце, аорте и пищеводе, но и в ре​зультате иррадиации боли при заболеваниях органов брюшной полости. При этом для боли определенного происхождения, как правило, характерны кон​кретные клинические особенности, которые дают возможность врачу подозре​вать то или иное заболевание.

Боли в грудной стенке, появляющиеся при повреждении различных струк​тур ее, чаще бывают локализованные, ноющего или колющего характера, не​редко интенсивные и продолжительные, усиливаются при глубоком дыхании, кашле, лежании на больной стороне, при резких движениях туловища. Они могут возникать при повреждениях кожи [травма, рожистое воспаление, опоясывающий лишай (Ьегрез 2081ег и др.)], мышц (травма, воспаление — миалгия, миозит), межреберных нервов (грудной радикулит, при воспале​нии — нейромиозиты), ребер и реберной плевры (метастазы опухоли, пере​ломы, периоститы).

При заболеваниях органов дыхания боли в груди зависят от раздражения плевры, особенно реберной и диафрагмальной. В ней расположены чувстви​тельные нервные окончания, отсутствующие в легочной ткани. Раздражение плевры может быть при ее воспалении (сухой плеврит), заболеваниях легких, при которых в патологический процесс вовлекается плевра (крупозная пнев​мония, инфаркт легкого, абсцесс, туберкулез), при метастазах опухоли в пле​вру или развитии в ней первичного опухолевого процесса, при травме (спон​танный пневмоторакс, ранение, перелом ребер).

Локализация боли зависит от места расположения патологического очага. При сухом плеврите боль возникает чаще в левой или правой нижнелатераль​ной части грудной клетки (больные жалуются на «боль в боку» при дыхании и кашле). При воспалении диафрагмальной плевры боль может ощущаться в животе и симулировать острый холецистит, панкреатит или аппендицит.

Плевральная боль чаще бывает колющего характера, нередко очень ин​тенсивной. Она усиливается при глубоком дыхании, кашле и при положении больного на здоровом боку. При таком положении дыхательные движения «здорового» легкого вследствие ограничения подвижности соответствующей половины грудной клетки с той стороны, на которой лежит больной, умень​шаются, а «больного»


	опоясывающий лишай (Ьегрез 2081ег и др.)], мышц (травма, воспаление — миалгия, миозит), межреберных нервов (грудной радикулит, при воспале​нии — нейромиозиты), ребер и реберной плевры (метастазы опухоли, пере​ломы, периоститы).

При заболеваниях органов дыхания боли в груди зависят от раздражения плевры, особенно реберной и диафрагмальной. В ней расположены чувстви​тельные нервные окончания, отсутствующие в легочной ткани. Раздражение плевры может быть при ее воспалении (сухой плеврит), заболеваниях легких, при которых в патологический процесс вовлекается плевра (крупозная пнев​мония, инфаркт легкого, абсцесс, туберкулез), при метастазах опухоли в пле​вру или развитии в ней первичного опухолевого процесса, при травме (спон​танный пневмоторакс, ранение, перелом ребер).

Локализация боли зависит от места расположения патологического очага. При сухом плеврите боль возникает чаще в левой или правой нижнелатераль​ной части грудной клетки (больные жалуются на «боль в боку» при дыхании и кашле). При воспалении диафрагмальной плевры боль может ощущаться в животе и симулировать острый холецистит, панкреатит или аппендицит.

Плевральная боль чаще бывает колющего характера, нередко очень ин​тенсивной. Она усиливается при глубоком дыхании, кашле и при положении больного на здоровом боку. При таком положении дыхательные движения «здорового» легкого вследствие ограничения подвижности соответствующей половины грудной клетки с той стороны, на которой лежит больной, умень​шаются, а «больного» — увеличиваются, усиливается трение воспаленных ше​роховатых плевральных листков в связи с отложением на их поверхности фибрина. При лежании на больной стороне дыхательные движения грудной стенки на этой стороне, а следовательно, и трение висцерального и париеталь​ного листков плевры уменьшаются, и боль в боку становится слабее. Пле​вральная боль также уменьшается при сдавлении грудной клетки, приводя​щем к уменьшению ее дыхательной экскурсии.

При заболеваниях сердца и сосудов боль локализуется в области сердца и за грудиной. Она возникает при физическом напряжении, волнениях и отри​цательных эмоциях, чаще внезапно, может продолжаться от нескольких секунд до нескольких часов, стихает внезапно или постепенно. Боль бывает давящего или сжимающего характера различной интенсивности, иногда в виде стесне​ния или неловкости в груди, а при неврозе сердца — в виде покалывания в области его верхушки. Она не меняет своей интенсивности ни от кашля, ни от глубокого дыхания, ни от движений туловища.

При опухоли средостения может быть постоянная интенсивная боль за грудиной; при осмотре и специальных исследованиях можно выявить призна​ки сдавления крупных сосудов средостения. Загрудинная боль может иметь рефлекторный характер — при язве желудка или опухоли его кардиального от​дела, при желчнокаменной болезни и холецистите.

Патогенез одышки у легочных больных. Характеристика и патогенез болей в грудной клетке.

Одышка (с!у8рпое) — один из важнейших симптомов, отражающий нару​шение функции внешнего дыхания (однако она также наблюдается при забо​леваниях сердечно-сосудистой системы, анемиях и др.). Одышка характери​зуется нарушением частоты, ритма и глубины дыхания, повышением работы дыхательных мышц и сопровождается, как правило, субъективными ощуще​ниями «недостатка воздуха» или затруднения дыхания. По своим проявле​ниям одышка может быть субъективной, объективной или смешанной. Под субъективней одышкой понимают ощущение больным затруднения

	его можно рассчитать по формуле: Р среднее = Р диастолическое + !/з Р пульсового. При дальнейшем снижении давления в манжете амплитуда колебаний уменьшается. Момент исчезновения колебаний (последний зубец на осциллограмме) соответствует уровню диасто-лического давления.

В норме осциллограммы, зарегистрированные на симметричных участках верхних или нижних конечностей, имеют одинаковый вид. При уменьшении просвета сосуда или его закупорке осцилляции пораженной артерии резко уменьшаются или исчезают.

Определение артериального давления любым из непрямых методов мо​жет сопровождаться некоторым завышением уровня систолического давления по сравнению с истинной величиной, поскольку при сжатии сосуда приходит​ся преодолевать сопротивление самой сосудистой стенки и окружающих ее тканей. Кроме того, на уровень систолического давления может влиять гидра​влический удар, возникающий в слепом конце сосуда при столкновении пуль​совой волны с артерией, суженной манжетой.

Артериальное давление у здоровых людей подвержено значительным фи​зиологическим колебаниям в зависимости от физической нагрузки, эмоцио​нального напряжения, положения тела, времени приема пищи и других факторов. Наиболее низкое артериальное давление определяется утром, натощак, в покое, т. е. в тех условиях, в которых определяется основной обмен, поэто​му такое давление называется основным, или базалънъш. При первом измере​нии уровень артериального давления может оказаться выше, чем в действи​тельности, что связано с реакцией больного на процедуру измерения. Поэтому рекомендуется, не снимая манжеты и лишь выпуская из нее воздух, измерять давление несколько раз и учитывать последнюю наименьшую цифру.

Изменения артериального давления встречаются при многих заболева​ниях. Повышение систолического давления выше 140 мм рт. ст. (18,7 кПа), а диа-столического свыше 90 мм рт. ст. (12 кПа) называется гипертензией. Сниже​ние систолического давления ниже 100 мм рт. ст. (13 кПа) и диастолического ниже 60 мм рт. ст. (8 кПа) называется гипотензией. Кратковременное повышение артериального давления может наблюдать​ся при большой физической нагрузке, особенно у нетренированных лиц, при психическом возбуждении, употреблении алкоголя, крепкого чая, кофе, при неумеренном курении и сильных болевых приступах. Длительное повышение артериального давления отмечается при гипертонической болезни, многих за​болеваниях почек (нефриты, сосудистый нефросклероз), ряде болезней эндо​кринной системы, некоторых пороках сердца и др.

Иногда повышается только систолическое давление, в то время как диа-столическое остается нормальным или понижается, что приводит к значитель​ному возрастанию пульсового давления. Это наблюдается при недостаточно​сти клапана аорты, тиреотоксикозе, в меньшей степени — при анемии, атеро​склерозе.

Понижение артериального давления может отмечаться как конституцио​нальная особенность у лиц астенического телосложения, особенно в верти​кальном положении, — так называемая ортостатическая гипотензия. Как па​тологический симптом гипотензия может наблюдаться при многих острых и хронических инфекциях, туберкулезе, аддисоновой болезни и др. Резкое па​дение артериального давления возникает при обильных кровопотерях, шоке, коллапсе, инфаркте миокарда. Иногда снижается только систолическое давле​ние, тогда как диастолическое остается нормальным или даже повышается, что приводит к уменьшению пульсового давления. Это наблюдается при мио​кардитах, экссудативном и слипчивом перикардите, когда резко снижается сердечный выброс и
	Осмотр живота, задачи. Методика
Просим пациента оголить живот вплоть до лобковой кости. Исследование начинают с левой подвздошно-паховой области двумя толчкообразными движениями кисти рук, затем переходят на левую подвздошно- паховую область и таким образом пальпируют следующие симметричные участки: восходящую ободочную кишку, нисходящую, затем эпигастральную область, белую линию живота, надлобковую область и фланги живота.

Оцениваем: Живот средних размеров, не выступает над уровнем грудной клетки. Окружность на уровне пупка равна 80см. В эпигастральной области видна пульсация, кожа чистая, рубцов, кожных сыпей, участков пигментации и депигментации нет. Варикозных расширений вен нет, видимых выбуханий нет, очагов пульсации в других областях не наблюдается (если имеются пигментные пятна, то оцениваем его локализацию, размеры, выступают или нет над уровнем кожи, наличие изъязвлений). При поверхностной ориентировочной пальпации живот мягкий, безболезненный. Тонус брюшной стенки снижен, зон повышенной активной и пассивной резистентности нет.

Топография брюшной стенки. Проекция желудка и отделов кишечника на брюшную стенку

Желудок – в надчревной и пупочной (большая кривизна) областях.
В Надчревье – верхний изгиб 12-п.к, правый изгиб ободочной. В левой подреберной – селезёночный изгию толстой кишки. В пупочной области: петли тонкой кишки, большая кривизна жел-ка, поперечно-ободочная кишка. В правой боковой: восходящая ободочная, часть петель тонкой. В левой боковой: нисходящая ободочная, часть тонкой.

Подчревье: в лобковой области – петли тонкой кишки. В правой паховой – слепая кишка с червеобразным отростком; в левой – сигмовидная кишка.

Методика пальпации толстой кишки. Вклад отечественных ученых в разработку метода
Пальпация живота наряду с рентгенологическим исследованием является главным методом физического исследования при диагностике заболеваний ор​ганов брюшной полости. Этот метод, значение которого для клиники раньше других оценили французские врачи, в частности Гленар, разработан главным образом русскими терапевтами (В. П. Образцов, Н. Д. Стражеско и др.).

Следует подчеркнуть, что овладение методом пальпации и пользование ею в целях диагностики — задача трудная, требующая изучения этого метода и упражнения под опытным руководством. Данные пальпации необходимо контролировать рентгенологическим исследованием. В необходимых случаях результаты пальпации сопоставляют с данными лапаротомии, а иногда — с результатами секции. Пальпация ободочной кишки. Для пальпации восходящей и нисходящей частей ободочной (рис. 105) кишки применяется бимануальная пальпация: кисть левой руки подкладывают под левую, а затем правую поло​вину поясницы, а пальцами правой руки, погруженной в брюшную полость до соприкосновения с левой рукой, скользят кнаружи перпендикулярно оси киш​ки (В. X. Василенко).

Пальпация поперечной части ободочной кишки (рис. 106) производится одной правой рукой сложенными и несколько согнутыми четырьмя пальцами или обеими руками (билатеральная пальпация). Так как положение со!оп 1гашуег8шп непостоянно, то, чтобы знать, где ее отыскивать, полезно перед прощупыванием определить посредством «перкуторной пальпации Образ​цова» положение нижней границы желудка и вести исследование, отступя книзу от нее на 2 — 3 см. Пальпация производится таким образом: положив правую руку или обе руки с согнутыми пальцами по бокам белой
	Общий анализ крови в норме. Перечислите нормальные показатели общего анализа крови
Норма

Единицы СИ

Единицы, подлежащие замене

Гемоглобин 

Ж 

М

130,0—160,0 120,0—140,0

г/л

13,0-16,0 

12,0-14,0

г.%

Эритроциты 
М 

Ж

4,0—5,0

 3,9—4,7

* 1012/л

4,0—5,0 

3,9—4,7

млн. 

в 1мм3 (мкл)

Цветовой 

показатель

0,85-1,05

0,85—1,05

Среднее содержание ге​моглобина в 1 эритро​ците

30-35

пг

30—35

пг

Ретикулоциты

2—10

0/00

2—10

0/00

Тромбоциты

l80,0— 320,0

* 109/л

180,0—320,0

тыс. в 1 мм3 (мкл)

Лейкоциты

4,0—9,0

* 109/л

4,0—9,0

тыс. в 1 мм3 (мкл)

Миелоциты

%*109/л

—

% в 1 мм3 (мкл)

Метамиелоциты

%*109/л

—

% в 1 мм3 (мкл)

Палочкоядерные

1—6 

0,040—0,300

%*109/л

1—6 

40-300

% в 1 мм3 (мкл)

Сегментоядерные

47—72 2,000—5 500

%*109/л

47—72 

2000-5500

% в 1 мм3 (мкл)

Эозинофилы

0,5—5 0,020—0,300

%*109/л

0,5—5 

20—300

% в 1 мм3 (мкл)

Базофилы

0—1 

0—0,065

%*109/л

0—1 

0—65

% в 1 мм3 (мкл)

Лимфоциты

19—37 1,200—3.000

%*109/л

19—37 

1200—3000

% в 1 мм3 (мкл)

Моноциты

3-11 

0,090—0,600

%*109/л

3-11 

90—600

% в 1 мм3 (мкл)

Плазматические клетки

%*109/л

% в 1 мм3 (мкл)

Скорость (реакция) оседания эритроцитов 
М 

Ж

2—10

 2—15

мм/ч

2—10 

2-15

мм/час


	крови воз​растает. Отсутствие такого увеличения говорит о понижении функции костно​го мозга и, наоборот, ретикулоцитоз при отсутствии анемии говорит о скры- тых, но хорошо компенсированных потерях крови. Большой ретикулоцитоз наблюдается и при эффективном лечении В-дефицитной анемии.

При недостаточности эритропоэтической функции костного мозга из него вымываются в кровь и более незрелые, «ядерные» (еще содержащие ядра), элементы красной крови — нормобласты, эритробласты. При созревании эри​троцитов в патологических условиях могут сохраняться остатки ядра в виде «телец Жолли» — круглых хроматиновых образований диаметром 1 — 2 мкм, красящихся в вишнево-красный цвет, и «колец Кебота» красного цвета, ко​торые имеют вид колец, восьмерки и др.; их считают остатками оболочки ядра. Встречаются они преимущественно при В]2-дефицитной анемии.

Базофильная зернистость эритроцитов — также результат их ненормального созревания. Она представляется в виде синих зернышек на ро​зовом фоне при обычной окраске фиксированного мазка. Ее не следует сме​шивать с зернистостью ретикулоцитов, выявляющейся только при суправи-тальной окраске. Базофильно-зернистые эритроциты встречаются при перни-циозной анемии и некоторых интоксикациях, особенно при свинцовом отра​влении.

Окраска ретикулоцитов производится в нефиксированных мазках све​жевыпущенной крови, в которой эритроциты не успели разрушиться. Приме​няются различные основные красители и разные способы окраски. Наилуч​шую из них дает бриллианткрезшювый синий. На обезжиренное предметное стекло наносят каплю насыщенного спиртового раствора красителя и делают мазок так же, как мазок крови при обычном клиническом исследовании. По​сле подсыхания красителя поверх его делают тонкий мазок крови, который сразу помещают во влажную камеру (чашка Петри с вложенным в нее кусоч​ком мокрой фильтровальной бумаги). Спустя 5 мин мазок вынимают, дают ему высохнуть и рассматривают в иммерсионной системе. Зрелые эритроциты окрашиваются в зеленоватый цвет. У ретикулоцитов на таком фоне обнару​живаются синие нити и зернышки, которые в зависимости от степени зрело​сти ретикулоцита имеют вид венчика, клубка, сеточки, отдельных нитей или зернышек. В норме преобладают последние две наиболее зрелые формы. При подсчете ретикулоцитов определяют число их на 1000 эритроцитов. Для удобства подсчета поле зрения микроскопа уменьшают, вкладывая в оку​ляр специальное или вырезанное из бумаги окошечко. Подсчитывают в поле зрения общее число эритроцитов и ретикулоцитов. Счет ведут до тех пор, пока не будет сосчитано 1000 эритроцитов.

Приведите примеры заболеваний, при которых выявляются характерные изменения эритроцитов
В тех же мазках оценивают и эритроциты (рис. 143). Обращают внимание на их величину, форму, окраску и клеточные включения. Нормальные эритро​циты имеют на мазке круглую форму, диаметр их колеблется в пределах 6 — 8 мкм, средний диаметр равен 7,2 мкм. При анемиях различного характера ве​личина эритроцитов нередко меняется. Изменение размеров касается обычно не всех эритроцитов одинаково, появление эритроцитов разной величины но​сит название анизоцитоза. Преобладание малых эритроцитов — микроцитоз — характерно для железодефицитных анемий; при расстройстве гемопоэтиче-ской функции печени возникает макроцитоз; при недостатке в организме витамина 812 (В- дефицитная анемия) в крови появляются мегалоциты — крупные (более 12 мкм) овальные гиперхромные эритроциты, образующиеся при созревании мегалобластов. При патологических условиях созревания эри​троцитов наряду с

	для ионов натрия. Происходит активация гликолиза - глюкозы требуется больше, количество липидов становится еще меньше, вследствие этого мембрана становится менее пластичной, легко деформируется. При движении по узким капилярам, особенно по синусоидам селезенки, сферические эритроциты не могут менять свою форму, задерживаются в селезенке, теряют часть оболочки и гемолизируются. Возникает спленомегалия. Кроме того, снижается длительность жизни эритроцитов вследствие их сильного изнашивания, так как требуется больше энергии для удаления из клетки ионов натрия, которые в избытке поступают внутрь клетки. Вследствие гемолиза в крови увеличивается количество непрямого билирубина, но резкого его нарастания не происходит, так как печень значительно увеличивает свою функциональную активность, усиливает образование прямого билирубина, увеличивается его содержание в желчных кодах и концентрация в желчи. При этом часто образуются билирубиновые камни в желчном пузыре и протоках и присоединяются желчно-каменная болезнь и механическая желтуха: увеличивается количество стеркобилиногена и содержание уробилина, компенсаторно увеличивается эритропоэз. Клинических-проявлений может и не быть, или: костные изменения в виде башенного черепа, высокого лба, седловидного носа, высокого неба; иногда и другие пороки развития - заячья губа. Указанные выше изменения обусловлены недоразвитием костных швов. Могут быть пороки сердца. Часто встречаются тяжелые язвы голени, не поддающиеся терапии, но в этих случаях помогает спленэктомия. Язвы возникают из-за разрушения эритроцитов, происходит тромбонирование сосудов, ишемия. страдает трофика.

ГЛЮКОЗО-6-ФОСФАТДЕГИДРОГЕНАЗНАЯ АНЕМИЯ

Анемия с ретикулоцитозом и тельцами Гейнца в эритроцитах

Что такое анизоцитоз, пойкилоцитоз, полихроматофилия, клиническое значение
Анизоцитоз – это изменение размеров эритроцитов (микроцитоз – для ЖД анемии, макроцитоз – при расстройстве гемопоэтич ф-ции печени; мегалоциты – при В12-дефиц анемии)

Пойкилоцитоз – разные формы ЭР (овалиные, грушевидные)

Полихроматофилия – изменение окраски ЭР (в норме – едицицы на 1000 ЭР)

Общий анализ мочи в норме
Авалю мочи

Показатель

Цвет от оранжево-желтого до солоцкнно-жвлтого

Прозрачность:прозрачная
Реакция: слабокнелая РН 5,0-7,0
Относительна* плотность (уд вес) 1005- 1025

в утренней порции
не менее 1018
Белок нет Глюкоза нет
Билирубнн нет

Мнмроскопнческое исследование мочевого осадка. Эпителиальные клетки а) плоский 0 - 3 в п/зрения
6} эпителий мочевых канальцев (почечный) Отсутствует
Лейкоциты 1 - 3 в п/зреяня Эршроцкгьг 0-единичныйв препарате
Цилиндры: гиалиновые 0 - ед. в препарате
зернистые отсутствуют 

восковидкьш отсутствуют

Соля небольшое количество уратов и оксалатов

Проб* Нечипорешсо

Эритроциты 1-10э/мл = 1-10в/л
Лейкоциты 4- 10*/ид = 4- 106/л

Суточная протеийурня. Не более 150мг в сутки


	больного. Причинами анурии могут быть нарушение отделения мочи почками (секреторная анурия) при, тяжелой форме острого нефрита, не-фронекрозе (отравление сулемой и другими нефротоксическими ядами), пере​ливание несовместимой кровища также некоторые общие заболевания и со​стояния: тяжелая форма сердечной недостаточности, шок, массивные крово-потери.

В некоторых случаях отделение мочи почти не нарушено, но анурия воз​никает вследствие наличия препятствия в мочевыводящих путях (мочеточнике

или мочеиспускательном канале) — закупорка камнем, воспалительный отек слизистой оболочки, прорастание злокачественной опухолью. Такая анурия обозначается как экскреторная. Она обычно сопровождается сильной болью в пояснице и по ходу мочеточников из-за растяжения почечных лоханок и мо​четочников; нередко экскреторная анурия сопровождается почечной коликой.

Почечная (секреторная) анурия может иметь и рефлекторное происхожде​ние, например при сильных болях в случаях ушиба, перелома конечностей и т. д. От анурии следует отличать задержку мочи (ишурия), когда больной не в состоянии опорожнить мочевой пузырь. Это наблюдается, например, при сдавливании или повреждении спинного мозга, в бессознательном состоянии. В ряде случаев наблюдается учащенное мочеиспускание — поллакиурия. У здорового человека мочеиспускание в течение дня происходит"?—7 раз, ко-личество выделяемой мочи при этом колеблется в среднем от 200 до 300 мл (1000 — 2000 мл в сутки), однако возможны и более широкие колебания суточ​ной частоты мочеиспускания при определенных условиях: уменьшение — при сухоядении, после употребления очень соленой пищи, обильном потоотделе​нии, лихорадке и т. д.; учащение — при обильном питье, охлаждении организ​ма и в других случаях, когда наблюдается полиурия. Учащенные позывы на мочеиспускание с выделением каждый раз незначительного количества мочи обычно являются признаком цистита. У здорового человека все 4 — 7 мочеис​пусканий происходят в течение дня, ночью необходимость в мочеиспускании появляется не более одного раза. При поллакиурии частые позывы на мочеис​пускание возникают не только днем, но и ночью. При хронической почечной недостаточности и потере почками способности регулировать количество и концентрацию выделяемой мочи в зависимости от количества принятой жидкости, физической работы, окружающей температуры и прочих факторов, влияющих на водный баланс организма, моча выделяется в течение суток че​рез приблизительно равные интервалы времени одинаковыми порциями (из-урця). При определенных патологических состояниях днем ритм мочеиспуска​ний нормальный, а ночью учащен; при этом нередко за ночь отделяется мочи больше, чем днем (никтурия). Никтурия на фоне дневной олигурии наблю​дается при сердечной декомпенсации и объясняется улучшением функции по​чек в ночное время, в покое (сердечная никтурия). Никтурия на фоне полиу-рии наблюдается при недостаточности функции почек — в конечной фазе хронического гломерулонефрита, хронического пиелита, сосудистого нефрос-клероза и других хронических почечных заболеваний (почечная никтурия). При изурии и никтурии почечного происхождения, возникающих вследствие утраты почками способности концентрировать мочу, она обычно имеет моно​тонную относительную плотность (изостенурия), причем обычно низкий (гипостенурия). Так, при выраженном нефроскЛброзе, являющемся конечной стадией многих хронических заболеваний почек, относительная плотность мочи колеблется в пределах 1,009 — 1,011, т. е. приближается к удельному весу первичной мочи — ультрафильтрата плазмы крови.
	Степень лейкоцитурии при хроническом пиелонефрите не всегда соответ​ствует тяжести поражения. При отсутствии выраженного активного воспали​тельного процесса количество лейкоцитов в моче может оставаться в преде​лах нормы. В настоящее время часто применяется метод суправитальной окраски осадка мочи, предложенный в 1949 г. Штернгеймером и Мальбином. Лейкоциты (рис. 131) в зависимости от их морфологических особенностей окрашиваются специальной краской (водно-спиртовая смесь 3 частей генциан-' виолета и 97 частей сафранита) либо в красный, либо в бледно-голубой цвет. Лейкоциты, окрашенные в голубой цвет, в моче низкой относительной плот​ности увеличены в размере, их цитоплазма вакуолизирована, в ней отмечается зернистость, находящаяся» в состоянии броуновского движения (клетки Штерн-геймера — Мальбина). Эти авторы установили зависимость между наличием в моче таких лейкоцитов и пиелонефритом. В настоящее время установлено, что такие лейкоциты можно обнаружить в моче при любой локализации вос​палительного процесса в мочевом тракте в условиях изо- или гипостенурии. Последнее время по отношению к этим клеткам чаще применяется термин «активные лейкоциты». Метод обнаружения их заключается в создании низко​го осмотического давления путем добавления к осадку мочи дистиллирован​ной воды.

Увеличение числа «активных лейкоцитов» при лейкоцитурии позволяет судить об активизации воспалительного процесса мочевыводящих путей или обострении пиелонефрита.

Проба по Зимницкому. Методика проведения и оценки.
Лроба Зимницкого. Основное преимущество этого метода заключается в том, что функциональное исследование почек производится в условиях обы​чного режима больного. Проба проводится в течение суток, больной собирает мочу каждые 3 ч (всего 8 порций). По окончании пробы в каждой порции из​меряют колинесшо мочи и определяют ее относительную плотность. Сравни​вая количества мочи в.ночных и дневных~порциях. узнают о преобладании ночного или дневного диуреза. Исследуя плотность в различных порциях, су​дят о ее колебаниях в течение суток и максимальной величине. В норме днев​ной диурез превышает ночной, количество мочи в порциях может колебаться от ,52ЬШ-2ДО=МЛ> а относительная плотность — до 1005 до 1028. При функцио​нальной недостаточности почек преобладает "ночной~диурёз ЦшкхурияХ-что говорит об удлинении времени работы почек из-за падения их функциональ​ной способности. При значительной недостаточности функции почек наблю​дается фиксированное снижение относительной плотности мочи (колебания плотности происходят в пределах 1,009 — 1,011). Полиурия в сочетании с низкой плотностью и никтурией — характерный признак функциональной недостаточ-, ности почек.

Перечислите типичные жалобы больных с патологией бронхолегочной системы
Жалобы. К основным жалобам (признакам, симптомам), характерным для заболевания органов дыхания, относятся одышка, кашель, кровохарканье, боли в грудной клетке, а к общим — лихорадка, слабость, недомогание, пони​жение аппетита и др.

Одышка (с!у8рпое) — один из важнейших симптомов, отражающий нару​шение функции внешнего дыхания (однако она также наблюдается при забо​леваниях сердечно-сосудистой системы, анемиях и др.). Одышка характери​зуется нарушением частоты, ритма и глубины дыхания, повышением работы дыхательных мышц и сопровождается, как правило, субъективными ощуще​ниями «недостатка

	дыхательной поверхности легких, клинически проявляются сме​шанной одышкой — временной (при пневмонии) или постоянной (при эмфизе​ме легких). При отдельных заболеваниях может меняться и глубина дыхания, и про​должительность его фаз — вдоха и выдоха. При воспалении плевры дыхание становится поверхностным и болезненным; при эмболии или тромбозе легоч​ной артерии внезапно наступает резкая смешанная, нередко болезненная одышка с глубокими вдохом и выдохом. Больной в этот момент может зани​мать вынужденное, иногда сидячее положение (огйюрпое). Сильная одышка, в некоторых случаях вплоть до асфиксии, называется удушьем. Она сопрово​ждает острый отек легких, бронхиолиты (у детей), фибринозный бронхит и некоторые другие заболевания. Удушье, возникающее в виде внезапного приступа, называется астмой. Различают бронхиальную астму, при которой приступ удушья наступает в результате спазма мелких бронхов и сопрово​ждается затрудненным, продолжительным и шумным выдохом, и сердечную астму вследствие ослабления функции левого желудочка сердца и возникаю​щего вследствие этого отека легких, клинически проявляющуюся резким за​труднением вдоха. К а ш е л ь (Ш8818) — произвольный или непроизвольный внезапный резкий форсированный звучный выдох (вначале при закрытой голосовой щели, в ре​зультате чего резко возрастает давление воздуха в трахее и бронхах). Кашель представляет собой сложный рефлекторный акт, который возникает как за​щитная реакция при скоплении в воздухоносных путях — гортани, трахее, бронхах — слизи, мокроты или при попадании в них инородного тела. Вды​хаемые с воздухом пылевые частицы и слизь в небольшом количестве обычно выводятся из просвета бронхов мерцательным эпителием. Однако при воспа​лительном процессе в бронхах (бронхит), с одной стороны, увеличивается ко​личество секрета слизистой оболочки, который нередко приобретает гнойный характер, с другой — повышается чувствительность ее рецепторов. Скапли​вающийся в бронхах секрет, раздражаюшийнервные окончания их слизистой оболочки, и вызывает кашлевой рефлекслНаиболее чувствительные рефлексо​генные зоны располагаются в местах ветвления бронхов, в области бифуркации трахеи и в межчерпаловидном пространстве гортани. Рефлексогенные зоны, вызывающие кашель, локализуются и в других местах, например в по​лости носа, зева, в плевральных листках. Рефлекторный кашель (условный термин, обозначающий кашель, вызываемый раздражением рефлексогенных зон, расположенных вне дыхательных путей) может иногда появляться и при раздражении среднего уха, при различных заболеваниях сердца, при охлажде,-нии кожи и т. д. Кашель встречается и у людей с выраженным неврозом (ча​ще в виде так называемого «покашливания»). Все же в повседневной клини​ческой практике в основной части случаев кашель является защитной реакцией на раздражение слизистой оболочки воздухоносных путей. Следует помнить, что у очень ослабленных больных несмотря на наличие воспалительного процесса в бронхах кашля может не быть.

При различных заболеваниях органов дыхания кашель имеет свои специ​фические свойства. Поэтому при расспросе больного нужно выяснить харак​тер, продолжительность, время появления, громкость и тембр кашля. По своему характеру кашель может бъпъ сухим, без выделения мокроты, и влажным, с выделением мокроты (кршит) различного количества и каче​ства. При одних заболеваниях кашель бывает только сухим, например при ла​рингите, сухом плеврите, при увеличении лимфатических узлов средостения и сдавлении ими главных бронхов и трахеи (туберкулез, лимфогранулематоз, метастазы рака и др.).

	продолжительного приступа кашля у детей вследствие распространения раздражения с кашлевого центра на близко рас​положенный рвотный центр может возникать и рвота.

По громкости и тембру различают громкий, «лающий», кашель — при ко-

• клюше, сдавлении трахеи загрудинным зобом или опухолью, поражении гор​тани и набухании ложных голосовых связок, истерии; тихий и короткий ка​шель, или покашливание,— в первой стадии крупозной пневмонии, при сухом плеврите, в начальной стадии туберкулеза легких, при неврозе. При воспале​нии голосовых связок кашель становится сильным, а при изъязвлении их (ту​беркулез, рак) — беззвучным.

Кровохарканье (Ьаетортое) — симптом, который характеризуется выделением крови с мокротой во время кашля. При появлении кровохарканья

•у больного необходимо вснить его причину, количество выделяемой крови с мокротой при кашле и характер (цвет) крови.

Кровохарканье может появляться как при заболеваниях легких и воздухо​носных путей — бронхов и трахеи, гортани, так и при заболеваниях сердечно​сосудистой системы. К заболеваниям органов дыхания, при которых нередко наблюдается кровохарканье, относятся туберкулез легких, бронхоэктатическая болезнь, рак легких, крупозная пневмония, вирусные пневмонии, тромбоз или эмболия легочной артерии или ее разветвлений с последующим развитием ин​фаркта легких, реже — другие заболевания.

Количество выделяемой крови с мокротой при большинстве указанных заболеваний бывает незначительным — в виде прожилок яркой крови, желе​образной или пенистой кровянистой мокроты, а при крупозной пневмонии — мокроты ржавого цвета. При туберкулезных кавернах, бронхоэкгазах, распаде опухоли бронха и инфаркте легкого может наблюдаться и легочное кровоте​чение, которое, как правило, сопровождается сильным кашлем.

Кровь, выделяемая при кашле с мокротой, может быть свежей (алой) или измененной. Алая кровь в мокроте встречается при туберкулезе легких, брон-хогенном раке, бронхоэктатической болезни, актиномикозе легких. При кру​позной пневмонии во второй стадии заболевания она имеет ржавый цвет («ржа​вая мокрота») за счет распада эритроцитов и образования пигмента гемосидерина. При инфаркте легкого в первые 2 — 3 дня кровь в мокроте бы​вает свежей (алой), а в последующие 7—10 дней — измененной.

Б о л и (ёо1ог). Боли в грудной клетке нужно различать по их происхожде​нию и локализации, характеру, интенсивности, продолжительности и иррадиа-ции, по связи их с актом дыхания, кашлем и движением туловища. Они могут возникать не только при развитии патологического процесса непосредственно в грудной стенке, плевре или легких, в сердце, аорте и пищеводе, но и в ре​зультате иррадиации боли при заболеваниях органов брюшной полости. При этом для боли определенного происхождения, как правило, характерны кон​кретные клинические особенности, которые дают возможность врачу подозре​вать то или иное заболевание.

Боли в грудной стенке, появляющиеся при повреждении различных струк​тур ее, чаще бывают локализованные, ноющего или колющего характера, не​редко интенсивные и продолжительные, усиливаются при глубоком дыхании, кашле, лежании на больной стороне, при резких движениях туловища. Они могут возникать при повреждениях кожи [травма, рожистое воспаление,
	дыхания без объективных признаков изменения его частоты и глубины; наблюдается при неврозах, истерии, грудном радикулите, метеоризме. Объективная одыш​ка определяется достоверными методами исследования и характеризуется из​менением частоты, глубины или ритма дыхания, а также продолжительности фаз вдоха или выдоха; наблюдается при эмфиземе легких, облитерации плевры. При заболеваниях органов дыхания одышка чаще бывает смешанной: субъективной и объективной, с увеличением частоты дыхания; наблюдается при воспалении легких, бронхиолите, раке легкого, туберкулезе.

Различают одышку инспираторную (преимущественное затруднение вдо​ха), экспираторную (преимущественное затруднение выдоха) и смешанную (одновременное затруднение вдоха и выдоха).

Одышка может быть физиологической и патологической. Физиологиче​ская одышка наблюдается при повышенной физической нагрузке, тяжелой ра​боте или чрезмерном психическом возбуждении. Патологическая одышка со​провождает различные заболевания органов дыхания, сердечно-сосудистой системы, системы кроветворения, ЦНС; наблюдается при отравлении неко​торыми ядами. При этих заболеваниях происходит либо раздельное, либо со-четанное нарушение функции аппаратов внешнего и внутреннего дыхания. Ни​же мы остановимся на механизме одышки, обусловленной нарушением функции только аппарата внешнего дыхания. Патогенез одышки, возникаю​щей при заболеваниях других органов и систем, будет подробно освещен в последующих разделах учебника.

Происхождение одышки при различных заболеваниях органов дыхания различно. Она может быть вызвана появлением препятствия в дыхательных путях (инородное тело, опухоль), воспалением, уменьшением дыхательной по-верхности легких (сдавление легкого при скоплении жидкости или воздуха в плевральной полости, уплотнение части легкого при воспалении, ателектазе, инфаркте его, уменьшение эластичности легких). При этих патологических со​стояниях уменьшаются жизненная емкость легких (ЖЕЛ),. объем альвеоляр​ной вентиляции, что приводит к недостатку кислорода, повышению напряже​ния двуокиси углерода в крови, гипоксии и развитию смешанной формы ацидоза (метаболического и газового). Ацидоз может наступать и при отсут​ствии нарушений легочной вентиляции, при так называемой альвеолярно-ка-пиллярной блокаде, обусловленной воспалением стенок легочных артериол и капилляров, а также экссудативно-пролиферативным воспалением межуточ​ной межальвеолярной ткани при интерстициальных пневмониях (вирусные, ревматическая пневмония и др.), при отеке легких и др.

Появление механического препятствия в верхних дыхательных путях (гор​тани, трахее) затрудняет и замедляет прохождение воздуха в. альвеолы и тем самым вызывает инспираторную одышку. При резком сужении трахеи и круп​ного бронха первого порядка затрудняется не только вдох, но и выдох, дыха​ние становится шумным, громким, слышным на расстоянии (стридорозное дыхание). Сужение просвета мелких бронхов и бронхиол, наблюдаемое при воспалительном отеке и набухайии слизистой мелких бронхов и бронхиол или при спазме их гладкой мускулатуры (бронхиальная астма), .препятствует нор​мальному движению воздуха из альвеол и затрудняет фазу выдоха, возникает экспираторная одышка. Заболевания, сопровождающиеся значительным уменьшением дыхательной поверхности легких, клинически проявляются сме​шанной одышкой — временной (при пневмонии) или постоянной (при эмфизе​ме легких).


	— увеличиваются, усиливается трение воспаленных ше​роховатых плевральных листков в связи с отложением на их поверхности фибрина. При лежании на больной стороне дыхательные движения грудной стенки на этой стороне, а следовательно, и трение висцерального и париеталь​ного листков плевры уменьшаются, и боль в боку становится слабее. Пле​вральная боль также уменьшается при сдавлении грудной клетки, приводя​щем к уменьшению ее дыхательной экскурсии.

При заболеваниях сердца и сосудов боль локализуется в области сердца и за грудиной. Она возникает при физическом напряжении, волнениях и отри​цательных эмоциях, чаще внезапно, может продолжаться от нескольких секунд до нескольких часов, стихает внезапно или постепенно. Боль бывает давящего или сжимающего характера различной интенсивности, иногда в виде стесне​ния или неловкости в груди, а при неврозе сердца — в виде покалывания в области его верхушки. Она не меняет своей интенсивности ни от кашля, ни от глубокого дыхания, ни от движений туловища.

При опухоли средостения может быть постоянная интенсивная боль за грудиной; при осмотре и специальных исследованиях можно выявить призна​ки сдавления крупных сосудов средостения. Загрудинная боль может иметь рефлекторный характер — при язве желудка или опухоли его кардиального от​дела, при желчнокаменной болезни и холецистите.

Синдром воспалительной инфильтрации легкого
Синдром очагового уплотнения легочной ткани обусловлен заполнением альвеол воспалительной жидкостью и фибрином (при пневмонии), кровью (при инфаркте легкого), прорастанием доли легкого соединительной тканью (пневмосклероз, карнификация) вследствие длительного течения воспаления легкого или опухолевой тканью. Обычной жалобой больных является одыш​ка; при осмотре выражено отставание «больной» половины грудной клетки при дыхании; голосовое дрожание в зоне уплотнения усилено; перкуторно над областью уплотнения легкого отмечаются притупление перкуторного зву​ка или тупость, а при аускультации — бронхиальное дыхание, усиление брон-хофонии и — при наличии жидкого секрета в мелких бронхах — звучные (кон-сонирующие) хрипы. Рентгенологическое исследование выявляет очаг затем​нения (т. е. уплотнения) в легочной ткани, размеры и форма которого определяются характером заболевания, его стадией и некоторыми другими факторами.

Синдром скопления жидкости в полости плевры. Симптомы, выявляемые физическими методами
Синдром скопления жидкости в плевральной полости наблюдается при ги​дротораксе (скопление невоспалительной жидкости — транссудата, например, при сердечной недостаточности) или при экссудативном плеврите (воспаление плевры). Для него характерны одышка, которая появляется в результате ды​хательной недостаточности, вызванной сдавлением легкого и уменьшением дыхательной поверхности, асимметрия грудной клетки за счет увеличения той ее половины, в плевральной полости которой произошло накопление жидко​сти, отставание «больной» половины грудной клетки в акте дыхания. Над областью скопления жидкости голосовое дрожание резко ослаблено или не выявляется, перкуторно определяется тупой звук или абсолютная тупость, при аускультации дыхание и бронхофония резко ослаблены или отсутствуют. Рентгенологическое исследование выявляет затемнение в зоне скопления жид​кости, чаще в нижнем отделе грудной клетки (при гидротораксе нередко дву-


	При исследовании крови во время приступа отмечаются умеренный лим-.фоцитоз и эозинофилия. В мокроте находят много (до 40 — 60%) эозинофилов и часто спирали Куршмана и кристаллы Шарко — Лейдена.

При рентгеноскопии органов грудной клетки во время удушья опреде​ляются повышенная прозрачность легочных полей и ограничение подвижно​сти диафрагмы. В межприступный период рентгенологические изменения в легких отсутствуют, если нет сопутствующих бронхита, пневмосклероза или эмфиземы легких.

Перечислите лабораторные и инструментальные методы исследования органов дыхания
Рентгенологическое исследование

Для исследования органов дыхания применяют рентгеноскопию, рентге​нографию, бронхографию и томографию легких.

Рентгеноскопия является наиболее распространенным методом исследова​ния, который позволяет визуально определить изменение прозрачности легоч​ной ткани, обнаружить очаги уплотнения или полости в ней, выявить наличие жидкости или воздуха в плевральной полости, а также другие патологические изменения.

Рентгенография применяется с целью регистрации и документации обна​руженных при рентгеноскопии изменений в органах дыхания на рентгеновской пленке. При патологических процессах в легких, приводящих к потере воз-душности и уплотнению легочной ткани (пневмония, инфаркт легкого, тубер​кулез и др.), соответствующие участки легких на негативной пленке имеют более бледное изображение по сравнению с нормальной легочной тканью. Полость в легком, содержащая воздух и окруженная воспалительным вали​ком, на негативной рентгеновской пленке имеет вид темного пятна овальной формы, окруженного более бледной тенью, чем тень легочной ткани. Жид​кость в плевральной полости, пропускающая меньше рентгеновских лучей по сравнению с легочной тканью, на негативной рентгеновской пленке дает тень, более бледную по сравнению с тенью легочной ткани. Рентгенологический метод позволяет определить не только количество жидкости в плевральной полости, но и ее характер. При наличии в полости плевры во9Ц|>лительной жидкости или экссудата уровень соприкосновения ее с легкими'Щмеет косую линию, постепенно направляющуюся вверх и латерально от среднеключичной линии; при накоплении в плевральной полости невоспалительной жидкости или транссудата уровень ее располагается более горизонтально (см. «экссуда-тивный плеврит»).

Томография является особым методом рентгенографии, позволяющим производить послойное рентгенологическое исследование легких. фна приме​няется для диагностики опухолей бронхов и легких, а также небольших ин​фильтратов, полостей и каверн, залегающих на различной глубине легких.

Бронхография применяется для исследования бронхов. Больному после предварительной анестезии дыхательных путей в просвет бронхов вводят кон​трастное вещество, задерживающее рентгеновские лучи (например, идолипол), затем производят рентгенографию легких и получают на рентгенограмме от​четливое изображение бронхиального дерева. Этот метод позволяет диагно​стировать расширение бронхов (бронхоэктазы), абсцессы • и каверны легких, сужение просвета крупных бронхов опухолью или инородным телом.

Флюорография также является разновидностью рентгенографического ис​следования легких. Она проводится с помощью специального аппарата — флюорографа, позволяющего сделать рентгеновский снимок на малоформат​ную фотопленку, и применяется для массового профилактического обследова​ния населения.


	высеивается редко.

Патогенез:

1). Распространение возбудителя происходит преимущественно бронхогенным путем, но возможны гематогенный и лимфогенный пути.

2). Высеиваемость микробов чаще при крупозной пневмонии, чем при очаговой.

3). Есть осложнения, присущие только крупозной пневмонии - острый эндокардит аортального клапана.

Необходимо учитывать реакцию организма, острейшее начало, быстрое распространение на различные физиологические образования легкого,почти обязателен захват плевры (отсюда другое название - плевропневмония).

Все это указывает на гиперергический характер воспаления, то есть имеет значение участие иммунокомпетентной системы. Это во многом определяет особенности морфологической картины и клиники; поражение целой доли - долевая пневмония, но в настоящее время встречается реже, чаще сегментарная пневмония, характерно поражение плевры, фибринозное воспаление, картина морфологически однородна.

Течение - стадийное:

1. Микробный отек.

2. Серое или красное опеченение.

3. Разрешение. При раннем начале лечения процесс может окончиться на первой стадии.

Клиника.

В клинике выделяют 2 группы симптомов:

1. Симптомы, характерные для любого воспалительного процесса, или общие симптомы (вследствие микробной интоксикации): 

А - со стороны ЦНС: заторможенность, небольшое количество жалоб, но может быть и возбуждение, вплоть до психоза; 

Б - со стороны сердечно-сосудистой системы: частота сердечных сокращений опережает температуру тела, на ЭКГ диффузные изменения миокарда, нарушения ритма: экстрасистолия, мерцательная аритмия, признаки гипертрофии правого желудочка, падение АД, вплоть до коллапса. чаще в стадии разрешения, тахикардия. 

В - со стороны печени дистрофические изменения, переходящая гипербилирубинемия, может быть умеренная желтуха, субиктеричность склер. 

Г - со стороны мочевыделительной системы: лихорадочная протеинурия, может наблюдаться цилиндрурия, форменные элементы крови.

Симптомы со стороны легких:

Синдром уплотнения легочной ткани: укороченние перкуторного звука, усиление голосового дрожания, бронхофонии, жесткое или бронхиальное дыхание, влажные звучные хрипы; рентгенологическое затемнение участка легкого. Надо помнить, что заболевание имеет строго циклическое течение, поэтому в момент обследования синдрома уплотнения легочной ткани может и не быть - причина диагностической ошибки. С другой стороны, легочная симптоматика чаще бывает представлена в редуцированной форме, если воспалительный процесс обрывается на ранних стадиях (на стадии микробного отека): укорочение перкуторного звука небольшое или вовсе нет, дыхание ослаблено или не изменено, хрипов может не быть. В таком случае решающее значение имеет клиническая картина, представленная преимущественно общей симптоматикой.


	бронхиальная астма). Альвеолярные макрофаги — крупные клетки (в 2 — 3 раза больше лейкоцитов) ретикулоэндотелиального происхождения. Цитоплазма их содержит обильные включения. Последние могут быть бесцветными (миелиновые зерна), черными от частиц угля (пы​левые клетки) (рис. 29) или желто-коричневыми от гемосидерина («клетки сер​дечных пороков», сидерофаги) (рис. 30). Альвеолярные макрофаги в неболь​шом количестве имеются в каждой мокроте, их больше при воспалительных заболеваниях; клетки сердечных пороков встречаются при попадании эритро​цитов в полость альвеол; при застое в малом круге кровообращения, особен​но при митральном стенозе; при инфаркте легкого, кровоизлияниях, а также при пневмонии. Для более достоверного их определения производят так назы​ваемую реакцию на берлинскую лазурь: немного мокроты помещают на предметное стекло, добавляют 1 — 2 капли 5 % раствора желтой кровяной со​ли, через 2 — 3 минуты столько же 2% раствора хлористоводородной кислоты, перемешивают и накрывают покровным стеклом. Через несколько минут зер​на гемосидерина окрашиваются в синий цвет.

Клинические симптомы, результаты лабораторных и инструментальных исследований при бронхиальной астме
Клиническая картина. Классическое описание бронхиальной астмы принад​лежит Г. И. Сокольскому (1838). При аллергической ее форме приступы удушья начинаются внезапно в резкбй форме и обычно быстро прекращают​ся. Состояние больных в межприступный период остается вполне удовлетво​рительным. Приступы удушья, возникающие на фоне обострения хроническо​го бронхита и обусловленные эндогенными аллергенами («внутренняя бронхиальная астма»), чаще бывает менее тяжелыми, но затяжными. У таких больных в межприступный период определяются функциональные нарушения со стороны бронхов, эмфизема легких, а при аускультации — свистящие и жужжащие хрипы. При появлении приступа астмы в ночное время можно предположить преобладание тонуса блуждающего нерва над симпатическим.

Приступы удушья при бронхиальной астме обычно однотипны: возни​кают внезапно, постепенно нарастая, и продолжаются от нескольких минут до многих часов и даже нескольких суток. Затянувшийся приступ удушья на​зывают астматическим состоянием (зШШз азйппайсш). Во время приступа больной занимает вынужденное положение, обычно сидя в постели, руками опираясь о колени, дышит громко, часто со свистом и шумом, рот у него от​крыт, ноздри раздуваются. При выдохе появляется набухание вен шеи, кото​рое уменьшается во время выдоха. В разгар приступа появляется кашель с трудно отделяющейся, тягучей и вязкой мокротой.

Грудная клетка во время приступа расширяется и занимает инспирагор-ное положение. В акте дыхания активно участвуют вспомогательные дыха​тельные мышцы. Перкуторно над легкими определяется коробочный звук, нижние границы легких смещены вниз, подвижность нижних краев легких во время вдоха и выдоха резко ограничено. При аускультации на фоне ослаблен​ного везикулярного дыхания с резко удлиненным выдохом выслушивается масса свистящих хрипов, которые иногда слышны даже на расстоянии. Обыч-нб отмечается тахикардия; границы абсолютной тупости сердца из-за острого вздутия легких не определяются. К моменту стихания приступа мокрота раз​жижается, лучше откашливается, количество высоких сухих хрипов, опреде​ляемых при аускультации, уменьшается; на фоне их появляются низкие жуж​жащие хрипы и нередко влажные незвучные разнокалиберные хрипы; удушье постепенно проходит.


	циальным шприцем объемом 50 мл или аппаратом Потена. Полученная из плевральной полости жидкость может иметь воспалительное (экссудат) или невоспалительное (транссудат) происхождение. С целью дифференциальной диагностики характера жидкости определяют ее удельный вес, количество со​держащегося в ней белка, эритроцитов, лейкоцитов, мезотелиальных и ати-пичных клеток. Удельный вес воспалительной жидкости 1,015 и выше, содер​жание белка больше 2 — 3%, проба Ривальда положительная. Удельный вес

транссудата меньше 1,015, количество белка меньше 2%, проба Ривальда от​рицательная.Для проведения пробы Ривальда бе​рут цилиндр объемом 200 мл, напол​няют его водопроводной водой, добав​ляют в нее 5 — 6 капель крепкой уксусной кислоты, а затем пипеткой капают в нее несколько капель плевральной жид​кости. Появление мутного облачка в месте растворения капель свидетельств вует о воспалительном характере плев​ральной жидкости, содержащей повы​шенное количество серозомуцина (поло​жительная реакция, или проба, Риваль​да). Невоспалительная жидкость мут​ного облачка не дает (отрицательная проба Ривальда). 

Общий анализ мокроты при отеке легких, при деструктивном процессе в легком, при крупозной пневмонии, при бронхиальной астме.

Исследование мокроты

Мокрота — патологическое отделяемое органов дыхания, выбрасываемое при кашле и отхаркивании (нормальный секрет бронхов настолько незначите​лен, что устраняется без отхаркивания). В состав мокроты могут входить слизь, серозная жидкость, клетки крови и дыхательных путей, элементы рас​пада тканей, кристаллы, микроорганизмы, простейшие, гельминты и их яйца (редко). Исследование мокроты помогает установить характер патологическо​го процесса в органах дыхания, а в ряде случаев определить его этиологию.

Мокроту для исследования лучше брать утреннюю, свежую, по возмож​ности до еды и после полоскания рта. Однако для обнаружения микобактерий туберкулеза мокроту, если больной выделяет ее мало, нужно собирать в тече​ние 1—2 суток. В несвежей мокроте размножается сапрофитная флора, разру​шаются форменные элементы.

Суточное количество мокроты колеблется в широких пределах — от 1 до 1000 мл и более. Выделение сразу большого количества мокроты, осо​бенно при перемене положения больного, характерно для мешотчатых брон-хоэктазов и образования бронхиального свища при эмпиеме плевры. Изучение мокроты начинают с ее осмотра (т. е. макроскопического исследова​ния) сначала в прозрачной банке, а затем в чашке Петри, которую ставят по​переменно на черный и белый фон. Отмечают характер мокроты, понимая под этим различимые на глаз основные ее компоненты. От последних зависит и цвет мокроты, и ее консистенция.

Слизистая мокрота обычно бесцветная или слегка беловатая, вязкая; от​деляется, например, при остром бронхите. Серозная мокрота тоже бесцвет​ная, жидкая, пенистая; наблюдается при отеке легкого. Слтисто-гпойпая мо​крота желтого или зеленоватого цвета, вязкая; образуется при хроническом бронхите, туберкулезе и т. д. Чисто гнойная, однородная, полужидкая, зеле​новато-желтая мокрота характерна для абсцесса при его прорыве. Кровяни​стая мокрота может быть как чисто кровяной при легочных кровотечениях (туберкулез, рак, бронхоэктазы), так и смешанного характера, например сли-зисто-гнойная с прожилками крови при бронхоэктазах, серозно-кровянистая пенистая при отеке легкого, слизисто-кровянистая при инфаркте легкого или застое в малом круге кровообращения,

	определяется спирометрией при максимально глубоком дыхании с частотой около 50 в мин; в норме равно 80 — 200 л/мин. По А. Г. Дембо, должная МВД = ЖЕЛ х 35.

Резерв дыхания (РД) определяется по формуле РД = МВЛ-МОД. В нор​ме РД превышает МОД не менее чем в 15 — 20 раз. У здоровых лиц РД соста​вляет 85% МВЛ, при дыхательной недостаточности он уменьшается до 60 — 55% и ниже. Эта величина в значительной степени отражает функцио​нальные возможности дыхательной системы здорового человека при значи​тельной физической нагрузке или больного с патологией системы дыхания для компенсации дыхательной недостаточности увеличением минутного объе​ма дыхания.

Все эти пробы позволяют оценить состояние легочной вентиляции и ее резервы, необходимость в которых может возникнуть при выполнении тяже​лой физической работы или при заболеваниях органов дыхания.

Исследование механики дыхательного акта позволяет определить изменение соотношения вдоха и выдоха, дыхательного усилия в разные фазы дыхания и прочие показатели.

Экспираторная форсированная жизненная емкость легких (ЭФЖЕЛ) ис​следуется по методу Вотчала —Тиффно. Измерение производится так же, как при определении ЖЕЛ, но дополнительным условием является максимально быстрый форсированный выдох. При этом ЭФЖЕЛ у здоровых лиц оказы​вается на 8—11% (100 — 300 мл) меньше, чем ЖЕЛ, в основном за счет увели​чения сопротивления току воздуха в мелких бронхах. При повышении этого сопротивления, например, при бронхите, бронхоспазме, эмфиземе и др. разни​ца возрастает до 1500 мл и более. Определяются также объем форсированно​го выдоха за 1 с (ФЖЕЛ), который у здоровых лиц составляет в среднем 82,7% ЖЕЛ, и длительность форсированного выдоха до момента его резкого замедления; это исследование проводится только с помощью спирографин. Применение бронхолитических средств (например, теофедрина) во время определения ЭФЖЕЛ и различных вариантов этой пробы позволяет оценить значение бронхоспазма в возникновении дыхательной недостаточности и сни​жении указанных показателей: если после приема теофедрина полученные

данные проб остаются значительно ниже нормальных, бронхоспазм не является причиной их снижения.

Инспираторная форсированная жизненная емкость легких (ИФЖЕЛ) определяется при максимально быстром форсированном вдохе. ИФЖЕЛ не изменяется при неосложненной бронхитом эмфиземе, но уменьшается при на​рушении проходимости дыхательных путей.

Пневмотахометрия, или метод измерения «пиковых» скоростей воздуш​ного потока при форсированном вдохе и выдохе, позволяет оценить состоя​ние бронхиальной проходимости.

Пневмотахография, или метод измерения объемной скорости и давлений, возникающих в различные фазы спокойного и форсированного дыхания, про​водится с помощью универсального пневмотахографа. Принцип метода осно​ван на регистрации в различных точках движения струи воздуха давлений, ме​няющихся в связи с дыхательным циклом. Пневмотахография позволяет определить объемную скорость воздушного потока во время вдоха и выдоха (в норме при спокойном дыхании она равна 300 — 500 мл/с, при форсирован​ном — 5000 — 8000 мл/с), продолжительность фаз дыхательного цикла, МОД, внутриальвеолярное давление, сопротивление дыхательных путей движению струи воздуха, растяжимость легких и грудной стенки и некоторые другие показатели.

Пробы на выявление явной или скрытой дыхательной недостаточности. Определение потребления кислорода и кислородного дефицита осуществляет​ся методом спирографии. При исследовании

	легком, кавернах, абсцессах, а также при множественных крупных бронхоэктазах. Близко к данному типу стоит дыхательная недостаточность вследствие циркуляторных расстройств, например, при тромбоэмболиях, ког​да часть легкого при сохранении в той или иной степени вентиляции выклю​чается из газообмена. Наконец, дыхательная недостаточность возникает при неравномерном распределении воздуха в легких (распределительные наруше​ния), вплоть до выключения частей легкого из вентиляции, но при сохранении своего кровоснабжения (например, пневмония, ателектаз). Благодаря этому часть венозной крови, не оксигенируясь, попадает в левые отделы сердца. По патогенезу близко к этому типу дыхательной недостаточности примыкают случаи так называемого сосудистого шунта, при которых часть венозной кро​ви из системы легочной артерии непосредственно, в обход капиллярного рус​ла, попадает в легочные вены и смешивается с артериальной кровью. В по​следних случаях оксигенация крови в легких нарушается, но гиперкапнии может не наблюдаться вследствие компенсаторного увеличения вентиляции здоровых участков легкого. Развивается частичная дыхательная недостаточ​ность в отличие от полной, или тотальной, когда наблюдаются и гипоксемия, и гиперкапния.

Один из видов дыхательной недостаточности характеризуется наруше​нием газообмена через альвеолярно-капиллярную мембрану легких и может наблюдаться при ее утолщении, вызывающем нарушение двусторонней транс​мембранной диффузии газов (так называемые пневмонозы, «альвеолярно-ка-пиллярный блок»). Обычно она не сопровождается гиперкапнией, поскольку скорость диффузии двуокиси углерода в 20 раз выше, чем кислорода. Эта форма дыхательной недостаточности в первую очередь проявляется арте​риальной гипоксемией и цианозом; вентиляция усилена.

Непосредственно не связана с патологией легких дыхательная недостаточ​ность при токсическом угнетении дыхательного центра, анемиях, недостатке кислорода во вдыхаемом воздухе.

Выделяют острую (например, при приступе бронхиальной астмы) и хроническую (при длительно текущих заболеваниях легких) дыха​тельную недостаточность.

Различают также три степени и три стадии дыхательной недостаточно​сти. Степени дыхательной недостаточности отражают ее тя​жесть в данный момент болезни. При I степени дыхательной недостаточности симптомы и в первую очередь одышка выявляются только при умеренной или значительной физической нагрузке; при II степени одышка появляется уже при незначительной физической нагрузке, компенсаторные механизмы включаются и в состоянии покоя, и методами функциональной диагностики удается выявить ряд отклонений от должных величин. При III степени уже в покое наблюдаются одышка и цианоз как проявления артериальной гипок-семии, а также значительные отклонения функциональных легочных проб от нормальных значений.


	периферии к центру, а это, в свою очередь, создает условия для застоя мокроты, выражен​ного преимущественно в нижних отделах бронхиального дерева, поскольку из верхних секрет может свободно стекать вследствие силы тяжести.

Рез-ты исслед-ния: снижение ЖЕЛ, эритроцитоз, нейтрофильный лейкоцитоз
Перечислите клинические и инструментальные признаки дыхательной недостаточности

Функция аппарата внешнего дыхания направлена на обеспечение организ​ма кислородом и удаление образовавшейся в процессе обменных реакций двуокиси углерода. Эта функция осуществляется, во-первых, газообменом ме​жду внешним и альвеолярным воздухом, во-вторых, диффузией через стенку альвеол и легочных капилляров кислорода и двуокиси углерода. Многие острые и хронические заболевания легких и бронхов приводят к развитию ды​хательной недостаточности (это понятие введено Винтрихом в 1854 г.), при​чем степень морфологических изменений в легких далеко не всегда соответ​ствует степени их функциональной недостаточности.

В настоящее время принято определять дыхательную недостаточность как патологическое состояние организма, при котором не обеспечивается под​держание нормального газового состава крови или оно достигается за счет на​пряжения компенсаторных механизмов внешнего дыхания. Следует помнить, что функция аппарата внешнего дыхания тесно связана с функцией системы кровообращения; при недостаточности внешнего дыхания усиленная работа сердца является одним из важных элементов ее компенсации.

Клинически дыхательная недостаточность проявляется оды ш_к_о_й, цин_оиом, а в поздней стадии — при присоединении сердечной недоста​точности — и отеками.

При дьТхатёльТШйТГёдостаточности у больных с заболеваниями органов дыхания организм использует те же компенсаторные резервные механизмы, что и у здорового человека при выполнении им тяжелой физической работы. Однако эти механизмы всключаются в работу значительно раньше и при та​кой нагрузке, при которой у здорового потребности в них не возникает (на​пример, одышка и тахипноэ у больного с эмфиземой легких могут возникнуть даже при медленной ходьбе).

Одним из первых признаков дыхательной недостаточности являются не​адекватные изменения вентиляции (учащение, углубление дыхания) даже при сравнительно небольшой для здорового человека физической нагрузке, увели​чивается МОД. В некоторых случаях (бронхиальная астма, эмфизема легких) компенсация дыхательной недостаточности осуществляется в основном за

счет усиленной работы дыхательной мускулатуры, т. е. изменения механики дыхания. Таким образом, у больных с патологией системы дыхания поддер​жание функции внешнего дыхания на должном уровне осуществляется за счет подключения компенсаторных механизмов и ограничения дыхательных резер​вов: уменьшается максимальная легочная вентиляция (МВ), падает коэффи​циент использования кислорода (КИС) и т. д.

Включение различных компенсаторных механизмов в борьбе с прогресси​рующей дыхательной недостаточностью происходит постепенно, адекватно ее степени. Вначале, в ранних стадиях дыхательной недостаточности, функция аппарата внешнего дыхания в покое осуществляется обычным путем. Лишь при выполнении больным физической работы включаются компенсаторные механизмы; следовательно, имеется только снижение резервных возможно​стей аппарата внешнего
	междолевом плеврите затемнение расположено по ходу междолевой борозды в виде веретена или треугольника. Диафрагмальные плевриты характеризуются резким ограниче​нием подвижности диафрагмы или полным отсутствием ее; верхний контур экссудата выпуклый кверху и повторяет форму диафрагмы.

Для точной диагностики характера выпота в плевральной полости необ-

ходима пробная пункция плевры. Если при плевральной пункции получают жидкость, ее направляют на исследование.

В начале заболевания исследование крови может выявить небольшойлей; крдщюз (при гнойных плевритах — значительный), иногда эозинофилию,~ув? личение_СрЭ. При туберкулезных плевритах отмечается лимфоцитоз, а при ревматических — нейтрофилез.

Течение. При экссудативных плевритах оно зависит прежде всего от их этиологии. Экссудативные плевриты при ревматизме чаще всего рассасывают​ся через 2 — 3 нед (при соответствующем лечении). Экссудативные плевриты, осложняющие пневмонии (метапневмонические плевриты, обычно серозные), также протекают сравнительно легко. Более затяжным течением отличаются экссудативные плевриты туберкулезной этиологии. Развитие грубых спаек препятствует рассасыванию экссудата (осумкованные формы плеврита), а дли​тельно существующий нагноительный процесс может привести к развитию амилоидоза внутренних органов.

После рассасывания экссудата может появиться ряд характерных оста​точных явлений: западает грудная клетка и отсутствует подвижность диа​фрагмы на стороне экссудативного плеврита, органы средостения смещаются в больную сторону, нередко постоянно определяется шум трения плевры.

Лечение. В первую очередь включает терапию основного заболевания: ре​вматизма (сульфаниламиды, амидопирин, кортикостероиды), пневмоний (сульфаниламиды, антибиотики), туберкулеза (ПАСК, фтивазид, стрептоми​цин, канамицин). К симптоматическому лечению относятся общеукрепляю-щая терапия, витамины, десенсибилизирующие средства, высококалорийное питание. Применяется рассасывающее лечение в виде тепловых процедур (со​гревающие компрессы, диатермия). Если жидкость в плевральной полости не рассасывается в течение 2 — 3 нед, необходима ее эвакуация. В обязательном порядке подлежит удалению гнойный выпот. Удаление жидкости нужно про​изводить медленно во избежание коллапса или обморока. Обычно удаляют 0,5—1 л экссудата и вводят в плевральную полость антибиотики. С целью ускорить рассасывание экссудата можно применять мочегонные. При наличии сердечной недостаточности назначают сердечно-сосудистые средства (кордиа​мин, строфантин и др.). В период рассасывания экссудата для предупреждения образования спаек необходима лечебная физкультура.

Профилактика. Предупреждение серозно-фибринозного плеврита заклю​чается в раннем выявлении и активном лечении туберкулеза, ревматизма и других заболеваний, на фоне которых нередко развивается плеврит, а также в закаливании организма (физическая тренировка, прохладный душ и т. д.).


	внезапно наступающей резкой смены температуры тела или при вдыхании через рот холодного влажного воздуха; 4) при вдыхании паров химических токсических веществ — кислот, формалина, ксилола и т. д. Чаще всего острый диффузный бронхит развивается под воздействием провоцирующих факторов: охлаждения организма, острых инфекционных за​болеваний верхних дыхательных путей, воздействия экзогенных аллергенов (аллергические бронхиты). Снижение защитных реакций организма наступает также при переутомлении и общем истощении, особенно после перенесенных психических травм и на фоне тяжелых заболеваний.

Клиническая картина. Больные в начале заболевания отмечают саднение в горле и за грудиной, охриплость голоса, кашель, боли в мышцах спины, ко​нечностей, слабость, потливость. Кашель сначала бывает сухим или со скудным количеством вязкой, трудно отделяемой мокроты, он может быть грубым, звучным, нередко «лающим» и появляется в виде приступов, мучи​тельных для больного. Во время приступов кашля с трудом выделяется незна​чительное количество вязкой стекловидно-слизистой мокроты. На второй — третий день заболевания во время приступов кашля ощущается боль за грудиной и в местах прикрепления диафрагмы к грудной клетке, начинает бо​лее обильно выделяться мокрота, сначала слизисто-гнойная, иногда с при​месью прожилок алой крови, а затем — чисто гнойная. В дальнейшем кашель постепенно уменьшается, становится мягче, вследствие чего больной ощущает заметное облегчение. Температура тела при легком течении бронхита бывает нормальной или иногда несколько дней субфебрильной. При тяжелом течении бронхита темпе​ратура повышается до 38,0 — 39,5° и может оставаться на этих цифрах в тече​ние нескольких дней. Частота дыхания обычно не увеличена, при наличии же лихорадки увеличена незначительно. Лишь при диффузном поражении мелких бронхов и бронхиол возникает выраженная одышка: число дыханий можетувеличиваться до 30, а иногда и до 40 в мин, появляется тахикардия. При перкуссии грудной клетки перкуторный звук обычно не изменен, и лишь при диффузном воспалении мелких бронхов и бронхиол он приобре​тает коробочный оттенок. При выслушивании определяются жесткое дыхание и сухие жужжащие (басовые) и свистящие (дискантовые) хрипы, которые из​меняются (увеличиваются или уменьшаются) после кашля. В период «разре​шения» (стихания) воспалительного процесса в бронхах и разжижения под влиянием протеолитических ферментов вязкой мокроты наряду с сухими хри​пами могут прослушиваться и влажные незвучные хрипы. Рентгенологическое исследование не выявляет существенных изменений; лишь иногда отмечается усиление легочного рисунка в прикорневой зоне. В крови могут определяться лейкоцитоз (до 9000 — 11 000 в 1 мкл) и уско​рение СОЭ. В большинстве случаев к концу первой недели исчезают клинические при​знаки болезни, а через две недели наступает полное выздоровление. У физиче​ски ослабленных лиц заболевание может продолжаться до 3 — 4 нед, а в от​дельных случаях [при систематическом воздействии вредных физических факторов (курении, охлаждении и др.)] или отсутствии патогенетического ле​чения — принимать затяжное хроническое течение или осложняться бронхо​пневмонией. Лечение. Назначают антибиотики и сульфаниламиды, бронхолитики (эфе​дрин, эуспиран, изадрин и др.) в сочетании с отхаркивающими (настой травы термопсиса 1,0—200,0 по одной столовой ложке 3 раза в день внутрь; со​довые ингаляции и др.). Антибиотики и бронхолитические препараты иногда лучше назначать в виде аэрозолей. Кроме того, рекомендуется «отвлекающая терапия» — ножные горчичные ванны, банки или горчичники, тепловые ком​прессы на грудную клетку.

	1) Раздвоение и небольшое увеличение амплитуды зубцов Р в отведениях I, II, аVL, V5,V6(Р-mitral);

2) увеличение амплитуды и продолжительности второй отрицательной (левопредсердной) фазы зубца Р в отведении V, (реже У2);

3) увеличение общей длительности зубца Р больше 0,10 с.

Классификация нарушений сердечного ритма
1. Аритмии, связанные с нарушением ритма сердечных сокращений.

а) синусовая тахикардия;

б) синусовая брадикардия;

в) синусовая аритмия;

г) атрио-вентрикулярная аритмия.

2. Аритмии, связанные с патологическим повышением возбудимости миокарда: 

а) экстрасистолии; 

б) пароксизмальная тахикардия; 
в) мерцание предсердий и желудочков. Иногда может быть внесердечного происхождения. 

III. Нарушение проводимости - блокада сердца - замедление или полное прекращение распространения по проводящей системе сердца импульса возбуждения. Различают: 

а) сино-аурикулярную, 

б) внутрипредсердную, 

в) предсердо-желудочковую и 

г) внутрижелудочковую блокады. 

Синусовая тахикардия - увеличение частоты сердечных сокращений более 90 минут у взрослых.

Различают физиологическую и патологическую тахикардию.Под физиологической тахикардией понимают увеличение ЧСС под влиянием различных воздействий при отсутствии патологических изменений сердечно-сосудистой системы: при физической нагрузке, эмоциональном напряжении, изменении окружающей среды, и т.п. за счет повышения тонуса симпатической нервной системы как реакция защиты, форма приспособления.

Причиной патологической тахикардии может быть экстракардиальные заболевания и различные поражения сердечно-сосудистой системы и др. заболевания организма: при интоксикациях, пороках сердца, инфаркте миокарда, ревматизме. 

Синусовая брадикардия (ваготония - меньше 60): у здоровых лиц либо в следствие врожденного понижения автоматизма синусно-предсердного узла, либо у спортсменов как результат изменений энергетического режима организма и режима гемодинамики. Патологическа синусовая брадикардия часто бывает следствием раздражения системы блуждающего нерва (nervus vagus) при травмах ЦНС, патологических процессах в средостении, раздражении блуждающего нерва при язвенной и желчно-каменной болезни, при действии ряда лекарственных препаратов, при патологических процессах в миокарде. 

Синусовая аритмия: непостоянство ритма сердечных сокращений, связанное с колебаниями активности синусового узла.В физиологических условиях может быть у молодых людей и связана с актом дыхания - повышение тонуса nervus vagus. При патологии может быть чередование тахи- и брадикардии - неблагоприятный показатель при тяжелом состоянии сердца - показатель истощения сердца. 

Атрио-вентрикулярная аритмия - при слабости синусового узла вследствие тяжелых поражений миокарда функцию узла - производителя ритма берет атрио-вентрикулярный узел (редкий ритм 30-40 мин, но с синхронизацией сокращения
	Вектор сердца движется в грудной клетке в трехмер​ном пространстве: во фронтальной, горизонтальной и са​гиттальной плоскостях. Изменения вектора в указанных плоскостях находят наибольшее отражение при записи

Электрокардиограммы в ортогональных отведениях. По е|епринятым отведениям от конечностей можно про-«Йшзировать проекцию вектора сердца на фронталь-Й59В плоскость, а по грудным отведениям — на горизон​тальную плоскость.

>* Наибольшее практическое значение имеет оценка Муравления вектора во фронтальной плоскости. Для .ЗГбго необходимо проанализировать положение вектора ййрузда по отношению к осям отведений от конечностей В цпёстиосевой системе координат, которая образована таким образом, что оси отведений от конечностей прове-Дёны через центр треугольника Эйнтговена (рис. 6, %* В).

4,;Отведения от конечностей не могут отразить положе​ний вектора сердца в горизонтальной плоскости. Откло-Йекия вектора в этой плоскости регистрируются в груд-ных отведениях. Расположение осей этих отведений в го​ризонтальной Плоскости показано на рис. 6, В.

Как уже укавквалось выше, импульс возбуждения, зарождаясь в синусовом узле, распространяется на пра​вое, а затем на левое предсердия. Предсердный вектор •во фронтальной плоскости в норме ориентирован вниз я влево. Его направление совпадает с осью отведения II, поэтому зубец Р в этом отведении имеет обычно наиболь​шуюамплитуду. Наиболее низким зубец Р будет в том отведении, ось которого перпендикулярна оси отведе​ния И, т. е. в aVL (см. рис. 6, Б). Зубец Р в отведении аК дарщательвый, так как оси отведений Ни aVR имеют противоположную полярность. Предсердный век​тор направлен почти перпендикулярно горизонтальной плосюйети, ноэтому айшштуда аубцов Р в грудных от​ведениях ниже, чем в отведениях от конечностей.

Процесс возбуждения желудочков можно схематиче​ски характеризовать тремя векторами (рис. 7, А, Б и В): начальным (септальным), средним (главным) и конечным (базальным). Начальный вектор, продолжительностью 0,01—0,02 с, соответствует возбуждению межжелудоч​ковой перегородки. Он ориентирован вправо, вперед и

вверх. Ориентация вправо, т. е. по направлению ным полюсам отведений I, II и aVL (см. Б), отражается на ЭКГ в виде отрицательного |да ((/) в указанных отведениях. В 'отведениях aVR I! при этом записывается зубец . В горизонтальной |ркости начальный вектор ориентирован, вправо и впе-|, в направлении положительных полюсов отведений •Й.;У2 (см. рис. 6, В), поэтому там регистрируется на-(квый зубец г, а в отведениях У5 и Ув образуется . рис. 7, А). Направление начального вектора вверх и вперед обусловливает наличие неболь-ца  в отведениях У и 2 (см. рис. 3). Начальный выражен не всегда.

ий (главный) вектор (0,04—0,06 е) соответствует верхушки и большей части стенок желу-. Он ориентирован вниз, влево и назад, что обус-№вает наличие зубца /? в отведениях II, aVF, I < X, У, 2, а также зубца 5 ((?) в отведении aVR-как направление этого вектора более всего соответ​ствен отведения II (см. рис. 6, Б), то именно в этом денни регистрируется наибольший зубец R. В гори-|шьной плоскости главный вектор ориентирован вле-Цаазэд, благодаря чему в отведениях У4—Ув преоб-ротзубцы К, а в vi — зубец 5 или 05 (см. рис. 7, Б). |даечный (0,07—0,08 с) вектор соответствует деполя-ащии базальных отделов желудочков. Он ориентиро-вверх, вправо и назад,,что обусловливает наличие Ка5 в отведениях II, aVF, III, I, aVL, X, У, У4—Ув рис. 7, В) и зубца R в отведениях aVR и Z. Вектор быстрой ренолярнзации (см. рис, 7, Г) пред-рйен на
	превышает 0,25 мВ, а по ширине — 0,1 с. Первые 0,02—0,03 с отражают возбуждение правого предсердия, последние 0,02—0,03 с обусловлены только левопредсердным компонентом зубца.

Интервал Р— Q (Р—К) отсчитывается от начала зубца Р (т. е. включает в себя ширину последнего) до начала зубца ф (при его отсутствии — до начала зуб​ца К). Этот интервал отражает время, необходимое для деполяризации предсердий (зубец Р), проведения им​пульса через атриовентрикулярное соединение, пучок Гиса и его ветви (интервал от конца зубца Р до начала комплекса <2Рч5, называемый также сегментом Р—Q). Таким образом, интервал Р—Q характеризует прохож​дение импульса по наибольшему участку проводящей системы сердца. Продолжительность интервала Р— (} за​висит от частоты сердечного ритма (чем реже ритм, тем длиннее интервал), однако в норме этот интервал не должен быть короче 0,12 с и не должен превышать 0,2 с (табл. 1).

Зубец Q представляет собой первый направленный вниз зубец желудочкового комплекса, предшествующий зубцу R

Если комплекс <2/?5 представлен единственным отри​цательным зубцом (т. е. не регистрируется зубец Р), то этот комплекс обозначают как зубец С?5. Зубец <2 отра-деполяризацию межжелудочковой перегородки: зубец — необязательный элемент ЭКГ. У многих ой отсутствует. |1| норне зубец ф может быть глубоким, даже преоб-щм в отведении aVR. Глубокий зубец (} в отве-IX III и aVF в сочетании с глубоким зубцом 5 в от-яиях I и aVL может наблюдаться при вертикальном кении оси сердца с поворотом вокруг продольной § по часовой стрелке. Выраженный зубец ф во всех стандартных отведениях (I, II и III) может иметь при редко встречающемся положении сердца с по​эм верхушкой вперед. «Позиционный» зубец р, как то, значительно уменьшается или исчезает при страции ЭКГ на высоте вдоха. Изредка в норме чается «позиционный» зубец ф( достигающий 50% |литуды зубца R в отведении aVL, а также зубец <?5 едении Уг В остальных отведениях в норме зубец <? Превышает по глубине 25% амплитуды зубца /?. По 1не он не должен превышать 0,03 с. Наличие зуб-|у(2, выходящего за указанные параметры, обычно ука-налпатологические изменения миокарда, которые дут рассмотрены ниже.

'Зубец R. Зубцом R называется любой положительный комплекса QRS (т. е. поднимающийся выше йзо-йрической линии). Этот зубец отражает деполяркза-верхушки, передней, задней и боковой стенок же-рдочков сердца. Высота зубца /? в норме варьирует зироких пределах: 0,5—2,5 мВ. В отдельных случаях, $ш расщеплении желудочкового комплекса QRS пос-|дний может иметь два или даже три зубца К, что чаще 1яется патологическим признаком. Эти зубцы обозна-соответственно R' и R". Важное значение для теза ЭКГ имеет показатель, именуемый временем утреннего отклонения (интервал (2—R), который из-эяется расстоянием от начала желудочкового комп-кса (зубца Q или R) до проекции вершины зубца К изоэлектрическую линию (см. рис. 4). Если комплекс расщеплен и имеется несколько зубцов /?, то учи-лвается вершина последнего зубца )??. Считается, что рот показатель характеризует время распространения эуждения от эндокарда до эпикарда в месте располо-электрода и его используют для оценки последо-ательности возбуждения желудочков. В отведениях У4 (над правым желудочком) время внутреннего откдо-нения в норме не превышает 0,03 с, а в отведениях У6 и Уе (над левым желудочком) — 0,05 с.

Зубец 8 определяется как любой следующий за зуб​цом R отрицательный зубец комплекса QRS. Этот зубец отражает процесс возбуждения основания желудочков сердца. Его амплитуда изменяется в широких пределах в зависимости от отведения, положения электрической оси сердца и
	стенокардического характера в большинстве случаев наблю​даются у больных с атеросклерозом коронарных артерий сердца, но могут возникнуть и при воспалительных сосудистых заболеваниях — ревматическом васкулите, сифилитическом мезаортите, узелковом периартрите, а также при аортальных пороках сердца, тяжелой анемии.

Боли при инфаркте миокарда бывают необычайно интенсивными и в от​личие от стенокардии более продолжительными, длятся несколько часов, а иногда и дней, не проходят после приема сосудорасширяющих средств. Бо​ли при расслаивающей аневризме аорты носят острый характер, напоминая та​ковые при инфаркте миокарда, однако в отличие от инфаркта миокарда они иррадиируют обычно в позвоночник, постепенно перемещаясь по ходу аорты. При миокардите боли непостоянные, обычно давящего характера, слабые и глухие, иногда усиливаются при физической нагрузке. При перикардите бо​ли локализуются посредине грудины или по всей области сердца, носят колю​щий и стреляющий характер, усиливаются при движении, кашле, даже при на​жиме стетоскопом, могут быть продолжительными (несколько дней) или по​являются в виде отдельных приступов. Боли за рукояткой грудины постоянного характера, не зависящие от движения или волнения (так называе​мая аорталгия), встречаются при аортитах. Колющие боли у верхушки серд​ца, возникающие при волнении или переутомлении, наблюдаются при кардио-неврозах. Следует помнить, что причиной болевых ощущений в области сердца могут быть повреждения межреберных мышц, нервов, плевры, заболева​ния соседних органов (диафрагмальная грыжа, холецистит, язвенная болезнь, рак желудка).

Нередко лиц, страдающих заболеваниями сердца, беспокоит кашель, причиной которого является застой крови в малом круге кровообращения. Кашель при этом обычно сухой; иногда выделяется небольшое количество мокроты. Сухой кашель наблюдается при аневризме аорты в результате раз​дражения ветвей блуждающего нерва. Кровохарканье, отмечаемое при тя​желых заболеваниях сердца, в большинстве случаев обусловлено застоем кро​ви в малом круге кровообращения и разрывом мелких сосудов бронхов (например, при кашле). Наиболее часто кровохарканье наблюдается у больных с митральным пороком сердца. Примесь крови в мокроте может быть также при тромбоэмболии легочной артерии. При прорыве аневризмы аорты в дыхательные пути возникает профузное кровотечение.

При тяжелых поражениях сердца возникает венозный застой в большом круге кровообращения (см. «Недостаточность кровообращения»), и больные жалуются на отеки, которые вначале появляются лишь к вечеру и за ночь

исчезают. Локализуются отеки прежде всего в области лодыжек и на тыльной стороне стопы, затем на голенях. В более тяжелых случаях, при скоплении жидкости в брюшной полости (асцит), больные жалуются на тяжесть в живо​те и увеличение его размеров. Особенно часто наблюдается тяжесть в области правого подреберья в результате застойных явлений в печени и ее увеличения. При быстро развивающемся застое в печени появляются боли в этой области вследствие растяжения ее капсулы. Помимо указанных жалоб, больных могут беспокоить плохой аппетит, тошнота, рвота, вздутие живота. Эти симптомы связаны с расстройством кровообращения в органах брюшной полости. По этой же причине нарушается функция почек и снижается диурез.

У лиц, страдающих заболеваниями сердечно-сосудистой системы, часто нарушается функциональное состояние центральной нервной системы, по​являются слабость, быстрая утомляемость, снижение

	Жизненная емкость легких (ЖЕЛ), равная сумме резервных объемов вдо​ха и выдоха ,и дыхательного объема (в среднем 3700 мл), составляет тот воз​дух, который человек в состоянии выдохнуть при самом глубоком выдохе по​сле максимального вдоха. Одним из способов расчета должной ЖЕЛ является способ Антони, согласно которому величина должного основного обмена (рассчитывается по таблице) умножается на эмпирически выведенный коэффи​циент 2,3. Отклонение от должной ЖЕЛ, вычисленной по этому расчету, не должно превышать ±15%.

Остаточный объем (ОО), равный 100—1500 мл,—воздух, остающийся в легких после максимального выдоха.

Общая (максимальная) емкость легких (ОЕЛ) составляет сумму дыха​тельного, резервных (вдох и выдох) и остаточного объемов и равна около 5000-6000 мл.

Исследование легочных объемов позволяет оценить возможности компен​сирования дыхательной недостаточности благодаря увеличению глубины ды​хания за счет использования резервного и дополнительного легочных объе​мов.

ДО в норме составляет около 15% ЖЕЛ; РОВД и РОВЫЛ — 42 — 43% (при этом РОВД обычно несколько превышает РОВЫД); ОО приблизительно равен 33% от ЖЕЛ. У больных с обструктивной вентиляционной недостаточностью ЖЕЛ несколько уменьшается, но возрастают РОВЫД и ОО за счет уменьшения РОВД. Так, остаточный объем (особенно его отношение к ОЕЛ) увеличивается, достигая в ряде случаев 50% ОЕЛ, при эмфиземе легких, бронхиальной астме, в меньшей степени — в пожилом возрасте. У больных с рестриктивной венти​ляционной недостаточностью также снижается ЖЕЛ за счет уменьшения РОВД, остаточный объем изменяется мало.

Наиболее достоверные данные получают при спирографии (рис. 25). Кроме измерения легочных объемов, с помощью спирографа можно опреде​лить ряд дополнительных показателей вентиляции: дыхательный и минутный объемы вентиляции, максимальную вентиляцию легких, объем форсированно​го выдоха. Пользуясь спирографом, можно также определить все показатели для каждого легкого (с помощью бронхоскопа, подводя воздух раздельно из правого и левого главных бронхов — «раздельная бронхоспирография»); нали​чие адсорбера для двуокиси углерода позволяет установить поглощение кис​лорода за минуту.

Для определения остаточного объема (ОО) легких применяется спиро-граф с закрытой системой, имеющей поглотитель для двуокиси углерода. Он заполняется чистым кислородом; обследуемый дышит в него в течение 10 мин, затем определяется остаточный объем с помощью расчета концентрации и количества азота, попавшего из легких больного в спирограф.

ВФМП определить сложно. Судить о его количестве можно на основании расчетов соотношения парциального давления двуокиси углерода в выдыхае​мом воздухе и артериальной крови. Оно увеличивается при наличии больших каверн и вентилируемых, но недостаточно снабжаемых кровью участков легких.

Исследование интенсивности легочной вентиляции. 1. Минутный объем дыхания (МОД) определяется умножением дыхательного объема на частоту дыхания; в среднем он равен 5000 мл. Более точно он определяется с помощью мешка Дугласа и по спирограммам.

Максимальная вентиляция легких (МВЛ, «предел дыхания» — то количе​ство воздуха, которое может провентилироваться легкими при максимальном напряжении дыхательной системы)
	кислородного дефицита получен​ная спирограмма сравнивается со спирограммой, зарегистрированной в тех же условиях, но при заполнении спирометра кислородом,; производятся со​ответствующие расчеты.

Эргоспирография позволяет определить количество работы, которое мо​жет совершить обследуемый без появления признаков дыхательной недоста​точности, т. е. изучить резервы системы дыхания. Методом эргоспирографии определяют потребление кислорода и кислородный дефицит у больного в спо​койном состоянии и при выполнении им определенной физической нагрузки на эргометре. О степени дыхательной недостаточности судят по наличию спи-рографического кислородного дефицита более чем 100 л/мин или скрытого кислородного дефицита более чем 20% (дыхание становится более спокойным при переключении с дыхания воздухом на дыхание кислородом), а также по изменению парциального давления кислорода и двуокиси углерода крови. Исследование газов крови. Кровь получают из ранки от укола кожи нагре​того пальца руки (доказано, что полученная в таких условиях капиллярная кровь по своему газовому составу аналогична артериальной), собирая ее сра​зу в мензурку под слой нагретого вазелинового масла во избежание окисле​ния кислородом воздуха. Затем исследуют газовый состав крови на аппарате Ван-Слайка, где используется принцип вытеснения газов из связи с гемогло​бином химическим путем в вакуумное пространство. Определяют: а) содержа​ние кислорода в объемных единицах; б) кислородную емкость крови (т. е. ко​личество кислорода, которое может связать единица данной крови); в) процент насыщения кислородом крови (в норме 95%); г) парциальное давле​ние кислорода крови (в норме 90—100 мм рт. ст.); д) содержание двуокиси углерода в объемных процентах (в норме около 48) в артериальной крови; е) парциальное давление двуокиси углерода (в норме около 40 мм рт. ст.). В последнее время парциальное напряжение газов в артериальной крови (Ра0г и РаСо2) определяют, пользуясь аппаратом «микро-Аструп» или другими методиками. Определить кислородную насыщенность крови можно также методом ок-сигемометрии, принцип которой заключается в том, что датчик (фотоэлемент) накладывают на мочку уха больного и определяют показания шкалы прибора при дыхании воздухом, а затем чистым кислородом; значительное увеличение разницы показаний во втором случае свидетельствует о кислородной задол​женности крови. Определение скорости кровотока раздельно по малому и большому кругу кровообращения. У больных с нарушением функции внешнего дыхания это также позволяет получить ценные данные для диагностики и прогноза (см. «Скорость кровотока»).

Анализ плевральной жидкости. Отличие экссудата от транссудата
Плевральная пункция применяется для определения характера плевраль​ной жидкости с целью уточнения диагноза и для удаления жидкости из пле​вральной полости и последующего введения в нее лекарственных веществ с лечебной целью. Перед пункцией проводят обработку манипуляционного поля йодом со спиртом и местную анестезию в месте прокола. Пункцию обы​чно проводят по задней подмышечной линии в седьмом или восьмом межре-берье по верхнему краю ребра (рис. 26). С диагностической целью берут 50—150 мл жидкости и направляют ее на цитологическое и бактериологиче​ское исследование. С лечебной целью при скоплении большого количества жидкости в плевральной полости первоначально берут 800—1200 мл жидко​сти. Удаление из плевральной полости большего количества жидкости приво​дит к быстрому смещению органов средостения в больную сторону и может сопровождаться коллапсом. Для извлечения жидкости пользуются спе​
	гнойно-кровянистая, полужидкая, ко​ричневато-серая при гангрене и абсцессе легкого. Если кровь выделяется не​быстро, гемоглобин ее превращается в гемосидерин и придает мокроте ржавый цвет, характерный для крупозной пневмонии.

При стоянии мокрота может расслаиваться. Для хронических нагнои-тельных процессов характерна трехслойная мокрота: верхний слой слизисто-гнойный, средний — серозный, нижний — гнойный. Чисто гнойная мокрота разделяется на 2 слоя — серозный и гнойный.

Запах у мокроты чаще отсутствует. Зловонный запах свежевыделенной мокроты зависит либо от гнилостного распада ткани (гангрена, распадаю​щийся рак), либо от разложения белков мокроты при задержке ее в полостях (абсцесс, бронхоэктазы).

Из отдельных элементов, различимых простым глазом, в мокроте могут быть обнаружены спирали Куршмана в виде небольших плотных извитых бе​ловатых нитей; сгустки фибрина — беловатые и красноватые древовидно раз​ветвленные образования, встречаемые при фибринозном бронхите, изредка при пневмонии; чечевицы — небольшие зеленовато-желтые плотные комочки, состоящие из обызвествленных эластических волокон, кристаллов, холесте​рина и мыл и содержащие микобактерий туберкулеза; пробки Дитриха, сходные с чечевицами по виду и составу, но не содержащие МВТ и издающие при раздавливании зловонный запах (встречаются при гангрене, хроническом

абсцессе, гнилостном бронхите); зерна извести, обнаруживаемые при распаде старых туберкулезных очагов; друзы актиномицетов в виде мелких желто​ватых зернышек, напоминающих манную крупу; некротизированные кусочки ткани легкого и опухолей; остатки пищи.

Реакция среды в мокроте, как правило, щелочная, кислой она стано​вится при разложении и от примеси желудочного сока, что помогает диффе​ренцировать кровохарканье от кровавой рвоты.

Микроскопическое исследование мокроты производится как в нативных, так и в'окрашенных препаратах. Для первых из налитого в чашку Петри материала отбирают гнойные кровянистыё,~"крошковатые ко​мочки, извитые белые нити и переносят их на предметное стекло в таком ко​личестве, чтобы при накрывании покровным стеклом образовался тонкий полу​прозрачный препарат. Последний просматривают сначала при малом увеличе​нии для первоначальной ориентировки и поисков спиралей Куршмана, а затем при большом увеличении для дифференцирования форменных элементов. Спирали Куршмана представляют собой тяжи слизи, состоящие из центральной плотной осевой нити и спиралеобразно окутывающей ее «мантии» (рис. 27), в которую бывают вкраплены лейкоциты (часто эозинофильные) и кристаллы Шарко —Лейдена. Спирали Куршмана появляются в мокроте при спазме брон​хов, чаще всего при бронхиальной астме, реже при пневмонии, раке легкого.

При большом увеличении в нативном препарате можно обнаружить лей​коциты, небольшое количество которых имеется в любой мокроте, а боль​шое — при воспалительных и, в частности, нагноительных процессах; эозино​фильные лейкоциты (рис. 28) можно отличить в нативном препарате по однородной крупной блестящей зернистости, но легче их узнать при окраске. Эритроциты появляются при разрушении ткани легкого, при пневмонии, за​стое в малом круге кровообращения, инфаркте легкого и т. д. Плоский эпите​лий попадает в мокроту преимущественно из полости рта ине имеет диагно​стического значения. Цилиндрический мерцательный эпителий в небольшом количестве присутствует в каждой мокроте, в большом — при поражениях ды​хательных путей (бронхит,
	При исследовании крови во время приступа отмечаются умеренный лим-.фоцитоз и эозинофилия. В мокроте находят много (до 40 — 60%) эозинофилов и часто спирали Куршмана и кристаллы Шарко — Лейдена.

При рентгеноскопии органов грудной клетки во время удушья опреде​ляются повышенная прозрачность легочных полей и ограничение подвижно​сти диафрагмы. В межприступный период рентгенологические изменения в легких отсутствуют, если нет сопутствующих бронхита, пневмосклероза или эмфиземы легких.

Пневмония. Определение, клиническая классификация
Пневмония – это острое инфекц-е забол-е воспалит-го хар-ра. В восп проц вовлек-ся респир-ный отдел лёгких. Обязательно наличие в альвеолах экссудата.
Классификация: 1)Внебольничная = приобрет-я

2) Вторичные = госпитальные = нозокомиальные

3) Пневмонии у иммуноскомпроментир-х больных

4) Атипичные пневмонии.
1. По этиологии:

а) бактериальные: стрепто, стафилококковые, пневмококковые:

б) вирусные;

в) риккетсиозные;

г) микоплазменные;

д) смешанные при ассоциации возбудителей;

е) от воздействия физических факторов: переохлаждение, высокая температура;

ж) от воздействия химических факторов: бензиновые, пылевые, окислов азота, двуокиси серы, серной кислоты и др.

з) пневмонии у послеоперационных больных, от проникновения инородных тел и т.д.

2. Клинико - морфологическая классификация (по И.С.Молчанову)

а) преимущественно паренхиматозная: крупозная, очаговая;

б) интерстициальная;

в) смешанная.

3. По течению заболевания:

а) с обычным циклическим течением: начало - развитие - разрешение;

б) затяжное течение. В 10% случаев пневмония принимает затяжное течение и может переходить в хроническую пневмонию.

Первичные – развив-ся у людей с непораж-ми лёгкими. Возб-ль: пневмококк, микоплазма, хламидия. 

Вторичные: возб-ль – клебсиеллы

Определение понятия «тяжелое течение» пневмонии
Температура +39 и более, одышка более 30, сатурация О2 менее 90%, рО2 менее 60 мм рт ст, тахикардия, головокружение, бред, АД низкое (менее 100/60); лейкоцитоз более 25000/мкл; лейкопения (менее 4000/мкл); большое пораж-е лёг-ной ткани на рентгене (многоочаговая, многодолевая); жидк-ть в плевральной полости, наруш-е ф-ции почек.

Характеристика воспалительного процесса, его стадийность при крупозной пневмонии
Это, как правило, паренхиматозная пневмония, микробная, имеет обычное циклическое течение. В настоящее время встречается редко: на 10 случаев острой пневмонии приходится 1 крупозная, но она сохранила свои эпидемические особенности. Чаще болеют взрослые, от 20 до 50 лет, реже встречается у детей и лиц преклонного возраста.

Этиология: 

Экзогенная инфекция; пневмококки первых двух типов. Контагиозность минимальная, практически равна нулю, поэтому внутрибольничных инфекций не бывает. Пневмококк очень чувствителен к антибиотикотерапии, в последующем


	Клиническая симптоматология очаговой пневмонии 
1. Синдром уплотнения легочной ткани.

2. Картина хронического бронхита.

Особенности:

а) Начало острое, но не столь бурное, как при крупозной.

б) Нет явлений общей интоксикации и дыхательной недостаточности

3. Анализ крови без большого лейкоцита, сдвиг небольшой.

4. Уплотнение легочной ткани локализованное.

5. Картина сопутствующего бронхита - это отличает очаговую пневмонию от крупозной.

Этиология

На пневмококки приходится более 50%, но, в отличие от крупозной, это пневмококки не первых двух типов, а другие. Остальные 50% падают на: стафилококки, стрептококки. кишечную палочку, вирус гриппа, парагриппа, риккетсии, микоплазму.

Но один возбудитель - факт редкий, этиология очаговых пневмоний чаще бывает представлена ассоциацией возбудителей. Пневмония может также возникать от физических и химических факторов. при очаговых пневмониях инфекция, как правило, эндогенная - возбудители находятся на слизистых оболочках у здоровых людей и решающим в заболевании становится воздействие неблагоприятных внешних факторов, например, переохлаждение: при этом происходит активация и инфекционного процесса. Отсюда важный в практическом отношении вывод:: необходимо своевременное устранение очагов хронической инфекции. Перенесенная ранее пневмония оставляет наклонность к повторным заболеваниям острой пневмонией, так как изменяется реактивность легочной ткани. Роль хронической инфекции в этом случае также очень велика. Это прежде всего хронический тонзиллит, кариес зубов, хронический гайморит и фронтит.

Патогенез

Путь распространения инфекции бронхогенный, поэтому заболевание не столь бурное, как при крупозной пневмонии. Процесс идет с катара верхних дыхательных путей до паренхимы легких - это определяет другое название - бронхопневмония, то есть пневмония без поражения плевры. Наблюдается бронхиальная непроходимость, это необходимо учитывать при лечении. Это определяет патоморфологические особенности: характер воспаления катаральный, с экссудативным компонентом, серозный, с небольшим количеством нитей фибрина. Клинику определяют:

1. Мокрота откашливается легко, мало фибрина.

2. Даже в начале заболевания при аускультации имеются хрипы. Влажные возникают при прохождении воздуха по бронхам, в просвете которых имеется серозный экссудат.

Клинические симптомы катарального и гнойного бронхита
Острый диффузный бронхит может быть как первичным, так и вто​ричным. Он возникает преимущественно при катаре верхних дыхательных пу​тей и гриппе, когда воспалительный процесс с носоглотки, гортани и трахеи распространяется на бронхи. Острый бронхит чаще наступает у лиц, имею​щих очаги хронического воспаления в носоглотке — хронический тонзиллит, гайморит, ринит, синусит, которые являются источником постоянной сенсиби​лизации организма, изменяющей его иммунологические реакции.

Этиология и патогенез. Острый бронхит может развиться: 1) при активи​зации микробов-сапрофитов, постоянно находящихся в верхних дыхательных путях, — пневмококков Френкеля, пневмобацилл Фридлендера, стрептококков, стафилококков ц др.; 2) при острых инфекционных заболеваниях — гриппе, ко​клюше, дифтери|и и других инфекциях; 3) вследствие переохлаждения организ​ма,
	Клиническая симптоматология экссудативного плеврита
Клиническая картина. Больные экссудативным плевритом обычно жа​луются на лихорадочное состояние, боль или тяжесть в боку, одышку (она по​является в результате дыхательной недостаточности, вызванной сдавлениемлегкого). Кашель обычно бывает несильным, а иногда совсем отсутствует. Общее состояние больных обычно тяжелое, особенно при гнойном плеврите, который сопровождается высокой лихорадкой с большими колебаниями су​точной температуры, ознобом, признаками общей интоксикации. При осмо​тре больного обращает на себя внимание асимметрия грудной клетки за счет увеличения той половины, где произошло скопление экссудата; эта половина грудной клетки обычно отстает в акте дыхания. Голосовое дрожание в обла​сти скопления жидкости не проводится. При перкуссии над областью, где располагается жидкость, определяется зона тупого звука (рис. 36). Чаще всего ее верхняя граница представляет со​бой изогнутую линию — так называемую линию Дамуазо, верхняя точка ко​торой расположена по задней подмышечной линии. Следовательно, экссудат занимает площадь, имеющую форму треугольника как спереди, так и сзади. Образование линии Дамуазо (рис. 37) объясняется тем, что выпот при экссу-дативном плеврите более свободно накапливается в боковых отделах пле​вральной полости, в области реберно-диафрагмального синуса. В отличие от экссудата, ограниченного спайками, транссудат более свободно сдавливает легкое, поэтому линия Дамуазо не определяется. Кроме линии Дамуазо, при экссудативном плеврите перкуторно различают два. треугольника. Первый треугольник (Гарленда) располагается на больной стороне и характеризуется притупленно-тимпаническим звуком. Он соответствует поджатому экссудатом легкому и расположен между позвоночником и линией Дамуазо. Второй треугольник (Раухфуса—Грокко) располагается на здоровой стороне и как бы является продолжением зоны тупости, определяемой на пораженной стороне. Катетами этого треугольника являются диафрагма и позвоночник, а гипоте​нузой — продолжение линии Дамуазо. Появление этого треугольника обусло​влено в основном смещением средостения на здоровую сторону. При экссуда-тивных плевритах обычно не определяется подвижность нижнего края легкого на стороне поражения. Левосторонний экссудативный плеврит характеризует​ся исчезновением пространства Траубе (левый плевральный синус заполняется жидкостью и вместо тимпанита, соответствующего газовому пузырю желуд​ка, определяется притупление перкуторного звука). При аускультации дыхание в области скопления жидкости не прослуши​вается или бывает резко ослабленным. Несколько выше границы экссудата дыхание обычно бронхиальное, что обусловлено сжатием легкого и вытесне​нием из него воздуха. Голосовое дрожание и бронхофония над зоной экссуда​та не определяются, так как вибрирующие стенки бронхов, проводящие голос, отделены жидкостью от грудной стенки. Сердце обычно смещено скопившим​ся экссудатом в здоровую сторону, определяется тахикардия. Артериальное давление может понижаться. Из-за выраженного токсикоза иногда возникают головокружение, обмороки и пр. При рентгеноскопии органов грудной клетки определяется гомогенное за​темнение (рис. 38); оно соответствует границам тупости, полученным при пер​куссии грудной клетки. При небольшом количестве жидкости она обычно ска​пливается в наружном синусе. Очень большие экссудаты покрывают все легкое до верхушки, что сопровождается значительным смещением средосте​ния в здоровую сторону и оттеснением вниз диафрагмы. Осумкованный при​стеночный плеврит дает картину пристеночного затемнения, причем медиаль​ная граница обычно бывает резко очерчена. При
	Обтурационный ателектаз доли легкого. Результаты исследования
Важнейшую роль в патогенезе бронхоэктазий играет нару​шение проходимости крупных (долевых, сегмен-тарных) бронхов, обусловливающее нарушение их дренаж​ной функции, задержку секрета и формирование обтураци-онного ателектаза. По мнению А. Я. Цигельника (1968), разделяемому многими исследователями, ни один процесс в лег​ких не имеет своим следствием развитие бронхоэктазий с такой частотой и закономерностью, как это наблюдается при обтура-ционном ателектазе. Это важное положение подтверждается за​кономерным развитием бронхоэктазий на фоне ателектаза, свя​занного с нарушением проходимости бронха аспирированным инородным телом, рубцовым стенозом, медленно растущей опухолью и т. д. У детей причиной формирования ателектаза может быть сдавление податливых, а возможно и врожденно не​полноценных, бронхов гиперплазированными прикорневыми лим​фоузлами или же длительная закупорка их плотной слизистой пробкой при острых респираторных инфекциях (банальная или прикорневая пневмония) или же туберкулезном бронхоадените [Колесов А. П., 1951; Либов С. Л. и Ширяева К. Ф., 1973; Климанский В. А., 1975, и др.]. Ателектазу может способство​вать и снижение активности сурфактанта, либо врожденное, либо связанное с воспалительным процессом или аспирацией (например, околоплодных вод у новорожденного). Обтурация бронха и ретенция бронхиального секрета неиз​бежно ведут к развитию нагноительного процесса дистальнее места обтурации, который, являясь вторым важнейшим факто​ром в патогенезе бронхоэктазий, по-видимому, обусловливает прогрессирующие необратимые изменения в стенках бронхов (перестройка слизистой оболочки с полной или частичной ги​белью мерцательного эпителия, обеспечивающего бронхиальный дренаж, дегенерация хрящевых пластинок, гладкой мускулату​ры с заменой их фиброзной тканью и т. д.). Снижение резистент-ности стенок бронхов к действию так называемых «б р о н х о -дилатирующих сил» (повышение эндобронхиального давления вследствие кашля, растяжения скапливающимся сек​ретом, отрицательное внутриплевральное давление, усиливаю​щееся вследствие уменьшения объема ателектазированной ча​сти легкого) ведет к стойкому расширению просветов бронхов. Необратимые изменения пораженного отдела бронхиального дерева сохраняют свое значение и после восстановления брон​хиальной проходимости, в результате чего в расширенных брон​хах со стойко нарушенной очистительной функцией хронически течет периодически обостряющийся нагноительный процесс. Приведенные выше представления отнюдь не могут претен​довать на полное объяснение патогенеза бронхоэктазий. Так, обтурация крупного бронха в начале заболевания, как правило, труднодоказуема, поскольку к моменту обследования нарушение его проходимости обычно не выявляется, а ателектаз обнаружи​вается также далеко не всегда. Вполне возможно, что важную патогенетическую роль в генезе бронхоэктазий играет наруше​ние проходимости более мелких бронхов, расположенных дис-тальнее формирующихся расширений, которое, действительно, наблюдается у всех больных. Степень и характер обтурации этих бронхов объясняют наблюдающиеся при бронхоэктазиях изменения в респираторном отделе легкого, которые могут варьи​ровать от ателектаза (при полной закупорке) до эмфизе​мы (при наличии клапанного механизма). Нарушение связи между респираторными отделами легкого и бронхами, где фор​мируются бронхоэктазы, ведет к нарушению механизма откаш-ливания из-за невозможности толчкообразных экспираторных движений воздуха, направленных от 
	дыхания. В дальнейшем и при небольшой нагрузке, а затем даже в покое наблюдаются тахипноэ, тахикардия, определяются при​знаки усиленной работы дыхательной мускулатуры при вдохе и выдохе, уча​стие в акте дыхания дополнительных групп мышц. В более поздние сроки ды​хательной недостаточности, когда организм исчерпывает компенсаторные возможности, выявляются артериальная гипоксемия и гиперкапния. Парал​лельно нарастанию явной артериальной гипоксемии наблюдаются также при​знаки скрытой кислородной недостаточности, накопление в крови и тканях не-доокисленных продуктов клеточного метаболизма (молочная кислота и др.).

Состояние больного резко ухудшается, если к легочной недостаточности присоединяется сердечная недостаточность вследствие развития гипертензии малого круга кровообращения, повышения нагрузки на правый желудочек сердца и дистрофических изменений в миокарде из-за его постоянной пере​грузки и недостаточного снабжения кислородом. Гипертензия малого круга кровообращения при диффузных поражениях легких возникает рефлекторно в ответ на недостаточную вентиляцию легких, альвеолярную гипоксию (ре​флекс Эйлера —Лильестранда). При очаговых поражениях легких этот меха​низм играет важную приспособительную роль, ограничивая кровоснабжение недостаточно вентилируемых альвеол. В дальнейшем при хронических воспа​лительных заболеваниях легких вследствие рубцово-склеротических процессов и поражения сосудистой сети легких еще более затрудняется прохождение крови по сосудам малого круга кровообращения. Повышенная нагрузка на миокард правого желудочка постепенно приводит к его недостаточности, вы​ражающейся в застойных явлениях большого круга кровообращения (так на​зываемое легочное сердце).

В зависимости от причин и механизма возникновения дыхательной недо​статочности выделяют три типа нарушения вентиляционной функции легких: обструктивный, рестриктивный (ограничительный) и смешанный (комбиниро​ванный).

•Обструктивный тип характеризуется затруднением прохождения воздуха по бронхам вследствие бронхита, бронхоспазма, сужений или сдавле-ний трахеи или крупных бронхов, например опухолью и т. д. При спирогра-фическом исследовании определяется выраженное снижение МВЛ и ФЖЕЛ при незначительном снижении ЖЕЛ. Препятствие прохождению струи возду​ха создает повышенные требования к дыхательной мускулатуре, страдает спо​собность дыхательного аппарата к выполнению дополнительной функцио​нальной нагрузки; в частности, нарушается возможность быстрого вдоха и особенно выдоха, резкого учащения дыхания.

Рестриктивный тип наблюдается при ограничении способности к расширению и спадению при пневмосклерозе, гидро- и пневмотораксе, мас​сивных плевральных спайках, кифосколиозе, окостенении реберных хрящей, ограничении подвижности ребер и т. д. При этих состояниях в первую оче-

редь наблюдается ограничение глубины максимально возможного вдоха, т. е. уменьшаются ЖЕЛ и МВЛ, однако не возникает препятствия для дина​мики дыхательного акта (т. е. скорости обычной глубины вдоха), а при необ​ходимости — и для значительного учащения дыхания.

Смешанный тип объединяет признаки обоих предыдущих типов, ча​сто с превалированием одного из них; встречается при длительно текущих ле​гочных и сердечных заболеваниях.

Недостаточность функции внешнего дыхания возникает также при увели​чении так называемого анатомического мертвого пространства при крупных полостях в

	Перечислите типичные жалобы больных с заболеваниями сердца
Одной из частых жалоб лиц, страдающих заболеванием сердца, является одышка т.е. тягостное ощущение нехватки воздуха. Возникновение одыш​ки служит признаком развития недостаточности кровообращения, причем по ее выраженности можно судить о степени недостаточности. Поэтому при рас​спросе больного необходимо выяснить, при каких обстоятельствах она по​является. Так, в начальных стадиях сердечной недостаточности одышка воз​никает лишь при физическом напряжении, подъеме по лестнице или в гору, при быстрой ходьбе. В дальнейшем она возникает уже при незначительном увеличении физической активности, при разговоре, после еды, во время ходьбы. При далеко зашедшей сердечной недостаточности одышка постоянно наблюдается даже в покое. Одышка при сердечной недостаточности обусло​влена рядом факторов, вызывающих возбуждение дыхательного центра.

От одышки отличают приступы удушья, которые носят название сердечной астмы. Приступ удушья развивается обычно внезапно в состоянии покоя или через некоторое время после физического или эмоционального на​пряжения, нередко ночью, во время сна. Иногда он возникает на фоне суще​ствующей одышки. При возникновении приступа сердечной астмы больной жалуется на острую нехватку воздуха, появляются клокочущее дыхание, пени​стая мокрота с примесью крови.

Больные также нередко жалуются на сердцебиение. При этом они ощущают усиленные и учащенные сокращения сердца. Появление сердцебие​ний обусловлено повышенной возбудимостью нервного аппарата, регулирую​щего деятельность сердца. Сердцебиение служит признаком поражения сер​дечной мышцы при таких заболеваниях, как миокардит, инфаркт миокарда, пороки сердца и пр., но может возникать и рефлекторно при поражении дру​гих органов, лихорадке, анемии, неврозе, гипертиреозе, после приема неко​торых лекарственных средств (атропина сульфата и др.). Сердцебиения могут наблюдаться и у здоровых людей при большой физической нагрузке, беге, эмоциональном напряжении, злоупотреблении кофе, табаком. Лица с тяжелы​ми заболеваниями сердца могут ощущать постоянно сердцебиение или оно может проявляться в виде приступов при развитии пароксизмальной тахикар​дии.

Иногда больные жалуются на ощущение «перебоев в сердце», ко​торые обусловлены нарушением сердечного ритма. Перебои сопровождаютсячувством замирания, остановки сердца. При расспросе больного выясняют, при каких обстоятельствах они появляются: при физическом напряжении или в покое, в каком положении усиливаются и т. д.

Одной из важных жалоб являются боли в области сердца. При различных заболеваниях сердца характер болей бывает различным. Расспра​шивая больных, необходимо выяснить точную локализацию болей, причину и условия их возникновения (физическое напряжение, эмоциональное перена​пряжение, ходьба или появление их в покое, во время сна), их характер (острые, ноющие боли, чувство тяжести или сжатия за грудиной или неболь​шие ноющие боли в области верхушки), продолжительность, иррадиацию, от чего они проходят. Часто боли возникают вследствие острой недостаточности коронарного кровообращения, приводящей к ишемии миокарда. Этот боле​вой синдром называется стенокардией, или грудной жабой. При стенокардии боли локализуются обычно за грудиной или несколько влево от нее и иррадии-руют чаще всего под левую лопатку, в шею и левую руку. Они связаны обыч​но с физической работой, волнением и облегчаются после приема нитрогли​церина. Боли
	работоспо​собности, повышенная раздражительность, расстройство сна. Нередки жа​лобы на головную боль, шум в ушах или голове, наклонность к головокружению у лиц, страдающих гипертонической болезнью.

При ряде заболеваний сердца (миокардит, эндокардит и др.) отмечается повышение температуры тела, чаще до субфебрильных цифр, но иногда может появляться высокая лихорадка. Расспрашивая больных, необхо​димо уточнить, в какое время суток повышается температура, сопровождает​ся ли это ознобом, профузными потами, как долго держится температура и т. д.

Патогенез сердечных отеков. Патогенез отеков и олигурии при заболеваниях сердца
У лиц, страдающих заболеваниями сердца, часто развиваются отеки. Если больной остается на ногах, отеки локализуются прежде всего в области лодыжек, на тыльной стороне стопы, голенях, где давлением пальцем удается вызвать медленно выравнивающуюся ямку. При постельном режиме отеки располагаются на крестце, в поясничной области. При значительном развитии отек может распространяться на все тело, а отечная жидкость скапливается в полостях — плевральных (гидроторакс), брюшной (асцит), в перикарде (ги​дроперикард). Распространенные отеки называются анасаркой. Кожа при оте​ках, особенно на нижних конечностях, бледная, гладкая и напряженная. При долго сохраняющихся отеках она становится жесткой, малоэластичной и при​обретает коричневый оттенок вследствие диапедеза эритроцитов из застойных капилляров. При резко выраженных отеках в подкожной клетчатке живота могут появиться линейные разрывы, напоминающие рубцы после беременно​сти. Для суждения о колебаниях степени отеков, кроме осмотра, систематиче​ски взвешивают больных и следят за количеством выпитой жидкости и выде​ленной мочи.

При заболеваниях сердечно-сосудистой системы иногда возникаюти местные отеки. Так, при сдавлении верхней полой вены, например при вы-потном перикардите или аневризме дуги аорты, могут отекать лицо, шея, плечевой пояс (отек в виде пелерины — «воротник Стокса»). При тромбофле​бите голени или бедра отекает лишь пораженная конечность, при тромбозе воротной вены или печеночных вен образуется асцит.

Основные зубцы, сегменты и интервалы ЭКГ.
На нормальной ЭКГ имеется ряд зубцов и интервалов между ними. В частности выделяют зубец Р, загбцы С, К и 5, образующие комплекс <2/?5, зубцы Т И {/, а также интервалы Р—(}(Р—К), 5—Г, (}—Т, д_{/ и Т—Р (рис. 4).Для характеристики относительной амплитуды зуб​цов (}, К и 5 используют не только заглавные, но и урочные буквы я, г и 5. При этом заглавными буквами (Обозначают преобладающие зубцы, а строчными — зубцы малой амплитуды.

Г* Амплитуду зубцов измеряют в милливольтах (мВ). йри этом 1 мВ соответствует отклонению от изоэлектри-|й;ской линии на 1 см. Ширину зубцов и продолжитель-Мсть интервалов измеряют в секундах. При скорости Щижения ленты 50 мм в секунду 1 мм соответствует 0$2 с (5 мм — 0,1 с), а при скорости 25 мм в секунду 1мм соответствует 0,04 с (5 мм — 0,2 с). Ширину зубцов «„продолжительность интервалов оценивают по тому отведению, где эти параметры имеют наибольшую ве-дичину.

Зубец Р отражает возбуждение предсердий. В норме зубец Р положителен (направлен вверх) во всех отведе-ниях, кроме аУЕ - Иногда зубец Р бывает отрицательным в отведениях аVR или аVL и отрицатальаым или двух​фазным (Н—) в отведениях Уг и Уа. По амплитуде он обычно не

	других факторов. Максимальная глубина зубца 5 в отведении, где он наиболее выражен, в норме не должна превышать 2,5 мВ. При расщеплении желудоч​кового комплекса возможно наличие нескольких зуб​цов 5; которые обозначаются 5' и 5".

Комплекс (}К8. Этот комплекс отражает процесс де​поляризации желудочков. Ширину комплекса <2/?5 из​меряют от начала зубца (2 до конца зубца 5. В норме эта ширина не превышает 0,1 с. Соотношение амплитуд зубцов К и 5 зависит от положения электрической оси сердца, о чем будет подробнее сказано в последнем раз​деле данной главы. Максимальная амплитуда комплекса в норме не превышает 2,6 мВ.

Сегмент S—Т (R—Т) — это отрезок от конца комп​лекса QRS до начала зубца Т. Он соответствует периоду угасания возбуждения желудочков и началу медленной реполяризации. В норме сегмент 5—Т, как правило, расположен на изоэлектрической линии, хотя в правых грудных отведениях иногда может отмечаться небольшое его смещение вверх, не превышающее 0,2 мВ, а в левых грудных отведениях — вниз не более 0,1 мВ.

Зубец Т отражает процесс быстрой реполяризации желудочков. Зубец Т в норме положителен во всех отве​дениях, кроме aVR, где он всегда отрицателен; иногда зубец Т бывает отрицательным в отведениях III и Ух. Очень редко встречается отрицательный зубец Т в отве​дениях У2 и У3 как вариант нормы. Высота зубца Т находится в определенном соотношении с зубцом '/?." В частности, положительный зубец Т имеет наибольшую высоту в том отведении, где отмечается наибольшая амплитуда зубца /?. В грудных отведениях амплитуда зубца Г, так же как и высота зубца Я, постепенно нара​стает от vi к У4, несколько снижаясь в Ув и У6. Ампли​туда зубца Т в норме обычно составляет 1/8—а/3 ампли​туды зубца , хотя у нормальных лиц могут отмечаться отклонения от этих величин в ту или в другую сторону. Ширина зубца Т колеблется от 0,1 до 0,25 с, но эта ве-

Q — Т измеряется от начала зубца |:Конца зубца Т. Этот интервал соответствует электри-«Цгкой систоле желудочков. Продолжительность интер-<2 — Т зависит от частоты сердечных сокращений других факторов.
Расчет ЭКГ. Определение направления электрической оси сердца
Как уже отмечалось выше, ЭКГ отражает суммарные электрические токи, возникающие в много​численных волокнах миокарда во время возбуждения. Так как в процессе возбуждения суммарная ЭДС сердца изменяет свою величину и направление, то она является величиной векторной. Вектор сердца схематически изоб​ражается стрелкой, указывающей направление электро​движущей силы; длина стрелки характеризует величину

этой силы.

Электрокардиографический вектор ориентирован в сторону положительного полюса суммарного диполя, ка​ковым является сердечная мышца. Если возбуждение распространяется по направлению к положительному электроду, на ЭКГ регистрируется положительный (нап​равленный вверх) зубец, если возбуждение направлено от положительного электрода, то регистрируется отри​цательный зубец. Суммарный вектор ЭДС сердца обра​зуется путем суммирования его составных частей по правилу сложения векторов. Если направление суммар​ного вектора соответствует (параллельно) оси какого-либо отведения ЭКГ, то в данном отведении амплитуда откло​нения (зубцов) кривой будет наибольшей. Если же ре​зультирующий вектор расположен перпендикулярно оси отведения, то вольтаж зубцов будет минимальным.


	ЭКГ зубцом T, который обычно ориентирован эке, как главный векзор ф?5, поэтому направление Т, как правило (но не всегда), совпадает с направлением главного зубца комплекса QRS, или конкордант-|йсдеднему.

гктор возбуждения желудочков, перемещаясь в про-|Влве, образует на экране осциллоскопа векторную «о (см. рис. 7), которая может быть зарегистрирована ;жекторкардиограмма.

Преобладающее направление вектора возбуждения (удочков называют средней электрической осью серд-А ф?5). В норме направление электрической оси Ьшзительно соответствует направлению анатомиче-| оси, идущей от основания к верхушке сердца.

Изменения ЭКГ при гипертрофии левого, правого желудочка, при гипертрофии предсердий
7.4. Гипертрофия левого желудочка
Механизм: По мере прогрессирования гипертрофии суммарный вектор QRSот​клоняется влево и назад, в сторону гипертрофированного ЛЖ.

Причины: Аортальные пороки сердца, недостаточность митрального клапана , артериальные гипертензии, кардиомиопатии, ИБС и др.

ЭКГ-признаки (рис.7.3):

1) увеличение амплитуды зубца К в левых грудных отведениях (V5, V6) и амплитуды зубца S — в правых грудных отведениях (V,, У2). При этом RV4 < RV5 или RV4 < RV6; RV5,6 > 25мм или RV5 6 + SV1,2 > 35 мм (на ЭКГ лиц старше 40 лет) и  45 мм (на ЭКГ молодых лиц);

2) признаки поворота сердца вокруг продольной оси против часовой стрелки (см. выше);

3) смещение электрической оси сердца влево. При этом R1 > 15 мм, RaVL >=11 мм или R1 + R3>= 25 мм;

4) смещение сегмента RS—Т в отведениях У5, У6,I, аVL ниже изоэлектрической линии и формирование отрицательного или двухфазного ( — + ) зубца Т в отведениях 1,аУЦУ5иУ6;

5) увеличение длительности интервала внутреннего отклонения QRS в левых грудных отведениях (У5, У6) более 0,05 с.

7.5. Гипертрофия правого желудочка (г8К'-тип)

Механизмы: Этот тип ЭКГ-изменений наблюдается при умеренной гипертро​фии ПЖ, когда его масса приближается к массе миокарда ЛЖ или несколько мень​ше ее. Начальный моментный вектор (0,02 с) направлен в сторону активного элек​трода У,, средний моментный вектор (0,04 с) — в сторону ЛЖ, электрическая активность которого преобладает в этот момент, а конечный моментный вектор (0,06 с) — вновь в сторону vi.

Причины: Митральный стеноз, хроническое легочное сердце и другие заболева​ния, сопровождающиеся длительной перегрузкой ПЖ. 176 ЭКГ-признаки (рис. 7.4.):

1) появление в отведении V1 комплекса QRS типа rSR;

2) увеличение амплитуды зубцов R’v1, и Sv5,6. При этом амплитуда R’V1( >= 7 мм или RV1+SV5,6>= 10,5мм;

3) поворот сердца вокруг продольной оси по часовой стрелке;

4) увеличение длительности интервала внутреннего отклонения в правом груд​ном отведении (V1) более 0,03 с;

5) смещение сегмента К5—Т вниз и появление отрицательных зубцов Т в отве​дениях III, аVF, V1, и V2;

6) смещение электрической оси сердца вправо (угол а > +100°).

7.1. Гипертрофия левого предсердия

Причины: Митральный стеноз, реже — митральная недостаточность, аортальные пороки сердца с митрализацией, гипертоническое сердце и др. ЭКГ-признаки (рис. 7.1.):



	в малом круге кровообращения. ЖЕЛ уменьшается, скорость кровотока чёрез~сосудь1 мало-го круга замедляется, газообмен нарушается. У больных появляются дьищщ, цианоз, разивается застойный бронхит.

Застой крови в малом круге кровообращения еще больше выражен при синдроме хронической недостаточности левого предсердия у больных с ми​тральным стенозом. Он проявляется одышкой, цианозом, кашлем, кровохар​каньем; длительный венозный застой в малом круге кровообращения вызы​вает разрастание соединительной ткани в легких и склероз сосудов. Создается второй, легочный, барьер для продвижения крови по сосудам малого круга кровообращения. Давление в легочной артерии повышается и создается уве​личенная нагрузка для работы правого желудочка, что впоследствии приводит к ег» недостаточности. \/Синдром хронической недостаточности правого желудочка развивается при митральных пороках сердца, эмфиземе легких, пневмосклерозе, при недо​статочности трехстворчатого клапана, некоторых врожденных пороках. Он характеризуется выраженным венозным застоем в большом круге кровообра​щения. У больных отмечается цианоз, иногда кожа приобретает желтушно-цианотический оттенок. Набухают периферические вены, особенно шейные, повышается венозное давление, появляются отеки, асцит, увеличивается печень. Первичное ослабление функции одного из отделов сердца с течением времени приводит к тотальной недостаточности сердца, для которой харак​терно развитие венозного застоя и в малом, и в большом круге кровообраще​ния. Кроме того, хроническая сердечная недостаточность, сопровождающаяся нарушением функции всего аппарата кровообращения, возникает при заболе​ваниях, поражающих миокард, — миокардитах, кардиомиопатиях, ишемиче-ской болезни, интоксикациях и др.

Основные клинические проявления атеросклероза коронарных артерий 
Атеросклероз (аШего8с1его818) — хроническое заболевание, характеризую​щееся системным поражением артерий вследствие обменных изменений в тка​нях сосудистой стенки. Атеросклероз является одной из наиболее распростра​ненных болезней и самой частой причиной потери трудоспособности и преждевременной смерти. Чаще он поражает лиц старше 40 — 45 лет, но иногда развивается в более молодом возрасте. У мужчин атеросклероз на​блюдается в 3 — 4 раза чаще, чем у женщин. Этиология и патогенез. До настоящего времени полностью не изучены. Известны факторы, имеющие наибольшее значение в развитии атеросклероза. К ним относятся: нарушение обмена липидов (повышение уровня холесте​рина, р-липопротеидов в крови), артериальная гипертензия, сахарный диабет, микседема, психоэмоциональные перенапряжения, ожирение, малоподвижный образ жизни, нерациональное питание, отягощенная наследственность, алко​голизм, курение. Основную роль в развитии болезни играют нарушение обмена липидов и белков, состояние сосудистой стенки. В нарушенном обмене главную роль приписывают нарушению соотношения холестерина с фосфоли-пидами и белками, избыточному образованию р-липопротеидов. р-Липопро-теиды могут служить атерогенными веществами и являться аутоантигенами. По существующей иммунологической теории атеросклероза образуются им​мунные комплексы «р-липопротеид — аутоантитело», которые могут отклады​ваться в интиме артерии, вызывая характерные для атеросклероза изменения в сосудах. Способствуют атеросклеротическому поражению сосудов предше​ствующие поражения сосудистой стенки при интоксикации, инфекции и др. Суть морфологического изменения сосудов заключается в том, что в интиме артерий
	один — под правой ключицей, второй — в области верхушки сердца);

5) электроимпульсное лечение применяется также для лечения постоянной формы мерцательной аритмии, при неэффективности медикаментозной тера​пии пароксизмальной тахикардии; 6) при остановке сердца, при резкой бради-кардии у больных с полной атриовентрикулярной блокадой показана электри​ческая стимуляция сердца, т. е. применение искусственных водителей ритма.

Острая сосудистая недостаточность
Недостаточность кровообращения сосудистого происхождения возникает при нарушении нормального соотношения между емкостью сосудистого рус​ла и объемом циркулирующей крови. Она развивается при уменьшении массы крови (кровопотеря, обезвоживание организма) или при падении сосудистого 'тонуса. Наиболее часто падение сосудистого тонуса зависит от: 1) рефлектор​ного нарушения вазомоторной иннервации сосудов при травмах, раздражении серозных оболочек, инфаркте миокарда, эмболии легочной артерии и др.; 2) нарушения вазомоторной иннервации центрального происхождения (при ги-перкапнии, острой гипоксии мозга, психогенных реакциях); 3) пареза сосудов токсического происхождения, который наблюдается при многих инфекциях и интоксикациях. Падение сосудистого тонуса приводит к нарушению распре​деления крови в организме: увеличивается количество депонированной крови, особенно в сосудах органов брюшной полости, а объем циркулирующей кро​ви уменьшается. Уменьшение массы циркулирующей крови влечет за собой уменьшение венозного притока к сердцу, падение сердечного выброса, сниже​ние артериального и венозного давления.

• Острая сосудистая недостаточность. Недостаточность кровообращения со​судистого происхождения чаще бывает острой и в этом случае называется коллапсом. Уменьшение объема циркулирующей крови и снижение артериаль​ного давления приводят к ишемии мозга, поэтому для острой сосудистой не​достаточности характерны такие симптомы, как головокружение, потемнение в глазах, звон в ушах; часто наблюдается потеря сознания. При объективном исследовании больного отмечаются бледность кожных покровов, холодный пот, похолодание конечностей, учащенное поверхностное дыхание, малый, иногда нитевидный, пульс, снижение артериального давления.

К проявлениям острой сосудистой недостаточности относится обморок, т. е. внезапная кратковременная потеря сознания вследствие недостаточного кровоснабжения мозга. Обморок может возникнуть при переутомлении, вол​нении, сильном испуге, в душном помещении. Он связан с нарушением цен​тральной регуляции сосудистого тонуса, ведущим к скоплению крови в сосу​дах брюшной полости. Во время обморока отмечаются бледность кожных покровов, холодный пот, похолодание конечностей, малый или нитевидный пульс. У некоторых лиц наблюдается склонность к обморокам при переходе из горизонтального в вертикальное положение, особенно у молодых людей астенической конституции, чаще у женщин. Предрасполагают к ним переуто​мление, малокровие, перенесенное инфекционное заболевание. Такие обморо​ки называют ортостатическим коллапсом. Они объясняются недостаточно быстрой реакцией вазомоторного аппарата, вследствие чего при перемене по​ложения кровь отливает от верхней половины тела в сосуды нижних конечно​стей и живота.


	(до 20 и меньше) либо при временной остановке сердца, когда неполная блокадасменяется полной (импульсы от предсердии не доходят до желудочков, а их собственный автоматизм еще не проявился), могут возникать припадки (син​дром Морганьи — Эдемса — Стокса). Они обусловлены нарушением регионар-ного кровообращения различных органов, в первую очередь ЦНС. Во время припадка больной теряет сознание, падает, у него появляются общие эпилеп-тиформные судороги, глубокое дыхание, кожные покровы резко бледнеют, пульс очень редкий или не определяется. При восстановлении желудочкового автоматизма больной приходит в сознание, и все явления этого синдрома ис​чезают. Если же автоматизм длительно не восстанавливается, возможен ле​тальный исход.

Клинические и ЭКГ-признаки мерцания и трепетания предсердий
Мерцание и трепетание предсердий и желудочков. Мерцание пред​сердий (мерцательная аритмия) иначе называется полной, или абсолютной аритмией. Она возникает при резком повышении возбудимости миокарда, а также одновременном нарушении проводимости в нем. При этом синусовый узел теряет функцию ведущего водителя ритма, а в миокарде предсердий возникает масса эктопических очагов возбуждения, генерирующих до 600 — 800 имп/мин, что возможно только при резком укорочении рефрактерного периода. Поскольку проведение этих импуль​сов затруднено, они не распространяются на предсердия в целом, а каждый из них вызывает лишь возбуждение и сокращение отдельных мышечных воло​кон; в результате появляются мельчайшие фибриллярные сокращения (мерца​ние предсердий) вместо их полноценной систолы. К желудочкам через пред-сердно-желудочковый узел проводится лишь часть импульсов. Так как нет никакой закономерности в проведении предсердных импульсов, желудочки со​кращаются через неравные промежутки времени, что и обусловливает полную аритмию пульса.

В зависимости от проводящей способности предсердно-желудочкового уз​ла различают три формы мерцательной аритмии: тахиаритмическую, при ко​торой желудочки сокращаются с частотой 120—160 в мин; брадиаритмиче-скую, при которой частота сердечного ритма не превышает 60 в мин; нормосистолическую, при которой желудочки сокращаются 60 — 80 раз в мин.

Мерцательная аритмия возникает, как правило, при нарушении обменных процессов в миокарде предсердий и наблюдается при митральных пороках сердца (особенно при митральном стенозе), коронарном атеросклерозе, тирео-токсикозе и др. Мерцательная аритмия может существовать постоянно либо возникать в виде приступов тахиаритмии. Клинически мерцательная аритмия, протекающая в виде брадиаритмии, может не вызывать никаких субъективных ощущений. Тахиаритмия обычно сопровождается ощущением сердцебиения. При исследовании сердца обнару​живается полная неправильность в последовательности сердечных сокраще​ний. Так как различная продолжительность диастолы сказывается на наполне​нии желудочков и, следовательно, на звучности тонов, она постоянно изменяется. При тахиаритмии у верхушки выслушивается громкий I тон. Пульс неритмичен, пульсовые волны различны по величине (неравномерный пульс), что также обусловлено неодинаковой продолжительностью диастолы и разным количеством крови, выбрасываемым в аорту. При частых сокра​щениях сердца нередко появляется дефицит пульса. На ЭКГ при мерцатеьной аритмии (рис. 78) отмечаются следующие из​менения: 1) исчезает зубец Р; 2) мерцание (фибрилляция) предсердий отра​жается появлением множественных мелких волн,
	предсердной ЭС или ЭС из АВ-соединения, длительность которой чуть боль​ше обычного интервала Р—Р (Рч—К) основного ритма (рис. 5.7,а). Неполная ком​пенсаторная пауза включает время, необходимое для того, чтобы эктопический им​пульс достиг СА-узла и «разрядил»его, а также время, которое требуется для под​готовки в нем очередного синусового импульса. Полная компенсаторная пауза — пауза, возникающая после желудочковой ЭС. Расстояние между двумя синусовыми комплексами РК5 (предшествующим экстрасистоле и следующим за ней) равно уд​военному интервалу К-К основного ритма (рис. 5.7,6).

Аллоритмия - это правильное чередование экстрасистол и нормальных сокра​щений (рис. 5.8): 1) бигеминия (после каждого нормального сокращения следует ЭС), 2) тригеминия (ЭС следует после каждых двух нормальных сокращений),

3) квадригимения и др.

Монотопная ЭС — экстрасистолы, исходящие из одного эктопического источ​ника. Политопная ЭС — экстрасистолы, исходящие из разных эктопических оча​гов. Групповая (залповая) экстрасистолия — наличие на ЭКГ трех и более экс​трасистол подряд.

5.7.3. Желудочковая экстрасистолия

Желудочковая экстрасистолия (ЖЭ) — это преждевременное возбуждение сердца, возникающее под влиянием импульсов, исходящих из различных участков проводящей системы желудочков.

Механизмы и причины — см. выше.

ЭКГ-признаки (рис. 5.11):

1) преждевременное появление на ЭКГ измененного комплекса QRS;

2) значительное расширение (до 0,12 с и больше) и деформация экстрасистоли​ческого комплекса ОД5';

3) расположение сегмента КЗ—Т' и зубца Т экстрасистолы дискордантно на​правлению основного зубца комплекса РК5';

4) отсутствие перед желудочковой экстрасистолой зубца Р;

5) наличие после ЖЭ полной компенсаторной паузы (не всегда).

При левожелудочковой ЭС (рис. 5.11, а) происходит увеличение интервала внутреннего отклонения в правых грудных отведениях v! и У2 (больше 0,03 с), а при правожелудочковых ЭС (рис. 5.11, б) - в левых грудных отведениях У5 и У6 (боль​ше 0,05 с).

Вставочная (интерполированная) ЭС — это экстрасистола, которая как бы вставлена между двумя обычными желудочковыми комплексами РК5 без какой бы то ни было компенсаторной паузы (рис. 5.12).

Угрожающие желудочковые ЭС — это экстрасистолы, которые нередко явля​ются предвестниками более тяжелых нарушений ритма (пароксизмальной желудоч​ковой тахикардии, фибрилляции или трепетания желудочков). К угрожающим же​лудочковым экстрасистолам относятся: 1) частые, 2) политопные, 3) парные (груп​повые) и 4) ранние ЖЭ.

Пароксизмальная тахикардия. Клинические и ЭКГ-признаки
»Пароксизмальная тахикардия — внезапное резкое учащение сердечного ритма, при которой число сердечных сокращений может достигать 180 — 240 в мин. Приступ пароксизмальной тахикардии может продолжаться от нескольких секунд до нескольких дней и обрываться так же внезапно, как и начался. Во время приступа все импульсы исходят из гетеротопного очага, поскольку высокая активность его совершенно подавляет деятельность сину​сового узла. Пароксизмальная тахикардия, как и экстрасистолия, встречается у лиц с повышенной нервной возбудимостью при отсутствии выраженного по​ражения сердечной мышцы, а также на фоне тяжелого заболевания сердца (инфаркт миокарда, пороки сердца, кардиосклероз и др.).



	определяется низкочастотный диастодический шум. Цещудюрно находят расширение сердечной тупости вверх и вправо за счет гипертрофии левого предсердия и правого желудочка. Сердце приобгжгаЁ1_митральную конфигу​рацию.

""Характерные для мирального стеноза изменения обнаруживаются при ау-скультации сердца. Так как в левый желудочек попадает мало крови и сокра​щение его происходит быстро, I тон у верхушки становится громким, уттппаю-щим_Там же после _ II тона удается выслушать добавочдый — тон — тон-открытия митрального клапана. Громкий I тон, II тон и тон открытия ми​трального клапана создают типичную для митрального стеноза мелодию, на​зываемую «ритмом перепела». При повышении давления в малом круге кро​вообращения появляются акцент, а иногда и рачдвосни1? И тонд над легочным ствцдом.

Для митрального стеноза характерен диасшшшческий шум, поскольку имеется сужение по ходу кровотока из левого предсердия в желудочек во вре​мя диастолы. Этот щуж_может возникать сразу же после тона

трального клапана поскольку из-за разности давления в предсердии и желу​дочке скорость кровотока будет выше в начале диастолы; по мере выравнивания давления шум будет убывать.

Нередко шум появляется только в конце диастолы перед самой систо​лой — пресшщолический шум.__ который ночник-зет при ускорении кршшока в дрште диадзхшц жеутЮ-Чкдв— за—щет начинающейся сс•шIЬI_тедсердий. Диастолический шум при митральном стенозе может выслушиваться в тече​ние всей диастолы, усиливаясь перед систолой и непосредственно сливаясь с первым хлопающим тоном.

Дмьс_при митральном стенозе может бьггь_нердинакдвым неправой и левой руках, поскольку прй~значйтельном расширении левого" предсердия сдавливается левая подключичная артерия и наполнение пульса слева умень​шается (риЬш сНйегепз). При уменьшении наполнения левого желудочка и снижения ударного объема пульс становится малым — ргйзш рагуиз. Ми​тральный стеноз нередко осложняется мерцательной аритмией — в этих слу​чаях пульс аритмичен. Артериальное давление обычно одедюгзмальным, иногда сдегкя понижаетсясистолическое давжщ!е_и_по№Ш1аетсядиастоличе-

"""
"

Рентгенологически выявляется характерное для этого порока увеличение левого пведсердияу которое приводит к исчезниенитр талии сердца л цоявле-ншр митральной егп «-"нфигурдли (риг 85). В первом косом положении уве​личение левого предсердия определяется по отклонению им пищевода, кото-

рое хорошо видно при приеме больным бариевой взвеси. При повышении давления в мядпм круге рентгенологически отменяются выбухание дуги ле​гочной артерии и гипертрофия правого желудочка. Иногда на рентгенограмме обнаруживается обызвествление митрального клапана. При длительной ги-пертензии малого круга кровообращения развивается пневмосклероз, который также можно выявить при рентгенологическом исследовании.

ЭКГ_при митральном стенозе отражает гипертрофию левого предсердия и правого желудочка: увеличивается величина и продолжительность зубца Р_ особенно в 1 и Нестандартных отведениях, электрическая ОЁЬ_се_с(ш->-няется вправо, появляется высокий чубетт К правых грудных и выраженный зубец 5 в левых грудных отведениях.

электрическая ОЁЬ_се_с(ш->-няется вправо, появляется высокий чубетт К правых грудных и выраженный зубец 5 в левых грудных отведениях.
	рвотой (§1аШ8 §а§1:га1ёюи8). В некоторых случаях первым симптомом заболевания служит нарушение ритма. Атипичное течение инфаркта миокарда нередко встречается в пожилом и старческом возрасте, когда начало заболевания может проявляться лишь немотивированной сла​бостью, недомоганием, адинамией. Существует и бессимптомное течение ин​фаркта миокарда, которое выявляется случайно при помощи ЭКГ.

Течение зависит от обширности поражения, состояния других артерий сердца и развития коллатерального кровообращения, от степени выраженно​сти сердечной и сосудистой недостаточности, наличия осложнений. Наиболее часто осложнения возникают в первые дни от начала заболевания. Нарушение сердечного ритма и проводимости наблюдается почти у всех больных с круп​ноочаговым инфарктом миокарда. Нарушение ритма бывает различное. Осо​бо опасно появление желудочковой тахикардии, которая может перейти в фи-брилляцию желудочков и явиться причиной смерти больного. При развитии сердечной недостаточности возникают сердечная астма и отек легких. При об​ширном трансмуральном инфаркте миокарда в первые 10 дней болезни может возникнуть разрыв стенки желудочка сердца, который приводит к быстрой, в течение нескольких минут, смерти. В течение болезни может образоваться аневризма сердца. Острая аневризма сердца развивается в первые дни транс-мурального инфаркта миокарда, когда под влиянием внутрижелудочкового давления крови происходит выбухание в участке миомаляции сохранившихся слоев стенки сердца. Обычно аневризма образуется в стенке левого желудочка сердца. Клиническая картина острой аневризмы сердца ха​рактеризуется появлением прекардиальной пульсации в третьем — четвертом межреберьях слева у грудины. При выслушивании сердца можно определить ритм галопа, а также шум трения перикарда вследствие развившегося реактив​ного перикардита. Хроническая аневризма сердца образуется из острой, когда некротизированный участок сердечной мышцы замещается соединительнотканным рубцом в более позднем периоде. Ее признаками слу​жат прекардиальная пульсация, смещение левой границы сердца влево, систо​лический шум в области аневризмы, «застывшая», т. е. сохраняющая харак​терные для острого периода болезни изменения, ЭКГ. При рентгенологиче​ском исследовании выявляют выбухание контура сердца с парадоксальной пульсацией. Хроническая аневризма сердца приводит к развитию сердечной недостаточности, которая;3фудно поддается лечению. У 2 — 3% больных воз​можны тромбоэмболии. Источником тромбоэмболии может быть внутрипо-лостной тромбоз. При длительном ограничении движений, особенно у по​жилых людей, иногда развиваются тромбозы вен нижних конечностей,которые могут вызывать тромбоэмболию в системе легочной артерии с по​следующим развитием инфаркта легких.

Лечение. Больных с инфарктом миокарда госпитализируют в первые часы болезни. Назначают абсолютный покой, диету с ограничением общего кало-ража, исключают продукты, вызывающие вздутие кишечника. С целью купи​рования болевого приступа применяют сочетание нейролептических (дропери-дол) с обезболивающими (фентанил) препаратами, внутривенное введение нитроглицерина. Применяются с этой же целью наркотические аналгетики. Далее проводят лечение, направленное на устранение кардиогенного шока и сердечной недостаточности, аритмии. С начала развития инфаркта миокар​да применяют антикоагулянты, вначале прямого, а затем непрямого дей​ствия, седативные, спазмолитические средства. Обширные трансмуральные, а также повторные инфаркты миокарда требуют для своего лечения 3 — 6 мес и в ряде случаев приводят к стойкой утере больным трудоспособности.
	миокарда наиболее часто является приступ рвзчайших бо​лей за грудиной (з1а1ш ап§то8ш). Боли локализуются за грудиной, в прекардиальной области, иногда боль охватывает всю переднебоковую по​верхность грудной клетки. Боли обычно иррадиируют в левую руку, плечо, ключицу, в шею, в нижнюю челюсть, в межлопаточное пространство. Боль имеет сжимающий, давящий, распирающий или жгучий характер. У неко​торых больных отмечаются волнообразное усиление и уменьшение боли. В отличие от болей при стенокардии боли при инфаркте миокарда не купи​руются нитроглицерином и весьма продолжительны (от 20 — 30 мин до не​скольких часов). Возникают общая слабость, чувство нехватки воздуха, по​тливость. В начале приступа артериальное давление может повыситься, а затем развивается артериальная гипотония вследствие рефлекторной сосуди​стой недостаточности и снижения сократительной функции левого желудочка. При объективном исследовании отмечается бледность кожных покровов. Со стороны сердечно-сосудистой системы выявляется тахикардия, тоны сердца становятся глухими, иногда появляется ритм галопа. Довольно часто отме​чаются различные нарушения ритма и проводимости.

Вторым важным проявлением острого инфаркта миокарда служат при​знаки острой сердечно-сосудистой недостаточности. Тяжелая сердечно-сосу​дистая недостаточность в первые часы инфаркта миокарда обозначается как кардиогенный шок. Его развитие связано с нарушением сократительной функ​ции левого желудочка, приводящим к уменьшению ударного и минутного 'объема сердца. При этом уменьшение минутного объема столь значительно, что не компенсируется повышением периферического сосудистого сопротивле​ния, а это приводит к снижению артериального давления. На развитие кар-диогенного шока указывает характерный вид больного. Он становится адина-мичным, плохо реагирует на окружающее, кожные покровы холодные, покрыты липким потом. Кожа приобретает серовато-бледный цвет с цианоти-ческим оттенком. Максимальное артериальное давление снижается ниже 80 мм рт. ст., пульсовое давление менее 30 мм рт. ст., пульс частый, ните​видный, а иногда не прощупывается. У некоторых больных в этот период мо​жет развиться сердечная недостаточность в виде сердечной астмы и отека лег​ких. Первые часы инфаркта миокарда обозначают как острейший период. Затем наступает острый период болезни. Он характеризуется окончательным формированием очага некроза. В этот период боли, как правило, исчезают. Они сохраняются при развитии сопутствующего перикардита, объек​тивным признаком которого служит появление шума трения перикарда. Через несколько часов возникает лихорадка, которая вызывается развитием миома-ляции и некроза, а также перифокальным воспалением сердечной мышцы. Чем больше зона некроза, тем выше и длительнее подъем температуры тела. Лихорадка продолжается 3 — 5 дней, но иногда она длится 10 и более дней. В этом периоде симптомы сердечной недостаточности и артериальной гипо​тонии у одной категории больных сохраняются, у другой они появляются лишь в этом периоде. Продолжается острый период в течение 2—10 дней. В дальнейшем состояние больного начинает улучшаться, температура тела становится нормальной, уменьшаются, а в некоторых случаях исчезают при​знаки недостаточности кровообращения. Такое состояние соответствует уменьшению очага некроза и замещению его грануляционной тканью. Этот период болезни обозначается как подострый, продолжительность его 4—8 не​дель. В последующем, так называемом постинфарктном, периоде (2 — 6 меся​цев) происходит адаптация сердца к новым
	В редких случаях стенокардия возникает при инфекционных и инфекцион-но-аллергических заболеваниях, таких, как сифилитический аортит, панарте-риит, узелковый периатериит, ревматический васкулит, облитерирующий эндартериит.

Клиническая картина. Основным клиническим симптомом болезни являет​ся боль, локализующаяся в центре грудины (загрудинная боль), реже в обла​сти сердца. Характер боли бывает различным: больные ощущают сдавление, сжатие, жжение, тяжесть, а иногда режущую или острую боль. Болевые ощу​щения различны по интенсивности; нередко сопровождаются чувством страха смерти. Характерна иррадиация болей: в левое плечо, левую руку, левую по​ловину шеи и головы, нижнюю челюсть, межлопаточное пространство, а иногда в верхнюю часть живота (рис. 96). Может отмечаться атипичная ир​радиация боли в правую лопатку, руку, ноги. Иррадиация болей при стено​кардии соответствует распространению болевого раздражения от сердца через центробежные спинномозговые нервы, которые иннервируются VII шейным и I —V грудными сегментами спинного мозга (зоны Захарьина —Геда). Раздра​жения от сердца идут через эти сегменты и переходят на центробежные спин​номозговые нервы по принципу висцеросенсорного рефлекса.

Болевой приступ обычно возникает под воздействием эмоциональной или физической нагрузки, при ходьбе, особенно при выходе из помещения на ули​цу в холодную погоду (стенокардия напряжения). Приступы болей могут воз​никать в ночное время (стенокардия покоя). Продолжительность болей от не​скольких секунд до 20 — 30 мин. Характерно для приступа стенокардии быстрое исчезновение болей после приема нитроглицерина. Сила приступа различна. Длительно протекающий приступ стенокардии может закончиться' развитием инфаркта миокарда.

Во время приступа больной старается быть неподвижным, при ходьбе

останавливается, бледнеет, иногда на лице выступают капельки пота. Выраже​ние лица застывшее, встревоженное. Отмечаются урежение пульса, повышение артериального давления. Реже у лиц с выраженным атеросклеротическим по​ражением коронарных артерий и изменениями в сердечной мышце во время приступа стенокардии возникают тахикардия, экстрасистолия. При аускульта-ции сердца у таких больных можно отметить приглушенность сердечных то​нов. Со стороны других органов и систем существенных отклонений от нормы не выявляется. Температура тела остается нормальной; со стороны пе​риферической крови отклонений от нормы не наблюдается. На электрокар​диограмме, снятой во время приступа стенокардии, как правило, определяют признаки нарушения коронарного кровообращения: снижение сегмента 8—Т, сглаженный, двухфазный или отрицательный зубец Т в стандартных, а также в соответствующих грудных отведениях. После приступа электрокардиогра​фическая картина вскоре возвращается к исходной. Иногда на электрокардио​грамме выявляют описанные изменения только после применения нагру​зочных проб. В некоторых случаях проводят рентгеноконтрастное исследова​ние (коронарография). На коронарограммах можно выявить сужение (окклю​зии) коронарных артерий.

Течение стенокардии различно и зависит от степени нарушения нейрогу-моральной регуляции и выраженности атеросклеротических изменений коро​нарных артерий. Приступы стенокардии могут быть редкими, возникать толь​ко при большой физической нагрузке либо появляться несколько раз в сутки при малейшем физическом усилии и даже в покое. В зависимости от течения заболевания

	давление в малом круге кровообращения, звучнрсть_П тона._над ..легочным стволом ослабевает.

Пульс существенно не меняется или становится малым и частым, так как при этом пороке нередко имеется тяжелая сердечная недостаточность. Арте​риальное давление чаще понижено. Венозное давление значительно возрастает и достигает 200—300 мм вод. ст.

Рентгенологически выявляются признаки гипертрофии правых отделов сердца. Это находит отражение и на ЭКГ. ФКГ регистрирует систолический шум у основания мечевидного отростка грудины и в третьем — четвертом^ межреберьях справа от грудины убывающего характера; при записи ФКГ во время задержки дыхания на высоте вдоха амплитуда колебаний, соответ​ствующих шуму, увеличивается.

Флебограмма, зарегистрированная с яремной вены, обнаруживает высо​кую положительную волну а, связанную с усиленной деятельностью гипер​трофированного правого предсердия, или приобретает вид, характерный для положительного венного пульса.

ЭхоАТ-диагностика недостаточности трехстворчатого клапана несколько труднее, чем митрального и аортального; может выявлять парадоксальное движение межжелудочковой перегородки как проявление перегрузки правого желудочка.

Трикуспидальная недостаточность, как правило, сопровождается тяжелы​ми расстройствами кровообращения. Длительный венозный застой в боль​шом круге кровообращения приводит к нарушению функции многих органов: печени, почек, пищеварительного аппарата. Особенно страдает печень: дли​тельный венозный застой в ней сопровождается развитием соединительной ткани и приводит к так называемому сердечному фиброзу печени. Это в свою очередь еще больше затрудняет нормальную функцию органа и вызывает тя​желое нарушение обмена веществ.

Жалобы больных при заболеваниях пищевода и их патогенез
в Жалобы. Дисфагия (нарушение прохождения пищи по пищеводу) является наиболее частым симптомом при заболеваниях пищевода. Больной ощущает задержку комка пищи, чаще плотной, иногда остановку комка и да-же боль и распирание. Причиной, вызывающей дисфагию, может быть орга​ническое или функциональное сужение пищевода. Органическое сужение раз​вивается постепенно, прогрессируя при раке, Рубцовых стенозах пищевода. Вначале затруднено прохождение твердой, затем мягкой и, наконец, жидкой пищи. При распаде раковой опухоли временно может восстановиться почти полная проходимость пищевода. При попадании в пищевод инородного тела либо при ожоге пищевода дисфагия появляется сразу. Она может возникнуть также при сдавлении пищевода извне аневризмой аорты, опухолью средосте​ния.

Функциональное сужение пищевода обусловливается рефлекторным спаз​мом его мускулатуры вследствие нарушения иннервации пищевода или при неврозах. В отличие от органической функциональная дисфагия чаще возни​кает приступообразно при прохождении пищи по пищеводу; иногда твердая цища проходит более свободно, чем жидкая. Дисфагия может возникать эпизодически, особенно при волнении, поспешной еде, с периодичностью от нескольких раз в день до одного —двух в месяц. Проходит после приема миотропных спазмолитиков.

Боли наблюдаются при острых воспалениях слизистой оболочки пище​вода (эзофагит), ожогах; обычно боли ощущаются на всем протяжении пище​вода как во время акта глотания, так и вне его, могут иррадиировать в меж​лопаточную область.

У больных ахалазией кардии боли могут возникать спонтанно, чаще ночью. Они весьма интенсивны, иррадиируют в спину, вверх по пищеводу, в'шею, в челюсти, длятся минутами либо часами. При
	Пульс при этом пороке малый, медленный и редкий, поскольку кровь в аорту проходит медленно и в меньшем количестве. Систолическое арте​риальное давление обычно понижается, диастолическое остается нормальным или повышается, поэтому пульсовое давление уменьшено.

Рентгенологически при аортальном стенозе находят гипертрофию левого желудочка и аортальную конфигурацию сердца, расширение аорты в восходя​щем отделе (постстенотическое расширение); нередко обнаруживают обы​звествление створок аортального клапана.

На ЭКГ обычно находят признаки гипертрофии левого желудочка и не​редко признаки коронарной недостаточности. ФКГ отражает характерные для этого порока изменения тонов сердца: уменьшение амплитуды первого тона у верхушки сердца и амплитуды второго тона над аортой. Типичен для аор​тального стеноза регистрируемый над аортой систолический шум, запись ос​цилляции которого имеет характерную ромбовидную форму (рис. 94).

В диагностике сужения устья аорты помогает метод сфигмографии. На сфигмограмме сонной артерии отмечаются замедление подъема и спуска пульсовой волны (медленный пульс), невысокая амплитуда пульсовых волн и характерная зазубренность их вершин (сфигмограмма в форме «петушьего гребня»), отражающая колебания, связанные с проведением систолического шума на сосуды шеи.

На ЭхоКГ регистрируется резкое снижение степени раскрытия аор​тальных створок во время систолы. Отражение от створок становится более интенсивным, выявляются признаки гипертрофии левого желудочка.

Аортальный стеноз долго остается компенсированным пороком. Недо​статочность кровообращения развивается при ослаблении сократительной способности левого желудочка и проявляется так же, как и при аортальной недостаточности.

Особенности пульса при аортальной недостаточности и аортальном стенозе.

В диагностике сужения устья аорты помогает метод сфигмографии. На сфигмограмме сонной артерии отмечаются замедление подъема и спуска пульсовой волны (медленный пульс), невысокая амплитуда пульсовых волн и характерная зазубренность их вершин (сфигмограмма в форме «петушьего гребня»), отражающая колебания, связанные с проведением систолического шума на сосуды шеи.

Пульс при аортальной недостаточности становится скорым, высоким, большим, что обусловлено большим пульсовым давлением и увеличенным ударным объемом крови, поступающим в аорту во время систолы. Арте​риальное давление всегда изменяется: систолическое повышается, диастоличе-ское снижается, поэтому и пульсовое давление оказывается высоким.

Симптоматология недостаточности трехстворчатого клапана
V Недостаточность трехстворчатого клапана (трикуспидальная недостаточ​ность, тзиГГклепйа уа!уи!ае (псшрМаив) может быть органической и относи​тельной. Органическая недостаточность встречается редко; развивается в ос​новном вследствие ревматического эндокардита, травмы с разрывом папил-лярных мышц трехстворчатого клапана. Трикуспидальная недостаточность обычно сочетается с поражением других клапанов сердца, и как изолиро​ванный порок представляет исключительную редкость.

Относительная недостаточность встречается гораздо чаще. Она про​является при расширении правого желудочка и растяжении правого атриовен-трикулярного отверстия. Особенно часто это наблюдается при митральных пороках сердца, когда из-за высокого давления в малом круге кровообраще​ния правому желудочку приходится работать с повышенной нагрузкой, что ведет к его
	соседних межреберий. При пальпации верхушечный толчок прощупывается в шестом, а иногда и в седьмом межреберье, кнаружи от среднеключичной линии, разлитой, уси​ленный, приподнимукшшй^куполообразный. что свидетельствует о большом увеличении левого желудочка за счет дилатации его полости и гипертрофии.

Перкуторно обнаруживают смещение границ сердечной тупости влево, сердце приобретает аортальную конфигурацию (с выраженной сердечной талией).

При аускулътации выявляется осттагшение I тона у верхушки сердца, по​скольку во время систолы левого желудочка отсутствует период замкнутых клапанов. П__щн_на аорте также ослаблен, а при значительном разрушении створок клапана может совсем не прослушиваться. При сифилитическом и атеросклеротическом поражении аорты II тон может оставаться достаточно звучным. Характерен диастолический шуМд_выслушиваемый на аорте и в точ​ке ^1>еиаша^=Д|2ба^ ооьЯно, мягкий, дующий, протодиастолический шум; к концу диастолы, по мере падения давления крови в аорте и замедления кро-вотока, шум ослабевает (убывающий шум). Отмеченные изменения тонов и шумов хорошо выявляются на ФКГ (рис. 89). При значительном снижении тонуса миокарда у больных аортальной недостаточностью могут выслуши​ваться у верхушки сердца патологические III и IV тоны сердца, появляется ритм галопа. Иногда у верхушки сердца могут выслушиваться шумы, имею-

щие функциональное происхождение. Так, при большом расширении левого желудочка возникает относительная недостаточность митрального клапана и у верхушки сердца появляется систолический шум. Изредка выслушивается диастолический (пресистолический) шум — шум Флинта. Он связан с тем, что при большом обратном кровотоке струя крови отодвигает створку митраль​ного клапана, тем самым создавая функциональный митральный стеноз. Иногда при этом пороке на бедренной артерии выслушиваются два тона (двойной тон Траубе) и двойной шум Виноградова-Дюрозье.

Пульс при аортальной недостаточности становится скорым, высоким, большим, что обусловлено большим пульсовым давлением и увеличенным ударным объемом крови, поступающим в аорту во время систолы. Арте​риальное давление всегда изменяется: систолическое повышается, диастоличе-ское снижается, поэтому и пульсовое давление оказывается высоким.

Рентгенологически выявляется увеличение левого желудочка с подчеркну​той сердечной талией (рис. 90), расширение аорты; отмечается усиленная ее пульсация.

На ЭКГ также появляются признаки гипертрофии левого желудочка (рис. 91): отклонение электрической оси влево, глубокие зубцы 5 в правых грудных отведениях и большей амплитуды зубцы К в левых грудных отведениях, не​редко сочетающиеся с признаками перенапряжения левого желудочка и отно​сительной коронарной недостаточностью (изменение конечной части желудоч​кового комплекса, смещения интервала 8—Т, отрицательный зубец Т).

На ЭхоКГ при аортальной недостаточности выявляется трепетание передней створки митрального клапана во время диастолы за счет удара струи при регургитации крови из аорты в желудочек (рис. 92).

Недостаточность аортального клапана в течение длительного времени может компенсироваться усиленной работой гипертрофированного мощного левого желудочка. При ослаблении его сократительной способности разви​ваются застойные явления в малом круге кровообращения. При аортальной недостаточности иногда возникает острая слабость левого желудочка, клини​чески
	в легочных венах, а последнее вслед- ствие раздражения барорецепторов вы- зывает рефлекторное сужение артериол малого круга (рефлекс Китаева). Спазма"ртериол   значительно   повышает   да-

вление в легочной артерии, в связи с чем возрастает нагрузка на правый желу- дочек^. которому приходится сокращаться с большей силой, чтобы изгнать кровь в легочный ствол. Поэтому при длительно существующей выраженной митральной недостаточности может гипертрофироваться и правый желудочек.

Клиническая картина. Большинство больных с незначительно или умерен-но выраженной недостаточностью митрального клапана долгое время ни на что не жалуются и по внешнему виду не отличаются от здоровых. Только при развитии застойных явлений в малом круге кровообращения проявляются та​кие симптомы, как одышка, сердцебиение, цианоз и др.

Црц_палъпации области сердца обнаруживается смешение верхушечного^ толчка влево^ а иногда и вниз ; толчок становится разлитым, усиленным, рези-стентным, что отражает гипертрофию левого желудочка.

~-~ТГрп~прркугсии сердца выявляется смещение его границ вверх и влево за счет увеличения левого предсердия и левого желудочка. Сердце приобретает митральную конфигурацию-0.0 сглаженной сердечной талией. При гип_е|>тр_о-фии правого ж^ттугточка гр^н"т"-т ^рргттта гмрщя.ются вправо.

При аускулътации на верхушке сердца выслушивается ослабление I тона, поскольку при этом пороке нет периода замкнутых клапанов. Там же выслу-шивается систолический шум.^ который является основным признаком ми​тральной недостаточности. Он_возникает при регургитаттии крови во время систолы из левого желудочка в левое^прелсерлие,. вается с Т

Пр,и_ддвь1Щенном давлении в малом круге кровообращения появляется^ акпент.ТТ тпна_нал легочным стволом: иногда II тон раздваивается за счет бо​лее позднего закрытия пульмонального клапана при высоком давлении в ле​гочной артерии.

Данные аускультации подтверждаются и уточняются ^онокардиографией (рис. 83). Пупы и артерия тьное давление при компедсированнои митральной недостаточности не изменены. При рентгенологическом исследовании выя​вляется характерное для этого порока увеличение левого предсердия и левого желудочка, определяемое по увеличению тени сердца влево, вверх и кзади; при повышении давления в малом круге кровообращения обнаруживается расширение дуги легочной артерии.

На ЭКГ также может найти отражение гипертрофия левого предсердия и левого желудочка: ЭКГ приобретает левый тип, зубцы_Р_увеличиваются.

При эхпкар()цп?рафии выявляется расширение полостМ~л^вдг_с^гггзедсердия и левогожелудочка. отмечается рагчнонаправтт5Н""р

трального клапана, их утолщение и отсутствие смыкания в систолу^

Недостаточность митрального клапана может долго оставаться компен​сированным пороком. Однако при длительном существовании митральной не-

достаточности и ослаблении сократимости миокарда левого предсердия и ле​вого желудочка развивается венозный застой в малом_-Круге кровообращения.

В  Дальнейшем  МОЖеТ  ПрИСОеДИНИТЬСЯ   поттрйттрттр

^ правого  желудочка  с_ развитием венозного . застоя   в   большом  круге кровообращения.

	отделов сердца - хотя желудочки сокращаются раньше предсердий). При поражении атрио-вентрикулярного узла импульсы возникают в ножках и пучке Гиса и идут ретроградно по мышечным волокнам с частотой 10-30 и после отдыха синусовый узел может брать на себя функцию водителя ритма. 

Экстрасистолия - нарушение ритма сердца с возникновением одиночных или парных преждевременных сокращений сердца (экстрасистол), вызываемых возбуждением миокарда не из физиологического источника сердечного ритма. В зависимости от места расположения очага эктопической активности экстрасистолы делят на предсердные, атрио-вентрикулярные и желудочковые. Очень редко возникает синусовая экстрасистолия. Экстрасистолия может быть при всех болезнях сердца, интоксикациях, отравлениях, гипертиреозе, аллергии, гипертензии в малом круге кровообращения. Одиночные экстрасистолии переносятся легко, но залповые (больше 5 мин) - вызывают расстройства кровообращения. 

Пароксизмальная тахикардия - приступообразное учащение ЧСС, обусловленное патологической циркуляцией экстрасистолического возбуждения или патологически высокой активностью очага гетеротопного автоматизма в сердце. Сердечные сокращения при пароксизмальной тахикардии строго ритмичны, ЧСС от 120 до 220/мин, у детей может быть до 260. Продолжительность приступа от нескольких секунд до нескольких дней, иногда недель, причем ЧСС не меняется. По месту расположения эктопического очага автоматизма выделяют также 3 формы: предсердную, антриовентрикулярную и желудочковую. Первые две формы еще называют наджелудочковой пароксизмальной тахикардии. Причины наджелудочковой пароксизмальной тахикардии - ревматические пороки сердца, кардиосклероз, ишемическая болезнь сердца (ИБС), тиреотоксикоз и гипертоническая болезнь. Желудочковая пароксизмальная тахикардия возникает чаще при тяжелом поражении сердца у больных с ИБС, миокардитам, при передозировке сердечных гликозидов. При любой форме пароксизмальной тахикардии возникновению приступа может способствовать эмоциональное или физическое напряжение, глубокое дыхание с гипервентиляцией, резкое изменение положение тела, переедание. В основе лежит нарушение мембранных процессов с повышенной возбудимостью миокардиоцитов. Страдает гемодинамика - не заполняются камеры сердца. 

Самая тяжелая форма - мерцание предсердий и желудочков - беспорядочные несинхронизированные сокращения миокардиоцитов до 800/мин - сердце не способно перекачивать кровь - падает АД - потеря сознания. Предсердная мерцательная аритмия - нет ни систолы, ни диастолы, жизнь за счет сокращения желудочков, но если и в них мерцание - смерть. 

Если происходит прекращение проведение импульса на каком то уровне - наступает полная блокада. При частичной (неполной) блокаде отмечается замедление проведение импульса возбуждения. По течению блокады сердца бывают постоянными, временными и интермиттирующими (более подробно - несколько позднее).

Клинические и ЭКГ-признаки экстрасистолии, изменения тонов сердца и свойств пульса
Общие ЭКГ-признаки ЭС:

Интервал сцепления — расстояние от предшествующего ЭС очередного цикла Р—рРчЗТ основного ритма до ЭС (рис. 5.7).

Компенсаторная пауза — расстояние от ЭС до следующего за ней цикла Р—РК5Т основного ритма. Неполная компенсаторная пауза — пауза, возникающая после
	Больные во время приступа пароксизмальной тахикардии ощущают ре​зкое сердцебиение, чувство стеснения в груди, одышку, слабость. Кожные по​кровы бледны, при длительном приступе появляется цианоз. При резкой тахи​кардии обращают на себя внимание набухание и пульсация щейных вен. Они связаны с тем, что при учащении ритма до 180 — 200 в мин сокращение пред​сердий начинается раньше, чем заканчивается систола желудочков. При этом кровь из предсердий изгоняется назад в вены, вызывая пульсацию яремных вен.

Выслушивая сердце во время приступа, отмечают уменьшение диастоли-ческой паузы, которая по длительности приближается к систолической. Ритм сердца приобретает маятникообразный характер (эмбриокардия). Звучность тона усиливается из-за малого диастолического наполнения желудочков. Пульс ритмичен, чрезвычайно част и мал. Артериальное давление может по​нижаться. При затянувшемся приступе пароксйзмальной тахикардии, особен​но возникшей на фоне заболевания сердца, появляются симптомы сердечной недостаточности. При пароксйзмальной тахикардии, как и при экстрасистолии, гетеро-топный очаг может располагаться в предсердиях, предсердно-желудочковом соединении и желудочках. Определить это можно лишь с помощью ЭКГ, на которой на время приступа регистрируется как бы серия экстрасистол, иду​щих с правильным и очень частым ритмом. На рис. 72, а приведена ЭКГ при суправентрикулярной пароксйзмальной тахикардии (из-за резкого учащения сердечного ритма выявить зубец Р не удается, форма желудочкового комплек​са не изменена). Ниже на том же рисунке приводится ЭКГ при желудочковой тахикардии. На ЭКГ зарегистрирована серия деформированных и расши​ренных желудочковых комплексов, таких, как при желудочковой экстрасисто​лии.

Клиника и ЭКГ-признаки полной атриовентрикулярной блокады
/// степень блокады называется также полной поперечной блокадой серд​ца. При ней ни один импульс от предсердий не доходит к желудочкам, и сину​совый узел остается водителем ритма только для предсердий. Желудочки со​кращаются за счет собственного автоматизма. Чем ниже в проводящей системе располагается водитель ритма, тем реже сокращения желудочков. Ча​стота их сокращений при полной блокаде обычно находится в пределах 30 — 40 в мин, иногда ритм замедляется до 20—10; реже учащается до 50 в мин.

Признаки полной поперечной блокады (рис. 75, г): 1) предсердные зубцы Р и желудочковые комплексы регистрируются на ЭКГ каждый в своем ритме и независимо друг от друга. Часть зубцов Р может накладываться на ком​плекс <2К8 и на ЭКГ не выявляется; 2) число желудочковых комплексов на ЭКГ, как правило, намного меньше числа предсердных зубцов; 3) если води​тель ритма находится в предсердно-желудочковом соединении или стволе пуч​ка Гиса, форма желудочкового комплекса существенно не изменяется. При более низком расположении в проводящей системе водителя ритма ком​плексы (2К8Т будут деформированы, так как при этом нарушается процесс возбуждения желудочков. Стойкая поперечная блокада при достаточном числе сокращений желу​дочков (40 — 50 в мин) может длительно не проявляться никакими субъек​тивными ощущениями. При обследовании таких больных обращает на себя внимание редкий ритмичный пульс, большой по величине. Из-за диастоТтиче-ского переполнения сердца кровью размеры его увеличены. Тоны сердца при​глушены, но периодически может определяться громкий I тон («пушечный тон» Стражеско), который появляется при совпадении сокращения предсердий с сокращением желудочков 
	обозначаемых буквой Г; 3) желудочковые комплексы регистрируются через различные промежутки вре​мени, их форма обычно существенно не изменяется.

Трепетание предсердий— нарушение сердечного ритма, по пато​генезу приближающееся к мерцательной аритмии. В отличие от нее при тре​петании число импульсов, возникающих в предсердиях, обычно не превышает 250—300 в мин, и проводятся они через предсердно-желудочковый узел чаще ритмично. Как правило, к желудочкам проводятся не все предсердные им​пульсы, а лишь каждый второй, третий или четвертый, поскольку одновре​менно развивается частичная атриовентрикулярная блокада. Таким образом, частота сокращений желудочков зависит от проводимости предсердно-желу-дочкового узла. Иногда его проводимость все время меняется: то проводится каждый второй импульс, то каждый третий, и тогда сокращения желудочков происходят неритмично (рис. 79).

Трепетание предсердий, как и мерцательная аритмия, наблюдается при митральных пороках сердца, коронарном атеросклерозе, тиреотоксикозе; оно возникает при интоксикации хинином, препаратами наперстянки.

При частых сердечных сокращениях, которые наблюдаются при высокой проводимости предсердно-желудочкового узла, больные жалуются на сердце​биение. При исследовании отмечается тахикардия, не зависящая от положения

больного, физического и психического напряжения, поскольку водителем ритма при трепетании предсердий является не синусовый узел, подчиняющий​ся регуляции экстракардиальных нервов. При меняющейся проводимости предсердно-желудочкового узла сокращения сердца неритмичны. На ЭКГ ре​гистрируются вместо нормального предсердного зубца Р высокие волны, чис​ло которых перед каждым желудочковым комплексом зависит от коэффи​циента проводимости предсердно-желудочкового узла.

Трепетание и мерцание желудочков относятся к грозным расстройствам сердечного ритма. Отсутствие полноценной систолы желудоч​ков, сокращение их отдельными мышечными участками вызывают резкое на​рушение гемодинамики и быстро приводят к смерти. Трепетание и мерцание желудочков наблюдаются при тяжелом поражении сердечной мышцы, об​ширных инфарктах миокарда и др. При этих аритмиях больной теряет созна​ние, резко бледнеет, пульс и артериальное давление не определяются. На ЭКГ регистрируются беспорядочные деформированные комплексы, на которых трудно различить отдельные зубцы (рис. 80).

Лечение нарушений сердечного ритма предусматривает: 1) лечение заболе​вания, на фоне которого возникла аритмия, — миокардита, ишемической бо​лезни сердца, невроза, гипертиреоза и др.; 2) применение средств, восстана​вливающих ионное равновесие в миокарде и улучшающих обмен веществ — солей калия, витаминов, АТФ и др.; 3) при повышенной возбудимости миокарда и эктопических аритмиях применяются хинидин, новокаинамид, ли-докаин, аймалин, бета-адреноблокаторы, кордарон и др.; 4) при развитии фи-брилляции желудочков показана электрическая дефибрилляция, т. е. примене​ние короткого (0,01 с) одиночного разряда электрического тока напряжением в 5000 — 7000 В. Пропускаемый через грудную клетку электрический ток вызы​вает одномоментное возбуждение всех участков миокарда и восстанавливает нормальный сердечный ритм.

Дефибрилляция осуществляется специальным прибором — дефибриллято-ром, два электрода которого накладывают на грудную клетку (один — под ле​вую лопатку, другой — на область сердца либо
	Острая левопредсердная недостаточность. Причины, клинические симптомы и их патогенез
Синдром острой недостаточности левого предсердия развивается у больных с митральным стенозом при резком ослаблении сократительной способности левого предсердия и нормальной функции правого желудочка, который продолжает нагнетать кровь в малый круг кровообращения. Это приводит к переполнению его сосудов венозной кровью и таким же клиниче​ским проявлениям, как и при острой левожелудочковой недостаточности.

Острая левожелудочковая недостаточность. Клинические симптомы и их патогенез, принципы терапии
\/Синдром острой недостаточности левого желудочка возникает при забо​леваниях, при которых преимущественно страдает левый желудочек сердца (гипертоническая болезнь, аортальный порок, инфаркт миокарда). Типичным для него является сердечная астма (приступ тяжелой одышки, обусловленный остро развивающимся застоем крови в легких и нарушением газообмена). Провоцировать эти приступы могут физическая нагрузка и нервное напряже​ние. Возникают они чаще в ночное время, что объясняется повышением во время сна тонуса блуждающего нерва, вызывающего сужение коронарных со-гудов и ухудшение питания миокарда. Кроме того, во время сна уменьшается кровоснабжение дыхательного центра и снижается его возбудимость. Пере​полнению кровью малого круга кровообращения способствует то, что при рез​ком ослаблении миокарда левого желудочка правый желудочек продолжает усиленно работать, перекачивая кровь из большого круга кровообращения в малый.

Во время приступа сердечной астмы у больных возникает ощущение удушья, появляются кашель со слизистой трудноотделяемой мокротой, ре​зкая слабость, холодный пот. Больной принимает вынужденное положение — садится с опущенными вниз ногами или встает. Кожные покровы становятся бледными и синюшными. Над легкими выслушивается много сухих и влажных хрипов. Тоны сердца у верхушки ослаблены, над легочным ство​лом II тон усилен. Отмечается тахикардия, пульс частый, малый. При нара​стании застойных явлений в малом круге кровообращения плазма крови и кровяные тельца из переполненных легочных капилляров начинают прохо​дить в альвеолы и скапливаются в дыхательных путях, развивается отек лег​ких. При этом ощущение удушья и кашель еще больше усиливаются, дыхание становится клокочущим, появляется обильная пенистая мокрота с примесью крови (розового или красного цвета). Над легкими, на всем их протяжении, выслушивается масса влажных разнокалиберных хрипов. При аускультации сердца часто определяется .ритм галопа. Пульс резко учащен, нитевидный. Отек легких требует проведения быстрых и энергичных лечебных мероприя​тий, так как может закончиться смертью больного.

Терапия: СГ, нитраты, разгрузка малого кр кр, уменьшение преднагрузки (венозного возврата к сердцу), гипотензивные.

Клиническая симптоматология хронической сердечной недостаточности, в том числе левожелудочковой 
Хроническая сердечная недостаточность. Хроническая сердечная недоста​точность, так же как и острая, в начальных стадиях может быть не тотальной, а обусловливаться преимущественной недостаточностью одного из отделов сердца. При многих заболеваниях, поражающих левый желудочек сердца (аортальный порок, митральная недостаточность, артериальная гипертензия, коронарная недостаточность вследствие нарушения питания мышцы левого желудочка и др.) развивается синдром хронической недостаточности левого желудочка. Он сопровождается длительным застоем крови


	откладывается жиробелковый детрит и происходит очаговое разра​стание соединительной ткани. Это приводит к формированию атеросклероти-ческой бляшки, которая суживает просвет артерий.

Клиническая картина. Заболевание в течение многих лет может развивать​ся бессимптомно (доклинический период). При исследовании крови в этот пе​риод можно обнаружить увеличение содержания холестерина или р-липопро​теидов. В дальнейшем картина болезни зависит от поражения тех или иных сосудов: аорты, коронарных артерий сердца, мозговых сосудов, почечных ар​терий и артерий конечностей (клинический период болезни). Клинический пе​риод болезни подразделяют на три стадии: / стадия, ишемическая, характери​зуется развитием ишемических изменений , в органах (например, при атеросклерозе коронарных артерий развивается ишемическая болезнь сердца, проявляющаяся приступами стенокардии); II стадия, тромбонекротическая, сопровождается тромбозом измененных.артерий (например, может развиться инфаркт миокарда); /// стадия, фиброзная, характеризуется развитием в орга​нах соединительной ткани (например, при атеросклерозе коронарных артерий развивается атеросклеротический кардиосклероз).

Синдром верхней полой вены. Синдром нижней полой вены
Синдром верхней полой вены: хар-ся венозным застоем на шее, груди, а так же обширным отёком и цианозом лица, шеи.

Клинико-патогенетические особенности стенокардии и кардиалгии. Изменения ЭКГ

Стенокардия (ап§та ресШт; син.: грудная жаба, коронарная болезнь сердца) — распространенное заболевание, основным клиническим проявлением которого является приступ загрудинных болей, обусловленный остро насту-пающим, но преходящим нарушением коронарного кровообращения. Она возникает в большинстве случаев у лиц старше 40 лет, причем у мужчин зна​чительно чаще, чем у женщин.

Этиология и патогенез. Основной причиной развития стенокардии являет​ся атеросклероз коронарных артерий сердца. На ранней стадии развития забо​левания причиной возникновения приступа стенокардии может служить спазм коронарных артерий (коронароспазм) без выраженных в них изменений. Ан-гиоспазм связан с нарушением механизмов нейрогуморальной регуляции сердца, повышенной активизацией симпатико-адреналовой системы, сопрово​ждающейся выбросом катехоламинов. Вследствие этого увеличивается по​требность миокарда в кислороде и развивается гипоксия. В свою очередь ги​поксия приводит к нарушению обмена веществ, выходу из клеток биологиче​ски активных веществ, раздражающих интерорецепторы миокарда и адвенти-ции сосудов. Эти импульсы передаются через ганглии С? — "Пц к коре большого мозга и обусловливают характерный для этого заболевания симп​том — загрудинную боль. В дальнейшем, при прогрессировании атероскле-ротических изменений в сосудах, в возникновении стенокардии играет роль не столько спазм, сколько сужение коронарных артерий. При этом возникает не​соответствие между потребностями миокарда в кислороде и возможностями коронарного кровообращения, особенно при физических нагрузках. Приступы стенокардии могут возникать вследствие нарушения нервной регуляции коро​нарных артерий рефлекторно при желчнокаменной болезни, грыже пищевод​ного отверстия диафрагмы, заболеваниях желудка и др. (рефлекторная стено​кардия). Поскольку на развитие атеросклероза влияют такие факторы, как гиподинамия, артериальная гипертензия, малоподвижный образ жизни, ожи​рение, сахарный диабет, курение, наследственность и др., эти факторы являются факторами риска и при стенокардии. 
	выделяют следующие клинические формы стенокардии. 1. Ста​бильная стенокардия напряжения. В этой форме выделяют 4 функциональных класса: 1-й класс — приступы стенокардии возникают толь​ко при большой физической нагрузке; 2-й класс — физическая активность не​сколько ограниченна; приступы стенокардии возникают при ходьбе на расстоя​ние более 500 м, особенно в сырую холодную погоду, при подъеме на лестницу, 3-й класс — более выраженное ограничение физической активности; приступы стенокардии возникают при ходьбе на расстояние 100 — 200 м, приподъеме на один этаж; 4-й класс — приступы возникают при незначительных физических нагрузках и в покое.

Иногда приступы стенокардии учащаются, удлиняются, становятся более тяжелыми и могут привести к развитию инфаркта миокарда. Такая стенокар​дия обозначается как нестабильная.

Лечение. Лечение заключается в применении сосудорасширяющих средств во время приступов стенокардии, а также в их предупреждении. Наиболее эф​фективным средством, купирующим приступ, является нитроглицерин: 1—3 капли 1 % спиртового раствора на кусочек сахара под язык или таблетку (дер​жать во рту). Действие нитроглицерина наступает обычно через 1—2 мин. Больные всегда должны иметь его при себе. Для профилактики приступов стенокардии назначают препараты, уменьшающие потребность миокарда в кислороде: нитраты пролонгированного действия (нитронг, нитросорбит, и др.), р-адреноблокаторы, кальцийсвязывающие препараты (коринфар, изоп-тин и др.), успокаивающие средства. В последние годы для устранения частых и тяжелых болевых приступов при выраженном коронарном атеросклерозе и предотвращения инфаркта миокарда применяют хирургический метод лече​ния — шунтирование коронарных артерий.

Клинические признаки стенокардии и инфаркта миокарда. Изменения ЭКГ и ФКГ при ишемии миокарда
Инфаркт миокарда (ЫагсШв туосагёи) — острое заболевание, характери​зующееся образованием некротического очага в сердечной мышце в связи с абсолютной или относительной недостаточностью коронарного кровотока. Инфаркт миокарда наблюдается преимущественно у мужчин старше 50 лет. В последние годы значительно увеличилось заболевание у мужчин молодого возраста (30 — 40 лет). Классическое описание клинической картины инфарк​та миокарда было дано в 1909 г. В. П. Образцовым и Н. Д. Стражеско.

Этиология и патогенез. В подавляющем большинстве случаев (97 — 98%) основной причиной инфаркта миокарда является атеросклероз коронарных артерий, осложненный тромбозом. Значительно реже инфаркт миокарда мо​жет возникнуть вследствие функциональных нарушений, вызванных спазмом коронарных артерий. - Это наблюдается часто при стрессовых ситуациях, ко​торые приводят к нарушению гормональной регуляции функции сердца и ко​ронарных артерий, к изменениям в противосвертывающей системе организма, проявляющимся уменьшением в крови гепарина и понижением ее фибриноли-тической активности, к нарушению микроциркуляции. Большое значение в развитии инфаркта миокарда имеют такие факторы риска, как ожирение, нарушение липидного обмена, сахарный диабет, малоподвижный образ жиз​ни, курение, генетическая предрасположенность, которые способствуют разви​тию атеросклероза коронарных артерий, увеличивая частоту развития инфарк​та миокарда. Клиническая картина. Клиническое проявление болезни зависит от лока​лизации и величины некроза сердечной мышцы. Основным клиническим про​явлением инфаркта
	условиям работы.

В диагностике острого инфаркта миокарда большое значение имеет элек-

трокардиографическое исследование. С помощью электрокардиограммы мож​но не только установить наличие инфаркта миокарда, но и уточнить ряд важ​нейших деталей — локализацию, глубину и обширность поражения сердечной мышцы (рис. 97). В первые часы развития заболевания происходит изменение сегмента 5— Т и зубца Т. Нисходящее колено зубца К, не достигая изоэлек-трической линии, переходит в сегмент 5— Т, который, приподнимаясь над ней, образует дугу, обращенную выпуклостью кверху и сливающуюся непос​редственно с зубцом Т. Образуется так называемая монофазная кривая. Эти изменения обычно держатся 3 — 5 дней. Затем сегмент 5—Т постепенно сни​жается до изоэлектрической линии, а зубец Т становится отрицательным, глу​боким. Появляется глубокий зубец @, зубец К. становится низким или совсем исчезает, и тогда формируется комплекс ()8. Появление его характерно для трансмурального инфаркта. В зависимости от локализации инфаркта измене​ния желудочкового комплекса наблюдаются в соответствующих отведениях (рис. 98 и 99). В фазе рубцевания инфаркта может восстановиться исходная форма ЭКГ, которая наблюдалась до его развития, или же изменения стано​вятся стабильными на всю жизнь. В случаях, когда затруднена ЭКГ диагно​стика инфаркта миокарда или прошло более 5 дней от начала заболевания, можно применить радионуклидный метод исследования с применением пиро-фосфата, имеющего тропность к некротизированной ткани, помеченного изо​топом — технецием 55Тс. После введения в организм это вещество в некроти-зированном участке накапливается в значительно большей концентрации, чем окружающими здоровыми тканями. Этот метод дает возможность судить о величине поражения миокарда. Не менее важное значение имеет исследова​ние крови больного. В остром периоде болезни развивается лейкоцитоз, ко​торый постепенно к концу недели нормализуется. Несколько позже увеличи​вается СОЭ, которая достигает максимальной величины к 7—10-му дню заболевания. В дальнейшем СОЭ может быть увеличенной до нескольких не​дель или месяцев до полного замещения очага некроза рубцовой тканью. Для диагностики инфаркта миокарда очень важное значение имеет определение ак-

тивности ряда ферментов сыворотки крови, высвобождающихся в результате некротических изменений в миокарде: повышается активность креатинфосфо-киназы (КФК), первого и пятого изоэнзимов лактатдегидрогеназы (ЛДГ), ами-нотрансфераз, особенно аспарагиновой и в меньшей степени аланиновой к концу первых суток заболевания. Активность КФК нормализуется на 2 — 3-й сутки, аминотрансферазы на 4 —5-е сутки, ЛДГ к 10—14-му дню.

Мелкоочаговый инфаркт миокарда чаще характеризуется небольшим бо​левым синдромом, общей слабостью. Температура тела обычно бывает невы​сокой и держится 1 — 2 дня. Имеются кратковременный невысокий лейкоци​тоз, небольшое ускорение СОЭ и увеличение ферментативной активности. Наблюдаются следующие изменения ЭКГ: смещение сегмента 8—Т ниже, а иногда и выше изоэлектрической линии, зубец Т становится либо двух​фазным, либо отрицательным. Эти изменения через несколько дней или месяц исчезают. Иногда инфаркт миокарда проявляется атипично. Так, у одних больных заболевание начинается с одышки, переходящей в удушье (зШш аз1-ЬтаИсш), у других больных вначале возникают боли в эпигастральной области и сопровождаются тошнотой,
	Пороки сердца. Определение. Этиология. Классификация
Порок сердца – это стойкое патологическое изменение строения сердца, нарушающее его ф-цию.

Классификация: 1) Врождённые; 2) Приобретённые.

Этиология: эндокардит, особ ревматический; сепсис, аткросклероз, сифилис, травмы. Воспалит-ный процесс на створках клапанов зак-ся их склерозом, деформацией и укорочением. Такой клапан неполностью закрывает отверстие – разв-ся недостат-ть клапана. Если створки срастаются по краям, то суживается отверстие – возникает стеноз.

Стеноз левого атриовентрикулярного отверстия. Этиология. Нарушения гемодинамики, механизмы
Сужение левого атриовентрикулярного отверстия (митральный стеноз, з1е-ПО818 озШ уепо81 8еш81п) возникает, как правило, вследствие длительно протес кающего ревмадическаго-ан.ггокардита; очень редко оно бывает врожденным ийн появляется в результате септического эндокардита. Сужение атриовентри-ьошярного отверстия происходит при сращении створок митрального- клапана, да уплотнении и утолщении, а также при укпгюрении и_утолшении духо-жильных_нитей. В результате этих изменений клапан приобретает вид ворон​ки или диафрагмы с щелевидным отверстием в середине. Меньшее значение в происхождении стеноза имеет рубцово-воспалительное сужение клапанного кольца. При длительном существовании порока в ткани пораженного клапана может откладываться известь.

Гемодинамика при митральном стенозе существенно нарушается при зна​чительном сужении митрального отверстия, когда его поперечное сечение уменьшается от 4—6 см2 в норме до 1,5 см2 и меньше. Во время диастолы кровь не успевает прррЙды_И1 пенпгп_гпгр}дгтйнтйжед/птк_и в пред-сердии остается некоторое количество крови, дополняемое" притоком крови из легочных вен. Возникают переполнение левого предсердия и_ппрьдттениг р нем давления, котороУвначале компенсируется усиленным сокращением-дредсед?-дияНиГВШШйоёргаофйей,  Однако мускулатура левого предсердия слишком слаба, чтобы длительно компенсировать выраженное сужение митрального отверстия, поэтому довольно быстро его сократительная способнощъ падает, больтир| рчгччшрпртгп, давление в нем становится ещевыше.

Это влечет за собой! повышение давления в легочных венах, рефлекторный спазм артериол малогбкруга (рефлекс Китаева) и рост да5ления_вегочной артерии, требующий большей работы правого желудочка. С течением~врёме-нй правый желудочек гипертрофируется. Левый желудочек при митральном стенозе плутаетТЯаЛСПфоШГ выполняет меньшую, чем в норме, работу, по​этому размеры его несколько уменьшаются (рис. 84). *

Клиническая картина. При наличии застойных изменений в малом круге кровообращения у больнь1х"~появляются одышкасердце&йёние при фйзйче-со!у1аг2узке, иногда появляются боли в области сердца, кашель и кровохар-канье. Во время осмотра часто отмечается акроцианоз ; характерен румянец оттенком. Если развивается порок в детском возрасте, не-

редко наблюдаются отставание в физическом развитии, инфантилизм («ми​тральный нанизм»). При осмотре области сердца часто заметен сердечный толчок вследствие расширения и гипертрофии правого желудочка. Верху​шечный толчок не усилен, при пальпации в области_его ыявляется так назы​ваемое тиа.ртоли1"чпгг>р гпшячье мурлыканье_(пресистолическое дрожание), т\_е

	На ФКГ, зарегистрированной у верхушки, отмечается дысокая амплитуда_ _1 тона; там же после II тона выявляются тон открытия митрального клапана ТТЗТи диастолический шум; над легочной артерией увеличивается амплитуда II тона по сравнению с аортой (рис. 86). При синхронной записи ФКГ и ЭКГ обращают внимание на продолжительность интервалов () — I тон (от начала зубца  на ЭКГ до I тона на ФКГ) и интервала II тон — О8.

„Эхокардиограмма при митральном стенозе приобретает ряд характерных особенностей (рис. 87): 1) резко снижается или исчезает пик А, отражающий максимальнос-ткрытие створок во время систолы предсердий; 2) снижается--скорость диастолического прикрытия шгреднеи створки митрального клапана, что приводит к Уменьшению наклона интервала Е—уЕ; 3) изменяется движе​ние створок клапана. Если в норме створки митрального клапана~оТретян и разрастанию соединительной ткани в легких. Создается второй, легочный, барьер для продвижения крови по сосудам малого круга, что еще больше за​трудняет работу правого желудочка.
Недостаточность митрального клапана. Этиология. Нарушения гемодинамики, механизмы компенсации. Клинические симптомы. Изменения ЭКГ и ФКГ.
Недостаточность митрального клапана (митральная недостаточность, т-уа!уи!ае тпгаНк) проявляется в тех случаях, когда митральный кла​пан во_время систогттл  ггйдог_п_жетд/гтпчуя_не

трикулярного отверстия и происходит оратный_г(Ж-_кгзови из желудочка в_прелсертгое. Митральная недостаточность может быть органической, отно-сительной и функциональной.

Органическая недостаточность чат'тр возникает в ррзуг"-тятр рермлг,1*4-ского эндокардита, -вследствие которого в__етжцжах митрального клапана раз​вивается соединительная ткань, в дальнейшем сморщивающаяся и вызываю​щая укролещте__свЩ11ла1Щна_и идущих ним сухожильных нитей. В результате этих изменений края клШШнаГ~вб~Твремя систолы смыкаются не полностью, образуя щель, через которую при сокращении желудочка часть крови течет назад в левое предсердие.

11рк..ошио.ащ1.ьшзй_моашнтчнв€тимк клапан не изменен, но отверстие, которое он даджедлтрикрывать, увеличено, й~"створки клапана его полностью не закрывают. Относительная недоетаточность митрального кла​пана может развиваться за счет расширения левого желулпчкя примиокадши-тя ггигтрпфии миокасдакардиоскдерозе, когда ослабевают круговые мы​шечные волокна, образующие мышечное кольцо вокруг атриовентрикулярно-го отверстия, а также при поражении папиллярных мышц.

<ункуиональшя _ недостаточность   клапана   .обусловлена   нарушением его закрытие. "

Гемодинамика. При неполном смыкании створбк"митрального клапана во время систолытевого желудочка часть крови возврацщетсявлевоепредсер-как кобьгчному "объему крови, пветулающему из легочных„вен, прибавляется часть крови, возвратив​шаяся из левого желудочка. -Давледйе-В-левод предсердии_пдвь.Iшае,Iся, оно расгдирае1ЁЯ_11-ышертрофируется.

Во время лиястс)льт_из_перепплнекного левого предсердия в левый желу-дочек постг1ае~боЛьшчемв_нррме. количество_кровичю приводит к его желудочек должен работать с повышен-ной нагрузкой, вследствие чего возникаетегоидещтзофия.силенная работа левого желудочка длительно компенсирует имеющуюся недостаточность ми​трального клапана (рис. 82). способнохи-мдщкардалевого желудочка в нем повышается диасглщеае-авление_что в свою очередьГведт к повы-дни приводит к увеличению давления
	Недостаточность аортального клапана. Этиология. Нарушения гемодинамики, механизмы компенсации. Клинические симптомы. Изменения ФКГ.

Недостаточность клапана аорты (аортальная недостаточность, тзиШаеп-Йа уа!уи!ае аог1ае) — пдррк, при котором полулунные заслонки не закрывают полнрсдыо-аертального отверстия и во вреШГдиастолы происходит обратный ток крови из аорты в левый желудочек^. Наиболее часто аортальная недоста-точность развивается в результате ревматического эндокардита, реже — за счет бактериального эндокардита, сифилитического поражения аорты, атеро​склероза. При ревматическом эндокардите воспалительно-склеротический про​цесс в основании створок клапана приводит к их сморщиванию и укорочению. При сифилисе и атеросклерозе патологический процесс может поражать лишь саму аорту, вызывая ее расширение и оттягивание створок клапана без их по​ражения, либо рубцовый процесс распространяется на створки клапана и де​формирует их. При сепсисе язвенный эндокардит приводит к распаду частей клапана, к образованию дефектов в створках и последующему их рубцеванию и укорочению.

Гемодинамика. ^р время диастолы кровь поступает р левый желудочек не только из левого предсердия, но и из а^рты за счет обратного кровотока. Это приводит к переполнению и растяжению левого желудочка в период диа​столы. Во время г>шггптт1.т прнпму жеггуттпчку_приходится сокращаться с бапь-шейсилой для того, чтобы выбросить в аорту увеличенный ударный объем крови. Повышенная работа левого желудочка приводит к его гипертрофии, а увеличение систолического объема крови в аорте вызывает ее дилатацию (рис. 88) Для аортальной недостаточности характерно рпг^^ у^^а^ия ^явления крови в аорте во время ^игтпг^ы и диастолы. Увеличенный по сравнению с нормой'объём крови в аорте во время систолы вызывает повышение систо​лического давления, а поскольку в период диастолы часть крови возвращается в желудочек, диасгшшческое давление ^ь.тгтрг. пя^а^т

Клиническая картина. Самочувствие больных при аортальной недостаточ​ности может долго оставаться хорошим, так как этот порок компенсируется усиленной работой мощного левого желудочка.

С течением времени появляются ^юди в области сердца по типу стенокар-дических. Они обусловлены относительной коронарной недостаточностью за счет резкой гипертрофии миокарда и ухудшения кровенаполнения коронарных артерий при низком диастолическом давлении в аорте. Иногда наблюдаются головокружения вследствие нарушения питания мозга, что также связано с низким диастолическим давлением.

При-«сдаблении сократимости миокарда левого желудочка развивается застой в малом круге и появляются одышка, сердцебиений, слабость и др. При осмотре больных отмечается бледность кожных покровов, вызванная малым кровенаполнением артериальной системы в период диастолы. Резкое колебание давления в артериальной системе в систолу и диастолу обусловли​вает ряд симптомов: пульсацию периферических артерий — сонных («пляска каротид»), подключичных, плечевых, височных и др.; ритмичное, синхронное с пульсом, покачивание головы (симптом Мюссе), ритмичное изменение окра​ски ногтевого ложа при легком надавливании на конец ногтя, так называемый капиллярный пульс (симптом Квинке), ритмичное увеличение и уменьшение зоны покраснения кожи после трения и др.

При осмотре области сердца почти всегда заметен увеличенный сме-щенный вниз и влево верхушечный толчок. Иногда наряду с подъемом верху​шечного толчка заметно легкое втяжение в области
	проявляющаяся приступом сердечной астмы. Расширение левого желу​дочка при ослаблении его миокарда может привести к относительной недо​статочности митрального клапана, что увеличивает связанный с декомпенса​цией аортального порока венозный застой в малом круге и создает дополнительную нагрузку для правого желудочка. Это называется митрализа-цией аортальной недостаточности, которая может стать причиной венозного застоя в большом круге кровообращения.

Стеноз устья аорты. Этиология. Нарушения гемодинамики. Механизмы компенсации. Клинические симптомы. Изменения ЭКГ и ФКГ.

Сужение аортального отверстия (аортальный стеноз, 81епоз18 о§Ш аойае) создает препятствия для изгнания крови в аорту при сокращении левого желу​дочка. Наиболее частая причина аортального стеноза — ревматический эндо-кардит; реже стеноз развивается в результате бактериального эндокардита, атеросклероза или бывает врожденным.

Стеноз возникает при сращении створок аортального клапана либо по​является вследствие рубцового сужения аортального отверстия.

Гемодинамика. Небольшое сужение аортального отверстия не вызывает существенного нарушения кровообращения. При выраженном его сужении, когда поперечное сечение уменьшается от 3 см2 в норме до 1,0 — 0,5 см2, во вгземя систолы левый желудочек опоржняется не полностью, так как вся кровь не успевает перейти через суженное отверстие в аорту. В период диастолы к этой остаточной крови в желудочке добавляется еще нормальное количество крови из левого предсердия, что ведет к переполнению же пуночка и повыше-нию в нем давления. Это нарушение внутрисердечной гемодинамики компен​сируется усиленной работой левого желудочка и вызывает его гипертрофию (рис. 93).

Клиническая картина. Аортальный стеноз в течение многих лет может оставаться компенсированным пороком и не вызывать у больных каких-либо неприятных субъективных ощущений, даже при большой физической нагрузке. При выраженном сужении аортального отверстия недостаточный выброс кро​ви в артериальную систему приводит ^нарушению кровоснабжения гдгт^ГТ0-

ФиРОВаННОГО МИОкаргта; в свячи с чем у йгштлтмх пг»яв.тт<"г.тгя (?р,тта_япй ттяпти

сердца _по типу стенокардических. Нарушение кровоснабжения мозга приво​дит к головокружению, головной боли, склонности к обморокам. Эти явле​ния, как и боли в области сердца, чаще возникают при физической работе, эмоциональном напряжении.

При осмотре больных отмечается бледность кожных покровов, связанная с малым кровенаполнением артериальной системы. Верхушечный толчок сме​щен влево, реже — вниз, разлитой, высокий, резистентный. При пальпации области сердца над аортой часто выявляется систолическое дрожание («ко​шачье мурлыканье»).

При перкуссии определяются смещение левой границы влево и аортальная конфигурация сердца, что обусловлено гипертрофией левого желудочка.

При аускулътаиии сердца в области верхушки можно отметить ослабле-^ние ^уона^связаннпе с переполнением левого желудочка и удлинением его си​столы. Над аортой II тон ослаблен: в случаб неподвижности сросшихся ство​рок аортального кл'апана он может совсем не выслушиваться. Характерен гвубьЩ-еистолическийпгум на аорте, который связан с изгнанием крови через суженное отверстие. Этот шум проводится по направлению кровотока на сонные артерии, а иногда выслушивается и в межлопаточном пространстве.


	перенапряжению и расширению.

Гемодинамика. При недостаточности трехстворчатого клапана во время систолы правого желудочка из-за неполного смыкания створок клапана часть крови возвращается назад в правое предсердие, в которое одновременно по​ступает обычное количество крови из полых вен. Предсердие растягивается и гипертрофируется. В период диастолы в правый желудочек из правого пред​сердия поступает также увеличенный объем крови, поскольку к обычному ко​личеству присоединяется та часть крови, которая во время систолы вернулась в предсердие. Это вызывает расширение и гипертрофию правого желудочка (рис. 95). Таким образом, компенсация при этом пороке поддерживается уси​ленной работой правого предсердия и правого желудочка, компенсаторные возможности которых невелики, поэтому довольно быстро развивается ве​нозный застой в большом круге кровообращения.

Клиническая картина. Выраженный венозный застой в большом круге кровообращения при трикуспидальной недостаточности приводит к появле​нию отеков, асцита, ощущению тяжести и болей в области правого подре​берья, связанных с увеличением печени. Кожные покровы приобретают си​нюшную окраску, иногда с желтушным оттенком. Обращают на себя внимание набухание и пульсация шейных вен, так называемый положи​тельный венный пульс и пульсация печени. Эти пульсации обусловлены регур-гитацией крови из желудочка в предсердие через неприкрытое атриовентрику-лярное отверстие, вследствие чего в предсердии повышается давление и затрудняется опорожнение шейных и печеночных вен.

Для недостаточности трехстворчатого клапана характерна так называе​мая экстенсивная пульсация печени; печень не только перемещается кпереди, но и увеличивается в размерах, набухает. Это можно почувствовать, если ста​раться удержать край печени двумя руками, тогда во время пульсовой волны пальпирующие руки как бы удаляются друг от друга.

При осмотре можно отметить выраженную пульсацию в области правого желудочка. В отличие от сердечного, толчка при митральном стенозе для этой пульсации характерны систолическое втяжение и диастолическое выпячивание грудной клетки. Систолическое втяжение грудной клетки в области правого желудочка" объясняется значительным уменьшением его объема, поскольку в этот момент большое количество крови поступает в печеночные вены. Си​столическое втяжение грудной клетки соответствует систолическому набуха​нию печени, наоборот, диастолическое переполнение правого желудочка и вы-бухание грудной клетки в его области сочетаются с диастолическим уменьшением размеров печени. Поэтому, если положить одну руку на область правого желудочка, а другую — на область печени, можно ощутить харак​терные качательные движения рук. Верхушечный толчок, как правило, не_ вы​ражен, так как левый желудочек оттеснен кзади гипертрофированным правым желудочком.

При перкуссии отмечается значительное смещение грандц_^элда_впра1ю_ за_^чех.дидатации-шш1ер1рофии правого предсердия и правого желудочка.

При аускулътации у основания мечевидного отростка грудины находят ослабление I тона; в этой же области, а также в третьем и четвертом межре-берьях справа от грудины выслушивается систолический шум, интенсивность которого увеличивается при задержке дыхания на высоте вдоха (симптом Ри-веро —Корвалло). Поскольку при трикуспидальной недостаточности понижает​ся

	При осмотре полученных порций желудочного содержимого отмечают их цвет, консистенцию, наличие примесей и запах. Нормальный желудочный сок почти бесцветен. Примесь желчи (при забрасывании в желудок содержимого двенадцатиперстной кишки) придает ему желтый или зеленый цвет, примесь крови — красный или чаще коричнево-черный, появление в большом количе​стве алой крови при зондировании требует немедленного его прекращения. Консистенция нормального сока жидкая; чем больше в нем слизи, тем он бо​лее вязок, тягуч, иногда настолько, что трудно отделить от всей массы какую-то часть для исследования. Большое количество слизи свидетельствует о на​личии гастрита. Слизь, плавающая на поверхности, происходит из дыха​тельных путей. Из примесей, кроме перечисленных, в содержимом желудка натощак иногда обнаруживают остатки вчерашней пищи, что указывает на нарушение его опорожнения. Химическое исследование. После описания внешних признаков сока при​ступают к его химическому исследованию. В каждой порции рпределяют сво​бодную соляную кислоту, общую кислотность, связанную сдляную кислоту, молочную кислоту, в порции с максимальной кислотностью — количество пепсина. Кислотность желудочного сока определяют титрованием его 0,1 ммоль/л раствором едкого натра в присутствии индикаторов. Выражают кислотность чаще всего количеством миллилитров №ОН, необходимых для нейтрализа​ции 100 мл сока. Последнее время чаще выражают количество соляной кис​лоты в миллиграммах или миллиэквивалентах. Титрование производят в 5 или 10 мл сока, прибавляя по две капли индикаторов: 0,5% спиртового рас​твора диметиламиноазобензола и 1 % спиртового раствора фенолфталеина (в последнее время чаще пользуются раствором фенолового красного). В при​сутствии свободной соляной кислоты диметиламиноазобензол приобретает красное окрашивание. Заметив уровень N304 в бюретке, из нее по каплям приливают ее в стаканчик с соком до окрашивания жидкости в^ розовато-оранжевый (цвет семги) цвет, который соответствует моменту нейтрализации с^обадней-холяной кислоты. Заметив новое положение мениска КаОН, про​должают титрование. Жидкость сначала становится желтой- затем снова красной: после нейтрализации всей кислоты,краснеет фенолфталеин. Снова отмечают показания бюретки. Количество миллилитров №ОН^ потраченной при первом этапе титрования,„умноженное на 20, даст величину свободной со​ляной кистотыт-К-оличество МЮН7~израсходованное на все титрование "(от красного и вновь до красного цвета), также умноженное на 20, укажет величи​ну общей кис./отнести. Она представляет сумму всех содержащихся в желудке кислых продуктов: свободной и связанной соляной кислоты, органических кислот, кислых фосфорнокислых солей. Связанной называется недиссоцииро​ванная НС1 бс.жово-солянокислых молекул желудочного сока. Некоторое ко​личество белков имеется в желудочном соке и в норме (пепсин, гастромуко-протеин); при гастрите, кровоточащей язве, распаде опухоли количество белков в желудке увеличивается, а с ними нарастает и связанная соляная кис​лота. Ее определяют косвенным путем, титруя отдельные порции сока (5 мл)- в присутствии ализаринсульфоновокислого натрия, который имеет желтый цвет при наличии любых свободных кислот; при их нейтрализации цвет переходит в фиолетовый. Вычитая из общей кислотности количество мил-лилитров МаОН, потраченной на титрирование с ализарином (умноженное на 20), узнаем связанную соляную кислоту. Показатели кислотности, принимав​шиеся в течение десятилетий за норму, в последнее время подверглись пере​смотру.
	кровотечение проявляет​ся рвотой с примесью крови. Окраска рвотных масс зависит от длительности нахождения крови в желудке. Если оно продолжительно, то под влиянием со​ляной кислоты желудочного сока образуется солянокислый гематин (содержи​мое рвотных масс напоминает кофейную гущу). При обильном кровотечении, связанном с повреждением крупного сосуда, рвотные массы содержат боль​шое количество алой крови. Кровавая рвота наблюдается при язвенной болез​ни, раке и полипах желудка, эрозивном гастрите, редко — при саркоме, тубер​кулезе и сифилисе желудка.

При наличии дегтеобразного стула не всегда можно установить, что у больного было именно желудочное кровотечение:'

При собирании анамнеза у больного следует ознакомиться с характером питания. Важно установить, соблюдается ли его ритмичность (нерегулярность питания — один из наиболее важных факторов в этиологии заболеваний же​лудка), каково общее и разовое количество пищи, хорошо ли она пережевы​вается. Определенное значение имеют особенности труда и быта больного, возможные профессиональные отравления. Важным этиологическим факто​ром в развитии заболеваний желудка является злоупотребление алкоголем, ку​рением. Чрезвычайно важно установить, не произошли ли какие-либо измене​ния в состоянии больного, страдающего заболеванием желудка, за последнее время (потеря в весе, малокровие, появление кровавой рвоты, дегтеобразного стула). Большое значение для развития настоящего страдания имеют перене​сенные больным заболевания желудочно-кишечного тракта, хирургические вмешательства на органах брюшной полости, длительный прием лекарств, раздражающих слизистую оболочку желудка (ацетилсалициловая кислота, ре​зерпин, стероидные гормоны, хлорид калия и др.).

Лабораторные и инструментальные методы исследования желудка.
Исследование желудочной секреции — неотъемлемая часть комплексной диагностики функционального состояния слизистой оболочки желудка. На​иболее достоверные данные о желудочной секреции можно получить при из​учении желудочного сока.

Зондовое исследование должно позволять получить чистый желудочный сок, изучать секрецию длительно в различные периоды секреторного цикла, оценивать не только качественный, но и количественный состав желудочного сока, т. е. обеспечивать получение максимальной информации о состоянии слизистой желудка. Возбудитель же сокоотделения должен отвечать задачам и целям исследования.

Для многомоментного исследования секреции желудка, способного дать значительную информацию о ее характере, в настоящее время применяется зондирование тонким зондом.

Тонкий зонд— эластичная резиновая трубка с внешним диаметром 4 — 5 мм и внутренним 2 — 3 мм. Слепой конец, вводимый в желудок, имеет 2 боковых отверстия. Так как зонд мягкий и активно ввести его в пищевод не​возможно, то больной должен его постепенно заглатывать. При появлении рвотных движений зонд можно ввести через нос. Будучи введен в желудок, тонкий зонд не вызывает рвотного рефлекса и может быть оставлен там на

—2 часа и более. Это дает возможность длительно отсасывать содержи? мое желудка и оценивать его секреторную функцию не только в какой-то определенный момент, но и прослеживать ее во времени. К выступающему изо рта свободному концу зонда присоединяют шприц, которым отсасывают содержимое желудка.

Обычно начинают с извлечения сока .натощак. После этого, согласно не​которым методам, сразу вводят стимулятор секреции, согласно другим, про​должают исследование «тощего желудка», извлекая

	пищевод, глотку, рот, а иногда и через носовые ходы. Рвота возникает вследствие приема недоброкачествен​ной пищи, при раздражении рецепторов вестибулярного (укачивание), зри​тельного и обонятельного анализаторов, при заболеваниях пищеварительного тракта, печени,, почек и др. В большинстве случаев рвоте предшествуют более или менее длительный период тошноты, иногда гиперсаливация.

Факторы, вызывающие рвотный рефлекс, многообразны. В соответствии с этими факторами выделяют:

1) рвоту нервного (центрального) происхождения2) рвоту висцерального происхождения (периферическая, рефлекторная);

3) гематогенно-токсическую рвоту.

Рвота является одним из важнейших симптомов при различных заболева​ниях желудка, но ее следует рассматривать как проявление желудочного забо​левания лишь в том случае, если одновременно имеются и другие его призна​ки. Рвота желудочного происхождения вызывается раздражением рецепторов слизистой оболочки желудка воспалительным процессом (острый, хрониче​ский гастрит, язвенная болезнь); при попадании в желудок крепких кислот и оснований, а также пищи, воздействующей на рецепторы желудка химиче​ским (недоброкачественная пища) или физическим (слишком холодная, горя​чая либо непривычно обильная пища) путем.

При нарушении эвакуаторной функции желудка (спазм или стеноз при​вратника),рвота может быть следствием значительного затруднения для опо​рожнения желудка. При наличии рвоты необходимо уточнить у больного время ее наступле​ния, связь с приемом пищи, болевыми ощущениями; необходимо осведомить​ся о количестве и характере рвотных масс и примесях к ним. Рвота, возни​кающая утром натощак с выделением большого количества слизи, наблю​дается при хроническом гастрите, особенно у алкоголиков; кислая утренняя рвота свидетельствует о ночной гиперсекреции желудка. Рвота через 10—15 мин после еды наблюдается при язве и раке кардиального отдела желудка и при остром гастрите. Рвота через 2 — 3 ч, в разгар пищеварения, характерна для язвы и рака тела желудка. При язве привратника или двенадцатиперстной кишки рвота наблюдается через 4 —6 ч после еды. Рвота пищей, съеденной на​кануне и даже за 1—2 дня, характерна для стеноза привратника. У больных, страдающих язвенной болезнью, рвота возникает на высоте болей и их сни​мает, что типично для этого заболевания. Запах рвотных масс чаще кисло​ватый, но иногда может быть гнилостным (при процессах гниения в желудке) и даже каловым (при каловом свище между желудком и поперечной ободоч​ной кишкой). Реакция рвотных масс может быть различной: кислой при наличии в них соляной кислоты, при гиперхлоргидрии; нейтральной при ахилии; щелочной при наличии соединений аммиака (при стенозе привратника, недостаточности функции почек, а также при забрасывании в желудок дуоденального содержи​мого). Из примесей, встречающихся в рвотных массах, диагностическое значе​ние имеют кровь,,слизь в большом количестве (при хроническом гастрите), желчь в большом количестве (при сужении двенадцатиперстной кишки, ахи​лии желудка), фекальные массы. Рвота может сопутствовать следующим за​болеваниям желудка: острому гастриту, обострению хронического гастрита, неврозу желудка, язвенной болезни, спазму и органическому стенозу приврат​ника, раку желудка.

Боль (о!о1ог) среди симптомов заболеваний желудка занимает веду​щее место. Появление болей в подложечной области не всегда связано с забо​леванием желудка. Следует помнить, что подложечная область является «ме​стом встречи всех болей». Боли в подложечной области могут быть связаны с заболеванием Печени, поджелудочной железы, с наличием грыжи белой ли​нии живота. Кроме того,
	метод с ис​пользованием фиброэзофагоскопа, сконструированного из волокнистого сте​кла и имеющего приспособление для производства биопсии при выявлении образований, выступающих в просвет пищевода. Эти приборы в отличие от прежних конструкций гибкие, что значительно облегчает исследование. Его должен проводить специалист, обладающий навыком эндоскопического иссле​дования. Противопоказаниями к эзофагоскопии являются ожог пищевода в течение первых 7 — 10 дней заболевания, коррозивные эзофагиты, аневризма аорты, гипертоническая болезнь III стадии, недостаточность кровообращения, заболевания гортани.

Типичные жалобы при заболеваниях желудка, их патогенез
* Жалобы. Больные, страдающие заболеваниями желудка, предъявляют жа​лобы на нарушение аппетита, извращение вкуса, отрыжку, изжогу, тошноту, рвоту, боли в подложечной области, кровотечения. Все перечисленные симп​томы, за исключением боли и кровотечения, объединяются в группу так назы​ваемых диспепсических жалоб (диспепсия — расстройство пищеварения). Они могут быть проявлением~заболеваний ряда органов и систем. Максимально полное выяснение особенности каждой жалобы является непременным усло​вием при расспросе больного с заболеванием желудка. Нарушение аппетита (повышение и понижение) встречается при инфекционных заболеваниях, патологии обмена веществ и др. При заболева​ниях желудка понижение аппетита, вплоть до полной его потери (анорексия), чаще всего наблюдается при остром гастрите и раке желудка. В последнем случае этот симптом нередко является одним из ранних признаков заболева​ния. При язвенной болезни, особенно с локализацией язвы в двенадцатиперст​ной кишке, аппетит часто повышен. От потери аппетита следует отличать воз​держание от приема пищи из-за боязни возникновения болей (сиоГоЫа). Такое состояние нередко наблюдается у лиц, страдающих язвенной болезнью с ло​кализацией язвы в желудке, несмотря на наличие у них повышенного аппетита. Иногда наблюдается извращение аппетита, которое выражается в пристрастии к несъедобным веществам (уголь, мел, керосин и пр.). Извра​щение аппетита наблюдается у беременных, а также у лиц, страдающих ах-лрргидрией. У больных раком желудка и других органов нередко возникает отвращение к мясу. Механизм появления аппетита связан с возбуждением «пищевого центра» гипоталамуса (И. П. Павлов) вследствие снижения уровня питательных веществ в крови (теория «голодной крови») и усиления импуль-сации от проприорецепторов желудка (теория «пустого желудка»). Тонус пи​щевого центра зависит от состояния вегетативных центров продолговатого мозга (при возбуждении центра рвоты наблюдается глубокое подавление ап​петита), функционального состояния коры большого мозга, рефлекторных влияний со стороны органов пищеварения. Многообразием факторов, влияю​щих на пищевой центр, определяется возможность значительных колебаний аппетита.

Извращение вкуса сводится к неприятному вкусу во рту и приту​плению вкусовых ощущений. Нередко это связано с патологическими процес​сами в полости рта (кариозные зубы, хронический тонзиллит и др.). Обло​женный язык может обусловить появление плохого вкуса во рту. 

Под отрыжкой обычно понимают два явления: _ннртпднпс и иыогдд, звучное выхож/дение-_аерез ротврздухаь_ск^ш1вшесасяв желудке-шщ_пищев'о-де, — отрыжка воздухом (ещс_1айр); поступление в рот нетЖлыпой части желу1 дочного содержимого обычно вместе с воздушной отрыжкой — оцщжка пищей (ге§иг§Ца1ю). Отрыжка обусловлена сокращением мускулатуры желуд​ка при открытом кардиальном отверстии. Отрыжка воздухом может являться следствием заглатывания атмосферного воздуха (аэрофагия). 

	В двенадцатиперстной ^кишке они обычно локализуются в луковице. Выделяют также привратниковые и внелуковичные язвы. Возрастные и половые особенности также наклады​вают свой отпечаток на клинику язвенной болезни, поэтому выделяют еще юношеские, или ювенильные, язвы, язвы пожилого и старческого возраста, а также язвенную болезнь у женщин.

Клиническая картина. Проявления язвенной болезни многообразны; ва​риабельность их связана с возрастом, полом и общим состоянием организма больного, давностью заболевания, частотой обострений, локализацией язвен​ного дефекта, Наличием осложнений.

Боль. Ведущим симптомом язвенной болезни является боль, характери​зующаяся периодичностью, сезонностью, нараешюдщм,,характером, тесной связью с приемом пищи, исчезновением или уменьшением после рвоты, при​ема пищи, применения тепла, холинолитических средств.

Ранние боли типичны для локализации язвы в _желудк_е; поздние, ночные и голодные боли — для язв, расположенных около" привратника и в двенадца~ типерстной кишке. Постоянные Ьпли нетипичны для ячвкнноиТюлечни и обыч​но связаны с развитием осложнений (перивисцерит, пенетрация язвы). Отме​чается закономерная связь болей при язвенной болезни с качеством и количеством пищи. Обильная, острая, кислая, -соленая, грубая пища всегда вызывает появление интенсивных болей.

Сезонность болей (весенние, осенние обострения) настолько типична для язвенной болезни, что позволяет отличить их от болей при других заболева​ниях. Периоды обострения болей, даже если не проводится лечение, сменяют​ся ^IеЩод^ЩI1IдамисттI~^Г^^^а^^

может выявляться недостаточно четко, затем она становится очевидной, боли нарастают.^За исключе11|1е^^^г1хэд|пзгх(5олей, успокаивающихся после еды, бо​ли при язвенной болезни достигают максимальной силы на высоте пищеваре^" ния.

Локализация болей при язвенной болезни чаще всего отмечается по сред​ней линии между мечевидным отростком грудины и пупком. Отмечено, что при язве желудка боли ощущаются в подложечной области выше пупка, при язв^ двенадцатиперстной кишки — в подложечной области справа от средней ттинни укирпт^, при ячнй ь-ярпияпьнпгп птпепя — у мсчрвипнпгп птрпстк-я Котти

могут .щэрадиировать в левый сосок, за грудину, в левую лопатку, грудной от​дел позвоночника.

' Патогенез болей при язвенной болезни окончательно не выяснен. Устано​влено, что обычные раздражители, вызывающие ощущение боли при действии на кОжные покровы, при воздействии на стенку желудка и кишечника болей не вызывают. Раздражителями для указанных органов являются усиленная мы​шечная активность, особенно спазм, увеличение внутриорганного давления, которые обусловлены нарушением нервной регуляции.

В происхождении болей при язвенной болезни следует также учитывать значение кислотного^'актора, воз^це1ис1ъу1ШШг1О1.1та17Щига:телкну1о активность-желудка и двенадцатиперстной "кишки, а также состояние^ 'йГх^слизИсТОЙ"

Рвота. НаблюдаеТсяуТО^ТЗ % больных. Возникает она" безТфедшествую-щей тошноты, на высоте болей, принося чувство облегчения. Рвотные массы имеют кислый вкус и запах. Выделение активного желудочного сока натощак также нередко сопровождается рвотой.

Изжога. Наблюдается у 60—85% больных и не только в периоды обо​стрения, но может им предшествовать и в течение ряда лет носить периодиче​ский, сезонный характер. Механизм ее появления
	двенадцатиперстной кишки — в подложечной области справа от средней ттинни жирптя, при ячнй ь-ярпияпьнпгп птпепя — у мсчрвипнпгп птрпстк-я Котти могут лщэадиировать в левый сосок, за грудину, в левую лопатку, грудной от​дел позвоночника. ' Патогенез болей при язвенной болезни окончательно не выяснен. Устано​влено, что обычные раздражители, вызывающие ощущение боли при действии на кОжные покровы, при воздействии на стенку желудка и кишечника болей не вызывают. Раздражителями для указанных органов являются усиленная мы​шечная активность, особенно спазм, увеличение внутриорганного давления, которые обусловлены нарушением нервной регуляции. В происхождении болей при язвенной болезни следует также учитывать значение кислотного фактора, с1ъу1ШШЕО1.1та17Щ ига:телкну1о активность-желудка и двенадцатиперстной "кишки, а также состояние^ 'их^слйзИсТОЙ" Рвота. Наблюдаетсяу'ТО^ТЗ % больных. Возникает она" безТфедшествую-щей тошноты, на высоте болей, принося чувство облегчения. Рвотные массы имеют кислый вкус и запах. Выделение активного желудочного сока натощак также нередко сопровождается рвотой. Изжога. Наблюдается у 60—85% больных и не только в периоды обо​стрения, но может им предшествовать и в течение ряда лет носить периодиче​ский, сезонный характер. Механизм ее появления связан с нарушением мотор​ной функции пищевода, а не только с кислым желудочным содержимым, как считалось раньше.

Частыми симптомами являются, о т р ы ж к ат с рыгивание и сали​вация. Аппетит нередко повышен. Закономерная связь болей с приемом пи​щи вызывает иногда у больных страх перед едой (сиогоЫа).

Кишечные симптомы. Проявляются в виде запоров, связанных с погреш​ностями питания и постельным режимом в периоды обострения. Однако главным образом запоры обусловлены рефлекторной дискинезией тонкой и толстой кишок.

Общие симптомы. Питание в периоды ремиссий не нарушено: похудание может няблюдятьря в периоды обострений. Бледность кожных покровов и слизистых^ отмечается после язвенных кровотечений. Язык обычно чист. Живот обычной конфигурации. При наличии стеноза привратника видны пе​ристальтические и антиперистальтические движения в подложечной области. При длительном применении грелок отмечается коричневая пигментация ко​жи живота. В период обострения при поверхностной пальпации отмечаются болезненность в подложечной области и мышечное напряжение при вовлече​нии в патологический процесс брюшинного покрова, что подтверждается и положительным симптомом Менделя. Обнаружение позднего шума плеска справа от средней линии (симптом Василенко) свидетельствует либо о нару​шении эвакуаторной функции желудка, либо о значительной межпищевари​тельной секреции.

Секреторная функция желудка. При локализации язвы в желудке содержа​ние соляной кислоты, пепсина, мукопротеинов и белковых фракций в желу​дочном соке у большинства больных колеблется в тех же пределах, что и у здоровых людей. Лри локализацииязвы в двенадцатигIе^^с^ш^^^^ушIке^ все пяказатели. ^амного^^ньииаю 1_ норму. 1 ^иперсекреция желудочного сока -выданном случае оОусловлена повышеТшой возбудимостью блуждающего не​рва, усиленной секрецией коры надпочечников, увеличением количества и по​вышенной чувствительностью обкладочных клеток. Следует подчеркнуть цен-нос1Ь__ис'следования базальной (натощак) секреции в диагностике ЯЗВЛ даенадцатиперстной кишки. При наличии активной базальной секреции и ха​рактерных жалоб больного" даже при негативных рентгенологических данных следует проводить противоязвенное лечение.
	Складки слизистой оболочки в области малой кривизны и тела желудка имеют продольное направление, а в области большой кривизны — косое;

в области антрального отдела видны оба направления складок слизистой обо​лочки. Обращают внимание на форму складок." В одних случаях они широкие, грубые, в других отсутствуют совсем (при атрофии слизистой оболочки). Важ​но выяснить и ход складок: если на каком-либо участке они исчезают, можно предположить в этом месте наличие болезненного процесса, разрушающего слизистую оболочку, например, раковой опухоли.

При массивном заполнении желудок напоминает крючок, расположенный в верхней части брюшной полости, слева от средней линии. В патологии фор​ма желудка резко изменяется: форма мешка (при снижении тонуса), форма песочных часов (при рубцевых перетяжках тела желудка) и др.

Характер контура желудка имеет большое диагностическое значе​ние. Так, стойкое выпячивание тени желудка в каком-либо месте называется нишей и служит прямым признаком язвы желудка. Участок на контуре желуд​ка, не заполненный барием, называется дефектом наполнения, характерным для новообразований желудка. Перистальтические движения желудка изме​няют его контур, но в отличие от органических изменений стенки желудка но​сят нестойкий характер.

Опорожнение желудка, его эвакуаторная способность определяются вре​менем, в течение которого бариевая взвесь покидает желудок. В норме через час !/3 или меньше трети выпитой контрастной взвеси может оставаться в желудке.

Оценка топографии желудка имеет также существенное значение. В норме верхний полюс желудка находится на уровне XI —XII грудных позвонков, привратник — на уровне III поясничного позвонка, нижняя точка (синус) — на уровне III и IV позвонков и не ниже.

Гастроскопия Гастроскопия — способ осмотра желудка при помощи гастроскопа, устроенного по тому же принципу, что и все эндоскопические инструменты. В последние годы наибольшее распространение получают так называемые фиброскопы — мягкие гастроскопы, в которых передача изображения осу​ществляется через пучки стеклянных волокон толщиной с волос. Новым в га-строскопии является и приспособление для визуальной биопсии, а также для фотографирования и киносъемки слизистой оболочки желудка. Фиброгастро-скопы в отличие от гастроскопов прежних моделей являются гибкими, что значительно облегчает исследование и делает его практически безопасным для больного.

Техника гастроскопии. Гастроскопию производят утром нато​щак. За 30 мин до анестезии делают инъекцию атропина (0,001 г). Анестези-. руют глотку и начальную часть пищевода 3 % раствором дикаина. После ане​стезии вводят зонд, которым выкачивают содержимое желудка, препятствую-: шее исследованию. Затем вводят гастроскоп. Правила его введения и положе​ние больного во время исследования описаны в специальных руководствах. При осмотре гастроскопом нормальная слизистая оболочка желудка бывает различных оттенков — от бледно-розового до красного. Слизистая оболочка передней стенки желудка имеет блестящий вид, покрыта небольшим стекловидным слоем слизи, гладкая (складки ее сглаживаются при раздувании воздухом). На задней стенке видны большие складки и борозды между ними. Привратник имеет вид конуса; антральная часть представляется воронко​образной полостью, направленной узкой частью к привратнику. Привратник при раскрытии выглядит как круглая темная полость; при сокращении муску​латуры желудка складки конвергируют и приобретают звездчатый характер.
	кислота) опускают узкие стеклянные трубочки, за​полненные свернутым яичным белком, и ставят в термостат. Через сутки измеряют линейкой высоту трубочки (в мм), освободившейся от белка. При нормальном содержании пепсина сумма миллиметров с обеих концов трубоч​ки должна составлять 6—12. В настоящее время широко применяется унифи​цированный метод В. Н. Туголукова, дающий более точные результаты. В две центрифужные пробирки с точной и мелкой градуировкой в нижней их части наливают 2% раствор сухой плазмы и приливают разведенный в 100 раз ис​следуемый сок (в одну из пробирок сок приливают предварительно прокипя​ченный). Обе пробирки ставят в термостат на 20 часов. После этого к обеим приливают раствор трихлоруксусной кислоты и хорошо перемешав, центрифу​гируют. По уменьшению объема осадка выпавшего белка судят 6 перевари​вающей силе желудочного сока. Сопоставив полученные величины и резуль​таты подобных опытов с различными разведениями чистого сухого пепсина, можно выразить содержание пепсина в желудочном соке в миллиграммах.

При необходимости определить пепсиногенообразующую функцию же​лудка, не применяя зондирования, прибегают к определению пепсиногена в моче (уропепсиноген). Установлено, что пепсиноген не полностью выделяет​ся в желудок, небольшая часть его (около 1 %) проникает в кровь и выделяет​ся с мочой, что свидетельствует о выработке его в желудке. Определение уро-пепсиногена производится аналогично определению пепсина в желудочном соке либо по створаживанию молока, либо методом В. Н. Туголукова.

Некоторое диагностическое значение имеет определение в желудочном со​ке молочной кислоты. Источником ее может быть либо жизнедеятельность палочки молочнокислого брожения, вегетирующей в желудке лишь в отсу-ствие соляной кислоты, либо злокачественная опухоль желудка, в клетках ко​торой гликолиз протекает по анаэробному типу с образованием молочной кислоты. Следовательно, наличие ее не является патогномоничным для опухо​ли, по требует тщательного обследования больного в этом направлении. Один из способов определения молочной кислоты — реакция Уффельмана. В пробирку наливают на 2/з ее объема 1—2% раствор фенола и прибавляют 2 — 3 капли 10% хлорного железа. Реактив приобретает темно-фиолетовое окрашивание. Наклонив пробирку, по стенке ее медленно опускают 2 — 3 ка​пли желудочного сока. При наличии молочной кислоты опустившиеся на дно пробирки капли сока оказываются окрашенными молочнокислым железом в ярко-желтый цвет.

Микроскопическое исследование. Из осадка, полученного путем отстаива​ния или центрифугирования, готовят нативные препараты. У здорового чело​века в них находят преимущественно клетки полости рта — плоский эпителий и лейкоциты. Наличие остатков пищи — мышечных волокон, жира, жирных кислот, клетчатки — свидетельствует о нарушении эвакуации пищи из желуд​ка. Если застоявшийся сок кислый, в нем обнаруживаются сарции; если кис​лотность отсутствует — палочки молочнокислого брожения. Присутствие не​большого количества эритроцитов не имеет диагностического значения, так как может быть следствием незначительной травмы при введении зонда или результатом натуживания при рвотных движениях. Большое количество эри​троцитов заставляет подозревать язву, опухоль или эрозивный гастрит.

Эксфолиативная цитология. Диагностика начальных стадий рака желудка, когда опухоль еще не пальпируется и не обнаруживается ясно при рентгеноло​гическом исследовании, представляет большие

	колеблется между 75—110 мин; через 24 ч в печени остается не более 2,5% введенного препарата. Таким образом, радиоизотопная гепатография позволяет оценить одновременно кро​вообращение в печени, поглотительно-выделительную функцию ее и проходи​мость желчных путей.

При заболеваниях печени скорость, степень поглощения и выделения бен​гальского розового уменьшаются. В случае поражения полигональных клеток особенно нарушается процесс поглощения, а при воспалении и главным обра​зом при нарушении проходимости желчных путей — выделительная функция. Сканирование представляет собой графическую регистрацию распределе​ния меченых соединений в печени (гепатосканограмма). Для получения гепа-тосканограммы больному внутривенно вводят краску бенгальского розового, меченную 1311, из расчета 3 мкКи/кг, в объеме 0,8 — 1 мл изотонического рас​твора хлорида натрия, или 198Аи. Через 30 мин производят сканирование. На сканограмме здорового человека (рис. 120) отчетливо определяются границы печени и диффузно-равномерное распределение радиоактивного ве​щества в ней. При диффузном поражении печени (хронический гепатит, цир​роз) контуры ее неровны и размыты, тень печени имеет выраженно неравно​мерный, пятнистый характер: наряду с участками нормальной штриховки (нормального поглощения изотопа) имеются большие участки с пониженным содержанием радиоактивности, свидетельствующие о понижении функцио​нальной активности полигональных клеток печени (рис. 121). Очаговые пора​жения печени (первичный и метастатический рак, эхинококковые кисты) выя​вляются на сканограмме в виде дефектов поглощения радиоактивного вещества, т. е. очагов рассеянной разреженности штриховки. Сканирование с радиоактивным коллоидным золотом позволяет определить общую актив​ность всей ретикулогистиоцитарной системы и функцию мезенхимы печени и селезенки. У здоровых лиц наблюдается преимущественное накопление 198Аи в печени по сравнению с селезенкой. При циррозе печени поглощение 198Аи в увеличенной селезенке возрастает. В последние годы разработан метод цветного сканирования, при котором на сканограммах визуально более легко дифференцируются окрашенные раз​личными цветами зоны, отражающие разные степени накопления изотопа в органах, методы количественной обработки сканограмм, а также метод ска​нирования с использованием гаммакамеры, позволяющей одновременно реги​стрировать активность над всем органом (без.>передвижения детектора над ис​следуемой областью) и сократить время исследования. В тех же случаях, когда сканирование не позволяет четко установить диагноз, можно прибег​нуть к более сложному, но точному рентгенологическому методу — компью​терной томографии. Эхография Эхография широко применяется в гепатологии. С помощью ультразвуко​вого исследования можно определить состояние печеночной ткани, выявить кисты (почти в 90% случаев), абсцессы (рис. 122), опухоли печени (почти в 80% случаев). Последовательное применение радиоизотопного сканирова​ния печени и эхографии еще более повышает точность диагностики, облегчает дифференциальную диагностику очаговых поражений печени. Под контролем ультразвука можно проводить прицельную биопсию печени. При диффузных поражениях печени эхография позволяет различить цирроз, гепатит, жировую дистрофию, определить расширенную и извитую воротную вену. Эхографиче-ское исследование селезенки позволяет установить ее расположение, выявить увеличение (что может быть одним из косвенных признаков цирроза печени), изучить структуру этого органа. Еще шире эхография применяется в диагностике заболеваний желчного пузыря, 
	Перечислите лабораторные и инструментальные методы исследования печени и желчевыводящих путей
Рентгенологическое исследование

В последнее десятилетие предложены различные методы рентгенологиче​ского исследования сосудов печени с применением контрастного вещества. Наибольшее распространение приобрела спленопортография — кон-трастирование селезеночной и воротной вены с ее внутрипеченочными развет​влениями с последующей серийной рентгенографией. Для этого под местной анестезией производят пункцию селезенки в восьмом — девятом межреберьях по левой средней подмышечной линии и вводят 40 — 50 мл контрастного веще​ства (70% раствор кардиотраста или триомбрина). Через 2, 5, 10, 20, 35 и 45 с после этого делают серию рентгеновских снимков с целью комбинированно​го исследования портальной циркуляции и состояния желчевыделительной си​стемы. На полученных спленопортограммах можно отчетливо видеть изобра​жение разветвлений вен, а по их сечению и рисунку судить о наличии внепеченочных и внутрипеченочных причин портальной гипертензии, степени развития коллатерального кровообращения, характере распространенности и выраженности патологического процесса в печени (цирроз, первичные и ме​тастатические опухоли, кисты).

Для исследования артериальной системы печени производят целиако-г р а ф и ю — метод, основанный на введении контрастного вещества в чрев​ную артерию через катетер; последний обычно проводится в нее через бедрен​ную артерию и затем брюшную часть аорты. Это исследование позволяет выявить очаговые поражения печени (первичные и метастатические опухоли, кисты, абсцессы). Все перечисленные сложные рентгенологические методы ис​следования проводятся строго по показаниям и с обязательным учетом про​тивопоказаний (острые заболевания печени, геморрагические диатезы, повы​шенная чувствительность к препаратам йода и др.).

Для исследования желчного пузыря и желчных путей широко применяют​ся методы пероральной холецистографии и внутривенной холеграфии. Холецистография основана на пероральном введении йод-содержащего контрастного вещества — билитраста в дозе 3—3,5 г или иопа-ноевой кислоты (холевида) в дозе 3 — 6 г на исследование. Контрастное веще​ство больному дают накануне вечером после легкого раннего ужина. Всасываясь в кишечнике, контрастное вещество улавливается печенью и выде​ляется с желчью, затем попадает в желчный пузырь, где благодаря его кон​центрационной функции накапливается, и содержание йода в желчном пузыре постепенно нарастает. На следующий день утром натощак больному произво​дят рентгенографию желчного пузыря. В норме после 10—15 ч после приема одного из указанных препаратов на рентгенограммах выявляется отчетливая тень желчного пузыря, что свидетельствует о сохранении его концентрацион​ной функции. При нарушении концентрационной способности желчного пузы​ря или непроходимости пузырного протока тень желчного пузыря на снимке отсутствует. При наличии камней тень желчного пузыря выглядит неоднород​ной, в ней определяются участки просветления соответственно числу и вели​чине камней (рис. 118). Если выявляется тень желчного пузыря и камни в немотсутствуют, переходят ко второму этапу исследования: больному дают холе-цистокинетик (обычно 10 мл сырого яичного желтка), вызывающий сокраще​ние и опорожнение желчного пузыря. На серии снимков, сделанных через определенные интервалы времени после этого, изучают двигательную способ​ность желчного пузыря по общей продолжительности периода опорожнения и величине желчного пузыря при его
	Типичные жалобы при заболеваниях желчного пузыря.

Жалобы. При заболеваниях печени и желчных путей наиболее часто на​блюдаются боли в животе, диспепсические расстройства, кожный зуд, желту​ха, увеличение размеров живота, лихорадка.

Боли локализуются в области правого подреберья, иногда в подложеч​ной области и в зависимости от вызывающих их причин имеют различный ха​рактер. В одних случаях это длительные, тупые боли, в других — очень сильные, приступообразные. Длительные боли чаще ноющие, дают ощущение тяжести, давления, распирания в области правого подреберья. Они могут ир-радиировать в правое плечо, лопатку и межлопаточное пространство (при хроническом холецистите, перигепатите и перихолецистите, т. е. при переходе воспалительного процесса на брюшину, покрывающую печень и желчный пузырь, а также при быстром и значительном увеличении печени, ведущем к растяжению глиссоновой капсулы). Такая иррадиация болей, довольно ха​рактерная для многих заболеваний печени и желчного пузыря, объясняется тем, что правый диафрагмальный нерв, обеспечивающий чувствительную ин​нервацию кайсулы печени в области Н§ Га1с1Гогте, И§. согопагшт и внепече-ночных желчных путей, берет начало в тех же сегментах спинного мозга, что и чувствительные нервы, иннервирующие шею, плечо, вследствие чего и со​здается возможность перехода возбуждения на эти нервы. Эти боли обычно усиливаются при глубоком дыхании, а при наличии спаек между печенью или желчным пузырем с соседними органами — при перемене положения больно​го, иногда при ходьбе.

Приступообразные боли (желчная или печеночная колика) возникают вне​запно и быстро приобретают чрезвычайно резкий невыносимый характер. Вначале они ограничены областью правого подреберья, но постепенно рас​пространяются по всему животу, иррадиируя вверх, вправо и кзади. Длитель​ность приступа от нескольких часов до нескольких дней, в течение которых боли то прекращаются, то усиливаются; заканчивается он так же внезапно, как и начинается, или постепенно. Приступообразные боли чаще всего наблю-даются при желчнокаменной болезни (провоцируются тряской ездой, при​емом жирной пищи), гипермоторной дискинезии желчного пузыря и желчных1 путей. Возникновение болей обычно обусловлено внезапно наступающими спастическими сокращениями мышечного слоя желчного пузыря и крупных желчных протоков в результате раздражения камнем их слизистой оболочки, а также вследствие сравнительно быстро наступающего растяжения стенок желчного пузыря при застое желчи (например, вследствие закупорки общего желчного протока камнем). Тепло на область печени (если приступ не сопро​вождается значительной лихорадкой), введение холино- и миоспазмолитиков (атропина сульфат, папаверина гидрохлорид и др.) купируют болевые при​ступы, что является характерным для колики. Приступ печеночной колики мо​жет сопровождаться субфебрильной температурой («лихорадка приходит и уходит с приступом болей»), а затем кратковременной легкой субиктерич-ностью склер или выраженной желтухой при закупорке общего желчного про​тока камнем.

Боли при дискинезии желчных путей связаны с нарушением координации между сокращениями желчного пузыря с расслаблением сфинктера печеночно-поджелудочной ампулы (Одди) под влиянием повышенного тонуса блуждаю​щего нерва. В результате возникает застой желчи в желчных путях и нару​шается опорожнение желчного пузыря, что вызывает судорожное сокращение его мускулатуры.
	(внелуковичная язва).

При отсутствии прямого рентгенологического признака язвенной болез​ни — ниши — вспомогательную роль играют так называемые косвенные симп​томы: усиленная перистальтика желудка, наличие большого секреторного, так называемого промежуточного (т. е. располагающегося между воздухом и кон​трастной массой), слоя в желудке. Гастроскопическое исследование. Позволяет обнаружить язву желудка, а при динамическом гастроскопировании — наблюдать процесс рубцевания ее. При пользовании фиброскопом можно осмотреть не только желудок, но и двенадцатиперстную кишку. Не выявляемые рентгенологически язвы могут быть обнаружены при гастроскопии, которая позволяет дифференцировать доброкачественность или злокачественность патологических изменений (при​цельная биоцсия, фотографирование).

Течение и осложнения. В клинике язвенной болезни различают четыре ста​дии: I стадия («прелюдия язвы», по М. П. Кончаловскому) характеризуется выраженными расстройствами деятельности вегетативной нервной системы и функциональными расстройствами желудка и двенадцатиперстной кишки ;< II стадия — появление органических изменений в виде гастродуоденита; III ста-: дня — образование язвы; IV стадия — развитие послеязвенных процессов.

Указанное деление течения язвенного процесса болезни схематично, но тем не менее целесообразно, так как заостряет внимание врача на диагностике ранних стадий болезни. -Период ремиссии длится от нескольких месяцев до многих^н^т. Период обострения^ болезни продолжается 4—Ь нед. Рубцевание язвы заканчивается" через 6 — 8 неД7 Ремиссияможет наступить и без лечения. Сезтэнйыё~Т5бострения чаще всего наблюдаются при язве двенадцатиперстной кишки. Летального исхода при неосложненной язвенной болезни не бывает. Он возможен при возникновении осложнений: кровотечения, перфорации.

Кровотечение. Это наиболее частая форма осложнений. Может про​являться кровавой рвотой (Ьаета1ете818) и черным стулом (те!аепа). Среди многочисленных причин желудочно-кишечных кровотечений на долю язвенных кровотечений приходится от 60 до 65%. Язвы, локализующиеся в желудке, кровоточат чаще. При язвах двенадцатиперстной кишки рвота мо​жет отсутствовать, и первым признаком кровотечения являются внезапное чувство слабости, головокружение, сердцебиение — еще до появления дегтео​бразного стула. Общее состояние больного зависит от длительности и мас​сивности кровотечения. Перфорация. Наклонность к открытому прободению зависит главным образом от анатомических условий; она особенно высока при лока​лизации язвы на передней стенке двенадцатиперстной кишки. Перфорация мо​жет произойти при так называемых немых_язъа\ (отсутствие,.язвенного„анам​неза и жалоб). Признаком перфорации являются внезапная «кинжальная»

боль, рефлекторный коллапс, острый живот и прогрессирующее развитие пе​ритонита в том случае, если не произведена срочная операция. Боль локали​зуется под мечевидным отростком грудины или в правом подреберье. Брюш​ная стенка резко напряжена. Больной занимает вынужденное положение на спине, язык сух и обложен; пульс замедлен, температура субнормальная. В большинстве случаев диагноз острого прободения язвы желудка или две​надцатиперстной кишки не вызывает сомнений, и своевременное хирургическое вмешательство спасает больному жизнь.

,С те но 31 В результате заживления язвенного дефекта образуются рубцы. Если язва располагается в области привратника, образовавшийся ру​бец может препятствовать в той или иной степени выходу

	грыже пищеводного отверстия диафрагмы и желудочно-пищеводном рефлюксе боли могут ирра​диировать в левую половину грудной клетки и имитировать заболевание сердца,

Л и щеводная рвота наблюдается при значительном сужении пище​вода. Пища накапливается над сужением в расширенной части пищевода и ан-типерйстальтическими движениями его мышц извергается наружу. От рвоты желудочного происхождения пищеводная рвота отличается рядом признаков: она наступает без тошноты, ей предшествует ощущение задержки пищи за грудиной. Рвотные массы состоят из непереваренной неизмененной пищи, не содержат ни соляной кислоты, ни пепсина. Рвотные массы, содержащие давно принятую пищу, имеют гнилостный запах, они наблюдаются при больших дивертикулах пищевода и распадающемся раке его.

Срыгивание — возвращение части принятой пищи обратно в полость рта — происходит вследствие невозможности полного прохождения пищи че​рез суженное место в пищеводе. Срыгивание как привычное явление иногда наблюдается у лиц, страдающих неврозом, а также в результате спазма кардии.

Слюнотечение бывает при эзофагите, Рубцовых сужениях пищевода, при раковом стенозе в результате пищеводно-слюнного рефлекса.

Гнилостный запах изо рта обусловлен раковой опухолью пищево​да либо застоем и разложением пищевых масс при ахалазии кардии.

Изжога — своеобразное болезненное ощущение жжения за грудиной, связанное с забрасыванием желудочного содержимого в нижний отдел пище​вода, которое вызывает так называемый рефлюкс-эзофагит.

Кровотечение может быть обусловлено язвой пищевода, поврежде​нием пищевода инородным телом, распадом опухоли, кровотечением из рас​ширенных вен пищевода (при застое крови в системе воротной вены), а также кровотечением из слизистой оболочки, вызванным небольшими разрывами сосудов в Области пищеводно-кардиального соединения при напряжении, со​провождающем рвоту любого происхождения (синдром Мэллори — Вейсса).

Перечислите и охарактеризуйте инструментальные методы исследования желудочно-кишечного тракта.

Одним из важных методов лабораторной диагностики является цито​логическое исследование промывных вод, полученных при промы​вании, пищевода изотоническим раствором хлорида натрия или при искус​ственном отделении клеток с помощью зонда с баллоном, имеющего щероховатую поверхность. Данное исследование проводят во всех случаях, подозрительных на злокачественное новообразование.

Рентгенологическое исследование имеет решающее значе​ние для диагностики заболеваний пищевода. Противопоказанием к исследова​нию является заведомое нарушение целости его стенки. Для искусственного контрастирования пищевода применяют водные взвеси сульфата бария раз​личной консистенции. При глотании этой взвеси пищевод виден на всем про​тяжении его. О функции пищевода в различные моменты прохождения комка контрастной массы судят во время рентгеноскопии. При помощи рентгеногра​фии можно фиксировать отдельные моменты заполнения пищевода, выявить состояние складок слизистой оболочки. Рентгенокинематография позволяет судить о перистальтической и сократительной функции пищевода. Полное представление о состоянии просвета пищевода можно получить только при исследовании больного в различных положениях — вертикальном, горизон​тальном, с опущенным изголовьем. Двигательную функцию пищевода можно определить также при помощи баллонно-кимографического метода исследования. Ценным мето​дом исследования пищевода является эндоскопический
	Она слышна на расстоянии и наблюдается при психоневрозах. При нарушении двигательной функции желудка в нем происходят не присущие ему в норме процессы бро​жения и гниения с повышенным газообразованием. В первом случае возникает отрыжка газом без запаха либо прогорклым маслом за счет масляной, молоч-ной и других органических кислот, появляющихся в желудке при процессах брожения. Во втором случае отрыжка сопровождается запахом .тухлых яиц (сероводород). Наличие тухлой отрыжки указывает на далеко зашедший рас​пад белковых веществ, содержащих серу. Такая отрыжка характерна для сте​ноза привратника с большим расширением желудка и обильным застоем в нем. Кислая отрыжка сочетается с гиперсекрецией желудочного, сока и обычно возникает во время приступа боли при язвенной болезни. Горькая от​рыжка появляется при забрасывании желчи в желудок из двенадцатиперстной кишки, а также нередко при повышенной кислотности желудочного сока и за​висит от горького вкуса пептонов. Отрыжка с гнилостным запахом характер​на для больших расширений желудка, гипохлоргидрии или ахилии с застоем содержимого (при раке желудка).

Изжога (ругоз!») — ощущение жжения в эпигастральной области и за грудиной. Изжога возникает при желудочно-пищеводном рефлюксе. В ее воз​никновении играют роль повышенная чувствительность слизистой оболочки пищевода, дисфункция кардиального отдела желудка, спастическое состояние К привратника, нарушение моторной функции нижнего отдела пищевода, желуд-" ка и двенадцатиперстной кишки. Наблюдается изжога при любом секретор​ном фоне слизистой оболочки желудка, однако чаще всего она возникает при повышенной кислотности желудочного сока, при различных заболеваниях пи​щеварительной системы (язвенная болезнь, холецистит), грыже пищеводного отверстия диафрагмы, иногда при беременности. Изжога у здоровых людей может быть проявлением повышенной чувствительности к определенным пи​щевым веществам.

Тошнота (паизеа) — рефлекторный акт, связанный с раздражением блу​ждающего нерва, проявляющийся трудноопределяемым своеобразным тягост​ным чувством давления в подложечной области. Нередко тошнота со​провождается побледнением кожных покровов, общей слабостью, головокру​жением, потоотделением, саливацией, снижением артериального давления, похолоданием конечностей, иногда даже полуобморочным состоянием. Тош​нота часто предшествует рвоте, но может быть и без нее. Механизм тошноты до сих пор не выяснен. Частое ее сочетание с рвотным актом позволяет вы​сказать предположение, что она служит начальным проявлением раздражения рвотного центра. В возникновении тошноты ведущее значение принадлежит нервной системе, а также тонусу желу-дка, двенадцатиперстной и тонкой ки​шок. Появление тошноты возможно без всякой связи с заболеванием желуд​ка, например при токсикозе беременных, недостаточности функции почек, рас​стройстве мозгового кровообращения, иногда у здоровых людей при плохих запахах или даже при мысли о чем-то неприятном. При заболеваниях желудка тошнотой сопровождаются острые гастриты, рак желудка и др. Отличитель​ной особенностью тошноты в этих случаях является возникновение ее после приема пищи, особенно определенного ее вида, например жиров. Нередко тошнота возникает при секреторной недостаточности желудка.

Р в о та (етеык, УогшШз) — обусловленный возбуждением рвотного цен​тра сложный рефлекторный акт, во время которого происходит ^непроизволь​ное выбрасывание содержимого желудка через
	при заболеваниях других органов, расположенных в брюшной полости, а иногда и вне ее, боли в подложечной области могут возникнуть путем висцеро-висцерального рефлекса (острый аппендицит, ин​фаркт миокарда, поражение диафрагмальной плевры и др.). Для точного определения места возникновения болей следует тщательно уточнить у больно​го: 1) место локализации болей (следует попросить больного указать рукой место болевых ощущений); 2) характер болей — приступообразные, периоди​ческие (в определенные часы), постоянные, сезонные (весной или осенью); 3) связь болей с приемом пищи, ее качеством, консистенцией; 4) иррадиацию бо​лей (в спину, лопатку, за грудину, левое подреберье); 5) характер болей (уменьшение, увеличение, без изменений) после рвоты, приема пищи, приме​нения тепла, спазмолитических средств, пищевой соды; 6) связь болей с физи​ческим напряжением (толчки, подъем тяжести, тряска во время езды), с волне​ниями. Известное значение имеют также интенсивность и характер боли (коликообразная, тупая, режущая). Стимулом к возникновению висцеральных болей, исходящих из полых органов, в частности желудка, являются спазм, растяжение, а также нарушение моторной функции. Боли в подложечной области могут наблюдаться при переходе воспалительного процесса с желуд​ка на брюшину.

Приступообразные,_г1ериодические боли в подложечной области являются следствием спазма мускулатуры привратника, возникающего под влиянием сильных импульсов, идущих из центра блуждающих нервов при функциональных нарушениях деятельности коры большого мозга. Спазм при​вратника обусловлен высокой кислотностью желудочного сока вследствие по​вышения тонуса иннервирующего желудок блуждающего нерва. В зависимо​сти от времени появления приступообразных болей после приема пищи их разделяют на ранние, возникающие через 30 — 40 мин, „.поздние — через ^/2-^2. чч ночные 11и^т^дднь1е^_^сг!окаи^а1д11[иеся после приема^ пиши. Если боли возникают после приема пищи, оказывающ'ей сокоТонноёГ действие (эк​страктивные вещества, острые, соленые, копченые продукты), это указывает на роль гиперсекреции в возникновении болей. В этом случае боли локали​зуются в подложечной области, иррадиируют в спину, носят довольно интен​сивный характер; проходят после рвоты, приема пищи, препаратов, снижаю​щих кислотность желудочного сока, антиспастических средств и применения тепла.

Сезонность болей, т. е. появление или обострение их весной и осенью, ти​пична для язвенной болезни, особенно при локализации процесса в околопри-вратниковой области. Постоянные ноющие боли обычно вызываются раздра​жением нервных элементов, заложенных в слизистой оболочке и, подслизи-стом сдое желудка. Эти боли усиливаются после приема пищи. Постоянные ноющие боли могут наблюдаться при обострении хронического гастрита и при раке желудка.

При перигастрите (хроническое воспаление брюшины, покрывающей же​лудок, и сращение ее с соседними органами) боли возникают тотчас после приема обильного количества пищи независимо от ее качества. Наступающее при этом растяжение желудка вызывает раздражение заложенных в спайках нервных рецепторов и волокон. Помимо этого, при наличии перигастрита и спаек между желудком и соседними органами боль может возникнуть при любом физическом напряжении, перемене положения тела. Для болей, исхо​дящих из желудка, характерна иррадиация в спину, нижнюю часть межлопа​точного пространства, левое подреберье.

Желудочное кровотечение всегда является серьезным симпто​мом. Оно может проявляться в виде кровавой рвоты (паета1ете818) или дег​теобразного стула (те!аепа). Чаще всего желудочное
	еще четыре (можно две) 15-минутные порции. Это так называемая базальная_секреция^ — название, не совсем точно отражающее существо дела, ТЙхГтрудно определить, в какой ме​ре получаемый секрет выделяется самопроизвольно и в какой — в ответ на раздражение зондом, акт глотания и т. д.

Опыт показывает, что получасовое извлечение дает ту же информацию о базальной секреции, что и часовое.

После получения четвертой порции базальной секреции (т. е. через 60 мин) больному вводят чер_ез__зрнд ^стимулятор секреции — так называемый пробный завтрак — в виде теплой жидкости в" объеме "300 мл. Вызвать секре​цию желудка можно и стимуляторами, вводимыми парентерально, — гастри-ном, гистамином, инсулином. Наиболее эффективны в этом "Отношёййи пента-гастрин (синтетический препарат) и гистамин, которые относятся к физиоло​гическим возбудителям желудочной секреции. Введение гистамина противопо​казано при органических изменениях сердечно-сосудистой системы, аллерги​ческих заболеваниях, высоком артериальном давлении, феохромоцитоме, недавнем (2 — 3 нед) желудочно-кишечном кровотечении. Дозу гистамина рассчитывают, исходя из массы больного^ОД1_Ш1фосфорно-кислого гистамина на-Л-кг), Подобная стимуляция желудочной секреции является субмаксималь​ной; существует и оптимальная (максимальная) доза гистамина, увеличение которой не вызывает дальнейшёго~"усиления секреторного ответа желудка $Ц)4 мг фосфорнокислого гистамина на_1_ кг). При использовании для стимуляции секреции максимальной дозы гистамина (тест Кея) необходимо предварительно вводить антигистаминные средства. После введения гистамина или пентагастрина желудочный сок собирают в течение 1 ч, обычно также с 15-минутными интервалами. Арсенал "энтеральных стимуляторов желудочной секреции представлен самыми разнообразными раздражителями: это и мясной бульон, и 5% рас​твор алкоголя, и раствор кофеина (0,2 г на 300 мл воды), и 7% отвар сухой капусты и многие другие, которые можно применять при наличии противопо​казаний к введению гистамина.

При пероральном применении стимуляторов желудочной секреции широ​ко используют способ получения желудочного сока по Н. И. Лепорскому. По​сле извлечения четырех порций базального секрета через зонд вводят 300 мл капустного отвара, кислотность которого 20 (титрационные единицы, т. е.), через 10 мин отсасывают 10 мл, а еще через 15 мин — все содержимое желуд​ка. Такое отсасывание повторяют каждые 15 мин еще 4 раза. Последние 4 по​рции содержат чистый желудочный сок, выделяемый в ответ на уже уда​ленный стимулятор (последовательная секреция). Каждую из перечисленных порций собирают в отдельный сосуд и отмечают ее количество. Желудок здо​ровых людей обычно содержит щ.тс).щак..до__50 мл жидкости, изредка больше. Часовая базальная секреция равдаа^9-=и^Ю_мд (в среднем 50 мл). По объему желудочного~содертсймого через 25 мин после пробного завтрака можно су​дить о быстроте эвакуации его из желудка (т. е. о_моторной функции): в нор​ме этот объем составляет в среднем -ЗД^шт. Суммируя объем четырех послед​них порций, узнают,„часов(Э.е__напряжениё секреции. Величина эта при 15-минутном извлечении не совсем точна, так как при прерывистой аспирации сока какая-то часть его уходит в двенадцатиперстную кишку. Поэтому для более полного извлечения сока следует откачивать его непрерывно, отделяя порции каждые 15 мин. Нормальное часовое напряжение секреции при преры​вистой аспирации составляет в среднем около ^60 мл, при непрерывной — в I1/? — 2 раза больше. При использовании парентеральных стимуляторов не​посредственно после их введения аспирируют желудочный сок в течение 60 мин.

	Так, считалось, что у здоровых людей натощак свободная соляная кислота либо отсутствует, либо .содержание ее не превышает 10 — 20 титра-ционных единиц (т. е.). Нормой кислотности после пробного завтрака считали 20 — 40 т. е. для свободной соляной кислоты и 40 — 60 единиц для общей кис​лотности. Многочисленные исследования больших контингентов здоровых лю​дей показали, что только у 50% из них кислотность соответствует указанным пределам, а у остальных 50% она оказывается ниже или выше, являясь их конституциональной особенностью. Все же показатели общей кислотности ни​же 20 т. е. должны рассматриваться как гипацидные, выше 100 т. е. — как ги-перацидные. Диагностически важно выявление полного отсутствия НС1. Отсут​ствие в желудочном соке свободной НС1 после введения максимальной дозы гистамина получило название гистаминрефрактерной ахлоргидрии и может свидетельствовать об атрофическом процессе в слизистой оболочке желудка.

Показатели кислотности (концентрации кислоты) не дают полной харак​теристики кислотообразующей функции желудка. Для более полного предста​вления о кислотообразовании необходимо рассчитывать дебит-час соляной кислоты, т. е. показатель продукции (количество кислоты, выработанное же-лудкри аа^Час). Длг расчёта^ш5йт-.часа_необх6димо показатель концентрации кислоты в желудочном соке умножить на часовой объем секреции и разделить на число, по отношению к которому указана концентрация кислоты: если концентрация кислоты выражена в мг%, то на 100, а если в мэкв/л, то на 1000. Кислотность в титрационных единицах можно записать как концентра​цию кислоты в мг%, если умножить показатель кислотности на 3,65, так как весовое значение титрационной единицы по массе — это 3,65 мг соляной кис​лоты или 0,1 мэкв в 100 мл сока. Таким образом, например, кислотность 60 т. е. можно выразить как (3,65 х 60) мг%, или 60 мэкв/л, или 60 ммоль/л со​ляной кислоты. Показатели желудочной секреции в различные фазы и при применении различных стимуляторов приведены в «Приложении». Так как не всем больным можно вводить зонд (противопоказания: опу​холь желудка, стеноз пищевода, аневризма аорты и др.) и не всем удается его проглотить, давно ведутся поиски беззондового определения кислотности. Еще в 1905 г. Сали предложил простой способ, состоящий в том, что больному дают проглотить маленький мешочек из тонкой резины, содержащий 0,1 г ме-тиленового синего и завязанный кетгутовой нитью. После этого больной съе​дает обычный обед. В случае содержания в желудке соляной кислоты кетгут переваривается, метиленовый синий растворяется в желудке и через некоторое время окрашивает мочу. За последнее десятилетие предложен ряд проб, осно​ванных на использовании ионообменных смол. Пилюли из этих смол приго​товляют с веществом, которое вытесняется из них соляной кислотой желудка, а затем выделяется с мочой. Применяют пилюли с хинином, с красителем азур-1 и др. Эти способы довольно надежны, но дают возможность только выяснить наличие или почти полное отсутствие соляной кислоты в желудке и не заменяют количественное ее определение. Применять эти методы можно только при нормальной функции почек.

В последние годы для изучения кислотности (точнее рН) желудочного со​ка применяют новый и весьма перспективный радиотелеметрический метод (эндорадиозондирование).

Вторым важным моментом при изучении желудочного сока является
определение его переваривающей способности, преимущественно по степени переваривания белка. Простейший из способов определения пептической активности сока пред​ложен Меттом в 1899 г. В желудочный сок (подкисленный, если в нем отсут​ствует свободная соляная
	трудности. Одним из до​ступных методов, позволяющих с большей долей вероятности выявить нали​чие опухоли желудка, является эксфолиативная цитология. Ее предпосылка —:особенность раковой ткани, заключающаяся в непрочной связи опухолевых клеток между собой, вследствие чего они относительно легко слущиваются и обнаруживаются в желудочном содержимом. Их отыскивают в осадке желу​дочного сока или промывных водах желудка. Для усиления слущивания этих клеток применяют специальные желудочные зонды с раздуваемыми баллона​ми с шероховатой поверхностью, способствующей отторжению раковых кле​ток. Полученный сок требует быстрой обработки во избежание разрушения опухолевых клеток. Его центрифугируют, осадок исследуют либо в нативных препаратах с обычным или фазовоконтрастным микроскопом после окраски флюорохромами, либо в сухих мазках, окрашенных по Романовскому — Гим-зе, по Папаниколау или гематоксилин-эозином. Дифференцирование опухо​левых клеток требует большого опыта. Основные черты их такие же, как в со​ответствующих клетках при других локализациях опухоли (см. «Исследование мокроты»).

Исследование двигательной функции

О состоянии двигательной функции желудка судят на основании исследо​вания перистолы (тонуса) желудка, его перистальтики натощак и после при​ема пищи, внутрижелудочного давления и эвакуаторной функции. Для опреде​ления перечисленных видов моторной деятельности и их нарушений существуют различные методы исследования: расспрос больного, физические методы исследования, баллонно-кимографический, электрогастрографический, радиотелеметрический и рентгенологический. Следует подчеркнуть, что ни один из перечисленных методов исследования не способен дать исчерпываю​щую характеристику моторной деятельности желудка. Вместе с тем каждый из них дает возможность изучить различные стороны этого сложного процесса. Рентгеноскопия и рентгенография принадлежат к важнейшим методам ис​следования желудка. Они позволяют определить форму, величину, положение, подвижность желудка, обнаружить локализацию язвы, опухоли желудка. По​мимо этого, рентгенологический метод позволяет определить рельеф слизи​стой оболочки желудка и его функциональное состояние. Исследование про​изводится натощак. Для исследования желудка применяют жидкую водяную взвесь сульфата бария (100—150 г на стакан воды).

При наличии у больного гиперсекреции или задержки эвакуации еще до приема контрастной взвеси можно обнаружить в желудке значительное коли​чество содержимого, которое следует откачать при помощи зонда. Далее больному предлагают сделать 1 — 2 глотка бариевой взвеси. При помощи пальпации передней стенки попавшую в желудок контрастную взвесь распре​деляют по поверхности слизистой оболочки для заполнения межскладочных промежутков, и на экране появляется изображение слизистой оболочки. Сле​дует определить направление, прерывистость, толщину, высоту, эластичность складок слизистой оболочки. После изучения ее рельефа обследуемого просят выпить все содержимое стакана для так называемого тугого заполнения же​лудка, что дает возможность определить его форму, величину, положение, ха​рактер контуров, смещаемость, ход опорожнения, наличие болевых точек, из​учить состояние газового пузыря желудка. При просвечивании желудка используют метод многоплоскостного исследования, т. е. больного поворачи​вают за экраном, а также изменяют его положение из вертикального в гори​зонтальное и обратно. При необходимости производят обзорные и при​цельные снимки. Для изучения двигательной функции желудка используют серию снимков либо рентгенокинематографию.


	Гастроскопический метод исследования имеет большое значение, так как

ни один другой метод не позволяет выявить состояние слизистой оболочки желудка: цвет, мельчайшие изменения поверхности — разрастания, эрозии, язвы. Гастроскопия дает представление и о состоянии сосудов, кровоизлия​ниях, отделении слизи. С помощью этого метода можно детально изучить ре​льеф, т. е. характер, высоту, ширину и плотность складок слизистой оболочки желудка, что является ценным дополнением к рентгенологическому исследо​ванию. Путем гастроскопии можно выявить нераспознанные при рентгеноло​гическом исследовании опухоли, язвы, кровоточащие полипы желудка. Фото​графирование слизистой оболочки желудка можно производить через гастроскоп, снабженный фотографической насадкой (рис. 100), либо при помо​щи миниатюрной фотокамеры — фотогастрографа, позволяющей получить се​рию снимков (рис. 101).

Перед гастроскопией следует проводить всестороннее рентгенологическое исследование больного с целью исключить противопоказания к гастроскопии (сужение пищевода или кардии в результате наличия опухоли; дивертикулы пищевода; патологические процессы в средостении, смещающие пищевод, особенно аневризма аорты и увеличенное левое предсердие; кифосколиоз, ва​рикозное расширение вен пищевода).

К осложнениям при гастроскопии относится прободение пищевода и же​лудка, однако у опытных гастроскопистов они встречаются крайне редко.

Синдром желудочной диспепсии при повышенной секреции.

Синдром желудочной диспепсии. При гипер - чаще изжога, кислая отрыжка; при гипо - тошнота, горькая тухлая отрыжка.

Типичные жалобы при язвенной болезни желудка и 12-перстной кишки, их патогенез.

Клиническая картина. Проявления язвенной болезни многообразны; ва​риабельность их связана с возрастом, полом и общим состоянием организма больного, давностью заболевания, частотой обострений, локализацией язвен​ного дефекта, Наличием осложнений.

Боль. Ведущим симптомом язвенной болезни является боль, характери​зующаяся периодичностью, сезонностью, наржшюдщм..характером, тесной связью с приемом пищи, исчезновением или уменьшением после рвоты, при​ема пищи, применения тепла, холинолитических средств.

Ранние боли типичны для локализации язвы в _желудк_е; поздние, ночные и голодные боли — для язв, расположенных около" привратника и в двенадца​типерстной кишке. Ппгтпянныр Япли нетипичны для ячвкннпиТюлечни и пбктч-но связаны с развитием осложнений (перивисцерит, пенетрация язвы). Отме​чается закономерная связь болей при язвенной болезни с качеством и количеством пищи. Обильная, острая, кислая, -соленая, грубая пища всегда вызывает появление интенсивных болей.

Сезонность болей (весенние, осенние обострения) настолько типична для язвенной болезни, что позволяет отличить их от болей при других заболева​ниях. Периоды обострения болей, даже если не проводится лечение, сменяют​ся ^Iещод^ЩI1IдамисттI~^Г^^^а^^а^^

может выявляться недостаточно четко, затем она становится очевидной, боли нарастают.^За исключеI^и^м^го^дд^д^^ыxболей, спокаивающихся после еды, бо​ли при язвенной болезни достигают максимальной силы на высоте пищеваре^" ния. Локализация болей при язвенной болезни чаще всего отмечается по сред​ней линии между мечевидным отростком грудины и пупком. Отмечено, что при язве желудка боли ощущаются в подложечной области выше пупка, при язве,
	Язвенная болезнь желудка. Клинические симптомы, данные лабораторных и инструментальных исследований.

Язвенная болезнь — общее хроническое рецидивирующее заболевание, ха​рактерными особенностями которого являются сезонные обострения, сопро​вождающиеся возникновением язвы на стенке желудка или двенадцатиперст​ной кишки.. Этиология и патогенез. Несмотря на имеющиеся многочисленные клиниче​ские и экспериментальные исследования, этиология и патогенез язвенной бо​лезни до настоящего времени остаются недостаточно ясными. Основные проявления язвенной болезни— дефект стенки желуд-' ^са или двенадцатиперстной к и ш к и — возникает в результате переваривающего воздействия желудочного сока. В нормальных условиях слизистая оболочка указанных отделов устойчива к его переваривающему действию, и только при воздействии факторов, снижающих устойчивость сли​зистой, либо при усилении переваривающих свойств самого сока, либо при сочетании обоих условий наступает «самопереваривание» слизистой. Для объяснения этих явлений были предложены многочисленные теории, но ни од​на из них не смогла полностью раскрыть причин возникновения язвенной болезни. На основании имеющихся в настоящее время данных определены^ ос​новные и предрасполагающие факторы в этиологии и патогенезе заболевания. Основными факторами являются: 1) нарушения нейрогормональных механизмов, регулирующих пищеварение; 2) расстройства местных механиз​мов пищеварения; 3) изменение структуры слизистой желудка и двенадцати​перстной кишки. Центральное место в этиологии и патогенезе язвенной болезни принадле​жит нарушениям со стороны центральной и вегетативной нервной системы под влиянием отрицательных эмоций,^пер_енапряжения в умственной и_,фи_зи-_ ческпй работе, на основе висцеро-висцеральньгх рефлексов и др.

Современные данные свидетельствуют о роли в развитии язвенной болез​ни нарушений функции желез внутренней секреции, в том числе гипофиза и надпочечников. Вследствие дисфункции нейрогормональной регуляции функций пищеварительной системы нарушаются и местные механизмы регу​ляции: изменяется активность кислотно-пептического фактора, интенсивность выработки пищеварительных гормонов, нарушается слизистый барьер, угне​тается регенерация и наблюдается морфологическая перестройка слизистой, страдают кровообращение в стенке желудка и двенадцатиперстной кишки, двигательная функция, активность местных депрессорных механизмов секре​ции. К предрасполагающим   факторам относятся: 1) отягощенная наследственность, 2) неблагоприятные условия внешней среды, среди которых фактор питания занимает^е^у!цёе~тадсто. Нарушение ритма питания, преобла^" дание в пищевом рационе легкоусвояемых углеводов" избыточное пОТребле-ние трудноперевариваемой  пищи  вызывают  гиперсекрецию,  а  с  течениемвремени   при   наличии   основных   факторов   язвообразование.   Отрицательно влияют на слизистую желудка также алкоголь и никотин^ Причины возникновения язвенной болезни многообразны, а патогенез сложен и во многом неясен. По-видимому, в происхождении язвенной болез​ни в одних случаях преобладает нервный фактор, в других — гуморальный, в третьих — нейрогуморальный, а в четвертых на первый план выступают на​рушения местных механизмов желудочного пищеварения. Классификация. Общепринятой классификации язвенной болезни не суще​ствует. Локализация язвы до известной степени определяет клиническое тече​ние патологического процесса. В желудке язвы чаще всего возникают на малой кривизне, реже — в кардиальном отделе.

	связан с нарушением мотор​ной функции пищевода, а не только с кислым желудочным содержимым, как считалось раньше.

Частыми симптомами являются, о т р ы ж к ат с рыгивание и сали​вация. Аппетит нередко повышен. Закономерная связь болей с приемом пи​щи вызывает иногда у больных страх перед едой (сиогоЫа).

Кишечные симптомы. Проявляются в виде запоров, связанных с погреш​ностями питания и постельным режимом в периоды обострения. Однако главным образом запоры обусловлены рефлекторной дискинезией тонкой и толстой кишок.

Общие симптомы. Питание в периоды ремиссий не нарушено: похудание может няблюдятьря в периоды обострений. Бледность кожных покровов и слизистых^ отмечается после язвенных кровотечений. Язык обычно чист. Живот обычной конфигурации. При наличии стеноза привратника видны пе​ристальтические и антиперистальтические движения в подложечной области. При длительном применении грелок отмечается коричневая пигментация ко​жи живота. В период обострения при поверхностной пальпации отмечаются болезненность в подложечной области и мышечное напряжение при вовлече​нии в патологический процесс брюшинного покрова, что подтверждается и положительным симптомом Менделя. Обнаружение позднего шума плеска справа от средней линии (симптом Василенко) свидетельствует либо о нару​шении эвакуаТорной функции желудка, либо о значительной межпищевари​тельной секреции.

Секреторная функция желудка. При локализации язвы в желудке содержа​ние соляной кислоты, пепсина, мукопротеинов и белковых фракций в желу​дочном соке у большинства больных колеблется в тех же пределах, что и у здоровых людей. Лри локализацииязвы в двенадцатигIе^зс^ш^^^^ушIке^ все пдказатели_ ^амного^^въицаю 1_ норму. 1 ^иперсекреция желудочного сока -выданном случае оОусловлена повышеТтой возбудимостью блуждающего не​рва, усиленной секрецией коры надпочечников, увеличением количества и по​вышенной чувствительностью обкладочных клеток. Следует подчеркнуть цен-носж исследования базальной (натощак) секреции в диагностике ЯЗВЛ . даенадцатиперстной кишки. При наличии активной базальной секреции и ха​рактерных жалоб больного" даже при негативных рентгенологических данных следует проводить противоязвенное лечение.

Двигательная функция желудка и двенадцатиперстной кишки. При язвен​ной болезни она нарушается, что является ведущим фактором в механизме основных симптомов заболевания — боли, тошноты. рвотыт ичжоги. Наруше-ние двигательной функции находит выражение в повышении тонуса желудкаи двенадцатиперстной кишки, усилении их перистальтики, извращении перио​дической деятельности. Наблюдаемые изменения неспецифичны для язвенной болезни и поэтому не могут служить диагностическим признаком. Но опреде​ленная закономерность этих изменений может свидетельствовать о стадии бо​лезни, а также явиться прекрасным критерием для Объективного суждения об эффективности проводимой терапии.

Скрытые кровотечения обнаруживаются при исследовании кала больше чем у половины больных в период обострения язвенной болезни.

Рентгенологическое исследование. Прямым признаком язвенной болезни является ниша, обнаруживаемая у 75 — 80% больных. Язва желудка наиболее часто локализуется на малой кривизне (рис. 102). Она имеет вид правильной формы полукруглого депо бария, выступающего за обычный контур желудка. При язве двенадцатиперстной кишки ниша может быть обнаружена в лукови​це или вне ее
	содержимого из желудка в двенадцатиперстную кишку. Первое время сужение просвета ком​пенсируется гипертрофией мышц желудка, однако постепенно развивается стойкое его растяжение. Пищевые массы в желудке задерживаются дольше положенного времени, вследствие чего в нем возникают процессы брожения и гниения. ^^ару1цает^я^всасьIвание воды уже в двенаддатиперстной кишке:

оомен;Гтг~явлениями общего обезво-

моче.

Больные жалуются на боли" постоянного характерагусиливающиеся к ве​черу, отрыжку тухлым яйцом, обильную рвоту пищей по утрам, принятой за несколько дней до рвоты. Отмечаются запоры, перемежающиеся поносами вследствие раздражения тонкой кишки поступившими из желудка забродив​шими пищевыми массами, после того как привратник, наконец, раскрывается под влиянием усиленной перистальтики. При резко выраженном стенозе боль​ной истощен. При осмотре живота в подложечной области видны перисталь​тические и антиперистальтические сокращения желудка. Определяется позд​ний шум плеска. Пространство Траубе не определяется из-за вытеснения желудочного пузыря пищевыми массами.

Лечение и профилактика. В основу противоязвенного лечения положены
два принципа : комплексность и индивидуальность. Общепризна-
но, что лечение неосложненной язвенной болезни должно быть консервативным.
В период обострения язвенной болезни 6 — 8-недельный курс лечения должен проводиться в условиях стационара: постельный режим, Лечебноепитание,
Медикаментозные средства (транквилизаторы, холинолитики, антациды), те​
пловые процедуры. Диета должна отвечать следующим требованиям : не воз​
буждать секреторную деятельность желудка, уменьшать моторику пищевари​тельного тракта, обладать буферными свойствами и щадить слизистую оболочку, т. е. основываться на принципе так называемого механического и химического щажения.
~~ ~'~"

Впериод ремиссии все лица, страдающие язвенной болезнью, дол​жны находиться под диспансерным наблюдением. Запрещается курение, упо​требление спиртных напитков. Проводятся лечение сопутствующих заболева​ний, санация полости рта. Показаны санаторно-курортное лечение (Железно-водск, Ессентуки, Моршин, Боржоми, Арзни, Джермук, Друскининкай и др.) и рациональное трудоустройство больных. Диспансерному наблюдению под​лежат также лица, у которых появились симптомы «раздраженного желудка» (функциональная стадия язвенной болезни).

Профилактические мероприятия должны быть направлены на предупреждение не только заболевания, но и рецидивов и осложнений уже развившейся язвенной болезни. Исходя из имеющихся представлений о меха​низмах развития язвенной болезни, нужно проводить среди населения сани-тарно-просветительную работу по вопросам соблюдения правильного режима труда, отдыха, питания. Должно быть подчеркнуто отрицательное влияние алкоголя и курения на функции пищеварительной системы.



	Отличительными признаками дискинетических болей являются отсутствие признаков воспаления — лейкоцитоза, повышения СОЭ и др.

'.Диспепсические ж а л о б ы — понижение аппетита, плохой, часто горький вкус во рту, отрыжка, тошнота, рвота, вздутие и урчание в животе, запоры или поносы. Эти жалобы являются характерными для заболеваний не только печени и желчных путей, но и других отделов пищеварительной си​стемы. Причины указанных явлений при заболеваниях печени и желчных пу​тей объясняются расстройствами секреции желчи (и, следовательно, перевари​вания жиров в кишечнике) и нарушениями обезвреживающей функции печени.

Лихорадка    наблюдается    при    остром    воспалительном    процессе в желчном пузыре и желчных путях, при абсцессе и раке печени, гепатите, ак- . тивном циррозе.

Кожный зуд чаще сопутствует печеночной или подпеченочной желту​хе, но иногда может встречаться и без нее, в отдельных случаях являясь ран​ним предвестником заболевания печени. Причиной зуда являются накопление в крови желчных кислот, в норме выделяемых печенью с желчью, и раздраже​ние заложенных в коже чувствительных нервных окончаний. Зуд обычно носит упорный характер и сильно беспокоит больных ночью, лишая их сна. Сильный зуд может приводить к расчесам кожи с последующим их инфициро-ванием.

Желтушное окрашивание кожи и видимых слизистых оболочек (желтуха — 1с1еги8) обусловлено накоплением желчных пигмен​тов в крови и тканях. В некоторых случаях желтуха развивается незаметно для больного, и только окружающие обращают его внимание на желтуш-ность склер, а затем и кожи. В других случаях желтуха развивается внезапно, вслед за приступом печеночной колики (при закупорке общего желчного про​тока камнем при желчнокаменной болезни). Желтуха может быть постоянной на протяжении многих месяцев или даже лет, лишь несколько меняясь в своей интенсивности (хронические гепатиты и циррозы печени, доброкачественные гипербилирубинемии).

Увеличение размеров живота (иногда очень быстрое) может быть след​ствием накопления асцитической жидкости в брюшной полости в результате затруднения оттока крови из кишечника, по воротной вене, значительного ме-теоризма (вследствие нарушения пищеварительных процессов в кишечнике при нарушении желчеотделения) или резкой гепато- и спленомегалии. Многие хронические заболевания сопровождаются общей слабостью, немо​тивированной утомляемостью, снижением работоспо​собности.
Основные симптомы при заболеваниях желчевыводящих путей.

Симптом Захарьина – резкая боль при поколачивании в области проекции желчного пузыря

С.Василенко – резкая боль при поколач в обл желчного пузыря на высоте вдоха

С. Образцова-Мерфи – резкая боль при введении кисти рук в область правого подреберья на высоте вдоха

С Ортнера – боль при поколач ребром кисти по правой рёберной дуге

С. Мюсси-Георгиевского – болезненность в точке диафрагм-го нерва м.д ножками ГКСМ.

	максимальном сокращении. При холеграфии контрастное вещество (билигност) вводят внутривенно медленно в дозе 30 — 40 мл 20% раствора. Через 5—10 мин после его введения при нормальном состоянии печени на рентгенограммах видно изображение крупных внутри- и внепеченочных желчных протоков и желчного пузыря (при проходимости желчного протока). Метод холеграфии позволяет не только по​лучить на снимках тень желчного пузыря и выявить участки просветления в ней при камнях, но и судить о положении, калибре и проходимости внутри-и внепеченочных желчных протоков. Холеграфия применяется для исследова​ния внутри- и внепеченочных желчных протоков (например, у больных после удаления желчного пузыря), а также желчного пузыря у больных, у которых при холецистографии тень желчного пузыря не определяется. В последние годы развитие эндоскопической техники позволило разрабо​тать метод эндоскопической (ретроградной) холангиопанкреа-тографии, при котором йодированное контрастное вещество вводят в об​щий желчный и панкреатический протоки посредством катетеризации большого дуоденального сосочка при дуоденофиброскопии, а затем произво​дится рентгенография. Этот метод позволяет определить наличие структуры общего желчного протока, его сдавление извне, обнаружить задержавшиеся в нем желчные камни.

Радиоизотопные методы исследования Методы радиоизотопного исследования функции и структуры печени ос​нованы на возможности с помощью специальной радиометрической аппара​туры регистрировать и изучать распределение и перемещение введенных в ор​ганизм изотопов радиоактивных веществ. Наиболее часто в клинической практике используют короткоживущие изотопы, с помощью ко​торых метят ряд неорганических и органических соединений, избирательно поглощаемых различными клетками печеночной ткани. В настоящее время практическое применение получили следующие препараты: бенгальская роза (калийная соль тетрайодхлорфлюоресцеина), меченная Ш1, захватываемая гепатоцитами печени, и коллоидный раствор золота 198Аи, захватываемый ре-тикулогистиоцитарными клетками печени, селезенки, костного мозга. 

Радиоизотопная гепатография производится с помощью краски бенгаль​ского розового, меченной Ш1, стерильный раствор которой активностью от 15 до 20 мкКи вводят внутривенно в объеме 0,5 — 0,9 мл стерильного изотони​ческого раствора хлорида натрия. В дальнейшем функцию печени исследуют с помощью радиометрического прибора, сцинтилляционные датчики которого располагаются над областью сердца (для определения выведения краски из крови — клиренс крови), над правой долей печени (для определения накопле​ния и выведения окраски) и центральной части живота (для контроля за выве​дением препарата через желчные пути в кишечник). Регистрация изменения радиоактивности над всеми указанными областями тела больного произво​дится в течение 60 — 90 мин, а в некоторых случаях (при обтурационной жел​тухе, различных формах цирроза печени) время исследования может быть продлено до 24 — 72 ч. Результаты изображаются графически в виде гепато-грамм (рис. 119). У здоровых людей полупериод клиренса (время полуочищения крови откраски и время половинного поглощения краски печенью) составляет от 10 до 15 мин. В течение первых 2 мин после введения краски наблюдается резкое нарастание уровня радиоактивности печени, характеризующее состояние ее кровотока. В дальнейшем поглощение краски печенью происходит медленно. Время максимального накопления краски в печени в норме составляет 16 — 22 мин. Время выделения половинного количества краски из печени в желчный пузырь и тонкую кишку (период полувыведения)


	крови от органов брюшной полости. В этих ус​ловиях усиливается транссудация в нее жидкости из сосудистого русла и образуется асцит. В развитии асцита при циррозе печени играет роль также понижение онкотического давления плазмы в результате нарушения синтеза альбуминов в печени; имеет значение задержка натрия и воды в результате Повышенной продукции альдостёрона надпочечниками (вторичный гипераль-достеронизм) и недостаточной инактивации в печени его и антидиуретическо​го гормона. Срок возникновения асцита зависит от степени развития окольно​го кровообращения — от портокавальных анастомозов. В течение длительного времени нарушения портального кровообращения могут быть компенсиро​ваны тем, что кровь из воротной вены по существующим и в норме анасто​мозам может поступать в верхнюю и нижнюю полые вены. При портальной гипертензии эти анастомозы развиваются очень сильно.

Существуют три группы естественных портокавальных анастомозов: 1) в зоне геморроидальных венных сплетений — анастомозы между нижней бры​жеечной веной (система воротной вены) и геморроидальными венами, впа​дающими в нижнюю полую вену; при портальной гипертензии развиваются геморроидальные узлы, разрыв которых нередко вызывает кровотечение из прямой кишки; 2) в зоне пищеводно-желудочных сплетений — окольный путь через левую желудочную вену, пищеводное сплетение и полунепарную вену в верхнюю полую вену. При выраженной портальной гипертензии в нижней части пищевода образуются значительные варикозные узлы вен, при травме которых (например, плотной пищей) может возникнуть кровотечение в виде кровавой рвоты (тяжелейшее осложнение заболеваний, протекающих с син​дромом портальной гипертензии, нередко являющееся причиной гибели больных); 3) в системе околопупочных вен, анастомозирующих с венами брюшной стенки и диафрагмы, несущими кровь в верхнюю и нижнюю полые вены. При портальной гипертензии расширенные расходящиеся в разные сто​роны вены вокруг пупка образуют своеобразную картину, называемую «голо​вой медузы» (сари1 Меёшае).

В результате венозного застоя при портальной гипертензии отмечается некоторое увеличение и селезенки.

Лечение. С целью устранения портальной гипертензии, опасной в пер​вую очередь пищеводно-желудочными и геморроидальными кровотечениями, больным с этим синдромом хирургическим путем накладывают соустья (ана​стомозы) между системой воротной и нижней полой веной.


	диагностике О. ж. имеют выявляемые при пальпации симптомы раздражения брюшины. К ним относятся симптом мышечной защиты — общее или местное напряжение брюш​ных мышц (см. Мышечной защиты симптом) и симптом Щеткина—Блюм-берга (резкое усиление боли при быст​ром отдергивании пальпирующей руки от брюшной стенки). Эти симптомы наибо​лее резко выражены при прободении или повреждении полого органа, а также при острых воспалительных заболеваниях органов брюшной полости. При перкус​сии брюшной стенки обнаруживают уменьшение или исчезновение печеноч​ной тупости (при перфорации полого ор​гана), а также свободную жидкость а брюшной полости (при внутрибрюшин-ных кровотечениях и других заболевани​ях).

Все перечисленные симптомы явля​ются основанием для постановки диаг​ноза острого живота, что диктует необ​ходимость экстренной госпитализации больного в хирургический стационар. Не разрешается применять наркотические и ненаркотические анальгетики, снотвор​ные средства, нейролептики, транквили​заторы и другие препараты до установ​ления диагноза.

Диагноз заболевания в стационаре устанавливают на основании данных спе​циальных методов исследования (лабора​торного, рентгенологического, эндоско​пического и др.). Широкое применение при трудностях в постановке диагноза на​ходит диагностическая пункция брюшной полости (лапароцентез). Особое место в диагностике принадлежит лапароскопии (см. Перитонеоскопия), к-рую приме​няют при неясной клин, картине. Если с помощью указанных методов не удается отвергнуть острое заболевание или по​вреждение органов брюшной полости, прибегают к диагностической лапарото-мии. Дифференциально-диагностические признаки нек-рых заболеваний, повреж​дений и патол. состояний, послуживших причиной развития клинической картины острого живота, приведены в таблице.

Подавляющее большинство больных с синдромом О. ж. подлежат оператив​ному лечению. В ряде случаев необхо​дима экстренная операция.

Прогноз зависит от характера и тяже​сти заболевания, послужившего причи​ной развития О. ж., времени между нача​лом заболевания и поступлением в ста​ционар, возраста больного и наличия со-путствующих заболеваний. Чем раньше больной госпитализирован, чем быстрее поставлен диагноз и проведено оператив​ное вмешательство, тем ниже леталь​ность и чаще удается полностью восста​новить трудоспособность.

Клинико-лабораторный синдром цитолиза гепатоцитов.

Поражение печеночных клеток проявляется характерными изменениями белковых показателей: снижением концентрации сывороточных альбуминов и гипергаммаглобулинемией, что приводит к снижению альбумино-глобули-нового коэффициента. При активности воспалительного процесса в печени по​вышается содержание а2-глобулинов, а при наличии желтухи — (3-глобулинов. В период ремиссии все эти изменения становятся менее выраженными. При билиарном циррозе значительно повышается также уровень липидов и холе​стерина крови. Чувствительным показателем нарушения функции печени является снижение активности холинэстеразы сыворотки. При обострении цирроза повышается активность трансаминаз, а при билиарном циррозе — и щелочной фосфатазы.


	та желчи. о)то так называемая порция Б — пузырная желчь, выделение которой связано с положительным рефлексом Мельтцера — Лайона: соче-танным сокращением желчного пузыря с расслаблением мускулатуры сфинк​теров — пузырного и Одди. Пузырная желчь представляет собой как бы кон​центрат печеночной желчи. Стенка желчного пузыря обладает избирательной всасывающей способностью, особенно активно всасывается ион натрия, а вместе с ним и вода. Ионы калия, кальция, хлора всасываются значительно медленнее. В результате содержание желчных кислот и их солей увеличивает​ся в 5 — 8 раз, билирубина и холестерина — в 10 раз по сравнению с печеноч​ной желчью. Кроме того, эпителий желчного пузыря выделяет муцин, которо​го в порции В содержится 1—4%. В соответствии с емкостью желчного пузыря количество желчи В составляет 30 — 60 мл за 20 — 30 мин. Пузырный рефлекс после введения сульфата магния может иногда отсутствовать у здо​ровых людей, но обычно в таких случаях получается при повторном исследо​вании или при дополнительном введении растительного масла или питуитр​ина, атропина подкожно. Появление рефлекса после введения новокаина или атропина говорит о спазме сфинктера и против органического препятствия. Стойкое отсутствие пузырного рефлекса наблюдается при желчнокаменной болезни, сморщивании желчного пузыря, закупорке пузырного протока кам​нем или воспалительным набуханием его слизистой оболочки, при нарушении сократительной функции желчного пузыря и др. Выделение очень густой тем​ного цвета желчи или большого ее количества говорит о застое желчи при ди-скинезии желчных путей. Увеличение только интенсивности окраски наблю​дается при гемолизе (избыточное образование билирубина).

Пятая фаза исследования. После выделения порции В из зонда снова вытекает золотисто-желтого цвета желчь — порция С, которую считают печеночной, хотя, конечно, в ней имеется в каком-то количестве примесь сока двенадцатиперстной кишки. На протяжении всего исследования порции за каждые 5 мин собирают в отдельности. Такое фракционное дуоденальное зон​дирование дает возможность определить, помимо характера содержимого, емкость отдельных отрезков желчной системы и тонус ее сфинктеров. Все три порции желчи исследуют микроскопическим, химическим, а иногда и бакте​риологическим методами.

Клинические, лабораторно-инструментальные симптомы хронического холецистита.

Клиническая картина. Больные ощущают тупые, ноющие боли в области правого подреберья, которые обычно возникают через 1 — 3 ч после приема обильной, особенно жирной, пищи и жареных блюд. Боли иррадиируют

вверх, в область правого плеча, шеи, лопатки. При сочетании холецистита с желчнокаменной болезнью могут появляться резкие боли по типу желчной колики. Наряду с/болями возникает ряд диспепсических явлений: ощущение горечи /и металлического вкуса во рту, отрыжка воздухом, тошно​та, вздутие живот^, чередование запоров и поносов. Иногда заболевание про​текает без болей, ртмечаются ощущение тяжести в подложечной области или правом подреберье и диспепсические явления. Часто наблюдается субфе-брильная температура.

Внешний вид больных и общее питание не нарушены, иногда имеет​ся умеренное ожирение. Во время осмотра живота может отмечаться его вздутие, равномерное или преимущественно в верхней половине.

При поверхностной пальпации живота определяется чувстви​тельность, а иногда и выраженная болезненность в области проекции желчно​го пузыря. Мышечное сопротивление брюшной стенки


	рентгенографией). Лапароскопию проводят в стационарных условиях после предварительного тщательного обследования больного.

Техника лапароскопии. Больного укладывают на операционный стол. Ме​сто прокола (обычно по средней линии на 3—4 см ниже пупка или в передне-боковых отделах мезогастральной области кнаружи от прямых мышц живота) обрабатывают обычным способом. Для большей безопасности и создания лучших условий для осмотра органов брюшной полости предварительно на​кладывают пневмоперитонеум (через тупо скошенную иглу в брюшную по​лость вводят кислород, углекислый газ или закись азота); при асците жид​кость выпускают. После инфильтративной анестезии 0,25% раствором новокаина делают скальпелем разрез кожи размером 1 см в намеченном ме​сте и через него вкладывают троакар лапароскопа; затем через тубус троака​ра вводят оптический прибор (рис. 124). Осмотр органов брюшной полости проводят в определенной последовательности. В зависимости от объекта ис​следования (желудок, печень, желчный пузырь и др.) меняют положение боль​ного или операционного стола. По окончании лапароскопии воздух из брюш​ной полости выпускают (остаток его всасывается в течение нескольких дней), извлекают троакар, а на кожу накладывают шов. В течение 3 сут больной должен находиться в постели.

При лапароскопии удается осмотреть передневерхнюю и нижнюю по​верхности печени, определить ее размер, окраску, характер поверхности, со​стояние края и консистенцию, а также значительную часть желчного пузыря. Лапароскопию производят строго по показаниям; ее применяют в тех слу​чаях, когда другие диагностические методы исследования не позволяют рас-познать природу заболевания. Особенно ценно это исследование для диагно​стики очаговых поражений печени (опухоль, киста), установления причины асцита неясного происхождения (цирроз, рак печени, туберкулезный перито​нит и др.), при определении характера желтухи (отличие механической желту​хи от печеночной и предположительное определение места и природы механи​ческого препятствия), при подозрении на рак желчного пузыря, при спленомегалиях неясного происхождения.

Лапароскопия противопоказана при тяжелых заболеваниях сердечно-сосу​дистой системы, легких, геморрагическом диатезе, тяжелых формах анемии и др.

Лабораторные исследования: пигментный обмен (0,5 мл сыворотки + 0,25 мл диазосмеси). При покраснении в теч-е 1 мин – прямая быстрая – есть связ-й билирубин. Так же исслед-ся жировой, белковый обмен, ферменты, обезвреж-щая ф-ция печени, выделит-я ф-ция.

Фракционное дуоденальное зондирование. Методика, оценка результатов.

Исследование содержимого двенадцатиперстной кишки проводят с целью изучения состава желчи для выявления поражения желчных путей и желчного пузыря, а также для суждения о работе поджелудочной железы. Методика дуоденального зондирования. Дуоденальное содержимое полу​чают с помощью зонда, который представляет собой трубку диаметром 3 — 5 мм из эластичной резины. К концу зонда прикреплена овальная металличе​ская или пластмассовая олива с отверстиями, сообщающимися с просветом зонда. Длина зонда около 1,5 м. На расстоянии 45 см от оливы имеется метка (расстояние до желудка), далее — метки на расстоянии 70 и 80 см. Исследование производят натощак. Больной сидит, слегка приоткрыв рот; зонд вводят так, чтобы олива оказалась у корня языка, и предлагают сделать глотательное движение, лишь слегка помогая самостоятельному дви​жению зонда. При позывах на рвоту больному рекомендуют глубоко дышать через нос. Редко приходится прибегать к

	Очень интенсивные и продолжительные боли наблюдаются также при опухолях поджелудочной железы. При поражении ее головки боли локали​зуются в правом подреберье, иррадиируя в спину; если опухолевый процесс распространяется на тело и хвост поджелудочной железы, боли охватывают всю поджелудочную область, левое подреберье и могут иметь опоясывающий характер. Они усиливаются при положении больного на спине вследствие да​вления опухоли на солнечное сплетение. Вот почему больные, чтобы ослабить боль, нередко занимают вынужденное полусогнутое положение. Ноющего ха​рактера боли наблюдаются при хроническом панкреатите, но иногда они мо​гут быть более интенсивными.

Тошнота и рвота чаще сопутствуют острому панкреатиту и носят рефлекторный характер. При хроническом панкреатите и опухолях поджелу​дочной железы диспепсические явления связаны с нарушением ферментатив​ной деятельности поджелудочной железы. Больные хроническим панкреати​том часто жалуются на потерю аппетита, отвращение к жирной пище, тошноту, метеоризм, поносы с обильными жидкими блестящими («жировой стул») и зловонными испражнениями. Нарушение кишечного пищеварения приводит к быстрому похуданию больного и сопровождается выраженной общей слабостью.

Желтуха механического типа, прогрессирующая, темно-бурой, зелено​ватой окраски, сопровождающаяся резким кожным зудом и геморрагиями, характерна для рака головки поджелудочной железы, так как опухоль сдавли​вает проходящий в ней конечный отрезок общего желчного протока, пре​пятствуя оттоку желчи. Желтуха может появиться также при склерозе головки поджелудочной железы как следствие хронического панкреатита.

Клинические варианты и лабораторные признаки хронического панкреатита.

Вар-ты: первичный (воспалит-й проц с самого начала развив-ся в п/ж ж-зе); вторичный (ж-за вовлек-ся вторично на фоне других забол-ний)
Клиническая картина. Больные хроническим панкреатитом жалуются на боли приступообразного или постоянного характера. Чаще они возникают в верхней половине живота или в подложечной области и иррадиируют влево, в левое плечо, лопатку, шею или вниз в левую подвздошную кость. Иногда боли могут носить опоясывающий характер, распространяясь из подложечной области вдоль левого реберного края до позвоночника. Боли значительно уси​ливаются после приема жирной пищи. Больных беспокоят также потеря аппе​тита, отвращение к жирной пище, отрыжка, тошнота, рвота, вздутие живота, поносы (в некоторых случаях запоры), похудание. Характерным симптомом хронического панкреатита является выделение обильного кашицеобразного, сероватого и зловонного «жирного» кала (стеаторея), что связано с недоста​точностью внешнесекреторной функции поджелудочной железы, развиваю​щейся при далеко зашедшем патологическом процессе.

При осмотре иногда наблюдается желтушная окраска кожных по​кровов и склер, которая обусловлена сдавлением общего желчного протока увеличенной головкой поджелудочной железы. При глубокой пальпации жи​вота отмечается болезненность в области проекции поджелудочной железы, а у истощенных больных с тонкой брюшной стенкой иногда удается прощу​пать поджелудочную железу в виде плотного тяжа. Выявляются также зоны повышенной кожной чувствительности (Захарьина — Геда) в области VIII —X сегментов слева.

При исследовании крови в тяжелых случаях заболевания на​блюдаются нейтрофильный лейкоцитоз и повышенная СОЭ. Содержание ^>ер-ментов поджелудочной железы в крови и моче в период
	При осмотре больного можно выявить также «малые» признаки цирроза, к которым относятся: 1) сосудистые «звездочки» (они могут по​явиться за несколько лет до выраженных симптомов этого заболевания); уве​личение их числа и особенная яркость окраски отмечаются при обострении за​болевания; 2) эритема ладоней («печеночные ладони»); 3) красные блестящие губы, красная слизистая оболочка рта, красный «лакированный» язык; 4) ги-некомастия (увеличение молочных желез у мужчин) и другие женские половые

признаки, развивающиеся у мужчин (уменьшение роста волос бороды, на гру​ди, животе, а также облысение); 5) ксантоматозные бляшки на коже (наблю​даются у больных билиарным циррозом печени); 6) пальцы в виде «бара​банных палочек» с гиперемией кожи у ногтевых лунок.

Осмотр кожи живота может выявить расширенные вены, видимые через истонченную кожу брюшной стенки (сари1 Меёшае). Коллатеральная венозная сеть может быть видна и на груди; нередко встречается расширение геморроидальных вен.

Асцит является наиболее характерным признаком портального цирро​за. Асцит может накапливаться медленно, но достигает огромных размеров, и тогда у больных появляется одышка. Иногда возникают отеки, а в ряде слу​чаев — и гидроторакс. При других вариантах цирроза асцит развивается в по​здней стадии болезни.

При пальпации увеличение печени обнаруживается у 50 — 75% больных циррозом печени. Степень ее увеличения может быть различной: от незначительной, определяемой только перкуссией до огромной, когда печень занимает всю левую половину полости живота; печень плотная, поверхность ее иногда неровная, нижний край острый. Увеличение селезенки часто сопро​вождается усилением ее деятельности (гиперспленизм).

Лабораторные данные. В период активного цирротического процесса от​мечаются анемия, лейкопения, тромбоцитопения и увеличенная СОЭ. Анемия может быть следствием гиперспленизма и желудочно-кишечных кровотечений, печеночноклеточной недостаточности, а нередко и повышенного гемолиза, ко​торый сопровождается ретикулоцитозом периферической крови.

Уровень билирубина сыворотки крови достигает значи​тельной степени лишь в конечной стадии болезни. Вместе с тем об измене​ниях выделительной функции печени при циррозе печени можно судить по со​держанию конъюгированной фракции билирубина (связанного билирубина), уровень которой повышается как при увеличенном, так и при нормальном ко​личестве общего билирубина. Кроме того, в результате нарушения конъюга​ции билирубина в печеночной клетке и гемолиза в сыворотке крови повы​шается содержание и свободного билирубина. При билиарном циррозе печени уровень билирубина сыворотки колеблется в широких пределах — от 26 до 340 мкмоль/л (1,5 — 20 мг%), преимущественно за счет связанного билирубина.

В моче обнаруживается в больших количествах уробилин, что является важным показателем недостаточности печени. Количество уробилина в моче и стеркобилина в кале уменьшается при наличии выражен​ной желтухи, когда в кишечник поступает небольшое количество билирубина. При желтухе в моче определяется и билирубин.

Нарушение выделительной функции печени выявляется задержкой в крови бромсульфалеина и вофавердина (индоциана) при внутривенном их введении, а также методами радиоизотопной гепатографии и сканирования печени.

Поражение печеночных клеток проявляется характерными изменениями белковых показателей: снижением концентрации сывороточных альбуминов и гипергаммаглобулинемией, что приводит к снижению альбумино-глобули-нового
	осмотре обращают на себя внимание признаки геморрагического диатеза (кровотечения из носа, десен, кожные кровоизлия​ния). Температура тела больного в терминальном периоде ниже нормы. Пе​чень может оставаться увеличенной или уменьшается. Желтуха усиливается. Лабораторные исследования показывают умеренную анемию, лейкоцихрз, увеличенную СОЭ, низкое количество тромбоцитов, фибриногена, удлинение тромбинового времени, резкое нарушение функциональных проб печени, по​вышение уровня билирубина; возрастает содержание остаточного азота и ам​миака в сыворотке крови, что свидетельствует о вторичном поражении почек (печеночно-почечный синдром). Развиваются гипонатриемия, гипокалиемия, метаболический ацидоз. Как правило, печеночная кома заканчивается смертью. Однако в некоторых случаях возможно выздоровление.

Лечение при острой почечной недостаточности имеет целью интенсивны​ми лечебными мероприятиями (вливание плазмы, полиглюкина, раствора глу-таминовой кислоты, связывающей аммиак, оксигенотерапия, коррекция во​дно-солевых нарушений и др.) поддержать жизнь больного в течение критического периода (несколько дней), рассчитывая на значительную регене​раторную способность печени. При хронических поражениях печени, помимо лечения основного заболевания, пытаются устранить осложняющие факторы (пищеводно-желудочные кровотечения, сопутствующее инфекционное заболе​вание), назначают диету с низким содержанием белка/для подавления гни​лостных процессов в кишечнике и уменьшения всасывания продуктов распада белка — антибиотики. Проводят коррекцию электролитных нарушений, борь​бу с геморрагическими явлениями. Разрабатываются методы пересадки здо​ровой печени больным с печеночной недостаточностью.
Основные симптомы и синдромы хронического гепатита в активной фазе.

Хронический активный (агрессивный) гепатит характе​ризуется выраженными жалобами и объективными признаками. Больных бес​покоят слабость, похудание, лихорадка, боли в области правого подреберья, потеря аппетита, "тошнота, отрыжка, метеоризм, зуд кожи, желтуха, нередко кровотечение из носа. Печень увеличена, плотная, с острым краем. Селезенка увеличена.

Лабораторные исследования нередко обнаруживают анемию, лейкопению и тромбоцитопению (как проявление гиперспленизма) и увеличенную СОЭ. Функциональные пробы печени значительно изменены: наблюдаются гипер-билирубинемия, гиперпротеинемия, гипергаммаглобулинемия, положительные белково-осадочные пробы, повышенная активность трансаминаз, альдолазы и щелочной фосфагазы, сниженная активность холинэстеразы. Значительно повышено содержание сывороточного железа, резко снижен протромбиновый индекс, задержка экскреции бромсульфалеина.

Пункционная биопсия печени и (при показаниях) лапароскопическое исследо​вание позволяют установить особенности гистологических и макроскопиче​ских изменений печени, свойственные этим формам, и провести дифферен​циальную диагностику с другими ее заболеваниями (цирроз, амилоидоз и пр.). Следует отметить, что иногда гистологическое и гистохимическое ис​следование биоптатов выявляет начальные морфологические изменения пе​чени, которые предшествуют появлению клинических и лабораторных призна​ков хронического гепатита.


	В основе развития печеночной недостаточности лежат выраженные ди​строфия и некробиоз гепагопитов, сопровождающиеся значительным сниже​нием всех функций печени и образованием обильных коллатералей между си​стемой воротной и полыми венами, возникающих при затруднении поступле​ния в печень крови из воротной вены при любых поражениях печени. Через них большое количество крови, содержащей токсические вещества, всасываю​щиеся в кишечнике, попадает в большой круг крово'обращения в обход пе​чени. Проявления печеночной недостаточности объясняются сложными нару​шениями различных процессов обмена веществ, в которых участвует печень, расстройством желчеобразования и желчеотделения, нарушением антитокси​ческой функции печени.

Патогенез печеночной комы сводится к тяжелому самоотравлению орга​низма вследствие почти полного прекращения деятельности печени. Отравле​ние вызывают необезвреженные продукты кишечного (бактериального) распа​да белка, конечные продукты обмена веществ и особенно аммиак. В норме большая часть аммиака захватывается гепатоцитами и путем включения в ор-нитиновый цикл превращается в мочевину, затем выделяемую почками. Ток​сическим действием обладают также фенолы, которые в «орме инактивируют-ся в печени соединением их с глюкуроновой и 'серной кислотами. При печеночной недостаточности в крови накапливаются и другие токсические ве​щества, нарушается электролитный обмен, в тяжелых случаях возникают ги-. покалиемия, алкалоз.

Усугубить тяжесть печеночной недостаточности и спровоцировать воз​никновение печеночной комы могут прием алкоголя, барбитуратов, наркоти-

ческих анальгетиков (морфин, промедол и др.), чрезмерное употребление больными с поражениями печени с пищей белка, что приводит к усилению процессов гниения в кишечнике, повышенному образованию при этом и всасыванию в кровь токсических продуктов, массивные кровотечения из :йи-щеварительного тракта, часто осложняющие портальные циррозы печени, на​значение больших доз диуретических средств, одномоментное удаление значи-' тельного количества асцитической жидкости, сильные поносы, присоединив​шиеся тяжелые инфекционные заболевания.

Клинические проявления печеночной недостаточности обычно сочетаются с симптомами основного заболевания печени.

Стадийность нарастания симптомов наиболее наглядно прослеживается при прогрессировании хронической печеночной недостаточности (у больных циррозами печени, ее опухолевыми поражениями и другими заболеваниями).

В наиболее ранней стадии клинические симптомы печеночной недостаточ​ности отсутствуют, однако отмечается снижение толерантности организма к_алкргдлю и другим токсическим воздействиям, изменены показатели лабо- • раторных «нагрузочных» печеночных проб.

Затем, уже во второй стадии, возникают клинические .проявления печеноч--^ ной недостаточ'ности: вначале легкая, а затем более выраженная «немотиви-рованная» слаброть, повышенная утомляемость при выполнении привычной _ физической работы, ухудшение аппетита, нередко диспепсические ' явления О (плохая переносимость жирной пищи, метеоризм, урчание и боли в животе, нарушение стула), которые объясняются нарушением желчеотделения и про​цессов пищеварения в кишечнике. Нарушением усвоения витаминов объяс​няются признаки полигиповитаминоза. Нередко наблюдающаяся при печеноч-ной недостаточности лихорадка может быть обусловлена как основным 5' заболеванием, так и

	теплом кале. При изуче​нии усвоения пищи больной получает общий стол или его за несколько дней до исследования переводят на специальную пробную диету.

Макроскопическое исследование кала. Отмечают его количество (суточ​ное), цвет, консистенцию, форму, запах, присутствие непереваренных остатков пищи, слизи, крови, гноя, паразитов.

Нормальное количество кала при смешанной пище составляет, 100 — 200 г за сутки. Количество его увеличивается при обильной раститель​ной пище, плохом усвоении ее (например, при заболеваниях поджелудочной железы), ускорении перистальтики; оно уменьшается при преимущественно белковой пище, запорах, голодании. Форма кала в значительной мере за​висит от его консистенции. Нормальный кал имеет колбасовидную форму и мягкую консистенцию. При запорах кал плотный, при спастическом колите он имеет форму комочков («овечий кал»). Консистенция кала опреде​ляется преимущественно степенью всасывания воды. При обильном содержа​нии жира консистенция становится мазевидной.

Нормальный коричневый цвет кала обусловлен производными били-рубинами — стеркобилином и мезобилифусцином. При поносах и приеме внутрь некоторых антибиотиков цвет кала золотисто-желтый. При нарушение желчевыделения кал приобретает серовато-белый, глинистый или песочные цвет (ахолический кал). При жировом стуле без ахолии (спру, амилоидоз ки​шечника и др.) кал тоже серый, но после стояния на свету темнеет и дает по​ложительную реакцию на стеркобилин. Черный цвет кала может быть обус​ловлен кровотечением из верхних отделов пищеварительного тракта (образо​вание сернистых соединений железа), приемом препаратов висмута, железа, карболена, употреблением в пищу черники, черной смородины, кофе и т. д Другие медикаменты и растительные пигменты также влияют на окраск} кала.

Запах кала меняется при усилении брожения (кислый запах органиче​ских кислот) или гниения, особенно при распадающейся опухоли толстой кишки.

Остатки непереваренной пищи легче обнаружить в эмульсии кала в чашке Петри, поставленной на темный фон. Чаще всего находят остатки раститель​ной пищи: кожуру и зернышки ягод, зерна гороха и т. п. При недостаточно​сти желудочного и панкреатического переваривания или при отсутствии зубов обнаруживаются кусочки обычно хорошо перевариваемой пищи (лиентерия), При желудочной ахилии сохраняется соединительная ткань в виде беловатых комков волокнистого строения. Обилие жира (стеаторея) приводит к появле​нию на поверхности кала пленки застывшего жира.

Из патологических составных частей кала слизь, кровь и гной видны не​вооруженным глазом, если они происходят из толстых кишок. Будучи выде​ленной в тонких кишках, слизь перемешивается с калом, а лейкоциты и эри​троциты разрушаются. Слизь, располагающаяся комочками или тяжами на поверхности кала, свидетельствует о воспалительных изменениях толстой кишки. При мембранозном колите слизь выделяется лентовидными плотными тяжами и нередко принимается больными за глисты. Для дизентерии и язвен​ного колита характерно выделение слизи, окрашенной кровью. При гемор​роидальных кровотечениях неизмененная кровь заметна на поверхности кала. Гной выделяется с калом при язвенных поражениях толстой кишки (дизенте​рия, туберкулез, распад опухоли) или при прорыве парапроктального абсцес​са. В кале могут встречаться камни (желчные, панкреатические, каловые).

Из паразитов можно обнаружить аскарид, остриц, членики ленточных глистов. Для различения их кладут между двумя предметными стеклами с не​сколькими каплями глицерина. Членики
	кишечника, раздражая ее нервные ре​цепторы; 2) неврогенные, обусловленные нарушением функции интрамураль-ного нервного аппарата либо блуждающего нерва; так называемые дискине-тические запоры, вызванные рефлекторным воздействием на моторику кишечника со стороны другого патологически измененного органа (воспале​ние желчного пузыря — холецистит, воспаление яичников — аднексит, воспале​ние предстательной железы — простатит и др.), органическим поражением ЦНС (опухоли мозга, энцефалит, спинная сухотка); 3) связанные с воспали​тельными поражениями, главным образом толстой кишки (дизентерия); 4) токсические — при экзогенной интоксикации свинцом, морфином, кокаином; 5) эндокринного происхождения — при гипофункции щитовидной железы, ги​пофиза и др.; 6) вызванные недостаточностью движений; 7) обусловленные слабостью брюшного-пресса.

Кишечное кровотечение> Кишечные кровотечения. чаще всего возникают при язвенном поражении органов пищеварительной системы. Они могут наблюдаться при опухолях, протозойных и гельминтных инвазиях, острых инфекционных заболеваниях (брюшной тиф, бациллярная дизентерия), при тромбозе сосудов брыжейки, язвенном неспецифическом колите и др.

Перечислите лабораторные и инструментальные методы исследования кишечника.

Рентгенологическое исследование

Рентгенологическое исследование тонкой кишки по​зволяет определить морфологические и функциональные ее особенности. Для исследования больному предлагают выпить контрастную взвесь, состоящую из 100 г сульфата бария и такого же количества воды. Через 2*/2 ч начинает​ся поступление взвеси в слепую кишку. Более ранний и более поздний переход взвеси из тонкой кишки в слепую свидетельствует о нарушении моторной функции тонкой кишки.

Рельеф слизистой оболочки тонкой кишки имеет перистый рисунок. При воспалительных заболеваниях кишечника он деформируется. При гиперсекре​торных нарушениях видны мелкие горизонтальные уровни над газовыми ско​плениями. Иногда по ходу тонкой кишки встречаются ограниченные выпячи​вания — дивертикулы. Опухоли тонкой кишки не имеют характерных рентге​нологических признаков.

Рентгенологическое исследование толстой кишки мо​жет проводиться после приема бариевой взвеси перорально или ректально при помощи клизмы. Как указывалось выше, поступление взвеси в слепую кишку происходит через 21/2 — 4 ч. Через 3 — 6 ч заполняется восходящий от​дел. Поперечная ободочная кишка заполняется через 12 ч. Через 24 ч толстая кишка может быть видна на всем протяжении. Такое рентгенологическое ис​следование позволяет выявить нарушение моторной функции толстой кишки, дает представление о ее длине, положении, форме, тонусе, гаустрации.

Вливание контрастного вещества при помощи клизмы (200 г взвеси суль​фата бария на 1,5 л воды) позволяет выявить сужения, спаечные процессы и состояние рельефа слизистой толстой кишки.

Ректороманоскопия

Ректороманоскопия позволяет непосредственно осмотреть слизи​стую оболочку прямой и ситовидной кишок. Ректороманоскоп представляет собой металлическую трубку диаметром 2 см и длиной 35 см, внутри которой имеется металлический мандрен (обтуратор). До начала осмотра он закры​вает внутреннее отверстие трубки, препятствуя попаданию в ее просвет кала и слизистой оболочки. Наружный конец трубки на время исследования герме​тически закрывается навинчивающимся диском со стеклянным окном, через которое и производится осмотр. На наружной поверхности трубки
	Дистензионные боли, возникающие вследствие растяжения кишечника га​зами и связанные с натяжением и раздражением брыжейки, отличаются от спастических болей двумя главными признаками: 1) отсутствием периодично​сти — они длительны и постепенно притупляются при продолжительном су​ществовании вздутия; 2) довольно точной локализацией. При непроходимо​сти кишечника (полной или частичной) коликообразные боли сочетаются с почти постоянными болями в животе. Для них характерны локализация в одном и том же месте (область пупка и толстой кишки) и усиление в связи с кишечной перистальтикой. При аппендикулярной колике боли вначале локализуются во​круг пупка и в подложечной области, а затем через несколько часов или даже на следующий день спускаются в правую подвздошную область, постепенно здесь нарастая. Иногда боль сразу возникает в правой подвздошной области.

Наконец, может возникать прямокишечная колика, или так на​зываемые тенезмы. Они проявляются частыми и болезненными позывами на низ с чувством судорожного сокращения кишки и сфинктера. Дефекации не происходит; иногда выделяются комочки слизи. Тенезмы встречаются при ди​зентерии и других воспалительных или язвенных заболеваниях, раке прямой кишки. Боли при дефекации зависят от ряда причин. Появление болей перед дефекацией связано с заболеванием нисходящей или сигмовидной кишки, во время, дефекации — с геморроем, трещинами заднего прохода, раком. Метеоризм. Больные ощущают пучение, вздутие, тягостное распира-ние живота.'Причинами его являются: 1) усиленное газообразование в кишечнике, обусловленное употреблением с пищей растительной клетчатки, легко подвергающейся процессам брожения (горох, бобы, капуста и др.); 2) наруше​ние двигательной функции кишечника вследствие падения тонуса кишечной стенки, непроходимости кишечника; 3) понижение всасывания газов кишечной стенкой при их нормальном образовании; 4) аэрофагия — чрезмерное за​глатывание воздуха с последующим его переходом в желудок и кишечник; 5) истерический метеоризм — бурно развивающийся и раздувающийся живот до размеров живота женщины в последние недели беременности; возникает под действием сложных нервных механизмов. При расспросе следует выяснить характер питания больного, установить локализацию вздутия — всего живота или ограниченного участка и в послед​нем случае узнать, всегда ли вздутие наблюдается на одном и том же участке. При непроходимости кишечника больной, помимо ограниченного вздутия жи​вота, ощущает урчание, переливание, усиленные перистальтические движения выше места непроходимости. 

Понос' (диарея). Жидкий стул при частом опорожнении кишечника является часто признаком его заболевания. Наблюдается при острых и хрони​ческих кишечных инфекциях (энтериты, энтероколиты, сигмоидиты, про​ктиты), при различного рода экзогенных (мышьяк, ртуть), эндогенных (уре​мия, диабет, подагра) интоксикациях, эндокринных расстройствах (дисфунк​ция надпочечников, тиреотоксикоз), при явлениях повышенной чувствительно​сти к некоторым пищевым веществам (аллергия).

Механизм поносов сложен, причем в разных патологических состояниях могут преобладать различные патогенетические факторы. Первым фактором является ускоренное продвижение пищевой кашицы под влиянием перисталь​тических движений кишечника, в результате чего может выделяться почти не​переваренная пища. Второй фактор — нарушение всасывания в кишечнике переваренной пищи. Поражение кишечной стенки, нарушение механизмов, ре​гулирующих процессы всасывания, прием слабительных средств, нарушение водного обмена приводят к резкому изменению всасывания и появлению поносов.


	может обусловить присоединение нарушений эндокринной функции органа с развитием сахарного диабета. 

Клинические проявления 

Наиболее типичным проявлением внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы является плохая переносимость жирной пищи, особенно жареной и копченой. Как следствие, появление после ее потребления чувства тяжести в животе и обильного кашицеобразного «жирного» стула, так называемая панкреатическая стеаторея (выделение с калом жира). Частота испражнений обычно не превышает 3-6 раз в сутки. Достаточно простым и легко определимым критерием повышенной «жирности» кала является его способность оставлять следы на унитазе, которые плохо смываются водой. 

Возможно появление вздутия живота и коликообразной боли в нем. Ограничение приема жирной пищи, прием пищеварительных ферментов (см. ниже) способствует снижению выраженности указанных признаков и даже их исчезновению. 

Проявлениями дефицита жирорастворимых витаминов в организме могут быть боли в костях, повышенная их ломкость и склонность к судорожным сокращениям мышц (гиповитаминоз D), нарушения в системе свертывания крови в виде кровоточивости (гиповитаминоз К), расстройства сумеречного зрения, или «куриная слепота», повышение сухости кожи (гиповитаминоз А), склонность к инфекциям, снижение либидо, потенции (гиповитаминоз Е). 

Бледность кожных покровов, одышка, учащенное сердцебиение, быстрая утомляемость, снижение работоспособности и другие признаки В12-дефицитной анемии могут наблюдаться вследствие нарушения усвоения поступающего с пищей соответствующего витамина из-за недостатка панкреатических протеаз (ферментов, расщепляющих белки). Снижение массы тела, как следствие недостаточного поступления питательных веществ, указывает на выраженную внешнесекреторную недостаточность поджелудочной железы. 
Диагностика 

Простым, но достаточно информативным методом диагностики внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы является клинический анализ кала, или копрограмма. К характерным для панкреатической стеатореи признакам относятся наличие в анализе кала большого количества капель нейтрального (непереваренного) жира. При более тяжелой внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы в кале также будут обнаруживаться в избыточном количестве крахмальные зерна (нарушение переваривания углеводов, или амилорея) и/или непереваренные мышечные волокна (нарушение переваривания белков, или креаторея). 

Дополнительными критериями, подтверждающими внешнесекреторную недостаточность поджелудочной железы, являются увеличение массы каловых масс, выделяемых за сутки (полифекалия), и повышение количества жира в них (более 7 г, а чаще более 20 г). Из современных методов диагностики внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы заслуживают внимание определение в кале эластазы (одного из ферментов, расщепляющих соответствующие волокна), а также тест на [14С]триолеин абсорбцию. Первый весьма специфичен в отношении оценки секреторной активности поджелудочной железы, а второй – в отношении стеатореи. 



	Эхография позволяет установить расположение желчного пузыря, вы​явить наличие в нем камней (рис. 123), оценить состояние его стенок. Правда, частота холелитиаза, выявляемая с помощью эхографии, несколько ниже, чем методом холецистографии, зато преимущество этого метода особенно нагляд​но в тех случаях, когда проведение холецистографии или внутривенной холе-графии невозможно (вследствие гипербилирубинемии и желтухи, являющихся противопоказанием к проведению этих исследований, аллергии к применяю​щимся для этих исследований контрастным веществам или тяжелого общего состояния больного).

Наличие метеоризма, значительная толщина подкожной жировой клет​чатки при нарушениях жирового обмена снижают точность эхографической диагностики, однако эти же факторы затрудняют исследование желчного пузыря методом холецистографии.

С помощью метода серой шкалы двухмерного сканирования (В-сканиро-вание) можно исследовать общий желчный проток, в ряде случаев установить причину его закупорки (камень, опухоль). Эхография позволяет диагностиро​вать так называемый отключенный желчный пузырь при закупорке пузырного протока камнем, водянку или эмпиему желчного пузыря, возникающие в этом случае, а также выявить рак желчного пузыря, встречающийся сравнительно нередко.

Пункционная биопсия

Пункционная биопсия печени позволяет прижизненно изучить гистологию печени, произвести гистохимическое изучение пунктатов и исследование их с помощью электронного микроскопа, а также исследование ферментов пече-

ночной ткани. Пункционная биопсия применяется в диагностически трудных случаях диффузных заболеваний печени, строго по показаниям. Используют два способа биопсии: «слепой» и прицельный (под контролем лапароскопа). «Слепым» способом пользуются при диффузных поражениях печени, при​цельным — при очаговых (например, при подозрении на опухоль).

Техника пункции печени. Больной лежит на спине без подушки, слегка повернувшись на левый бок и запрокинув правую руку за голову; про​изводят соответствуфщую обработку кожи и обезболивание места прокола 2 — 3 мл 1—2% раствора новокаина. В области девятого межреберья по перед​ней подмышечной линии (место наиболее широкой зоны тупости печени) сти​летом прокалывают кожу на глубину 2—4 мм и в прокол вводят специальную иглу Менгини (или ее модификацию по Блюгеру и Синельниковой), внутри которой находится поршень. Игла насажена на шприц, в котором содержится несколько миллилитров изотонического раствора хлорида натрия. После про​кола кожи часть изотонического раствора выпускают, чтобы вытолкнуть ку​сочки кожи и клетчатки, а затем быстрым движением перпендикулярно к по​верхности кожи иглу вводят в печень и поршнем засасывают в цилиндр печеночную ткань. Полученный материал быстро погружают в фиксирующий раствор, а затем подвергают соответствующим исследованиям. После пунк​ции больной в течение суток должен находиться в постели, а в течение перво​го часа лежать на правом боку. Осложнения при этом методе исследования редки.

Лапароскопия

Лапароскопией (перитонеоскопией) называется эндоскопический осмотр брюшной полости с помощью оптического прибора лапароскопа. Современ​ная лапароскопия позволяет произвести не только осмотр органов брюшной полости, но и прицельную биопсию печени, цветное фотографирование и хо-лангиографию (введение в желчный пузырь и протоки контрастного вещества с последующей
	анестезии глотки и входа в пищевод. Когда зонд, судя по меткам, должен быть в желудке, его положение прове​ряют, аспирируя шприцем, вдетым в наружный конец зонда; в зонд должно поступать желудочное содержимое — слегка мутноватая жидкость кислой ре​акции. Жидкость может быть и желтой при забрасывании в желудок содержи​мого двенадцатиперстной кишки, но реакция остается кислой. Когда нахожде​ние зонда в желудке установлено, больного кладут на правый бок, чтобы олива собственной тяжестью направилась к привратнику, и подкладывают мягкий валик под таз. После этого больной продолжает медленно заглаты​вать зонд до метки 70 см и дышать через рот; затем ожидают прохождения оливы в двенадцатиперстную кишку, что происходит через 1 — Н/2 ч> а иногда и позже. Наружный конец зонда опускают в пробирку; штатив с пробирками ставят на низкую скамеечку у изголовья. Иногда зонд быстрее проходит через привратник, если больной, когда зонд уже находится в желудке, медленно хо​дит по комнате в течение 15 — 20 мин, постепенно заглатывая зонд до метки 70 см, и только после этого ложится на правый бок. Если олива прошла в двенадцатиперстную кишку, в пробирку начинает поступать желтая жид​кость щелочной реакции. Нужно иметь в виду, что при закупорке общего желчного протока (резкая желтуха!) содержимое кишки бесцветное и реакция его щелочная. Для проверки положения оливы, если сок не поступает, можно вдуть шприцем воздух в зонд. Если он находится в желудке, больной ощу​щает введение воздуха и слышно клокотание; в двенадцатиперстной кишке воздух не вызывает ни подобного ощущения, ни звуков. Наиболее точно ме​стоположение оливы определяется с помощью рентгеноскопии. Олива должна находиться между нисходящей и нижней горизонтальной частями двенадцати​перстной кишки. Если зонд задерживается перед привратником, больному дают выпить теплый раствор 2 — 3 г натрия гидрокарбоната в 10 мл воды.

Первая фаза исследования. Поступающее через зонд нормаль​ное дуоденальное содержимое имеет золотисто-желтый цвет, слегка вязкую консистенцию; оно прозрачно и опалесцирует, однако в случае примешивания к нему желудочного сока становится мутным от выпадения желчных кислот и холестерина. Эта порция, обозначаемая буквой А, представляет собой смесь желчи, панкреатического и кишечного сока в неизвестных соотношениях и по​этому особой диагностической ценности не имеет. Желчь А собирают в тече​ние 10 — 20 мин. Затем через зонд вводят стимулятор сокращения желчного пузыря: наиболее часто — теплый раствор сульфата магния (25 — 50 мл 25 — 33% раствора), реже — растительное масло, яичные желтки, 10% раствор натрия хлорида, 30 — 40 мл 40% раствора глюкозы или 40% раствор сорбита, а также подкожно гормоны — холецистокинин или питуитрин.

Вторая фаза исследования. Вслед за введением в двенадцати​перстную кишку раздражителя выделение желчи прекращается вследствие спазма сфинктера Одди. Вторая фаза в норме продолжается 4—6 мин после приема сульфата магния и около 10 мин после приема оливкового масла; она удлиняется при повышении тонуса сфинктера Одди и укорачивается при его гипотонии.

Затем наступает третья фаза — выделение золотисто-желтого содер​жимого желчного протока и шейки желчного пузыря (порция а!) и вслед за ней четвертая фаза — опорожнение желчного пузыря, сопровождающее​ся выделением более густой темно-желтого цвета, коричневого или оливково​го, а при застое желчи в желчном пузыре или воспалении — зеленоватого цве-


	обычно отсутствует. Отмечаются положительные симптомы Мюсси —Георгиевского, Ортнера, Образцова —Мерфи, Василенко. Печень, как правило, не увеличена, но при та​ких осложнениях, как гепатит, холангит, может быть несколько увеличена с плотным и болезненным при пальпации краем. Желчный пузырь не пальпируется.

Изменения крови (в период обострения) характеризуются уме​ренным лейкоцитозом и незначительным увеличением СОЭ.

В порции В дуоденального содержимого обнаруживаются признаки во​спаления (слизь, лейкоциты, десквамированный эпителий). Если воспали​тельный процесс захватывает и желчные протоки (холангит), подобные изме​нения находят и в порции С. Иногда не удается получить пузырный рефлекс (порцию В) даже при многократном зондировании. Это говорит о нарушении сократительной функции желчного пузыря, типичном для хронического холе​цистита. Бактериологическое исследование пузырной желчи выявляет харак​тер микробной флоры. Полярографическое исследование желчи может выя​вить признаки, характерные для воспаления.

При холецистографии наблюдаются изменение формы и нечеткое изображение желчного пузыря, свидетельствующее о нарушении концентра​ционной способности его слизистой оболочки. После приема пищевого раз​дражителя отмечается недостаточное сокращение желчного пузыря.

«Острый живот», клинические симптомы, врачебная тактика.

ОСТРЫЙ ЖИВОТ — синдром, возника​ющий при ряде острых заболеваний и по​вреждений органов брюшной полости, требующий экстренной хирургической помощи. Причинами возникновения О. ж. могут быть: 1) повреждения органов брюшной полости (см. Живот); 2) воспа​лительные заболевания червеобразного отростка (см. Аппендицит), желчного пузыря (см. Холецистит), поджелудоч​ной железы (см. Панкреатит), придат​ков матки (см. Аднексит) и др.; 3) пер​форация желудка и двенадцатиперстной кишки, желчного пузыря и др., обуслов​ленная различными заболеваниями или инородными телами жел.-киш. тракта (см. Инородные тела); 4) кровотечение в брюшную полость (напр., при нарушен​ной внематочной беременности); 5) не​проходимость кишечника; 6) нарушения кровоснабжения органов брюшной поло​сти (инфаркт кишечника, заворот саль​ника, перекрут кисты яичника).

Клинические признаки, характерные для О. ж., могут возникнуть при пневмо​нии, инфаркте миокарда и др., что может служить причиной диагностических оши​бок (см. Псевдоабдоминальный синд​ром).

Основными симптомами О. ж. явля​ются боль в различных отделах брюшной полости, выраженная иногда очень рез​ко; рвота, реже мучительная икота; за​держка стула и газов: изменение харак​тера кала.

Важное значение имеет анамнез забо​левания, а также сведения о наличии в прошлом болей в животе и перенесенных операциях. При осмотре больного обра​щают внимание на его поведение. При нек-рых заболеваниях (напр., при непро​ходимости кишечника) больной может быть возбужден (стонет, мечется от бо​лей), а при других (напр., при перитоните) лежит неподвижно, т. к. при движе нии боли в животе усиливаются.

Пульс при О. ж., как правило, уско рен, хотя в первые часы при нек-ры) заболеваниях может наблюдаться бра дикардия. Снижение АД характернс для внутреннего кровотечения, нередкс приводящего к коллапсу. Пальпацщ брюшной стенки при О. ж. должна быт! во избежание резкой болевой реакцю больного поверхностно-ориентировоч​ной. Частый симптом, выявляемый пр1 ней, — болезненность всей передне* брюшной стенки или различных ее отде лов. Важное значение в
	Клинико-лабораторный синдром подпеченочного холестаза.

МЕханическая (обтурационная, подпеченочная)желту-х а развивается вследствие частичной или полной непроходимости общего желчного протока, обусловленной чаще всего сдавлением его извне и прора​станием опухолью (обычно рак головки поджелудочной железы, рак большо​го дуоденального сосочка и др.) или закупоркой камнем, что приводит к за​стою желчи выше препятствия и повышению давления внутри протоков при продолжающемся отделении желчи. В ^зультате междольковые желчные ка​пилляры растягиваются и желчь диффундирует в печеночные клетки, в ко​торых развиваются дистрофические продессы., поступает в лимфатические пространства и в кровь. Кроме того, на периферии долек в результате повы​шения давления внутри мелких желчных капилляров возникает сообщение ме​жду ними и лимфатическими щелями, через которые желчь поступает в об​щий ток крови. Кожные покровы и слизистые оболочки при механической желтухе окра​шиваются в желтый, а затем вследствие окисления билирубина в биливердин в зеленый и темно-оливковый цвет. Содержание связанного билирубина в крови с прямой реакцией Ван ден Берга достигает высоких цифр (250 — 340 мкмоль/л, или 15 — 20 мг% и выше). При длительной желтухе в связи с нару​шением функции печени несколько увеличивается содержание и свободного билирубина. Связанный билирубин появляется в моче (в общем анализе мочи определяются желчные пигменты), придавая ей коричневую окраску с ярко-желтой пеной. Кал обесцвечивается либо периодически (при неполной заку​порке, чаще камнем), либо на длительный срок (при сдавлении протока опу​холью). В этом случае желтуха прогрессивно нарастает, цвет кожи и слизистых оболочек постепенно становится зеленовато-коричневым (зе​млистым), прогрессирует истощение-больного. При полной непроходимости желчных путей кал обесцвечен (ахоличен), имеет глинистый, бело-серый цвет; стеркобилин в кале отсутствует. При этом типе желтухи в кровь поступает не только связанный билиру​бин, но и в обильном количестве вырабатываемые гепатоцитами желчные кислоты (холемия), что вызывает ряд связанных с интоксикацией симптомов: выраженный кожный зуд, усиливающийся ночью, брадикардию (желчные кис​лоты рефлекторно вызывают повышение тонуса блуждающего нерва). Со сто​роны нервной системы наблюдаются такие симптомы, как быстрая утомляе​мость, общая слабость, адинамия, раздражительность, головная боль и бессонница. Если причину, вызвавшую непроходимость общего желчного протока, не удается ликвидировать (удаление камня, опухоли), постепенно по​ражается печень, присоединяются симптомы ее функциональной недостаточ​ности.

Синдром портальной гипертензии. Патогенез варикозного расширения вен при циррозе печени.

Портальная гипертензия характеризуется стойким повышением кровяного давления в воротной вене и проявляется расширением портокавальных стомозов, асцитом и увеличением селезенки.

Портальная гипертензия возникает вследствие: 1) нарушения оттока кро​ви из воротной вены в результате сдавления ее извне опухолью, увеличенны​ми лимфатическими узлами ворот печени при метастазах рака и др.; 2) обли​терации части ее внутрипеченочных разветвлений при хронических пораже​ниях паренхимы печени (при циррозе); 3) тромбоза воротной вены или ее ве​твей. При циррозах печени разрастание и последующее рубцевание соедини​тельной ткани на месте погибших печеночных клеток приводят к сужению или полной облитерации части печеночных синусоидов и внутрипеченочных сосу​дов. В результате создается препятствие току крови, портальное давление по​вышается, нарушается отток

	Патогенез кровоточивости при циррозе печени. Клинические проявления, лабораторные признаки.

Геморрагический синдром наблюдается у половины больных циррозом печени. Массивные кровотечения из расширенных вен пищевода и желудка нередко могут быть одним из начальных признаков портального цирроза печени ;~их причиной является повышенное давление в венах пищево​да и желудка. При других вариантах цирроза кровотечения из носа, десен, ма​точные кровотечения, кожные геморрагии появляются при выраженной де​компенсации цирроза и обусловлены понижением свертываемости крови в связи с нарушениями функций печени.

При осмотре больных отмечаются следующие признаки цирроза. Исто​щение особенно характерно для больных портальным циррозом печени. При далеко зашедшем заболевании не только исчезает подкожная жировая клетчатка, но и развивается атрофия мышц, особенно верхнего плечевого по​яса. У таких больных типичный общий вид: исхудавшее лицо с серым или су-биктеричным цветом кожи, яркие губы и язык, эритема скуловой области, тонкие конечности и большой живот (за счет асцита, увеличения печени и се​лезенки), расширение подкожных вен брюшной стенки, отеки ног. Нарушение общего питания больных связано с расстройствами переваривания и усвоения пищи, а также синтеза белка в пораженной печени.

Патогенез асцита при циррозе печени.


Механизм образования асцита:

а) пропотевание жидкости в брюшную полость вследствие повышения давления в воротной вене

б) способствует также гипоальбуминемия, из-за которой резко снижается онкотическое давление плазмы крови

в) нарушается лимфообразование - лимфа начинает пропотевать сразу в брюшную полость.

Печеночная недостаточность. Клинические симптомы печеночной энцефалопатии.
Тяжелые острые и хронические заболевания печени вследствие выражен​ной дистрофии и гибели гепатоцитов, несмотря на значительные компенса​торные возможности этого органа, сопровождаются глубокими нарушениями его многочисленных и крайне важных для организма функций, что клиници​стами обозначается как синдром печеночной недостаточности (тзшТШепйа пера118).

В зависимости от характера и остроты заболевания, поражающего пе​чень, различают острую и хроническую печеночную недостаточность и три ее стадии: 1) начальную, компенсированную, 2) выраженную, декомпенсирован-ную и 3) терминальную, дистрофическую, которая заканчивается печеночной кол1ой,_и_смертью больного.

"Цстрая пеленочная недостаточность возникает при тяжелых формах ви​русного гепатита (болезнь Ыоткина)7 отравлениях гепатотропными (тП?. оказывающими токсическое действие в первую очередь на печень) ядами: промышленными, растительными, некоторыми лекарствами и др. (соедине​ниями фосфора, мышьяка, большими дозами алкоголя, бледной поганкой, строчками, мухоморами и другими несъедобными грибами, содержащими ядовитые вещества — аманитотоксин, гельвеловую кислоту, маскарин и др., экстрактом мужского папоротника и др.). Острая печеночная недостаточность развивается быстро — в течение нескольких часов или дней.

Ироническая печеночная недостаточность возникает при многих хрониче--ских заболеваниях печени (циррозах, опухолевых поражениях и др.) и характе​ризуется медленным, постепенным развитием.

	нарушением инактивации печенью некоторых пирогенных веществ белковой природы. Частыми признаками печеночной недостаточно​сти являются желтуха и гипербилирубинемия с накоплением в крови свобод​ного (непрямого) билирубина. Одновременно вследствие дезорганизации структуры печени и холестаза в крови больных может накапливаться и били-рубинглюкуронид (прямой билирубин).

Вследствие нарушения синтеза в печени альбумина и выраженной ги-поальбуминемии могут появиться гипопротеинемические отеки и прогресси​ровать нередко Существующий у больных с хроническими поражениями пе​чени асцит. Нарушение синтеза печенью некоторых факторов свертывающей системы крови (фибриноген, протромбин, проконвертин и др.), а также сниже​ние содержания в крови тромбоцитов (вследствие гиперспленизма, сопут​ствующего многим хроническим поражениям печени) ведут к возникновениюгеморрагического диатеза — появлению кожных геморрагии, кровотечений износа, пищеварительного тракта и др. Недостаточная инактивация пораженной печенью эстрогенных гормонов при хронических ее заболеваниях ведет к по​ явлению эндокринных изменений (гинекомастия у мужчин, нарушение мен​струального цикла у женщин и др.).
. ,

Во второй стадии печеночной недостаточности уже значительные измене​ния дают лабораторные «печеночные пр.о,бы». Характерно снижение содержа​ния веществ, продуцируемых печенью: альбумина, холестерина, фибриногена и др. Значительные нарушения функции печени выявляются также методом радиоизотопной гепатрграфии. '

Третья, конечная, стадия печеночной недостаточности характеризуется еще более глубокими нарушениями обмена веществ в организме, дистрофиче​скими изменениями, выраженными не только в печени, но и в других органах; у больных хроническими заболеваниями печени развивается истощение. По​являются нервно-психические нарушения, предвестники комы: снижение ин-

теллекта, замедление мышления, некоторая эйфория, иногда депрессия и апа​тия. Часто имеет место неустойчивость настроения — раздражительность, сменяющаяся приступами тоски и обреченности, нарушается сон. В дальней​шем нарастают расстройства сознания с потерей ориентации относительно времени и места, возникают провалы памяти, нарушения речи, галлюцина​ции, сонливость. Отмечается характерный мелкий тремор наряду с крупным дрожанием мышц верхних и нижних конечностей. Период прекомы может длиться от нескольких часов до нескольких дней и даже недель, после чего больные иногда могут полностью выйти из этого состояния, однако чаще на​ступает кома.

Клиническая картина печеночной комы характеризуется вначале возбужде​нием, а затем общим угнетением (ступор) и прогрессирующим нарушением сознания (сопор) до полной потери его (кома). Уплощается кривая электроэн​цефалограммы. Рефлексы снижены, однако иногда отмечаются гиперрефлек​сия и появление патологических рефлексов (хватательный, сосательный и др.). Характерны двигательное беспокойство, клонические судороги, обусло​вленные гипокалиемией, мышечные подергивания, тремор конечностей (рит​мичные и неритмичные подергивания пальцев рук и ног). Нарушается ритм дыхания: развивается дыхание Куссмауля (реже Чейна — Стокса). Наступает недержание мочи и кала. Изо рта больного, а также от мочи и пота ощущает​ся сладковатый печеночный запах («печеночное зловоние»), связанный с выде​лением метилмеркаптана, образующегося в результате нарушения обмена ме-тионина; нередко при
	Основные симптомы и синдромы при циррозе печени.
Увеличение живота в объеме; Слабость, недомогание; Боли в эпигастральной области; Желтущный оттенок склер, слизистых, кожи;

Увеличиная селезенка; Увелитчиная печень;

Повышеное СОЭ

Диспепсические явления в виде снижения аппетита до полной анорексии, тяжести в подложечной области после еды, тошноты, рвоты, ме​теоризма и расстройства стула (особенно после приема жирной пищи) обусло​влены главным образом нарушением секреции желчи и вызываемыми этими нарушениями пищеварения, но могут быть связаны с сопутствующей дискине-зией желчных путей или алкогольным гастроэнтеритом.

Снижение трудоспособности, общая слабость, быстрая уто​мляемость и бессонница также часто наблюдаются при циррозе печени. Л и -х о рад к а, чаще неправильного, а иногда волнообразного типа обычно со​путствует постнекротическому циррозу печени и объясняется распадом печеночных клеток при Некрозах. Резко выраженной лихорадка бывает в пе​риод активности цирротического процесса и при инфекционной природе цирроза.

Геморрагический синдром наблюдается у половины больных циррозом печени. Массивные кровотечения из расширенных вен пищевода и желудка нередко могут быть одним из начальных признаков портального цирроза печени ;~их причиной является повышенное давление в венах пищево​да и желудка. При других вариантах цирроза кровотечения из носа, десен, ма​точные кровотечения, кожные геморрагии появляются при выраженной де​компенсации цирроза и обусловлены понижением свертываемости крови в связи с нарушениями функций печени.

При осмотре больных отмечаются следующие признаки цирроза. Исто​щение особенно характерно для больных портальным циррозом печени. При далеко зашедшем заболевании не только исчезает подкожная жировая клетчатка, но и развивается атрофия мышц, особенно верхнего плечевого по​яса. У таких больных типичный общий вид: исхудавшее лицо с серым или су-биктеричным цветом кожи, яркие губы и язык, эритема скуловой области, тонкие конечности и большой живот (за счет асцита, увеличения печени и се​лезенки), расширение подкожных вен брюшной стенки, отеки ног. Нарушение общего питания больных связано с расстройствами переваривания и усвоения пищи, а также синтеза белка в пораженной печени.

Желтуха, кроме случаев билиарного цирроза, служит проявлением ге-патоцеллюлярной недостаточности, связанной с некрозами печеночных кле​ток. Пораженные гепатоциты частично теряют способность улавливать били-рубин из крови и связывать его с глюкуроновой кислотой; выделение в желчь связанного билирубина также нарушается. Вследствие этого в сыворотке кро​ви повышается содержание и свободного (непрямого), и связанного (прямого) билирубина. Для желтухи обычно характерно частичное обесцвечивание кала и присутствие желчи в дуоденальном содержимом. Нередко желтуха сопрово​ждается кожным зудом. При билиарном циррозе печени желтуха имеет черты механической, отмечается мучительный кожный зуд. Интенсивность желтухи различная: от легкой субиктеричности до выраженной желтушности в зависи​мости от степени обструкции желчных протоков. При длительной закупорке внепеченочного протока кожа приобретает зеленоватый оттенок, который за​висит от окисления в ней билирубина в биливердин. Кроме того, может на​блюдаться бурая пигментация кожных покровов, зависящая от накопления меланина.


	коэффициента. При активности воспалительного процесса в печени по​вышается содержание аз-глобулинов, а при наличии желтухи — р-глобулинов. В период ремиссии все эти изменения становятся менее выраженными. При билиарном циррозе значительно повышается также уровень липидов и холе​стерина крови. Чувствительным показателем нарушения функции печени является снижение активности холинэстеразы сыворотки. При обострении цирроза повышается активность трансаминаз, а при билиарном циррозе — и щелочной фосфатазы. В происхождении геморрагического диатеза при циррозе печени большое значение имеют снижение содержания протромбина, синтез которого осу​ществляется печеночными клетками, увеличение антитромбиновой и снижение общей коагулирующей активности плазмы. Лапароскопия и особенно биопсия печени дают возможность обнаружить прижизненные морфологические признаки, характерные для ка​ждого из вариантов цирроза печени. Рентгенологически выявляются расширенные вены пищевода.

Хотя клинические и лабораторно-инструментальные методы исследова​ния не всегда позволяют дифференцировать различные варианты цирроза пе​чени, все же, сопоставляя приведенные признаки, можно отметить, что при по​ртальном циррозе печени симптомы портальной гипертензии часто выявляют​ся значительно раньше функциональной недостаточности печени. Эта недостаточность развивается лишь в поздней стадии болезни. Однако при по​стнекротическом циррозе печени признаки печеночной недостаточности разви​ваются рано и в значительной мере определяют всю клиническую картину за​болевания. В клинической картине билиарного цирроза печени на первое место выступает хроническая желтуха механического типа при удовлетвори​тельном общем состоянии больного, с кожным зудом, иногда лихорадкой, со​провождающейся ознобом: в крови повышено содержание щелочной фосфа-тазы, холестерина. Для уточнения причин холестаза (при показаниях) производится чрескожная холангиография.

При компенсированном циррозе печени жалобы больных могут быть не​значительными; иногда он выявляется случайно при исследовании, когда об​наруживается увеличение печени и селезенки. Ремиссии могут быть дли​тельными (годами). Декомпенсированный, активный, цирроз печени характери​зуется выраженными симптомами болезни и быстрым прогрессирующим течением.

Типичные жалобы при заболеваниях поджелудочной железы, их патогенез.

* Жалобы. К основным жалобам больных с различными заболеваниями поджелудочной железы относятся боли, диспепсические явления, желтуха, об​щая слабость и похудание.

Бр.д,и по характеру и продолжительности могут быть разнообразными. Приступообразные боли типа желчной колики, возникающие через 3 — 4 часа после приема пищи (особенно жирной), характерны для калькулезного пан​креатита. Боли, как правило, локализуются в эпигастральной области или в левом подреберье, иррадиируя в спину. Нередко боли настолько интен​сивны, что снимаются лишь после применения спазмолитических препаратов и даже наркотиков.

Особенно острые боли отмечаются при остром панкреатите. Возникают они внезапно и продолжаются от нескольких часов до нескольких дней и даже недель. Локализуются они в верхней половине живота и нередко носят опоясывающий характер. Значительная интенсивность болевых ощущений и бурное их начало при остром панкреатите объясняются внезапно наступаю​щей закупоркой главного выводного протока поджелудочной железы в ре​зультате спазма и воспалительного отека с последующим резким повыше​нием давления в мелких протоках поджелудочной железы и раздражением солнечного сплетения.

	обострения воспале​ния увеличивается, а при атрофическом процессе в ней остается нормальным или даже пониженным. Содержание ферментов в панкреатическом соке при тяжелых поражениях поджелудочной железы понижено. В некоторых случаях могут наблюдаться гипергликемия и глюкозурия. Копрологическое исследова​ние выявляет признаки расстройства переваривания белков и жиров (стеато​рея, креаторея и др.), связанного с недостаточностью панкреатической секреции. При рентгенологическом и с еле до в а н и и двенадцатиперст​ной кишки в условиях искусственной гипотонии (дуоденография) отмечаются расширение и деформация ее петли, обусловленные увеличением головки под​желудочной железы. Диагноз подтверждает также эхографическое исследова​ние.

Течение. Обычно затяжное, но с периодическими ремиссиями и обостре​ниями. Вместе с тем прогноз обычно благоприятный при отсутствии выра​женных нарушений функции поджелудочной железы и осложнений, таких, как сахарный диабет и др. Если этиологические факторы, вызвавшие панкреатит, продолжают действовать, процесс прогрессирует; в поджелудочной железе возникают кисты и очаговые обызвествления. Внешне- и внутрисекреторные функции ее нарушаются, развиваются панкреатогенная диспепсия, сахарный диабет, диспепсия.

Лечение. В период обострения болезни ведущее значение имеют покой, рационально построенная щадящая диета, лишенная стимулирующего влия​ния на панкреатическую секрецию, но полноценная, с достаточным количе​ством белка и витаминов. При обострениях воспалительного процесса приме​няют антибиотики и антиферментные препараты (трасилол и др.). С целью заместительной терапии назначают панкреатин, панзинорм и другие препа​раты ферментов поджелудочной железы. 

Профилактика. Большое значение имеют своевременное лечение заболе​ваний, имеющих этиологическое значение в возникновении хронического пан​креатита (болезни желчных путей и др.), борьба с алкоголизмом.

Синдром внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы.

Внешнесекреторная недостаточность поджелудочной железы

По мере прогрессирования воспалительного процесса в поджелудочной железе у пациентов с хроническим панкреатитом происходит постепенное замещение железистой (секреторной) ткани органа соединительной, или рубцовой. Как результат, в поджелудочной железе уменьшается численность секреторных (ацинарных) клеток, которые в физиологических условиях в ответ на поступление пищи в просвет двенадцатиперстной кишки выделяют в кишечник богатый пищеварительными ферментами и щелочью секрет (панкреатический сок). 

Он содержит весь спектр ферментов, способных переваривать белки, жиры, углеводы, но только липаза, фермент, обеспечивающий в присутствии желчи расщепление жира до жирных кислот и мыл, в пищеварительном тракте не имеет значимых «дублеров». А потому в условиях снижения численности секреторных клеток более вероятной становиться ситуация, когда количество выделившегося в просвет двенадцатиперстной кишки сока окажется недостаточным для процесса переваривания и последующего всасывания, прежде всего жиров и жирорастворимых витаминов, а только затем белков, углеводов. 

Это состояние специалисты называют внешнесекреторной недостаточностью поджелудочной железы. Дальнейшее прогрессирование воспалительно-рубцовых изменений поджелудочной железы
	Типичные жалобы при заболеваниях кишечника, их патогенез. Признаки кишечной диспепсии.

^ Жалобы. Основными жалобами при заболеваниях кишечника являются боли, метеоризм (вздутие живота), двигательные расстройства кишечника (за​пор или понос), кишечные кровотечения.

.5 о л и/ При жалобах больного на боли в животе следует установить их локализацию, иррадиацию, интенсивность, характер, длительность и условия, которые приводят к ослаблению болей. Общими признаками кишечных бо​лей, позволяющими отличать их от желудочных, служат: 1) отсутствие стро​гой связи с приемом пищи; исключением является воспалительный процесс в поперечной ободочной кишке (трансверзит), при котором боли в животе возникают тотчас после приема пищи; патогенез болей в данном случае свя​зан с рефлекторными перистальтическими сокращениями поперечной ободоч​ной кишки при поступлении пищи в желудок; 2) тесная связь болей с актом дефекации; они могут возникать до, во время и редко после опорожнения ки​шечника; 3) облегчение болей после дефекации или отхождения газов. По характеру кишечные боли могут быть ноющими и схваткообразными (кишечная колика). Коликообразные боли характеризуются короткими по​вторными приступами, которые начинаются и кончаются внезапно. Боли мо​гут очень быстро менять свое место, причем все же в основном локализуются вокруг пупка, хотя могут быть строго локализованы и в другой области жи​вота. Ноющие боли иногда носят стбйкий, характер, усиливаются при напря-

жении от кашля, особенно при вовлечении брыжейки или брюшины. Боли ти​пичны для воспалительных заболеваний кишечника. При вовлечении в воспалительный процесс брюшины боли сопровождаются выраженной мы​шечной защитой.

Весьма важно установить возможно точно локализацию болей. Боли в правой подвздошной области возникают при аппендиците, туберкулезе, раке, воспалении слепой кишки (тифлит). Острые боли в левой нижней части живо​та появляются при непроходимости кишок, воспалении сигмовидной кишки (сигмоидит). Боли в области пупка наблюдаются при воспалении тонкой киш​ки (энтерит), воспалении и раке ободочной кишки. Боли в промежности, осо​бенно в момент дефекации, в сочетании с наличием крови в кале характерны для заболевания прямой кишки (проктит, рак). Боли при поражении кишечни​ка могут иррадиировать в грудную клетку, при поражении в области селезе​ночного угла толстой кишки и нисходящего ее отдела в левую половину груд​ной клетки (ошибочно принимаются за приступы стенокардии), при аппендикулярной колике — в правую ногу.

При остром поражении левых отделов толстой кишки (дизентерия) боли иррадиируют в крестцовую область. Применение тепла, спазмолитических средств, отхождение газов, освобождение кишечника могут способствовать уменьшению или прекращению болей.

В основе кишечных болей лежат нарушение проходимости кишок и рас​стройство их двигательной функции. Большей частью кишечные боли зависят либо от спазма кишок — судорожного сокращения их гладкой мускулатуры (спастические боли), .либо от их растяжения газами (дистензионные боли). Не​редко оба механизма болей сочетаются.

Боли спастического типа могут обусловливаться разнообразными при​чинами. С одной стороны, имеет значение индивидуальная склонность к по​явлению спазматических сокращений вообще (вегетоневрозов), с другой — раздражения, исходящие из кишечника: при энтерите, колите, опухолях кишечника, отравлениях мышьяком, свинцом, а также при заболеваниях ЦНС (сухотка спинного мозга).


	Третья причина появления жидкого стула — наличие воспалительных про​цессов в кишечнике, выделение в его просвет большого количества воспали​тельного экссудата, раздражающего рецепторы кишечника, что приводит, с одной стороны, к усилению перистальтики, а с другой — к нарушению всасывания.

Различают еще так называемый запорный понос, когда при длительном запоре может возникнуть понос вследствие механического раздражения ки-щечной стенки застоявшимися каловыми массами.

Немаловажное значение в возникновении поносов имеет нарушение рав​новесия между бродильной и гнилостной флорой кишечника. В случае пре​обладания бродильной флоры появляется бродильная диспепсия, характери​зующаяся вздутием живота, кашицеобразными испражнениями кислой реак​ции 2 — 3 раза в сутки с большим количеством пузырьков газа, значительным содержанием крахмальных зерен, растительной клетчатки и йодофильных ми​кробов. Возникает в связи с ненормальным перевариванием углеводов, а так​же при их избытке в питании. * Гнилостная диспепсия чаще встречается при недостаточной секреторной деятельности желудка. Отсутствие бактерицидного действия желудочного сока, быстрое продвижение недостаточно переваренного химуса из желудка в ки​шечник отрицательно сказываются прежде всего на переваривании белков. Последнее в свою очередь способствует развитию гнилостной диспепсии. Она характеризуется жидкими, щелочной реакции, темного цвета испражнениями с кусочками непереваренной пищи с гнилостным отвратительным запахом. При микроскопическом исследовании кала обнаруживается много жира, мы​шечных волокон с ненарушенной поперечной и продольной исчерченностью с ровными концами (креаторея). В кале повышено содержание аммиака и ор​ганических соединений; йодофильная флора отсутствует. Поносы, возникающие при органическом поражении толстой кишки, пре​имущественно воспалительного характера, бывают необильными и не столь отрицательно сказываются на общем состоянии больного, в то время как при поражении тонкой кишки обильные поносы, связанные с нарушением двига​тельной и всасывательной функции кишечника и резко нарушающие процессы пищеварения, приводят к ряду обменных расстройств в организме больного (нарушение всасывания белков, железа, витаминов, электролитов). 1 Запор (оЪзйрайо). Под этим термином обычно понимают длительную (более 48 часов) задержку кала в кишечнике. Однако сама по себе длитель​ность задержки весьма относительна, так как во многих случаях она является следствием не каких-либо патологических состояний, а особенностей быта и пищевого режима. При употреблении преимущественно растительной пищи стул бывает 2 — 3 раза в день; в случае преобладания мясного рациона он ста​новится более редким. Радикальное изменение пищевого режима само по себе может привести к устранению запора. Ограничение движений, голодание, бес​порядочное опорожнение кишечника (в разное время дня) могут удлинитьпаузы между актами дефекации. Основным фактором, определяющим опо​рожнение кишечника, является состояние его двигательной функции. За​держка кишечного содержимого при запорах происходит в толстой и пря​мой кишке.Запоры принято делить на органические и функциональные. Органические запоры обычно связаны с механическими препятствиями — сужением просвета кишки, обусловленным наличием опухоли, рубца, спаек, а также с аномалия​ми развития кишечника (мегаколон, долихосигма, мегасигма, дивертикулез).

Функциональные запоры разделяют на: 1) алиментарные — употребление легкоусвояемой пищи, бедной остатками, которые в норме воздействуют сти​мулирующим образом на перистальтику
	нанесены деления в сантиметрах, позволяющие определить глубину введения инстру​мента. При ректороманоскопе имеется длинный стержень с электрической лампочкой на конце. После введения стержня в трубку лампочка освещает внутренность исследуемой кишки. Нагнетательный баллон позволяет путем вдувания воздуха расправить спавшуюся кишку. За 1—2 часа до введения ре-ктороманоскопа нижний отдел толстой кишки очищают при помощи клизмы. В случае поноса больному дают за час до исследования 8—10 капель опия. Больной находится либо в коленно-локтевом положении, либо на левом боку с притянутыми к животу ногами. Трубку предварительно кипятят, затем вво​дят в нее, обтуратор; нагревают трубку до температуры тела, проводя через пламя спиртовой горелки, смазывают вазелином и осторожными враща​тельными движениями вводят в прямую кишку. Соответственно анатомиче​скому ходу кишки инструмент вначале проводят горизонтально под прямым углом к заднепроходному отверстию, а затем направляют несколько кзади, к крестцу. Когда трубка будет введена на глубину 6 — 8 см, обтуратор выни-мают и вместо [него в трубку вводят стержень с электрической лампочкой, укрепленной у верхнего края внутреннего отверстия трубки. Укрепив стер​жень, закрывают плотно наружное отверстие диском с окном и присоединяют к трубке нагнетательный баллон. В дальнейшем трубку продвигают под кон​тролем зрения.

При помощи ректороманоскопа можно осмотреть слизистую оболочку прямой и сигмовидной кишок до глубины 35 см. Нормальная слизистая пред​ставляется гладкой, влажной, умеренно красной. При остром воспалении она отечна, гиперемирована, мутна и покрыта слизью. Применяя этот метод ис​следования, можно увидеть также кровоизлияния, эрозии, язвы, геморрои​дальные узлы, трещины заднего прохода. Ректороманоскопия способствует раннему распознаванию раковых опухолей прямой и нижней части сигмовид​ной кишок. В современных ректороманоскопах имеется специальное приспо​собление для проведения прицельной биопсии с последующим морфологиче​ским исследованием полученного кусочка слизистой. Пальцевое исследование позволяет определить состояние прямой кишки не глубже 6 — 8 см.

Более обширное эндоскопическое исследование толстой кишки произво​дится при помощи колоноскопа, имеющего длину от 86 до 186 см. Благодаря большой эластичности он может быть проведен через анальное отверстие в любой отдел толстой кишки и, помимо осмотра, может быть произведена биопсия слизистой кишки для уточнения диагноза.

Исследование кала

Анализ кала — важная составная часть обследования больного с заболе​ванием органов пищеварения.

Кал состоит у здорового человека из примерно равных объемов неперева​ренных остатков пищи, отделяемого органов пищеварения и микробов (главным образом мертвых). Исследования кала могут проводиться с целью определения скрытой крови, поисков яиц гельминтов и т. д. Общеклинический анализ дает возможность оценить степень усвоения пищи, обнаружить нару​шения желчевыделения, скрытое кровотечение, воспалительные изменения, присутствие паразитов и т. д. Этот анализ включает макроскопическое, ми​кроскопическое и простое химическое исследование. Микробиологическое ис​следование кала производят при подозрении на инфекционное кишечное заболевание.

Кал собирают в сухую чистую посуду и исследуют по возможности све​жим, не позже чем через 8—12 ч после его выделения и при сохранении на хо​лоду. Простейшие ищут в совершенно свежем, еще

	Лечение в каждом случае должно быть строго этиологическим. Так, при непереносимости сахарозы из пищи исключают продукты, содержащие сахарозу, крахмал (сахар, картофель, манная крупа), а также изделия из муки. Со временем толерантность к сахарозе повышается и диета расширяется. При непереносимости лактозы в легких случаях ограничиваются уменьшением количества даваемого молока и ранним введением сахарозы и крахмала. При тяжелой форме полностью исключают материнское и коровье молоко и заменяют его растительными видами (соевое, миндальное), назначают белковые гидролизаты и др. При целиакии исключают злаки, широко используют ферментативные препараты. 
Основное положение, которое необходимо выдерживать при мальабсорбции ,- как можно раньше диагностировать заболевание и раньше начинать лечение, не допуская глубоких метаболических сдвигов. 
Прогноз при своевременной диагностике и лечении благоприятный. Профилактика заключается в диетотерапии с исключением непереносимых продуктов.

Синдром вазоренальной гипертонии.
Многие заболевания почек, в первую очередь такие, как острый и хрони​ческий гломерулонефрит, пиелонефрит, нефросклероз, разнообразные по этио​логии поражения кровеносных сосудов почек, сопровождаются повышением артериального давления — гипертензией. Это обусловлено участием почек в регуляции артериального давления. В юкстагломерулярном аппарате почек, который представляет собой скопление особых клеток у сосудистого полюса клубочка в месте, где приносящая артерия сближается с начальным отделом дистального извитого канальца, в случае ишемии почечной паренхимы уси​ленно вырабатывается ренин. Ренин, действуя на вырабатываемый печенью г и и ер тен з и но ген, относящийся к фракции «2-глобулинов плазмы, пре​вращает его в ангиотензиноген, который под влиянием так называемо​го превращающего фермента переходит в ангиотензин (гипертензин). Ангиотензин вызывает повышенную выработку альдостерона, сужение арте-риол и повышение артериального давления. В последнее время в литературе появились работы, связывающие возникновение почечной гипертензии также с нарушением выделения пораженными почками особых веществ, обладаю​щих гипотензивным действием.

Почечная гипертензия составляет около 10—12% всех гипертензий. Сле​дует отметить, что и сама гипертоническая болезнь, сопровождаясь распро​страненным спазмом артериол и создавая предпосылки для атеросклеротиче-ского поражения артерий, тем самым приводит к нарушению кровоснабжения различных органов, в том числе и почек, а следовательно, способствует уси​ленному выделению ими ренина. Поэтому в определенной стадии развития гипертонической болезни повышение артериального давления уже в значи​тельной мере обеспечивается почечным механизмом. Почечная гипертензия в отличие от гипертензий другого происхождения нередко (приблизительно в !/з случаев) склонна к особенно быстрому и злокачественному течению.

Гипертензия почечного, как и другого, происхождения проявляется рядом неприятных субъективных ощущений: головной болью, головокружением, шу​мом в ушах. При резком подъеме артериального давления головная боль осо​бенно мучительна, нередко сопровождается рвотой, парестезиями. Как прави​ло, нарушаются работоспособность, сон, больной не может длительное время сосредоточиться

	когда имеются про​тивопоказания к введению контрастного вещества в вену (повышенная чув​ствительность к йодистым препаратам). Одновременная двусторонняя ретро​градная пиелография недопустима, так как чревата тяжелыми осложнениями.

Определить расстройство кровоснабжения почек вследствие нарушения кровотока в почечной артерии (стеноз, атеросклеротическая бляшка) позво​ляет почечная ангиография (нефроангиография) — рентгенологический метод исследования с введением особого контрастного вещества (диодраста, кардио-траста) с помощью специального катетера через бедренную артерию в аорту, на уровне отхождения почечных артерий.

Катетеризация мочевого пузыря

Катетеризация мочевого пузыря проводится как с диагностической, так и с лечебной целью (взятие пробы мочи для исследования, освобождение мо​чевого пузыря от скопившейся мочи при нарушении мочеиспускания, промы-вание мочевого пузыря дезинфицирующими растворами и др.). Катетеризация мочевого пузыря в большинстве случаев производится мягким резиновым ка​тетером; перед введением в мочеиспускательный канал катетер стерилизую! кипячением и смазывают вазелиновым маслом.

Цистоскопия

Цистоскопия — осмотр мочевого пузыря с помощью цистоскопа, предста​вляющего собой металлическую трубку, снабженную оптической системой. Цистоскопия позволяет изучить слизистую оболочку мочевого пузыря, уста​новить наличие изъязвлений, папиллом, опухолей, камней, а также провести некоторые лечебные манипуляции. С помощью специального тонкого катете​ра можно взять для исследования мочу из каждой почки отдельно, провести исследование функции почек (хромоцистоскопия). При хромоцистоскопии больному внутривенно вводят 5 мл 0,5 — 10% раствора индигокармина и за​тем через цистоскоп фиксируют время появления из устьев мочеточников окрашенной индигокармином мочи. У здорового человека окрашенная моча начинает выделяться из мочеточника через 3 — 5 мин после введения краски. При поражении одной из почек выделение окрашенной мочи из соответствую​щего мочеточника будет запаздывать или совсем не произойдет.

Биопсия почек

В последнее время в нефрологических отделениях стала производиться с диагностической целью чрескожная микробиопсия почек. Кусочек почечной ткани для исследования берут с помощью специальной длинной биопсийной иглы и аспирирующего шприца. Прокол делают со стороны поясницы в обла​сти проекции почки. Полученный кусочек почечной ткани исследуют под ми​кроскопом. Для выявления возбудителя при пиелонефрите из биопсийного материала делают посевы и определяют чувствительность к антибиотикам выявленных микробов. Чрескожная нефробиопсия проводится с целью уста​новления характера опухоли почки, диагностики хронического гломерулоне-фрита, амилоидоза и в ряде других случаев. Чрескожная нефробиопсия прово​дится строго по показаниям, так как она может сопровождаться рядом тяжелых осложнений.

Ультразвуковая эхография

В последнее время получает распространение метод ультразвуковой эхо-графии, надежность которого чрезвычайно высока при диагностике объемных процессов в почках, наличии в них камней (рис. 137), определении отклонений в топографии.

Радиоизотопные методы исследования


	Для выявления растворимого белка применяют ме​тод Трибуле — Вишнякова: 3 % водную эмульсию кала наливают поровну в три пробирки. В одну прибавляют 2 мл 20% раствора трихлоруксусной кис​лоты (или 7 % раствора НС1), в другую — 2 мл 20 % раствора уксусной кис​лоты, в третью (контроль) — 2 мл воды. Через сутки определяют результаты. При наличии растворимого белка он, свертываясь от сулемы или трихлорук​сусной кислоты, оседает, захватывая микробы и детрит, жидкость в пробирке просветляется. При увеличении содержания слизи такое просветление эмуль​сии наступает в пробирке с уксусной кислотой.

Неспецифический язвенный колит. Данные клинических, лабораторно-инструментальных исследований.

Язвенный неспецифический колит (соНйз и1сегоба) представляет собой хро ническое воспаление слизистой оболочки толстой и прямой кишки. Заболева ние отличается двумя особенностями: 1) на фоне существующего неспецифи ческою хронического воспаления возникают гнойные кровоточащие язвы; 2 отмечается периодичность в течении заболевания — обострения сменяются ре миссиями различной продолжительности, иногда с картиной полного клини ческого выздоровления

Этиология и патогенез не известны. Наибольшее распространение имею! аллергическая теория и теория, причисляющая неспецифический язвенный ко лит к коллагеновым болезням. Развитие заболевания также связывали с нару шением функции ЦНС, интрамуральных нервных образований, с эндокринны ми расстройствами (половые железы, надпочечник). Сущность аутоиммунных изменений при язвенном неспецифическом ко​лите заключается в том, что, с одной стороны, вырабатываются антитела к клеточным белкам в патологически измененной толстой кишке, а с дру​гой — происходит реакция между аутоантигеном (стенка толстой кишки) и ан​тителами. В результате возникают патологические изменения в различных от​делах толстой кишки. По-видимому, повторная сенсибилизация толстой кишки может быть обусловлена рядом факторов — эмоциональным перена​пряжением, избыточными приемами антибиотиков, нарушением режима пита​ния и др. Клиническая картина. Заболевание проявляется кишечными кровотечения​ми, поносом (испражнения смешаны со слизью и кровью), тенезмами, болями в нижней части живота, лихорадкой, анорексией. При пальпации живота мо​гут определяться спазм и некоторая болезненность левых отделов толстой кишки.

При ректороманоскопии наблюдаются гиперемия, отек, диф​фузная кровоточивость с кровянисто-гнойным экссудатом, петехии, эрозии, язвы, псевдополипы. Рентгенологическое исследование может выявить краевую зубчатость и потерю нормальной гаустрации толстой киш-сужение ее просвета, язвы и псевдополипозные образования на слизистой элочке кишки. Течение. Существуют две формы заболевания: рецидивирующая и не-;рывная. В последнем случае оно протекает циклически, с ремиссиями и ре-дивами. По мере ухудшения общего состояния у больных возникают гипох-мная анемия, иногда нейтрофильный лейкоцитоз, ускорение СОЭ. Реци-зы могут быть обусловлены разнообразными причинами: инфекционным юлеванием любого органа, нарушением пищевого режима, оперативными ешательствами, приемом слабительных, антибиотиков, физическим пере-)млением. У женщин обострение может возникать в начале менструального кла.

Одним из грозных осложнений язвенного неспецифического колита 1яется перфорация. Иногда перфорирует несколько язв, и возникающие при >м перитониты отличаются злокачественностью и

	туберкулез, язвенный колит, рак). Среди них преобладают нейтрофилы, при амебной ди​зентерии и некоторых гельминтозах появляются эозинофилы. Эритро​циты обнаруживаются при язвенных поражениях толстых кишок, трещинах заднего прохода, геморрое. При более высоком расположении поражений эритроциты успевают разрушиться, и вопрос о наличии крови решается с по​мощью химической реакции. Макрофаги появляются при воспалительных процессах, особенно при бактериальной дизентерии. Они крупнее лейкоцитов, в цитоплазме много включений — продуктов фагоцитоза. Единичные клетки цилиндрического кишечного эпителия могут встретиться в нормальном кале; большие их группы, обычно расположенные в слизи, являются признаком колита. Они часто деформированы вследствие начавше​гося переваривания и пропитывания мылами. Клетки злокаче​ственных опухолей могут быть обнаружены только при расположении новообразования в дистальном отделе толстой кишки.

Из кристаллических образований в кале встречаются три-пельфосфаты, оксалаты, холестерин и кристаллы Шарко — Лейдена.

Важным элементом микроскопического исследования является обнаруже​ние простейших и яиц гельминтов. Последние можно найти ив нативных препаратах (при обилии яиц); более успешны их поиски путем концентрации посредством всплывания при растирании кала с жидкостью большого удельного веса (насыщенный раствор хлорида или сульфата на​трия). Яйца, более легкие, чем жидкость, всплывают на поверхность эмуль​сии, откуда их снимают вместе с поверхностной пленкой металлической пет​лей и переносят на предметное стекло.

При способе осаждения водную эмульсию кала процеживают через ситеч​ко, чтобы освободить ее от крупных частиц, дают жидкости отстояться, де​кантируют, повторно взбалтывают с водой и декантируют. Из осадка готовят препараты для микроскопии. Более эффективен метод Телемана, при котором в аналогичной обработке вода заменена хлористоводородной кислотой и эфи​ром, где растворяется большая часть остатков пищи. Осаждают яйца центри​фугированием. Для поисков яиц острицы материал получают соскобом с пе-рианальных складок шпателем или ватным тампоном, смоченным глицери​ном.

Яйца гельминтов отличаются друг от друга величиной, структурой обо​лочки, характером содержимого. Яйца аскариды отличаются от всех других бугристой оболочкой. Они овальной формы, содержимое зернистое, у оплодо​творенных яиц оно отстает от оболочки. Яйца острицы имеют гладкие кон​туры, асимметричную овальную форму, бесцветное содержимое. Яйца ценней (вооруженного и невооруженного) одинаковы. Они круглые, оболочка широ​кая с радиальной исчерченностью, внутри видны три пары крючьев. Яйца ши​рокого лентеца овальные, оболочка тонкая, на одном полюсе очерчен сегмент ее — крышечка, на противоположном — бугорок. Яйца власоглава имеют фор​му вытянутого бочонка, оболочка толстая, коричневая, на полюсах светлые пробочки.

Для обнаружения простейших наиболее эффективен просмотр нативных препаратов из свежих, еще не остывших испражнений. Методы окраски сложны. Цисты простейших хорошо дифференцируются при окраске раство​ром Люголя. Наибольшее значение в патологии человека имеют амебы, лям-блии, балантидии.

Химическое исследование кала. При обычном общеклиническом анализе кала производят лишь несколько простых качественных проб. К более сложным химическим исследованиям прибегают при определении патологии обмена веществ или изучении функций тех или иных отделов пищеваритель​ной системы.



	подтверждается волдырной про​бой Мак-Клюра—Олдрича: после внутрикожного введения в область внутрен​ней поверхности предплечья 0,2 мл физиологического раствора образуется волдырь, который тем быстрее рассасывается, чем больше выражена «отечная

готовность» ткани. У здорового человека рассасывание волдыря происходит в течение часа.

При выраженном отечном синдроме проследить динамику отека в про​цессе лечения помогают повторное с интервалом в несколько дней измерение окружности конечностей и живота на одном и том же уровне, определение высоты уровня жидкости в плевральной и брюшной полости, взвешивание больного, а также определение суточного диуреза и водного баланса организ​ма (соотношения количества выпитой и выделенной за сутки жидкости).

Причины возникновения отеков при заболеваниях почек различны.

1. При многих заболеваниях почек, протекающих с отечно нефротическим синдромом, в происхождении отеков большую роль играет повышение проницаемости стенки к а п,и л л я р о в. Большое значение в этом в последнее время придается повышению гиалуронидазной активности сыво​ротки крови, которая, как правило, наблюдается при многих заболеваниях по​чек. Гиалуронидаза усиливает деполимеризацию гиалуроновых комплексов мукополисахаридов, образующих межклеточное вещество (мезэндоте-лиальный «цемент») и основную базальную мембрану капиллярной стенки, вследствие чего порозность этой стенки увеличивается. Имеет значение и сни​жение содержания кальция в сыворотке крови, поскольку в состав межклеточ​ного «цемента» входят его соединения с белком в виде протеината кальция, а также изменение рН крови (ацидоз). Генерализованное повышение прони​цаемости капилляров приводит к тому, что из кровяного русла в ткани на​чинает усиленно проходить не только вода с растворенными в ней вещества​ми, но и довольно большое количество белка. К тому же деполимеризация мукополисахаридов межклеточного вещества тканей приводит к увеличению числа молекул в межклеточной жидкости и повышению ее коллоидно-осмоти​ческого давления.

Следовательно, при нефротическом синдроме не только наблюдается по​вышение проницаемости капиллярной стенки, которое облегчает переход жид​кости в ткани, но и создаются условия для задержки ее в тканях, так как по​вышенное коллоидно-осмотическое давление межклеточной жидкости обусло​вливает ее гидрофильность, межклеточная жидкость легче впитывает и труднее отдает воду. Сравнительно высоким содержанием белка в отечной жидкости объясняется большая плотность и меньшая смещаемость отека при нарушении капиллярной проницаемости по сравнению с отеками гипопротеи-немического происхождения.

Отечная жидкость при повышении капиллярной проницаемости накапли​вается как в подкожной клетчатке, так и ъ других тканях, особенно богатых сосудами. В серозных полостях жидкости обычно скапливается мало. Отеки данного типа наблюдаются не только при заболеваниях почек, но и при неко​торых других болезнях, например могут быть аллергического происхождения, ангионевротического (отек Квинке), при укусах пчел и т. д.

2. Коллоидно-осмотические (гипопротеинемические) отеки наблюдаются при нефротическом синдроме и амилоидозе почек. Они обусловлены у м е н ь -шениемонкотического давления плазмы к.р_ов,и вследствие высокой протеинурии, обычно имеющейся у таких больных, а также перехо​дом белка через порозную стенку капилляров в ткани. Отеки преимуществен​но коллоидно-
	Раздражение выделяемыми продуктами Л слизистых дыхательных путей ведет к ларингиту, трахеиту, бронхиту. Разви-вается тяжелый стоматогингивит. Вследствие раздражения на слизистых обра​зуются, некрозы и изъязвления. На коже больного нередко можно видеть от​ложение кристаллов мочевины в виде белой пыли, особенно в устья потовых желез (у основания волос). Возникает мучительный зуд, который заставляет больных без конца расчесывать кожу. 'Выделение накапливающихся в крови токсических продуктов метаболизма осуществляется и серозными оболочка​ми; особенно характерен уремический перикардит, который определяется при выслушивании сердца стетоскопом по характерному грубому шуму трения пе​рикарда. Этот шум обычно появляется в терминальном периоде и свидетель​ствует о близкой смерти больного. По образному выражению старых врачей, шум трения перикарда является «похоронным звоном уремика».

За счет общей интоксикации нарушаются память, сон, появляются уто-, мляёмость, тупая головная боль, затем развиваются сонливость и апатия, на: рушается зрение. При исследовании'-/глазного дна видны суженные артерии и расширенные вены, отечность соска зрительного нерва, местами белесо​ватые очажки (нейроретинит). Развитие нейроретинита в первую очереДь объясняется трофическими нарушениями вследствие спазма сосудов глазного дна .(так, как он наблюдается в отсутствии уремии); известное значение, одна- ко, имеет и уремическая интоксикация, усугубляющая эти изменения. В отли​чие от эклампсии зрачки сужены.
/ -

Резко нарушается обмен: больные становятся кахектичными, вследствие дистрофии изменяются функции печени, костного мозга, возникают токсиче​ская уремическая анемия, обычно сопровождаемая лейкоцитозом, тромбоци-топения. Вследствие понижения содержания в крови количества тромбрдитов, нарушений в свертывающей системе крови и повышения проницаемости ка​пилляров из-за токсикоза наблюдается наклонность к кровотечениям (из носа, желудочно-кишечного тракта, мочевыводящих путей, матки), возникают кожные геморрагии. Несколько снижается температура тела.

В дальнейшем интоксикация нарастает, сознание больного утрачивается, он впадает в кому (уремическая кома), периоды резкой заторможенности чере​дуются с периодами возбуждения, галлюцинациями и возникновением шум​ного редкого дыхания с очень глубокими вдохами (дыхание Куссмауля), реже наблюдается своеобразное дыхание с переменным нарастанием и ослаблением дыхательных движений (дыхание Чейна —Стокса). В конечной стадии больной находится в глубокой коме, временами возникают отдельные мышечные по​дергивания, и через некоторое время наступает смерть.

В настоящее время нет общепринятой классификации хронической почеч​ной недостаточности. Вместе с тем некоторые авторы выделяют 3 стадии ее: начальную (1) с незначительным повышением содержания остаточного азота и креатинина и умеренным снижением клубочковой фильтрации; выраженную (2А и 2Б) с более значительной азотемией и электролитными нарушениями; терминальную (3), проявляющуюся яркой клинической картиной уремии.

Основные принципы лечения. Больных сострой п о ч ечной недо​статочностью необходимо срочно госпитализировать. Лечение должно быть начато как можно раньше и направлено на основные этиологические факторы (при попадании в организм нефротоксических ядов — скорейшее уда​ление и, если возможно, обезвреживание их; при гиповолемическом шоке — ликвидация дефицитациркулирующей крови вливанием больших доз крови, плазмы и кровезаменителей и т. д.). Одновременно производится коррекция электролитного баланса. В начальной функциональной стадии острой
	напоминающие клинику уремии, наблюдаются при отравлении фено​лом, однако полного соответствия не наблюдается. Дизэлектролитемия и метаболический ацидоз сами по себе также не могут явиться причиной всех симптомов уремии. Вероятнее всего, возникновение клинической картины уре​мии обусловлено всей совокупностью указанных изменений в организме.

В патогенезе острой почечной недостаточности и острой уремии большое значение отводится шоку и сопутствующему ему нарушению кровообраще​ния, в первую очередь в почках. Вследствие развивающейся при этом гипок​сии происходят дистрофические изменения в почечных клубочках и канальцах. В других случаях, когда острая почечная недостаточность возникает в резуль​тате отравления или тяжелого инфекционного заболевания, ее патогенез в значительной степени обусловлен непосредственным воздействием ядовитых веществ и токсинов на почечную паренхиму. В обоих случаях нарушается фильтрация мочи в почечных клубочках, уменьшается выделение мочи — воз​никает олигурия, в тяжелых случаях — вплоть до анурии. Задерживаются в ор​ганизме соли калия, натрия, фосфора, азотистые цродукты и некоторые дру​гие вещества.

Острая почечная недостаточность нарастает быстро и проявляется тя​желым общим состоянием, рвотой, спутанностью сознания, нарушениями ды​хания и деятельности сердца. Из-за ишемии почечных клубочков может повы​шаться артериальное давление, при анурии развиваются отеки. Если в течение нескольких суток не удается устранить анурию и азотемию, наступает смерть. При благоприятном течении в дальнейшем диурез увеличивается, однако кон​центрационная способность почек некоторое время остается недостаточной; постепенно функция почек нормализуется и наступает выздоровление.

Клиническая картина.«Ос т р а я почечная недостаточность, не​сколько варьируя в зависимости от характера вызвавшего его заболевания, во многих случаях протекает с рядом общих симптомов, что и позволяет выде​лять этот синдром. Различают 4 стадии острой почечной недостаточности: 1) начальная стадия, протяженностью от нескольких часов до 6 —7 дней, клини​ческая картина которой характеризуется симптомами основного заболевания (травматический, или трансфузионный, шок, острое инфекционное тяжелое за​болевание, интоксикация и т, д.); 2) олигоанурическая стадия, проявляющаяся изменением диуреза (до полной анурии), уремической интоксикацией, водно-электролитными нарушениями. При исследовании определяются протеинурия, .цилиндрурия, эритроцитурия. Олигоанурическая стадия может закончиться гибелью больного или его выздоровлением; 3) полиурическая стадия характе​ризуется внезапным или постепенным увеличением диуреза с низким удельным весом, снижением содержания в крови остаточных продуктов бел​кового обмена, нормализацией показателей водно-электролитного баланса, исчезновением патологических изменений в моче; 4) стадия выздоровления на​чинается с того дня, когда содержание остаточного азота, мочевины и креа-тинина крови нормализуется и длится, от. 3-''до 12 мес.


	Во втором периоде вследствие продолжающегося спазма и гиалиноза сте​нок артериол их просвет уменьшается, сужаются и становятся извитыми бо​лее крупные артерии, вены представляются сдавленными пересекающими их артериями, более выражено их ампуловидное расширение перед местом пере​креста (II степень).

В конечном периоде артерии и артериолы резко спазмированы и извиты, напоминают серебряные проволочки. Уплотнены и склерозированы мелкие вены сетчатки, на месте пересечения артериями они образуют изгиб, вдавли​ваясь в глубь сетчатки и создавая иллюзию перерыва (III степень). Выявляют​ся серовато-белые или желтоватые очаги отека и дистрофии сетчатки, кро​воизлияния. Отечен сосочек зрительного нерва. В области желтого пятна радиально расположенные очаги дистрофии нередко напоминают фигурузвезды. Вследствие длительных дистрофических изменений глазного дна и кровоизлияний нарушается зрение.

Следует отметить, что глазное дно является очень удобным объектом, где можно непосредственно глазом увидеть мелкие сосуды и проследить их изменения, а также изменения окружающей ткани (в данном случае сетчатки) в динамике заболевания. Поэтому исследование глазного дна дает много све​дений терапевту как для диагноза почечного заболевания, так и для оценки его стадии и прогноза. В ряде случаев вследствие того, что многие заболева​ния почек могут длительное время протекать без явных симптомов их пора​жения, больные могут в первую очередь обращаться к окулисту по поводу ухудшения зрения, и только характерная картина изменений тлазного дна по​зволяет в этих случаях предположить почечную патологию, что и подтвер​ждается соответствующими исследованиями.

Наконец, как следствие гипертензии и атеросклероза могут развиваться нарушения мозгового кровообращения с параличами, расстройствами чув​ствительности, нарушениями функций тазовых органов и т. д., а также ин​фаркт миокарда.

Следовательно, при ряде заболеваний почек синдром почечной гипертен​зии может выходить на первое место в клинической картине болезни и опре​делять ее течение и исход.

Синдром почечной колики.

Лечение почечной  колики 

 Почечная  колика  – это самый неприятный симптом мочекаменной болезни. Люди, страдающие мочекаменной болезнью, в 95% случаев хотя бы раз переносят приступ почечной  колики  Почечная  колика  возникает при резком прекращении оттока мочи из почки. Чаще почечная  колика  появляется из-за закупорки мочеточника камнем, однако оттоку мочи препятствует сгусток крови (при травмах, опухолях), кусочек ткани (опухоли, туберкулез). 

Для почечной  колики  характерны следующие признаки: 

возникновение боли в любое время суток 

появление боли в покое 

изменение положения тела не изменяет боли при почечной  колике  

В 98% случаев почечная  колика  проявляется сильнейшей болью в пояснице и подреберье. Если камень расположен в нижней части мочеточника, боль при почечной  колике  распространяется в пах, мошонку, половую губу, внутреннюю поверхность бедра. 

У маленьких детей боль при почечной  колике  четко не локализована, а распространяется по всему животу. При почечной  колике  ребенок не находит себе места, мечется в постели, постоянно меняет положение тела. Это отличает почечную  колику  от других неотложных заболеваний: аппендицита, холецистита, при которых можно найти положение, в котором стихает боль. При почечной колике 

	Причины и симптомы гипогликемии и кетоацидотической комы.

Гипогликемическая кома. Возникает у больных сахарным диабетом после инъекции слишком большой дозы инсулина, особенно натощак, после физической нагрузки.Гипогликемическая кома развивается остро, внезапно развивается возбуждение, а затем потеря сознания ,бред, дрожь в конечностях, иногда судороги. Отмечается повышенная влажность кожи, ее покраснение (но бывает и бледность), пульс учащен, артериальное давление снижено. При подостром развитии комы потере сознания предшествует чувство голода, слабость, потливость, головокружение, частое сердцебиение. При гипогликемической коме глазные яблоки нормальной плотности на ощупь, зрачки ,как правило , расширены.Клинически, первая стадия характеризуется повышенной сухостью слизистых оболочек и кожи, головной болью, сонливостью. Полиурия  сменяется  олиго-  и анурией,  снижается  масса  тела,  появляется  запах  ацетона  в  выдыхаемом воздухе.  Во   второй   стадии   эти   признаки   усугубляются.   Появляются головокружение,  тошнота,  рвота,  которая  скоро  становится   неукротимой. Рвотные  массы  приобретают   кровянисто-коричневый   оттенок.   Раздражениедыхательного центра протонами  ведёт  к  появлению  характерного  шумного  ирезкого   дыхания   (дыхание   Куссмауля).   Кроме   того,    в   результатепрогрессирующей стимуляции липолиза в крови накапливаются  СЖК,  холестерин,триглицериды, что увеличивает  вязкость  крови,  нарушает  её  реологическиесвойства  и  ухудшает  микроциркуляцию.  В  этот   период   выделяется   такназываемый «абдоминальный синдром» кетоацидоза, проявляющийся в  клиническойкартине «острого живота». Из-за гипокалиемии наблюдается  атония  кишечника,который растягивается и  возникает  боль,  сопровождающаяся  лейкоцитозом  инеукротимой рвотой. В зависимости от преобладания в  клинике  тех  или  иныхсимптомов выделяют следующие варианты прекоматозного состояния:    1. Сердечно-сосудистая (коллаптоидная) форма.    2. Желудочно-кишечная (абдоминальная) форма.    3. Почечная форма.    4. Энцефалопатическая форма.    На этом фоне постоянно угнетается ЦНС. Развивающееся во  второй  стадиисостояние  оглушённости  характеризуется  снижением  уровня   бодрствования,замедлением сознательных реакций  на  раздражители  и  увеличением  периодовсна.  Оглушённость  сменяется  ступором.  Конечной  стадией  торможения  ЦНСявляется кома.    Третья стадия или кетоацидотическая кома. Её патогенез включает в  себягиповолемию  (ведёт  к  циркуляторной  гипоксии),  нарушение   мозгового   ипочечного кровотока, недостаточность электролитов (её результат –  миопатия,слабость дыхательных мышц и альвеолярная  гипоксия),  увеличение  содержаниягликозилированного  гемоглобина  (он  хуже  выполняет  свою  функцию).   Всеперечисленные    факторы    способствуют    развитию     сердечно-сосудистойнедостаточности   и   метаболической   коагулопатии,   которая   проявляетсядиссеминированной     внутрисосудистой     коагуляцией      (ДВС-синдромом),периферическими тромбозами и тромбоэмболиями. Состояние усугубляется  отёкомлёгких, асфиксией вследствие аспирации желудочного  содержимого,  нарушениемперфузии почки.    Клинически кетоацидотическая  кома  характеризуется  потерей  сознания,дыханием типа Куссмауля, резким запахом ацетона; кожа и  слизистые  оболочкисухие, тонус гладких мышц и  глазных  яблок  снижен,  рефлексы  отсутствуют,пульс  нитевидный,  выражена   артериальная   гипертензия,   при   пальпацииопределяется плотная увеличенная печень. Биохимические  показатели  крови  –следующие: содержание глюкозы  равно  19-33  ммоль/л,  кетоновых  тел  –  17ммоль/л, лактата – 10 ммоль/л, рН плазмы менее 7,3.
	гиперхолестеринемии в снижении липолитической активности печени. В целом это доброкачественная форма. К смертельному исходу почти никогда не приводит, но может быть присоединение инфекции, гипертонии, гематурии с исходом в сморщенную почку. 

б). Мембранозный вариант нефрита: базальная мембрана поражается более глубоко. При обычной микроскопии утолщается, разрывы мембраны, большое отложение иммуноглобулинов и комплемента. Клиника чаще всего по типу нефрозонефрита. Течение более злокачественное. Небольшая гематурия, постепенное повышение, исход во вторично-сморщенную почку.

в). Фибропластический вариант: быстро идут процессы на базальной мембране, происходит активация мезангия, дальнейшее разрастание мембраны, разрастание клубочков идет медленнее. Клиника: гипертония, мочевой синдром выражен слабо, иногда есть только периодические изменения в моче, отеков в начале нет; затем проявляется настоящий гломерулонефрит с отеками и гипертонией. Эта форма благоприятна по длительности течения заболевания, но почти всегда дает исход во вторично-сморщенную почку и хроническую почечную недостаточность.

г). Пролиферативный вариант: идет массовая пролиферация в основном сосудистого эндотелия (эндокапиллярный тип), реже пролиферация носит экстракапиллярный тип - со стороны Боумановской капсулы. Чаще смешанная форма, клиника проявляется артериальной гипертензией. д). Мембранозно-пролиферативный:  б) +  г) . Специально выделяется гипертоническая форма хронического гломерулонефрита с клиникой классической формы гипертонической болезни,  но есть изменения со стороны мочи. Cтепень изменения глазного дна может быть большая, чем при ГБ.

Изменение мочи при гломерулонефрите и пиелонефрите.

Острый ГН

Мочевой синдром - по анализу мочи:

а). Гематурия: измененные + неизмененные эритроциты, у 20% макрогематурия, моча цвета мясных помоев.

б). Протеинурия, высокая редко, чаще умеренная до 1%. Высокая протеинурия говорит о значительном поражении мембран.

в). Умеренная лейкоцитурия ( при пиелонефрите лейкоцитурия - ведущий синдром). г). Цилиндрурия - гиалиновые цилиндры ( слепки белка ), в тяжелых случаях кровяные цилиндры из эритроцитов.

д). Удельный вес, креатинин в норме, азотемия отсутствует.

Пиелонефрит: бактериурия, лейкоцитурия (выявление «активных» лейкоцитов)

Клинические и лабораторные симптомы сахарного диабета.

Лабораторные исследования. При обследовании больного с предпола​гаемым диагнозом сахарного диабета в первую очередь исследуют кровь и мочу на содержание сахара. В моче больного сахарным диабетом процент сахара может достигать 5-8 и более. При латентных формах заболевания утренняя порция мочи, обычно используемая для исследования, может не со​держать сахара. В этих случаях лучше исследовать суточную мочу или порции после приема пищи или сахара.

Кровь здорового человека содержит натощак 4,4-6,6 ммоль/л (80-120 мг%) глюкозы; у больного сахарным диабетом концентрация ее увеличивает​ся до 28-44 моль/л (500-800 мг%) и более. Однако ипри легких формах са​харного диабета сахар в крови, особенно натощак, иногда не превышает нормы. В этих случаях исследуют его уровень 3-4 раза в течение дня при обы​чном для больного режиме питания. Если при повторных определениях величина гликемии окажется выше, чем допускается при пробе на толерант​ность к глюкозе, диагноз сахарного диабета7 можно считать установленным.
	12,3 * 5,7 см: левая 12,6 * 5,9 см. Правила оценки: Если левая меньше правой на 0,5 см - это почти патогномонично для ее сморщивания; если разница в длине почек 1,5 см и больше - это сморщивание правой почки. С помощью в/в урографии выявляют: В начальной стадии замедление выведения контраста, деформацию чашечек и лоханок, раздвигание чашечек из-за отека и инфильтрации, затем их сближение из-за сморщивания.

2. Радиоизотопные методы. Выявляют асимметрию и степень функционального поражения. Применяют статистическую и динамическую сцинтиграфию.

3. Ультразвуковая диагностика.

4. Компьютерная томография.

5. Почечная ангиография - картина "обгорелого дерева" за счет облитерации мелких сосудов.

6. Биопсия почек. Показания: подозрение на смешанные формы гломерулои пиелонефрита и уточнение природы повышения АД; отрицательный результат не исключает пиелонефрит, так как он имеет очаговый характер + биопсия: очагово - интерстициальный склероз и инфильтрацией лимфоидно - гистиоцитарными элементами и нейтрофилами.

Острый гломерулонефрит. Клинические и лабораторные симптомы.

Клиника

Заболевание начинается с головной боли, общего недомогания, иногда есть тошнота, отсутствие аппетита. Может быть олигурия и даже анурия, проявляется быстрой прибавкой в весе . Очень часто на этом фоне появляется одышка, приступы удушья. У пожилых возможны проявления левожелудочковой сердечной недостаточности. В первые же дни появляются отеки, обычно на лице, но могут быть и на ногах, в тяжелых случаях на пояснице. Крайне редко гидроторакс и асцит. В первые же дни заболевания АД до 180/120 мм рт.ст.

Синдромы и их патогенез

Мочевой синдром - по анализу мочи:

а). Гематурия: измененные + неизмененные эритроциты, у 20% макрогематурия, моча цвета мясных помоев.

б). Протеинурия, высокая редко, чаще умеренная до 1%. Высокая протеинурия говорит о значительном поражении мембран.

в). Умеренная лейкоцитурия ( при пиелонефрите лейкоцитурия - ведущий синдром).

г). Цилиндрурия - гиалиновые цилиндры ( слепки белка ), в тяжелых случаях кровяные цилиндры из эритроцитов.

д). Удельный вес, креатинин в норме, азотемия отсутствует.

Отеки, их причины:

а). резкое снижение почечной фильтрации - задержка Na и Н20.

б). вторичный гиперальдостеронизм;

в). повышение проницаемости капилляров всех сосудов в результате увеличения содержания в крови гистамина и гиалуронидазы;

г). перераспределение жидкости с преимущественной задержкой в рыхлой клетчатке.

Гипертония, ее причины:

а) усиление сердечного выброса в результате гипергидратации (гиперволемия);

б).  усиление выработки ренина из-за ишемии почек;

в). задержка натрия в сосудистой стенке - отек ее и повышение чувствительности к катехоламинам;

г). уменьшение выброса депрессорных гуморальных факторов (простогландинов и кининов).


	Если первоначальная причина отека (повышенная порозность капилляров, гипоонкия плазмы) продолжает действовать, жид​кость не задерживается в кровяном русле и продолжает переходить в ткани, увеличивая отек.

4. Отеки могут возникать при острой задержке выделения мочи почками (анурии), наблюдающейся у., больных с некоторыми острыми отравлениями (например, сулемой), а также в терминальной стадии некоторых хронических почечных заболеваний (ретенционные отеки). Задерж​ка натрия и воды может происходить, например, при хроническом гломеруло нефрите вследствие значительного поражения клубочков и уменьшения клу-бочковой фильтрации, а также при гиповолемическом снижении кровообраще​ния в почках (резкая кровопотеря, шок). Однако снижение клубочковой фильтрации приобретает значение лишь при наличии и других предпосылок к развитию отека, а не в качестве самостоятельного фактора. Так, при тяже​лой почечной недостаточности с резким нарушением фильтрации отеки неред​ко отсутствуют и даже исчезают, если были до этого.,

В заключение следует отметить, что в клинике ни один из перечисленных механизмов почечных отеков не проявляется как самостоятельный, а лишь преобладает в том или ином случае.

Клинико-лабораторные симптомы хронического пиелонефрита.

Неспецифическое инфекционно-воспалительное заболевание слизистой оболочки мочевыводящих путей: лоханок, чашечек и интерстициальной ткани почек. По сути интерстициальный бактериальный нефрит, 60% всех заболеваний почек.

Этиология

Всегда инфекционная. Возбудители в порядке убывания частоты: кишечная палочка, вульгарный протей, стафилококк, стрептококк, энтерококк, микробные ассоциации, микоплазмы и вирусы, L - формы бактерий. Но в 30% случаев возбудитель не высеивается - это не исключает инфекционный процесс.

Патогенез

Пути:

1. Гематогенный из очага инфекции

2. Уриногенный при пузырно - мочеточниковом рефлюксе, - восходящий путь.

Обязательные компоненты:

1. Наличие инфекции.

2. Нарушение уродинамики, повышение внутрилоханочного давления.

3. Исходное поражение почек и мочевыводящих путей.

Предрасполагающие факторы:

1. Пол - чаще у женщин, в 2-3 раза, 70% женщин заболевают до 40 лет, а мужчины - после. У женщин 3 критических периода:

а) детский возвраст: девочки в этот период болеют в 6 раз чаще мальчиков:

б) начало половой жизни:

в) беременность.

2. Гормональный дисбаланс: глюкокортикоиды и гормональные контрацептивы.

3. Сахарный диабет, подагра.

4. Аномалии почек и мочевыводящих путей.

5. Лекарственные поражения по типу абактериального интрестициального нефрита (сульфаниламиды, противотуберкулезные, витамин Д в больших дозах, фенацетин, анальгетики, нефротоксические антибиотики.

Единой классификации нет. Выделяют:

I а) Первичный - без предшествующих нарушений со стороны почек и мочевыводящих путей.

	невооруженного цепня отличаются тонкими многочисленными (15 — 35) разветвлениями матки; у вооруженного цепня их меньше (7—12). У членика широкого лентеца ширина больше длины, матка в виде розетки. Аскарида похожа на дождевого червя, она розовато-бе​лая, длина самки 15 — 45 см, самца 15 — 25 см. Острицы мелкие, похожие на кусочки белых нитей длиной около 1 см, располагаются на поверхности кала.

Микроскопическое исследование кала производится для выявления остат​ков пищи, клеток, отделяемой кишечной стенки, слизи, яиц гельминтов, про​стейших. Большинство элементов кала можно обнаружить в нативном препа​рате, который готовят из эмульсии кала с небольшим количеством воды. Покрытый покровным стеклом препарат рассматривают в затемненном поле при малом и большом увеличении. Больше всего в нормальном кале детрита, т. е. не поддающихся распознаванию мельчайших частиц пищи, клеточного распада и микробов. Из остатков белковой пищи могут быть распознаны только мышечные волокна и соединительная ткань. Мышечные волок-н а (рис. 107) отличаются цилиндрической формой, желтым цветом и попереч​ной исчерченностью, которая сохраняется при кулинарной обработке мяса, ноисчезает под действием пищеварительных ферментов. У здорового человека после приема мясной пищи в кале обнаруживаются единичные обрывки поте​рявших исчерченность волокон. Большое количество мышечных волокон (креаторея) можно встретить при ускорении транзита кишечного содержимо​го; появление же сохранивших исчерченность волокон говорит о фермента​тивной недостаточности.

Соединительная ткань— свидетельство недостаточности желу​дочного переваривания — обнаруживается в виде полупрозрачных волок​нистых тяжей с нечеткими контурами.

Из остатков углеводной пищи в кале можно распознать крахмал и растителыную клетчатку. Клетки растений легко узнаются в натив-ном препарате по толстым оболочкам, растительная ткань — по толстым межклеточным перегородкам (рис. 108). Количество клетчатки зависит от ха​рактера пищи и от времени прохождения кала по толстой кишке, где клет​чатка частично расщепляется микробами. Для выявления крахмала к эмуль​сии кала прибавляют каплю раствора Люголя. Крахмальные зерна окраши​ваются в синий или фиолетовый цвет (рис. 109). Крахмал усваивается хорошо, в нормальном кале его совсем или почти совсем нет. Увеличение количества крахмала (амилорея) чаще всего связано с заболеванием тонкой кишки, когда вследствие ускоренной перистальтики он не успевает расщепиться.

Нейтральный жир и продукты его расщепления отыскиваются как в нативных препаратах, так и в окрашенных Суданом III. Нейтральный жир при нормальном пищеварении усваивается на 90 — 98%. Неусвоенная часть жира выделяется преимущественно в виде мыл. При недостатке липаз в кале появляется в большом количестве нейтральный жир (стеаторея); при недо​статке желчи — жирные кислоты. Нейтральный жир окрашивается Суданом III в яркий оранжево-красный цвет (рис. 110). Кристаллы жирных кислот встре​чаются в виде бесцветных игл с заостренными концами (рис. 111, а) либо ка​пель и глыбок, окрашивающихся Суданом. Мыла образуют мелкие ромбиче​ские кристаллы и глыбки, не воспринимающие Судана (рис. 111,6, в).

К элементам, отделяемым кишечной стенкой, относятся, кроме слизи, лейкоциты, эритроциты, макрофаги, клетки кишечного эпителия и злокаче​ственных опухолей. Лейкоциты в нормальном кале встречаются в единичных экземпля​рах; большие их скопления, чаще со слизью и эритроцитами, обнаруживают​ся при язвенных поражениях толстой кишки (дизентерия,
	Определение реакции кала производят с помощью лакмусовой бу​мажки, увлажненной, если он плотный. В норме реакция слабощелочная или нейтральная. Она обусловлена жизнедеятельностью кишечной флоры — бро​дильной и гнилостной. При недостаточном усвоении углеводов активизирует​ся бродильная флора, кал становится кислым (бродильная диспепсия). При плохом усвоении белков (желудочная и панкреатическая ахилия), а также при воспалительных изменениях в толстой кишке с экссудацией белка повышается жизнедеятельность гнилостной флоры (гнилостная диспепсия), кал становится резко щелочным вследствие образования аммиака.

Более точные сведения о соотношении бродильных и гнилостных процес​сов в кишечнике получают путем определения в кале органических кислот и аммиака. При обесцвечивании кала важно определить, полностью ли прекращено поступление желчи в кишечник или только уменьшено. Для выяснения этого вопроса ставят реакцию на стеркобилин. Небольшое количество ис​пражнений растирают в фарфоровой чашке с 7% раствором сулемы. Резуль​тат определяют через сутки: при наличии стеркобилина смесь приобретает розовое окрашивание. Обнаружение крови в кале имеет большую диагностическую цен​ность для выявления изъязвления и новообразований желудочно-кишечного тракта. Цвет кала меняется только при обильных кровотечениях; малые, скрытые примеси крови определяются химическими пробами. Чтобы иметь основание отнести выделение крови к желудочно-кишечному тракту, нужно исключить другие возможные источники кровотечений (нос, десны, пищевод, геморроидальные узлы и т. д.), а также пищевые продукты, содержащие кровь (мясные и рыбные изделия). Их исключают из диеты за 3 дня до иссле​дования. Для определения крови в кале непригодны пробы на железо, так как оно может быть пищевого или лекарственного происхождения. Применяемые для этого методы основаны на том, что гемоглобин обладает свойствами ка​тализатора окислительно-восстановительных реакций. Подбирают такие пары окислителей с восстановителями, реакция между которыми происходит толь​ко при наличии катализатора (т. е. гемоглобина). В реакции Грегерсена окис​лителем является перекись водорода или бария, восстановителем — бензидин, который при окислении меняет цвет. В наиболее простой модификации этой чувствительной реакции неразведенный кал тонким слоем наносят на пред​метное стекло, кладут мазок в чашку Петри, стоящую на белом фоне, и на​капывают на него реактив Грегерсена (приготовленная ех 1етроге смесь равных количеств 1 % раствора бензидина в 50 % уксусной кислоте и перекиси водорода). При наличии крови появляется зеленое или синее окрашивание, ко​торое наступает тем быстрее и ярче, чем больше примесь крови. Гваяковая проба Вебера менее чувствительна, чем бензидиновая, она дает положительные результаты при обильных кровотечениях. Для ее производ​ства 3 — 5 г кала растирают с крепкой уксусной кислотой в количестве, доста​точном для получения полужидкой кашицы, которую наливают в пробирку. Прибавляют равное количество эфира и, закрыв пробирку пробкой, катают ее по столу для получения эфирного экстракта. Спустя полчаса эфирный слой сливают в другую пробирку; прибавляют к нему 1 — 2 мл перекиси водорода и по каплям (15 —20) — свежеприготовленную спиртовую настойку гваяковой смолы. В присутствии крови появляется синее или фиолетовое окрашивание.

Пищевые белки при отсутствии ускоренной перистальтики почти по​лностью подвергаются расщеплению ферментами. Поэтому нахождение в ка​ле растворимого белка свидетельствует об усилении его выделения кишечной стенкой при воспалении ее, изъязвлениях, сопровождающихся клеточным рас​падом, и кровотечениях. 
	заканчиваются летально, ке возникают кишечные кровотечения, парапроктит, параректальные сви-, стриктуры (сужение) кишечника. Наиболее грозное осложнение — рак, на-ю дающийся в 3,5% случаев. Среди общих осложнений наиболее часто •речается поражение печени (гепатит). Появление гипохромной анемии, ги-дротеинемии, гипокалиемии и полигиповитаминоза связано с поражением лой кишки, печени, длительными поносами.

Прогноз. Неблагоприятный, так как язвенный неспецифический колит ха-стеризуется упорством течения и дает высокий процент смертности.

Лечение. Пища больных должна быть полноценной, содержать повышен-2 количество белков (до 150 г в день), большие дозы всех витаминов (реко-ндуется часть из них вводить парентерально). Показано переливание юлыпих количеств крови (75—100 мл каждые 3 дня). С целью подавления вышенной тканевой и сосудистой реакции, уменьшения токсемии приме-ются стероидные гормоны. Для подавления вторичной инфекции, которая жет поддерживать патологический процесс в кишечнике, назначаются суль-ниламидные препараты и антибиотики широкого спектра действия. При бе-;пешности консервативного лечения, особенно если заболевание прогресси-;т, прибегают к хирургическому лечению.
Перечислите лабораторные и инструментальные методы исследования почек и мочевыводящих путей.
Рентгеноскопия. При рентгеноскопии почки не видны. Однако на рентге​нограммах (обзорные снимки) у астеничных субъектов нередко удается опре​делить овальные тени от почек при нормальном их расположении по обеим сторонам от позвоночника между XI грудным и III поясничным позвонками, обнаружить камни почек и мочевыводящих путей. Лучше всего различимы камни, состоящие из кальциевых солей (оксалаты и фосфаты); камни из солей мочевой кислоты на обычных снимках не видны. Мочеточники и мочевой пузырь на обзорной рентгенограмме также не различимы.

Для определения размеров и формы почки в диагностически сложных случаях (подозрение на опухоль) делают рентгеновские снимки почек после на​ложения больному пневморена или пневморетроперитонеума — введения кис​лорода в ретроперитонеальное пространство или околопочечную область. На рентгенограммах почек, произведенных на фоне пневморена или пресакраль-ного пневморетроперитонеума на светлом фоне введенного газа, тени почек контурируются значительно лучше, чем на простых обзорных снимках.

Экскреторная урография. Больному внутривенно вводится контрастное ве​щество, хорошо выделяемое почками (раствор йодсодержащего препарата триомбраста), затем делают серию рентгенограмм, по которым можно судить о размерах и расположении почек, их функциональной способности (по тому, хорошо ли ими выделяется контраст), о размерах и форме почечных лоханок, расположении мочеточников и наличии конкрементов (камней) (рис. 136, а, б). Однако при плохой функциональной способности почек контрастное вещество выделяется ими плохо, и это исследование, как правило, не удается.

Ввиду более трудной переносимости больными и большой технической сложности значительно реже, только по особым показаниям, проводится ре​троградная пиелография, при которой жидкое(йодамид, триомбраст) или га​зообразное (кислород, воздух) контрастное вещество вводится в почечные ло​ханки с помощью специальных мочеточниковых катетеров, через цистоскоп. Ретроградная пиелография производится в случаях, когда данные, полученные при экскреторной пиелографии, недостаточно убедительны для точного уста​новления характера поражения почечной лоханки или же

	Радиоизотопная нефрография позволяет изучить функцию почек. Больному вводят внутривенно диодраст или гиппуран, меченный131!, затем с помощью многоканальной радиографической установки регистрируют в виде харак​терных кривых функцию каждой почки в отдельности, скорость очищения крови от меченного препарата (отражает суммарную секреторную функцию почек), накопление препарата в мочевом пузыре, являющееся показателем со​стояния суммарной уродинамики в системе верхних мочевыводящих путей. Исследование позволяет получить представление о функции почек при хрони​ческом гломерулонефрите, туберкулезном поражении, пиелонефрите, амилои-дозе, диагностировать нарушение оттока мочи из одной почки,  облегчает дифференциальную диагностику гипертензий и др. (рис. 138).

Сканирование почек. В ряде случаев производят сканирование почек. В этом случае с помощью специального прибора — гамматопографа или ска​нера — определяют накопление в почках введенного препарата, меченного ра-дисактивными изотопами, например неогидрина, меченного 203Н§. При этом на листе бумаги регистрируют тени почек — сканограмма (рис. 139). По ин​тенсивности накопления препарата (интенсивность тени) судят о функции по​чек. Наличие очаговых дефектов накопления позволяет диагностировать опу​холи, туберкулезное поражение почек и другие деструктивные процессы. По сканограмме можно определить также расположение, форму и величину почек.

Синдром недостаточного всасывания (мальабсорбции). 

 МАЛЬАБСОРБЦИИ  СИНДРОМ  - синдром  нарушенного кишечного всасывания. Клинический симптомокомплекс, обусловленный нарушением всасывания через слизистую оболочку тонкого кишечника одного или нескольких питательных веществ. 

Этиология и патогенез. Синдром  мальабсорбции  может быть первичным (наследственно обусловленным) или вторичным (приобретенным). Этиология в каждом конкретном случае разная (отсутствие или пониженная активность лактазы, альфа-глюкозидазы, энтерокиназы и т. д.). Среди наследственно обусловленного нарушеного кишечного всасывания встречаются дисахаридазная недостаточность (лактазная, сахаразная, изомальтазная), истинная целиакия (непереносимостьглиадина), недостаточность энтерокиназы, непереносимость моносахаров (глюкозы, фруктозы, галактозы), нарушение всасывания аминокислот (цистинурия, болезнь Хартнупа и др.), нарушение всасывания витамина В12 и фолиевой кислоты и т. д. Вторичная, или приобретенная, мальабсорбция , - спутник многих хронических заболеваний желудка и кишечника (панкреатиты, гепатиты, дисбактериоз, кишечные инфекции идискинезии, болезнь Крона и др.). В клинической картине у детей доминирует хронический понос с большим содержанием липидов в кале. Постепенно развивается дистрофия, дети отстают в росте. Присоединяются проявления витаминной недостаточности, нарушения водно-электролитного баланса (сухость кожи, заеды, глоссит, гипокапиемия, гипонатриемия, гипокальциемия и др.). Вследствие развившейся гипопротеинемии могут наблюдаться отеки. В зависимости от причины, вызвавшей нарушенноекишечное всасывание, заболевание может развиться в первые месяцы жизни (например, при врожденном отсутствии лак-тазы) или значительно позже, обычно при переводе на искусственное питание (непереносимость сахарозы) ц т. д. 
Диагноз нарушенного кишечного всасывания легко заподозрить, если длительно имеет место частый разжиженный стул с высоким содержанием жиров в кале и практически не поддающийся лечению традиционными средствами.

	на выполнении какой-либо работы, особенно умственной. Повышение артериального давления можно предположить, исследуя пульс больного, если он оказывается напряженным. Более точные данные получают при измерении артериального давления. Определяется повышение как систо​лического, так и дистолического давления, причем последнее нередко бывает .сравнительно высоким. Обычно отмечается акцент II тона на аорте. Вследствие высокой и стойкой гипертензий страдает сердце. Вначале вследствие постоянной перегрузки возникает гипертрофия мышцы левого же​лудка. О гипертрофии миокарда левой половины сердца можно судить поусилению верхушечного толчка, некоторому приглушению I тона на верхуш​ке, а также по характерным изменениям, выявленным при рентгенологиче​ском (закругление верхушки сердца) и электрокардиогарфическом (отклонение электрической оси сердца влево, некоторое увеличение зубца К\, в дальней​шем — опускание сегмента 5— Т\ под изоэлектрическую линию, отрица​тельный или двухфазный зубец Т12) исследовании. Следует отметить, что на​чальные признаки гипертрофии левого желудочка сердца нередко удается выявить уже спустя месяц от начала возникновения гипертензии. В дальнейшем в связи с тем, что рост сосудистой сети миокарда обычно отстает от увеличения массы мышечных волокон и потребностей миокарда в кровоснабжении, возникают дистрофические изменения в сердечной мышце, а затем кардиосклероз. В этот же период вследствие свойственной гипертен​зии и многим заболеваниям почек, особенно протекающим с нефротическим синдромом, наклонности к нарушению липидного обмена может возникать атеросклероз коронарных артерий сердца, что еще больше нарушает крово​снабжение миокарда. Возникают боли в области сердца нередко типа стено​кардии. При хронических заболеваниях почек в дальнейшем может развиться недостаточность кровобращения. При некоторых острых заболеваниях почек, сопровождающихся быстрым и значительным повышением артериального давления, в первую очередь при остром гломерулонефрите, левый желудочек не успевает в достаточной мере гипертрофироваться, чтобы компенсировать резко возросшую нагрузку. По​этому может наблюдаться острая недостаточность его, проявляющаяся при​ступами сердечной астмы и даже отеком легкого.

Для почечной гипертензии характерны специфические измене​ния глазного дна, проявляющиеся в виде почечного нейроретинита. Однако изменение глазного дна при заболеваниях почек (в частности, при гломерулонефрите) обусловлено не только спазмом артерий, артериол сетчат​ки и зрительного нерва, но и в какой-то мере нарушением проницаемости стенки их капилляров, а также в конечный период хронических почечных забо​леваний, заканчивающихся нефросклерозом, — уремической интоксикацией. Это объясняет наличие изменений глазного дна, обусловленных не только ди​строфическим процессом, но и повышенной транссудацией через порозную ка​пиллярную стенку, а также геморрагическим синдромом.

В первый период при офтальмоскопии наблюдаются некоторое сужение артерий и артериол сетчатки, извитость мелких вен желтого пятна, сплющен​ность вен на месте пересечения их артериями с небольшим ампуловидным расширением перед местом пересечения (симптом перекреста Ганна — Салюса I степени). В этот период больные еще не предъявляют жалоб на нарушение зрения; отмеченные изменения имеют функциональный характер, они исче​зают при нормализации артериального давления (например, при выздоровле​нии от острого нефрита или нефропатии беременных).
	иногда появляется тошнота и рвота, вздутие живота. У детей с единственной почкой возникают нарушения мочеиспускания – уменьшение или полное отсутствие мочи. 

Если камень невелик (до 1 см), то часто почечная  колика  заканчивается его отхождением. В противном случае при несвоевременном оказании медицинской помощи, развивается острый обструктивный пиелонефрит, который в короткие сроки может стать причиной гибели ребенка. При подозрении на почечную  колику  у ребенка следует немедленно обратиться за скорой медицинской помощью. Ведь часто у детей под почечную  колику  маскируются острые хирургические заболевания органов брюшной полости (аппендицит, дивертикулит и др.). 

В больнице проводят рентгенологическое исследование и ультразвуковое исследование, обнаруживают тень камня и начинают лечение. Основным принципом лечения почечной  колики  является восстановление оттока мочи из блокированной почки. Этого нужно добиться в кратчайшие сроки. Купирование почечной  колики  начинают с тепловых процедур (грелка, горячая ванна) в сочетании с инъекциями болеутоляющих и спазмолитических средств (но-шпа, баралгин, папавирин, диклофенак и др.). Иногда на фоне этого лечения почечная  колика  исчезает, и камень отходит самостоятельно. 

При неэффективности лечения возникает необходимость в обеспечении обходного оттока мочи из блокированной почки. Для этого проводят либо нефростомию – через кожу в почечную  лоханку устанавливают трубочку, по которой оттекает моча. Или через мочевой пузырь в обход камня проводят мочеточниковый катетер. После восстановления оттока мочи назначают антибиотики и противовоспалительные средства. Вслед за стиханием воспалительного процесса проводят лечение мочекаменной болезни. 

Острая почечная недостаточность. Патогенез, клинические и лабораторные признаки.

Уремия («т греч. иппа — моча и Ьа1та — кровь) — мочекровие — тяжелая интоксикация организма, обусловленная тотальной недостаточностью функ​ции почек. Уремия наблюдается как в острых, так и в хронических случаях. Острая уремия возникает при отравлении нефротоксическими ядами (соединения ртути, свинца, четыреххлористый углерод, барбитураты и др.), переливании несовместимой крови и массивном гемолизе, шоковых состоя​ниях. Хроническая уремия развивается в конечной стадии многих по​чечных заболеваний, заканчивающихся нефросклерозом: хронического гломе-рулонефрита, пиелонефрита, поражений сосудов почек и др.

Патогенез уремии изучен недостаточно. Установлено, что при уремии в крови накапливаются продукты белкового распада — мочевина, мочевая кислота, креатинин. Повышается содержание индикана, фенола и других аро​матических соединений, которые образуются в кишечнике при гниении и через кишечную стенку поступают в кровь. В норме из крови эти вещества выде​ляются почками. Накапливаются различные соединения серы, фосфора, маг​ния и других веществ; нарушается ионное равновесие. Вследствие накопления в организме кислых продуктов и нарушенияобразования почками аммиака, нейтрализующего кислоты, развивается ацидоз. Уремия сопровождается тя​желым поражением печени и нарушением обмена.

Однако ни один из перечисленных выше процессов не может считаться, решающим в патогенезе уремии. Так, например, внутривенное введение моче​вины собаке, даже в больших дозах, к уремии не приводит, а лишь повышает мочеотделение, в связи с чем препараты мочевины одно время даже предлага​лись в клинике как мочегонные при сердечной декомпенсации. Явления, не​сколько
	Хроническая почечная недостаточность. Причины, клинические и лабораторные признаки. Синдром азотемической уремии.

Хроническая почечнаянедостаточность обусловлена про​грессирующим нефросклерозом. Различают скрытый период хронической по​чечной недостаточности, когда нарушения работы почек клинически не про​являются и обнаруживаются только специальными лабораторными метода​ми, и явный период, проявляющийся клинической картиной уремии. В скрытом периоде о начальных явлениях нарушения функции почек мож​но судить при проведении проб на концентрацию и сухоядение и пробы Зимницкого; при этом выявляется тенденция к выделению больным мочи более низкого (ниже 1,017) и монотонного удельного веса — изогипостенурии. Пробы на очищение позволяют выявить начальные нарушения реабсорбции почечны​ми канальцами и фильтрации в клубочках. Незначительные нарушения функ​ции почек выявляются также методом радиоизотопной нефрографии. Счи​тается, что первые признаки почечной недостаточности у больных с хроническими заболеваниями почек появляются только тогда, когда проис​ходит уменьшение функционирующей почечной паренхимы не менее чем дс/4 ее первоначальной величины. При пр о г рессировании п о чечно и недостаточности воз​никают изменения суточного ритма мочеотделения: наблюдается изурия или нйктурия. Пр°обы на концентрацию и разведение обнаруживают значительное нарушение концентрационной способности почек — выраженную изогипосте-нурию (относительная плотность всех порций мочи колеблется в пределах 1,009—1,011, т. е. приближается к таковой ультрафильтрата плазмы —первичной мочи). Более выраженные нарушения реабсорбции,и клубочковой фильтрации определяются с помощью проб на очищение и радиоизотопной нефрогра-фией. Отмечается постепенное повышение содержания в крови азотистых ве​ществ — в несколько раз увеличивается содержание остаточного азота (в нор​ме 20—40-мг%). Лабораторное исследование позволяет определить увеличе​ние содержания в крови различных продуктов белкового распада: мочевины (в норме 14,2 — 28,5 ммоль/л, а при недостаточности почек увеличивается в 10—15 раз и более), креатинина (в норме 0,088 —0,176 ммоль/л), индикана (в норме 0,68 — 5,44 ммоль/л), Важно отметить, что повышение содержания в крови индикана нередко является первым и наиболее верным признаком хронической недостаточности, почек, так как его содержание в крови не зави​сит от содержания в пище белка, он не накапливается в тканях.

Умеренное повышение содержания продуктов азотистого обмена в крови (азотемия) до определенного времени может не отражаться на самочувствии больного. Однако затем появляется ряд внешних изменений, на основании которых можно клинически диагностировать уремию. Некоторые из признаков уремии обусловлены тем, что недостаточность функции почек частично компенсируется более активным участием в выделительных процессах кожи, елизистых оболочек, пищеварительных желез. Разложение мочевины, выделяю​щейся слизистой дыхательных путей и рта под влиянием находящихся тамбактерий, до аммиака обусловливает появление характерного уремического за​паха изо ртд; в более тяжелых случаях этот запах можно определить, уже   ^приближаясь к постели больного. Считается, что уремический запах удается ^определить, когда концентрация  остаточного  азота  в  крови  превысит  70  •ммоль/л (100 мг%)

Азотистые вещества и прежде всего мочевина, выделяясь слизистой же- § лудка, разлагаются с образованием аммонийных солей. Эти соли раздражают 2 слизистую желудка и кишечника; возникают тошнота, рвота (уремический га- ^ стрит), поносы (уремический колит). путей 
	недо​статочности с целью восстановления диуреза внутривенно вводят маннитол или фуросемид. В более тяжелых случаях необходим гемодиализ (искусствен​ная почка) или перитонеальный диализ.

При хронической почечной недостаточности ограничи​вается содержание белка и соли в пище, производится попытка лечебного воз​действия на этиологическое начало и патогенетические механизмы (антибакте​риальная терапия при пиелонефрите, иммунодепрессивная терапия при хроническом гломерулонефрите и т. д.), одновременно корригируются нару​шения водно-электролитного и кислотно-основного состояния, проводится необходимая симптоматическая терапия гипотензивными, сердечно-сосу​дистыми средствами и т. д. В ряде случаев больным показаны хронический гемодиализ или трансплантация почки; это позволяет продлить жизнь больных.

Нефротический синдром, причины, клинические и лабораторные симптомы.
  Нефротический  синдром , современное обозначение группы поражений почек, ведущих к значительной протеинурии (потеря более 5 г белка за сутки с мочой), нарушению белково-жирового обмена и (у большинства больных) отёкам. Термин «Н.  c.» вытеснил устаревший нефроз в 50-х гг. 20 в., введён в номенклатуру болезней в 1968. Н. с. чаще всего — следствие нефрита, амилоидоза, нефропатии беременных, пиелонефрита, опухолей, поражения почек при коллагеновых болезнях, миеломной болезни, диабете сахарном, туберкулёзе, сифилисе, малярии и др. В ряде случаев, особенно у детей, не удаётся выявить причину Н. с. («первичный», «идиопатический» Н. с.). Среди теорий патогенеза Н. с. наибольшее распространение получила иммунологическая, согласно которой повышение проницаемости клубочкового фильтра почек (ведущее к протеинурии) обусловлено образованием противопочечных антител (см. Аутоиммунные заболевания).

  Важнейшее клиническое проявление Н. с. — отёки, вначале на лице, затем распространяющиеся на всю подкожную клетчатку. В связи с потерей белка с мочой и обменными нарушениями концентрация белка в крови снижается (главным образом за счёт мелкодисперсных фракций), развивается мышечная слабость, падает сопротивляемость инфекции. Резко возрастает в крови содержание жиров.

  Лечение: постельный режим, диета с ограничением соли и воды при достаточном содержании белка, анаболические гормоны, мочегонные средства, кортикостероиды, 4-аминохинолины, иммунодепрессанты, производные индола и т.д. Вне обострения при отсутствии почечной недостаточности и стойкой гипертонии рекомендуется лечение на климатическом курорте (Байрам-Али; при умеренно выраженном Н. с. также Лола в Калмыцкой АССР, Южный берег Крыма).
Характеристика и патогенез почечных отеков.

Отеки почечного происхождения в большинстве случаев очень характерны и легко отличимы от отеков другого происхождения, в частности сердечных, тем, что они прежде всего возникают не на ногах, а там, где наиболее рыхлая клетчатка — на веках, лице. Почечные отеки могут быстро возникать и увели​чиваться и> также быстро исчезать; в выраженных случаях они обычно более равномерно распространены по туловищу и конечностям (подобные общие ОШШ тела носят название анасарки). Отекают не только кожа и подкожная клетчатка, но и внутренние органы. Обычно отекает и увеличивается печень, однако при заболеваниях почек увеличение печени обычно пропорционально увеличению других органов и никогда не бывает столь значительным, как при сердечных отеках. Большее или меньшее количество жидкости накапливается и в серозных полостях — плевральной, брюшной, перикарде. Определить отек можно пальпацией. Наличие отека также


	осмотического происхождения подчиняются законам гидроста​тики и склонны возникать в первую очередь на ногах у ходячих больных и на пояснице у лежачих. Обычно гипопротеинемические отеки возникают при со​держании в крови белка менее 35 — 40 г/л (3,5 — 4,0 г%) и альбуминов до 10—15 г/л (1 — 1,5%). Большое значение имеет изменение качественного соста​ва белков плазмы. При нефритах теряются с мочой главным образом мелко​дисперсные белки — альбумины; количество глобулинов снижается в меньшей

степени. Осмотическое же давление определяется количеством молекул в еди​нице объема плазмы, а не их молекулярной массой. Поэтому потеря мелко​дисперсных альбуминов, удельное коллоидно-осмотическое давление которых приблизительно в 3 раза выше, чем у грубодисперсных глобулинов, суще​ственно снижает онкотическое давление крови. Гипопротеинемические отеки возникают не только при нефротическом синдроме и амилоидозе почек. Они могут появиться при длительном голода​нии (голодные отеки,), нарушении всасывания в гонкой кишке, раковой кахек​сии и некоторых других заболеваниях, сопровождающихся снижением со​держания белка в плазме.

^3.Типернатриемические отеки обусловлены задержкой в крови и тканях ионов натрия, обладающих большой гидрофильностью. Так, при приеме внутрь большого количества ЫаС1 могут появиться отеки. Гипер-натриемия при болезнях почек является дополнительным фактором, усили​вающим действие повышенной капиллярной проницаемости и гипопротеине-мии. В механизме накопления ионов натрия при ряде заболеваний большое значение придают гормональным факторам, прежде всего избыточному выде​лению в кровь гормона коры надпочечников — альдостерона и задней доли гипофиза — антидиуретического гормона. Любой отек независимо от его причины в той или иной степени отражает нарушение осморегуляции организма, в которой основную роль играет гор​мональное звено: система альдостерон — антидиуретический гормон. Деятель​ность этой системы в первую очередь направлена на сохранение постоянства объема и ионного состава крови. При уменьшении объема крови, даже незна​чительном, которое при болезни почек может иметь место в случае перехода части жидкости из кровяного русла в ткани вследствие повышения порозно-сти капиллярной стенки или снижения онкотического давления крови, возни​кает раздражение рецепторов объема — волюмрецепторов, расположенных в основном в стенках правого предсердия и общих сонных артерий. В ответ на это раздражение включаются защитные механизмы поддержания внутрисо-судистого объема. Усиливается продукция альдостерона корой надпочечни​ков, что приводит к увеличению реабсорбции натрия стенкой почечных ка​нальцев, повышению его концентрации в крови и накоплению в тканях. Так, по данным ряда авторов, количество альдостерона, выделяемого в сутки с мочой, при нефротическом отеке возрастает с 2 — 10 до 25 — 200 мкг и более; одновременно значительно уменьшается экскреция натрия с мочой. Увеличе​ние продукции альдостерона, возникающее вторично как компенсаторная ре​акция (например при отеках или внезапной потере воды организмом), носит название вторичного гипералъдостеронизма в отличие от первичного, наблю​дающегося при опухолях или гипертрофии коры надпочечников. Вслед за уси​лением реабсорбции натрия почечными канальцами увеличивается реабсорб-ция воды. Повышение концентрации ионов натрия в крови вследствие усиленной их реабсорбции в почечных канальцах вызывает раздражение осмо-рецепторов и повышенное выделение гипофизом антидиуретического гормо​на, что еще больше увеличивает факультативную реабсорбцию воды в ди-сгальных канальцах.
	I б) Вторичный - на основе органических или функциональных нарушений (обструктивный), ему предшествуют урологические заболевания. Первичный 20%, вторичный 80%.

II. Одно и двухсторонние.

III. По пути распространения инфекции: гематогенные, чаще первичные, и уриногенные, чаще вторичные.

IV. По течению: быстро прогрессирующий, рецидивирующий и латентный.

V. По клиническим формам:

V.1. Латентный. V.2. Рецидивирующий. V.3. Гипертонический.

V.4. Анемический. V.5. Гематурический (связан с венозной гипертензией и нарушением целостности сосудов свода).

V.6. Тубулярный с потерей Na+ и K+. V.7. Азотемический.

Клиника Может протекать под масками.

1. Латентная форма - 20% больных. Чаще всего жалоб нет, а если есть, то - слабость, повышенная утомляемость, реже субфебрилитет. У женщин в период беременности могут быть токсикозы. Функциональное исследование ничего не выявляет, если только редко немотивированное повышение АД, легкую болезненность при поколачивании по пояснице. Диагноз лабораторно. Решающее значение имеют повторные анализы: лейкоцитурия, умеренная не более 1 - 3 г/л протеинурия + проба Нечипоренко. Клетки Штенгаймера - Мальбина сомнительно, но если их больше 40%, то характерно для пиелонефрита. Активные лейкоциты обнаруживают редко. Истинная бактериурия *****> 10 5 бактерий в 1 мл.

Чтобы доказать ее, 30 г преднизолона в/в и оценивают показатели (повышение лейкоцитов в 2 и более раз, могут появиться активные лейкоциты).

2. Рецидивирующая почти 80%. Чередование обострений и ремиссий. Особенности: интоксикационный синдром с повышением температуры, ознобы, которые могут быть даже при нормальной температуре, в клиническом анализе крови лейкоцитоз, повышенное СОЭ, сдвиг влево, С-реактивный белок. Боли в поясничной области, чаще 2-х сторонние, у некоторых по типу почечной колики: боль асимметрична! Дизурический и гематурический синдромы. Гематурический синдром сейчас бывает чаще, может быть микрои макрогематурия. Повышение АД. Самое неблагоприятное сочетание синдромов: гематурия + гипертензия - > через 2-4 года хроническая почечная недостаточность.

3. Гипертоническая форма: ведущий синдром - повышение АД, может быть первым и единственным, мочевой синдром не выражен и непостоянен. Провокацию делать опасно, так как может быть повышение АД.

4. Анемическая редко. Стойкая гипохромная анемия, может быть единственным признаком. Связана с нарушением продукции эритропоэтина, мочевой синдром не выражен и непостоянен.

5. Гематурическая: рецидивы макрогематурии.

6. Тубулярная: неконтролируемые потери с мочой Na + и K + (соль - теряющая почка). Ацидоз. Гиповолемия, гипотензия, снижение клубочковой фильтрации, может быть ОПН.

7. Азотемическая: проявляется впервые уже хр. поч. недостат.

Постановка диагноза

1. Решающее значение имеет рентгенологическое исследование. Экскреторная урография (ретроградную в терапии не применяют). Асимметрия функциональная и структурная. Оценивают: размеры, контуры, деформацию чашечек, нарушение тонуса, выявление пиелоренальных рефлюксов, тени конкрементов. В норме размеры: у мужчин: правая 12,9 * 6,2 см. левая 13,2 * 6,3 см., у женщин: правая
	Гипертония может держаться 3-4 месяца. По характеру клиники выделяют резервуарную и моносимтптомную.

Лабораторная диагностика

Мочевой синдром.

Проба Реберга - резкое снижение фильтрации.

Со стороны крови норма.

Может быть ускорение СОЭ.

На ЭКГ признаки гипертрофии левого желудочка - примерно через 2 недели после начала заболевания.

Рентгенологически увеличение размеров сердца.

Варианты хронического гломерулонефрита. Дайте характеристику смешанного варианта (клинические симптомы, результаты лабораторных и инструментальных исследований).
Это двухстороннее воспалительное заболевание почек иммунного генеза, которое характеризуется постепенной, но неуклонной гибелью клубочков, сморщиванием почки, постепенным понижением функции, развитием артериальной гипертензии и смертью от хронической почечной недостаточности.

Частота около 4 на 1000 вскрытий. Заболеваемость мужчин и женщин одинаковая. Встречается во всех странах мира, но чаще в холодных.

Этиология

До конца не ясна, у части в анамнезе острый гломерулонефрит, другие случаи не ясны. Иногда провоцирующим фактором может быть повторная вакцинация, медикаментозная терапия - например, противоэпилептические средства.

Патогенез

В основе иммунологический механизм. Морфологически в области базальной мембраны находят отложения иммунных комплексов, состоящих из иммуноглобулина и комплемента. Характер иммунных отложений может быть различным: если их много, грубые отложения, тяжелое поражение. Иногда может меняться белковый состав самой мембраны.

Классификация

Клиническая: а).  Латентная форма - нефрит с изолированным мочевым с-мом. б). Хронический гломерулонефрит с нефротическим компонен том (нефрозонефрит). Основное проявление - нефротический с-м.

в). Гипертоническая форма, протекает с повышением АД, медленно прогрессирует. г). Смешанная форма.

Гистологическая (возникла с появлением прижизненной биопсии с последующей электронной микроскопией.

а). Хронический гломерулонефрит с минимальными поражениями. При эл. микроскопии выявляются изменения в базальной мембране, в основном в подоцитах - клетках висцерального листка капсулы Шумлянского-Боумена. Выросты подоцитов сливаются, представляя собой единую систему с иммунными отложениями. Клиника: часто у детей (65-80%). Раньше называли липоидным нефрозом, но это неправильно, так как нефроз - поражение почечных канальцев, а здесь поражаются клубочки. Соответствует хроническому гломерулонефриту с нефротическим синдромом: выраженная протеинурия (высокая селективность) может быть до 33%; гипопротеинемия (гипоальбуминемия); отеки из-за снижения окотического давления плазмы (гипоксия), за счет отечной жидкости еще больше уменьшается количество белков крови - гиповолемия, вторичный гиперальдостеронизм, увеличение отеков; гиперхолистеринемия, а также увеличение триглицеридов (до 3-5 тыс. мг). Раньше считали, что гиперхолистеринемия компенсаторно увеличивает онкотическое давление. Теперь установлено, что онкотическое давление за счет липидов увеличивается незначительно. Причина же
	При физиологических пределах колебаний сахара крови у таких больных сле​дует провести пробу с «нагрузкой» глюкозой (ПТГ). Больному после опреде​ления сахара крови натощак дают выпить раствор 50 г глюкозы в 200 мл во​ды. В течение последующих 3 ч у него берут пробы крови каждые 30 мин. У здорового человека содержание сахара в крови после такой нагрузки увели​чивается в течение первого часа примерно на 50 % от исходного уровня (но не более 9,4 ммоль/л, или 170 мг%), а ко второму часу снижается до начальной величины или несколько ниже ее. У больного сахарным диабетом подъем вы​ше, наступает позже, а исходный уровень не достигается даже через 3 ч. Еще более показательна проба с двойной нагрузкой, при которой вторую порцию глюкозы, равную первой, дают больному через час после первой. У здорового первая нагрузка вызывает увеличенное выделение инсулина, и поэтому вторая порция глюкозы не приводит к новому повышению количества сахара в кро​ви; у больного сахарным диабетом кривая содержания сахара дает второй подъем (двугорбая кривая).

В настоящее время наиболее распространенными методами определения сахара в крови являются глюкозооксидазный и метод Самоджи — Нельсона. Глюкозооксидазным методом определяется истинная глюкоза крови, поэтому он является наиболее специфичным. Данным методом нормальный уровень глюкозы определяется несколько ниже, чем методом Хагерона —Иенсена; он равен 3,3-5,5 ммоль/л (60-100 мг%). Уровень сахара в капиллярной арте​риальной крови выше, чем в венозной. Повышение уровня сахара в крови не всегда является признаком сахарного диабета-оно может быть следствием эмоционального возбуждения. Гликозурия является косвенным подтвержде​нием гипергликемии. Обнаружение сахара в моче без наличия гипергликемии также не может служить основанием для установления у пациента сахарного диабета, так как глюкозурия может быть'следствием понижения так называе​мого порога проходимости почек для сахара. При патологии почек (нефросклероз) гликозурия может и не быть при, значительной степени гиперглике​мии.
„В моче определяется качественное и количественное содержание сахара. Количество сахара в моче можно установить и при помощи индикаторных бу​мажек - «глюкотест» и таблетированных наборов «для экспресс-анализа саха​ра в моче». Обязательно проводят определение ацетона и ацетоуксусной кис-поты (ацетоновых тел) в моче; при этом следует иметь в виду, что ацетонурия может наблюдаться у здоровых лиц при голодании, при токсикозах бере​менных.

»У больных с явными признаками сахарного диабета проводить ПТГ не​целесообразно. У лиц, предрасположенных к сахарному диабету, и с нор​мальными результатами ПТГ проводят преднизолон- или кортизонглюкоз-ную пробу. На результаты ПТГ могут оказывать влияние различные факторы: голодание, патологические процессы в паренхиме печени, травмы, инфекции, острые нарушения мозгового кровообращения, сильные эмоции.

Определение основного резерва крови помогает предусмотреть приближе​ние такого тяжелого осложнения сахарного диабета, как диабетическая кома. При умеренном ацидозе основность резерва снижается. Основной резерв кро​ви уменьшается не только при сахарном диабете, но и при ацидозе другой этиологии, например, при голодании, заболевании почек,
-



	леопарда". Образова​ние гематом и кровоизлияний в суставы, особенно в коленные, локтевые, тазобедренные типично для гемофилии. Болезнь Рандю-Ослера характеризу​ется наличием телеангиоэктазий, которые располагаются на слизистой оболочке носа, рта, губах, языке, коже лица. Тлеангиоэктазия - это ло​кальное расширение капилляров и артериол в различных участках сосудис​той системы. Можно обнаружить герпетические высыпания. Осмотр полости рта и зева позволяет выявить типичный для В-12-фолиево-дефицитной ане​мии Гунтеровский глоссит : резкое покраснение краёв и кончика языка, иногда с мелкими эрозиями или язвочками в этих местах. Нередко поверх​ность языка представляется зеркально гладкой и блестящей вследствие атрофии слизистой и сглаживания сосчков, причём красный язык никогда не бывает обложен.

При дефиците железа у больных отмечаются изменения волос, ногтей. Так, характерен симптом койлонихии - вогнутые ногти. Ногти бывают лом​кими, покрываются продольными и поперечными трещинами и часто уплоща​ются. Кроме того, на коже могут быть различные высыпания, а также спе​цифические лекемические инфильтраты кожи - лейкемиды.

Пальпация позволяет обнаружить увеличение лимфоузлов, печени и селезёнки. При описании лимфоузлов надо отмечать их плотность (консис​тенцию), размеры в см, спянность между собой и окружающими тканями, болезненность при пальпации. Их увеличение типично для хронического лимфолейкоза, при этом пальпируются все группы лимфоузлов, они сохра​няют свою округлую форму, не срастаются между собой и с окружающими тканями, подвижные, гладкие, эластичной, мяукой консистенции, безбо​лезненны.

При лимфогранулематозе первичной локализацией чаще всего являются лимфоузлы шеи, хотя иногда с самого начала процесс может охватывать несколько областей. В начале болезни лимфоузлы эластичны, впоследствии они срастаются друг с другом, становятся плотными, образуя опухолевый конгломерат, который, однако, редко спаивается с кожей. При лимфосар​комах и других гемобластозах лимфоузлы значительно более плотны, быст​ро спаиваются друг с другом и окружающими тканями, вызывая нередко сдавление окружающих тканей. При туберкулёзе процесс чаще односторонний, лимфоузлы плотные на ощупь, но отличить их друг от друга почти невозможно, затем они под​вергаются размягчению, развивается холодный абсцесс, после прорыва ко​торого образуется фистула. Фистулы лимфоузлов кроме туберкулёза, встречются ещё при актиномикозе. Увеличение печени и селезёнки характерно для многих заболеваний крови, но особенно огромных размеров они достигают при хроническом ми​елолейкозе. Иногда увеличение этих органов достигает таких размеров, что при осмотре определяется выпячивание в области правого или левого подреберья (гепатоспленомегалия). Пальпацию селезёнки обычно произво​дят в положении больного на спине или на правом боку, со слегка согну​тыми в коленях ногами. Левой рукой, положенной на область 7-10 левых рёбер, надо по возможности фиксировать грудную клетку. Правую руку кладут плашмя на живот и пытаются пальпировать селезёнку на высоте вдоха. У здорового человека селезёнка не пальпируется, определение её нижнего полюса характеризует увеличение органа в 1,5 раза. При значи​ тельном увеличении селезёнки её полюс свободно опускается в брюшную полость, и тогда можно прощупать её передний край с характерными для него вырезками и переднюю её поверхность. Описывают край (ровный, за​зубренный), консистенцию (плотная, мягкая), чувствительность (болез​ненная, безболезненная), смещаемость (подвижная, неподвижная), поверх​ность (гладкая, неровная,
	серьезных нарушений в организме у лиц, подвергавшихся данному виду лечения.

Препараты, понижающие аппетит (анорексигенные), назначают больным с повышенным чувством голода при проведении ограничительных диет.

Профилактика. Большое значение имеет широкая санитарная пропаганда рационального питания, занятий физкультурой и спортом.

Симптомы острой и хронической недостаточности надпочечников.

Хроническая недостаточность коры надпочечников или болезнь Адди​сона - хронически протекающее заболевание, обусловленное частичным или полным выпадением гормональной функции коры обоих надпочечников вследствие двустороннего первичного их поражения. В течение длительно​го времени у больных отмечается немотивированная слабость, быстрая фи​зическая утомляемость. В последующем появляется пигментация кожи и слизистой оболочки полости рта, что является следствием отложения в сосчковом слое кожи и слизистых оболочках пигмента - меланина. Наибо​лее часто встречается бронзовая окраска кожи, в связи с чем заболева​ние получило название " бронзовая болезнь ".

Следует заметить, что характерна пигментация слизистой оболочки полости рта, на внутренней поверхности щёк и по линии смыкания зубов, а также на языке и губах. Больные резко теряют в весе. Как правило, отмечается гипотония. Тяжёлым осложнением заболевания является аддисо​нический криз - острая надпочечниковая недостаточность, когда усилива​ется общая слабость, прогрессирует падение артериальногодавления, сни​жается аппетит, усиливается тошнота, появляется неукротимая рвота, на​растают признаки обезвоживания организма, а затем больной впадает в коматозное состояние.

При избыточной секреции альдостерона развивается синдром Кона. Заболевание проявляется головными болями вследствие гипертонии, для которой характерно повышение систолического и особенно диастолического давления. Одним из постоянных признаков является гипокалиемия, которая вызывает мышечную слабость и параличи мышц, характерны приступы тета​нии.

Клинические методы исследования гематологических больных.

Клинические методы исследования. Нередко основными жалобами боль​ных является общая слабость, утомляемость, сонливость, головные боли, головокружения. Повышение температуры может быть при гемолитических анемиях вследствие пирогенного воздействия продуктов распада продуктов эритроцитов, а также при лейкозах, особенно при лейкемических формах. Нередко присоединяются септические осложнения в виде некротических ан​гин, гингивитов, стоматитов. Для лимфогранулематоза характерна ундули​рующая волнообразная лихорадка, с постепенными на протяжении 8-15 дней подъёмами, а затем падениями температуры. Типичным для заболеваний крови является геморрагический синдром, который характеризуется нак​лонностью к носовым, желудочно-кишечным, почечным, маточным кровотече​ниям, а также появлением геморрагических высыпаний на коже в виде мол​коточечных элементов - петехий и синяков (экхимозов). Кожный зуд может предшествовать появлению развёрнутых клинических симптомов, что осо​бенно характерно для лимфогранулематоза, гематосарком, эритремии.

Боли в костях, главным образом в плоских, типичны для острого лейкоза у детей. Боли в костях и патологические переломы характерны для миеломной болезни.


	Клинические и лабораторные признаки микседемы.

Гипотиреоз - это заболевание, обусловленное недостаточной секре​цией тиреоидных гормонов щитовидной железой. При первичном гипотиреозе патологический процесс локализуется в щитовидной железе, тяжёлая его форма называется микседемой, при вторичном - в гипофизе (уменьшение секреции ТТГ), при третичном - в гипоталамусе (снижение секреции тире​отропин-рилизинг-гормона).

Характерным является снижение всех обменных процессов в организ​ме. Больные физически и умственно отсталые, медлительны в движениях, замедляется речь и мышление, отмечается сонливость, больные малоразго​ворчивы, ощущают зябкость. Кожа становится сухой, ногти ломаются, во​лосы на голове, лобке и подмышками становятся редкими, а в наружной части бровей выпадают полностью. Лицо округляется, становится одутло​ватым, бледным, отёчным. Отёчность распространяется на шею, кисти рук, голени. Отёк голосовых связок приводит к появлению низкого хриплого голоса. Отёчность языка вызывает его увеличение и появление невнятной речи. При надавливании на отёчную кожу ямки не образуется в отличие от отёков при других заболеваниях. Отёки вызваны накоплением слизистого, богатого мукополисахаридами вещества в тканях ( микседема - слизистый отёк).

Температура кожи обычно понижена (гипотермия). Больные не перено​сят холод. Щитовидная железа при пальпации может не определяться, но может иметь место и увеличение щитовидной железы, тогда в отдельных её участках пальпируются плотные узлы. Аппетит у больных понижен, харак​терны паретические запоры. Имеются расстройства функции половых желёз, нарушение менструального цикла, импотенция. Отмечается брадикардия.

Как было сказано выше, если микседема является врождённой или возникает в раннем детском возрасте, то определяется задержка роста и умственного развития - кретинизм. Для этой формы карликовости харак​терны короткие конечности, большая голова с широким плоским носом, ши​роко расставленными глазами и большим языком. Раннее распознавание и лечение позволяет предотвратить необратимые умственные и физические нарушения.

В крови – повыш-е ХС, СОЭ

Алиментарное и гипофизарное ожирение. Клинические симптомы.

Ожирение (аолро$иа8) избыточное отложение жировой ткани в подкож​ной клетчатке и других тканях организма, связанное с нарушением обмена веществ.

Этиология. Переедание является основным этиологическим фактором ожирения. Предрасполагающими условиями к развитию ожирения являются малоподвижный образ жизни, наследственно-конституциональное предраспо​ложение. У женщин, кроме того, факторами, способствующими ожирению, являются беременность, лактация, климактерический период.

Различают ожирение как самостоятельное заболевание - алиментарное ожирение и ожирение как симптом, сопутствующий заболеваниями эндо​кринных желез (щитовидная, гипофиз) и поражениям ЦНС (инфекция, травма, опухоль).

Патогенез. Основным патогенетическим механизмом ожирения является нарушение функции коры большого мозга и гипоталамических центров (вен-тромедиальные ядра гипоталамуса), регулирующих жировой и углеводный об​мен. В результате создается несоответствие между количеством расходуемой организмом энергии и поступлением энергетического материала. При раз​личных видах ожирения
	с учетом калорического коэффициента его, атмосфер​ного давления и температуры воздуха (последние отражаются на объеме газа).

Для оценки результатов определения основного обмена найденную вели​чину сравнивают с количеством энергии, которую должен затратить за сутки в условиях основного обмена здоровый человек с такими же физическимиданными. Основной обмен зависит от массы тела, роста, возраста и пола че​ловека. Соответствующие сведения находят по стандартным таблицам. У здо​рового человека найдены величины, как правило, близкие к расчетным или отличаются от них не более чем на ±15%.

При выраженном тиреотоксикозе основной обмен, как правило, бывает повышен на 30— 100%; при микседеме понижен на 20 —30% и более. Однако на величине основного обмена сказывается, помимо функции щитовидной же​лезы, ряд других патологических состояний. Он повышается при сахарном диабете, температуре любой этиологии, лейкозах, полиглобулии и др.; пони​жается при анемии, особенно пернициозной, при болезни Аддисона. У больно​го с сердечной недостаточностью повышенное потребление О2 говорит не об увеличении основного обмена, а о кислородном голодании.

Радиоизотопные методы исследования

Поглощение 13Ч щитовидной железой. Используется метод определения количества радиоактивного йода, накапливающегося в щитовидной железе за 2 —24 ч. Исследование проводят либо контактным методом с применением Б2 и счетчиков Гейгера — Мюллера, либо при помощи сцинтилляционных прибо​ров, позволяющих производить измерения на расстоянии 10 — 30 см. Измерения на расстоянии обладают большой точностью, так как на их результаты не влияют толщина тканевого слоя над щитовидной железой, ее конфигурация и структура. В качестве сцинтилляционной установки в Советском Союзе ис​пользуется аппарат ДСУ-60, позволяющий не только диагностировать рас​стройства функции щитовидной железы, но и ориентировочно определять ло​кализацию метастазов опухоли и степень накопления 1311 в правой и левой долях щитовидной железы. Накопление 1311 в щитовидной железе составляет в норме за 2 ч 7 — 12%,за 24 ч — 20 —29%, у больных микседемой — 1 — 2 и 1—2%. Более достоверным тестом для выявления тиреотоксикоза считается показатель скорости поступле​ния 1311 и выделения его щитовидной железой. Для этих целей используют данные содержания 13Ч в щитовидной железе через 2, 4, 6, 8 и 24 ч после его
введения. Динамика накопления 13Ч в щитовидной железе изображается гра​фически, причем характер графиков отражает функциональное состояние щи​товидной железы (рис. 152).Определение выделения 1311 с мочой. Это не менее ценный метод диагно​стики функционального состояния щитовидной железы. У здоровых людей в первые сутки после введения 1311 с мочой выделяется 31—63% введенного количества, у больных тиреотоксикозом-3-22,5%, при гипотиреозе-36-71 %.Сканирование. Позволяет более точно определить форму, размеры, лока​лизацию и функциональное состояние щитовидной железы, а также выявить гиперфункционирующие «теплые» и «холодные» узлы в ткани щитовидной железы, определить метастазы опухоли (рис. 153).

Рентгенологическое исследование. У больных, страдающих акромегалией, этим методом может быть обна​ружено не только утолщение костей, но и увеличение области турецкого сед​ла, что позволяет косвенно судить о поражении гипофиза (чаще всего опу​холью). При помощи ангиограмм и ретропневмоперитонеума можно выявить опухоль надпочечников, при рентгенографии-загрудинно расположенный зоб, отложение в

	характеризу​ется наличием телеангиоэктазий, которые располагаются на слизистой оболочке носа, рта, губах, языке, коже лица. Тлеангиоэктазия - это ло​кальное расширение капилляров и артериол в различных участках сосудис​той системы. Можно обнаружить герпетические высыпания. Осмотр полости рта и зева позволяет выявить типичный для В-12-фолиево-дефицитной ане​мии Гунтеровский глоссит : резкое покраснение краёв и кончика языка, иногда с мелкими эрозиями или язвочками в этих местах. Нередко поверх​ность языка представляется зеркально гладкой и блестящей вследствие атрофии слизистой и сглаживания сосчков, причём красный язык никогда не бывает обложен.

Васкулитно-пурпурный тип кровоточивости. Причины. Клинические и лабораторные признаки.
Васкулитно-пурпурный тип кровоточивости объединяет все геморра​гии, обусловленные воспалительным процессом в микрососудах. Наиболее распространённым заболеванием этой группы является геморрагический васкулит. При этом отмечаются геморрагические высыпания на коже, сим​метричные, как на конечностях, так и на туловище. Элементы сыпи чётко ограничены, слегка приподняты из-за воспалительной инфильтрации и отё​ка. Высыпания могут приобретать сливной характер, сопровождаться нек​ротизацией эпидермиса. Возможны абдоминальные кризы, поражения почек. Геморрагии часто оставляют после себя длительно сохараняющуюся бурого цвета сыпь, которая периодически то светлеет, то темнеет. При других типах кровоточивости такой остаточной пигментации не бывает.

Пятнисто-петехиальный тип кровоточивости. Причины, клинические и лабораторные признаки.

Микроциркуляторный тип кровоточивости характерен для тромбоцито​пений и тромбоцитопатий. Тромбоцитопеническая пурпура сопровождается появлением кожных кровоизлияний и крвовотечениями из слизистых оболо​чек. Кожные кровоизлияния могут носить характер экхимозов или петехи​альных высыпаний. Кожные покровы напоминают "леопардовую шкуру". При лабораторном исследовании в крови снижены тромбоциты.

Гематомный тип кровоточивости. Причины. Клинические и лабораторные симптомы.

При осмотре больного с гематомным типом кровоточивости преоблада​ют массивные, глубокие, напряжённые и очень болезненные кровоизлияния в крупные суставы, мышцы, подкожную и забрюшинную клетчатку, в сероз​ные оболочки. При травмах наблюдаются обильные и длительные кровотече​ния и гематурия, что характерно для такого заболевания как гемофилия, обусловленного дефицитом 8 фактора (антигемофильного глобулина), нас​ледственного заболевания, передающегося по рецессивному типу. У боль​ных развиваются гемартрозы, затем деформация суставов, в основном крупных - коленных, локтевых, лучезапястных, контрактуры и анкилозы.

Острый лейкоз. Определение, синдромы, критерии диагноза. Клинико-лабораторные признаки.

Лейкозы - опухолевидные заболевания системы крови, при которых патологический процесс начинается на уровне стволовых или частично детермированных клеток - предшественников. Резко страдает функция костного мозга. Заболевание встречается в любом возрасте. 3 - 5 случаев на 100 тыс. населения ежегодно. За последние 15 - 20 лет роста заболеваемости нет, остается на прежнем уровне. Есть 2 возрастных пика:

Клиника (острого лейкоза)


	Острая постгеморрагическая анемия, клинические и лабораторные симптомы, принципы лечения.

Этиология и патогенез. Наиболее часто анемии от острой кровопотери (апаегша ро81ЬаетоггЬа§1са асШа) встречаются при всевозможных травмах, особенно с повреждением крупных сосудов, внематочной беременности; за​держке отслойки илаценты во время родов и т. д. В терапевтической практике

острые постгеморрагические анемии наблюдаются при заболеваниях, которые могут сопровождаться профузным кровотечением: язвенной болезни-желудка и двенадцатиперстной кишки, распадающейся опухоли желудка, почек или легкого, туберкулезе и абсцессе легкого, бронхоэктатической болезни, вари​козном расширении вен пищевода при циррозе печени, геморрагических диа​тезах, особенно при гемофилии и др.

Клиническая картина. В случае наружного кровотечения уже при первом взгляде на больного врач устанавливает его наличие, а нередко и источник (например, при травме), что дает возможность связать тяжелое состояние больного с массивной кровопотерей. Кровотечение из внутренних органов мо​жет проявляться кровавой рвотой (алой кровью из пищевода или цвета «ко​фейной гущи» из желудка), выделением крови при кашле (ярко-красная пени​стая жидкость), со стулом (мелена при кровотечении из желудка или тонкой кишки), темная или алая кровь - из толстой кишки (особенно из ее терминаль​ного отдела), с мочой (кровавая моча). Следует иметь в виду, что при кровоте​чениях из желудочно-кишечного тракта может пройти некоторое время, пре​жде чем кровь будет выделяться во внешнюю среду с рвотой или испражне​ниями, а при кровотечении, вызванном, например, разрывом селезенки, печени или травмой грудной клетки, кровь будет скапливаться в полости брюшины или плевры, что не всегда легко установить.

С самого начала остро возникшего кровотечения больные испытывают резкую внезапно наступившую слабость, головокружение, отмечают мелька​ние «мушек» перед глазами, шум в ушах, сердцебиение, поташнивание, ре​дко-позывы на рвоту. В тяжелых случаях при массивной кровопотере больные находятся в состоянии шока (если кровотечение вызвано травмой) или коллапса (при кровотечениях, обусловленных поражением внутренних ор​ганов). Состояние больного определяется не только количеством теряемой крови, но и скоростью кровопотери. При осмотре обращает на себя внимание резкая, а в ряде случаев мертвенная бледность больного; кожа его покрыта липким холодным потом, кожная температура понижена. Дыхание поверх​ностное, учащенное. Пульс частый, малого наполнения и напряжения, в тя​желых случаях нитевидный. Артериальное давление, как систолическое, так и дистолическое, снижено. При аускультации сердца выявляется резкая тахикардия.

Патологические и компенсаторные изменения при острой кровопотере, закончившейся благополучно, укладываются в три стадии, или фазы. Вначале имеется олигемия, в ответ на которую наступает рефлекторный спазм со​судов, емкость сосудистого русла уменьшается и происходит выход крови из депо. Вследствие этих причин содержание гемоглобина и количество эритро​цитов крови в течение нескольких часов и даже 1-11/2 сут после кровопотери могут оставаться в пределах нормы. На 2-3-й день вследствие притока ткане​вой жидкости в сосудистое русло возникает г и д р е м и я, содержание эритро​цитов и гемоглобина в единице объема крови начинает падать. С 3 —7-го дня выявляются признаки резкой активизации эритропоэза. При значительной кро​вопотере
	При гипо- и тем более при арегенераторных анемиях такого сдвига не на​блюдается, а содержание ретикулоцитов в периферической крови низкое.

В12-дефиц-я анемия:
Клиника

Развивается постепенно общая слабость, недомогание. Легкая истеричность. Одутловатость лица. Снижение аппетита и поносы вследствие ахилии. Боли в языке, Гмнтеровский "лакированный" язык без сосочков, онемение конечностей. снижение или повышение чувствительности, парестезии, синдром "хождения по мягкому ковру", Иногда нижний парапарез. Нарушения психики, памяти.

В крови анемия, тромбоцитопения, нейтропения. Цветной показатель > 1 (1, 1-1,2). Анизоцитоз. Пойкилоцитоз. Склонность к макроцитозу.

Тельца Жоли и кольца Кебота (остатки ядра). Полисегментарность нейтрофилов (в 60% нейтрофилов, а в норме полисегментарность < 2О%).

Биохимически: повышение билирубина, в основном непрямого, так как эритроциты неустойчивы, легко гемолизируются, иногда увеличение селезенки, тахикардия.

Перед лечением витамином В12 обязательно проводить стернальную пункцию: выявляют миелобласты. снижение содержания ретикулоцитов.

В12 - фолиеводефицитная анемия - болезнь пожилого и старческого возраста. В 60-70 лет О.5-1% населения, в возрасте 30-40 лет 1 человек на 5 тыс. Выявление метилмалоновой кислоты в моче: она не меняется при дефиците фолиевой кислоты и увеличивается при дефиците В12.

Основные симптомы и синдромы железодефицитной анемии.

В норме содержание гемоглобина и эритроцитов составляет:

- у мужчин: эритроцитов 4,5 млн. гемоглобин 140 г/л;

- у женщин: эритроцитов 4,2 млн. гемоглобин 120 г/л.

Запасы железа в организме составляют 6-8 г, из них 3 г. входят в состав гемоглобина, 2 г. в состав миоглобина и цитохромов, 0,8 г. (0,4 г. у женщин) - в депо в виде ферритина и гемосидерина.

Железодефицитная анемия - снижение содержания железа в сыворотке крови, костном мозге и депо. До развития анемии у большинства больных имеется латентный период дефицита железа.

Классификация 1. Хроническая постгеморрагичекая железодефицитная анемия. 2. Железодефицитная анемия, связанная с недостаточным исходным уровнем железа у новорожденных (и в раннем детском возрасте). 3. Связанная с повышенным потреблением железа. Чаще в период полового созревания. В этом случае без кровопотери.

4. Связанная с нарушением всасывания железа и поступления его с пищей. 5. Связанная с нарушением транспорта железа (дефицит трансферина). Наиболее частая причина - кровопотеря длительная и постоянная. В норме всасывание железа ограничено 1-1,3 мг/сут.- у женщин и 1-1,5 мг/сут. у мужчин. иногда при повышенном потреблении, до 2 мг. Если в сутки теряется более 2 мг - дефицит. Физиологические потери железа у мужчин до 1 мг., у женщин - больше. От 10 до 25% женщин за время менструации теряют 40 мг. Суточная потребность у женщин 1,5 - 1,7 мг при месячных в 30 мл. При более обильных 2,5-3,5 мг. В этом случае не может всосаться достаточное для компенсации количество железа; за месяц потеря 15-20 мг, за 10 лет 1,8-2,4 г. Каждая беременность, роды и лактация - потеря 700 - 800 мг. В 3-4 родах уже появляется скрытый дефицит железа, может перейти в явный. У мужчин основная причина - кровопотеря из ЖКТ при язвенной болезни, эрозии, опухоли желудка, дивертикуле, грыже пищеводного отверстия диафрагмы, глистной инвазии, опухоли толстого кишечника. Также при кровопотере в
	•^Тдирйулирующей крови, например непосредственно после сильного кровотече-ния. При анемиях общий объем крови в сосудистом русле может быть нор​мальным (норволемия), увеличенным (гиперволемия) или сниженным (олиге-мия, гиповолемия). Сгущение крови при упорной рвоте и профузных поносах может маскировать анемию, так как при этом общий объем плазмы умень​шается и количество эритроцитов и гемоглобина в единице объема крови мо​жет оказаться нормальным или даже превышать норму.

Многие анемии характеризуются не только количественными изменения​ми состава красной крови. Нередко им сопутствует ряд качественных измене​ний в структуре эритроцита и строении молекулы гемоглобина, что еще боль​ше отражается на транспортной функции крови и состоянии тканевого дыхания и может быть причиной дополнительных патологических изменений в организме. Например, врожденная неполноценность эритроцитов при неко​торых видах наследственных гемолитических анемий может вследствие их усиленного гемолиза повести к гемосидерозу внутренних органов, образова​нию пигментных камней в желчном пузыре и др.

Возникновение анемии серьезно отражается на жизнедеятельности орга​низма. При определенной степени анемизации наблюдается кислородное го​лодание органов и тканей - гипоксия - и развивается их дистрофия. Так, при снижении содержания гемоглобина в крови вдвое (до 70 — 80 г/л) обнаруживают​ся начальные дистрофические явления сердечной мышцы;, если его уровень на​дает до 50 г/л, дистрофические явления уже имеют выраженный характер. Вследствие гипоксии в организме накапливаются недоокисленные продукты обмена и в первую очередь молочная кислота, уменьшается резервная щелоч​ность крови, в тяжелых случаях наблюдается наклонность к ацидозу, что еще больше ухудшает трофику тканей. Тяжелые анемии, сопровождающиеся зна​чительными нарушениями тканевого обмена, несовместимы с жизнью. Острые анемии протекают тяжелее, чем подострые и хронические.

При анемии любого происхождения наблюдается ряд компенсаторных процессов в организме, которые частично устраняют или облегчают ее по​следствия: а) возрастает интенсивность кровообращения-увеличивается ударный и минутный объем сердца, возникает тахикардия, нарастает скорость кровотока; б) происходит перераспределение крови-мобилизация ее из «де​по» (печень, селезенка, мышцы), ограничивается кровоснабжение перифериче​ских гканей, за счет чего увеличивается кройоснабжение жизненно важных ор​ганов; в) усиливается утилизация кислорода тканями, возрастает роль анаэробных процессов в тканевом дыхании (в частности, процессы бескисло​родного дыхания при участии глутатиона); г) стимулируется эритропоэтиче-ская функция костного мозга. Всего в настоящее время выделяют более 50 разновидностей анемий.

Выделяют следующие виды анемий в соответствии с их происхождением.

1. Анемии вследствие кровопотерь (острых и хронических).

2. Анемии вследствие нарушенного кровообразования (при недостатке в ор​ганизме железа, необходимого для построения гемоглобина эритроцитов, ви​тамина В[2, необходимого для нормального эритропоэза, при унетении деятель​ности костного мозга в результате эндогенного или экзогенного токсикоза, лучевого воздействия или других, в ряде случаев невыясненных, причин, а так​же . вследствие замещения красного костного мозга другой тканью-мие-ломными разрастаниями, множественными метастазами опухоли и др.).



	палатах и коридо​ре отделения беспокоят больных. В лечебных учреждениях вся организация работы и обстановка должны обеспечивать больным хорошее настроение, по​кой и отдых (лечебно-охранительный режим), что укрепляет их нервную си​стему. Следует помнить, что больные обращают внимание на то, как сам врач относится к рекомендациям, которые он дает.

Врачебная деонтология включает необходимость сохранения врачеб​ной тайны. Все сведения о больном, характере заболевания и т. д. врач должен держать в тайне, иначе он может повредить больному, причинив ему моральный, а в некоторых случаях и материальный ущерб. Это требование не включает, однако, случаев, когда сохранение врачебной тайны может причи​нить вред окружающим. Например, если человек болен инфекционной бо​лезнью, его необходимо госпитализировать как для лечения, так и в целях изо​ляции, ограничения распространения инфекции, а окружающих его лиц поставить в известность о характере заболевания в целях более строгого со-

блюдения ими санитарно-гигиенических требований и своевременного выявле​ния новых вспышек болезни.

Вопросы врачебной деонтологии тесно связаны с вопросами профес​сиональной этики. В нашей стране, где отсутствует конкуренция между врачами, их отношения должны быть действительно товарищескими, основы​ваться на взаимной поддержке и помощи для блага больного. Однако иногда врач низкий уровень своей квалификации стремится замаскировать самоуве​ренностью и апломбом. Встречаются случаи, когда врач, пытаясь создать се​бе видимый авторитет в глазах больного, без особых оснований и в нетактич​ной форме отвергает предписания другого врача и делает свои назначения, принципиально от них не отличающиеся. Такой врач не понимает, что тем самым он подрывает и свой авторитет, а главное веру больного в медицину («если тот врач назначил не те лекарства, то где гарантия, что этот выписал именно те, может быть, и он ошибается?»). Если врач обнаружил ошибку или неточность в назначениях своего коллеги, он может и должен их исправить, однако в такой форме, чтобы не подорвать у больного веру в медицину и ус​пех лечения. Правила врачебной этики с самого начала своей работы должны усвоить и студенты — будущие врачи.

Как изменится голосовое дрожание при наличии жидкости в полости плевры, обтурационном ателектазе, воспалительной инфильтрации в легком?

Скопления жидкости в плевральной полости - Голосовое дрожание в области скопления жидкости не проводится.

Пониженной пневмотизации легочной ткани (обтурационного ателектаза) - Ослабление голосового дрожания, ригидность пораженной стороны.

Инфильтрации (очагового уплотнения) легочной ткани - Усиление голосового дрожания над пораженной долей.

Как изменится бронхофония при эмфиземе легких, наличии жидкости в полости плевры, при воспалительной инфильтрации.

Повышенной пневмотизации легочной ткани (эмфизема). - Ослабленное везикулярное дыхание, ослаблена бронхофония, ослабление сердечных тонов.

Скопления жидкости в плевральной полости - Резко ослаблено в области скопления жидкости, выше этой области – бронхиальное дыхание, бронхофония не проводится.

Инфильтрации (очагового уплотнения) легочной ткани - Ослабленное везикулярное или бронхиальное дыхание, звучные мелкопузырчатые хрипы или крепитация, бронхофония усилена.


	назначений, и все это остается бесплодным, если у него нет способности покорять и под​чинять себе душу больного», — писал В. В. Вересаев. Отношение, подразуме​вающее действительное участие, сострадание и желание помочь ему, больной должен чувствовать во всех звеньях медицинской службы, начиная с регистра​тора в поликлинике, к которому он обращается с просьбой найти его амбула​торную карту, и кончая врачом как непосредственным «вершителем» его судьбы. Грубое слово, проявление торопливости, равнодушие во время вра​чебного осмотра и разговора с больным глубоко ранят его, могут отрица​тельно сказаться на результатах лечения.

На врачебном приеме или при обходе врач должен подробно расспросить больного о характере жалоб, начале и развитии заболевания, не отвлекаться на телефонные звонки, посторонние занятия и разговоры. Больной человек тогда будет свободнее себя чувствовать, больше расскажет врачу о своем за​болевании, сообщит сведения личного и интимного характера, необходимые для полного представления о заболевании и его причинах. В другом случае из-за излишней застенчивости он предпочтет умолчать.

Это же положение относится и к поведению студентов во время куриро-вания больных. Если больные видят, что студенты пришли на занятия непод​готовленными, ведут себя несерьезно, то нередко между ними не возникает должного контакта. Это снижает эффективность занятия и нередко затрудняет общение больных со следующими группами студентов.

Составив представление о характере заболевания на основе клинических данных и результатов обследования, врач должен успокоить больного, под​нять его настроение, сообщить о появляющихся благоприятных признаках (снижение температуры, улучшение пульса, аппетита и др.) и в то же время не останавливаться на тяжелых, неблагоприятных симптомах. В некоторых слу​чаях полезно сравнить данное заболевание с другим, более тяжелым, и на ос​новании этого сравнения заставить больного поверить, что его болезнь не является тяжелой. Иногда полезно переключить внимание больного с одного симптома на другой, отсутствующий в данном случае. Это заставляет боль​ного несколько отвлечься от постоянных мыслей о своих ощущениях. Напри​мер, если сказать, что хотя одышка (при сердечной декомпенсации) остается, но совсем нет кашля и это благоприятный симптом, то настроение больного может улучшиться. При удачном внушении больной человек некоторое время не будет сосредоточивать внимание на основных симптомах болезни, что мо​жет на этот период снять угнетение и повысить жизненный тонус. Г. А. За​харьин указывал: «Следует помнить, что больные вообще, за редчайшим ис​ключением, находятся в угнетенном настроении духа. Для самого успеха лечения врач должен ободрять больного, обнадежить выздоровлением. Иног​да такое мотивированное обнадеживание сразу дает больному сон, которого не было, а, конечно, нечего объяснять, что значит спокойный сон для отпра​вления нервной системы, а следовательно, и для всего организма». Вместе с тем задача врача не в том, чтобы умалить серьезность заболевания, а в том, чтобы во всех случаях (даже при заведомо плохом прогнозе) убедить больно​го в реальной возможности излечения, своей беседой принести утешение, рас​сеять отчаяние.

Выписывая рецепты и давая медицинские советы, врач должен подробно рассказать о времени, порядке, способе приема лекарств. Неправильный при​ем лекарств может не только не дать нужного эффекта (вяжущие средства, на​пример нитрат висмута основного, обычно назначают до еды, чтобы препа​рат подействовал на слизистую оболочку желудка), но даже причинить вред (например,
	Агранулоцитоз как синдром и нозологическая форма болезни. Клинические и лабораторные признаки.

Изолированное поражение гранулоцитопоэза, резкое снижение или полное отсутствие в периферической крови нейтрофильных лейкоцитов. Случаи заболевания увеличиваются с каждым годом.

Этиология 

1. Медикаменты: цитостатики, амидопирин, фенацетин, антитиреоидные препараты, сульфаниламидные препараты, противодиабетические пероральные средства, противоревматические средства, резохин, делагил, хлорахин. 

2. Лучевая энергия, в том числе и при лучевой болезни. 

3. Органические растворители (бензол и др.). 

4. Как казуистика: алиментарный фактор - несвежее проросшее зерно. 

5. В некоторых случаях прослеживается связь с вирусными заболеваниями, тяжелыми стрептококковыми инфекциями. 

6. Иногда есть связь с наследственностью.

По патогенезу агранулоцитоз бывает аутоиммуный и миелотоксический.

Аутоиммуный агранулоцитоз. Благодаря аутоиммуным реакциям повышается чувствительность нейтрофилов к некоторым препаратам, повреждаются клетки, в них образуются антигены или гаптены - активируется иммунная система, начинают вырабатываться антитела. Образуются комплексы АГ+АТ+комплемент --> лизис клетки, клетки агглютинируются между собой, секвестрируются в селезенке и остаются там. Стволовые клетки страдают меньше, чем периферические. Процесс развивается бурно, но характерно и быстрое обратное развитие. Миелотоксический агранулоцитоз. Фактор действует на стволовые клетки-предшественники гранулоцитопоэза. Прежде всего пустеет костный мозг, исчезают гранулоциты, затем процесс переходит и на периферическую кровь. Развивается более медленно, но выход больных из этого состояния затруднен.

Клиника

Острое начало, подъем температуры. Появляются язвенно-некротические изменения, связанные с дефектом нейтрофилов. Язвенно-некротическая ангина, могут быть язвы на языке, губах и других отделах ротовой полости. При тифозной форме поражение пейеровых бляшек кишечника. Может быть некроз слизистой пищевода и даже кожи, особенно на фоне приема лекарств. Тяжелый сепсис, чаще кокковый, с высокой лихорадкой и сильной интоксикацией. В анализе крови резкая агранулоцитопения (нейтропения), в пунктате костного мозга бледность гранулоцитарного ростка, при аутоиммуной форме повышено количество антител к гранулоцитам. Колонийобразующая способность клеток не изменена или повышена при аутоиммуной форме и снижена при миелотоксической.

Дифференциальный диагноз

1. Острый лейкоз. Характерно наличие бластных клеток в крови и костном мозге, может быть анемия и тромбоцитопения, увеличение лимфоузлов, селезенки, печени.

2. Гипопластическая анемия, поражение и других ростков, а не только гранулоцитарного.

3. Инфекционный мононуклеоз. Также часто начинается с язвенно-некротической ангины, характерно наличие в крови мононуклеаров. Обязательно увеличение лимфоузлов, реже селезенки. Реакция Пауля-Бучаля - выявляет антитела к эритроцитам барана.


	степени выраженности; базофильно - эозинофильная ассоциация; анемии нет; часто тромбоцитоз; гиперплазия гранулоцитарного ростка кроветворения.

В дальнейшем заболевание прогрессирует, появляются лейкемические инфильтраты, прежде всего в печени и селезенке - идет "метастазирование".

Затем наступает 2 стадия - стадия развернутых клинико - гематологических проявлений. Увеличивается селезенка, появляются общие симптомы: слабость, недомогание, снижение работоспособности. Появляются боли в костях, т.к появление огромного количества лейкозных клеток сопровождается повышением внутрикостного давления, раздражением барорецепторов. Часто возникают сильные боли инфарктоподобного характера в левом побреберье, обусловленные инфарктом селезенки. Появляется анемия, симптомы геморрагического диатеза. Повышается чувствительность к инфекции. Увеличение размеров селезенки определяется только перкуторно, а затем и пальпаторно - спленомегалия. Возникает также гепатомегалия вследствие лейкемической инфильтрации печени. Реже подобные процессы наблюдаются в легких и в других органах.

ТИПИЧНЫЕ ПРИЗНАКИ В АНАЛИЗЕ КРОВИ

Лейкоцитоз до 60-100 тыс. в 1 мкл; в мазках представлены все гранулоцитарные элементы; большой процент базофилов - прогноз при этом неблагоприятный, т.к. нередко базофилия - предвестник бластного криза: в костном мозге в основном элементы гранулоцитарного ростка, бластных клеток не более 1,5 - 2%; снижается процент элементов эритроидного ростка, а также процент мегакариоцитов.

Затем процесс переходит в терминальную стадию. Чаще всего финалом заболевания является БЛАСТНЫЙ КРИЗ. Происходит озлокачествление процесса. По мере лечения накапливаются клетки, на которые цитостатики не действуют. Еще в предкризе отмечаются более выраженные изменения клеточной популяции, например: в метафазе появляется вторая филадельфийская хромосома. У этих больных отмечается значительная спленомегалия (при острых лейкозах - реже).

Существует 2 априанта бластного криза:

1) лимфоидный - при остром лимфолейкозе;

2) миелоидный - бластные клетки близки к клеткам при остром миелоидном лейкозе.

ПРОГНОЗ зависит от вида криза.

1. При лимфоидном варианте часто наблюдаются ремиссии, длительностью жизни - год (?).

2. При миелоидном варианте ремиссии наблюдаются реже, длительность жизни составляет несколько месяцев.

Хронический лимфолейкоз. Основные синдромы, критерии диагноза, изменения в анализе крови.

Чаще болеют лица пожилого возраста. Клиника разнообразная, зависит от стадии заболевания, длительности течения процесса.

По старой классификации выделяли:

1) Начальная стадия.

2) Развернутая стадия.

3) Терминальная стадия.

Сейчас придерживаются другой классификации (по Рею):

0 стадия. Самые начальные проявления заболевания по клинике, но в анализе крови находят изменения: абсолютный лимфоцитоз более 15 тыс. в 1 мкл - увеличение лимфоцитов в костном мозге более 40% (в норме - 10-15%).

1 стадия. Значительный лимфоцитоз, увеличение лимфоузлов.



	Перечислите лабораторные и инструментальные методы исследования щитовидной железы.

Определение йода, связанного с белками сыворотки крови (СБЙ), широко применяется для изучения функционального состояния щитовидной железы, так как йод, связанный с белками крови, на 90-95 % состоит из йода, содержа​щегося в тироксине. Уровень йода, связанного с белками крови у взрослых здоровых людей, колеблется в пределах 315 — 630 нмоль (4 — 8 мг%); уровень ниже 275 нмоль (3,5 мг%) указывает на наличие гипотиреоза, выше 670 нмоль/л (8,5 ~мг%) — гипертиреоза. Повышение уровня СБИ, наблюдаемое длительное время в течение года и не зависящее от увеличения в крови ти-\реоидных гормонов, может быть обусловлено введением контрастных йодсо-держащих веществ при рентгенологических исследованиях, а также после назначения лекарственных средств, содержащих йод (сайодин, энтеросептол, мексаза и др.). У больных с нарушением функции околощитовидных желез определяют содержание кальция и фосфора в сыворотке крови; при развитии тетании оно понижено.

При заболеваниях надпочечников (болезнь Аддисона) наблюдается сниже​ние выделения альдостерона и оксикортикостероидов, повышение в крови со​держания солей калия и понижение хлоридов. При подозрении на сахарный диабет, а также при его наличии исследуют кровь и мочу на сахар. Определение основного обмена. Основным обменом называют количество энергии, производимое организмом в условиях полного покоя, когда энергия затрачивается только на поддержание температуры тела, работы сердца, по​чек и других жизненно важных органов. Производимая организмом энергия есть результат окисления получаемых с пищей белков, жиров, углеводов, ко​торое происходит при соответствующем потреблении кислорода. Следова​тельно, определив количество потребляемого организмом кислорода и умно​жив его на тепловой эквивалент последнего, можно узнать, сколько энергии было при этом освобождено. Тепловой эквивалент кислорода различен при сгорании белков, жиров, углеводов. Найдено, что он находится в соответствии с дыхательным коэффициентом: объем выделенной СО, /объем потребленного О2 Поэтому, кроме потребления О?, определяют выделение СО2 и вычис​ляют к<2. Определение основного обмена производят утром натощак в положении больного лежа, при полном покое, в тишине, в умеренном тепле. После того как больной адаптируется к условиям опыта, его газообмен исследуют в тече​ние 5-10 мин. Существуют два типа систем для определения газообмена-открытые и закрытые. При пользовании аппаратом открытой системы исследуемый ды​шит атмосферным воздухом, а выдыхаемый воздух собирают в закрытый ре​зервуар и определяют в нем содержание СО2, О2 и вычисляют КС>. В закры​той системе для дыхания используют О2. Нос больного зажат, в рот вставлен мундштук с входным и выходным клапанами. Мундштук соединен шланга​ми со спирометром, содержащим О2 и натронную жидкость,-поглотитель СО2. При вдохе О2 поступает в легкие, выдыхаемый воздух возвращается в спирометр. Уменьшение объема содержащегося в нем О2 регистрируется писчиком на движущейся бумажной ленте. Так как при таком способе количе​ство СО2 не определяется, у обследуемого в течение трех дней до исследова​ния исключают из диеты белки. В этом случае К(2 приближается к 0,8; этот коэффициент условно принимают при расчетах как постоянный.

Работа с самозаписывающими аппаратами закрытого типа (метаболи-метры) значительно проще, поэтому в практической работе они находят ши​рокое применение. Найденное за 5 или 10 мин исследования потребление О2 пересчитывают на 24 ч 


	щитовидной железе кальция, смещение и сдавление ею трахеи и пищевода.

Термография

Термография-регистрация инфракрасного излучения, которое осущест​вляется с помощью тепловизира. При раке щитовидной железы появляется интенсивное местное инфракрасное излучение-«горячие очаги» на тепловой картограмме. Целесообразно применять сочетание методов сканирования и термографии для диагностики опухолей щитовидной железы.

Клинико-лабораторные признаки гиперфункции щитовидной железы.

Больные жалуются на слабость, раздражительность, неустойчивое настроение, беспокойство, частый необоснованный плач, бессоницу, повы​шенную потливость, дрожание рук, чувство давления, боль и двоение в глазах, раздражение глаз, ощущение неловкости в области шеи, постоян​ные сердцебиения, перебои в области сердца.

При осмотре больных обращает на себя внимание испуганное, гневное выражение лица, усиленный блеск глаз, широко раскрытые глазные щели (симптом Дальримпля), редкое мигание (симптом Штельвага). У большинс​тва больных определяется различная степень выраженности экзофтальма, обычно двустороннего, но иногда выраженного с одной стороны. Можно от​метить отёчность верхнего века, пигментацию вокруг глаз. Имеет место симптом Грефе - отставание верхнего века от радужки и появление полос​ки склеры при фиксации взгляда на медленно перемещающийся вниз пред​мет. Нередко встречается слабость конвергенции - симптом Мебиуса.

Кожа влажная, эластичная, тёплая, гиперемирована. Отмечаются тон​кие,шелковистые волосы.

Характерным признаком токсического зоба является увеличение щито​видной железы, степень которого определяется, как было указано выше. Над железой можно выслушать сосудистый шум.

Одним из самых частых проявлений заболевания следует считать на​рушение функции сердечно-сосудистой системы : синусовая тахикардия, повышение систолического и снижение диастолического давления. Опреде​ляется расширение левой границы сердца. При аускультации можно выслу​шать грубый систолический шум, проводящийся над всей областью сердца. Возникает нарушение ритма по типу мерцательной аритмии. Значительные изменения претерпевает функция центральной нервной системы.

Характерными являются мелкоразмашистый, симметричный тремор паль​цев вытянутых рук (симптом Мари) , языка, закрытых век, гиперкинезы. Больные мнительны, неуживчивы в коллективе.

При тяжёлом течении заболевания развивается сердечная недостаточ​ность, нарушение функции печени, значительное поражение нервной систе​мы.

При тиреотоксическом кризе имеет место обострение всех симптомов тироетоксикоза : возбуждение больного, бред, галлюцинации, тошнота, рвота, профузный понос, повышение температуры, мерцательная аритмия, падение артериального давления.


	нельзя исключать в патогенезе их возникновения зна​чение эндокринных факторов, а также изменение местного тканевого обмена с повышенной фиксацией жира. Особый практический интерес представляет

изменение содержания инсулина у тучных субъектов: в начальной стадии ожи​рения у них наблюдается гиперинсулинизм, сменяющийся гипоинсулинемией в связи с истощением инсулярного аппарата при длительном существовании ожирения. Следствием гипоинсулинемии являются снижение толерантности к углеводам, наблюдающееся у подавляющего большинства тучных субъек​тов, и частое развитие сахарного диабета. Это обстоятельство позволяет рас​сматривать ожирение как преддиабет. Классификация. Различают два вида ожирения: первичный и вторичный. К первичному относится ^лиментарное ожирение, первичные факторы патоге​неза которого не установлены. Во вторичном ожирении различают следую​щие формы: а) церебральную - гипоталамическую, обусловленную пораже​нием ЦНС (опухоль, инфекция, травма); б) эндокринную, связанную с нарушением функции гипофиза, яичников, щитовидной железы.

Наконец, существует своеобразное неравномерное отложение жира в виде болезненных узлов-липоматоз.

Клиническая картина. Весьма разнообразна, связана со степенью ожире​ния, длительностью существования патологического процесса и в связи с этим с наличием изменений в других системах организма.

Степень ожирения определяется по формуле Брока (масса тела = рост — — 100). Превышение массы тела до 30% относят к I степени ожирения, от 30 до 50 /о — ко II степени, от 50 до 100% — к III степени и более 100% — к IV сте​пени ожирения. Лица, страдающие I и II степенью ожире'ния, жалоб не предъявляют. Их обращение к врачу связано с косметическими соображения​ми. При ожирении III —IV степени появляются жалобы на одышку, вначале при значительных физических нагрузках, а в дальнейшем даже при небольших, бы​струю утомляемость, ослабление памяти, потливость, общую вялость, запоры, нарушения менструального цикла. Общий осмотр дает основание поставить диагноз ожирения. Окраска кожи может быть нормальной, бледной либо ги-перемированной. На коже живота и бедер обнаруживаются полосы белого, красного или фиолетового цвета (кШае). Иногда кожа с подкожной жировой клетчаткой свисает в виде фартука. Из-за повышенного потоотделения больные ожирением предрасположены к кожным заболеваниям — экземе, пио​дермии, фурункулезу. Из-за высокого стояния диафрагмы тучные пациенты предрасположены к заболеваниям бронхитом и пневмонией.

При длительном и значительно выраженном ожирении возникают изме​нения в сердечно-сосудистой системе. Часто развиваются гипертензия и ате​росклероз. Эти патологические изменения, а также механические факторы (на​копление жира в средостении, уменьшение дыхательных экскурсий, высокое стояние диафрагмы) затрудняют работу сердца и приводят к хронической не​достаточности кровообращения.

Аппетит у больных ожирением повышен. Наблюдается наклонность к за​порам, метеоризму. Чаще, чем у лиц с нормальной массой тела, наблюдаются желчнокаменная болезнь, холецистит, холангит, острый панкреатит. У тучных пациентов наблюдается снижение функциональной способности поджелудоч​ной железы, половой функции. Лечение. Низкокалорийная диета с постепенным ее расширением после снижения массы тела до нормального уровня. Соблюдение ритма питания достаточная физическая активность (лечебная физкультура). Проводить лече​ние ожирения полным голоданием или полуголодными пищевыми рационами не рекомендуется в связи с развитием
	Ряд симптомов связаны с увеличением печени и селезёнки. Беспокоят боли в правом или левом подреберье. Боли могут быть тупые, сильные острые боли возникают при инфаркте селезёнки, при её разрыве, при пе​рисплените.

При анемиях, в частности железодефицитных и хлорозе, возникают извращения вкуса : больные едят мел, глину, землю (геофагия). Могут быть нарушения обоняния : больные любят вдыхать пары бензина, эфира и других пахучих веществ.

Больной может заметить увеличение лимоузлов и с этой жалобой об​ратиться к врачу. Чувство жжения в кончике языка и по его краям насту​пает периодически и нередко достигает такой степени, что затрудняются приёмы острой и горячей пищи. Эти ощущения связаны с воспалительными изменениями в слизистой оболочке языка (Гунтеровский глоссит), что яв​ляется типичным признаком В-12-фолиево-дефицитной анемии.

Следует выяснить из анамнеза жизни больного, не встречался ли больной с профессиональными вредностями : работа с бензолом, солями ртути, свинцом, фосфором, что может вызвать агранулоцитоз; Выяснить наличие лучевых воздействий ( острый лейкоз, хронический миелолейкоз). Некоторые заболевания крови типа гемофилии и гемолитической анемии мо​гут передаваться по наследству, В развитии анемии играют роль кровоте​чения, хронические заболевания внутренних органов. Приём лекарственных препаратов, в частности левомицетина, пирамидона и бутадиона может способствовать развитию агранулоцитоза.

Осмотр больного. Состояние больного может быть разной степени тя​жести, хотя, как правило, при выраженной стадии патологического про​цесса оно оценивается как тяжёлое. Нарушение сознания может быть крат​ковременным в виде обморока, в результате, например, острой кровопоте​ри. Стойкое нарушение мозгового кровообращения отмечается при кровоиз​лияниях в мозг при гемофилии, геморрагических диатезах. В терминальной стадии заболеваний, в частности лейкозов, имеет место потеря сознания.

Имеют значение и некоторые конституциональные особенности. Так, у астеников чаще выявляется лейкопения, лимфоцитоз, у гиперстеников - лейкоцитоз, эритроцитоз.

При осмотре можно выявить изменение окраска кожных покровов и слизистых, что типично для анемий. При остром малокровии вследствие кровопотери бледность кожи развивается быстро. При хлорозе наблюдается бледность кожи с зеленоватым оттенком. При гемолитической анемии отме​чается желтушный оттенок кожи, также как и при В-12-фолиево-дефицитной анемии. При эритремии кожа приобретает вишнёво-красный оттенок за счёт увеличения содержания эритроцитов и гемоглобина.

При наличии геморрагического синдрома на коже при осмотре можно отметить появление мелкоточечных кровоизляний - петехий. В отличие от розеол - пятен розового цвета, круглых, 2-3 мм в диаметре - петехии не исчезают от давления пальцем или от растяжений кожи. Значительно чаще образуются более крупные кровоизлияния в кожу в виде пятен различной величины и формы, имеющих различную (в зависимости от давности) окрас​ку - багрово-красную, синюю, жёлтую, зелёную. Геморрагии чаще появля​ются на нижних конечностях, но могут располагаться и на верхних конеч​ностях, грудь, живот и спину. На лице, ладонях и подошвах они отмеча​ются редко. При обилии геморрагий, например, при болезни Верльгофа ко​жа приобретает характерный пятнистый вид - "шкура

	бугристая). Обычно селезёнка подвижна, сме​щаема при пальпации.

Перкуссия селезёнки имеет меньшее практическое значение. В норме селезёночная тупость располагается между 9 и 11 рёбрами, её размер 4-6 см. Длинник селезёнки перкутируют по 10 ребру, в норме его размер ра​вен 6-8 см.

Перечислите лабораторные методы исследования системы крови. Перечислите основные показатели нормальной миелограммы.

Лабораторные методы исследования. Кровь представляет собой жидкую циркулирующую по сосудам ткань, являющуюся неоднородной, гетерогенной системой, состоящей из жидкой части - плазмы и взвешанных в ней фор​менных элементов : эритроцитов, лейкоцитов и кровяных пластинок - тромбоцитов. У здорового человека форменные элементы составляют около 45% объёма крови, плазма около 55%. Соотношение между плазмой и фор​менными элементами называется гемтокритом ( 55% и 45%).

Клинический анализ крови включает : определение эритроцитов, ге​моглобина, цветового показателя, лейкоцитов, лейкоцитарной формулы и СОЭ.

НОРМАЛЬНАЯ МИЕЛОГРАММА

Миелокариоциты 41,6-103 /мкл • 195-10* /мкл
Мегакариоциш                                           60 - 100 в I мкл

Процентное содержание клеток по росткам кроветворения (в скобках средние показатели)

Недифференцирусмые блясты 0,1-1,1 (0,6)

Миелобласты ОД -1,7 (0,95)
Гравудоцшы:

все кейфофнлы 50-70 (60,5)

все эозинофнлы 0,5-5,8 (ЗД5)

все базофилы 0,0-0,5(0,25)

Эритробласты 0,2-1,1 (0,65)

все эритрохарнодшы 11,4-29,4(20,4)

Мегакарйобласты О

все клетки мегакариоцкгардого ростка          0-0,4

Монобласш О

все клеткк моноцигарного ростка 0,7-3,1 (1,9)

Лимфобласты О

лимфоциты и лвмфоидные клетки 4,3 -13,7 (9,0)

Плазмобласты О

гоазмощгш 0,1-1,8(0,9)

Индекс созревания нейтрофилоа (0,7}

промиелоциты + миеяоцигты * метамиелоциты _

палочкоядернь» + овпмнтоцдерные         ~   '  "  ' '

Анемия как синдром и нозологическая форма болезни. Клинические и лабораторные признаки вит.В12-дефицитной анемии. Основные симптомы и синдромы фолиево-дефицитной анемии.

Анемии (апаепиа) - патологические состояния, характеризующиеся сниже​нием количества эритроцитов и (или) содержания гемоглобина в единице объема крови вследствие их общего уменьшения в организме. Анемия в пере​воде означает «бескровие» (ап-без, Ьа1та- кровь). Более точно отражает сущ​ность указанных состояний термин «малокровие».

От анемий следует отличать гидремии (гемодилюции), при которых также уменьшается содержание эритроцитов и гемоглобина в единице объема крови, но не за счет абсолютного уменьшения ихколичества в организме, а вслед​ствие оазжижения крови при почечных, сердечных и других отеках. Следует также отличать от анемий олигемии, при которых уменьшена общая масса

	3. Анемии вследствие чрезмерного кроворазрушения^гемолитические. В по​следней группе выделяют: а) анемии>~Т~Т1р^й1лущественТЖЖ"*"внесосудисть1м (внутриклеточным) гемолизом эритроцитов - в макрофагах селезенки, в мень​шей степени костного мозга и печени (анемии, обусловленные врожденной морфологической и функциональной неполноценностью эритроцитов - сферо-цитарная, овалоклеточная и др., аутоиммунная гемолитическая анемия), протекающие с гипербилирубинемией и спленомегалией; б) анемии с внутрисосу-дистым гемолизом, обычно острым (при различных токсических воздействиях, переливании группонесовместимой крови, холодовая, маршевая и др.), сопро​вождающимся выходом в плазму свободного гемоглобина и гемоглобину-рией; при хроническом гемолизе (например, при болезни Маркьяфавы — Мике​ле) наблюдается также гемосидероз внутренних органов. Это подразделение условно, поскольку в некоторых случаях при одной и той же форме гемолити-ческой анемии может иметь место как внутриклеточный, так и внутрисосу-дистый гемолиз.

В последнее время нередко выделяют гемолитические анемии: 1) наслед​ственные (врожденные), включающие мембранопатии эритроцитов (связанные с аномалией белковых или липидных комплексов оболочки эритроцитов, что ведет к изменению их формы и является причиной их преждевременного разру​шения, анемии микросфероцитарная, овалоцитарная и др.); энзимопенические (обусловленные дефицитом различных ферментных систем эритроцитов, что способствует более быстрому разрушению последних) и гемоглобинопатии (при которых нарушены структура или синтез гемоглобина-серпов иднокле-точная анемия, талассемия); 2) приобретенные (аутоиммунные гемолитические и изоиммунные, а также обусловленные механическим повреждением эритро​цитов гемолитические анемии, приобретенные мембранопатии, токсические и др.). Помимо проведенной патогенетической классификации, существуют осно​ванные на другом принципе. Так, выделяют три группы анемий в соответствии со степенью насыщенности эритроцита гемоглобином, т. е. по цветовому показателю: нормохромные,(0,8 — 1,0), гипохромные (< 0,8) и гиперхромные ( > 1,05). К группе гипохромных относят​ся анемии, об уловленные дефицитом железа в организме: хроническая (в меньшей степени острая) постгеморрагическая, гастроэнтерогенная железоде-фицитная, ювенильный хлороз. Гиперхромные анемии обусловлены недо​статком в организме витамина В12. Это анемии Аддисона-Бирмера, ботрио-цефальная, а также ахрестическая (т. е. от неусвоения витамина В12). Анемии, вызванные другими причинами, обычно протекают без значительного измене​ния цветового показателя крови и поэтому относятся к нормохромным. Практически важно оценить регенераторную способность костного мозга, которая в известной степени определяет дальнейшее лечение и прогноз болез​ни. Различают анемии регенераторные, т. е. с сохраненной способ​ностью костного мозга к продукции новых эритроцитов, гипорегенера-торные, при которых она снижена, и арегенераторные, или апластические, с полной или почти полной утратой костным мозгом способ​ности к эритропоэзу. О регенераторной способности костного мозга судят по степени нарастания количества ретикулоцитов в периферической крови, по со​отношению эритро- и лейкобластических элементов в стернальном пунктате. Если их нормальное соотношение 1:3 или 1:4, то при регенераторных ане​миях, когда компенсаторно костный мозг функционирует преимущественно в направлении эритропоэза, это соотношение становится 1 :1, 2 :1 и даже вы​ше. 


	замкнутое пространство: легочный гемосидероз, эндометриоз. Хронический гастрит: всасывание железа практически не нарушается, роль невелика. Может быть вторичным. Нарушение всасывания может быть при энтеритах и обширных резекциях тонкой кишки.

Скрытый дефицит железа - уровень железа в депо понижен, но содержание железа в гемоглобине остается нормальным. Это состояние важно своевременно выявить:

а) по содержанию сидерофилина (в норме 15), а железа будет меньше нормы (норма 80 150), то это скрытый дефицит железа;

б) можно ввести больному десферал - уровень появившегося в моче железа будет мал.

Некоторые считают, что скрытый дефицит железа клиники не дает, другие описывают симптомы: слабость, сонливость, раздражительность. Это объясняется тем, что железа мало в цитохромах, и ЦНС получает мало кислорода.

При явном дефиците железа и железодефицитной анемии: пролиферативные процессы в костном гене нарушены, но клетки получают меньше гемоглобина. Анемия развивается, если уровень сидерофилина плазмы насыщен железом меньше, чем на 15% от нормы. Снижен также цветовой показатель (гипохромная анемия), может быть и недостаточность эритропоэза - возникает эритроцитопения.

Клиника

Недостаток кислорода, от этого прежде всего страдает головной мозг: общая слабость, недомогание, головокружение, сердцебиение, одышка, обмороки, особенно в душных помещениях.

Сидеропенический синдром: кожа становится сухой, тусклой, ногти в виде часовых стекол. Волосы тусклые, секутся. Может быть мышечная слабость, не соответствующая степени анемии. Может быть ангулярный стоматит. Со стороны языка глоссит: покраснение, боли в нем, атрофия сосочков, симптомы дисфагии. Может быть учащенное мочеиспускание, ложные позывы на него. Извращение вкуса: мел, известь, земля, зубной порошок, уголь, песок, глина, сырая крупа, тесто, сырой мясной фарш. Нередко пристрастие к запахам бензина, керосина, мазута, иногда даже мочи.

Лабораторная диагностика

Гипохромная анемия: снижение гемоглобина ниже 110 г/л, вплоть до 20-30. содержание эритроцитов иногда в норме, но чаще снижено вплоть до 1,5 млн. Цветной показатель < 0,8. Анизоцитоз со склонностью к микроцитозу. Пойкилоцитоз. Количество ретикулоцитов в норме или слегка повышено. При стернальной пункции снижено содержание сидеробластов (их в норме 20-40%), у больных < 15%. Содержание железа в сыворотке крови в тяжелых случаях 2-5 мкмоль/л (норма 12,5-30). Общая железосвязывающая способность сыворотки крови повышается (в норме 30-80).

Десфераловый тест - определение запасов железа в организме: вводят 500 мг десферала и определяют содержание железа в суточной моче (в норме 0,8-1,3 мг). У больных содержание железа в моче значительно ниже, иногда до 0,2 мг.


	анемия вследствие исчерпания запасов железа в организме становит​ся гипохромной.

течение. В первую очередь должно сводиться к остановке кровотечения (наложение жгута и тампонада при наружных кровотечениях травматического генеза; при неостанавливающихся кровотечениях из внутренних органов пока​зано хирургическое вмешательство). Одновременно принимают меры по борь​бе с шоком или коллапсом, а также с кровопотерей: переливают кровь и кро​везаменители, вводят сердечные и сосудистые средства. При массивной кровопотере спустя несколько дней после остановки кровотечения целесо​образно назначить препараты железа.

Перечислите основные симптомы и синдромы гемолитических анемий.

АУТОИММУННАЯ ГЕМОЛИТИЧЕСКАЯ АНЕМИЯ

В ее основе лежит сенсибилизация организма клеточным антигеном - часто это лекарственный препарат, может быть и вирус. Антитела к собственным эритроцитам могут появляться и при повторных беременностях. Механизм иммунизации заключается в следующем: лекарственный препарат или вирус выступают в роли гаптагена (неполного антигена), который, связываясь с белками в организме, становится полноценным антигеном: образуется комплекс гаптен-белок. Эти комплексы, циркулируя в крови, могут оседать на эритроцитах с последующей их агглютинацией. Гемолиз может развиться остро но типу гемолитического криза: резко нарастает число разрушенных эритроцитов, в крови накапливаются свободный гемоглобин и продукты его распада, которые могут "забивать" почки - развивается почечная недостаточность. Появляются бледность, желутшность кожи и слизистых, увеличивается селезенка и растет количество макрофагов. Отмечаются сердцебиение и одышка.

В типичных случаях клиника развивается остро: высокая лихорадка, резкое падение гемоглобина, падение количества эритроцитов, может быть коллапс и даже шок, блокада почечных канальцев - анурия и острая почечная недостаточность.

Может быть и постепенное развитие заболевания: небольшая лихорадка, незначительно выраженная анемия и желтуха. Возникновение на фоне перенесенной инфекции. Необходимо выявить антитела с помощью реакции Кумбса: глобулин + антиглобулиновая сыворотка вызывают преципитацию - прямая реакция Кумбса. Если антител нет, они циркулируют в крови: их фиксируют и проводят непрямую реакцию Кумбса. Подбор крови производят по непрямой реакции: если есть антитела, кровь переливать нельзя.

Виды кожных высыпаний. Как отличить сосудистые высыпания на коже от геморрагических?

При наличии геморрагического синдрома на коже при осмотре можно отметить появление мелкоточечных кровоизляний - петехий. В отличие от розеол - пятен розового цвета, круглых, 2-3 мм в диаметре - петехии не исчезают от давления пальцем или от растяжений кожи. Значительно чаще образуются более крупные кровоизлияния в кожу в виде пятен различной величины и формы, имеющих различную (в зависимости от давности) окрас​ку - багрово-красную, синюю, жёлтую, зелёную. Геморрагии чаще появля​ются на нижних конечностях, но могут располагаться и на верхних конеч​ностях, грудь, живот и спину. На лице, ладонях и подошвах они отмеча​ются редко. При обилии геморрагий, например, при болезни Верльгофа ко​жа приобретает характерный пятнистый вид - "шкура леопарда". Образова​ние гематом и кровоизлияний в суставы, особенно в коленные, локтевые, тазобедренные типично для гемофилии. Болезнь Рандю-Ослера


	При количестве бластов 1 триллион начинаются клинические проявления. 4 основных синдрома:

 1. Гиперпластический;

 2. Геморрагический;

 3. Анемический;

 4. Инотксикационный.

1. Гиперпластический: умеренное и безболезненное увеличение лимфоузлов, печени и селезенки, по частоте встречаемости 50%, 49%, 39%, у 25% больных увеличиваются миндалины, их ткань рыхлая, иногда видны кровоизлияния, иногда увеличение миндалин затрудняет дыхание. У 8% увеличины лимфоузлы средостения
 --> одышка, отечность шеи, синюшность, пульсация шейных вен. У части гиперплазия и рыхлость десен - плохой прогноз. Иногда кожные красновато - синеватые лейкемоиды, расположенные в толще дермы.

2. Глубокая тромбоцитопения < 5 * 10 ** 4 в мкл у 35% больных, кровоизлияния от мелкоточечных до обширных (в 15 - 20% случаев смертельный исход от них).

3. Гемоглобин < 60 г/л, эритроциты 10 ** 6 в мкл у 25% больных.

4. Психоневрологические нарушения: нарушения сна, ощущение тяжести в голове, заторможенность или возбуждение, снижение аппетита, адинамия, тахикардия. Лихорадка 38 39 град. С.

Картина крови: лейкоциты от сотен до сотен тысяч в 1 мкл, но чаще нормальные числа или сублейкемические. У 18% > 50 ** 4, в основном бласты. Нередко между ними и зрелыми лейкемический провал (при миелолейкозе он не очень характерен). У 20% больных нет бластов в крови. Основное значение имеет пункция грудины или трепанбиопсия (бласты > 30%).

Острое начало по типу ОРВИ, некротической ангины, боли в суставах, иногда в животе и диспепсия. У 10% больных начинается с профузных кровотечений. У ряда больных с увеличения л/у, в том числе л/у средостения. Постепенное начало: общая слабость, боли в костях и мышцах, незначительное увеличение л/у, беспричинные кровоподтеки, может наблюдаться ДВС синдром, образуются сгустки крови во всех мелких сосудах.

Причины анемий при острых лейкозах:

 а) уменьшение плацдарма гемопоэза - костный мозг не вырабатывает достаточного количества эритроцитов;

 б) усиленное разрушение эритроцитов в селезенке:

 в) укорочение длительности жизни эритроцитов;

 г) вследствие геморрагического диатеза.

Клинические и лабораторные признаки хронического миелолейкоза по стадиям.

ХРОНИЧЕСКИЙ МИЕЛОЛЕЙКОЗ

Поражаются частично детерминированные клетки гемопоэза, количество их в костном мозге увеличивается. Для этого необходимо 5 - 8 - 10 лет. Ряд клеток может "дремать", выходить из миотического цикла. Необходимо огромное количество лейкемических клеток - около 10 ** 12, если же количество лейкозных клеток не превышает 10 ** 9, то выявить это невозможно.

Клиника Процесс проходит 3 стадии:

1. Начальная стадия.

2. Стадия развернутых клинико - гематологических проявлений.

3. Терминальная стадия.

В момент диагностики процесс зашел уже далеко.

Начальная стадия - в начале практически ничем не проявляется и диагностируется чаще всего случайно, в момент профосмотров: гиперостезия над плоскими костями; увеличение количества лейкоцитов; сдвиг лейкограмм влево, разной
	2 стадия. Как и 1 стадия + спленомегалия (иногда гипермегалия).

3 стадия. Как и 2 стадия + анемия.

4 стадия. Как и 3 стадия + тромбоцитопения.

Клиника крайне полиморфна - различают более 25 вариантов течения хронического лимфолейкоза.Это болезнь пожилых людей, связанная с поражением иммунокомпетентной системы. Радиация, по-видимому большого значения в этиологии не имеет (В Японии после ядерных взрывов частота заболевания этим видом лейкоза не увеличилась).

Патологический процесс начинается на уровне Т и В лимфоцитов и носит клоновый характер. Распространяется процесс крайне медленно, полиферация небольшая. Обычно процесс начинается в костном мозге, лимфатических узлах, селезенке, воротной вене печени, а затем появляется и в крови: 5-7% составляет Т-тип лимфолейкоза, остальное составляет В-тип.

Качественная разница между этими типами не определяется. Морфологическим субстратом являются зрелые лимфоциты, появляются тени Гумбрехта - лимфоциты с разрушенными ядрами. Основной дефект клеток - иммунологический, вырабатываются неполноценные иммуноглобулины, которые реагируют. На поверхности В-лимфоцитов в норме содержится множество иммуноглобулинов, при лимфолейкозе их количество уменьшается. Лимфоциты плохо превращаются в плазматические клетки. Наблюдается или общее снижение иммуноглобулинов или уменьшение отдельных их фракций. Более того, лимфоциты становятся способны выдавать антитела к собственным клеткам организма - эритроцитам и тромбоцитам. При случайном исследовании крови обнаруживают увеличение количества лейкоцитов с абсолютным лимфоцитозом и наличие теней Гумбрехта. Первые симптомы появляются не у всех больным: слабость, потливость, повышенная общая утомляемость. Незначительное увеличение лимфоузлов. В костном мозге - лимфоцитоз. В более поздних стадиях клиника становится ярче: могут появиться увеличенные лимфоузлы в брюшной полости, увеличиваются лимфоузлы средостения (при рентгенологическом исследовании), спленомегалия с развитием явлений гиперспленизма.

Диагноз обычно поставить нетрудно: в крови лейкоцитов порядка 200 тыс. в 1 мкл, 98% - лимфоциты: в костном мозге - тотальная лимфоидная инфильтрация. Плацдарм нормального кроветворения перемещается в жировой мозг. Часто в развернутой стадии появляется анемия гемолитического характера: увеличение селезенки, появление: антител к собственным эритроцитам. Может быть ретикулоцитоз. Длительность жизни эритроцитов снижена, положительна проба Кумбса; повышенная потребность в тромбоцитах в связи с нарушениями гемостаза.

Лимфоузлы при хроническом лимфолейкозе мягкие, эластичные, подвижные, безболезненные. Иногда выявляется гепатомегалия вследствие лимфоцитарной инфильтрации. Нарушение выработки антител приводит к резкому повышении чувствительности организма к различным инфекциям. Возможны воспалительные заболевания - пневмония, пиодермия, сепсис - т.е. в основном кокковой этиологии. Больные подвержены вирусной инфекции - часто наблюдается герпес. В крови - гипокаммаглобулинемя. В селезенке идет скрытый гемоли вследствие замедления кровотока по ней, эритроциты быстро фагоцитируются макрофагами. Отсюда небольшая желтушность кожных покровов, гипербилирубинемя. В терминальной стадии появляется геморрагический синдром вследствие тромбоцитопении. Финал заболевания - редко бластный криз (1-2%). Редко - превращение в саркому.


	Какие вопросы рассматривает медицинская этика как наука.

Наука о взаимоотношениях врача и больного, о долге и обязанностях врача носит название врачебной деонтологии [от греч. ёеоп (с1еоп-1О8) — должное, 1о§О8 — учение]. Медицинскую деонтологию можно определить как совокупность этических норм выполнения медицинскими ра​ботниками своих профессиональных обязанностей.

Представление о нравственном облике и профессиональном долге врача на протяжении прошедших столетий менялись в зависимости от социально-экономических и классовых отношений, политического строя, уровня развитиянациональной культуры, религиозных традиций и других факторов. И среди врачей царской России, и врачей капиталистических стран наиболее передовые всегда видели свой долг в служении народу, в оказании бескорыстной помо​щи больному человеку. Много таких ярких примеров мы находим в истории отечественной медицины. Так, русский врач С. С. Андриевский, ставя опыты на себе, доказал инфекционную природу сибирской язвы. Д. С. Самойлович заражал себя чумой, пытаясь найти средства ее излечения. Великий подвиг со​вершили отечественные врачи в трудные годы гражданской и Великой Отече​ственной войн! «Профессия врача — подвиг. Она требует самоотвержения, чистоты души и чистоты помыслов. Не всякий способен на это»,—писал А. П. Чехов. Профессия врача — это напряженный труд, бессонные ночи, это мучительные переживания, сомнения, терпение и самообладание. Врач должен в любое время прийти на помощь больному. Если в отделении есть тяжело​больной, настоящий врач остается с ним и после рабочего дня, приезжает в клинику вечером, ночью, в свой выходной день, чтобы помочь, если больно​му стало хуже, не перекладывая ответственность на дежурного врача. Эти положения должен усвоить каждый студент, с самого начала готовя себя к нелегкой, полной тревог, переживаний работе, дающей в результате выздоровления больного такое глубокое удовлетворение, какое вряд ли мо​жет дать другая профессия.

Успех лечения в значительной мере определяется авторитетом врача, ко​торый основывается не только на личном самоотверженном труде, но и на глубоких знаниях; авторитетный врач — это прежде всего знающий врач. Гип​пократ подчеркивал, что только серьезное обучение является основой успеш​ной деятельности врача, «сюда же необходимо еще присоединить многолетнее прилежание, чтобы учение, укоренившись прочно и глубоко, принесло зрелые плоды». «Чтобы быть хорошим врачом,— писал Н. Я. Чистович,— необходи​ма непрерывная, неутомимая работа, и только врач, делающий все от него за​висящее, чтобы быть на высоте современного уровня медицины, может счи​тать себя добросовестно исполняющим свой долг». Одним из основных деонтологических требований являются высокая квалификация врача, по​стоянное стремление к совершенствованию своих знаний и профессионально​го искусства. Хороший врач должен знать все новейшие достижения меди​цины, постоянно читать новые книги и медицинские журналы по своей и смежным специальностям, посещать заседания научных медицинских об​ществ, конференции, активно участвовать в них, быть хорошо осведомленным в смежных дисциплинах. Авторитет врача в значительной степени основывается на его отношении к больному, чуткости, участии. Хорошо известно, что равнодушие врача сни​жает доверие к нему больного и может резко сказаться на ходе заболевания. Если же врач пользуется авторитетом и уважением, если больной видит с,его стороны живое желание помочь избавиться от страданий, то нередко лечение оказывается более эффективным, чем при тех же назначениях у врача, которо​му больной не доверяет. «...Врач может обладать громадными распознава​тельными талантами, уметь улавливать тонкие детали своих
	ацетилсалициловую кислоту, амидопирин и некоторые другие ле​карства рекомендуют принимать в измельченном виде после еды, а не в та​блетках, так как в последнем случае могут образоваться язвы желудка). Если больной видит, что врач сам серьезно относится к назначениям, он больше верит в них, и нередко они лучше помогают. Ведь недаром говорят, что вера в силы и знания врача, вера в успех лечения — серьезный шаг к победе над бо​лезнью. Выдающийся русский психиатр В. М. Бехтерев писал: «Если больно​му после беседы с врачом не становится легче — это не врач». В любую мину​ту, в любой трудный лас врач должен сохранять уверенность и внушать ее больному и окружающему медицинскому персоналу («смятение врача гибель​но»), что особенно важно в неотложных случаях (острый инфаркт миокарда, сердечная астма, непредвиденные осложнения во время операции и т. д.). И этой твердости и уверенности, базирующихся не на самомнении, а на про​чных знаниях и опыте, студент также должен учиться у своих старших товарищей.

В разговоре с больными или коллегами у постели больного врач и сту​дент должны избегать применения непонятных для больного слов и медицин​ских терминов, которые могут быть превратно, в негативном плане им истол​кованы. Иногда бывает, что в порыве «диагностического азарта» врач или студент у постели больного обронит неосторожное слово, которое сеет трево​гу в мыслях больного, лишает его сна, аппетита, ухудшает общее состояние. Об этом студенты должны помнить всегда, тем более что нередко больные, стесняясь спросить о своей болезни у врача или подозревая, что он скрывает истинное положение, пытаются выяснить интересующие их вопросы у студен​тов. Отвечать на вопрос больного нужно, но предварительно тщательно обду​мав, что ему можно сказать. Если же студент сам не может найти правильно​го решения, то лучше под каким-либо предлогом выйти из палаты и посоветоваться с лечащим врачом. Следует помнить, что при серьезных за​болеваниях и наличии необратимых изменений в организме (рак с множе​ственными метастазами, тяжелый порок сердца, необратимое поражение пе​чени, почек и т. д.) больному не следует говорить правду, так как он надеется на благоприятный исход. И эту надежду даже в самых тяжелых случаях врач обязан в него вселять.

Врачебная работа неразрывно связана с исследовательской. Даже сам процесс постановки диагноза представляет собой научный поиск. Назначение лекарств и контроль за их действием, замена препаратов и подбор наиболее эффективных для данного больного в каждом конкретном случае требуют индивидуального подхода и включают элемент научного исследования. В. А. Манассеин писал: «Хороший врач — всегда исследователь. Он — иссле​дователь если не в лаборатории, то у постели больного». Поэтому желатель​но, чтобы за время обучения в институте студент приобрел также исследова​тельский навык, участвуя в работе студенческого научного общества. Это поможет ему в дальнейшем, даже если на протяжении всей своей жизни он будет занят не чисто исследовательской, а практической работой.

Начиная работу в клинике, студенты должны помнить, что первое впечат​ление на больного производит внешний вид врача (в том числе и учащегося в медицинском вузе). Любая неопрятность в одежде, недостаточно чистый ха​лат, плохо вымытые руки врача оставляют у больного неприятный осадок, что в известной степени снижает его авторитет. Во время перерыва в занятиях или лекции студенты не должны забывать, что они уже в какой-то степени врачи, им нельзя заниматься в отделении посторонними делами, устраивать шумные обсуждения. К тому же шум, громкие разговоры в


	
	
	Клиническая картина зависит от уровня поражения нижней полой вены, которую ус​ловно можно разделить на три сегмента (рис.34):

-    нижний, дистальный -до впадения в нижнюю полую вену почечных вен,

-   средний - от впадения почечных вен до впадения печеночных вен и

-    верхний - от уровня впадения печеночных вен до правого предсердия.

При дистальном поражении наблюдается симптоматика со стороны нижних конеч​ностей и тазовых органов. При поражении среднего сегмента добавляется симптоматика, характерная для тромбоза почечных вен: олигурия, макро- и микрогематурия, развитие нефротнческого синдрома, почечной недостаточности. При поражении верхнего сегмента или при изолированном тромбозе печеночных вен развивается синдром ВшМ-СЫап (Бадда-Киари, см.5.2.1.4). При синдроме нижней полой вены развиваются кава-кавальные коллате-рали (между ветвями верхней и нижней полых вен), которые могут быть на боковых по​верхностях туловища и внизу живота.

Диагноз уточняется с помощью ультразвукового исследования, каваграфии, МРТ.

Синдром стеноза привратника.

С т е н о з привратника : у больного ощущение полноты и боли в эпигастрии, рвота съеденной накануне пищей, а в дальнейшем зловонным содержимым, похудание, сухость и шелушение кожи, выраженный шум плеска и видимая перистальтика в области желудка, при многократной рвоте - судороги, затемнение сознания. В анализу крови отмечается эритроцитоз, нарушения электролитного состава, а рентгенологически определяется за​медленное опорожнение желудка, его расширение и большой секреторный слой натощак.


	Точка у свободного конца 11 и 12 правых рёбер.

У остистых отростков 8-9 грудных позвонков.

Точка Боаса ( I.I.Boas, немецкий .хирург) - на 8,5 см впра​во от остистого отростка 12 грудного позвонка.

Положительный симптом Кера ( H.Kehr, немецкий хирург) - усиление или появление болезненности на высоте глубокого вдоха при ударе ребром ладони в области правого подреберья по сравне​нию с болевым ощущением на выдохе - признак холецистита.

Френикус - симптом - болезненность в точке Мюсси (см.выше). 

Симптом Мерфи ( J.B.Murphy, американский хирург ) - непро​извольная задержка дыхания на вдохе при давлении на область пра​вого подреберья - признак поражения желчного пузыря.

Симптом Ортнера ( N.Ortner, австрийский врач ) - боль при поколачивании внутренним краем кисти по правой рёберной дуге, симптом положительный при заболеваниях печени и желчных прото​ков.

Технически поверхностная пальпация проводится следующим об​разом. Врач располагается с правой стороны от больного. Следует положить правую руку плашмя на живот больного. Пальпируют начи​ная с левой подвздошной ( сохранена терминология В.П.Образцова ) области на симметричных участках, постепенно поднимаясь снизу вверх. После проведения поверхностной пальпации приступают к осуществлению глубокой методической скользящей пальпации по ме​тоду В.П.Образцова и Н.Д.Стражеско.

Метод пальпации был известен ещё Гиппократу.В течение дли​тельного времени врачи считали, что у здорового человека ни же​лудок, ни отделы кишечника не доступны пальпации. В 1885 году французский клиницист Гленар ( C.M.F.Glenard ) разработал учение об опущении внутренних органов и полагал, что при соответствую​щих условиях и методических усилиях различные участки тонкого и толстого кишечника доступны пальпации. Прощупывая в единичных случаях поперечную ободочную кишку, он указал на принципиальную возможность пальпации толстой кишки и предложил методику прощу​пывания отдельных её частей и желудка. Вместе с тем Гленар пола​гал,что пальпации поддаются только патологически изменённые ор​ганы брюшной полости. Эта принципиальная ошибка и явилась причи​ной того, что разрабатывавшееся им направление исследований не получило развития. Одновременно с Гленаром и независимо от него усовершенствованием пальпаторного метода занимался В.П.Образцов, труд которого по пальпации живота был опубликован в 1887 году.

В.П.Образцов пришёл к выводу, что применение метода " скольжения " в большинстве случаев позволяет прощупывать отдельные участки желудочно-кишечного тракта независимо от наличия у пациента той или иной патологии. Его непременным методическим требованием бы​ло, чтобы ось пальпирующей руки была перпендикулярна оси цилинд​ра кишечной трубки и пальпирующие пальцы скользили в том же по​перечном направлении. В 1910 году в Германии была опубликована 

книга по пальпации живота активным пропагандистом метода Ф.О.Га​усманом,жившим в России прибалтийским немцем. Именно Ф.О.Гаусман детально разработал идею В.П.Образцова, дополнил методику прин​ципиально важными приёмами, поставил её на физиологическую осно​ву, предложил её название, сохранившееся до настоящего времени.



	
	
	Креаткнин мочи.,,.,,,,.,,.,,,.4,4- 17,6ммоль/сут

Клубочковая фильтрация80- 130мл/мнл

Канальцевая реабсорбцня.,. .98-99%

Радиоизотопная ренографня

Высота максимального подъема ренограммы.90 - 120 мм

Время достижения максимального уровня ренограммы.3-5 мин

Период полувыведения препарата ю дочек.,.,.,,12-15мня

СРП (с - реактивный протеин)0~8мг/мД

АСЛО (антистрсптолизинО) ,,,.-:до 250еД,

АСГ (антастретгогвалурошадаза)до 250ед.

АСК (актстрсгегокиназа),.,,,.,.,. .ЮОед.

Гемолитическа* активность ком шкменга (СН»).40 - 4 2 сд.

Антитела хДНК в РПГА .1:10

АяпсголакДНК в ИФА .О

Криогдобулины.О

Ревматондяьш фактор ,,.1,<1О

\ё О,,,.,.!6,5-16 г/л

1§ А0,4-3,5 г/л

1ё М.,.1,0-2,0 г/л

Тест Щеяли.до 10%

НОРМАЛЬНАЯ МИЕЛОГРАММА

Миыющяюцкш
41,6-103 /мкп -195-10* /мкл
Мегакарноцигы                                             60-100 в 1 мкл

Процентное содержащие клеток по росткам кроветворения (в скобках средние показатели)

Недиффереицирусмые бласты
0,1-1,1 (0,6)

Миеиобласш
ОД-1,7 (0,95)
Гранулоцшы:

все ке&црофилы
50-70 (60,5)

все эозвнофилы
0,5 - 5,8 (3,15)

все базофилы
0,0 - 0,5 (0,25)

Эригробласты
0,2-1,1 (0,65)

все эритрокариодты
11,4-29,4(20,4)

Мегакариобласты
О

все клгпш мегакариоцигарного ростка          0-0,4

Монобласты
О

все клеткк моноцитарного ростка
0,7-3,1 (1,9)

Лимфоб ласты
О

лимфоциты и ЛИМФОИДШ.К клетки
4,3 -13,7 (9,0)

Плазмобласты
О

гоазмоцяш
0,1-1,8(0,9)

Нормальные показатели анализа синовиальной жидкости

Цвет
соломенно-желтый

Прозрачность
ясная

Вязкость
высокая

Мущшовый сгусток
плотный

Лейкоциты, 103/мкл
0,2

Нсйгрофнлы, %
10 - 15

Специальные клетки
отсутствуют

Общий белок, г/л
10-15

Глюкоза, ммшь/л
3-3,5


	результат

норма

ед. измерен

AT-III

0,8-1,0

Кровотечение

< 6

мин.

Свертываемость

< 16

мин.

Протромбиновый  индекс

13,7 (105,6 %)

0,7(70-120%)

сек.

Тромбиновое время

16

14—16

мин.

Активированное частичное тромбопластиновое  время

35

< 40 

сек.

Фибриноген плазмы

4,2

2,0—4,0

г/л

Фибриноген В

—

г/л

Фибринолитическая активность 

240

мм

Плазминоген

0,8—1,2



	
	
	
	

	Болезненные точки
Аппендикулярные точки. На середине линии, соединяющей пупок и переднюю верхнюю ость правой подвздошной кости, располагается точка Мак Бернея ( Ch.McBurney,американский хирург). Если соеди​нить две передние верхние ости подвздошной кости, то на границе наружной и средней трети справа располагается точка Ланца (O.Lanz,швейцарский хирург).

Панреатические зоны и точки. Если провести две взаимно пер​пендикулярные линии через пупок - linea mediana anterior и linea umbilicalis и поделить биссектрисой верхний правый угол, то об​разованный внутренний угол назывется зоной или треугольником Шоффара ( A.E.Chauffard, французский врач) или холедохо-панкреа​тической зоной, где определяется болезненность при поражении го​ловки поджелудочной железы. Симметричная зона слева называется зоной М.Губергрица-Скульского, которая болезненна при процессах в области тела поджелудочной железы.

Точка Дежардена (A.Dejardins, французский хирург) располо​жена на 6 см от пупка по линии, соединяющей пупок с правой под​мышечной впадиной. Болезненна при процессах в области головки поджелудочной железы.

Точка А.Губергрица  -
 симметричная  точка слева на 6 см от пупка по линии,  соединяющей его с левой  подмышечной  впадиной.

Болезненна при поражении хвостового отдела поджелудочной железы. Точка Мейо-Робсона ( A.W.Mayo-Robson,английский хирург) -

слева на границе нижней и средней трети линии, соединяющей пупок

с серединой левой рёберной дуги.  Свидетельствует о поражении  в

области хвостового отдела поджелудочной железы.

Точка Кера ( H.Kehr, немецкий хирург) - на 5 см выше пупка по краю левой прямой мышцы живота, семиологическое значение ана​логично.

Описан признак Гротта ( J.W.Grott ) - при взятии складки кожи отмечается атрофия подкожно-жировой клетчатки в области 

проекции поджелудочной железы на брюшную стенку в правом подре​берье при хроническом панкреатите.

Болезненные точки при поражениях желудка и 12-перстной киш​ки.

Точки Боаса ( I.I.Boas, немецкий врач) - по паравертебраль​ной линии слева на уровне с 10 грудного до 1 поясничного позвон​ков слева - болезненность при язвенной болезни желудка и симмет​ричные точки справа - при язвенной болезни 12-перстной кишки.

Точки Ф.М.Опенховского - остистые отростки 10,11 и 12 груд​ных позвонков, болезненны при язвенной болезни желудка.

Точка В.В.Гербста  -
поперечные отростки 3 поясничного позвонка,  болезненность при язвенной болезни с локализацией язвы в пилорическом отделе или 12-перстной кишке.

Поверхностная пальпация позволяет определить симптом Щётки​на-Блюмберга ( Д.С.Щёткин, акушер; M.Blumberg, немецкий хирург)

- усиление боли в животе при быстром отнятии пальпирующей руки от брюшной стенки после предварительного лёгкого надавливания, признак воспаления или раздражения брюшины.

Болевые точки при поражениях желчного пузыря.

Пузырная точка - пересечение наружного края правой прямой мышцы живота с рёберной дугой.

Холедохо-панкреатическая зона - треугольник между linea me​diana anterior и биссектрисой угла между linea mediana anterior и linea umbilicalis и горизонтальной линией на 6 см выше и впра​во от пупка.

Точка Мюсси ( Гено де Мюсси,N.F.O.Gueneau de Mussy,фран​цузский врач) - на шее между ножками правой грудино-ключич​но-сосцевидной мышцы, точка диафрагмального нерва. 

Точка у нижнего угла правой лопатки. 
	Синдром воспалительной инфильтрации легкого.

Инфильтрации (очагового уплотнения) легочной ткани

Кашель (в начале сухой, затем с мокротой), одышка смешанного типа, боль в груди, связанная с дыханием и усиливающаяся на вдохе. Повышение температуры, озноб, общая слабость,  головная боль

Цианоз, увеличение числа дыханий, отставание пораженной половины в акте дыхания, Снижение экскурсии грудной клетки.

Усиление голосового дрожания над пораженной долей.

Тупой или притупленный звук, ограничение подвижности нижнего края легкого на вдохе.

Ослабленное везикулярное или бронхиальное дыхание, звучные мелкопузырчатые хрипы или крепитация, бронхофония усилена.

Рентгенография: затенение без четких контуров, рестриктивный тип нарушения вентиляции, уменьшение ЖЕЛ, РОвд, увеличение ЧД, МОД.

Синдром повышенной воздушности легких.

Повышенной пневмотизации легочной ткани (эмфизема).

Одышка смешанного характера, кашель с отделением слизисто-гнойной мокроты.

Акроцианоз (периферический и цен​тральный), бочкообразная грудная клетка, ограничение экскурсии, набухание шейных вен, “часовые стекла”, “барабанные палочки”.

Ослабление голосового дрожания, снижение эластичности и резистентности

Коробочный перкуторный звук, нижние края легких опущены вниз и ограничены в подвижности, увеличена высоты стояния верхушек, увеличены поля Кренига, уменьшение границ сердечной тупости.

Ослабленное везикулярное дыхание, ослаблена бронхофония, ослабление сердечных тонов.

Снижение ЖЕЛ, МОС (максимальной объёмной скорости выдоха), ПОС (пиковой объёмной скорости выдоха), пневмотахиметрии выдоха, ФЖЕЛ, ОФВ1, увеличение общей и функциональной остаточной ёмкости легких (ФОЕ), остаточного воздуха.

Синдром верхней полой вены. Синдром нижней полой вены.

5.2.1.1. Синдром верхней полой вены

Причины синдрома верхней полой вены преимущественно экстравазальные:

-   опухоль средостения (центральный рак, лимфогранулематоз),

-    аневризма аорты,

-   слипчивый перикардит (редко). Очень редко, но возможен и тромбоз верхней полой вены.

Симптоматика отражает застойные явления в глубоких и поверхностных венах голо​вы, плечевого пояса и верхних конечностей:

-    отек (при отеке голосовых связок может быть осиплость голоса, асфиксия), цианоз,

расширение и набухание поверхностных вен.

Все эти признаки усиливаются в положении лежа. Возможны кровотечения: носо​вые, пищеводные, трахеальные.

Значительно повышается венозное давление.

Важна диагностика основного заболевания, вызвавшего экстравазальную компрес​сию. При тромбозе необходимо исследовать систему гемостаза. Возможна каваграфия.

5.2.1.2. Синдром нижней полой вены

Основные причины:

-    распространение тромба с вен нижних конечностей,

местное тромбирование разных сегментов нижней полой вены,

аномалия развития (чаще верхнего сегмента),

сдавление вены опухолью или воспалительным инфильтратом.


	
	

	Норма

Единицы СИ

Единицы, подлежащие замене

Гемоглобин 

Ж 

М

130,0—160,0 120,0—140,0

г/л

13,0-16,0 

12,0-14,0

г.%

Эритроциты               

М 

Ж

4,0—5,0

 3,9—4,7

* 1012/л

4,0—5,0 

3,9—4,7

млн. 

в 1мм3 (мкл)

Цветовой 

показатель

0,85-1,05

0,85—1,05

Среднее содержание ге​моглобина в 1 эритро​ците

30-35

пг

30—35

пг

Ретикулоциты

2—10

0/00

2—10

0/00

Тромбоциты

l80,0— 320,0

* 109/л

180,0—320,0

тыс. в 1 мм3 (мкл)

Лейкоциты

4,0—9,0

* 109/л

4,0—9,0

тыс. в 1 мм3 (мкл)

Миелоциты

%*109/л

—

% в 1 мм3 (мкл)

Метамиелоциты

%*109/л

—

% в 1 мм3 (мкл)

Палочкоядерные

1—6 

0,040—0,300

%*109/л

1—6 

40-300

% в 1 мм3 (мкл)

Сегментоядерные

47—72 2,000—5 500

%*109/л

47—72 

2000-5500

% в 1 мм3 (мкл)

Эозинофилы

0,5—5 0,020—0,300

%*109/л

0,5—5 

20—300

% в 1 мм3 (мкл)

Базофилы

0—1 

0—0,065

%*109/л

0—1 

0—65

% в 1 мм3 (мкл)

Лимфоциты

19—37 1,200—3.000

%*109/л

19—37 

1200—3000

% в 1 мм3 (мкл)

Моноциты

3-11 

0,090—0,600

%*109/л

3-11 

90—600

% в 1 мм3 (мкл)

Плазматические клетки

%*109/л

% в 1 мм3 (мкл)

Скорость (реакция) оседания эритроцитов         

М 

Ж

2—10

 2—15

мм/ч

2—10 

2-15

мм/час


	Содержание гемоглобина в эритроците (МСН)"* 27-32 пг/эр.
Концентрация гемоглобина в эритроците (МСНС)*" 32 - 37 % или 320 - 370
г/л Средний диаметр эритроцитов7,56мкм
Средний объем эритроцитов (МСУ)** 80 - 92 фл
Осмотическая резистентность эритроцитов пил < 0.5% раствора НС1

шах - 0,3 %- 0,34% раствора ВД

ОЦЕНКА СИСТЕМЫ МОЧЕОВРАЗОВАНИЯ И МОЧЕОТДЕЛЕНИЯ

Авялш мочи

Показатель

Цветот оранжЕво-*слтого

до соломенно-Желтого

Прозрачностьпрозрачная
Рсакцяя слабокислая
ВД 5,0-7,0
Относительная шгопюслгь (уд вес) 1005 - 1025

в утренней порциине менее 1018
Белок нет
Глюкоза нет
Билирубнн нет

Микроскопическое исследование мочевого осадка, Эпителиальные клетки

а) плоский0 - 3 в о/зрения
6} эпителий мочевых канальцев (почечный) отфтствует
Лейкоциты 1 - 3 в п/зрсння
Эритроциты 0 - единичный в препарате
Цилиндры: гиалиновые 0 - ед. в препарате
зернистые отсутствуют
восковндные отсутствуют

Солянебольшое количество ура-

тов и оксалатов

Проба Нечвпорепко

ЭртроцитыЫО^мл = 1-10е/л
Лейкоциты 4- 10*Ли = 4- 10б/л

Суточная прятеинурвя. Не более 150мг в сутки

Исследование лсйкоформулы мочи

Нсйтрофилъные лейкоциты96-97%

Лимфоциты2 - 3 %

Эозикофияыдо 1 %

Проба Зимцнцкого

Суточный диурез1000 - 2000 не менее 80 % от

количества выпитой жидкости Отношение дневного диуреза к ночному 2:1 - 3:1 Удельный вес (относительная плотность) 1005 -1025

Проба на разведение

Принято жидкости .1500мл

Диурез за первый час .500-ббОмл

Относительная плотность мочи за первый час.1000 - 1004

Диурез за первые 3 часа.около 1,5л

Проба на концентрацию

Суточный диурез. не превышает0,6 д

Удельный вес (относительная плотность). 1027-1032

Проба Реберга

Диурез .1 д и более

Креатинин крови 0,08-0,10ммоль/л


	Единицы, подлежащие замене

Относительная атомная или мо​лекулярная масса

результат 

*норма

Коэффициент пересче​та в едини​цы СИ

Общий белок

6,6—8,7

г/100 мл

10,000

Альбумин 69000

3,5—8,0

г/100 мл

144,93

Альбумин

0,55—0,69

г/100 мл

10,000

Глобулины

г/100 мл

10,000

a1

0,025—0,062

г/100 мл

a2

0,065—0,105

г/100 мл

b 

0,073—0,130

г/100 мл

g

0,1—0,19

г/100 мл

Фибриноген

мг/100 мл

10,000

Остаточный азот 14.0067

мг/100 мл

0,7140

Мочевина 60,06

< 50,0

мг/100 мл

0,1665

Индикан 295,30

мг/100 мл мг/100 мл

33,863 10,000

Креатинин 113,12

< 1,1

мг/100 мл

0,0880

Мочевая кислота 168.11

< 7,0

мг/100 мл

0,0590

Липиды общие

< 200

г/100 мл

10,000

Холестерин общий 386.64

< 200

мг/100 мл

0.0260

Эфиры холестерина

< 200

мг/100 мл

0,0260

Триглицериды 875

> 350

мг/100 мл

0,0110

Фосфолипиды общие ср. 174

г/л

1,2920

b -липопротеиды

3,8—5,8

%

1,0000

Билирубин общий 584,65

< 1,3

мг/100 мл

17,104

Билирубин связанный

< 0,3

мг/100 мл

17,104

Билирубин свободный

мг/100 мл

17,104

Калий 39,102

3,5—5,1

мэкв/л 

мг/100 мл

1,0000 0,2557

Натрий 22,989

135—145

мэкв/л 

мг/100 мл

1,0000 0,4350

Кальций 40.08

8,6—10,2

мэкв/л 

мг/100 мл

0,5000 0,2495

Магний 24,312

мэкв/л 

мг/100 мл

0.5000 0.4113

Железо 55,847

37—145

мкг/100 мл

0,1790

Хлор 35.453

98—106

мэкв/л 

мг/100 мл

1,0000 0,2820

Фосфор неорган. 30.973

мг/100 мл

0,3230


	

	
	
	
	

	Что такое главные и дополнительные жалобы? Методика расспроса. - НЕТ
Что такое лейкоцитоз, лейкопения, агранулоцитоз? - 54
 Что такое мелена, когда она бывает?  - НЕТ
 Что такое нормальный сердечный ритм, брадикардия, тахикардия? Что такое трехчленный ритм? – 33,34

Что такое положительный и отрицательный венный пульс, в каких случаях он наблюдается, на каких венах? – 46,47 (2)
Что такое ретикулоциты? О чем свидетельствует ретикулоцитоз? – 54,55 (2)
Что такое семиотика (семиология)? Понятие о симптоме, синдроме, нозологии. - 1
Что такое симптомы болезни и какими методами они выявляются? - 1
Что такое шум трения плевры, крепитация? Как их отличить друг от друга – 25,26,27 (2)
Язвенная болезнь 12-ти перстной кишки. Клинические симптомы, данные лабораторных и инструментальных исследований. – 135,136,137,138,139 (3)
Язвенная болезнь желудка. Клинические симптомы, данные лабораторных и инструментальных исследований. – 135,136,137,138,139 (3)

	Перечислите типичные жалобы больных с заболеваниями сердца. – 89,90,91 (2)
Перечислите типичные жалобы больных с патологией бронхолегочной системы. – 61,62,63,64,65,66 (3)
Печеночная недостаточность. Клинические симптомы печеночной энцефалопатии. – 153,154,155,156 (2)
План исследования больного в терапевтической клинике. - НЕТ
Пневмония. Определение, клиническая классификация. - 79
По каким параметрам характеризуются сердечные шумы? – 40,41,42,43 (3)
 По каким признакам дается заключение об асимметрии грудной клетки? - НЕТ
По каким признакам можно отличить I тон от II при нормальном ритме и аритмиях? - 38
Побочные дыхательные шумы, механизм образования, классификация, методика выявления и оценки. – 21,22,23 (2)
Подсчет лейкоцитарной формулы. Нормальные показатели. - 53
Понятие о спленомегалии, гиперспленизме. - НЕТ
Пороки сердца. Определение. Этиология. Классификация. - 111
Последовательность осмотра и пальпации грудной клетки. – 16,17 (2)
Правила измерения температуры, нормальные показатели температуры тела. – 14,15 (2)
Приведите примеры заболеваний, при которых выявляются характерные изменения эритроцитов. – 55,56
 Признаки легочного кровотечения. Отличие от носоглоточного, пищеводного, желудочного. - НЕТ

Причины и механизм образования акцента II тона, расщепления II тона – 38,39 (2)
Причины и механизм усиления и ослабления первого тона на верхушке сердца. – 39,40
 Причины и симптомы гипогликемии и кетоацидотической комы. - 192
Проба по Зимницкому. Методика проведения и оценки. - 61
 Пятнисто-петехиальный тип кровоточивости. Причины, клинические и лабораторные признаки. - 208
Размеры и границы относительной и абсолютной тупости сердца в норме. – 31,32
Расчет ЭКГ. Определение направления электрической оси сердца. – 93,94,95 (2)
Свойства пульса, методика оценки. – 45,46
Симптоматика спазма кардиального отдела пищевода. – 120,121 (2)
Симптоматология недостаточности трехстворчатого клапана. – 118,119,120 (2)
Симптомы острой и хронической недостаточности надпочечников. - 198
Синдром артериальной гипертензии. - НЕТ
Синдром вазоренальной гипертонии. – 176,177,178 (2)
Синдром верхней полой вены. Синдром нижней полой вены. - 219
Синдром внешнесекреторной недостаточности поджелудочной железы. – 161,162
Синдром воспалительной инфильтрации легкого. - 219
Синдром желудочной диспепсии при повышенной секреции. - 133
Синдром желудочной диспепсии с секреторной недостаточностью. - 133
Синдром желудочно-пищеводного рефлюкса. – 120,121 (2)
 Синдром недостаточного всасывания (мальабсорбции). – 175,176
Синдром повышенной воздушности легких. - 219

	Недостаточность аортального клапана. Этиология. Нарушения гемодинамики, механизмы компенсации. Клинические симптомы. Изменения ФКГ. – 115,116,117 (2)
Недостаточность митрального клапана. Этиология. Нарушения гемодинамики, механизмы компенсации. Клинические симптомы. Изменения ЭКГ и ФКГ. – 113,114
 Неспецифический язвенный колит. Данные клинических, лабораторно-инструментальных исследований.  – 172,173 (2)
Нефротический синдром, причины, клинические и лабораторные симптомы. - 183
 Нормальное АД, его изменения, понятие о гипертензии и гипотензии. – 47,48,49,50 (2)
Нормальные дыхательные шумы. Механизм возникновения и характеристика везикулярного дыхания. – 21,22,23 (2)
 Нормальные показатели АД на верхних и нижних конечностях. – 47,48,49,50 (2)

Нормальные показатели дневного, ночного диуреза. Что такое полиурия, олигоурия, анурия, поллакиурия, дизурия, положительный и отрицательный водный баланс? – 58,59 (2)
Нормальные свойства и размеры лимфатических узлов, последовательность пальпации описание лимфатических узлов. - 13
О чем свидетельствует систолическое и диастолическое дрожание в области сердца? - 30
Обтурационный ателектаз доли легкого. Результаты исследования. – 85,86
Общедистрофический синдром при поражении поджелудочной железы. - НЕТ
Общий анализ крови в норме. Перечислите нормальные показатели общего анализа крови. - 53
Общий анализ мокроты при отеке легких, при деструктивном процессе в легком, при крупозной пневмонии, при бронхиальной астме. – 76,77,78 (2)
Общий анализ мочи в норме. – 57,58
Объясните механизм образования и дайте характеристику III тона у здоровых людей. - 40
Обязательные точки аускультации для оценки тонов сердца. Характеристика нормальных тонов сердца. – 35,36,37 (2)
Обязательные точки сравнительной перкуссии легких. - 20
Одышка, ее виды и патогенез при заболеваниях сердца. - 91
Определение понятия «тяжелое течение» пневмонии. - 79
 Осмотр живота, задачи. Методика. - 51
Осмотр и пальпация области сердца. Какие нормальные и патологические явления определяются?  - 27,28,29,30 (2)
Основные дыхательные шумы в норме и патологии. - 21
Основные зубцы, сегменты и интервалы ЭКГ. – 91,92,93 (2)
Основные клинические проявления атеросклероза коронарных артерий. – 104,105 (2)
Основные разделы истории болезни. - 1
Основные симптомы и синдромы железодефицитной анемии. – 204,205 (2)
 Основные симптомы и синдромы при циррозе печени. – 157,158,159, (2)

Основные симптомы и синдромы хронического гепатита в активной фазе. - 156
Основные симптомы при заболеваниях желчевыводящих путей. - 141
Особенности пульса при аортальной недостаточности и аортальном стенозе. - 118

	Задачи и последовательность аускультации сердца. - 32
Задачи топографической перкуссии легких. - 20
Значение истории болезни как медицинского, научного, юридического документа. - НЕТ
 Изменение мочи при гломерулонефрите и пиелонефрите. - 190
Изменения границ сердца и сосудистые симптомы при недостаточности аортального клапана. – 115,116,117 (2)
Изменения грудной клетки при эмфиземе легких, экссудативном плеврите. - 19
Изменения ЭКГ при гипертрофии левого, правого желудочка, при гипертрофии предсердий. – 95,96
Изменения эритроцитов при анемиях. – 56,57 (2)
Как изменится бронхофония при эмфиземе легких, наличии жидкости в полости плевры, при воспалительной инфильтрации. - 216
Как изменится голосовое дрожание при наличии жидкости в полости плевры, обтурационном ателектазе, воспалительной инфильтрации в легком? - 216
Как изменится положение и подвижность нижнего края легкого при эмфиземе, обтурационном ателектазе? - 20
Как изменяются границы легких при эмфиземе, жидкости в полости плевры, закрытом пневмотораксе? - 20
Как подразделяются лихорадки по высоте и длительности? Охарактеризуйте гектическую, интермиттирующую, высокую постоянную лихорадку. При каких заболеваниях они встречаются? – 15,16

Как проводится детализация жалобы на боль в области сердца? – 1,2
 Какие артерии и где нужно выслушивать? - 50
Какие варианты конфигурации сердца можно определить при перкуссии? Их особенности. - НЕТ
Какие вопросы и в какой последовательности включаются в anamnesis vitае? – 3,4
Какие вопросы по системе мочеотделения надо задать больному при дополнительном расспросе? – 4,5,6 (2)
Какие вопросы рассматривает медицинская этика как наука. – 213,214,215,216 (3)
Какие документы заполняются в приемном отделении больницы? - НЕТ
Какие камеры сердца образуют правый и левый контуры относительно тупости сердца? 30,31 (2)
Какие сведения, в какой последовательности должны включаться в историю настоящего заболевания. - 2
Какие симптомы можно обнаружить при общем осмотре у больного циррозом печени. – 157,158,159 (2)
Какие слизистые оболочки рассматриваются и по каким признакам описываются. - 11
Какова оптимальная масса тела человека? Как оценить соотношение массы тела и роста? - НЕТ
Какова сила перкуссии при определении границ печени, легких, сердца? Почему она такова? - НЕТ
Классификация нарушений сердечного ритма. – 96,97
Клиника и ЭКГ-признаки полной атриовентрикулярной блокады. – 99,100
Клинико-лабораторные признаки гиперфункции щитовидной железы.- 195
Клинико-лабораторные симптомы инфаркта миокарда. Изменения ЭКГ. – 107,108,109,110,111 (3)
Клинико-лабораторные симптомы хронического пиелонефрита. – 186,187,188 (2)


	
	
	
	

	
	
	
	

	«Острый живот», клинические симптомы, врачебная тактика. – 149,150 
Абсолютное содержание различных форм лейкоцитов в 1 мкл крови. - 53
 Агранулоцитоз как синдром и нозологическая форма болезни. Клинические и лабораторные признаки. - 212
Алиментарное и гипофизарное ожирение. Клинические симптомы. – 196,197,198 (2)
Анализ плевральной жидкости. Отличие экссудата от транссудата. – 75,76
 Анемия как синдром и нозологическая форма болезни. Клинические и лабораторные признаки вит.В12-дефицитной анемии. Основные симптомы и синдромы фолиево-дефицитной анемии.- 201,202,203,204 (2)
 Аускультативная картина митрального стеноза, характеристика шума. – 111,112,113 (2)
Болевые точки и зоны при заболеваниях желчевыводящих путей. – 217,218
Болевые точки и зоны при заболеваниях поджелудочной железы. – 217,218
Бронхоспастический синдром. Симптомы, выявляемые при расспросе и физическими методами. – 70,71 (2)
В чем заключается профессиональный долг врача? Условия его выполнения.- 213,214,215,216 (3)
 Варианты хронического гломерулонефрита. Дайте характеристику смешанного варианта (клинические симптомы, результаты лабораторных и инструментальных исследований). – 189,190
 Васкулитно-пурпурный тип кровоточивости. Причины. Клинические и лабораторные признаки. - 208
Виды кожных высыпаний. Как отличить сосудистые высыпания на коже от геморрагических? – 207,208
Вклад М. Я. Мудрова и Г.А.Захарьина в разработку методики исследования больного. - 1
Внутрисердечные шумы, механизм их образования. – 43,44
Врачебная этика, юридические и моральные аспекты. - 213,214,215,216 (3)
Выявление и клиническая оценка микро- и макрогематурии, лейкоцитурии. – 60,61 (2)
 Где и как нужно выслушивать грудную и брюшную аорту? Нормальная аускультативная картина. - 50
Где и почему возникают хрипы? Какими они бывают? – 23,24,25 (2)
Где чаще всего наблюдаются отеки, как они определяются, по каким признакам описываются? - 12
 Гематомный тип кровоточивости. Причины. Клинические и лабораторные симптомы. - 208
Дайте характеристику воспалительному и механическому ритмам боли. - НЕТ
Дайте характеристику сердечного шума при аортальной недостаточности. – 115,116,117 (2)
Деонтологические и этические принципы расспроса и осмотра пациента. - 213,214,215,216 (3)
Доля допустимой информации о болезни при беседе с пациентом, его родственниками и другими людьми. - НЕТ
Дыхательная недостаточность обструктивного и рестриктивного типов. Перечислите и объясните механизм клинических и инструментальных признаков. - 86,87,88,89 (2)
Жалобы больных при заболеваниях пищевода и их патогенез. – 120,121 (2)
Желчная колика, симптомы, неотложная помощь. – 140,141 (2)
	Клинико-лабораторный синдром подпеченочного холестаза. - 151
Клинико-лабораторный синдром подпеченочного холестаза. - 151
Клинико-лабораторный синдром цитолиза гепатоцитов. - 150
Клинико-патогенетические особенности стенокардии и кардиалгии. Изменения ЭКГ – 105,106,107 (2)
Клиническая симптоматология очаговой пневмонии. - 81
Клиническая симптоматология хронической сердечной недостаточности, в том числе левожелудочковой. – 103,104
Клиническая симптоматология экссудативного плеврита. – 83,84
Клинические варианты и лабораторные признаки хронического панкреатита. – 160,161 (2)
Клинические и лабораторные признаки дефицита железа. – 204,205 (2)
Клинические и лабораторные признаки микседемы. - 196
 Клинические и лабораторные признаки хронического миелолейкоза по стадиям. – 209,210
 Клинические и лабораторные симптомы сахарного диабета. – 190,191 (2)
Клинические и ЭКГ-признаки мерцания и трепетания предсердий. – 100,101,102 (2)
Клинические и ЭКГ-признаки экстрасистолии, изменения тонов сердца и свойств пульса. – 97,98
Клинические методы исследования гематологических больных. – 198,199,200,201 (2)
Клинические признаки стенокардии и инфаркта миокарда. Изменения ЭКГ и ФКГ при ишемии миокарда. – 105,106,107,108,109,110,111 (4)
Клинические симптомы желудочковой экстрасистолии, изменения ЭКГ. – 97,98
Клинические симптомы катарального и гнойного бронхита. – 81,82
Клинические симптомы, результаты лабораторных и инструментальных исследований при бронхиальной астме. – 76,77,78 (2)
 Клинические симптомы, результаты лабораторных и инструментальных исследований при синдроме раздраженной толстой кишки. Дискинетические запоры. Клинические варианты. – 163,164,165,166 (2)

Клинические, лабораторно-инструментальные симптомы хронического холецистита. – 148,149 (2)
Клинический пример госпитальной пневмонии (фридлендеровская пневмония). - НЕТ
Крупозная пневмония. Клинические и лабораторные симптомы. – 79,80
Лабораторные и инструментальные методы исследования желудка. – 126,127,128,129,130,131,132,133 (5)
 Методика пальпации толстой кишки. Вклад отечественных ученых в разработку метода. – 51,52

Методические приемы при выслушивании шумов, их описание. – 40,41,42,43 (3)
Методы исследования функции внешнего дыхания, основные показатели. – 72,73,74,75 (2)
Механизм возникновения и характеристика функционального систолического шума.- 43
Механизм возникновения, характеристика плевроперикардиального и кардиопульмонального шумов. - 43
Механизм образования I и II тона. - 38
Назовите и охарактеризуйте виды положения больного. - 10
Назовите и охарактеризуйте степени нарушения сознания. - 9
Назовите изменения лейкоцитарной формулы при бактериальном воспалении, аллергии. - 54

	Особенности суставного синдрома при подагре, ревматоидном артрите, остеоартрозе. - 13
Острая левожелудочковая недостаточность. Клинические симптомы и их патогенез, принципы терапии. - 103
Острая левопредсердная недостаточность. Причины, клинические симптомы и их патогенез. - 103
Острая постгеморрагическая анемия, клинические и лабораторные симптомы, принципы лечения. – 206,207
 Острая почечная недостаточность. Патогенез, клинические и лабораторные признаки. – 179,180
Острая ревматическая лихорадка, особенности суставного синдрома, лабораторные симптомы - 14
Острая сосудистая недостаточность. - 102
 Острый гломерулонефрит. Клинические и лабораторные симптомы. – 188,189 (2)
 Острый лейкоз. Определение, синдромы, критерии диагноза. Клинико-лабораторные признаки. – 208,209
 От каких факторов зависит величина АД? – 47,48,49,50 (2)

Отличие функциональных сердечных шумов от органических. – 44,45 (2)
Оценка общего состояния больного. - 9
Оценка сознания больного. Виды изменения сознания. - 9
Пароксизмальная тахикардия. Клинические и ЭКГ-признаки. – 98,99 (2)
Патогенез артериальной гипертензии и связанных с ней симптомов при заболеваниях почек. – 176,177,178 (2)
Патогенез асцита при циррозе печени. - 153
Патогенез и клиническая оценка различных видов цианоза. Патогенез общего и местного цианоза. - 11
Патогенез кашля и кровохарканья при заболеваниях сердца. - НЕТ
Патогенез кровоточивости при циррозе печени. Клинические проявления, лабораторные признаки. - 153
Патогенез одышки у легочных больных. Характеристика и патогенез болей в грудной клетке. – 66,67,68,69 (3)
Патогенез сердечных отеков. Патогенез отеков и олигурии при заболеваниях сердца. - 91
Перечислите варианты нарушения образования импульсов. – 96,97 (2)
 Перечислите и кратко охарактеризуйте инструментальные методы исследования сосудов. - 50

Перечислите и охарактеризуйте инструментальные методы исследования желудочно-кишечного тракта. – 121,122
Перечислите изменения цвета кожи и видимых слизистых оболочек. Объясните патогенез. - 11
Перечислите клинические и инструментальные признаки дыхательной недостаточности - 86
Перечислите лабораторные и инструментальные методы исследования кишечника. – 166,167,168,169,170,171,172 (4)
Перечислите лабораторные и инструментальные методы исследования органов дыхания. – 71,72
Перечислите лабораторные и инструментальные методы исследования печени и желчевыводящих путей. – 142,143,144,145,146 (3)
 Перечислите лабораторные и инструментальные методы исследования почек и мочевыводящих путей. – 173,174,175 (2)
Перечислите лабораторные и инструментальные методы исследования щитовидной железы. – 193,194,195 (2)
 Перечислите лабораторные методы исследования системы крови. Перечислите основные показатели нормальной миелограммы. - 201
Перечислите основные симптомы и синдромы гемолитических анемий. - 207
	Синдром полости в легком. - 70
Синдром портальной гипертензии. Патогенез варикозного расширения вен при циррозе печени. – 151,152
Синдром почечной колики. – 178,179 (2)
Синдром скопления жидкости в полости плевры. Симптомы, выявляемые физическими методами. – 69,70
Синдром стеноза привратника. - 220
 Стеноз левого атриовентрикулярного отверстия. Этиология. Нарушения гемодинамики, механизмы компенсации. Клинические симптомы. Изменения ЭКГ и ФКГ. - – 111,112,113 (2)
Стеноз устья аорты. Этиология. Нарушения гемодинамики. Механизмы компенсации. Клинические симптомы. Изменения ЭКГ и ФКГ. – 117,118
Типичные жалобы при заболеваниях желудка, их патогенез. – 122,123,124,125,126 (3)
Типичные жалобы при заболеваниях желчного пузыря. – 140,141 (2)
Типичные жалобы при заболеваниях кишечника, их патогенез. Признаки кишечной диспепсии. – 163,164,165,166 (2)
Типичные жалобы при заболеваниях поджелудочной железы, их патогенез. – 159,160
Типичные жалобы при язвенной болезни желудка и 12-перстной кишки, их патогенез. – 133,134
Типы конституции человека, признаки астенической, гиперстенической конституции. – 10,11,12 (2)
 Топография брюшной стенки. Проекция желудка и отделов кишечника на брюшную стенку. - 51
Точки сравнительной аускультации легких. Аускультативные данные в норме. - 20
Условия и последовательность, план проведения общего осмотра. – 6,7,8 (2)
Физическая характеристика звуков, получаемых при сильной перкуссии органов здорового человека. - НЕТ
Фракционное дуоденальное зондирование. Методика, оценка результатов. – 146,147,148 (2)

Характеристика верхушечного толчка в норме, его изменения. - 30
Характеристика воспалительного процесса, его стадийность при крупозной пневмонии. – 79,80
Характеристика и патогенез болей при заболеваниях кишечника. – 163,164,165,166 (2)
Характеристика и патогенез болей при заболеваниях печени и желчного пузыря. – 140,141 (2)
Характеристика и патогенез почечных отеков. – 183,184,185,186 (2)
Характеристика нормального везикулярного дыхания, его физиологических и патологических изменений. – 21,22,23 (2)
 Хроническая почечная недостаточность. Причины, клинические и лабораторные признаки. Синдром азотемической уремии. – 181,182,183 (2)
 Хронический лимфолейкоз. Основные синдромы, критерии диагноза, изменения в анализе крови. – 210,211 (2)
Цель и методика дополнительного расспроса. – 4,5,6 (2)
Что такое "ритм галопа"? Его варианты. Что такое "ритм перепела", когда он выслушивается? – 34,35 (2)
Что такое анизоцитоз, пойкилоцитоз, полихроматофилия, клиническое значение. - 57
Что такое бимануальная и билатеральная пальпация? - НЕТ


	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	


