I. Предмет и задачи клиники внутренних болезней.

Предмет и задачи пропедевтики внутренних болезней. Схема истории болезни. Расспрос и общий осмотр больных

Клиника – (от греч. «кlinike» – врачевание) – это лечебное учреждение или подразделение лечебного учреждения (отделение больницы, поликлиники), где помимо обычной лечебной и профилактической работы ведется медицинская подготовка, т.е. теоретическое и практическое обучение студентов и врачей, а также научно-исследовательская работа. 

Внутренние болезни – одна из наиболее крупных отраслей теоретической и практической медицины, научная дисциплина, имеющая своей целью изучение распознавания заболеваний внутренних органов в их различных клинических формах, причин происхождения этих болезней, их профилактики и лечения. 

Внутренняя медицина представляет важнейший раздел практической медицины, охватывающий большинство заболеваний человека. 

Курс внутренних болезней рассматривает заболевания:

 органов дыхания,
органов кровообращения,

органов пищеварения, 

органов мочеобразования и мочевыделения,

системы крови, 

системы соединительной ткани, 

обмена веществ, органов эндокринной системы.

· Здоровье – это состояние полного физического, психического и социального благополучия, а не только отсутствие симптомов болезни и физических дефектов (ВОЗ).
· Болезнь – это нарушение структур и функций организма из-за недостаточной его сопротивляемости постоянно изменяющимся условиям внешней и внутренней среды.
Стадии (периоды) развития болезни:
1) латентный (инкубационный) - период от первого воздействия причины болезни до первых клинических проявлений ее;

2) продромальный - период появления неспецифических признаков болезни (до развертывания полной клинической картины); 

3) развития болезни - период появления специфических признаков, полного развертывания клинической картины болезни. Однако, возможны стертые формы, которые не сопровождаются выраженными признаками. По течению этот период может быть острым или хроническим, в последнем случае болезнь протекает вяло и длится месяцы и годы. На  протяжении  течения  хронического  заболевания выделяется фаза обострения или рецидива, когда все проявления болезни становятся более выраженными и фаза ремиссии - когда признаки болезни значительно уменьшаются, и пациент становится трудоспособным, чувствуя себя здоровым. 

4) период выздоровления (реконвалесценции) - исчезновения признаков болезни, полное восстановление трудоспособности. Полное выздоровление не всегда является окончательным. Возможны осложнения, т.е. изменения в органах и системах, ранее не вовлеченных в патологический процесс.     

Исходы болезни:
1. Выздоровление; 

2. Хронизация процесса;
     3.   Летальный (смертельный) - исход, которому предшествует терминальное состояние; терминальные состояния могут быть обратимыми и поддаваться лечению в реанимационных отделениях; 

     4.   Ограничение или утрата трудоспособности, инвалидность.   

Прогноз болезни - это предсказание исхода заболевания. Прогноз зависит от вида болезни, тяжести его течения, наличия осложнений, ее влияния на деятельность жизненно-важных органов и систем человека. Он  может быть:

· благоприятным (предполагается выздоровление) -  при легком течении очаговой пневмонии, 

· сомнительным (неуверенность в благоприятном исходе) – при осложнённом течении крупозной пневмонии,

· неблагоприятным (предположение о летальном исходе) - IV стадия рака.

Основные группы причин болезней внутренних органов:
-возбудители болезней (бактерии, вирусы, грибки, простейшие), черви (гельминты), кровососущие насекомые (мухи,  комары, клещи), переносчики возбудителей болезни от больных людей к здоровым.  

-механические причины - травмы, переломы, ушибы, сотрясения, ранения. Физические причины - воздействие температуры (ожоги, отморожения, тепловые удары), воздействия влаги, электрического тока, ионизирующей радиации, света, вибрации и т.д.  

-химические причины – никотин, алкоголь, наркотики, ядовитые вещества - твердые или жидкие, пылевые, газообразные (острые  или  хронические  отравления).   

-алиментарные причины - переедание, злоупотребление острой, горячей, жирной пищи,  употребление недоброкачественной пищи, отравление грибами.  

- психические причины - воздействия на центральную нервную систему, психику в виде острых и хронических стрессовых травм. Социальные причины - неудовлетворительные условия жизни, труда. 

-генетические причины (наследственные) - генетическая предрасположенность или наличие нарушений в хромосомных системах. Генетически обусловленные болезни: гемофилия, сахарный диабет, ишемическая болезнь сердца и др. 

Задачи внутренних болезней, как научной дисциплины 

· Распознавание болезней внутренних органов (диагностика).

· Изучение этиологии (причины) и патогенеза (от греч. «pathos» – страдание, болезнь;  «genesis» – происхождение, развитие –  наука о механизмах развития болезни) заболеваний внутренних органов.

· Разработка вопросов профилактики и лечения болезней внутренних органов.

 Важнейшими разделами клинической диагностики заболеваний внутренних органов являются изучение методов обследования больного (врачебной диагностической техники), а также диагностического значения отдельных клинических проявлений болезни и механизмов их возникновения. 

Пропедевтика – это наука об основах диагностики внутренних болезней. Будущий врач должен научиться самостоятельно обследовать больного всеми наиболее простыми методами, самостоятельно выявлять важнейшие симптомы болезней, складывать их в синдромы и клинику заболеваний – формировать диагноз. Это и является предметом пропедевтики или диагностики внутренних болезней.

Методы исследования больного разделяют на 2 группы:
· Основные

· Вспомогательные (дополнительные)

Основные методы исследования больного: 

· Расспрос больного (лат. «interrogation») или анамнез (от греч. «anamnesis» – воспоминание).

· Осмотр (лат. «inspection»).

· Ощупывание (лат. «palpatio»).

· Выстукивание (лат. «percussion»).

· Выслушивание (лат. «auscultation»).

Вспомогательные методы исследования: 

· Измерения (температуры тела, роста, веса, окружности грудной клетки, суточного количества мочи и др.)

· Лабораторные исследования жидкостей организма и его выделений (кровь, спинномозговая жидкость, желудочный сок, желчь, моча, выпоты в полости тела, мокрота, гной и др.).

· Морфологические исследования органов, тканей, жидкостей организма и его выделений.

· Инструментальные исследования (ЭКГ, рентгенологические, исследования функции дыхания, изотопные исследования, ультразвуковые, эндоскопические методы и др.).

Диагноз (распознавание) – это краткое врачебное заключение о сущности заболевания и состоянии больного в терминах современной  медицинской науки. Диагноз формируется на основании конкретных симптомов или признаков заболевания. 
Симптом (от греч. «symptomos» – признак, совпадение) – это признак какого-либо заболевания (отдельный признак, конкретная жалоба больного)

Виды симптомов по информативной значимости: 

· cпецифические симптомы – характерны только для одного заболевания

· неспецифические симптомы – характерны для очень многих заболеваний различных органов и систем органов (слабость, сердцебиение, гипертермия).

Виды симптомов по методу их выявления:

· Субъективные симптомы – это симптомы, выявление которых основано на описании больным своих ощущений, возникающих в ходе развития болезни. Они выявляются путем расспроса больных, т.е. субъективным методом исследования.

· Объективные симптомы. Это симптомы, которые выявлены методами объективного исследования больного: осмотром, пальпацией, перкуссией, аускультацией и лабораторно-инструментальными способами

Виды симптомов по времени их возникновения:

· Ранние (начальные) – возникающие на ранних, начальных стадиях развития болезни.

· Поздние – возникающие в период разгара заболевания или в период выздоровления.

Синдромом называется совокупность симптомов, отражающих патогенетически связанные изменения со стороны органов или систем организма. На рисунках 1 и 2 в качестве примера представлены синдромы гипотиреоза и гипогликемии.
Рисунок 1. Синдром гипотиреоза.
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Рисунок 2. Синдром гипогликемии.
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Для успешного распознавания и правильного построения диагностического процесса необходимо выделение ведущего синдрома или симптома. Ведущим симптомом или синдромом  следует считать те патологические проявления, которые выступают на первый план в клинической картине, определяя ее тяжесть, опасность для жизни и, как правило, патогенетически связанные с сущностью заболевания.  

Структура диагноза: 

· Основное заболевание – это то заболевание, которое заставило больного обратиться за медицинской помощью, послужило поводом для его госпитализации или заболевание, угрожающее жизни больного, способное самостоятельно или через осложнения привести его к смерти или инвалидизации.

· Осложнения основного заболевания – патологический процесс, который патогенетически или этиологически связан с основным заболеванием и существенно утяжеляет его течение, становясь нередко причиной смертельного исхода. Сопутствующие заболевания – это заболевания, обнаруживаемые у больного одновременно с основным, но с ним не взаимосвязанные.

· Конкурирующими заболеваниями  следует назвать имеющиеся одновременно у определенного больного нозологические единицы, независимые друг от друга по этиологии и патогенезу, но в равной мере отвечающие критериям основного заболевания.

Примеры осложнений основного заболевания: 

· Разрыв сердца с гемотампонадой сердечной сумки в результате трансмурального инфаркта передней стенки миокарда; 

· Кровотечение из варикозно-расширенных вен пищевода при циррозе печени

· Инсульт или инфаркт миокарда при гипертонической болезни

Классификация диагноза по способу построения и обоснования:
1. Прямой диагноз (или диагноз по аналогии (diagnosis morbi). Диагноз устанавливается путем сравнения клиники заболевания, имеющейся у больного, с типичной клинической картиной, характерной для данного заболевания.

2. Дифференциальный диагноз (diagnosis differentialis). Это диагноз путем сопоставления нескольких схожих заболеваний. Здесь необходимо исключать менее вероятные болезни, оставляя более вероятную. Это диагноз путем исключения (diagnosis per exclusionem).

3. Диагноз путем наблюдения (diagnosis per observatione). Диагноз удается установить в ходе наблюдения за больным при появлении новых симптомов болезни или получения дополнительных результатов исследования

4. Диагноз по лечебному эффекту (diagnosis ex juvantibus). Диагноз устанавливается на основании благоприятного результата лечения препаратами, специфически действующими при данном заболевании.

5. Диагноз при операции (diagnosis sub operatione). 

6. Диагноз по результату вредного действия (diagnosis ex nonentibus). Это применение лекарственных средств или других воздействий, провоцирующих возникновение симптомов заболевания (аллергологические пробы, физическая нагрузка при стенокардии).

Разделы медицинской карты больного
(стационарного или амбулаторного):
1. Расспрос больного (anamnesis, interrogatio) (паспортная часть, жалобы, анамнез болезни, анамнез жизни).

2. Объективное исследование (status praesens obectivus).

3. Дневник истории болезни (cursus morbi).

4. Лечение  (therapia).

5. Данные лабораторных и инструментальных исследований, консультации специалистов.

6. Эпикриз (epicrisis).

Несмотря на широкое распространение современных инструментальных и лабораторных методов, основу клинической диагностики составляют всё же пять классических методов непосредственного обследования больного: расспрос, осмотр, пальпация, перкуссия и аускультация. 

Расспрос является важным методом диагностики,  которым должен владеть врач любой специальности. Впервые ввел опрос (расспрос) больного в клинику внутренних бо​лезней создатель русской (московской) терапевтической школы Матв​ей Яковлевич Мудров (1776-1831). Им же была разработана схема клинического исследования и введена в практику история болезни («скорбный лист»).

Постановка вопросов,  их форма и содержание должны быть адаптированы к уровню общего развития больного.  должны быть просты и ясны.  Речь врача доброжелательной.  Беседа ведется в спокойной обстановке, желательно наедине с больным.

Расспрос сближает врача и больного при условии, что он ведется умело, осторожно, деликатно. Все разделы расспроса предусматривают выявление у больного сна​чала отдельных признаков заболевания - симптомов. Далее симптомы объединяются в симптомокомплексы, и, наконец, врач строит специ​фическую комбинацию внутренне взаимосвязанных симптомов, т.е. выделяет синдромы заболевания.

Расспрос включает в себя в 4 раздела, оформляемые вра​чом в виде истории болезни:

·  официальные данные (паспортные данные)

·  жалобы больного,

·  история заболевания,

·  история жизни больного.

Официальные данные (паспортные данные)

1. Фамилия, имя, отчество

2.  Возраст

3.  Пол

4.  Национальность

5.  Образование

6.  Профессия

7.  Занимаемая должность

8.  Домашний адрес больного или близких родственников Кем направлен в клинику

9. Дата поступления в клинику

10. Диагноз, с которым направлен в клинику

11. Предварительный диагноз при поступлении в клинику

Жалобы больного
Сначала перечислите жалобы, которые больной сам отмечает в мо​мент расспроса или отмечал при поступлении в клинику. При этом не​обходимо выделить основные (ведущие) жалобы и общие. На основании предъявленных жалоб можно  определить общее состояние больного и предположить о по​ражении какой системы идет речь (система дыхания, кровообращения и т. д.). Уточнияется, есть ли еще жалобы, характеризующие патологию данной системы, о которых больной не упоминал. Далее детализируются жалобы по системам органов. 

 История настоящего заболевания (Anamnesis morbi)
История болезни должна отражать динамику ее развития с начала заболевания до момента курации. Путем соответствующих вопросов выясните, когда и как болезнь началась (внезапно или постепенно); ка​ковы были ее проявления и ее дальнейшее течение (прогрессирующее или с перерывами). Для хронических заболеваний продолжительность периодов обострений, рецидивов, ремиссий. Трудоспособность за пе​риод настоящего заболевания.
Следует установить причины и провоцирующие факторы заболева​ния (тяжелое нервное напряжение, травмы, физические перегрузки, по​грешность в еде, простуда и другие).
Обращался ли больной к врачу, лечился ли, и с каким результатом; какие проводились дополнительные исследования (анализы крови, мочи, ЭКГ, рентгеноскопия и др.) Какие диагнозы ставили лечащие врачи.
Характеристика периода, предшествующего настоящему обращению за медицинской помощью (ухудшение состояния, появление новых сим​птомов и т. д.).
История жизни (Anamnesis vitae)
Расспрос о жизни больного начинайте с общебиографических све​дений: время и место рождения (географический район), место житель​ства, где проживал раньше.
Социальный анамнез: семейная обстановка, в которой родился; воз​раст родителей, перенесенные заболевания. Школьные годы: когда на​чал учиться, как проходила учеба (легко или трудно было учиться), сколь​ко времени учился. Занимался ли в школе физкультурой и спортом. Об​щее и специальное образование больного.
Профессиональный анамнез: начало и характер трудовой деятель​ности, профессиональные вредности в прошлом. Условия труда в на​стоящее время (продолжительность, умственная или физическая, ноч​ная или дневная работа). Количество выходных дней, отпусков. Харак​теристика рабочего помещения (освещение, температура, наличие сквоз​няков, пыли, вредных веществ).
Семейный анамнез: женат, замужем, с какого возраста. Для женщин характер менструаций: начало, продолжи-тельность и регулярность мен​струального цикла, продол-жительность и количество выделений. Беременности и роды: сколько детей, абортов (в том числе осложнен​ных), выки-дышей и  мертворожденных. Наличие гинекологических заболеваний.
Бытовые условия. Вредные привычки: курение (с какого возраста курит и сколько сигарет в день), употребление алкогольных напитков (частота, количество, как их переносит) и наркотиков.
Наследственность: состояние здоровья близких род-ственников (отца и матери, детей и внуков, дедушек и бабушек, сестер и братьев больно​го, сестер и братьев отца и матери), если они умерли, то, в каком возра​сте и от каких причин.
Обратить внимание на те болезни, которые особенно сказываются на потомстве: сифилис, туберкулез, нервно-психические болезни, бо​лезни обмена веществ, крови, алкоголизм, новообразования и т. д.
Перенесенные операции, травмы, заболевания, их дли​тельность и тяжесть, осложнения, проводимое лечение (в стационаре, на дому, амбулаторно, санаторно-курортное). Обратить внимание на ве​нерические заболевания, тубер-кулез, вирусный гепатит, ВИЧ.
Эпидемиологический анамнез: выяснить, был ли контакт с инфек​ционными больными (в семье, школе, среди соседей, сослуживцев и т. д.), общался ли с больными животными. Выезжал ли в регионы, небла​гополучные по эпидобстановке или контактировал с приехавшими от​туда людьми. Рас-спросить, где питается больной (в столовой, буфете, дома), какую употребляет воду (сырую, кипяченую, из водопровода или других источников). Не отмечал ли у себя в последнее время повыше​ния температуры, рвоты, расстройства стула.
Непереносимость лекарственных препаратов: наличие кожного зуда, сыпи, отека лица после приема антибиотиков и других лекарственных препаратов.
Гемотрансфузионный анамнез: переливание крови и ее компонен​тов в анамнезе, когда и по каким причинам, наличие осложнений, пе​реносимость.

Общее состояние больного

Самочувствие, недомогание, утомляемость, снижение трудоспособ​ности, зябкость, озноб, потливость, чувство жара, повышение темпера​туры, похудание, повышение веса (необходимо уточнить в какой сте​пени и давно ли).

Общий осмотр включает оценку общего состояния больного, его сознания, положения, телосложения, измерение температуры тела, определение характерных для некоторых заболеваний особенностей выражения лица, а также оценку состояния кожи, ногтей, волосяного покрова, видимых слизистых, подкожной жировой клетчатки, лимфатических узлов, мышц, костей и суставов.

Общее состояние больного 

Представление о нём (удовлетворительном, средней тяжести, тяжёлом) складывается у врача на протяжении всего обследования больного, хотя во многих случаях такая оценка может быть дана при первом же взгляде на него.

Сознание 
Может быть ясным и спутанным. Различают три степени нарушения сознания:

1) Cтупор – состояние оглушения, из которого больного на короткое время можно вывести разговором с ним. Больной плохо ориентируется в обстановке, отвечает на вопросы медленно, с запозданием. 

2) Сопор (спячка) – более выраженное нарушение сознания. Больной не реагирует на окружающих, хотя чувствительность, в т.ч. болевая, сохранена, на вопросы не отвечает или отвечает односложно (да – нет), реагирует на осмотр.

3) Кома – больной находится в бессознательном состоянии, не реагирует на речь, обращённую к нему, на осмотр врача. Отмечается снижение или исчезновение основных рефлексов.

Положение больного
Различают активное, пассивное и вынужденное положение.

Активное положение – это возможность активно передвигаться по крайней мере в пределах больничной палаты, хотя при этом больной может испытывать различные болезненные ощущения.

Пассивное положение – такое состояние, когда больной не может самостоятельно изменить приданное ему положение.

Вынужденное – такое положение, которое несколько облегчает страдания больного (боль, одышку и т.д.). Иногда вынужденное положение настолько характерно для того или иного заболевания или синдрома, что позволяет на расстоянии поставить правильный диагноз.

При приступе БА (удушье, сопровождающееся резким затруднением выдоха) больной занимает вынужденное положение сидя, упираясь руками о спинку стула, край кровати, колени. Это позволяет фиксировать плечевой пояс и подключать дополнительную дыхательную мускулатуру, в частности мышцы шеи, спины и грудные мышцы, помогающие произвести вдох.

При приступе сердечной астмы и отёке лёгких, обусловленном переполнением кровью сосудов малого круга кровообращения, больной стремиться занять вертикальное положение (сидя) с опущенными вниз ногами, что уменьшает приток крови к правым отделам сердца и даёт возможность несколько разгрузить малый круг кровообращения (положение orthopnoe).

Больные с воспалением листков плевры (сухим плевритом, плевропневмонией) и интенсивными плевральными болями часто занимают вынужденное положение лёжа на больном боку или сидят, прижимая руками грудную клетку на стороне поражения. Такое положение ограничивает дыхательные движения воспалённых листков плевры и трение их друг о друга, что способствует уменьшению болей.

Многие больные с односторонними заболеваниями лёгких (пневмонии, абсцесс лёгкого, бронхоэктазы) стараются лежать на больном боку. Это положение облегчает дыхательную экскурсию здорового лёгкого, а также уменьшает поступление мокроты в крупные бронхи, рефлекторно вызывающее мучительный кашель.

Телосложение (рисунок№3)
Нормостенический тип характеризуется правильным телосложением с пропорциональным соотношением частей тела, хорошо развитой скелетной мускулатурой, правильной формой грудной клетки с рёберным углом, приближающимся к прямому.

Астенический тип отличается преимущественным развитием тела в длину, мышцы слабо развиты, плечи покатые, длинная шея, грудная клетка узкая и плоская (её поперечный размер значительно превышает переднезадний), эпигастральный угол узкий (меньше 90 *). Рёбра идут косо, межрёберные промежутки увеличены. Лопатки неплотно прилегают к грудной клетке.

Лица гиперстенического типа отличаются преимущественным развитием тела в ширину, среднего или ниже среднего роста, повышенного питания, мышцы развиты хорошо. Плечи широкие, шея короткая. Живот увеличен в объёме. Грудная клетка у гиперстеников широкая, её переднезадний размер увеличен и приближается к поперечному. Эпигастральный угол тупой (больше 90*), рёбра расположены более горизонтально, межрёберные промежутки узкие.

Рисунок №3. Типы телосложения
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Оценка конституционального типа имеет определённое диагностическое значение. У астеников относительно небольшое сердце, расположенное вертикально, более низкое стояние диафрагмы, границы лёгких, печени, желудка, почек нередко опущены. Для астеников характерна гипотония, снижение секреторной и моторной активности желудка, гиперфункция ЩЖ, более низкий уровень гемоглобина, ХС, глюкозы крови. Они чаще болеют ЯБ ДПК, тиреотоксикозом, неврозами, туберкулёзом.

У гиперстеников относительно большие размеры сердца и аорты, высокое стояние диафрагмы, склонность к более высокому уровню АД, повышенному содержанию гемоглобина, ХС, глюкозы крови. Они чаще болеют ожирением, ИБС, ГБ, СД, ОА.

Осмотр лица 

Лицо больного нередко отражает многие характерные особенности его заболевания и иногда позволяет ориентировочно выявить основной патологический процесс, которым страдает больной.

Facies febris (лицо лихорадящего больного) обычно возбуждённое, кожа гиперемирована, характерен лихорадочный блеск глаз.

Facies nephritica (лицо больного с заболеваниями почек) бледное, одутловатое, с отёками верхних и нижних аек, отёками под глазами.

Facies mitralis (лицо больного с декомпенсированным митральным пороком сердца) отличается выраженным цианозом губ, цианотичным румянцем на щеках в виде так называемой митральной бабочки.

Facies Basedovica (лицо больного с тиреотоксикозом): отмечается тревожное, раздражённое или испуганное выражение лица, глазные щели расширены, характерен своеобразный блеск глаз, экзофтальм.

Facies micsedemica – лицо больного с гипофункцией ЩЖ (микседемой). Округлое, одутловатое, бледное, с утолщённым носом и губами. Значительное ограничение мимики лица, тупой, иногда бессмысленный взгляд, отчего лицо становится крайне невыразительным.

Лицо больного с СКВ  с характерными эритематозными высыпаниями на спинке носа и щеках.

Лицо больной с гирсутизмом. Причина  - избыток тестостерона в организме, обусловленного поликистозным перерождением яичников. Отмечается оволосение лица по мужскому типу.

Кожа
При исследовании кожи обращают внимание на её цвет, влажность, эластичность, состояние волосяного покрова, наличие высыпаний, кровоизлияний, сосудистых изменений, рубцов и т.д.

Окраска кожи

Патологические варианты окраски кожи: бледность, гиперемия, цианоз, желтуха, коричневатый (бронзовый) цвет кожи.

Бледность  может быть обусловлена двумя основными причинами:

1. анемиями любого происхождения с уменьшением числа эритроцитов и содержания гемоглобина в единице объёма крови. Обязательно сопровождается бледностью видимых слизистых.

2. патологией периферического кровообращения: 

а) склонность к спазму периферических артериол у больных с аортальными пороками сердца, гипертоническим кризом, некоторыми заболеваниями почек.

б) перераспределением крови в организме при острой сосудистой недостаточности (обморок, коллапс) в виде депонирования крови в расширенных сосудах брюшной полости, скелетных мышцах и, соответственно, уменьшения кровенаполнения кожи и некоторых внутренних органов.

Красный цвет кожи (гиперемия)  может быть обусловлен двумя основными причинами:

1. расширением периферических сосудов при лихорадках любого происхождения, при перегревании, после употребления некоторых препаратов (никотиновой кислоты, нитратов) и алкоголя, при местном воспалении кожи и ожогах, при нервно-психическом возбуждении (гнев, страх, стыд).

2. увеличением гемоглобина и числа эритроцитов в единице объёма крови (эритроцитоз).

Цианоз – синюшное окрашивание кожи и видимых слизистых, обусловленное увеличением в периферической крови количества восстановленного гемоглобина.

Различают три вида цианоза:
1. центральный цианоз развивается в результате недостаточной оксигенации крови в лёгких при различных заболеваниях органов дыхания, сопровождающихся дыхательной недостаточностью. Это диффузный (тёплый) цианоз лица, туловища, конечностей, часто имеющий своеобразный сероватый оттенок.

2. периферический цианоз (акроцианоз) появляется при замедлении кровотока на периферии, например, при венозном застое у больных с правожелудочковой сердечной недостаточностью. В этих случаях увеличивается экстракция кислорода тканями, что приводит к увеличению содержания восстановленного гемоглобина, преимущественно в дистальных отделах (цианоз кончиков пальцев рук и ног, кончика носа, ушей, губ. Конечности на ощупь холодные в связи с резким замедлением периферического кровотока.
3. ограниченный, местный цианоз развивается в результате застоя в периферических венах при их сдавлении опухолью, увеличенными л/у, при тромбозе вен (тромбофлебит).
Желтуха обусловлена пропитыванием кожных покровов и слизистых оболочек БР при увеличении его содержания в крови. В соответствии с основными причинами гипербилирубинемии различают три разновидности желтухи: паренхиматозная (при поражении печёночной паренхимы), механическая (при обтурации общего желчного протока камнем или сдавлении его опухолью), гемолитическая (при усиленном гемолизе эритроцитов). Начальные признаки желтухи (субиктеричность) лучше всего выявляются при осмотре склер, мягкого нёба и нижней поверхности языка.

Бронзовое (коричневое) окрашивание кожи наблюдается при недостаточности надпочечников. Коричневатая пигментация проявляется не диффузно, а в виде пятен на открытых частях тела, а также в местах, подвергающихся трению (подмышечные впадины, внутренняя поверхность бёдер, в кожных складках ладоней).

Эластичность кожи (тургор)

Для определения ЭК кожу вместе с подкожной клетчаткой захватывают двумя пальцами и образуют складку. Нормальная эластичность кожи характеризуется быстрым расправлением кожной складки после того, как пальцы врача разжимаются. При снижении ЭК после разжимания пальцев складка некоторое время сохраняется. Снижение ЭК наблюдается у пожилых пациентов, при обезвоживании организма. Повышение ЭК нередко свидетельствует о задержке жидкости в организме, часто сопровождающееся некоторой отёчностью кожи.

Ногти

При многих заболеваниях внутренних органов в результате трофических и других нарушений появляются различные изменения ногтей, чаще в виде поперечной и продольной исчерченности, повышенной ломкости. 

Симптом часовых стёкол

Ногти при этом симптоме приобретают значительную выпуклость, как у часовых стёкол, в большинстве случаем сочетаясь с утолщением концевых фаланг пальцев рук и ног в виде барабанных палочек, которое возникает вследствие пролиферации мягких тканей ногтевой фаланги пальцев. Основными причинами являются: длительные нагноительные процессы в лёгких (абсцессы, бронхоэктазы), подострый бактериальный эндокардит, некоторые врождённые пороки сердца, билиарные циррозы печени.

Койлонихии – ложкообразные вдавления , сочетающиеся с их исчерченностью. Чаще выявляются при выраженном сидеропеническом синдроме (дефицит железа)

Симптом напёрстка – точечные углубления на поверхности ногтевой пластинки, возникающие у больных псориазом.

Точечные геморрагии под ногтевым ложем встречаются при выраженном нарушении сосудистой проницаемости, например, у больных васкулитом.

Подкожная жировая клетчатка

При исследовании ПЖК обращают внимание на степень её развития, места наибольшего отложения жира и наличие отёков. Чрезмерное развитие ПЖК (ожирение) может быть вызвано разными причинами.

Различают первичное (экзогенно-конституциональное) ожирение, в основе которого лежит энергетический дисбаланс (увеличение поступления энергии с пищей и снижение её расхода при гиподинамии) и вторичное  ( или нейроэндокринное), являющееся синдромом эндокринных заболеваний или поражения ЦНС (болезнь Иценко-Кушинга, гипотиреоз, травмы и опухоли головного мозга).

Наиболее частыми причинами уменьшения ПЖК (похудания) являются: голодание, заболевания органов пищеварения, длительные интоксикации и хронические инфекционные заболевания, злокачественные новообразования.

Отёки

Важный симптом многих заболеваний внутренних органов. Выраженность отёчного синдрома может быть различной: от небольшой пастозности ПЖК до анасарки с выраженными отёками и скоплением жидкости в серозных полостях(асцит, гидроторакс). В организме может задерживаться до 3-5 л жидкости без появления видимых на глаз отёков. Это скрытые отёки.

Для выявления периферических отёков используют: метод пальпации – надавливание большим пальцем на кожу и ПЖК в области лодыжек, голеней, крестца, грудины. При наличтии отёков в этих местах остаются ямочки. Возможно наблюдение за динамикой массы тела или измерение количества выпитой и выделенной жидкости

Местные отёки чаще всего обусловлены:

- региональным нарушением венозного оттока (флеботромбоз, тромбофлебит) или лимфооттока (слоновость)

- острой воспалительной реакцией кожи и подкожной клетчатки

- местной аллергической реакцией кожи, отёком Квинке.

Распространённые отёки возникают при :

- повышении гидростатического давления в венозном русле большого круга кровообращения (например, при правожелудочковой СН)

- активацией РААС почек

- снижением онкотического давления плазмы при гипопротеинемии (нефротический синдром, тяжёлые заболевания печени)

- резким уменьшением процессов фильтрации в почках (почечная недостаточность, уремия)

- нарушение сосудистой проницаемости (гломерулонефрит, васкулиты.

Лимфатические узлы

Большое значение для диагностики некоторых заболеваний внутренних органов (болезней системы крови, злокачественных новообразований, туберкулёза, инфекционных и воспалительных заболеваний) имеет исследование периферических Л/у, расположенных в подкожной клетчатке.

В норме периферические л/узлы представляют собой округлые или овальные образования размером от 5 до 20 мм. Они не выступают над уровнем кожи и поэтому не выявляются при осмотре. Однако некоторые из л/узлов можно пропальпировать даже у здорового человека (подчелюстные, подмышечные, паховые). Они сравнительно небольших размеров, мягкой консистенции, безболезненные, умеренно подвижные и не спаяны друг с другом и с кожей. Пальпируют л/у кончиками пальцев, производя ими скользящие круговые движения в области предполагаемой локализации данной группы л/у и по возможности прижимая их к более плотным образованиям (костям, мышцам).

Л/у угла нижней челюсти, подъязычные и подчелюстные увеличиваются при местных патологических процессах (воспаление, рак) в миндалинах, полости рта. Околоушные и заушные – при патологических процессах в области волосистой части головы и на шее. Шейные – при поражении гортани и ЩЖ (рак, тиреоидиты), надключичные слева – при метостазах рака желудка, подмышечные – при метастазах рака лёгкого, молочной железы. В последних двух случаях могут быть поражены также и под и надключичные л/у.

Кости

Определяют форму костей, наличие деформаций, болезненности при ощупывании и поколачивании. При некоторых заболеваниях (лейкозах, миеломе, В12 ДА) важным является определение болезненности костей при их поколачивании, а также наличие патологических прерломов. Из патологических деформаций костей чаще других встречаются деформации позвоночника. Различают:

кифоз – искривление позвоночника выпуклостью назад, нередко с образованием горба

лордоз – искривление позвоночника выпуклостью вперёд

сколиоз – боковые искривления позвоночника.

Может быть сочетание кифоза и сколиоза (кифоскалиоз).

У больного болезнью Бехтерева наблюдается сочетание гиперлордоза шейного и кифоза грудного отделов позвоночника, что ведёт к очень характерным изменениям осанки больного в виде позы просителя.

Суставы

При объективном обследовании суставов определяют их конфигурацию, припухлость, болезненность при ощупывании, объём активных и пассивных движений в суставах и изменения кожи и подкожной клетчатки в области суставов.

Конфигурация суставов.

При воспалительных заболеваниях суставов (артритах) наблюдается увеличение их в объёме, сглаживание контуров суставов, их припухлость. Такая дефигурация суставов связана с острым воспалительным отёком синовиальной оболочки и мягких тканей, окружающих сустав (периартикулярный отёк), а также с наличием выпота в полость сустава. Нередко в этих случаях кожа над областью сустава гиперемирована, её температура повышена. 

Деформация суставов – более стойкое изменение формы суставов, обусловленное деструкцией хряща и суставных концов костей, развитием анкилозов, костными разрастаниями, повреждениями мышечно-связочного аппарата и подвывихами суставов.

Многие заболевания проявляются характерными деформациями суставов. Так, при ревматоидном артрите кисть приобретает формуморжа. Отмечается характерная ульнарная девиация кисти – отклонение III, IV, V пальцев в сторону локтевой кости, обусловленное подвывихами в пястно – фаланговых суставов, а также лучевая девиация лучезапястного сустава.

При остеоартрозе наблюдаются подвывих пястно-фаланговых суставов и латеральная девиация дистальных межфаланговых суставов, плотные узелки в тыльно-боковых отделах дистальных межфаланговых суставов (узелки Гебердена) и проксимальных межфаланговых суставов (узелки Бушара)., обусловленные костными разрастаниями (остеофиты). При поражении коленных суставов нередко выявляется характерная деформация коленных суставов. Варусная деформация genus varus, или О-образные ноги, свидетельствует о преимущественном поражении медиального отдела суставов.

Вальгусная деформация коленного сустава – genus valgus, Х – образные ноги, связана с поражением хряща во всех отделах коленного сустава.

В области суставов можно обнаружить и деформации, обусловленные поражением периартикулярных тканей. Типичным примером стойкой деформации и ограничения подвижности суставов, обусловленных поражением периартикулярных тканей, является контрактура Дюпюитрена. Это хроническое воспалительное заболевание ладонного апоневроза и сухожилий IV, V пальцев кисти, ведущее к рубцеванию, стягиванию кожи и фиксированной сгибательной контрактуре в пястно-фаланговых и проксимальных межфаланговых суставах.

Локальная припухлость вокруг возвышения локтевого отростка наблюдается при бурсите – местном воспалении серозной сумки локтевого сустава.

У больных подагрой характерно отложение кристаллов уратов под кожей с образованием плотных подагрических узлов (тофусов), локализующихся в области локтевых, коленных суставов, межфаланговых и пястнофаланговых суставов.

 Изменения кожи над поражёнными суставами чаще проявляются в виде гиперемии и гипертермии, что свидетельствует об остром воспалительном процессе в суставе и околосуставных тканях. Температуру кожи в области сустава лучше оценивать, прикладывая тыльную поверхность кисти исследующего.

Подвижность и болезненность суставов. Определяют объём активных и пассивных движений в суставах. Активные движения выполняет сам больной. Пассивные движения осуществляет врач при полном мышечном расслаблении пациента.

II. Основные симптомы и синдромы при заболеваниях органов дыхания
В понятие системы органов дыхания включаются:

- верхние дыхательные пути (полость носа, носоглотка, ротоглотка, гортань);

- нижние дыхательные пути (трахея и бронхи);

- лёгочная паренхима, плевра и её полость;

- аппарат, обеспечивающий дыхательные движения (ребра с прилегающими костными образованиями, дыхательные мышцы).

Жалобы при поражении дыхательной системы

Боль в грудной клетке, обусловленная патологией органов дыхания, связана с раздражением болевых рецепторов, которые представлены в тканях системы органов дыхания неравномерно. Наибольшей болевой чувствительностью обладает плевра, тогда как лёгочная паренхима практически лишена болевых рецепторов.

Наиболее важное диагностическое значение имеют острые плевральные боли, возникающие при воспалении плевральных листков (сухом плеврите) и усиливающиеся при дыхании.

Кашель  - сложнорефлекторный акт защиты и самоочищения дыхательных путей от инородных тел, раздражающих веществ или мокроты. Возбуждение кашлевого центра происходит при раздражении рецепторов блуждающего нерва и верхнего гортанного нерва, расположенных в глотке, гортани, трахее, долевых, сегментарных бронхах и в плевре. Патологический процесс, локализующийся только в паренхиме лёгкого или в мелких бронхах, кашлем не сопровождается до тех пор, пока мокрота не попадёт в крупные бронхи.

Сухой (непродуктивный) кашель без отделения мокроты, может наблюдаться в начальной стадии воспаления слизистой бронхов и лёгких, при наличии в крупных бронхах очень вязкой мокроты в небольшом количестве, при поражении плевры. Часто кашель сопровождается отделением содержимого воздухоносных путей в виде мокроты, имеющей разный характер. Различают:

- слизистую мокроту беловатого цвета, характерная для начальных стадий воспаления лёгочной паренхимы или бронхов;

- слизисто-гнойную мокроту серо – желтоватого или серо-зеленоватого цвета, которая характерна для большинства воспалительных заболеваний лёгких и бронхов;

- серозную жидкую мокроту, которая при наличии примеси крови может иметь розовый цвет, что характерно для отёка лёгких;

- гнойную мокроту, которая при стоянии может образовывать три слоя: (верхний – серозный, средний – слизистый и нижний – гнойный). Она характерна для острых и хронических гнойных заболеваний (абсцесс лёгкого, бронхоэктазы, гпнгрена лёгкого).

Кровохарканье – наличие крови в мокроте, выделяемой с кашлем. Количество крови может быть очень небольшим, в виде едва заметных прожилок или точечных включений, но может быть и более значительным, в виде малинового желе, примесей алой, пенистой крови или тёмных кровяных сгустков, которая иногда бывает «ржавого» цвета.

Одышка  - это субъективное ощущение нехватки воздуха, часто сопровождающееся изменением частоты, глубины и ритма дыхания. Основной причиной одышки является раздражение дыхательного центра гиперкапнией, рефлекторным, токсическим и другими воздействиями. Одышка в большинстве случаев является проявлением дыхательной недостаточности. Выделяют следующие варианты одышки:

· инспираторная, с признаками затруднения вдоха;

· экспираторная с затруднением выдоха;
· смешанная;
· частое поверхностное дыхание (тахипноэ), когда больные не могут чётко определить, затруднён ли вдох или выдох;

· стридорозное дыхание;
· нарушение ритма и глубины дыхания (Чейна –Стокса, Биота, Куссмауля).

Причины инспираторной одышки:

- патологические процессы, сопровождающиеся сдавлением лёгкого и ограничением экскурсии лёгких (гидроторакс, пневмоторакс, фиброторакс, выраженная деформация грудной клетки, анкилоз рёберно – позвоночных сочленений;

- патологические процессы в лёгких, сопровождающиеся уменьшением растяжимости лёгочной ткани, например, воспалительный или гемодинамический отёк лёгочной ткани при пневмонии или отёке лёгкого.

Экспираторная одышка чаще свидетельствует о наличии бронхиальной обструкции в области мелких дыхательных путей.

Нарушение глубины и ритма дыхания часто связаны с уменьшением чувствительности дыхательного центра при тяжёлых патологических процессах в головном мозге, например, при ишемическом или геморрагическом инсульте, отёке мозга, или при токсическом влиянии на дыхательный центр у больных с уремической, диабетической, печёночной комой. Патологические процессы в головном мозге (отёк, инсульт) нередко сопровождаются периодическим дыханием типа Чейна – Стокса или Биота с периодами апноэ, обусловленными резким снижением чувствительности дыхательного центра. При токсических поражениях дыхательного центра наиболее характерно дыхание Куссмауля (глубокое, редкое, шумное), в более редких случаях – Чейна – Стокса.

Удушье – внезапно наступающее, очень выраженное чувство нехватки воздуха, сопровождающееся отчётливыми объективными признаками дыхательной недостаточности. Отличительными особенностями удушья являются его внезапное появление, необычная для данного больного интенсивность дыхания и чувство нехватки воздуха, а также быстрое нарастание объективных клинических признаков дыхательной недостаточности (цианоза, набухания шейных вен, включения дополнительной дыхательной мускулатуры, вынужденного положения больного). Удушье, связанное с патологией лёгких, наиболее часто обусловлено сужением просвета мелких бронхов (БА), при этом отмечается резкое затруднение выдоха. Во время приступа БА больной занимает вынужденное положение: сидит, опираясь руками на колени, край кровати или стула, фиксируя плечевой пояс, что обеспечивает подключение дополнительной дыхательной мускулатуры. Удушье, обусловленное острой левожелуджочковой недостаточностью, не сопровождается затруднением выдоха.
Синдром 
Осмотр

Большое число симптомов, указывающих на патологию органов дыхания, можно выявлять уже при общем осмотре.

Нередко выявляется вынужденное положение больного, что описывалось выше. Нарушение оксигенации крови в лёгких приводит к увеличению содержания восстановленного гемоглобина в тканях и формированию диффузного (центрального) цианоза, особенно заметного на лице, верхней половине туловища, конечностях.

Центральный (диффузный, тёплый) цианоз является важнейшим объективным признаком дыхательной недостаточности при самых разных патологических процессах в лёгких. 

На рисунке 4 показан внешний вид больного с бронхиальной астмой  (БА) и хроническим обструктивным бронхитом (ХОБ), выраженной дыхательной недостаточностью и центральным цианозом.

Рисунок №4. Внешний вид больного с БА и ХОБ
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При осмотре шеи у больных с обструкцией мелких бронхов и выраженной эмфиземой лёгких нередко можно выявить значительное набухание шейных вен, которое обусловлено повышением внутригрудного давления, нарушением оттока крови по венам в ПП и, соответственно, ростом ЦВД. Набухание шейных вен вместе с центральным цианозом бывает особенно значительным при приступах мучительного малопродуктивного кашля или приступах БА.

Диффузный цианоз в сочетании с одышкой экспираторного характера, малопродуктивным кашлем, набуханием вен шеи является частым проявлением синдрома бронхиальной обструкции.

У больных с хроническими нагноительными заболеваниями лёгких часто выявляется утолщение концевых фаланг рук и ног (симптом барабанных палочек) с характерной деформацией ногтевых пластинок в виде часовых стёкол (рис.5).

Рисунок №5. Симптом «барабанных палочек» и «часовых стёкол»
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Осмотр органов дыхания начинают с оценки изменения дыхания носом, внешних его деформаций. Герпетические высыпания иногда сопровождают воспалительные изменения лёгких, причём, как правило, высыпания более заметны на стороне поражения. Уже первые контакты с больным могут выявить изменение голоса (охриплость, афония).

Осмотр грудной клетки включает определение формы, симметричности грудной клетки, измерение окружности её и характеристику дыхания.

Форма грудной клетки определяется по ряду признаков: состояние над- и подключичных пространств, направление рёбер, ширина межрёберных промежутков, соотношение переднезаднего и бокового размеров, величина эпигастрального угла. Физиологические формы грудной клетки (нормостеническая, гиперстеническая и астеническая) были рассмотрены выше.

Патологические изменения формы грудной клетки могут явиться следствием как лёгочной патологии, так и нарушения формирования скелета. В клинической практике наиболее часто встречаются эмфизематозная, кифосколиотическая и паралитическая формы грудной клетки. Для эмфизематозной грудной клетки характерно:

- увеличение поперечного и особенно переднезаднего размера ГК;

- развёрнутый (более 90*) эпигастральный угол;

- более горизонтальное направление рёбер и увеличение межрёберных промежутков;

- в надключичных областях нередко наблюдается выбухание или сглаженность надключичных ямок.

Кифосколиотическая форма грудной клетки формируется вследствие патологических искривлений позвоночника сзади (кифоз) и в боковых направлениях (сколиоз). Причины – травмы, аномалии развития скелета, ТВЦ, рахит.

Паралитическая форма грудной клетки  характерна для больных ТБЦ и др. заболеваниями лёгких, сопровождающимися значительным сморщиванием лёгочной ткани. Грудная клетка резко уплощена в направлении спереди назад, над- и подключичные пространства западают.

Изменение формы грудины в виде вдавления в нижней её части (грудь сапожника, воронкообразная) связано с врождёнными аномалиями развития скелета. У больных , перенёсших в раннем детстве рахит может наблюдаться рахитическая (килевидная) ГК. Она как бы сдавлена с боков, при этом грудина резко выступает вперёд.

Симметричность грудной клетки оценивают вначале при спокойном дыхании спереди и сзади при прямом и боковом освещении. Отмечают наличие выбуханий или западения одной из половин ГК. У здорового человека грудная клетка симметрична как на вдохе, так и на выдохе.

 Дыхание. В понятие оценки дыхания входят определение типа дыхания, симметричности дыхательных движений, частоты, глубины и ритма дыхания и измерение дыхательной экскурсии грудной клетки.

Тип дыхания (брюшной, грудной или смешанный) определяют по активности мышц, участвующих в дыхании. Оценка симметричности дыхания проводится при осмотре ГК спереди и сзади на фоне глубоких дыхательных движений больного. В норме движения обеих половин ГК симметричны. Отставание одной половины ГК в дыхании наблюдается при любых односторонних патологических процессах в лёгких, плевральной полости.

Частота дыхания определяется за минуту. В норме дыхание практически бесшумное, средней глубины, с частотой у взрослых 12-18 в минуту. 

Аускультация лёгких – выслушивание акустических проявлений, возникающих в грудной клетке в связи с нормальной или патологической работой органов. В процессе аускультации необходимо оценить основные дыхательные шумы, побочные (дополнительные) дыхательные шумы и бронхофонию. 
Основные дыхательные шумы.

У здорового человека почти над всей поверхностью лёгких выслушивается везикулярное дыхание – мягкий дующий шум, напоминающий звук «ф-ф», обусловлен вибрацией растягивающихся эластичных альвеолярных стенок, слышимый на протяжении всего вдоха.

Механизм возникновения ларинготрахеального дыхания. Грубый и громкий дыхательный шум, обусловлен турбулентным потоком воздуха, проходящего через голосовую щель, распространяется по трахее и бронхиальному дереву, но затем гасится альвеолярной тканью. Напоминает звук «х-х». Зоны выслушивания изображены на слайде. 

Механизм возникновения жёсткого дыхания. Жёсткое дыхание является разновидностью везикулярного. В результате сужения бронхов (отёк слизистой, вязкий экссудат в просвете бронхов, бронхоспазм) к обычному шуму везикулярного дыхания, связанного с колебаниями альвеолярных стенок, примешивается звук, обусловленный турбулентным движением потока воздуха по бронхам, стенки которых имеют неровности и шероховатости. Дыхательный шум становится более жёстким, чем нормальное везикулярное дыхание, и выслушивается на протяжении всего вдоха и выдоха.

Причиной саккадированного (прерывистого) дыхания  является неравномерное сужение бронхиол, в результате чего поток воздуха, встречая на своём пути препятствие в виде неодинаково выраженного сужения различных бронхов, вначале проникает в один участок лёгких, затем в другой и т.д. При этом вдох осуществляется прерывисто, обычно в 2-3 этапа. Наиболее частая причина – поражение дыхательных путей ТБЦ.

Побочные дыхательные шумы

В условии патологии бронхов, трахеи могут выслушиваться хрипы, патологический процесс на уровне альвеол может сопровождаться появлением крепитации, воспаление и шероховатость листков плевры нередко приводят к появлению шума трения плевры. Хрипы могут быть сухими (басовыми, жужжащими, свистящими) и влажными (мелко-, средне-, крупнопузырчатыми).

Механизм возникновения сухих хрипов заключается в следующем:

- движение потока воздуха во время вдоха и выдоха вызывает низкочастотные колебания нитей и тяжей вязкой мокроты;

- сужение мелких бронхов за счёт отёка слизистой и/или бронхоспазма.

Механизм возникновения влажных хрипов.  Влажные хрипы возникают при наличии в трахее, бронхах или полостях, соединённых с бронхами, жидкого секрета (жидкой мокроты, транссудата или крови). Жидкий секрет обычно располагается в дыхательных путях пристеночно. Поток воздуха во время вдоха и (в меньшей степени) во время выдоха как бы вспенивает жидкий секрет, в результате чего появляются короткие звуки, напоминающие лопание пузырьков воздуха и треск. 

Причины возникновения влажных хрипов представлены на слайдах. Характер влажных  хрипов зависит от диаметра тех участков воздухоносных путей, в которых присутствует влажный секрет.  Крупнопузырчатые влажные хрипы образуются в трахее, в крупных бронхах и больших полостях, соединённых с бронхами, среднепузырчатые влажные хрипы в бронхах среднего калибра и в бронхоэктазах. Мелкопузырчатые хрипы возникают в мелких бронхах.

Хрипы могут исчезать после откашливания.

Механизм возникновения крепитации. Крепитация возникает в альвеолах при наличии в них пристеночно расположенного жидкого секркта (вязкого экссудата, крови или транссудата) и некоторого спадения альвеол, сохраняющих, впрочем, относительную воздушность. Такие условия возникают у больных с начальными стадиями долевого воспаления лёгких (крупозная пневмония), при компрессионном ателектазе и инфаркте лёгкого. При этом на протяжении большей части вдоха альвеолы находятся в спавшемся состоянии. Проникновение в них воздуха происходит только на высоте глубокого вдоха, что сопровождается разлипанием стенок альвеол и появлением трескучих звуков, очень напоминающих влажные мелкопузырчатые хрипы. Крепитация не изменяется после откашливания.

Механизм возникновения шума трения плевры.

 Возникает при трении друг о друга шероховатых поверхностей воспалительно  изменённых листков плевры во время дыхания и напоминает хруст снега, скрип кожи, шорох бумаги. Шум трения плевры свидетельствует о наличии острого воспаления плевральных листков при отсутствии в полости плевры экссудата. Он не изменяется после покашливания и усиливается при давлении фонендоскопом на грудную клетку.
Итак, основные синдромы при поражении органов дыхания:

Синдром  повышенной  воздушности  легочной  ткани

Возникает при повышении воздушности легких (эмфиземе) дистальнее терминальных бронхиол у больных хроническим бронхитом, бронхиальной астмой, хроническим интерстициальным воспалением, а также при дефиците (1–антитрипсина и у лиц определенных профессий (стеклодувы, певцы, музыканты на духовых инструментах).

Жалобы: экспираторная одышка.

Наружное исследование: диффузный цианоз разной степени выраженности (вследствие нарушения оксигенации крови), кожные покровы при этом теплые наощуп.

Осмотр грудной клетки: симметричная бочкообразная грудная клетка, тахипноэ (при выраженной эмфиземе), дыхательная экскурсия снижена.

Перкуссия грудной клетки: коробочный звук, расширение границ легких.

Аускультация:

·  дыхание везикулярное ослабленное;

·  дыхание с удлиненным выдохом;

·  жесткое дыхание (на фоне хронического бронхита);

·  бронхофония не определяется.

Синдром уплотнения легочной ткани (долевого и очагового)

Возникает при заполнении альвеол воспалительным экссудатом (пневмония, туберкулез), кровью (инфаркт легкого), а также при разрастании в легком соединительной ткани (пневмосклероз).

Жалобы. Одышка смешанного характера, обусловленная уменьшением дыхательной поверхности, интенсивность которой соответствует объему поражения.

Наружное исследование:

·  диффузный цианоз различной степени выраженности (зависит от объема поражения);

·  гиперемия лица на стороне поражения (крупозная пневмония);

·  герпетические высыпания (крупозная пневмония).

Осмотр грудной клетки: отставание пораженной стороны в акте дыхания, степень которого соответствует объему поражения (при небольших участках уплотнения легочной ткани движения грудной клетки могут быть симметричными).

Пальпация грудной клетки: голосовое дрожание усилено в соответствии с объемом поражения (при незначительном уплотнении может отсутствовать).

Перкуссия легких:

·  тупой или притупленный перкуторный звук (зависит от объема поражения);

·  при долевом уплотнении легочной ткани (крупозная пневмония в начальной и конечной стадиях) может определяться притупленно-тимпанический звук.

Аускультация:

·  ослабленное везикулярное дыхание (небольшие по объему участки уплотнения или неполное заполнение альвеол экссудатом);

·  смешанное дыхание (больший объем поражения и полное заполнение альвеол);

·  патологическое бронхиальное дыхание (массивное уплотнение);

·  побочные дыхательные шумы:

1.  а) могут отсутствовать (полное заполнение альвеол экссудатом, не выходящим в бронхиолы);

2.  б) крепитация (наличие в альвеолах небольшого количества экссудата);

3.  в) звучные мелкопузырчатые хрипы (уплотнение легочной ткани и наличие жидкого секрета в мелких бронхах);

4.  г) незвучные мелкопузырчатые хрипы (пневмосклероз);

·  бронхофония усилена или не изменена.

          Синдром  нарушения  бронхиальной  проходимости

Возникает преимущественно при поражении мелких бронхов вследствие:

1.  воспаления и отека слизистой оболочки (бронхит);

2.  спазма гладкой мускулатуры бронхов (бронхиальная астма);

3.  диффузного перибронхиального фиброза (пневмофиброз);

4.  сдавления альвеолами мелких бронхов на выдохе (эмфизема легких).

 Жалобы:
1.  кашель продуктивный или непродуктивный, иногда приступообразный;

2.  мокрота бесцветная, желтоватого или зеленоватого цвета, без запаха, отделяется легко или с трудом;

3.  одышка экспираторная, постоянная или периодическая, разной степени выраженности, вплоть до удушья.

Наружное исследование:

·  вынужденное положение больного (ортопноэ) во время приступа бронхоспазма;

·  вне приступа изменений нет;

·  если синдром обусловлен эмфиземой – см. синдром эмфизему легких.

Осмотр грудной клетки: - удлинение выдоха.

Перкуссия легких: - коробочный оттенок легочного звука (во время бронхоспазма и при хронических обструктивных заболеваниях легких с эмфиземой).

Аускультация:

·  везикулярное дыхание с удлиненным выдохом или жесткое дыхание;

·  свистящие хрипы с обеих сторон;

·  отсутствие дыхательных шумов (картина «немого легкого» при выраженной остро развившейся бронхиальной обструкции).

III. Симптомы и синдромы при поражении сердечно – сосудистой системы

Болевой синдром. Боли в области сердца  - один из наиболее частых симптомов различных заболеваний сердца. Наибольшее диагностическое и прогностическое значение имеет болевой синдром при развитии коронарной недостаточности у больных ишемической болезнью сердца (ИБС). Причина ИБС – атеросклеротическое поражение коронарных артерий. Для стенокардии при ИБС (рисунки 6 и 7) характерно появление давящих, сжимающих болей за грудиной,  иррадиирующих в плечо, под лопатку, возникающих после физической нагрузки, купирующихся нитроглицерином через несколько минут. Продолжительность таких болей обычно 5-15 минут. При кардиалгиях, не связанных с нарушением коронарного кровотока боль чаще продолжительная (от 20-25 минут, до нескольких часов), локализуется, как правило, в области верхушки сердца и/или слева от грудины, боль не купируется нитроглицерином.

Рисунок №6. Клинические особенности стенокардии (а) и некоронарогенных кардиалгий (б).


[image: image6]
Рисунок №7. Наиболее характерная локализация и иррадиация болей при стенокардии.
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Синдром артериальной гипертензии – повышение давления в артериях обусловлено либо увеличением сопротивления артериальному кровотоку, либо повышением сердечного выброса, либо тем и другим. Повышение АД выше 140/90 мм рт ст рассматривается как АГ. При повышении артериального давления пациенты обычно жалуются на головную боль, головокружение, мелькание «мушек» перед глазами.

Синдром недостаточности кровообращения.

Четыре других симптома, часто выявляемых у больных с заболеванием сердца (одышка, удушье, кашель и отёки), являются важнейшими клиническими признаками сердечной недостаточности.

Сердечная недостаточность (СН) - это патологическое состояние, при котором вследствие снижения сократительной способности миокарда или резкого увеличения нагрузки на сердце оно оказывается неспособным обеспечить потребности кровообращения при физической нагрузке или в покое.

Важнейшими гемодинамическими следствиями СН являются:

· Относительное или абсолютное уменьшение сердечного выброса (ударного, минутного объёма сердца)

· Повышение конечного диастолического давления в желудочке

· Расширение сердца (миогенная дилатация)

· Застой крови в венозном русле малого и/или большого кругов кровообращения.

При левожелудочковой СН развивается застой крови в малом круге кровообращения, а при правожелудочковой – в венозном русле большого круга.

При снижении сократимости миокарда ЛЖ растёт конечное диастолическое давление в нём, что ведёт к развитию миогенной дилатации ЛЖ и одновременно увеличивает сопротивление току крови из левого предсердия (ЛП) в левый желудочек (ЛЖ). В ЛП и лёгочных венах также возрастает конечное диастолическое давление, что затрудняет венозный кровоток в малом круге кровообращения и приводит к застою крови в лёгких. Высокое давление в лёгочных венах (ЛВ) гидравлически передаётся через капилляры на лёгочную артерию (ЛА), и развивается пассивная лёгочная гипертензия (ЛГ). 

Чрезмерное повышение давления в ЛП (более 25-30 мм РТ ст), например, при стенозе левого а-v отверстия, угрожает разрывом лёгочных артериол и срабатывает рефлекс Китаева – спазм артериол (рисунок 8), в результате которого уменьшается приток крови  к лёгочным капиллярам из правого желудочка (ПЖ) и одновременно резко возрастает давление в ЛА.

Рисунок №8. Рефлекс Китаева.
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Лёгочная артериальная гипертензия – это увеличение среднего АД в ЛА более 20 мм РТ ст в покое и более 30 мм РТ ст при нагрузке.

Важнейшими проявлениями хронической левожелудочковой СН являются одышка, кашель, иногда кровохарканье, влажные незвонкие мелкопузырчатые хрипы в задненижних отделах лёгких.

Одышка. Причины одышки у больных с хронической левожелудочковой СН и застоем в малом круге являются: 

1. существенное  нарушение вентиляционно - перфузионных соотношений в лёгких;
2. отёк межальвеолярной стенки и повышение ригидности альвеол, что приводит к уменьшению их растяжимости;
3. нарушение диффузии газов через утолщённую альвеолярно – капиллярную мембрану.

Для кардиальной одышки и кашля характерно усиление их в горизонтальном положении больного, при котором усиливается приток крови к правому сердцу. У больных с застоем крови в малом круге кровообращения возможно развитие приступов сердечной астмы. Сердечная астма – синдром левожелудочковой недостаточности, возникающий внезапно в виде приступа инспираторной одышки с сухим отрывистым кашлем, чаще в первой половине ночи. Это пароксизмальная форма тяжёлого затруднения дыхания, обусловленного выпотеванием в лёгочную ткань серозной жидкости с образованием (усилением) интерстициального отёка. Патогенез сердечной астмы представлен на рисунке 9.
Рисунок 9. Патогенез сердечной астмы.
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При приступе сердечной астмы можно обнаружить такие признаки: пациент находится в вынужденном положении – сидя, с опущенными ногами (симптом ортопноэ), дыхание осуществляется через рот, поведение беспокойное, есть страх смерти, кожа серого цвета, цианоз вокруг губ, кончиков пальцев, давление повышено, пульс частый, в легких мелкие хрипы, их больше в нижних отделах. Длительность таких приступов может быть от 5 — 10 минут до 3 — 4 часов, клиническая картина может измениться в зависимости от причины их развития. Если состояние не стабилизируется, то после сердечной астмы развивается отек легких. Его проявлениями являются: распространенный цианоз обильное потоотделение, холодная кожа, шейные вены набухшие, пульс слабого наполнения, давление крови низкое, внезапная слабость или полное бессилие, мокрота пенистая с прожилками крови, хрипы среднего калибра над всеми легкими.
          Осмотр

При левожелудочковой СН характерно положение ортопноэ. Хроническая правожелудочковая СН проявляется рядом объективных признаков, обусловленных застоем крови в венозном русле большого круга кровообращения: цианозом, отёками, водянкой полостей (асцит, гидроторакс, гидроперикард), увеличением печени, отёком мошонки и полового члена.

Цианоз у сердечных больных обусловлен замедлением кровотока на периферии и повышение содержания восстановленного гемоглабина. У них развивается акроцианоз (периферический цианоз) - (посинение) кожных покровов кистей рук, стоп, ушных раковин, кончика носа и губ, пальцы обычно холодные на ощупь  (рисунок№10). 

Рисунок № 10. Акроцианоз.
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Отёки у больных с правожелудочковой СН. Отёки первоначально появляются на стопах, усиливаются к вечеру. Далее отёки распространяются на голень, а в тяжёлых случаях и выше – бедра, наружные половые органы, живот. Особенности отёков при ХСН представлены на рисунке 11.
Рисунок 11. Отёки при ХСН.
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Важным признаком застоя крови в венозном русле большого круга кровообращения и повышения ЦВД является набухание шейных вен.
Внешний вид больных с тотальной (лево- и правожелудочковой) СН весьма характерен (рисунок 12): обычно отмечаются положение ортопноэ с опущенными вниз ногами, выраженные отёки нижних конечностей, акроцианоз, набухание шейных вен, заметно увеличение живота в объёме за счёт асцита, иногда отёк мошонки и полового члена у мужчин.

Рисунок 12. 
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Лицо у больных с правожелудочковой и тотальной СН одутловато, кожа желтовато-бледная со значительным цианозом губ, кончика носа, ушей, рпот полуоткрыт, глаза тусклые (лицо Корвизара).

Из всех основных физических методов исследования наибольшее значение для диагностики болезней сердца имеет аускультация.
Основные правила аускультации сердца:

Поскольку проекции всех клапанов сердца располагаются близко друг от друга, звуковые явления, возникающие в области этих клапанов, принято выслушивать в пяти так называемых точках аускультации, удалённых от проекции клапанов:

1. На верхушку сердца лучше проводятся звуковые явления, связанные с деятельностью МК

2. Во II межреберье справа от грудины – звуки, проводящиеся с АК

3. Во II межреберье слева от грудины – звуки, проводящиеся с клапана ЛА

4. У основания мечевидного отростка, а также слева и вправа от него лучше определяются звуковые явления, возникающие на трёхстворчатом клапане.

5. Пятая точка аускультации – точка Боткина – Эрба, располагающаяся в IV  межреберье служит для дополнительного выслушивания АК.

Тоны сердца.

Начинают аускультацию сердца с выявления основных и дополнительных тонов сердца.

I (систолический) тон сердца возникает преимущественно в фазу изоволюметрического сокращения желудочков. Общепринятым является выделение трёх компонентов I тона сердца: клапанного (колебание а-v клапанов), мышечного (резкий подъём давления в желудочке во время изоволюметрического сокращения) и сосудистого (колебания начальных отделов магистральных сосудов в самом начале изгнания крови.

II тон (диастолический) сердца возникает в самом начале диастолы желудочков – в протодиастолический период, когда в связи с начавшимся расслаблением желудочков давление в них быстро падает и становится меньше давления в магистральных сосудах (аорте и ЛА). В результате поток крови в этих сосудах устремляется назад, клапаны захлопываются и в течение короткого времени (около 0,05 сек) колеблются вместе со стенками аорты и ЛА. Эти короткие и затухающие колебания и образуют II тон сердца. Различают два компонента II тона: аортальный и пульмональный, каждый из которых включает колебания самого клапана (К) и стенки магистрального сосуда (С).

Шумы сердца – сравнительно продолжительные звуки, возникающие при турбулентном движении крови. Турбулентность появляется при нарушении нормального соотношения 3-х гемодинамических параметров:

-диаметра клапанного отверстия или просвета сосуда

- скорости кровотока

- вязкости крови

Органические шумы образуются при возникновении в области клапанных отверстий, в полостях сердца или начальных отделах магистральных сосудов их сужений, расширений, появлении другой приграды, например, в виде пристеночного тромба или атеросклеротической бляшки на стенке аорты

Наиболее характерные органические шумы возникают при пяти приобретённых пороках сердца.

Пороки сердца — поражение клапанного аппарата, сердечных камер и крупных сосудов, характеризующиеся нарушениями внутрисердечной гемодинамики.

Основные причины приобретённых пороков сердца:

· Ревматизм /в 2/3 случаев поражается 

     митральный клапан/. 

· Инфекционный эндокардит

· Системные заболевания соединительной 

   ткани

· Атеросклероз и ИБС

· Сифилис

· Травмы.

Наиболее часто поражается митральный клапан - 70- 80 % всех пороков /на изолированное поражение митрального клапана приходится около 50% всех пороков/, затем аортальные, сравнительно редко - трехстворчатый и клапаны легочной артерии. 

Стеноз митрального (левого атрио – вентрикулярного) отверстия

Патогенез.

В норме давление в левом предсердии составляет 5-6 мм рт.ст., а диастолический градиент давления на митральном клапане - 1-2 мм рт.ст. При сужении митрального отверстия до 1 кв.см. давление в левом предсердии и впадающих в него легочных венах значительно повышается - до 25-30 мм рт.ст. при увеличении диастолического градиента до 30-40 мм рт.ст. В результате повышенного внутриполостного давления мышца левого предсердия гипертрофируется и полость его дилатируется. Через суженое отверстие кровь из предсердия поступает в левый желудочек в меньшем объеме, под более высоким давлением и более длительно, то есть время опорожнения левого предсердия удлиняется. В итоге наполнение левого желудочка кровью уменьшается, что влечет за собой снижение ударного и минутного объемов.

Вследствие пассивной ретроградной передачи повышенного давления в левом предсердии на легочные вены, а затем и капилляры, возникает легочная гипертензия и повышается давление в легочной артерии. Критический уровень давления в легочных капиллярах - 30 мм рт.ст. При его превышении создается опасность просачивания жидкости в альвеолы и развитие отека легких. На данном этапе в результате раздражения барорецепторов левого предсердия и легочных вен включается защитный компенсаторный механизм - рефлекторное сужение артериол малого круга, что носит название рефлекса Китаева. Активное сужение артериол может увеличивать уже имеющуюся легочную гипертензию до 150-180 мм рт.ст. /вместо 30 мм рт.ст. в норме/. Градиент давления между легочной артерией и левым предсердием резко увеличивается, однако левое предсердие и легочные капилляры оказываются защищенными от избыточного наполнения кровью. 

Длительный спазм легочных артериол постепенно приводит к их склерозированию, сопутствующим изменениям  в легочной ткани и недостаточности кровообращения в малом круге. Высокая легочная гипертензия приводит к значительной гипертрофии, последующей дилатации правого желудочка и расширению легочной артерии с постепенным формированием относительной недостаточности ее клапанов. При исчерпывании компенсаторных возможностей правого желудочка наступает его тоногенная дилатация и относительная недостаточность трехстворчатого клапана. Итогом вышеуказанных гемодинамических нарушений является декомпенсация кровообращения в большом круге.

Возникает диастолический шум, который обусловлен турбулентным током крови, из - за затруднения движения крови из ЛП в ЛЖ. Выслушивается на верхушке и никуда не проводится, имеет убывающий характер.  
Митральная недостаточность
Механизмы компенсации и декомпенсации порока.

В норме левый желудочек за одно сокращение выбрасывает в аорту около 70-80 мл крови. В случае неполного закрытия левого атрио-вентрикулярного отверстия, во время систолы желудочков кровь поступает не только в аорту, но частично возвращается обратно в левое предсердие. Регургитация до 5 мл не имеет практического значения. Клинические проявления могут возникать при регургитации не менее 10 мл. В результате регургитации крови левое предсердие переполняется кровью, полость его расширяется и гипертрофируется. Во время диастолы в левый желудочек поступает увеличенный объем крови /обычный предсердный объем + объем регургитации/, что приводит к его дилатации и гипертрофии в результате перегрузки объемом.  Компенсаторная гипертрофия левого желудочка длительно обеспечивает компенсацию порока за счет механизма Франка-Старлинга. 

Левое предсердие при митральной недостаточности дилатируется в большей степени, однако среднее давление в левом предсердии и легочная гипертензия ниже, чем при стенозе, так как в диастолу вся кровь беспрепятственно уходит в левый желудочек и давление в предсердии падает. По мере течения порока левое предсердие теряет способность к полному опорожнению, развивается пассивная легочная гипертензия, что приводит к гипертрофии и расширению правого желудочка, которая заканчивается прогрессирующей правожелудочковой декомпенсацией. Следует подчеркнуть, что порок длительно компенсируется за счет мощного левого желудочка, однако при исчерпывании его резервов декомпенсация кровообращения наступает и прогрессирует очень быстро.

Шум, выслушиваемый в период систолы, обусловлен турбулентным током крови, связанным с регургитацией части крови из желудочка в предсердие. Шум лучше выслушивается на верхушке и проводится в левую подмышечную область. Шум занимает всю систолу, имеет убывающий характер.

Аортальный стеноз
Изменения гемодинамики.

При аортальном стенозе затрудняется ток крови из левого желудочка в аорту, вследствие чего значительно увеличивается градиент систолического давления между полостью левого желудочка и аортой. Он превышает обычно 20 мм рт. ст., а иногда достигает 100 мм рт. ст. и более.

Так, часть крови остается в ЛЖ по окончании систолы, а дополнительный объем поступает из предсердия во время его систолы. Это приводит к еще большему накоплению крови, резкому расширению левого желудочка. Для компенсации этих изменений и перекачивания крови в аорту желудочек и гипертрофируется. Ни один другой порок, кроме стеноза устья аорты, не вызывает появления столь ярко выраженной гипертрофии. Благодаря большим компенсаторным возможностям гипертрофированного левого желудочка, сердечный выброс долго остается нормальным, хотя при нагрузке он увеличивается меньше, чем у здоровых лиц. Когда  возможности ЛЖ истощаются, возрастает нагрузка на левое предсердие. Это начало декомпенсации порока. В дальнейшем развивается легочная гипертензия с возрастанием нагрузки на правый желудочек. Финалом декомпенсации служит появление правожелудочковой сердечной недостаточности, возникает застой крови по большому кругу кровообращения.

В систолу происходит затруднение изгнания крови из ЛЖ в аорту. Систолический шум локализуется во II межреберье справа от грудины и в точке Боткина и проводится на сосуды шеи. Шум грубый, громкий.

Недостаточность аортального клапана. Характеризуется неполным смыканием створок клапана во время диастолы, что приводит к возникновению обратного диастолического тока крови из аорты в ЛЖ.

Изменения гемодинамики. 

· Недостаточность клапана аорты приводит к возврату значительной части крови (регургитация), выброшенной в аорту, назад, в левый желудочек во время диастолы. Объем крови, возвращающейся в левый желудочек, может превышать половину всего сердечного выброса.
Таким образом, при недостаточности клапана аорты, в период диастолы левый желудочек наполняется в результате как поступления крови из левого предсердия, так и аортального рефлюкса, что приводит к увеличению конечного диастолического объема и диастолического давления в полости левого желудочка.
Вследствие этого, левый желудочек увеличивается и значительно гипертрофируется (конечный диастолический объем левого желудочка может достигать 440 мл, при норме 60- 130 мл).

· Компенсаторная эксцентрическая гипертрофия ЛЖ (гипертрофия + дилатация), возникающая в самом начале формирования порока. 

· Признаки левожелудочковой систолической недостаточности, застоя крови в малом круге кровообращения и легочной гипертензии, развивающихся при декомпенсации порока. 

· Некоторые особенности кровенаполнения артериальной сосудистой системы большого круга кровообращения: - повышенное систолическое АД; 

· пониженное диастолическое АД;

· усиленная пульсация аорты, крупных артериальных сосудов, а в тяжелых случаях — артерий мышечного типа (артериол), обусловленная увеличением наполнения артерий в систолу и быстрым уменьшением наполнения в диастолу; 

· нарушение перфузии периферических органов и тканей за счет относительного снижения эффективного сердечного выброса и склонности к периферической вазоконстрикции.

           - Относительная недостаточность коронарного кровотока. 

 Ток крови возникает в диастолу и обусловлен регургитацией крови из аорты в ЛЖ. Максимум шума расположен во II межреберье справа от грудины. Шум проводится в точку Боткина и на верхушку сердца. Шум начинается сразу после II тона и занимает обычно всю диастолу.

Шум трения перикарда возникает в тех случаях, когда поверхность листков перикарда становится неровной, шероховатой. Это наблюдается при: - сухом (фибринозном) перикардите

- асептическом перикардите у больных острым ИМ

- уремическом перикардите у больных с почечной недостаточностью.

Шум трения перикарда отличается от внутрисердечных шумов следующими признаками:

· чаще выслушивается на ограниченном участке, обычно в зоне абсолютной тупости сердца и никуда не проводится

· усиливается при надавливании стетофонендоскопом на переднюю грудную стенку

· является очень непостоянным звуковым феноменом

· выслушивается в обе фазы сердечной деятельности.

Исследование артериального пульса

Исследование артериального пульса на лучевой артерии проводят кончиками II, III, и IV пальцев, охватывая правой рукой руку пациента в области лучезапястного сустава. После обнаружения пульсирующей лучевой артерии определяют следующие свойства артериального пульса: частоту пульса, ритмичность, напряжение, наполнение.

Дефицит пульса, т.е. разность между ЧСС и ЧП проявляется при некоторых НРС (мерцательная аритмия, частая ЭС) и свидетельствует о снижении функциональных возможностей сердца. Один исследующий подсчитывает в течение одной минуты ЧСС, а другой ЧП.

Асимметрия пульса  наблюдается при односторонних облитерирующих заболеваниях крупных артерий и при наружной компрессии крупных артериальных сосудов (аневризма аорты, опухоль средостенья, расширение ЛП при митральном стенозе).

Измерение артериального давления. 

Артериальное давление – это давление, которое оказывает кровь на стенки артерий. Различают систолическое, диастолическое и пульсовое АД.

Систолическое АД – максимальное давление в артериальной системе, развиваемое во время систолы ЛЖ. Оно обусловлено ударным объёмом сердца и эластичностью аорты и крупных артерий.

Диастолическое АД – минимальное давление в артериях во время диастолы сердца. Оно во многом определяется величиной тонуса периферических артериол.

Пульсовое АД – это разность между САД и ДАД.

Наиболее распространённым косвенным методом определения АД является аускультативный метод Н.С. Короткова. Чаще всего этим методом определяют АД на плечевой артерии. Измерение проводят в положении пациента лёжа на спине или сидя, после 10-15 минутного отдыха. Манжетка сфигмоманометра плотно накладывается на обнажённое плечо пациента. В локтевой ямке находят пульсирующую ПА и прикладывают к этому месту стетофонендоскоп. После этого нагнетают воздух в манжетку несколько выше момента полного прекращения кровотока в ПА, а затем медленно выпускают воздух, снижая давление в манжетке и уменьшая сжатие артерии.

При снижении давления в манжетке чуть ниже систолического артерия пропускает в ситолу первые пульсовые волны. Эластичная артериальная стенка приходит в колебательное движение, что сопровождается звуковыми явлениями. Появление начальных негромких тонов соответствует САД.

Дальнейшее снижение давления в манжетке приводит к тому, что артерия с каждой пульсовой волной раскрывается всё больше, что сопровождается громкими тонами. Когда же давление в манжетке снизится до уровня диастолического АД в ПА, последняя становится полностью проходимой для крови не только в систолу, но и в диастолу. В этот момент колебаний артериальной стенки не происходит и тоны резко ослабевают и исчезают совсем. 

Основными причинами повышения САД являются:

-увеличение сердечного выброса

- уменьшение эластичности стенки аорты, например при атеросклерозе.

Главной причиной повышения ДАД является повышение тонуса (спазм) артериол, ведущее к росту ОПСС.

Повышение АД наблюдается при:

-ГБ

-симптоматических АГ: почечная, эндокринные (гипертиреоз, феохромоцитома, болезнь и синдром Иценго – Кушинга), гемодинамически- обусловленные (атеросклероз оарты, недостаточность клапана аорты)

IV. Основные симптомы и синдромы при заболеваниях органов пищеварения.

Анализ особенностей болевого синдрома позволяет составить первое ориентировочное представление о локализации и характере патологического процесса в органах брюшной полости. 

Боли, обусловленные заболеванием пищевода, локализуются за грудиной или в межлопаточном пространстве и возникают во время глотания, нередко сопровождаясь дисфагией. 

При поражении субкардиального отдела желудка боль обычно появляется через несколько минут после еды и локализуется непосредственно под мечевидным отростком, а при поражении тела желудка  - через 30-40 минут после еды (ранние боли). Для патологических процессов, локализованных в пилорической части желудка или в ДПК, характерно появление поздних болей (через 1,5-2 часа после еды) или так называемых голодных болей, которые появляются натощак и на время стихают после приёма небольшого количества пищи.

При воспалении тонкого кишечника (энтерите) боль локализуется вокруг пупка и обычно с приёмом пищи не связана. Боли по ходу толстого кишечника чаще также не связаны с приёмом пищи, но нередко облегчаются после дефекации или отхождения газов.

Боли, обусловленные патологическим процессом в прямой кишке, локализуются в области промежности и, как правило, возникают или усиливаются во время или после акта дефекации.

В соответствии с ведущим механизмом возникновения болей различают:

-спастические боли – возникают в результате спазма гладкой мускулатуры органов

-дистензионные боли – от растяжения стенок полых органов и натяжения их связачного аппарата

-перитонеальные боли, возникающие в результате перехода воспаления на париетальную брюшину или перфорации полых органов

-сосудистые боли – при остром нарушении кровообращения в органах в результате спазма или тромбоза (эмболии) артериальных сосудов, что ведёт к развитию ишемии органа или даже некрозу.

Синдром диспепсии – проявляется разнообразными ощущениями в виде изменений аппетита, тошноты, рвоты, изжоги (желудочная диспепсия), расстройств стула (кишечная диспепсия).

Желудочная диспепсия:

1. Изжога -   ощущение жжения за грудиной и в подложечной области, возникающее в результате забрасывания желудочного содержимого в пищевод и раздражения слизистой пищевода кислым желудочным содержимым. Причинами изжоги являются:

-недостаточность кардиального сфинктера (язвенная болезнь желудка или ДПК, грыжа пищеводного отверстия диафрагмы)

-гипермоторика желудка (ЯБ, употребление большого количества пищи

-повышение кислотности желудочного сока (ЯБ ДПК, желудка).

2. Рвота – сложный рефлекторный акт, в результате которого содержимое желудка извергается наружу. Непосредственной причиной рвоты является раздражение рвотного центра, расположенного в дне IV желудочка, что может быть обусловлено при патологии ЖКТ усиленной афферентной импульсацией, идущей по чувствительным волокнам блуждающего нерва из различных рефлексогенных зон ЖКТ или токсическим воздействием непосредственно на рвотный центр при печеночной недостаточности.

Кишечная диспепсия

1. Метеоризм – вздутие, тягостное распирание живота, сопровождающееся увеличением его окружности, повышенным отхождением газов. Причины – усиленное газообразование в кишечнике, обусловленное употреблением большого количества клетчатки, легко подвергающейся процессам брожения; нарушение двигательной функции кишечника вследствии падения его тонуса, непроходимости; понижение всасывания газов в кишечнике при нормальном их образовании; дисбактериоз кишечника  

2. Запоры – длительная задержка кала в кишечнике, обусловленная замедлением его перистальтики, механическими препятствиями в кишечнике или алиментарными факторами. Запоры бывают трёх видов:

1) Спастические – возникают в результате спазма гладкой мускулатуры кишечной стенки. Испражнения иногда приобретают вид овечьего кала.

2) Атонические – связаны с понижением тонуса мускулатуры кишечной стенки. Они встречаются при скудном питании, у пожилых больных, лежачих больных, лиц, ведущих малоподвижный образ жизни. Пальпируются плотные каловые массы в кишечнике.

3) Органические – обусловлены механическим препятствием для продвижения каловых масс по кишечнику (опухоли, рубцы, спайки, мегаколон).

3. Понос – жидкий, неоформленный стул, в большинстве случаев сочетающийся с учащением дефекации. Поносы возникают вследствие: усиления перистальтики кишечника и ускорения продвижения его содержимого, нарушения всасывания жидкости в кишечнике, увеличения патологической секреции жидкости в кишечнике при его воспалении. Наиболее частые причины – это воспаление слизистой тонкого кишечника (энтериты), воспаление слизистой толстого кишечника (колиты), снижение внешнесекреторной функции поджелудочной железы, снижение секреторной функции желудка (см. картинку). 

Синдром мальабсорбции и мальдигестии -  нарушение всасывания и переваривания в тонком кишечнике, приводящее к выраженному расстройству питания. Мальдигестия – нарушение переваривания до необходимых для всасывания составных частей и мальабсорбцию – нарушение всасывания в тонком кишечнике. Чаще всего они сочетаются.           Этиология мальдигестии:

-ахлоргидрия, ахилия

-дефицит энзимов ПЖ (панкреатит)

-дефицит солей желчных кислот, приводящее к недостаточному эмульгированию жиров (обструкция ЖВП, гепатоцеллюлярная недостаточность)

Этиология мальабсорбции:

-хронические энтериты

-резекция кишечника

-болезни тонкой кишки – Крона, амилоидоз, туберкулёз

-дисбактериоз и др.

Ведущим клиническим симптомом является нарушение дефекации в виде частого жидкого или кашицеобразного стула, каловые массы жирные, зловонные, отмечается метеоризм. Похудание, сухость кожи, признаки гиповитаминозов. 

Осмотр

Общий осмотр. Больные с обострением ЯБ желудка и ДПК и сильными болями в животе нередко занимают положение лёжа на спине или боку, прижимая руками болезненную область живота и сгибая в коленях ноги, что несколько уменьшает напряжение юрюшного пресса.

При резких болях в животе, обусловленных заболеваниями поджелудочной железы или язвой желудка с локализацией на задней стенке, больные предпочитают лежать на животе, подкладывая подушку и подтягивая под себя согнутые ноги. Такое положение уменьшает давление воспалённого органа на солнечное сплетение и несколько облегчает страдания больного.

Нередко наблюдается изменение массы тела – ожирение или похудание, кахексия.

Развитие печёночно-клеточной недостаточности иногда приводит к возникновению печёночной комы, обусловленной токсическим воздействием на ЦНС продуктов расщепления пищевого белка, поступающих в общий кровоток из кишечника при недостаточном обезвреживании их в печени.

Особое диагностическое значение при общем осмотре имеет выявление желтухи, обусловленной гипербилирубинемией (желтушный синдром). Различают три вида желтухи: паренхиматозная, механическая и гемолитическая.
Механизм развития паренхиматозной желтухи:

 1. В гепатоцитах происходит образование прямого билирубина, который с желчью поступает в тонкий кишечник, где в результате присоединения к нему 2Н+ образуется уробилиноген. Последний частично всасывается в кровь и транспортируется к клеткам печени, но не дезактивируется в них. В крови и моче - уробилиноген.

2. В гепатоцитах происходит образование прямого билирубина из непрямого. Однако воспалительный процесс приводит к венозной гиперемии, в результате чего лопаются венозные капилляры и сообщаются с желчными капиллярами. Желчь попадает в кровь. В крови прямой билирубин, желчные кислоты, холестерин. Моча тёмного цвета, пенистая. Кал частично окрашен.

3. Поражение гепатоцитов приводит к тому, что они не в состоянии конъюгировать непрямой билирубин. Кроме того, в результате венозного полнокровия лопаются венозные капилляры. Однако часть непрямого билирубина всё-таки переходит в прямой. В крови непрямой, прямой билирубин, холестерин, желчные кислоты. Моча тёмная, пенистая. Кал обесцвечен.

Механическая желтуха развивается при обтурации внепечёночных желчных протоков камнем или сдавлении ОЖП опухолью. В результате этого блокируется выделение желчи в кишечник и не образуется уробилиноген. Уробилин в моче и стеркобилин в кале полностью отсутствует. В крови значительно нарастает уровень прямого БР, поскольку его образование печеночной клеткой длительное время не нарушено. В моче появляется большое кол-во связанного БР и моча приобретает тёмный цвет.

При гемолитической желтухе  свободный БР образуется при разрушении эритроцитов и распаде гемоглобина в органах РЭС (прежде всего в селезёнке), который полностью не успевает метаболизироваться в печени. В результате в крови увеличивается содержание свободного БР, который не проходит печёночный барьер и не попадает в мочу. Количество связанного БР, выделяемого печенью в кишечник увеличивается, в моче значительно повышен уровень стеркобилина, попадающего в общий кровоток из геморроидальных вен.

При поражении печени (гепатиты, циррозы) можно наблюдать следующие синдромы:

Астеновегетативный синдром: слабость, выраженная утомляемость, плохая работоспособность, нервозность, плохое настроение, резкое похудание от 2-3 до 5-10 кг.

Боль в области печени - частый симптом болезни. Боль может быть от незначительной до весьма интенсивной, чаще ноющая, постоянная, усиливающаяся после незначительной физической нагрузки. Болевой синдром связывают с выраженной воспалительной инфильтрацией в соединительной ткани (богатой нервами), в портальной, перипортальной зонах и особенно в капсуле печени.

Диспепсический синдром редко достигает значительной выраженности, но постоянная, мучительная тошнота, усиливающаяся при приёме пищи и лекарств, сопровождает обострение у большинства больных. Данный синдром связывают с нарушением дезинтоксикационной функции печени и сочетанным повреждением поджелудочной железы.

Синдром холестаза выражается приходящим кожным зудом, ахоличным стулом, моча - тёмно-коричневого цвета. Биохимические проявления связаны с повышением уровня билирубина, холестерина, щелочной фосфатазы (за счёт её печёночной фракции), (-глутамилтрансферазы,  5-нуклеотидазы, лейцинаминопептидазы сыворотки крови. В основе гиперферментемии лежит усиление синтеза мембраносвязанных ферментов под влиянием желчных кислот. Из-за нарушения всасывания жиров в кишечнике больные могут быть истощены. У больных со стеатореей возникает дефицит жирорастворимых витаминов (А, D, К). Спонтанные переломы могут возникать в результате остеопороза, вызванного дефицитом витамина D. 
Гепатомегалия

Синдром гиперспленизма проявляется анемией, тромбоцитопенией, лейкопенией. Клинически часто сочетается со спленомегалией. 
Цитолитический синдром (с признаками печёночно-клеточной недостаточности). Клинические признаки: снижение массы тела, лихорадка, желтуха, геморрагический диатез, изменение ЦНС, печёночный запах, внепечёночные знаки («печёночный язык», «печёночные ладони», «сосудистые звёздочки», изменение ногтей, оволосения, гинекомастия). Лабораторные признаки: снижение в сыворотке крови уровня альбуминов, протромбина, холестерина, 5 и 7 факторов свёртывания крови, повышение билирубина, трансаминаз (АСТ, АЛТ), нарушение дезинтоксикационной функции печени.

Геморрагический синдром (как проявление цитолитического синдрома) клинически проявляется кровоточивостью дёсен, носовыми кровотечениями, кожными геморрагиями, а лабораторно - уменьшением количества и изменением функциональных свойств тромбоцитов, уменьшением синтеза факторов свёртывания крови (2,5,7).

Мезенхимально-воспалительный синдром клинически проявляется лихорадкой, артралгиями, васкулитами, спленомегалией, лимфаденопатией, а лабораторно - повышением уровня (-глобулинов, изменение осадочных проб, повышение уровня иммуноглобулинов классов A, M, G, появлением LE - клеток, неспецифических антител к ДНК, неисчерченным гладкомышечным волокнам, митохондриям и т.д., снижением титра комплемента.

Для цирроза печени, кроме того, характерен синдром портальной гипертензии - синдром повышенного портального давления с нарушенным кровотоком, сопровождающийся спленомегалией, варикозным расширением вен пищевода, желудка, асцитом, возможными кровотечениями из расширенных вен пищевода и кавернозных телец прямой кишки.

Клинические проявления портальной гипертензии:

- расширенные вены передней брюшной стенки, расходящиеся от пупка (голова медузы) (рис.13); 

- увеличение селезенки; 

- аноректальные варикозно-расширенные вены (необходимо дифференцировать с геморроем); 

- асцит; 

- печеночная энцефалопатия;

- варикозное расширение вен пищевода. 

Рисунок № 13. Голова Медузы.
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Асцит (проявление портальной гипертензии) – рисунок 14: увеличение живота в объеме за счет скопившейся жидкости (может скапливаться более 10—15 л жидкости, типичен «лягушачий живот»), при большом ее количестве создается картина «напряженного асцита», выбухание пупка, иногда с его разрывами, перкуторные признаки жидкости в брюшной полости, положительный симптом флюктуации.

Рисунок №14. Асцит
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В развитии асцита, помимо собственной портальной гипертензии, играют роль и другие факторы: 

· портальная гипертензия, в результате которой происходит механическое пропотевание жидкости из вен в брюшную полость;

· падение коллоидно-осмотического давления плазмы в результате понижения синтеза альбумина в печени; 

· гиперальдостеронизм, развивающийся как за счет пониженной инактивации альдостерона в печени, так и за счет повышенной его выработки в ответ на гиповолемию;

· нарушение функции почек вследствие сниженного почечного кровотока;

Осмотр полости рта.

Язык. Возможные изменения при осмотре языка: увеличение размеров, отёчность иногда с отпечатками зубов по его краям, значительный налёт на языке на фоне лихорадки, заболеваниях желудка, кишечника, печени, сухость при диареи, рвоте, острых инфекциях. При атрофии сосочкового слоя язык становится гладким, иногда ярко-красным (при В12 и ЖДА, в том числе и на фоне заболеваний ЖКТ – гепатиты, циррозы, хронические колиты, энтериты, гастриты). 

При осмотре полости рта важно также обращать внимание на наличие язвочек в углах рта (ангулярный стоматит), характерный для В12 и ЖДА, желтушную окраску слизистой полости рта, особенно твёрдого нёба и нижней поверхности языка при желтухах, бледную окраску слизистой при анемиях, интенсивно – красную окраску при стоматитах, высыпания на слизистой – энантему, геморрагии, язвы, рыхлые, отёчные, слегка кровоточащие дёсны при гиповитаминозе С, кариозные зубы.

Осмотр живота

При осмотре живота диагностическое значение могут иметь следующие признаки:

-форма живота и наличие выпячиваний или втяжений

-рубцы и стрии на передней брюшной стенке

-расширение и извитость подкожных вен

-грыжи белой линии и пупочного кольца

-участие живота в дыхании

Равномерное выпячивание живота наблюдается у гиперстеников, у пациентов с ожирением, при метеоризме, при наличии свободной жидкости в брюшной полости (асците).

При асците, наряду с равномерным увеличением живота, часто наблюдается выпячивание пупка за счёт значительного увеличения внутрибрюшного давления и развитии грыжи пупочного кольца. При скоплении в брюшной полости не слишком большого количества жидкости живот в горизонтальном положении приобретает своеобразную форму: уплощается околопупочная область и выпячиваются фланки живота (лягушачий живот). 
Неравномерное (асимметричное) выпячивание различных отделов живота встречается при значительном увеличении отдельных органов, при развитии опухолей и кист. 

Равномерно втянутый живот встречается при общем истощении больного, например, при раковой кахексии.

Стрии – беловатые или красные полоски, обычно выявляемые в боковых отделах живота и на бёдрах. Они могут встречаться у многорожавших женщин, лиц с ожирением или длительно существующим асцитом и выраженными отёками различного генеза, у больных с болезнью Иценко-Кушинга.

Отсутствие подвижности брюшной стенки при дыхании является важнейшим признаком общего (разлитого ) перитонита.

Расширение подкожных вен на брюшной стенке чаще всего развивается при синдроме портальной гипертензии.

При осмотреживота следует обращать внимание на возможное наличие грыж пупочного кольца и белой линии живота.

V. Основные симптомы и синдромы при поражении почек
Основные жалобы:  
Отеки  
Расстройства мочеотделения  
Изменение цвета мочи  
Боли в поясничной области  
Повышение температуры тела  
Повышение АД  
Диспепсические явления – тошнота, рвота, понос характерны для хронической и острой  почечной недостаточности 
Отеки  появляются в начале на лице (верхние и нижние веки) – рисунок 15.  Распространяются сверху вниз.  Появляются отеки утром, к вечеру могут исчезать. Кожные покровы над отеками бледные  при пальпации – мягкие, теплые, имеют тестовидную консистенцию  ямочек при надавливании не образуется.
Рисунок №15. Отёк лица почечного происхождения.
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Расстройства мочеотделения – в норме в течении суток выделяется 700-1.5 литра мочи, человек должен выделить количество мочи меньшее на 500 мл, по сравнению с выпитым.  Олигурия – стойкое уменьшение количества мочи, менее 500мл в сутки.  Дизурия – затрудненное и болезненное мочеиспускание.  Анурия – резкое снижение диуреза (менее 200мл в сутки).  Поллакиурия – учащенное мочеиспускание.  Никтурия – преимущественное выделение мочи ночью. В норме соотношение дневного и ночного диуреза 3:1  Полиурия – увеличенное выделение более 2000 мл. Ишурия – задержка мочеиспукания.  Странгурия – болезненное мочеиспускание. 
Изменение цвета мочи – в норме цвет – оттенки желтого.  Красная – обусловлена макрогематурией.   Темная – при олигурии, нарушении обмена билирубина и пигментов.  Светлая – при полиурии.  Мутная – при пиурии (за счет гноя). 
Боли в поясничной области.  Могут быть одно- или двухсторонние.  Сильные, приступообразные – при почечной колики  Постоянные, тупые боли – при воспалительных заболеваниях почек, опухоли почек  Для почечной боли характерна иррадиация вниз живота, наружные половые органы, внутренняя поверхность бедер. 
Повышение АД  сопровождается головной болью, сердцебиением, болью в области сердца, одышкой.  Может носить бессимптомный характер и выявляться случайно при мед. осмотрах. 
Геморрагические проявления  - кровоточивость десен, носовые кровотечения, кожные геморрагии при ХПН.

Повышение температуры тела.  Лихорадка с ознобами – при остром гнойном пиелонефрите.  Длительная субфебрильная температура – при хроническом пиелонефрите, туберкулезе почек, при отторжении трансплантата почки. 
Основные синдромы при заболевании почек - мочевой синдром,  отечный,  гипертонический,  нефритический (остронефритический), нефротический,  острая почечная недостаточность,  хроническая почечная недостаточность.

Мочевой синдром
Мочевой синдром – это клинико-лабораторное понятие, которое включает в себя протеинурию, гематурию, лейкоцитурию и цилиндрурию. Этот синдром является наиболее распространенным, постоянным, а иногда и единственным признаком патологии мочевыделительной системы.

Протеинурия – выделение белка с мочой при заболеваниях почек и мочевыводящих путей. По количеству выделенного за сутки белка с мочой различают: умеренную протеинурию (до 1 г за сутки), среднюю (до 3 г за сутки) и выраженную (более 3 г за сутки).

Почечная, или ренальная, протеинурия обусловлена поражением преимущественно клубочков, реже − канальцев, приводящее к повышению проницаемости клубочковых капилляров для белков плазмы крови и снижению реабсорбционной способности проксимальных отделов канальцев. Почечная протеинурия наблюдается при гломерулонефрите, пиелонефрите, отравлении солями тяжелых металлов, токсическом поражении почек.

Гематурия – выделение крови (эритроцитов) с мочой. В зависимости от интенсивности выделения эритроцитов с мочой различают микрогематурию и макрогематурию.

При микрогематурии цвет мочи не изменяется, а количество эритроцитов в общем анализе мочи колеблется от 1 до 100 в поле зрения.

При макрогематурии моча приобретает цвет «мясных помоев» или становится темно-красной, а эритроциты густо покрывают все поле зрения и не поддаются подсчету.

Среди механизмов появления гематурии выделяют следующие:

1. повышение проницаемости базальных мембран клубочковых капилляров;

2. разрывы в отдельных участках стенок клубочковых капилляров;

3. повреждение слизистой оболочки лоханки, мочеточника или мочевого пузыря;

4. деструкция ткани почек или мочевых путей;

5. снижение свертывающей способности крови.

Различают почечную и внепочечную гематурию. Почечная гематурия встречается при различных поражениях почек − гломерулонефрите, инфаркте почки, опухоли почки. Внепочечная гематурия (из мочевого пузыря, мочеточников, мочеиспускательного канала) наблюдается при мочекаменной болезни, опухолях мочевого пузыря и предстательной железы, цистите.

Лейкоцитурия – выделение с мочой лейкоцитов в количестве более 6 – 8 в поле зрения. Если в моче имеется примесь гноя, причем она настолько велика, что определяется визуально, то говорят о пиурии.
Механизмы происхождения лейкоцитурии зависят от характера и локализации инфекционно-воспалительного процесса. Различают следующие пути попадания лейкоцитов в мочу:

1. из очагов воспалительной инфильтрации межуточной ткани почек в просвет канальцев через их поврежденные или разрушенные стенки;

2. из слизистой оболочки мочевых путей, пораженных воспалительным процессом;

3. из гнойника (абсцесса) в полость чашечки или лоханки.

Встречается лейкоцитурия при пиелонефрите, воспалении почечных лоханок (пиелите), мочевого пузыря или мочевых путей (цистит, уретрит), а также при распаде опухолей и туберкулезе почек.. Лейкоцитурии (особенно пиурии) нередко сопутствует бактериурия.

Цилиндрурия – выделение с мочой цилиндров, представляющих собой белковые или клеточные конгломераты. Выделяют гиалиновые, зернистые, восковидные, эритроцитарные и лейкоцитарные цилиндры.

Гиалиновые цилиндры представляют собой свернувшийся белок сыворотки крови, который профильтровался в почечных клубочках и не реабсорбировался в проксимальных отделах канальцев. Уровень гиалиновых цилиндров в моче повышается при нефротическом синдроме, нефропатии беременных, отравлениях и других патологических состояниях, вызывающих одновременно гематурию.

Зернистые цилиндры образуются из измененных клеток эпителия проксимальных отделов канальцев, имеют зернистое строение.

Восковидные цилиндры состоят из гомогенного бесструктурного материала, похожего на воск, желтоватого цвета. Эти цилиндры образуются вследствие дистрофии и атрофии канальцевого эпителия, что наблюдается при тяжелом остром поражении почек, либо в поздней стадии хронических почечных заболеваний

Эритроцитарные цилиндры выявляются в моче при выраженной гематурии, а лейкоцитарные – при выраженной лейкоцитурии различного происхождения.

Нефротический синдром

Нефротический синдром – это клинико-лабораторное понятие, которое включает в себя массивную протеинурию (более 3 г/сут), являющуюся ключевым условием всех остальных признаков этого синдрома – взаимосвязанных нарушений белкового, липидного и водно-электролитного обмена с гипопротеинемией, гипоальбуминемией, диспротеинемией, гиперлипидемией, значительными отеками (вследствие снижения онкотического давления в крови), в том числе со скоплением транссудата в серозных областях.

Нефротический синдром представляет собой вторичное иммуно-воспалительное поражение почек, возникающее при различных заболеваниях и патологических состояниях, а также под воздействием химических и токсических факторов. Иммуно-воспалительные повреждения мембран клубочков приводят к резкому повышению их проницаемости для плазматических белков, что обусловливает массивную протеинурию.

Почечная недостаточность
Почечная недостаточность – это патологическое состояние, развивающееся в результате нарушения основных функций почек и характеризующееся азотемией, нарушением водно-электролитного баланса и кислотно-основного состояния. Почечная недостаточность по характеру своего развития делится на острую почечную недостаточность(ОПН) и хроническую почечную недостаточность (ХПН).

Острая почечная недостаточность
ОПН возникает внезапно вследствие острого поражения почек. Ее возникновение связано с воздействием внутри- и внепочечных факторов. К внутрипочечным факторам ОПН относятся такие заболевания как острый гломерулонефрит и пиелонефрит, тромбоз и эмболия почечных сосудов. Внепочечные факторы развития ОПН – шок и коллапс; гемолитические и миолитические состояния; обезвоживание организма; экзогенная и эндогенная интоксикация; нарушение выделения мочи вследствие непроходимости мочеточников или мочеиспускательного канала. Основным механизмом развития ОПН является временная ишемия почек (преимущественно коркового вещества), обусловленная резким снижением артериального давления и почечного кровотока, гиповолемией, спазмом артериол, диссеминированным внутрисосудистым свертыванием крови с микротромбообразованием или непосредственным поражением почечных сосудов.

Основным патогенетическим механизмом развития ОПН является шок с ишемическим повреждением почечной ткани и ее наиболее чувствительных элементов – клеток канальцев. При шоке происходит перераспределение почечного кровотока с шунтированием крови через юкстагломерулярную область. Это приводит к обескровливанию коркового слоя почечной паренхимы.

Основной симптом при ОПН – олигурия. Она является следствием длительной констрикции почечных сосудов, что приводит к снижению коркового кровотока, снижению клубочковой фильтрации, блокаде канальцев клеточным детритом и цилиндрами, их сдавлению извне перитубулярным отеком. В клиническом течении 

Хроническая почечная недостаточность
ХПН характеризуется постепенно прогрессирующим ухудшением клубочковой и канальцевой функции почек, отражающим необратимую утрату их функционирующей паренхимы. Этиологическими факторами ХПН наиболее часто являются хронические прогрессирующие заболевания почек воспалительной природы – хронический гломерулонефрит, хронический пиелонефрит и др.; сосудистой – гипертоническая болезнь, стеноз почечной артерии; метаболической – диабетический гломерулосклероз, подагра и др.

Начальные признаки ХПН появляются при снижении массы действующих нефронов до 50 – 30 % от исходного их количества. При дальнейшем снижении массы действующих нефронов теряется способность почек поддерживать нормальный водно-электролитный и осмотический гомеостаз.

Уремия – тяжелая форма почечной недостаточности, в основе которой лежат азотемия, выраженный водно-солевой дисбаланс и метаболический ацидоз.

Азотемия – это избыточное содержание в крови азотсодержащих продуктов белкового обмена: мочевины, аммиака, креатинина, производных гуанидина, мочевой кислоты и др. Почечная азотемия обусловлена понижением экскреции азотсодержащих продуктов белкового обмена и подразделяется на олигурическую, ретенционную и обтурационную.

Нефритический синдром Острый нефритический синдром
Острый нефритический синдром – это совокупность симптомов, напоминающих острый гломерулонефрит. Он характеризуется внезапным возникновением гематурии и протеинурии, признаков азотемии (снижением скорости клубочковой фильтрации, повышением содержания в крови азотистых веществ − мочевины, креатинина и др.), задержкой в организме солей и воды, артериальной гипертензией.

Острый нефритический синдром развивается после перенесенных инфекций, таких как стрептококковая инфекция, сепсис, пневмококковая пневмония, брюшной тиф, менингококковая инфекция. Кроме того, острый нефритический синдром может развиться на фоне тяжелых вирусных заболеваний: вирусного гепатита В, инфекционного мононуклеоза, эпидемического паротита, ветряной оспы, инфекций, вызванных вирусами Коксаки и др.

После перенесенной инфекции с первичным очагом в верхних дыхательных путях, на коже или в среднем ухе, вызванной β-гемолитическим стрептококком группы А, против антигенов стрептококка вырабатываются антитела. При их взаимодействии образуются патологические иммунные комплексы «антиген – антитело», которые откладываются в стенках капилляров почечных клубочков, активируя систему комплемента, приводя к иммунному воспалению и последующему повреждению ткани почки. При этом происходит инфильтрация клубочков нейтрофилами и моноцитами. Стенки капилляров клубочков становятся истонченными и хрупкими, проницаемыми для белков плазмы крови и эритроцитов.

Развитие острого нефритического синдрома наиболее характерно для острого гломерулонефрита. Острый нефритический синдром может развиться и в начале хронического гломерулонефрита, а также впервые возникнуть на фоне давно существующего заболевания почек, иногда приобретая непрерывно рецидивирующий характер.

Классическими симптомами острого нефритического синдрома являются гематурия, отеки, артериальная гипертензия и уменьшение выделения мочи (олигурия). Характерно бурное появление или нарастание отеков с типичной бледной одутловатостью лица, сопровождающихся олигурией; протеинурией; гематурией; артериальной гипертензией, особенно диастолической. У трети больных появляется макрогематурия (моча цвета «мясных помоев»).

Почечный гипертонический синдром
Под почечным гипертоническим синдромом понимают артериальную гипертензию, патогенетически связанную с заболеванием почечной паренхимы (гломерулонефрит, пиелонефрит, кистозная почка и др.), почечных артерий (атеросклероз, врожденный стеноз почечной артерии), внутрипочечных сосудов (васкулиты, нефроангиосклероз), гибелью почечной ткани (ХПН), отсутствием почки (ренопривная гипертония) или аномалиями развития почек.

Почки играют многообразную роль в регуляции артериального давления, выделяя и сохраняя в организме натрий и воду, являясь местом образования ряда прессорных и депрессорных веществ. Любое заболевание почек может сопровождаться артериальной гипертензией Повышение артериального давления при болезнях почек обусловлено тремя основными механизмами: задержкой натрия и воды, активацией прессорной системы и снижением функций депрессорной системы.

Ведущим механизмом, обусловливающим развитие артериальной гипертензии при болезнях почек, является повышение активности ренин − ангиотензин − альдестероновой и симпатико − адреналовой систем. Одной из эндокринных функций почек является выработка ренина юкстагломерулярными клетками, которые представляют собой своеобразный волюморецепторный аппарат, очень тонко реагирующий на изменения гемодинамики почки посредством выделения в кровь ренина. Секреция ренина стимулируется ишемией почки, падением концентрации ионов натрия в крови, β-адреностимуляторами.

В плазме крови ренин реагирует с продуцируемым в печени ангиотензиногеном (α2 – глобулином), образуя малоактивный ангиотензин-1, который под влиянием ангиотензинпревращающего фермента переходит в ангиотензин − 2, являющийся самым сильным вазоконстриктором. Ангиотензин − 2 вызывает системный спазм артериол с повышением общего периферического сопротивления, стимулирует секрецию альдостерона корой надпочечников, увеличивает реабсорбцию натрия в канальцах почек. Посредством связи с симпатическим отделом нервной системы он активизирует выделение катехоламинов надпочечниками.

Клинические особенности артериальной гипертензии при заболевании почек: 

- преимущественно повышается диастолическое давление, пульсовое давление может остаться в норме. 

- течение бессимптомное или малосимптомное – выявляется случайно 

- отсутствие гипертонических кризов 

- нет значительного колебания давления в течении суток, месяцев 

- трудно поддается медикаментозному лечению 

- постоянно прогрессирующее течение
VI. Основные симптомы и синдромы при поражении кроветворной системы 

Анемический синдром
ПРИЧИНЫ: анемии любого генеза, включая анемии при гемобластозах

СИМПТОМЫ, общие для любой анемии:

- мышечная слабость, снижение трудоспособности

- головокружения, "мушки" перед глазами

- обмороки

- одышка и сердцебиение при ходьбе

(снижение толерантности к физической нагрузке)

- бледность (алебастровая при кровопотере, зеленоватая при хлорозе, с лимонно-желтым оттенком при В 12 зависимой анемии) кожи и склер, слизистых оболочек.

- тахикардия, систолический функциональный шум над верхушкой, легочным стволом и т. д.

- снижение содержания эритроцитов, гемоглобина, ретикулоцитов, появления измененных форм эритроцитов (микро-, макроциты, пойкилоциты, гипо-гиперхромия и т.д.).

 

Сидеропенический синдром (железодефицитный)
ПРИЧИНЫ: повторные кровопотери, недостаточное поступление железа с пищей, нарушение всасывания, повышенный расход, перераспределение, гемоглобинопатии.

СИМПТОМЫ:

- жалобы на затруднение глотания сухой и твердой пищи (сидеропеническая дисфагия), боль и жжение языка, нарушение вкуса и аппетита (потребность есть мел, глину, уголь, землю, мясной фарш), извращение обоняния (пристрастие к запаху керосина, ацетона и др.)

- зловонный ринит

- трофические изменения кожи, слизистых оболочек, волос и ногтей: кожа сухая, слегка шелушится, плохо загорает, волосы секутся, рано седеют и выпадают, ногти уплощаются, теряют блеск, имеют поперечную исчерченность, легко ломаются, формируются ложкообразные деформации ногтей (койлонихии), появляются изъязвления и трещины в уголках рта, ангулярный стоматит, боль и жжение в языке (глоссит)

- неудержание мочи при кашле, смехе

- гипохромия эритроцитов, микроцитоз

- снижается уровень сывороточного железа и общая железосвязывающая способность плазмы (в норме 30,6 - 84,6 мкмоль/л) и повышается латентная железосвязывающая способность (в норме 16 – 44 мкмоль/л)

 

Геморрагический синдром
Причины: различные нарушения гемостаза (нехватка какого – либо плазменного фактора свёртываемости крови, тромбоцитопения или тромбоцитопатия) и проницаемости сосудов (васкулиты, авитаминоз С).

При патологии тромбоцитарного звена гемостаза отмечается петехиально – пятнистый тип кровоточивости (синяки, кровоподтеки,  петехиальная сыпь на коже и слизистых оболочках, кровотечение из носа, десен)

При дефиците плазменных факторов свёртываемости крови (гемофилии) – гематомный тип кровоточивости (кровотечения в полости, в т.ч. суставные, подкожные гематомы) – рис.16.
Рисунок. 16. Гемартроз у пациента с гемофилией.
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Гиперпластический синдром
Гиперпластический синдром обусловлен лейкозной инфильтрацией тканей. Он характеризуется безболезненным увеличением лимфатических узлов, печени и селезенки, миндалин (они значительно увеличиваются, становятся рыхлыми, могут затруднять дыхание). Возможно выраженное увеличение лимфатических узлов в средостении, что может привести к сдавлению верхней полой вены и нарушению оттока крови в правое предсердие (синдром верхней полой вены с основными клиническими проявлениями — одышкой, цианозом, отечностью шеи, набуханием шейных вен). Для гиперпластического синдрома характерны также гиперплазия десен и развитие тяжелого язвенно-некротического стоматита, при этом происходит язвенно-некротическое поражение миндалин, слизистой оболочки полости рта, распространяющееся на глотку, пищевод.

Появляется также выраженная болезненность при поколачивании костей за счет развития субпериостальных лейкемических инфильтратов. На коже появляются лейкозные инфильтраты в виде лейкемидов — распространенных красновато-синеватых папулообразных бляшек.

Тяжелым проявлением гиперпластического синдрома являются также выраженная болезненная инфильтрация яичек и поражение нервной системы — нейролейкемия.

 

Неврологический синдром
Причины: мегалобластные, железодефицитные анемии, гемобластозы

Симптомы:

- парестезии, атаксия, полиневрит

- энцефалопатия (инсульты, параличи, головные боли)

- извращения вкуса (геофагия), обоняния (при железодефицитных анемиях)

- картина фуникулярного миелоза (при мегалобластных анемиях)

Иммунодефицитный синдром. При остром лейкозе развивается иммунодефицитное состояние, характеризующееся резким нарушением клеточного и гуморального иммунитета, фагоцитарной функции лейкоцитов, снижением активности комплемента. Все это создает предпосылки для развития различных инфекционно-воспалителышх процессов (ангины,  абсцессы,  глоссит, стоматит,  картина сепсиса,  любые очаги инфекции), которые, как правило, принимают тяжелое течение. Инфекционно-воспалительные заболевания, в первую очередь тяжелые пневмонии, часто приводят к гибели больных. Однако следует учесть, что лихорадка может быть проявлением манифестации лейкоза, трансфузионной реакции, инфаркта селезенки, тромбофлебита, что требует дифференциальной диагностики с инфекционно-воспалительными заболеваниями.

Интоксикационный синдром. Основное проявление – лихорадка. Синдром связан с распадом опухолевых клеток. Лихорадка вследствие самого лейкоза (неопластическая лихорадка) отличается от инфекционно-воспалительной лихорадки следующими особенностями:

• температура тела ежедневно выше, чем 38.7 °С;

• длительность лихорадки более 2 недель;

• отсутствуют клинические проявления инфекции;

• отсутствуют аллергические механизмы лихорадки;

• отсутствует положительная терапевтическая реакция на эмпирическую антибактериальную терапию;

• быстро исчезает после приема напроксена и других нестероидных противовоспалительных средств;

• посевы крови и мочи на бактерии, грибковую флору, вирусную инфекцию отрицательные;

• программное лечение острого лейкоза цитостатическими средствами вызывает стойкую нормализацию температуры тела.

 Костно-суставной синдром
Причины: гемофилия, гемобластозы

Симптомы:

- артриты

- артралгии

- оссалгии

- гемартроз

Диссеминированное внутрисосудистое свертывание крови -сложный патологический синдром, в составе которого лежит массивное свертывание крови, ведущее к блокаде микроциркуляции рыхлыми массами фибрина и агрегатами клеток в жизненно важных органах (легких, почках, печени, надпочечниках и др.) с развитием их дисфункции.

ПРИЧИНЫ (этиология):

- септические (особенно вызванные грамотрицательными микроорганизмами);

- все виды шока (септический, кардиогенный, ожоговый, геморрагический и др.);

- злокачественные новообразования (лейкозы, опухоли легких, ' желудка и др.);

- травмы (переломы костей, краш - синдром);

- акушерская патология (преждевременная отслойка плаценты и ее предлежание, эмболия околоплодными водами, выраженная атония матки, эклампсия);

- острый внутрисосудистый гемолиз;

- иммунные (иммунокомплексные) заболевания.

Стадии ДВС — синдрома:
I. гиперкоагуляция;

II. нормо коагуляция;

III. гипокоагуляция;

IV. исхода.

Симптомы: клинические проявления связаны с ишемическими (тромботическими) и геморрагическими повреждениями органов и тканей, имеющих хорошо развитую микроциркуляторную сеть (легкие, почки, надпочечники, желудочно-кишечный тракт, печень, селезенка, кожа, слизистые оболочки) и характеризуются их дисфункцией и кровоточивостью различной степени.

Одним из наиболее частых, хотя и необязательных проявлений этого синдрома является кровоточивость, которая отмечается в среднем у 55-T5% больных.

 

VII. Основные симптомы и синдромы при эндокринных болезнях.

Гипотиреоз - клинический синдром, обусловленный стойким снижением уровня тиреоидных гормонов в организме (таблица 1).
	Таблица 1. Основные симптомы гипотиреоза

	Система организма
	Симптомы

	Кожа, ее придатки и слизистые
	Желтушность (вызванная гиперкаротинемией) и бледность кожи, ломкость ногтей, выпадение волос, в том числе в латеральной части бровей, волосы тусклые, медленно растут. Микседематозный отек и периорбитальный отек, одутловатое лицо, отечные конечности и т.д.

Изменения внешности, вызванные гипотиреозом, иногда напоминают ту степень огрубения черт лица, которая возникает при акромегалии.

При сопутствующей анемии цвет кожи приближается к восковому, а имеющееся у некоторых больных расширение капилляров кожи лица ведет к появлению румянца нa щеках или (реже) покраснению кончика носа.

	Система органов дыхания
	Снижение жизненной емкости легких, развитие синдрома апноэ во сне. Возможно накопление жидкости в плевральной полости в рамках микседематозного полисерозита

	Система органов кровообращения
	Синдром "микседематозного" сердца (брадикардия, низкий вольтаж, отрицательный зубец Т на ЭКГ, недостаточность кровообращения), артериальная гипотония или артериальная гипертензия (без брадикардии; с тахикардией при недостаточности кровообращения); полисерозит.

Важно помнить, что для микседематозного сердца типично повышение уровня креатин-фосфокиназы, а также аспартат-аминотрансферазы и лактат-дегидрогеназы.

	Система органов пищеварения
	Большие губы и язык (макроглоссия) с отпечатками зубов по латеральным краям, ослабление вкуса, снижение аппетита, гепатомегалия, желчно-каменная болезнь, дискинезия желчных путей, дискинезия толстой кишки, склонность к запорам, атрофия слизистой желудка, тошнота, иногда рвота.

	Выделительная система
	Снижение фильтрации и реабсорбции

	Репродуктивная система
	Нарушения менструального цикла, снижение либидо, иногда лакторея, нарушение фертильности

Синдром гиперпролактинемического гипогонадизма. Гиперпродукция тиротропин-рилизинг гормона (ТРГ) гипоталамусом при гипотироксинемии увеличивает выброс аденогипофизом не только ТТГ, но и пролактина, кроме того, дефицит T3 нарушает образование допамина - вещества, необходимого для нормального пульсового выделения ЛГ. Гиперпролактинемия приводит к нарушению цикличности выделения люлиберина. Клинический синдром гиперпролактинемического гипогонадизма при первичном гипотиреозе (синдром Ван-Вика-Хеннеса-Росса; синдром Ван-Вика-Грамбаха) проявляется олигоопсоменореей или аменореей, галактореей, вторичным поликистозом яичников.

Кроме того, длительная стимуляция аденогипофиза по механизму обратной связи при первичном гипотиреозе приводит к его увеличению за счет тиреотрофов и реже за счет пролактотрофов; возможно образование "вторичной" аденомы гипофиза. Степень увеличения аденогипофиза колеблется от незначительной до выраженной (с наличием хиазмального синдрома). На фоне заместительной терапии препаратами тиреоидных гормонов объем аденогипофиза уменьшается. Вследствие этого развивается синдром "пустого" турецкого седла.

	Костно-суставная система
	Артриты, остеопороз, у детей - отставание костного возраста от паспортного, задержка роста

	Система кроветворения
	Анемия: гипо- или нормохромная, железодефицитная, мегалобластная, фолиеводефицитная анемия.

Характерные для гипотиреоза нарушения тромбоцитарного ростка ведут к снижению агрегации тромбоцитов, что в сочетании со снижением уровня в плазме факторов VIII и IX, а также повышенной ломкостью капилляров усугубляет кровоточивость.

	Нервно-психическая система
	Снижение памяти, сонливость, заторможенность, депрессии, психические атаки, удлинение сухожильных рефлексов, боли в мышцах, парестезии, полинейропатия, "туннельный синдром". Иногда - формирование вторичной аденомы гипофиза или синдрома "пустого" турецкого седла.

Возможно развитие депрессий, делириозных состояний (микседематозный делирий), типичны повышенная сонливость, брадифрения.

Менее известно, но чрезвычайно важно для практики, что при гипотиреозе наблюдаются также типичные пароксизмы панических атак с периодически возникающими приступами тахикардии.

	Обменно-метаболические изменения
	Гипотермия, ожирение, гиперхолестеринемия, ксантелазмы

Важно помнить, что хотя больные с гипотиреозами имеют нередко умеренный избыток массы тела, аппетит у них снижен, что в сочетании с депрессией препятствует существенной прибавке массы тела, и значительное ожирение никогда не может быть вызвано собственно гипотиреозом.

Нарушение обмена липидов сопровождается изменением как синтеза, так и деградации липидов, а поскольку преобладает нарушение деградации, то в конечном итоге повышается уровень триглицеридов и липопротеидов низкой плотности, т. е. создаются предпосылки к развитию и прогрессированию атеросклероза.

	ЛОР-система
	Ухудшение слуха (связано с отеком слуховой трубы и органов среднего уха), осиплость голоса (вследствие отека и утолщения голосовых связок), затруднение носового дыхания (из-за набухания слизистой оболочки носа). Выявляется ухудшение ночного зрения.

Синдром апноэ во сне, развивающийся вследствие микседематозной инфильтрации слизистых и нарушения хемочувствительности дыхательного центра. Микседематозное поражение дыхательной мускулатуры с уменьшением дыхательных объемов и альвеолярной гиповентиляцией является одной из причин накопления СО2, ведущего к микседематозной коме.


Синдром тиреотоксикоза - клинический синдром, обусловленный избытком тиреоидных гормонов.

Клинические критерии

· повышенная возбудимость, общая слабость, быстрая утомляемость, плаксивость;

· одышка при незначительной физической нагрузке;

· тремор тела и конечностей, повышенная потливость;

· похудание на фоне повышенного аппетита (но может встречаться и fat-Базедов-вариант, т.е. вариант заболевания с увеличением массы тела);

· субфебрилитет;

· ломкость и выпадение волос;

· гипердефекация ;

· нарушения сердечного ритма: постоянная синусовая тахикардия, пароксизмы и постоянная мерцательная тахиаритмия, пароксизмы на фоне нормального синусового ритма;

· отмечается повышение систолического при снижении диастолического давления;

· при осмотре - глазные симптомы тиреотоксикоза, связанные с нарушением вегетативной иннервации глазодвигательных мышц. Не менее чем в 50% случаев встречается эндокринная инфильтративная офтальмопатия (рисунок 17);

· при пальпации: диффузное увеличение щитовидной железы (что не является обязательным критерием - могут быть и нормальные размеры железы); "жужжащая" (в связи с обильной васкуляризацией железы).

Рисунок №17. Экзофтальм у пациентки с тиреотоксикозом
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Синдром гипергликемии – это повышение уровня сахара в крови. Гипергликемия проявляется, если человек, страдающий сахарным диабетом, пропустил прием лекарства или инсулиновой инъекции, или же нарушил специальную диету. Гипергликемия (повышенное содержание глюкозы в крови) бывает легкой (7-10 ммоль/л), средней степени тяжести (10-16 ммоль/л) и тяжелой (больше 16 ммоль/л). При тяжелой форме гипергликемии развивается состояние прекомы, а после 55 ммоль/л развиватеся гипергликемическая кома.
Симптомы:
· сильная жажда;

· сухость во рту;

· частое мочеиспускание;

· появление запаха ацетона изо рта;

· падение артериального давления;

· снижение остроты зрения, двоение в глазах;

· кожный зуд;

· головная боль;

· потеря сознания.

О высоком содержании сахара в крови могут говорить такие признаки гипергликемии:

· раны или царапины долго не заживают;

· часто возникают такие заболевания, как кандидоз или отиты;

· нижнее белье в тех местах, где оно соприкасается с половыми органами, может становиться на ощупь как бы накрахмаленным (это происходит из-за большого количества глюкозы в моче больного хронической гипергликемией);

· потеря массы тела;

· аритмия.

Синдром гипогликемии

Гипокликемия представляет собой временное болезненное состояние, при котором сахар в крови опускается ниже критического минимума. В случае сахарного диабета этот минимум может быть ниже 3,4 ммоль/л.
Причины гипогликемии при сахарном диабете:

К основным причинам при сахарном диабете: 

-Неправильное питание. При диабете рацион имеет ключевую роль и его несоблюдение приводит к резким скачкам сахара в крови, чего допускать категорически нельзя. 

-Неправильные дозировки инсулина. Если доза инсулина была введена неправильно, то это может отразиться на общем состоянии; 

-Злоупотребление препаратами, содержащими сахар. 

-Большие промежутки между приемами пищи. Если диабетик забудет покушать или не сможет этого сделать в дороге или в общественном месте, падение сахара не заставит себя ждать; 

-Злоупотребление алкогольными напитками. При сахарном диабете алкоголь противопоказан. 
Симптомы гипогликемии проявляются тем ярче, чем быстрее происходит снижение уровня глюкозы в крови. 

Ранние симптомы гипогликемии (нужно срочно поесть “быстрых” углеводов – сахар, сладкий фруктовый сок): 

бледность кожи; потливость; 

дрожь, 

сердцебиение;

 сильный голод;

 невозможность сконцентрировать внимание; 

тошнота; 

беспокойство, 

агрессивность. 

Симптомы гипогликемии, когда сахар в крови критично понижен, и гипогликемическая кома уже очень близка: 

слабость; 

головокружение, 

головная боль; 

чувство страха; 

речевые и зрительные нарушения поведения; 

спутанность сознания; 

нарушение координации движений;

 потеря ориентации в пространстве; 

дрожание конечностей, 

судороги.

Синдро́м гиперкортици́зма (синдром Ице́нко-Ку́шинга, кушинго́ид) объединяет группу заболеваний, при которых происходит длительное хроническое воздействие на организм избыточного количества гормонов коры надпочечников, независимо от причины, которая вызвала повышение количества этих гормонов в крови.
Клиническая картина – рисунок 18.

Наиболее ранним признаком болезни является ожирение, с типичным отложением жировой клетчатки в области лица, шеи, груди, живота. Лицо при этом выглядит округлым, лунообразным. На щеках появляется пурпурный румянец.

Глюкокортикоиды вызывают повышение аппетита и изменяют обмен веществ, увеличивая уровень глюкозы в крови и усиленное отложение жира. Конечности наоборот становятся тонкими из-за уменьшения массы мышечной ткани.

На коже в области живота, плечевого пояса, ягодиц и бедер появляются багрово-синюшные полосы растяжения — стрии. Это результат растяжения кожи при избыточном отложении жиров и нарушения обмена белка, из-за чего кожа истончается и легко растягивается. На коже появляются угревые высыпания. Раны и порезы заживают медленно.

В местах трения в области воротника на шее, в области живота, локтей возникает усиленная окраска кожных покровов. В этих местах откладывается меланин, количество которого увеличивается вместе с количеством адренокортикотропного гормона.

У женщин возникает гирсутизм (избыточное оволосение). Появляются волосы на верхней губе, подбородке, груди. Избыточный рост волос у женщин обусловлен усилением продукции мужских половых гормонов андрогенов корой надпочечников, что у женщин вызывает также нарушения менструального цикла. У мужчин возникает импотенция.

Вначале появляется периодическое, затем постоянное повышение артериального давления. Постепенно развивается разрежение костной ткани — остеопороз, который проявляется сначала болями в костях и суставах, затем могут возникнуть спонтанные переломы ребер, конечностей. Избыток глюкокортикоидов вызывает как нарушение образования белковой основы костей, так и усиливает выход кальция из костной ткани.

Пациенты жалуются на слабость, головные боли, увеличение массы тела. Иногда у больных болезнью с гиперкортицизмом возникают нарушения психики. Появляются депрессия, различные нарушения сна, психозы.
Рисунок №18. Симптомы гиперкортицизма.
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