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СИНДРОМ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Артериальная гипертония - синдром, главным патогенетическим фактором и центральным симптомом которого является повышение артериального давления (АД). Согласно установке ВОЗ, артериальной гипертензией следует считать повышение АД более 140/90 мм.рт.ст.
Причины развития артериальной гипертензии многочисленны. Первое место занимает гипертоническая болезнь (в среднем 85% всех артериальных гипертензий). Согласно определению, гипертоническая болезнь - это форма артериальной гипертензии, при которой повышение АД изначально обусловлено функциональными причинами. В тех случаях, когда в основе болезни лежит органическая патология, гипертензивный синдром считают вторичным (симптоматическая гипертония). На долю симптоматических артериальных гипертензий (почечных, реноваскулярных, эндокринных, гемодинамических)  приходятся 15%.

К факторам риска развития артериальной гипертонии относятся: семейный  и собственный анамнез сердечно-сосудистой патологии, сахарный диабет, ожирение, малоподвижный образ жизни, курение.

Жалобы. В научно-популярных публикациях АГ называют "тихим убийцей". Часто пациенты в дебюте заболевания совсем не предъявляют жалоб, поэтому повышенное АД у них выявляется случайно. У некоторой части больных жалобы ограничиваются периодически возникающей головной болью. Иногда отмечаются повышенная утомляемость, раздражительность, нарушения сна, выраженная эмоциональная лабильность, неустойчивость к психологическому стрессу, а также тяжесть в голове (особенно по утрам), головокружения, метеозависимость, неприятные ощущения или боли в области сердца.

 Субъективные ощущения появляются уже у больных с солидным стажем заболевания в виде гипертонических кризов или сосудистых осложнений. Клиническая картина при артериальной гипертензии на этом этапе определяется поражением сосудистых областей органов - мишеней, к которым относятся головной мозг, сосуды сетчатки, сердце, почки.

Поражение сосудов сетчатки. Нарушение зрения - в легких случаях это мелькание мушек перед глазами, в более тяжелых - снижение зрения. Эти симптомы объясняются функциональными и органическими нарушениями сосудов сетчатки.

Поражение сосудов головного мозга. К типичным для гипертензии головным болям относят боли в затылочной области, чаще по утрам, а также в теменной и височной областях. Боли усиливаются при умственном и физическом напряжении. Головные боли обусловлены повышением давления в мозговых капиллярах. При значительном повышении АД может быть головокружение, шум и тяжесть в голове. Со временем ухудшается память, концентрация, появляются транзиторные ишемические атаки с нарушением чувствительной и двигательной сферы.

Поражение сосудов сердца. При синдроме артериальной гипертензии, особенно при гипертонической болезни, встречаются различные варианты болей в области сердца. Первый – боли стенокардитического характера, обусловленные поражением коронарных сосудов и развитием ишемии миокарда. Второй - боли связанные с повышением АД, локализуются в области верхушки сердца, длительные, ноющие, медленно ослабевают по мере снижения АД. Третий вариант - боли невротического характера, они локализуются в области верхушки сердца, носят колющий характер, иногда кратковременные, "секундные", иногда очень длительные, не связанные с физической нагрузкой, появляются и усиливаются при отрицательных эмоциях. При снижении сократительной способности миокарда появляется тахикардия и нарушения ритма, одышка и отеки на ногах.

Поражение сосудов почек. На ранних этапах появляется жажда, увеличивается суточный диурез (полиурия), позднее появляется никтурия и гематурия.

Поражение периферических артерий – зябкость конечностей, перемежающаяся хромота.

Объективные данные информативны только при вторичной артериальной гипертонии и поражении органов-мишеней.

Осмотр позволяет выявить признаки эндокринной патологии (синдром Иценко-Кушинга, кожные признаки нейрофиброматоза, акромегалия, микседема, ожирение). 

При пальпации верхушечный толчок смещен влево из-за расширения левого желудочка, более широкий, сильный, высокий и резистентный. Пульс становится напряженным, поскольку именно это свойство пульса отражает уровень АД. На периферических артериях может быть снижение или асимметрия пульса, поражение кожи ишемического характера. 
При перкуссии границы относительной сердечной тупости смещены влево (гипертрофия и дилатация левого желудочка).
При развитии сердечной недостаточности по левожелудочковому типу аускультация легких выявляет крепитацию в нижних отделах застойного характера, мелкопузырчатые влажные хрипы. 

При аускультации сердца на верхушке сердца I тон ослабевает за счет клапанного компонента из-за более медленного, хотя и сильного сокращения левого желудочка, отмечается акцент II тона на аорте вследствие повышенного давления в ней. Может наблюдаться тахикардия и нарушения сердечного ритма. АД повышено до 140/90 и выше.

Лабораторно-инструментальные данные.
Сбор анамнеза, объективные данные.

Измерение АД на руках и ногах. Суточной мониторирование АД.

Исследование крови.  Обязательно определяется - глюкоза крови, общий холестерин, холестерин ЛПВП, триглицериды, мочевая кислота, С-реактивный белок.  При поражении почек – мочевину, креатинин крови, изменение скорости клубочковой фильтрации по клиренсу эндогенного креатинина.
Исследование мочи (общий анализ мочи, проба по Зимницкому, Нечипоренка, суточный белок, бактериурия). К ранним маркерам поражения почек относят микроальбуминурию. К поздним симптомам - транзиторную, а затем постоянную протеинурию, нарушение концентрационной функции почек, определяемой по снижению относительной плотности мочи и никтурии.

На ЭКГ неспецифические изменения, говорящие о поражении сердца - отклонение электрической оси сердца влево, гипертрофия левого желудочка, признаки коронарной недостаточности, дистрофические изменения миокарда, нарушения проводимости и сердечного ритма.

На рентгенограммах грудной клетки – признаки увеличения левого желудочка, нередко удлинение тени аорты.

ЭХОкардиография позволяет оценить размеры и массу левого желудочка, других камер сердца, величину фракции выброса. 

Исследование глазного дна. Отмечаются сужение и неравномерность калибра артерий в связи с ангиоспазмом и начинающимися склеротическими изменениями. На фоне общей дилатации венул отмечаются локальные ампулообразные аневризматические их расширения. Иногда встречаются зоны ишемии вследствие облитерации капилляров и микрогеморрагии. Сокращенные артериолы сетчатки создают иногда световой рефлекс и выглядят узкими белыми или желтоватыми поблескивающими полосками, описывается симптом "серебряной проволоки" или "медной проволоки". Наличие этих признаков дает право окулисту диагностировать гипертоническую ретинопатию.

В зависимости от величины АД, длительности гипертензии выделяет 4 стадии изменения сосудов сетчатки;

1 .Минимальное сужение артериол;

2. Сужение артериол, расширение венул и их извитость вследствие сдавления венул;

3. Выраженные склеротические изменения артериол, периваскулярные изменения (отек, геморрагии);

4. Все вышеуказанные изменения плюс изменения соска зрительного нерва

УЗИ почек позволяет выявить почечную патологию, признаки хронической почечной недостаточности.

Стадии артериальной гипертонии:

1 стадия. Объективные признаки поражения органов-мишеней отсутствуют.

2 стадия. Имеется поражение одного или нескольких органов-мишеней.

3 стадия. «Сосудистые катастрофы» в органах-мишенях. Сердце – стенокардия, инфаркт миокарда, сердечная недостаточность. Мозг - инсульт, транзиторные ишемические атаки, энцефалопатия. Сетчатка – кровоизлияния или эксудаты, отек зрительного нерва. Почки – почечная недостаточность. Сосуды – расслаивающая аневризма аорты, окклюзивные поражения артерий.

Классификация артериальной гипертонии:

	Категория 
	САД, мм рт. ст.
	ДАД, мм рт. ст.

	Нормальное давление

Оптимальное

Нормальное

Высокое нормальное
	< 120

120-129

130-139
	< 80

80-84

85-89

	Артериальная гипертония

Гипертония 1 степени (мягкая)

Гипертония 2 степени (умеренная)

Гипертония 3 степени (тяжелая)

Изолированная систолическая гипертония 
	140-159

160-179

> 180

> 140
	90-99

100-109

> 110

< 90


Лечение:

1. Устранение факторов риска.

2. Диета: снижение массы тела, ограничение жиров животного происхождения, при развитии осложнений – соли  и жидкости.

3. Физическая активность: регулярные физические нагрузки (быстрая ходьба не менее 30 минут в день), лечебная физкультура.

4. Гипотензивные препараты:

- диуретики, в первую очередь петлевые, чтобы устранить задержку избытка жидкости (лазикс, фуросемид), тиазидные диуретики (индапамид, клопамид, хлортиазид), калийсберегающие диуретики (верошпирон, триамтерен и амилорид);

- ингибиторы     ангиотензинпревращающего    фермента (капотен, эналаприл, моноприл);

- (-блокаторы (метопролол, карведилол, соталол);

· антагонисты кальция (нифедипин, амдодипин, верапамил, дилтиазем);

· a-блокаторы (селективные - празозин, омник, тонокардини и неселективные -(фентоламин, тропафен); a-блокаторы центрального действия (метилдопа, клофелин);
· АТ1-блокаторы (лозартан, тельмизартан, эпрозартан, вальсартан).
5.      При наличии высокого риска сосудистых осложнений назначается аспирин в дозе 0,125 г во время еды применяется как дезагрегант, гиполипидемическая терапия (статины, фибраты).

В лечении артериальной гипертонии используется ступенчатый подход. На первом этапе назначается один препарат. Если нормальные цифры АД не достигнуты, повышают дозу этого препарата.  При отсутствии эффекта используют комбинацию из двух или трех  препаратов. Дозы препаратов подбираются постепенно.

ГИПЕРТОНИЧЕСКИЕ КРИЗЫ

Характерной особенностью течения артериальной гипертонии являются гипертонические кризы. Гипертонический криз – это острый подъем АД, характеризующийся рядом нервно-сосудистых нарушений.

Выделяют несколько типов:

1 тип (адреналовый) – развивается быстро, характеризуется обилием вегетативных симптомов. Беспокоит головная боль, головокружение, «туман» перед глазами, дрожь в теле, сердцебиение, учащение мочеиспускания. Больные возбуждены, кожа влажная, могут появиться красные пятна. При аускультации сердца  тоны громкие, акцент II тона на аорте. Преимущественно увеличивается систолическое АД, пульсовое давление увеличивается. 

На ЭКГ могут появиться признаки ишемии миокарда (депрессия ST) и нарушения процессов реполяризации (изменение полярности зубца Т), тахикардия.  В моче  выявляется умеренная протеинурия, гиалиновые цилиндры, единичные эритроциты. Осложнения развиваются редко.

2 тип (норадреналовый) – кризы более тяжелые, развиваются в течение 4-5 дней, обусловлены гипоксией мозга. Проявляется резкими головными болями, тяжестью в голове, сонливостью, вялостью, тошнотой, рвотой. Могут быть сжимающие боли в области сердца, одышка, олигурия. При осмотре – больной заторможен, лицо бледное, одутловатое, может быть акроцианоз, парастезии, гемипарезы. При аускультации сердца  тоны громкие, акцент II тона на аорте, нормо- или брадикардия. Преимущественно увеличивается диастолическое АД, пульсовое давление снижается. 

На ЭКГ - признаки повышения нагрузки на левый желудочек, ишемии миокарда (депрессия ST) и нарушения процессов реполяризации (изменение полярности зубца Т), могут быть нарушения ритма сердца.  В моче  выявляется умеренная протеинурия, гиалиновые цилиндры, эритроциты. Осложнения развиваются часто.

Некоторые авторы выделяют еще судорожную форму, характеризующуюся сильной распирающей головной болью, рвотой, не приносящей облегчения, потерей сознания, расстройством зрения и судорогами.

Лечение:

При неосложненном  гипертоническом кризе быстрое и относительно умеренное снижение высокого артериального давления может быть достигнуто приемом следующих лекарственных препаратов:

- антогонисты кальция группы нифедипина (нифедипин, коринфар, кордипин и др.,  только неретардные формы). Препарат в дозе от 5 до 20 мг разжевывают и проглатывают без воды. Гипотензивный эффект наступает через несколько минут и сохраняется 3-5 часов. 

- Клофеллин сублингвально в дозе 0,075-0,15 мг оказывает действие в ближайшие минуты и оно длиться до 8 часов. 

- Ингибиторы АПФ (каптоприл, капотен)  внутрь в дозе от 6,5 до 50 мг, гипотензивный эффект развивается медленнее и длится 2-3 часа. 

- β-адреноблокаторы (кардивелол) – 12,5-25 мг. Используется редко.

При отсутствии эффекта можно повторить прием через час. 

При осложенном гипертоническом кризе (острая левожелудочковая недостаточность, тяжелые нарушения ритма, тяжелая энцефалопатия, отек мозга) используют парантеральное введение одного из следующих препаратов:

- эналаприлат – 1,25 мг в/в в течении 5 минут;

- пентамин (внутривенно-медленно 0,2-0,75 мл 0,01% раствора в 20 мл 5% раствора глюкозы);

- клофеллин (внутривенно-медленно 1-2 мл 0,01% раствора в 20 мл физиологического раствора  или 1 мл внутримышечно);

- сернокислая магнезия 5-10 мл 25% раствора в/в-медленно;

- верапамил 5-10 мл в/в-капельно;

- нитроглицерин (внутривенно-медленно 50-100 мкг/мин в 100 мл физиологического раствора);

- фурасемид (40-100 мг внутривенно или внутримышечно).

Если повышение давления сопровождается тахикардией или экстрасистолией, то внутривенно-струйно вводят β-блокаторы  (обзидан или ипдерал в дозе 5 мг в 10 мл изиотонического раствора нитрия хлорида). При выраженном эмоциональном возбуждении показано введение сибазона 2 мл, реланиума 2 мл или аминазина 1 мл внутримышечно.

СИНДРОМ ОСТРОЙ СОСУДИСТОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

Это недостаточность периферического кровообращения, сопровождающаяся низким артериальным давлением и нарушением кровоснабжения органов. Различают острую сосудистую недостаточность в виде обморока, коллапса и шока.
ОБМОРОК - внезапная кратковременная потеря сознания, обусловленная преходящей ишемией мозга. Это наиболее легкая форма острой сосудистой недостаточности. Ведущий фактор - это снижение АД до уровня, при котором не обеспечивается достаточная перфузия мозга. АД падает вследствие уменьшения периферического сосудистого сопротивления при системной вазодилатации (остро возникающая ваготония, провоцируемая эмоциональным возбуждением - страх, боль, взятие крови, небольшая травма у лиц, считающих себя здоровыми, в частности у подростков и молодых мужчин). Сюда же относятся ортостатические обмороки, что связано с недостаточностью барорецепторов, обеспечивающих адаптацию кровообращения при перемене положения тела (поднятие с постели, со стула, из положения на корточках чаще ослабленных истощенных лиц). Падение артериального давления при приеме гипотензивных, ганглиоблокаторов и диуретиков также может дать ортостатический обморок. Урежение сердечного ритма (менее 40 в минуту) любой природы может осложниться обмороками. Обмороки бывают при блокадах сердца, пароксизмальной тахикардии, при некоторых тяжелых заболеваниях сердца - инфаркте миокарда, митральном стенозе, особенно часто при аортальном стенозе. Возможно возникновение обмороков вследствие недостаточности сердечного выброса. Обмороки могут провоцироваться физической нагрузкой, гипервентиляцией, гипогликемией, приступообразным кашлем.
Жалобы: непосредственно перед обмороками легкая тошнота, головокружение, слабость, потемнение в глазах, звон в ушах.

Объективно: резкая    бледность    кожных    покровов, похолодание рук и ног, больной медленно падает (оседает). Потеря сознания на 10-30 секунд. Легкий цианоз губ. 
Лечение. В момент обморока, независимо от его природы, больного надо уложить без подушки, расстегнуть воротник, слегка приподнять ноги. Обрызгивание лица холодной водой и вдыхание паров нашатырного спирта сразу восстанавливают сознание. Если обморок затягивается, вводят подкожно Sol. Cordiamini 2,0 или Sol. Sulphocamphocaini 2,0. Лечение обмороков при заболеваниях сердца направлено на лечение основных заболеваний. При брадикардиях вводят 1 мл 0,1% раствора атропина подкожно. 

КОЛЛАПС - форма острой сосудистой недостаточности, возникающая в результате нарушения нормального соотношения между вместимостью сосудистого русла и объемом циркулирующей крови.
Причины: инфекции (брюшной и сыпной тифы, менингоэнцефалит, пневмония), интоксикации (отравление окисью углерода, фосфорорганическими соединениями), острая кровопотеря, болезни эндокринной (надпочечниковая недостаточность, гипер- и гипогликемия) и нервной систем (опухоли, сирингомиелия), невесомость, острые заболевания органов брюшной полости (перитонит и др.), анафилактические реакции, инфаркт миокарда.
Патогенез: острое падение сосудистого тонуса или быстрое уменьшение массы циркулирующей крови, приводящее к уменьшению венозного при- тока к сердцу, падению артериального и венозного давления, гипоксии мозга и угнетению жизненно важных органов.
Жалобы: ощущение общей слабости, головокружение, зябкость, озноб, жажда, одышка.
Осмотр. Больной в сознании, но к окружающему безучастен, реакция зрачков на свет вялая, тремор пальцев рук. Лежит с низко расположенной головой, черты лица заострены, конечности холодные, кожные покровы и слизистые бледные с цианотичным оттенком, лоб, виски, иногда все тело покрыто холодным потом, вены спавшиеся. Дыхание поверхностное, учащенное.
При пальпации пульс обычно учащенный, малый и слабый. 
При перкуссии границы сердца не расширены.
При аускультации сердца тахикардия, тоны глухие, иногда аритмичные. Артериальное давление понижено.
Лабораторно-инструментальные данные.

Объем циркулирующей крови всегда снижен, частo определяется декомпенсированный метаболический ацидоз, повышение гематокрита.
Лечение - неотложное. 

1) В зависимости от причины: остановка кровотечения, удаление из организма токсических веществ, специфические антидоты, устранение гипоксии. 

2) Больного согревают, укладывают с приподнятыми ногами. 

3) Проводят трансфузию кровезаменителей (полиглюкин, реополиглюкин, солевые растворы).

4) Внутривенно струйно вводят 60-90 мг преднизолона. Показано применение негликозидных инотропных средств – в/в введение добутамина в дозе 2,5-10 мкг/кг мин, допамина 5-20 мкг/кг/мин. Стойкая гипотензия с уровнем САД ниже 60 мм рт.ст. требует добавления инфузии норадреналина в виде 1 мл 0, 1% раствора, который разводят в 250 мл 5% раствора глюкозы и вводят внутривенно капельно со скоростью 60 капель в 1 минуту под контролем АД.  Применяют дополнительно 1 мл 1% раствора мезатона подкожно, также можно 2 мл кордиамина, 2 мл 10% раствора кофеина, 2 мл 10% раствора сульфокамфокаина. 

Прогноз определяется причиной коллапса и степенью сосудистых расстройств.

ШОК - тяжелая острая недостаточность кровообращения с ишемией жизненно-важных органов (почек, мозга, сердца). 

Основными механизмами развития шока в терапевтической практике являются уменьшение сердечного выброса, гиповолемия и падение периферического сосудистого тонуса. Шок вследствие уменьшения сердечного выброса (кардиогенный шок) чаще наблюдается в остром периоде инфаркта миокарда, но может быть и следствием тахиаритмии, тампонады сердца, эмболии крупной ветви легочной артерии. Кардиогенный шок может быть связан с шаровидным тромбом (при митральном пороке) или миксомой предсердия, разрывом сосочковой мышцы или межжелудочковой перегородки при инфаркте миокарда, надрывом аортальных клапанов при бактериальном эндокардите с возникновением большого клапанного дефекта.

Различают три основных клинических варианта кардиогенного шока:

 - аритмический шок развивается как результат падения минутного объ​ема кровообращения вследствие тахикардии/тахиаритмии или брадикардии/брадиаритмии; после купирования нарушения ритма достаточно быстро восстанавливается адекватная гемодинамика;

- рефлекторный шок развивается как реакция на боль и характеризуется быстрым ответом на обезболивающую терапию; отсутствием признаков застойной сердечной недостаточности, ухудшения тканевой перфузии (в частности, серого цианоза); пульсовое давление обычно превышает критический уровень;

- истинный кардиогенный шок развивается при объеме поражения, пре​вышающем 40-50% массы миокарда левого желудочка (чаще при передне-боковых и повторных инфарктах, у лиц старше 60 лет, на фоне артериальной гипертензии и сахарного диабета), характеризуется развернутой картиной шока, устойчивой к терапии, нередко сочетающейся с застойной левожелудочковой недостаточностью; в зависимости от выбранных критериев диагностики этого состояния приводимые уровни летальности (в отсутствие хирургического лечения) колеблются на уровне 80-100%.

В ряде случаев, особенно при развитии инфаркта миокарда у больных, получавших мочегонные препараты, развивающийся шок имеет характер гиповолемического, а адекватная гемодинамика относительно просто восс​танавливается восполнением циркулирующего объема.

Критерии кардиогенного шока: 

- специфических жалоб не существует, чаще всего больные указывают на появление выраженной общей слабости.

- При осмотре больные адинамичны, сознание нарушено от некоторого кратковременного возбуждения в начале до состояния апатии и спутанности сознания. Кожные покровы и слизистые оболочки бледные, мраморный рисунок кожи, холодные влажные конечности, периферический цианоз. Может быть холодный липкий пот.

- Дыхание частое, поверхностное.

- Тоны сердца глухие. Тахикардия, возможны нарушения сердечного ритма (экстрасистолия, желудочковая тахикардия, фибрилляция желудочков). Пульс малый частый или пальпируется только на сонных артериях. Падение систолического артериального давления до 80 мм рт. ст. и ниже. Уменьшение пульсового АД до 20 мм рт. ст. и ниже.

- Уменьшение  диуреза (олигурия, анурия) - мочеотделение менее 20 мл/ч.

Особенно неблагоприятен прогноз при сочетании шока и отека легких. Шок продолжительностью несколько часов грозит развитием острой почечной недостаточности.
Лечение. 

1) Адекватная аналгезия. Хороший обезболивающий эффект дают наркотики в сочетании с атропином и антигистаминными препаратами (морфий 1% - 2мл на 10мл физиологического раствора в/в + 0, 5 мл 0,1% раствора атропина + 2мл 1% раствора димедрола). Можно применять нейролептоаналгезию - внутривенное введение 1-2 мл 0, 005% раствора анальгетика фентанила и 2 мл 0, 25% раствора нейролептика дроперидола.
2) Оксигенация.

3) Лечение нарушений сердечного ритма. Для лечения разных видов аритмий наиболее активен лидокаин, сначала внутривенно струйно 5-6 мл 2 % раствора, а затем в/в капельно со скоростью 1-4 мг/мин. При брадикардии в/в вводят 1 мл 0,1% раствора атропина. При остановке сердца - дефибрилляция.

4) Коррекция гиповолемии. Коррекция гиповолемии проводится реополиглюкином, низкомолекулярным декстраном. Начальная доза 200 мл. Используется в\в введение изотонического раствора натрия хлорида в количестве до 200 мл за 10-20 минут с повторным введением аналогичной дозы при отсутствии эффекта или осложнений. Общий объем вводимой жидкости в отдельных случаях достигает 2-3 л в сутки. 

5) Применение вазопрессорных препаратов, нитратов для ограничения зоны некроза, уменьшение пред- и постнагрузки. В одну вену вводят нитраты, в другую прессорные амины, к примеру, нитропруссид натрия в дозе 50 мг в 500 мл 5% глюкозы в левую руку, а дофамин (25 или 200 мг препарата разводят в 125 или 400 мл 5% раствора глюкозы) со скоростью 12 капель в минуту (суточная доза 400 мг) вводят в правую руку. Вместо дофамина могут быть использованы допамин, добутрекс, норадреналин.
Массивные дозы глюкокортикоидов в настоящее время признаны не достаточно эффективными при кардиогенном шоке. Вспомогательное кровообращение в виде контрпульсации широкого применения не нашло. 

6) Для  улучшения состояния поврежденного миокарда вводят - глюкагон, неотон.

СИНДРОМ ХРОНИЧЕСКОЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПОТЕНЗИИ

Гипотензия (hypotension, hypopiesis) - состояние, при котором артериальное кровяное давление является аномально низким. Артериальное давление (АД) обычно считают низким, если оно составляет 100/60 мм рт.ст. или менее у мужчины и 95/60 мм рт.ст или менее у женщины. Однако такой уровень АД в покое встречается и у здоровых с удовлетворительными или высокими функциональными возможностями. Это может быть индивидуальный вариант нормы («нормальное низкое АД»), иногда встречается у хорошо тренированных спортсменов, характерно для здоровых жителей высокогорья. Такую ХАГ иногда называют физиологической. Патологической  хронической артериальной гипотензией (ХАГ) признается лишь в тех случаях, когда она сопровождается определенной симптоматикой.

ХАГ в общем обусловлена нарушениями регуляции АД. Эти нарушения могут иметь разную природу. В зависимости от природы дизрегуляции АД всех лиц с ХАГ можно сгруппировать как представлено на рисунке 1. 

 Рис. 1. Классификация ХАГ
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Причины развития артериальной гипотонии многочисленны. 

Причинами первичной артериальной гипотонии (гипотоническая болезнь) чаще всего становится наследственная предрасположенность к понижению артериального давления. О гипотонической болезни принято говорить тогда, когда уровень артериального давления, находящийся в пределах нормы по ее нижней границе, часто колеблется в сторону еще большего его понижения. При наличии генетической предрасположенности к гипотонии, ее непосредственной причиной может стать длительное нервное перенапряжение, неполноценное питание, инфекции, изменение климатических и погодных условий и многое другое. Во всех этих случаях правильнее рассматривать артериальную гипотонию как самостоятельное заболевание.

Несколько иная ситуация складывается в случае вторичной гипотонии. Пониженным давлением могут сопровождать многие заболевания. Среди них инфаркт миокарда, сердечная недостаточность, эмболия легких, тяжелые инфекционные заболевания, острые заболевания органов брюшной полости и т.д. Часто гипотония осложняет течение врожденных и приобретенных пороков сердца и митральных сосудов, миокардитов, некоторых заболеваний органов дыхания и желудочно-кишчного тракта (язва желудка и двенадцатиперстной кишки, холецистит, хронический гепатит), онкологических новообразований, заболеваний кровеносной системы, дистрофии и авитаминоза. Например, известно, что случаи возникновения гипотонии часто отмечались при недостатке витаминов Е, С, В и пантотеновой кислоты (В5). Кроме того, гипотонической реакцией могут сопровождаться некоторые виды аритмий, аллергические реакции, отравления. 
Частая причина возникновения гипотонии – передозировка антигипертензивных средств.  Очень часто опасная для больного гипотония возникает при применении некоторых видов обезболивающих средств во время полостных операций.

Хроническая гипотония может быть симптомом некоторых расстройств гормональной сферы. Гипотония может развиться у человека в результате значительной потери жидкости или острой кровопотери, иногда при высокой температуре тела, может являться проявлением коллапса.
В последнее время выявлена тесная связь артериальной гипотонии с синдромом хронической усталости, депрессивными проявлениями. При этом возникает замкнутый круг: синдром хронической усталости вызывает состояние гипотонии, а состояние гипотонии вызывает ощущение усталости, подавленности, проблемы с памятью. 
Жалобы. Общие проявления. Гипотоникам требуется больше времени для сна, но они часто просыпаются усталыми. Активность и работоспособность приходят в норму только через 2-3 часа, днем ослабевают опять. Пик же активности гипотоников наступает обычно ближе к вечеру. Основными симптомами гипотонии являются: слабость, усталость, повышенная чувствительность к жаре и холоду, духоте, яркому свету, громкой речи, учащенный пульс и одышка при повышенных физических нагрузках, пониженная половая потенция у мужчин, нарушение менструального цикла у женщин. К симптомам, возникающим при артериальной гипотонии, можно отнести и такие проблемы как ощущение тяжести в желудке, горечи во рту, снижение аппетита, тошнота, отрыжка, изжога, метеоризм, запоры - то есть практически все желудочно-кишечные расстройства. У людей, страдающих гипотонией, ухудшается память, они становятся рассеянными, неработоспособными. Преобладает эмоциональная неустойчивость, раздражительность. Головная боль часто связана с колебаниями атмосферного давления, обильным приемом пищи, длительным пребыванием «на ногах». Головокружения, пошатывание при ходьбе, обмороки, боли в сердце колющего характера – возможные синдромы гипотонии.  

Своеобразным проявлением ХАГ любой природы может быть ортостатическая (постуральная) гипотензия – дополнительное снижение систолического АД на 20 мм рт.ст. и более и диастолического на 10 мм рт.ст. и более непосредственно после перехода из горизонтального положения в вертикальное (изредка и при вставании со стула), сохраняющееся обычно в течение 1–3 мин. Эти эпизоды наблюдаются чаще и тяжелее протекают у пожилых с низким мышечным тонусом, что связано с нарушением барорецептивного механизма (с потерей вазоконстрикторного рефлекса, снижением сердечного выброса). Они чаще возникают утром, сопровождаются ухудшением перфузии мозга – головокружением, потемнением в глазах, шумом в ушах, иногда обмороком (с опасностью ишемического инсульта), падением. 

Нейроциркуляторная дистония (НЦД) – самая частая причина ХАГ, особенно у молодых взрослых. При этом ХАГ иногда сочетается с другими признаками вегетативной дистонии (брадикардия, потливость, повышение желудочной секреции, дискинезии пищеварительного тракта, склонность к гипогликемии). Возможно чувство тревоги, психогенное усугубление ХАГ после травмирующих ситуаций, что сближает ее с невротическими состояниями. Замечено, что НЦД с ХАГ нередки у высоких худых астеников. 
При лекарственной ХАГ возможна дополнительная симптоматика, связанная с болезнью, по поводу которой назначалось лекарство (антиадренергические, гипотензивные, мочегонные, противоаритмические препараты, нитраты, транквилизаторы, фенотиазины, наркотики, леводопа). 

Вегетативная регуляция может быть нарушена при структурных изменениях в различных звеньях нервной системы. Связанная с этим ХАГ возможна при алкогольной и диабетической полинейропатии, при органической вегетативной недостаточности, после симпатэктомии, при любых болезнях спинного мозга, при полиомиелите, сирингомиелии, после травматического повреждения центральной нервной системы. Эти заболевания проявляются более или менее выраженной неврологической симптоматикой. Помимо нее и симптомов, связанных с самой ХАГ, возможны дисфункция мочевого пузыря и кишечника, импотенция, нарушения потоотделения. Таких больных обследуют и лечат совместно с невропатологом. 

Соматическая патология как причина ХАГ включает болезни, которые могут сопровождаться снижением сердечного выброса, чрезмерным расширением периферических сосудов, уменьшением объема циркулирующей крови. Это – хроническая сердечная недостаточность, клапанные стенозы, длительные тахи– и брадиаритмии, некоторые виды постоянной электрокардиостимуляции (низкий сердечный выброс); нефротический синдром (низкий объем циркулирующей крови), анемии, варикозные вены; голодание, гипогидратация (снижение тонуса гладкомышечных клеток сосудистой стенки); гипотиреоз различной природы (также и гипертиреоз – в случае передозировки тиреостатиков); надпочечниковая недостаточность различной природы (опухоль, туберкулез, травма, атрофия после длительного лечения кортикостероидами), гипофизарная недостаточность различной природы. При язвенной болезни и туберкулезе легких ХАГ встречается чаще, чем среди остального населения. Обычно симптоматика соматической болезни преобладает, хотя в некоторых случая ХАГ является ранним проявлением болезни (например, при надпочечниковой недостаточности она может предшествовать кожной пигментации). 

При физиологической и патологической артериальной гипотонии без структурных изменений объективные данные очень скудные.

Данные осмотра  малоинформативны. Может быть выявлены вегетативные нарушения: бледность кожных покровов, мраморная окраска кистей и стоп, потливость ладоней и стоп, понижение температуры тела до 35,8–36°C.
При пальпации пульс обычно учащенный, малого наполнения. 
При перкуссии границы сердца не расширены.
При аускультации сердца тахикардия, тоны приглушены. Артериальное давление понижено.

 При патологической артериальной гипотонии вследствие  органической патологии преобладают объективные данные основного заболевания.
Лабораторно-инструментальные данные.

При физиологической и патологической артериальной гипотонии без структурных изменений лабораторно-инструментальные неинформативны. Может быть выявлено снижение толерантности к физическим нагрузкам при выполнении нагрузочной пробы, на ЭКГ – нарушение  процессов реполяризации миокарда (снижение зубца Т).

 - Гипотоникам, так же, как и людям, страдающим гипертонией, очень важно регулярно измерять артериальное давление. Поскольку артериальная гипотония может перерасти в гипертонию с возрастом или при искусственном повышении давления.

- Очевидно, что в случае вторичной гипотонии объектом медицинского воздействия должно стать не пониженное давление, которое является лишь симптомом, а основное заболевание. Для исключения органической патологии артериальной гипотонии необходимо комплексное обследование.
Лечение. 
Лечение ХАГ, связанной с НЦД – это проблема нормализации стиля жизни. Общие меры – регулярные физические нагрузки на воздухе в хорошо переносимых пределах (т.е. имеющие тренирующее значение), достаточный сон и отдых, умение переключаться в отдыхе, отказ от алкоголя – могут со временем улучшить вегетативную регуляцию. Иногда полезно санаторно–курортное лечение. Больной должен понимать, что закрепление рационального стиля жизни – основное лечение, но оно требует времени, улучшение будет медленным. 
По возможности, необходимо устранение факторов, способствующих поддержанию ХАГ. При наличии у больного ортостатической гипотензии нужно научить его подниматься с постели не сразу, посидеть 1–2 мин перед вставанием. Реакция смягчается, если спать с поднятой головной частью ложа. Постпрандиальная гипотензия может быть постепенно устранена, если питаться чаще и малыми порциями. Лекарства, способствующие гипотензии, должны быть частично или полностью отменены. 
Некоторые виды деятельности – работа на транспорте, на высоте, вблизи движущихся механизмов, работа в условиях высокой температуры, в духоте, в контакте с вибрацией, электромагнитным излучением, ртутью – по разным причинам не подходят для больных, склонных к головокружениям и обморокам. 
Людям с гипотонией полезно пить кофе, чай и другие тонизирующие напитки. Разумеется, речь идет не о том, чтобы выпивать десять чашек растворимого кофе в течение дня, а о том, что начать день с чашечки крепкого хорошо сваренного кофе для гипотоника – не только удовольствие, но и приятная необходимость. Полезны при гипотонии и другие продукты питания, повышающие давление, в частности, жирные и соленые. Впрочем, во всем должна быть мера.

Помогает при гипотонии и всякого рода тренировка сосудов, например, контрастный душ, обливание холодной водой, баня или сауна, массаж и гидромассаж. Но и здесь, как во всем, гипотоникам очень важно чувство меры и умение прислушиваться к своему организму. Перепады температур не должны быть слишком резкими, а «знакомство» с банными процедурами нужно начинать постепенно, избегая всего того, что вызывает неприятные ощущения. 

Что касается обливания, то лучше обливаться целиком, с головой, чтобы не возникало разницы в тонусе сосудов головы и всего остального тела. Массажные процедуры, как и умеренные физические нагрузки, действуют на гипотоников положительно. Массаж при гипотонии укрепляет организм, улучшает работу сердечно-сосудистой, нервной (регулирующей кровообращение), мышечной систем, обмен веществ, помогает научиться правильно чередовать расслабление и сокращение мышц.
В случаях, когда на фоне общих мер у больного сохраняется связанная с ХАГ выраженная клиническая симптоматика, необходимо назначение лекарственных препаратов. Применяют «тонизирующие» препараты: кофеин по 50 мг утром, настойку женьшеня по 15–25 капель утром и днем, пантокрин по 30 капель утром и днем, экстракт элеутерококка по 20 капель утром и днем. 
Медикаментозное лечение ХАГ, связанное с НЦД, включает в себя применение a–адреностимулирующих антагонистов, среди которых наибольший интерес представляет мидодрина гидрохлорид – Гутрон. Показания к применению Гутрона: 
· ортостатические нарушения регуляции сосудистого тонуса; 

· конституциональная гипотензия; 

· симптоматическая гипотензия в период реконвалесценции, после операций, родов и т.д.; 

· гипотоническая лабильность при изменении погоды; 

· сложности при подъеме утром; 

· самопроизвольное мочеиспускание при расстройстве функции сфинктера мочевого пузыря; 

· нарушения эякуляции. 
       При ХАГ препарат назначают в среднем по 7 капель 2 р/сут (утром и вечером) или по 1 таб. 2 р/сут. При необходимости – по 7 капель 3 р/сут или по 1 таб. 3 р/сут. В случае сопутствующей психотропной терапии больных с НЦД Гутрон следует назначать в начале лечения по 7 капель 2 р/сут или по 1 таб. 2 р/сут. При необходимости доза может быть увеличена до 15 капель 2–3 р/сут или 2 таб. 2–3 р/сут. 
       ХАГ, связанная с органическим поражением нервной системы или с соматической патологией, может быть уменьшена или устранена только при активном лечении основной болезни. При эндокринных заболеваниях АД сравнительно быстро нормализуется при адекватной заместительной терапии соответствующими гормонами. 
Рис. 2. Лечение ХАГ
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ОСТРАЯ ЛЕВОЖЕЛУДОЧКОВАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ
Этот синдром развивается в конечном периоде аортальных пороков сердца, особенно при недостаточности клапанов аорты, сифилитическом аортите, гипертонической болезни, хронической ишемической болезни сердца, хроническом, а иногда и остром нефрите, инфаркте миокарда, миокардитах, миокардиодистрофиях, миокардиопатиях.
Проявляется он одышкой, возникающей сначала только при физической нагрузке, затем в покое. В дальнейшем у больных появляются приступы удушья по ночам (сердечная астма), которые могут привести к отеку легких и смерти.
Сердечная астма - острая слабость левого желудочка при достаточной силе правого желудочка, приводящая к застою в малом круге кровообращения.
Жалобы: выраженная нехватка воздуха, заставляющая сразу садиться в кровати, страх смерти, кашель сначала сухой, затем с выделением мокроты розового цвета, а иногда и кровохарканьем.
Осмотр. У больного вынужденное положение (ортопноэ) - сидит со спущенными с кровати ногами, одышка более 30 в минуту. Лицо бледное, иногда с серовато-синюшным оттенком, акроцианоз, верхняя половина туловища покрыта крупными каплями пота, выражение лица испуганное и напряженное. Больному трудно говорить, он лишь кратко, а часто только с помощью кивков головы, отвечает на вопросы.
При пальпации смещение влево верхушечного толчка из-за расширения левого желудочка, пульс малого наполнения, учащен.
При перкуссии в нижних отделах грудной клетки притупление перкуторного тона. Границы относительной сердечной тупости смещены влево (гипертрофия и дилатация левого желудочка).
При аускультации легких выслушивается ослабленное везикулярное дыхание, умеренное количество сухих хрипов из-за отека слизистой бронхов, затем при появлении отека легких слышны влажные хрипы (мелко-, средне-  и крупнопузырчатые). Появляется клокочущее дыхание, нарастает отек легких и может наступить смерть из-за асфиксии.
При аускультации сердца на верхушке сердца прослушивается ослабленный I-ый тон и систолический шум вследствие развития относительной недостаточности митрального клапана. На легочной артерии определяется акцент и раздвоение II-ого тона. Как правило, наблюдается тахикардия вследствие растяжения устья полых вен и предсердия (рефлекс Бейнбриджа). При резкой тахикардии возникает маятникообразный ритм сердца, может выслушиваться пресистолический ритм галопа. Отмечается тенденция к снижению АД.

Лабораторно-инструментальные данные.
На ЭКГ изменения, говорящие о поражении сердца - отклонение электрической оси сердца влево, гипертрофия левого желудочка, признаки коронарной недостаточности, дистрофические изменения миокарда, нарушения проводимости.

На рентгенограммах легких - перегородочные линии Керли, отражающие отечность междольковых перегородок, усиление легочного рисунка, особенно в прикорневых областях, за счет отечной периваскулярной и перибронхиальной межуточной ткани, субплевральный отек в виде уплотнения по ходу междолевой щели.
ЭХОкардиография позволяет оценить размеры левого желудочка, других камер сердца, величину фракции выброса и нарушение стенок движения левого желудочка. Можно определить степень дилатации и гипертрофии левого желудочка, выявить патологию сердечных клапанов.

Лечение:

 1) ограничение притока крови к сердцу - наложение жгутов на конечности и кровопускание (400-600 мл); 

2) внутривенно быстро действующий диуретик - лазикс 60-120 мл;

3) постоянная подача кислорода через 96% спирт, находящийся в аппарате Боброва (угнетение дыхательною центра, высушивание бронхов);

4) для дилатации вен и разгрузки малого круга кровообращения вводят нитроглицерин в/в капельно или по 1 таблетке под язык троекратно с интервалом в 10 минут;

5) введение морфина сульфата 1% 1-2 мл в/в или в/м ослабляет тревожное возбуждение, вызывает дилатацию вен и артерий, снижает частоту дыхания и сердечных сокращений;

6) для улучшения функции сердца при низком сердечном выбросе и гипотензии в/в вводится дофамин или добутамин;

7) при гипертензии эффективно введение вазодилататоров (гидралазина, нитропруссида натрия) и ганглиоблокаторов в индивидуальной дозировке.

ХРОНИЧЕСКАЯ СЕРДЕЧНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Под сердечной недостаточностью подразумевается неспособность системы кровообращения обеспечить органы достаточным количеством крови в покое и при физической нагрузке. Это синдром, обусловленный нарушением насосной функции одного или обоих желудочков. Развивается сердечная недостаточность при любых заболевания сердца, нарушающих его насосную функцию. 

Причины разнообразны (Мухарлямов Н.М., 1978 г.):
1. Поражение  мышцы   сердца (миокардиальная недостаточность):
а)
 первичная (миокардиты, дилатационные кардиомиопатии);

б) вторичная   (атеросклеротический   и   постинфарктный кардиосклероз,   гипо-   или   гипертиреоз,   поражение  сердца  при диффузных заболеваниях
соединительной ткани, токсикоаллергические поражения миокарда);
2.Гемодинамическая перегрузка сердечной мышцы:

а)
 давлением (стенозы устья митрального, трехстворчатого клапана, устья аорты и легочной артерии, гипертония малого или большого
круга кровообращения);

б) объемом  (недостаточность   клапанов   сердца);
в)
 комбинированная (сложные пороки сердца).
3.Нарушение   диастолического   наполнения   желудочков (слипчивый перикардит, рестриктивные кардиомнопатии).
В настоящее время используется классификация хронической  сердечной недостаточности   (ОССН,2002) в основе которой лежат классификация сердечной недостаточности по Н.Д. Стражеско и В.Х. Василенко (1935г.) и Нью-йоркская классификация.

Стадии ХСН (несмотря на лечение могут ухудшаться)
1 ст. Начальная стадия заболевания сердца. Гемодинамика не нарушена. Скрытая сердечная недостаточность. Бессимптомная дисфункция ЛЖ.

2 А ст. Клинически выраженная стадия поражения сердца. Нарушения гемодинамики в одном из кругов кровообращения, выраженные  умеренно. Адаптивное ремоделирование сердца.

2Б ст. Тяжелая стадия поражения сердца. Выраженные изменения гемодинамики в обоих кругах кровообращения. Дезадаптивное ремоделирование сердца и сосудов. 

3 ст. Конечная стадия поражения сердца. Выраженные изменения гемодинамики  и тяжелые (необратимые) структурные изменения органов-мишеней (сердца, легких, сосудов, почек, головного мозга) Финальное ремоделирование органов. 

Функциональные классы ХСН (могут изменяться на фоне лечения в сторону улучшения или ухудшения):

1 ФК. Ограничения физической активности отсутствуют: привычная физическая нагрузка не сопровождается быстрой утомляемостью, одышкой и сердцебиением. Повышенную нагрузку больной переносит, но она может сопровождаться одышкой или замедлением востановления сил.

2 ФК. Незначительно ограничение физической активности: в покое симптомы отсутствуют, привычная физическая нагрузка сопровождается быстрой утомляемостью, одышкой и сердцебиением. 

3 ФК. Заметное ограничение физической активности: в покое симптомы отсутствуют, физическая нагрузка меньшей интенсивности по сравнению с привычной сопровождается быстрой утомляемостью, одышкой и сердцебиением. 

4 ФК. Невозможность выполнения какой-либо физической нагрузки без появления дискомфорта. Симптомы СН присутствуют в покое и усиливаются при минимальной физической активности. 

Жалобы. При развернутой клинической картине больные предъявляют жалобы на сердцебиение, нарушение ритма, цианоз, одышку, ночные приступы удушья, отеки ног, увеличение живота, тяжесть в правом подреберье, тошноту, снижение аппетита, метеоризм, запоры, уменьшение выделения мочи, причем моча выделяется преимущественно ночью, плохой сон, утомляемость.
Осмотр. Вынужденное положение – ортопноэ. Акроцианоз, субиктеричность склер, кожа сухая, тургор снижен. Отеки ног, асцит. Виден положительный венный пульс, нередко пульсация в эпигастрии.
Пальпация. Наличие отеков на нижних конечностях и передней брюшной стенке подтверждается появлением "ямок" при надавливании пальцами. Диффузное ослабление голосового дрожания. Верхушечный толчок смещен влево, разлитая пульсация в области сердца. Печень увеличена, плотная, безболезненная. 
Перкуссия. Над легкими в нижне-боковых отделах возможно притупление перкуторного звука за счет застоя в малом круге кровообращения.  Границы относительной сердечной тупости смещены во все стороны ("бычье сердце"). Увеличена площадь абсолютной тупости сердца. В отлогих частях живота появляется притупление (асцит). Размеры печени по Курлову увеличены.
При аускультации над легкими выслушивается жесткое дыхание, застойные хрипы, преимущественно в нижних отделах (мелкопузырчатые, незвонкие). Тоны сердца глухие, нередко аритмичные, тахикардия, ритм «галопа», систолические шумы из-за относительной недостаточности митрального и трехстворчатого клапанов. Акцент и раздвоение II-ого тона на легочной артерии.

Лабораторно-инструментальные данные не являются определяющими в диагностике сердечной недостаточности!

Наиболее часто применяются в настоящее время:
1. эхокардиографическое    исследование   для   выявления изменения объёмов камер сердца, толщины их стенок, минутного и ударного  объёмов  сердца,  скорости   кровотока,   сократительной способности миокарда;

2. для выявления функционального класса сердечной недостаточности применяется тест с 6-минутной ходьбой;
3. исследование гемодинамики при выполнении нагрузочных проб  (проба   Мастера,  велоэргометрия,   тредмил, чреспищеводная электрическая стимуляция предсердий, cтpecc-эхокардиография);

4. ЭКГ - неспецифические изменения, свидетельствующие о глубоком  повреждении  миокарда,  коронарного  кровообращения, нарушениях ритма и проводимости;

5. холтеровское мониторирование ЭКГ, регистрирующее состояние
миокарда, безболевую ишемию, нарушения ритма;

6. тетраполярная реография (минутный, ударный объем сердца и общее периферическое сопротивление);

7. рентгенологическое исследование легких для уточнения состояния малого круга кровообращения и степени увеличения камер сердца   с   помощью контрастированного пищевода;
8. аортокоронарография для  определения  возможности реваскуляризации миокарда;
9. катетеризация полостей сердца для определения давления в
полостях сердца и легочной артерии, для забора газов крови, взятия
биоптата эндомиокарда;
10. радиоизотопная сцинтиграфия для оценки функции левого желудочка и выявления нарушений перфузии миокарда с помощью радиоактивного технеция99;
11.  компьютерная томография и магнитно-резонансная томография для получения точной информации о структуре сердца.
Дополнительно можно исследовать электролиты крови (калий, натрий, кальций), кислотно-щелочное равновесие, уровень ренина и альдостерона плазмы, белки крови, так как при сердечной недостаточности выявляется гипокалимия, гипонатриемия, гиперкальциемия, метаболический алкалоз, увеличение активности ренин-ангиотензин-альдостеронивой системы, гипопротеинемия.
Лечение предполагает решение трудной задачи:
1) симптоматическое улучшение;

2) повышение качества жизни;

3) улучшение прогноза (продление жизни).

Лечение должно быть постоянным, регулярно контролируемым. Кроме ограничения физических нагрузок и диеты (ограничение жидкости до 1-2 л в день, потребление продуктов, богатых калием - курага, творог, печеный картофель) необходима медикаментозная терапия, включающая, на современном этапе знаний, следующие группы препаратов:
1) диуретики, в первую очередь петлевые, чтобы устранить задержку избытка жидкости (лазикс, фуросемид). Подбор дозы и способ введения (внутривенно или через рот) определяется в процессе клинического наблюдения;
2) ингибиторы     ангиотензинпревращающего     фермента показаны всем больным, так как они замедляют прогрессирование сердечной недостаточности, блокируя не только циркулирующие, но и тканевые нейрогуморальные  системы,  замедляя процессы ремоделирования желудочков и  устраняя  эндотелиальную дисфункцию сосудов. "Золотым" стандартом  здесь   является каптоприл, стартовая доза которого 6, 25 мг 2-3 раза в день, а оптимальная через 1 -2 недели 25 мг  3 раза в день;

3) сердечные гликозиды при синусовом ритме не назначают, так как они не улучшают прогноза больных с сердечной недостаточностью. Оправдано применение сердечных гликозидов при мерцательной аритмии в невысоких дозах (до 0, 25 мг в сутки дигоксина);

4) нитраты применяются только в комплексном лечении при наличии тяжелой стенокардии у больных с сердечной недостаточностью на почве ИБС или дилатационной кардиомиопатии, а при ревматических пороках не применяются вообще. Отмечается хороший эффект при сочетании венозного вазодилатора нитросорбида с артериальным (гидралазин) в среднесуточных  дозировках;
4)  (-блокаторы, как "золотой" стандарт 90-х годов, при применение которых в традиционной терапии сердечной недостаточности резко уменьшилась смертность и возросла длительность жизни, что связано с "миокардиальной" разгрузкой, разрывом порочного нейрогуморального крута. Лечение начинают с очень малых доз препарата (1/4 минимальной терапевтической), с последующим очень медленным увеличением в течение нескольких недель. Хорошо себя зарекомендовали метапролол, карведилол, соталол;
5)  из антиаритмических препаратов хороший эффект дает амиодарон (кордарон); 
6)  аспирин в дозе 0,125 г во время еды применяется как дезагрегант при фибрилляции предсердий;
7)  при лечении терминальной стадии сердечной недостаточности улучшают состояние преднизолон, дофамин, добутрекс; 
8)  трансплантация сердца является идеальным методом лечения сердечной недостаточности, который дает очень хорошие отдаленные результаты. Однако из-за ограниченного числа доноров такое лечение может проводиться у небольшой части сравнительно молодых больных.
СТЕНОКАРДИЯ

Синдром коронарной недостаточности, который употребляется как синоним понятия ИБС. Стенокардия возникает, когда потребность миокарда в кислороде превышает способность коронарных артерий снабжать миокард достаточным количеством насыщенной кислородом крови.
Основной причиной стенокардии является атеросклероз коронарных артерий, иногда она встречается при пороках сердца, особенно аортальных, анемиях и значительно реже при нарушении регуляции неизмененных коронарных артерий. 
Непосредственные причины стенокардии: психоэмоциональный стресс (неприятности на работе, в семье), тяжелая физическая работа (подъём по лестнице, физическая работа, переедание, половой акт), курение, употребление больших доз спиртного, изменения погоды (перепады атмосферного давления, выход на холод).
Жалобы: сильная сжимающе-давящая боль за грудиной, иррадиирущая в левую руку (онемение, чувство тяжести, парестезии в 4-5 пальцах кисти), левое плечо (ломит), под левую лопатку (колет), в левую часть шеи и челюсти (напоминает зубную боль), одышка, чувство страха смерти. Приступ длится в среднем до 15 минут.
Осмотр. Больной как бы замер в том положении, в каком его настигла боль, кожные покровы несколько бледные, может быть небольшой акроцианоз.
При пальпации область сердца не изменена, верхушечный толчок в обычном для больного месте, может быть ослаблен.
Перкуссия:  границы сердца во время приступа не изменяются.
Аускультация. Тоны сердца могут становиться приглушенными, часто выявляется тахикардия и повышение АД. Может появиться систолический шум на верхушке сердца как проявление локальной дисфункции папиллярной мышцы вследствие ишемии.
Лабораторно-инструментальные данные
На ЭКГ во время приступа депрессия сегмента ST, уменьшение амплитуды зубца R, нарушение внутрижелудочковой проводимости или проведения возбуждения по ножкам пучка Гиса, а также аритмии (обычно желудочковая экстрасистолия).

В межприступный период ЭКГ в покое не изменена, и для выявления  признаков  ишемии,  а также для оценки состояния коронарного резерва, проводят функциональные провокационные (нагрузочные) пробы:
1) пробы с физической нагрузкой (велоэргометрия, степ-тест, «бегущая дорожка»);

2) чреспищеводной электрокардиостимуляции;

3) фармакологические нагрузочные пробы с изадрином, дипиридамолом, эргометрином.

Проба расценивается как положительная при возникновении приступа стенокардии, появлении признаков ишемии на ЭКГ (снижении сегмента ST на 1 мм или более).
С результатами функциональных проб сочетается холтеровское суточное  мониторирование ЭКГ в условиях повседневной жизни больного, которое позволяет выявить депрессию ST, аритмии.

Клинический и биохимический анализы крови не дают никаких определенных изменений во время приступа.
Как дополнительное исследование, с целью подтверждения атеросклероза, больному проводят ультразвуковое (ЭхоКС) исследование сердца и коронароангиографию.
Неотложная помощь при стенокардии. До приезда врача физический и психический покой, грелка или горчичник на область сердца, можно 30 мл 40 % спирта.    Лечение  начинают  с  назначения  нитроглицерина  по 0,0005 мг под язык. При отсутствии эффекта от 2-3 кратного с интервалом 5-10 минут приема нитроглицерина показана госпитализация бригадой скорой помощи в больницу.

Профилактическое лечение: 

1) нитраты;

2) (-блокаторы;
3) антагонисты кальция;
4) антиагреганты и антикоагулянты;
5) хирургические методы лечения (аортокоронарное шунтирование, ангиопластика).
ИНФАРКТ МИОКАРДА

Это острое заболевание, обусловленное возникновением одного или нескольких очагов ишемического некроза в сердечной мышце в связи с абсолютной или относительной недостаточностью коронарного кровотока. В подавляющем большинстве случаев основной причиной инфаркта миокарда является атеросклероз коронарных сосудов, осложняющийся либо тромбозом, либо кровоизлиянием в атеросклеротическую бляшку.
Жалобы. Интенсивная боль чаще за грудиной, реже в других областях грудной клетки или в эпигастрии. Боль жгучая, быстро достигает максимальной интенсивности, иррадиация такая же, как при стенокардии (левая рука, плечо, ключица, шея, лопатка, межлопаточное пространство). Боль сопровождается обшей резкой слабостью, тошнотой, рвотой (особенно при локализации в задних отделах левого желудочка), страхом смерти, чувством нехватки воздуха, возбуждением, потливостью. Сравнивая со стенокардией можно отметить, что боль при инфаркте миокарда гораздо сильнее, длительнее и не проходит при приеме нитроглицерина.
При осмотре больной возбужден, постоянно меняет положение в постели или мечется по комнате. Выражение лица испуганное (страх смерти). Кожные покровы бледные, влажные, цианоз губ.

При пальпации область сердца не изменена, верхушечный толчок в обычном для больного месте. Пульс может быть нитевидным. 
Перкуссия: границы сердца остаются в пределах нормы для данного больного.
Аускультация. Ослабление I-ого тона на верхушке, а нередко и обоих тонов. При трансмуральном инфаркте может быть ритм галопа, а на 2-3 день может появиться шум трения перикарда. Может быть, нежный систолический шум на верхушке за счет дисфункции папиллярных мышц, а при разрыве сосочковой мышцы на верхушке и в точке Боткина-Эрба - грубый дующий систолический шум. Обычно наблюдаются аритмии: на ранних стадиях чаще брадикардия и экстрасистолия. АД варьирует: в первые часы у многих оно повышено, а затем развивается относительная или абсолютная гипотония.
Лабораторно-инструментальные данные
ЭКГ. Характерным и наиболее ранним признаком является смещение (чаще всего подъем) сегмента ST ("спинка кошки"). Уже через несколько часов инфаркта появляется широкий и глубокий зубец - Q, при трансмуральном инфаркте – желудочковый комплекс типа QS. Формирование отрицательного зубца Т начинается обычно в остром периоде.
При ультразвуковом исследовании сердца выявляются участки гипокинезии и снижение сократительной  способности сердца.
Биохимический анализ крови. Уже в первые 6 часов повышается активность креатинфосфокиназы (КФК) и её МВ-фракции. 

В настоящее время методом выбора является определение в крови уровня сердечных тропонинов Т или I. Диагноз инфаркта миокарда достоверен при уровне тропонина-Т более 0,1 мкг/л, тропонина-I – более 0,4 мкг/л.

Общий анализ крови. Через несколько часов в крови появляется нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево, анэозинофилия, а несколько позже повышается СОЭ (часто сочетается с повышением температуры тела до 38(С).

Современным методом в диагностике инфаркта миокарда является радиоизотопная сцинтиграфия миокарда с применением изотопа технеция99.
Лечение.
1) Обезболивание - наркоз закисью азота с кислородом,
морфин 1% - 1 мл в/м или в/в, пантопон 1% - 1мл или промедол 2%-1мл.      Действие наркотических  веществ потенцируется антигистаминными препаратами - димедрол 1% 1мл в/м или в/в, пипольфен 2,5% 1-2 мл в/м или в/в. Хороший эффект при применении нейролептаналгезии: дроперидол 0, 25% 1-2 мл с фентанилом 0, 005% 1-2 мл в/м или в/в.

2) Стабилизация сердечного ритма: чаще всего с учетом возникновения желудочковой экстрасистолии в 1-ые сутки вводят лидокаин 75 мг струйно, с интервалом 5-10 минут дважды повторяют струйное введение по 50 мг, затем переходят на капельное введение со скоростью 1-2 мг в минуту. 

3) Показано лечение (-блокаторами для снижения частоты сердечных сокращений и предупреждения аритмий - атенолол в дозе 5 мг в/в за 5 минут, а затем 50 мг внутрь и через 12часов повторяют, в дальнейшем по 50 мг 2 раза в день или 100 мг однократно.

3) Стабилизация АД. При резком снижении - полиглюкин в/в
капельно, в/в 1 мл 1% раствора мезатона или 1 мл 0,2 % раствора
норадреналина. Возможно в/в введение 60 мг преднизолона. Хороший
эффекг достигается в/в капельным введением допамина (50 мг в 400 мл 5 % глюкозы).
В     сочетании     с     допамином     применяют    периферические вазодилататоры:     нитроглицерин,     нитропруссид     натрия     в  индивидуальной дозировке.

4) Тромболизис и снижение вязкости крови. Введение тромболитических средств: одномоментно вводят 10000ЕД гепарина в/в, а затем 10000 ЕД гепарина в 200 мл изотонического раствора хлорида натрия с добавлением 1500000 ЕД стрептокиназы  (стрептазы)  в/в  капельно  в течение  1 часа.  В дальнейшем дозу гепарина определяют по времени свертывания на уровне   1,5-2 раза выше нормального в течение недели, затем переходят на непрямые антикоагулянты (варфарин) под контролем протромбинового индекса (40-50%) и МНО (международное нормированное отношение – 2,5 ед.).

5)Ограничение    зоны   инфаркта:    применение периферических  вазодилататоров,  (-блокаторов,  фибринолитиков, оксигенотерапии,   гипербарической  оксигенации.
6)Ингибиторы АПФ рекомендуется назначать со 2-ых суток, особенно при переднем трансмуральном инфаркте миокарда, так как они положительно влияют на ремоделирование левого желудочка и АД, что ведет к
снижению    рецидивов  инфаркта миокарда  и    замедлению    развития  сердечной недостаточности.

РЕАНИМАЦИОННЫЕ МЕРОПРИЯТИЯ 

ПРИ ОСТАНОВКЕ КРОВООБРАЩЕНИЯ

Причины прекращения деятельности сердца: утопление, удушение, отравление газами, поражение электрическим током и молнией, кровоизлияние в мозг, инфаркт миокарда и др. заболевания сердца, тепловой удар, кровопотери, ожоги, замерзание и др.
Различают 2 вида прекращения работы сердца: асистолию (полное прекращение деятельности сердца) и фибрилляцию желудочков, когда определенные волокна мышцы сердца сокращаются хаотично, некоординированно.

Основные симптомы остановки сердца:
1) потеря сознания;

2)отсутствие пульса, в том числе на сонных и бедренных артериях;
3) отсутствие сердечных тонов;

4) остановка дыхания;

5) бледность или синюшность кожи и слизистых оболочек;

6) расширение зрачков;
7) судороги, которые могут появиться в момент потери сознания и            быть первым заметным симптомом остановки сердца.
Если в момент клинической смерти невозможно установить ее причину, начинают непрямой массаж сердца и искусственную вентиляцию легких «рот в рот» или  «рот в нос» или же с помощью соответствующей аппаратуры.
Техника наружного массажа сердца. Смысл наружного массажа состоит в ритмичном сдавливании сердца между грудиной и позвоночником. При этом кровь изгоняется из левого желудочка в аорту и поступает, в частности, в головной мозг, а из правого желудочка в легкие, где насыщается кислородом. После того как давление на грудину прекращается, полости сердца вновь заполняются кровью.
При проведении наружного массажа сердца больного укладывают на спину на твердое основание. Реаниматор становится сбоку от больного и ладонными поверхностями рук, наложенных одна на другую, надавливает на грудину с такой силой, чтобы прогнуть ее по направлению к позвоночнику на 4-5 см. Частота сжатий 50-70 в минуту. Руки должны лежать на нижней трети грудины, т.е. на 2 пальца выше мечевидного отростка. При проведении массажа взрослым необходимо применять не только силу рук, надо надавливать всем корпусом. Такой массаж требует значительного физического напряжения и очень утомителен. Если реанимацию проводит один человек, то через каждые 15 сдавливаний грудины с интервалом 1 сек, он должен, прекратив массаж, произвести 2 сильных вдоха по методу «рот в рот» или «рот в нос» или специальным ручным респиратором. При участии в реанимации 2-х человек следует производить одно раздувание легких после каждых 5 сдавливаний грудины.
Критерии эффективности массажа сердца оцениваются по следующим признакам:
1) появление пульса на сонных, бедренных, лучевых артериях;

2) повышение артериального давления до 60-80 мм рт. ст.;

3) сужение зрачков и появление их реакции на свет;

4) исчезновение синюшной окраски и "мертвенной" бледности;

5) последующее восстановление самостоятельного дыхания.
Следует помнить, что неправильное проведение наружного массажа сердца может  привести к тяжелым осложнениям - перелому ребер с повреждением сердца и легких. При сильном давлении на мечевидный отросток грудины может произойти разрыв желудка и печени. Особую осторожность следует проявить при проведении массажа у детей и пожилых людей.

Если гипоксия миокарда прогрессирует на фоне массажа сердца, для восстановления сердечной деятельности проводят электроимпульсную терапию. Её проводят с помощью разряда 6000 Вт. Для стабилизации ритма сердца показано внутривенное введение 150-200 мл 5% раствора гидрокарбоната натрия, внутривенная инфузия солей калия в виде смеси из 100 мл 4% раствора калия хлорида и 100 мл изотонического раствора хлорида натрия или глюкозы в течение 60 минут. Рекомендуется внутривенное введение антиаритмических препаратов: лидокаина 120 мг, новокаинамида 5мл 10% раствора. При возникновении повторной фибрилляции желудочков показано внутривенное введение 1 мл 0,1% раствора адреналина и после короткого периода массажа сердца вновь электрическая дефибрилляция.

ПОРОКИ СЕРДЦА

Различают две основные формы приобретенных пороков сердца: недостаточность клапана  и сужение (стеноз) клапанного отверстия. В развитии пороков, независимо от их этиологии и формы, существуют общие закономерности. Морфологические изменения клапана обуславливают нарушение его функции: в частности, обратный ток крови (регургитация) через не полностью замкнутый клапан при его недостаточности или затруднение изгнания крови через суженное отверстие. Нарушения внутрисердечной гемодинамики вызывают компенсаторную гиперфункцию соответствующей камеры сердца с последующей ее гипертрофией, а затем – дилатацией. При прогрессировании клапанного поражения происходит ослабление сократительной функции гипертрофированного и дилатированного миокарда, что приводит к циркуляторным расстройствам в соответствующем круге кровообращения.

МИТРАЛЬНЫЙ СТЕНОЗ

Данный порок встречается в 44-68 % случаев митральных пороков. Практически все случаи стеноза являются следствием ревматизма. Описываются случаи врожденного митрального стеноза, но в сочетании с дефектом межпредсердной перегородки (синдром Лютамбаше).  Митральный стеноз обычно формируется в молодом возрасте и чаще у женщин (84%). Площадь митрального отверстия в норме колеблется в пределах 4-6 см2. Площадь митрального отверстия 1-1,5 см2 является критической площадью, при которой возникают  отчетливые нарушения внутрисердечной гемодинамики.  При отверстии площадью 0,5-1 см2  необходима операция.

Компенсация при данном пороке лежит на слабом левом предсердии и является весьма короткой. Митральный стеноз быстро приводит к застою в малом круге кровообращения и гипертрофии правого желудочка. 

Период компенсации.

Жалобы на одышку и боли по типу стенокардии при незначительной физической нагрузке.

При осмотре отмечается митральный нанизм (маленький рост, маленькие конечности, болезненная моложавость). Цианотический румянец на верхних скуловых дугах. Кожные покровы бледные.

При пальпации верхушечный толчок в обычном месте (5-межреберье, на 1,5-2 см кнутри от левой средне-ключичной линии), локализованный, ослабленный. 

При перкуссии отмечается расширение левой границы вверх и влево во 2 и 3 межреберьях.

При аускультации на верхушке I тон усилен (хлопающий), ритм «перепела», диастолический шум с пресистолическим усилением на верхушке сердца. 

Период декомпенсации.

Жалобы на одышку, кашель, кровохарканье, приступы удушья по типу сердечной астмы  и  отека легких, охриплость голоса вследствие сдавления увеличенным левым предсердием n. Laringeus reccurens, нарушение сердечного ритма по типу мерцательной аритмии, отеки на ногах, тяжесть в правом подреберье из-за увеличенной печени, асцит.

При осмотре лицо больного отличается выраженным цианозом губ, цианотичным румянцем на щеках в виде так называемой “митральной бабочки” (facies mitralis). Бледность кожных покровов, сердечный горб (если порок формируется в детском возрасте), при гипертрофии правого желудочка – сердечный толчок, отеки на ногах, асцит, ортопноэ.

При пальпации диастолическое «кошачье мурлыканье» в области верхушки сердца и нижней трети грудины (лучше пальпируется в положении на левом боку при задержке дыхания или после физической нагрузки). При выраженной гипертрофии левого предсердия на левой руке может быть ослаблен пульс (симптом Попова) из-за сдавления левой подключичной артерии гипертрофированным левым предсердием, которое может вмещать до 2-х литров крови. 

При перкуссии смещение левой границы относительной сердечной тупости вверх и влево, правой границы относительной сердечной тупости вправо.

При аускультации легких выслушивается ослабленное везикулярное дыхание, в нижних отделах сзади с обеих сторон крепитация застойного характера. При развитии отека легких появляются влажные хрипы.

При аускультации сердца на верхушке I  тон хлопающий, ритм «перепела», диастолический шум с пресистолическим усилением на верхушке сердца. На основании сердца акцент  и раздвоение II тона на легочной артерии, может выслушиваться функциональный диастолический шум Грехема-Стилла (относительная недостаточность клапанов легочного ствола из-за расширения устья легочной артерии). Над трехстворчатым клапаном выслушивается ослабление I тона из-за функциональной недостаточности и короткий нежный, никуда не проводящийся, систолический шум. При развитии фибрилляции предсердий наблюдается альтернация I тона (постоянно меняющаяся громкость), могут исчезнуть шумы, «ритм перепела» исчезает, то есть порок может стать немым. Стоит обратить внимание на симптом Нестерова – симптом двух молоточков. Один молоточек – I хлопающий тон, второй – акцент на легочной артерии. 

Артериальное давление обычно низкое.

Осложнения: гипертензия малого круга кровообращения с отеком легких, мерцательная аритмия, тромбоз сосудов жизненно-важных органов, сердечная недостаточность.

НЕДОСТАТОЧНОСТЬ МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА

Данный порок сердца в чистом виде встречается не более чем в 10-15 % случаев. 

Причины: ревматизм, подострый септический эндокардит, атеросклероз, диффузное поражение соединительной ткани (красная волчанка, ревматоидный артрит), травмы сердца. При недостаточности митрального клапана створки полностью не смыкаются, поэтому во время систолы левого желудочка происходит регургитация крови в левое предсердие. Компенсация при данном пороке лежит на левом желудочке и бывает достаточно длительной. При декомпенсации возникает застой в малом круге, но гипертензия менее выражена, чем при стенозе, так как нет затруднения для опорожнения левого предсердия. Порок довольно часто осложняется фибрилляцией предсердий, но без тромбозов, так как тромбы смываются вихревыми движениями регургитации.

Период компенсации

В стадию компенсации  специфические жалобы у больных отсутствуют. 

При осмотре признаки митральной недостаточности не выявляются.

При пальпации определяется смещенный влево верхушечный толчок, достаточно сильный, локализованный. 

При перкуссии отмечается расширение влево границ относительной сердечной тупости в IV и V межреберьях за счет гипертрофии левого желудочка.

При аускультации на верхушке сердца выслушивается ослабление  I тона из-за несмыкания створок клапана, может появиться III  тон (гемодинамический удар большого количества крови из предсердия о стенку левого желудочка), систолический шум регургитации, сливающийся с I тоном, убывающий и проводящийся в точку Боткина  и подмышечную впадину по току крови.  

Период декомпенсации

Жалобы (за счет сердечной недостаточности) на одышку, кашель,  кровохарканье, сердцебиение, отеки на ногах, тяжесть в правом подреберье, асцит.

При осмотре вид больного с сердечной недостаточностью: акроцианоз, отеки на ногах, ортопноэ, видна пульсация области сердца из-за гипертрофии правого желудочка.

При пальпации – сердечный толчок в области абсолютной тупости и «под ложечкой», верхушечный толчок смещен влево и вниз, разлитой.

При перкуссии - смещение всей границы левой относительной тупости (митральная конфигурация со сглаженной талией сердца), а затем и правой границы относительной тупости.

При аускультации на верхушке ослабление I тона, вплоть до его исчезновения, дополнительный III тон, систолический шум (чем выраженнее недостаточность, тем грубее шум). Шум убывающий, проводится в точку Боткина  и подмышечную впадину по току крови. Над легочным стволом акцент  и раздвоение II тона (повышенное давление в малом круге кровообращения). Над трехстворчатым клапаном I тон ослаблен, может появиться нежный и короткий, никуда не проводящийся систолический шум (относительная недостаточность клапана вследствие дилатации правого желудочка и расширения клапанного кольца).

АОРТАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ

Данный порок возникает при поражении клапанов аорты ревматизмом, подострым септическим эндокардитом, атеросклерозом, сифилисом. Деформированные и разрушенные створки перестают смыкаться и в диастолу, в левый желудочек возвращается от 5 до 50 % систолического объема. Компенсация лежит на левом желудочке, который резко увеличивается из-за дилатации и гипертрофии. Сердце при этом пороке может весить до 1 кг («бычье сердце»). В чистом виде этот порок встречается в 14 % случаев поражения клапанов аорты.

Жалобы  на головные боли, головокружение. Обмороки возникают уже при длительно существующем пороке, так же как и боли в сердце по типу стенокардитических (малое наполнение  коронарных сосудов кровью в диастолу и большая масса миокарда при неизмененном  коронарном русле).  Может быть потливость из-за большого пульсового давления за счет раздражения периферических холинэргических рецепторов. Больных беспокоит одышка, которая носит рефлекторный характер вследствие нарушения мозгового кровообращения, но не за счет застоя в малом круге кровообращения. Часто больные ощущают выраженное сердцебиение, которое является следствием ударов дилатированного левого желудочка о грудную стенку.

Осмотр выявляет большое количество периферических симптомов. Бледность кожных  покровов является результатом спазма сосудов кожи (ухудшение обеспечения кровью жизненно-важных органов). Выявляются симптомы, связанные с маятникообразным током крови в аорту и назад, в левый желудочек. Выявляется симптом – «пляска каротид» (набухание в систолу и спадение в диастолу сонных артерий). «Капиллярный пульс» - синхронная с пульсом пульсация белого пятна, возникающего при надавливании на ногтевую пластинку. Систоло-диастолическое покачивание головы – симптом Мюссе или «китайского болванчика». Симптом диафрагмы или зрачка (симптом Ландольфи) – расширение и сужение зрачка по фазам деятельности сердца. Симптом Мюллера – чередование гиперемии и побледнения мягкого неба и язычка. При закидывании ноги на ногу – систоло-диастолическое дрожание стопы верхней расположенной ноги. Пациента с таким пороком называют «человек-пульс», так как он слегка приподнимается в систолу и опускается в диастолу. Это особенно заметно, если пациент лежит на чем-то вроде раскладушки. При осмотре области сердца – видимый на глаз верхушечный толчок, смещенный влево и вниз.

При пальпации верхушечный толчок смещен влево и вниз, вплоть до VII межреберья  и средне-подмышечной линии, разлитой, «куполообразный», приподнимающий  фонендоскоп. Пульс на лучевой артерии  - большой, высокий и скачущий. Его часто называют pulsus magnum et celer.  

При перкуссии  отмечается расширение границ относительной сердечной тупости влево и вниз, вплоть до VII межреберья  и средне-подмышечной линии. 

При аускультации на верхушке сердца ослабление I тона, так как сокращение левого желудочка идет вокруг большего объема крови. На аорте II тон не слышен, выслушивается убывающий диастолический шум, проводящийся в точку Боткина. 

При прогрессировании порока развивается «митрализация аортального порока» по типу недостаточности митрального клапана, вследствие дилатации левого желудочка и расширения митрального кольца. В этом случае на верхушке появляется мягкий, нежный, короткий и никуда не проводящийся систолический шум. Возможна «митрализация аортального порока» по типу относительного митрального стеноза. В этом случае мощный поток возвращающейся из аорты крови в левый желудочек ударяет в створки митрального клапана изнутри, прикрывая его, тем самым, суживая его отверстие. В случае относительного митрального стеноза выслушивается функциональный, диастолический шум Флинта (ухом выслушивается редко, выявляется ФКГ).

На периферических крупных сосудах при пережатии их фонендоскопом и создании, таким образом, искусственного стеноза, можно услышать двойной тон Траубе и двойной шум систолодиастолический Дюрозье-Виноградова. Артериальное давление изменено: систолическое повышается, диастолическое снижается, пульсовое давление большое (например, 130/40 мм рт. ст.). 

Период компенсации за счет мощного левого желудочка весьма длительный. Декомпенсация развивается по обычному сценарию: застой в малом, затем в большом круге кровообращения.

Осложнения: сердечная астма, инфаркт миокарда, тромбоэмболические осложнения.

СТЕНОЗ УСТЬЯ АОРТЫ

Аортальный стеноз – это приобретенный или врожденный порок с обструкцией пути оттока из левого желудочка. 

Причины:

1)врожденный бикуспидальный аортальный клапан с исходом в склеротический (38% случаев);

2)сенильный кальциноз у больных старше 65 лет с изнашиванием клапанов и грубыми известковыми отложениями; чаще развивается у мужчин и быстро прогрессирует; встречается в 33 % случаев;

3)ревматизм – 24% случаев;

4) атеросклероз, сифилис и редкие причины в остальных случаях.

В норме аортальное отверстие до 3 см2. Нарушение гемодинамики начинается при сужении его до 0,5 см2. Компенсация лежит на левом желудочке, поэтому длится долго. Декомпенсация развивается медленно по типу левожелудочковой недостаточности (приступы сердечной астмы и отек легких).

Жалобы больные долгие годы не предъявляют, даже выполняя тяжелую работу и занимаясь спортом. Позже они начинают жаловаться на сердцебиение, боли в области сердца по типу стенокардии, головокружение и обмороки. Появление болей обусловлено недостаточностью коронарного кровообращения из-за низкого давления в аорте гипертрофированного миокарда левого желудочка. Возникновение головокружения и обмороков возникает вследствие периодической ишемии мозга.

При осмотре отмечается резко выраженная бледность («аортальная бледность»), обусловленная рефлекторным спазмом сосудов кожи. Верхушечный толчок виден в V-VI межреберьях кнаружи от средне-ключичной линии.

При пальпации ощущается «приподнимающий» толчок гипертрофированного левого желудочка. В верхней трети грудины определяется вибрация грудной клетки во время систолы («симптом систолического кошачьего мурлыканья»). Пульс при этом пороке – медленный, малый и редкий (pulsus tardus, parvus et rarus).  
При перкуссии выявляется смещение кнаружи левой границы относительной сердечной тупости сердца за счет гипертрофии левого желудочка.

При аускультации сердца на верхушке имеется ослабление I тона и короткий, нежный систолический шум вследствие постепенно формирующейся относительной митральной недостаточности (митрализация аортального порока). На аорте выслушивается ослабление II тона, обусловленное понижением артериального давления в аорте и уменьшением амплитуды движения измененных клапанов. Сильный, грубый систолический шум, интенсивность которого нарастает к середине диастолы, а затем убывает до второго тона (на ФКГ этот шум имеет форму ромба или овала). Шум проводится на сонные и подключичные артерии, в межлопаточное пространство.

Систолическое давление понижается, а диастолическое имеет тенденцию к повышению, пульсовое давление малое (например, 90/75 мм рт. ст.).

Осложнения: острая левожелудочковая недостаточность, инфаркт миокарда, тромбоэмболические осложнения.

Основным методом диагностики всех пороков сердца является УЗИ сердца (эхокардиография). Другие методы используются редко.

Лечение порока сердца хирургическое: комиссуротомия или искусственный клапан сердца. Консервативное лечение направлено на уменьшение признаков сердечной недостаточности и профилактику других осложнений.

ТЕСТОВЫЕ ЗАДАНИЯ

Задача № 1

Допризывник Ш., 17 лет, на комиссии жалоб не предъявляет. Из анамнеза известно, что часто болеет простудными заболеваниями. При осмотре – астеническое телосложение, рост 182 см, вес 65 кг, кожные покровы и слизистые оболочки обычной окраски. Верхушечный толчок виден в V межреберье кнутри на 1,5 см от средне-ключичной линии, при пальпации достаточной силы, локализован. При перкуссии сердца (относительной и абсолютной тупости) патологии не выявлено. При аускультации сердца тоны достаточно громкие, ритмичные. На верхушке прослушивается систолический шум.

На ЭКГ – синусовая аритмия с ЧСС 65-80 в минуту. Полувертикальная электрическая ось сердца. Нарушение внутрижелудочковой проводимости.

Эхокардиоскопия. Аорта без особенностей, Д ± 19 мм (N – 30 мм), створки аортального клапана интактные, расхождение в систолу 18 мм. Левое предсердие 21 мм (N), правый желудочек 20 мм (N), правое предсердие 33 мм (N), левый желудочек 45 мм (N), легочная артерия 16 мм (N). Митральный клапан «М»-образный,  расхождение в диастолу достаточное – 31 мм. Передняя створка митрального клапана провисает в полость левого предсердия на  6-7 мм, регургитация над створками митрального клапана (++).

О какой патологии  сердца идет речь? Варианты ответа:

а) недостаточность митрального клапана

б) пролапс митрального клапана

в) стеноз митрального отверстия.

Задача № 2

При профилактическом осмотре в поликлинике рабочий М., 32 лет, не предъявлял никаких жалоб. Из анамнеза известно, что в детстве перенес ревматическую атаку. Находился на учете у ревматолога 2 года, затем в связи с переездом на учете не состоял, не лечился. Служил в армии. Больным себя не считал. При осмотре – нормостенического телосложения. Кожные покровы и слизистые оболочки обычной окраски, отеков нет. При пальпации - верхушечный толчок в V межреберье слева по средне-ключичной линии. При перкуссии сердца – правая граница относительной сердечной тупости без особенностей, левая - в IV межреберье на 5 см от левого края грудины, в V межреберье – по средне-ключичной линии. При аускультации ритм сердца правильный,  I тон на верхушке ослаблен, на основании без особенностей. В области верхушки хорошо слышан систолический шум, занимающий всю систолу, слитый с I тоном. Шум проводится в точку Боткина. После физической нагрузки (20 приседаний) шум усиливается.

ЭКГ –синусовый ритма, электрическая ось сердца не отклонена. Местное нарушение внутрипредсердной и внутрижелудочковой проводимости. Начальные признаки гипертрофии левого желудочка.

Эхокардиоскопия. Аорта без особенностей, Д ± 22 мм (N – 30 мм), створки аортального клапана интактные, расхождение в систолу 17 мм. Левое предсердие 29 мм (N), правый желудочек 22 мм (N), правое предсердие 31 мм (N), легочная артерия 17 мм (N), левый желудочек 57 мм (N – 56 мм). Митральный клапан «М»-образный,  расхождение в диастолу достаточное – 30 мм. Мм. Выраженная регургитация над створками митрального клапана  (+++, ++++), до крыши левого предсердия.

О какой патологии  сердца идет речь? Варианты ответа:

а) стеноз митрального отверстия

б) пролапс митрального клапана

в) недостаточность митрального клапана.

Задача № 3

Больной К., 40 лет жалуется на одышку при физической нагрузке, периодические загрудинные боли с иррадиацией в левую руку, кашель в ночное время, отеки на ногах к вечеру, слабость. Много лет, с детства,  страдает ревматизмом, имеет порок сердца. При осмотре – астеник, на лице «митральная бабочка», голени пастозные, отеки стоп. Верхушечный толчок не виден, эпигастральная пульсация. Границы относительной сердечной тупости расширены: справа в IV межреберье на 1,5 см кнаружи от правого края грудины, слева в II-III межреберьях по средне-ключичной линии. I тон на верхушке хлопающий, диастолический шум с пресистолическим усилением. В точке Боткина – «ритм перепела» (трехчленный ритм). На основании сердца акцент II тона над легочной артерией, в точке выслушивания трехстворчатого клапана – тоны приглушены, короткий систолический шум. В легких ослабленное везикулярное дыхание, крепитация в нижних отделах сзади. Печень на 2 см выступает из-под края реберной дуги, край мягкий, болезненный при пальпации.

ЭКГ. Синусовый ритм с ЧСС 64 в минуту. Электрическая ось сердца отклонена вправо. Признаки гипертрофии правого и левого предсердий. Блокада правой ножки пучка Гиса. Признаки нагрузки на правый желудочек.

Эхокардиоскопия. Аорта без особенностей, Д ± 25 мм (N – 30 мм), створки аортального клапана интактные, расхождение в систолу 19 мм. Поток в аорту не ускорен, регургитации нет. Левое предсердие 45 мм (N - 40мм), правое предсердие 42 мм (N – 38мм), правый желудочек 34-36 мм (N – 30мм), стенки правого желудочка утолщены. Левый желудочек – 50 мм (N – 56 мм). Митральный клапан «П»-образный,  спаян по комиссурам, снижено расхождение в диастолу до 11 мм (N – 19-32 мм), ускорен трансмитральный поток до 2,65 м/с (N – 1,0 м/с). Передняя стенка митрального клапана «парусит»  в сторону межжелудочковой перегородки. Площадь митрального отверстия 2,1 см². Трикуспидальная регургитация (++, +++). Давление в легочной артерии 25 мм (N –23 мм).

О какой патологии  сердца идет речь? Варианты ответа:

а) недостаточность митрального клапана 

б) стеноз митрального отверстия в стадию компенсации

в) стеноз митрального отверстия в стадию декомпенсации.

Задача № 4

Больной М., 47 лет при поступлении в стационар предъявляет жалобы на периодические головные боли, головокружение, сжимающие боли за грудиной. Подобные явления стали возникать последние несколько лет, чаще связаны с нагрузкой. Два дня назад во время работы на даче потерял сознание. Из анамнеза известно, что в детстве часто болел ангинами. На учете не состоит, не обследовался. При осмотре правильного телосложения, хорошо развиты мышцы плечевого пояса, активен. Кожные покровы немного бледные, на шеи – «пляска каротид», симптом Квинке и Мюссе. При осмотре грудной клетки виден разлитой, приподнимающий фонендоскоп верхушечный толчок  в VI межреберье по передне-подмышечной линии. Границы относительной сердечной тупости смещены влево в IV межреберье до срединно-ключичной линии, в V – на 2 см кнаружи от средне-ключичной линии, в VI – по передне-подмышечной линии. При аускультации на верхушке тоны сердца ритмичные, приглушены, короткий систолический шум, нежный, никуда не проводится. На основании сердца II тон на аорте ослаблен, диастолический шум. АД 160/50 мм рт. ст. на обеих руках.

ЭКГ. Синусовый ритм с ЧСС 84 в минуту. Электрическая ось сердца отклонена влево. Признаки гипертрофии левого желудочка с признаками его перегрузки.

Эхокардиоскопия. Аорта без особенностей, Д ± 22 мм (N – 30 мм), створки аортального клапана интактные, расхождение в систолу 17 мм. Регургитация над створками аорты (++, +++). Левый желудочек 63 мм (N – 56 мм). Левое предсердие 23 мм (N). Правые отделы не изменены. Митральный клапан «М»-образный, регургитация над створками митрального клапана (++).

О какой патологии  сердца идет речь? Варианты ответа:

а) стеноз устья аорты

б) недостаточность аортального клапана

в) недостаточность митрального клапана.

Задача № 5

Больная К., 72 лет доставлена в травматологическое отделение с переломом  правой плечевой кости. При осмотре терапевтом предъявляет жалобы на головные боли, головокружение, периодические боли за грудиной с иррадиацией в левую руку, проходящие после приема нитроглицерина. При осмотре – гиперстенического телосложения, кожные покровы бледные. Верхушечный толчок виден на глаз  в IV  межреберье на 2 см кнаружи от левой средне-ключичной линии. При перкуссии границы относительной сердечной тупости смещены влево в IV межреберье до средне-ключимчной линии, в V – на 2 см кнаружи от средне-ключичной линии. При аускультации на верхушке  тоны сердца ритмичные, приглушены, короткий систолический шум, нежный, никуда не проводится. На основании сердца во II межреберье пальпируется “систолическое кошачье мурлыканье”, здесь же слышен грубый систолический шум, проводящийся на сонные артрерии и в межлопаточное пространство. II тон на аорте ослаблен. АД 90/80 мм рт. ст. на обеих руках.

ЭКГ. Синусовый ритм с ЧСС 90 в минуту. Электрическая ось сердца отклонена влево. Признаки гипертрофии левого желудочка с признаками его перегрузки.

Эхокардиоскопия. Аорта без особенностей, Д ± 22 мм (N – 30 мм), створки аортального клапана утолщены, расхождение в систолу резко снижено - 10 мм (N – 15-24 мм).поток в аорту ускорен – 2,1 м/с (N – 1,7 м/с). в основании правой коронарной створки – включения кальция. Левый желудочек 60 мм (N – 56 мм). Левое предсердие 23 мм (N). Правые отделы не изменены. Митральный клапан «М»-образный, регургитация над створками митрального клапана (+).

О какой патологии  сердца идет речь? Варианты ответа:

а) аортальная недостаточность

б) недостаточность митрального клапана

в) стеноз устья аорты.

Задача № 6

Больной Б., 19 лет страдает ревматизмом с 12 лет. Находится на учете у ревматолога. При диспансеризации жалуется на одышку при нагрузке, сжимающие боли за грудиной, слабость, утомляемость.

При осмотре – выглядит моложе своего возраста, астеник. Верхушечный толчок - в V межреберье на 1,5 см кнутри от срединно-ключичной линии, ощущается «диастолическое кошачье мурлыканье». При перкуссии границы относительной сердечной тупости смещены влево во II и III межреберьях на 2 см кнаружи. При аускультации I тон на верхушке хлопающий, диастолический шум с пресистолическим усилением. В точке Боткина – «ритм перепела» (трехчленный ритм).

ЭКГ. Синусовый ритм с ЧСС 64 в минуту. Увеличена нагрузка на левое предсердие. Единичные суправентрикулярные экстрасистолы.

Эхокардиоскопия. Аорта без особенностей, Д ± 25 мм (N – 30 мм), створки аортального клапана интактные, расхождение в систолу 19 мм. Поток в аорту не ускорен, регургитации нет. Левое предсердие 50 мм (N - 40мм). Левый желудочек – 50 мм (N – 56 мм). Митральный клапан «П»-образный,  спаян по комиссурам, снижено расхождение в диастолу до 17 мм (N – 19 мм), ускорен трансмитральный поток до 2,65 м/с (N – 1,0 м/с). Передняя стенка митрального клапана «парусит»  в сторону межжелудочковой перегородки. Площадь митрального отверстия 2,1 см². Давление в легочной артерии 20 мм (N).

О какой патологии  сердца идет речь? Варианты ответа:

а) недостаточность митрального клапана 

б) стеноз митрального отверстия в стадию компенсации

в) стеноз митрального отверстия в стадию декомпенсации.

Задача № 7

Больная А., 43 лет поступила в стационар с жалобами на одышку при нагрузке, приступы удушья по ночам, сердцебиение, отеки на ногах. Больна ревматизмом 20 лет, с 25 лет находят порок сердца, состоит на учете. Ухудшение состояния около 5 лет. Инвалид 2 группы. При осмотре – вынужденное положение (ортопноэ), акроцианоз на фоне бледности кожи, отеки стоп и голеней, эпигастральная пульсация, положительный венный пульс. Границы относительной сердечной тупости расширены: справа в IV межреберье на 2 см кнаружи от правого края грудины, слева в II-III-IV межреберьях по средне-ключичной линии. Сосудистый пучок 6 мм. При аускультации сердца ритм правильный, тоны приглушены, систолодиастолический шум на верхушке. Акцент II тона на легочном стволе, грубый систолический шум на аорте. В легких ослабленное везикулярное дыхание, мелкопузырчатые влажные хрипы в нижних отделах сзади. Печень на 2 см выступает из-под края реберной дуги, край мягкий, болезненный при пальпации.

ЭКГ. Синусовая тахикардия с ЧСС 100-120 в минуту. Электрическая ось сердца отклонена вправо. Признаки гипертрофии правого и левого желудочков. Блокада правой ножки пучка Гиса.

Эхокардиоскопия. Аорта без особенностей, Д ± 25 мм (N – 30 мм), створки аортального клапана изменены, утолщены и спаяны между собой,  расхождение в систолу 13 мм. Поток в аорту не ускорен, регургитации нет. Левое предсердие 43 мм (N - 40мм), правое предсердие 40 мм (N – 38мм), правый желудочек 34 мм (N – 30мм), стенки правого желудочка утолщены. Левый желудочек – 58 мм (N – 56 мм). Митральный клапан «П»-образный,  спаян по комиссурам, снижено расхождение в диастолу до 13 мм (N – 19мм), ускорен трансмитральный поток до 2,65 м/с (N – 1,0 м/с). над створками митрального клапана регургитация (++, +++). Давление в легочной артерии 25 мм (N –23 мм).

О какой патологии  сердца идет речь? Варианты ответа:

а) сочетанный митральный порок 

б) аортальный порок (стеноз с митрализацией)

в) сочетанный  митральный порок в сочетании со стенозом устья аорты.

ОТВЕТЫ НА ЗАДАЧИ

№ 1 – б (пролапс митрального клапана)

№ 2 – в (недостаточность митрального клапана)

№ 3 – в (стеноз митрального отверстия  в стадию декомпенсации)

№ 4 – б (недостаточность  аортального клапана)

№ 5 – в (аортальный стеноз)

№ 6 – б (стеноз митрального отверстия в стадию компенсации)

№7 – в (сочетанный митральный порок в сочетании со стенозом устья аорты)
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