Министерство здравоохранения Республики Беларусь

УО «Витебский государственный ордена Дружбы народов

медицинский университет»

Кафедра пропедевтики внутренних болезней

Обсуждено на заседании кафедры

                           Протокол №___от ________20__г.

МЕТОДИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

ДЛЯ СТУДЕНТОВ
для проведения практического занятия со студентами

по пропедевтике внутренних болезней

для специальности 1-79 01 01 «Лечебное дело»

 3 курса лечебного факультета

дневной формы получения высшего образования
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Витебск, 2024
ТЕМА: Ишемическая болезнь сердца. Стенокардия. Инфаркт миокарда. Купирование болевого синдрома при стенокардии. Атеросклероз. Недостаточность кровообращения.

ВРЕМЯ: 3 академических часа
Цель занятия
    1. Изучить клинические проявления ишемической болезни сердца, острой и хронической        недостаточности кровообращения, атеросклероза как основного фактора развития ИБС.
     2. Повторить методы обследования пациентов с заболеваниями органов кровообращения (расспрос, осмотр, пальпация, перкуссия и аускультация, измерение артериального давления, исследование пульса).

     3. Изучить методы лабораторно-инструментальной диагностики ИБС.

     4. Повторить методику расшифровки ЭКГ, ее диагностическое значение. ЭКГ признаки ИБС: стенокардии и инфаркта миокарда, различных нарушений ритма и проводимости.
     5. Ознакомиться с принципами оказания неотложной помощи при нестабильной   стенокардии и обмороке.
Задачи занятия

     1. Обучить студентов клинической и инструментально – лабораторной диагностике ИБС, острой и хронической недостаточности кровообращения и атеросклероза.
     2. Научить анализировать клинико – электрокардиографические и лабораторные данные у пациентов с ИБС и недостаточностью кровообращения.

     3. Обучить оказанию неотложной помощи при нестабильной стенокардии и обмороке.
Мотивационная характеристика необходимости изучения темы

      Знание основных симптомов ИБС позволит правильно установить диагноз, дать верные рекомендации по образу жизни пациента, отказ от вредных привычек: курение, употребление алкоголя, снижение избыточного веса, рациональное питание, оптимизация двигательного режима и физических тренировок и по лечению: обучение пациента купированию приступов стенокардии. В настоящее время отмечается «омолаживание» данного заболевания, сопровождающееся развитием грозных осложнений, нередко приводящих к смерти пациентов. Последним обусловлена важность изучения данного заболевания.
Вопросы для аудиторного контроля знаний 

1. Ишемическая болезнь сердца: этиология и патогенез, факторы риска, классификация.

2. Стенокардия. Этиология и патогенез. Классификация. Клинические проявления. Клиническая и лабораторно – инструментальная диагностика. Купирование болевого синдрома при стенокардии.
3. Острый коронарный синдром (ОКС). Клинические проявления инструментальная и лабораторная диагностика.
4.  Инфаркт миокарда. Этиология и патогенез. Классификация. Клинические проявления. Клиническая и лабораторно-инструментальная диагностика. 

5. Атеросклероз. Факторы риска. Показатели липидного обмена в норме и при патологии. 

6. Сердечная и сосудистая недостаточность. Этиология и патогенез. Классификация. Клиническая картина острой и хронической сердечной недостаточности. Клиническая картина острой сосудистой недостаточности (обморока, коллапса, шока). 

Информационный блок.

Ишемическая болезнь сердца (ИБС) (согласно рекомендациям экспертов ВОЗ) - это острое или хроническое поражение сердечной мышцы обусловленное уменьшением или прекращением доставки крови в миокард в результате патологических процессов в системе коронарных артерий. К факторам риска развития ИБС относятся гиперхолестеринемия, артериальная гипертензия, курение, малоподвижный образ жизни.
Классификация ИБС. В 1979 г. Рабочая группа экспертов ВОЗ предложила следующую номенклатуру ИБС. Согласно предложениям экспертов ВОЗ выделяют 5 классов, или форм, ИБС.

1. Внезапная коронарная смерть.

2. Стенокардия.

2.1. Стенокардия напряжения:

2.1.1. впервые возникшая:

2.1.2. стабильная (с указанием функционального класса);

2.1.3. прогрессирующая:

2.2. Стенокардия покоя (синонимы: спонтанная стенокардия, особая форма стенокардии – “вариантная” стенокардия или стенокардия Принцметала, вазоспастическая стенокардия).
3. Инфаркт миокарда.

3.1. инфаркт миокарда с зубцом Q
3.1.1. инфаркт миокарда без зубца Q
4. Постинфарктный кардиосклероз.
5. Нарушения сердечного ритма (с указанием формы).
6. Сердечная недостаточность (с указанием формы и стадии).
Внезапная коронарная смерть – это смерть в присутствии свидетелей, наступившая мгновенно или в пределах 6 ч от начала сердечного приступа.

Чаще всего внезапная смерть связана с фибрилляцией желудочков. Диагноз внезапной коронарной смерти как проявления ИБС значительно облегчается при наличии в анамнезе указаний на стенокардию или инфаркт миокарда.

2.1.1. Стенокардия напряжения впервые возникшая – продолжительность существования менее месяца.

2.1.2. Стабильная стенокардия напряжения – существующая больше одного месяца. Для нее характерна стереотипная реакция пациента на одну и ту же нагрузку.

2.1.3. Прогрессирующая стенокардия напряжения – внезапное увеличение частоты, тяжести и продолжительности приступов загрудинной боли в ответ на нагрузку, которая раньше вызывала боли привычного характера.

2.2. Спонтанная стенокардия (стенокардия покоя) характеризуется приступами загрудинной боли, возникающими без видимой связи с факторами, ведущими к повышению потребности миокарда в кислороде. Боль в этих случаях более продолжительна и интенсивна, чем при стенокардии напряжения и хуже уступает действию нитроглицерина. Спонтанная стенокардия может существовать самостоятельно или же сочетаться со стенокардией напряжения.

2.2.1. Особая форма спонтанной стенокардии с преходящим подъемом сегмента ST во время приступа. Это так называемая и “вариантная стенокардия или стенокардия Принцметала”.

Канадская классификация стабильной стенокардии (ВОЗ, 1979)

(по способности пациентов выполнять физические нагрузки)

I функциональный класс – обычная физическая нагрузка не вызывает приступов стенокардии, но она может появиться при нагрузках высокой интенсивности. Это стенокардия латентная.

II функциональный класс – небольшое ограничение обычной активности. Приступы стенокардии возникают при ходьбе на расстояние более 500 метров и подъеме по лестнице более чем на один этаж, быстрой ходьбе в гору, ходьбе или подъеме по лестнице, после еды, в морозную погоду, на холодном ветру, во время эмоционального стресса. Это стенокардия легкой степени.

III функциональный класс – заметное ограничение обычной физической активности. Боли при ходьбе по ровному месту на расстояние 100-500 м и в нормальном темпе на расстоянии 1–2 кварталов, подъем по лестнице на один этаж. Это стенокардия средней тяжести.

IV функциональный класс – неспособность выполнять какую – либо физическую нагрузку без возникновения приступа стенокардии, при ходьбе на расстояние менее 100 м. У многих пациентов регулярно возникают приступы стенокардии покоя. Это “тяжелая” стенокардия.
Причиной спонтанной стенокардии является первичное уменьшение коронарного кровотока вследствие спазма коронарных артерий. Поэтому ее нередко называют «вазоспастической» стенокардией. Описана Принцметалом в 1959 г.  Приступы при стенокардии Принцметала возникают, как правило, ночью или рано утром, в одно и тоже время (от 1 часа ночи до 8.00 утра). Приступы характеризуются большей продолжительностью чем при стенокардии напряжения (от 5 до 15 минут). На ЭКГ во время приступов регистрируется элевация сегмента ST.
Клинически выделяют также нестабильную стенокардию – патологическое состояние, представляющее собой период обострения ИБС, угрожающее развитием инфаркта миокарда и связанных с ним осложнений. Она включает:
1) Впервые возникшую стенокардию;

2) Прогрессирующую стенокардию;

3) Спонтанную стенокардию;
4) Раннюю постинфарктную стенокардию (в течение 2 недель после инфаркта миокарда)

Для диагностики стенокардии важны анамнестические критерии, согласно которым она может быть охарактеризована следующим образом:

1) локализация – загрудинная, 2) характер болей – сжимающий, давящий, 3) периодичность – боли периодические, 4) причина появления болей – физическое напряжение (чаще всего), иногда эмоциональной напряжение, 5) продолжительность ангинозной боли при стабильной стенокардии напряжения составляет от 1 до 5 минут (в зависимости от того насколько быстро пациент прекратит нагрузку). В случае нестабильной стенокардии продолжительность болевых ощущений возрастает до 30 минут, 6) поведение пациента в момент приступа болей – вынужденное положение стоя, 7) иррадиация – в левую лопатку, левую руку, ульнарную часть кисти, 8) что помогает снять боль – прекращение физической нагрузки, нитроглицерин под язык (таблетки, спрей).
Объективные данные: при общем осмотре выявляется бледность кожных покровов, болевая гримаса в виде складок кожи в области переносицы и лба (симптом Омеги), гиперстенический тип телосложения, седина волос на грудной клетке в области сердца.

Местный осмотр не выявляет каких–либо признаков, характерных для стенокардии. Достоверный диагноз ИБС на основе расспроса, изучения анамнеза и физикального обследования возможен только у пациентов с классической стенокардией напряжения или документированном инфаркте миокарда с зубцом Q в анамнезе (постинфарктный кардиосклероз). При атипичном болевом синдроме диагноз стенокардии менее достоверен и должен быть подтвержден дополнительными инструментальными методами исследования.
Инструментальные методы диагностики ИБС

- регистрация ЭКГ в покое

- регистрация ЭКГ во время приступа стенокардии

- холтеровское мониторирование ЭКГ

Пробы с физической нагрузкой:

- велоэргометрия

- тридмил-тест

Эхокардиография

Коронароангиография  
При стенокардии имеет место кратковременная ишемия миокарда, которая находит свое отражение на ЭКГ в виде изменения зубца Т, который может быть первоначально высоким, затем уплощенным, двухфазным или отрицательным. В некоторых случаях отмечается также депрессия сегмента ST.

Купирование болевого синдрома при стенокардии:

- прекратить или уменьшить физическую нагрузку (присесть, но не ложиться)
- следует принять 1-2 таблетки нитроглицерина под язык, или в виде спрея 1-2 дозы. При отсутствии эффекта, следует повторить приём дважды через 5-7 минут под контролем уровня АД и ЧСС.
- Разжевать таблетки ацетилсалициловой кислоты в дозе 250-500 мг. 
-Как можно раньше обеспечить прием (с учетом противопоказаний) бета-адреноблокаторов в начальных дозах (метопролол 25-50 мг, бисопролол 2,5-5 мг, карвидилол 6,25 мг). У пациентов с плохой переносимостью нитроглицерина купирование приступа можно проводить с помощью валидола или молсидомина.
Инфаркт миокарда.
Инфаркт миокарда – это острое поражение сердечной мышцы в виде некротического очага (иногда нескольких) вследствие нарушения коронарного кровообращения при длительном спазме коронарных артерий или их закупорке (тромбозе).
Этиология и патогенез. Развитие инфаркта миокарда связано как с полной окклюзией коронарной артерии (тромбом, эмболом, атеросклеротической бляшкой, острым тромбозом на поверхности поврежденной атеросклеротической бляшки), так и с острым несоответствием объема кровоснабжения по атеросклеротически измененным коронарным артериям потребностям миокарда в кислороде. 
Классификация.
В соответствии с современной классификацией различают:

-Инфаркт миокарда с зубцом Q (крупноочаговый, трансмуральный);

-Инфаркт миокарда без зубца Q (мелкоочаговый, субэндокардиальный, интрамуральный) 
Течение инфаркта миокарда условно разделяется на четыре периода: 1) предынфарктный, 2) острейший, 3) острый, 4) подострый периоды.

1. Предынфарктный период характеризуется клиникой, нестабильной стенокардии. Нарастает интенсивность, продолжительность, частота приступов, они возникают при меньшей физической нагрузке, медленнее проходят под влиянием покоя или нитроглицерина. В промежутках между приступами стенокардии остается тупая боль или чувство стеснения в груди (давления). Характерно появление стенокардии покоя у пациента со стенокардией напряжения. Отмечается отрицательная динамика ЭКГ: ишемическое изменение сегмента ST и зубца Т («острый коронарный» Т – остроконечный, симметричный). Изменений со стороны общего и биохимического анализов крови нет. 

2. Острейший период инфаркта миокарда - время от появления первых клинических электрокардиографических признаков острой ишемии миокарда до начала формирования очага некроза (около 2–3 часов). Характеризуется чрезвычайно интенсивной, острой, «кинжальной» болью, иррадиирущей под левую лопатку, в левую руку. Боль носит волнообразный характер, может продолжаться несколько часов и даже суток, не купируется приемом нитроглицерина, сопровождается чувством страха, возбуждением. При осмотре выявляется бледность кожи и слизистых оболочек, акроцианоз. Пальпация области сердца выявляет смещение верхушечного толчка влево и вниз, он становится низким, не резистентным и разлитым. Пульс малого напряжения и наполнения, частый, нитевидный может быть аритмичным. Артериальное давление в период болевого приступа может повыситься, затем снижается. Перкуссия выявляет смещение левой границы относительной тупости влево, расширение поперечника сердца. При аускультации наблюдаются глухость первого тона на верхушке, ритм галопа, систолический шум на верхушке сердца и аорте, различные виды нарушений ритма (экстрасистолия, пароксизмальная тахикардия, мерцательная аритмия). При обследовании органов дыхания выявляется тахипноэ. При развитии острой левожелудочковой недостаточности над легкими – притупленный тимпанит в задненижних отделах, там же – ослабление везикулярного дыхания и последовательно – крепитация, мелко-, средне- и крупнопузырчатые влажные хрипы, распространяющиеся на верхние отделы. При развитии отека легких - клокочущее дыхание с выделением розоватого цвета пенистой мокроты. 

3. Острый период инфаркта миокарда характеризуется исчезновением боли, длится 7-10 дней. Ранее возникшие симптомы острой сердечной недостаточности и артериальная гипотензия могут сохраняться и даже нарастать. Данные объективного исследования остаются прежними. В остром периоде инфаркта миокарда наблюдается резорбционно – некротический синдром как следствие резорбции некротических масс и асептического воспаления в тканях, прилежащих к зоне некроза - возникает лихорадка. Температура тела повышается до 38–38,50С и лишь изредка выше. Появляется нейтрофильный лейкоцитоз (до 10–12х10 9/л), несколько позже увеличивается СОЭ. В крови повышается активность ряда ферментов: тропонина, МВ-фракции креатинфосфокиназы, первой фракции ЛДГ. Нередко наблюдается гипергликемия, появление СРБ и увеличение фибриногена и протромбина. Повышается толерантность плазмы к гепарину.
4. Подострый период инфаркта миокарда – формирование соединительнотканного рубца на месте некроза. Продолжительность подострого периода составляет 4 - 6 недель. 
Выделяют следующие атипичные формы ИМ:

1. периферическая; 2 абдоминальная (гастралгическая); 3. астматическая; 4. коллаптоидная; 5. отечная; 6. аритмическая; 7. церебральная.

Инструментальная диагностика инфаркта миокарда

АД падает, иногда до критических для жизни цифр – 70 мм рт.ст. для систолического давления.

На ЭКГ очаг поражения миокарда при инфаркте состоит из зоны некроза, прилегающей к нему зоны повреждения, которая переходит в зону ишемии.

Главным ЭКГ – признаком инфаркта миокарда считается появление глубокого и широкого зубца Q, уменьшение зубца R и формирование при трансмуральном некрозе комплекса QS.

Ишемическая стадия (продромальный период инфаркта миокарда) продолжается всего 15-30 минут, характеризуется формированием «коронарного» зубца Т. Эту стадию не всегда можно зарегистрировать.
Стадия повреждения продолжается от нескольких часов до нескольких суток, характеризуется дугообразным подъемом или депрессией сегмента ST, который переходит в «коронарный» зубец Т и с ним сливается (монофазная кривая). Зубец R уменьшен. 
Острая стадия продолжается до 1-2 недель, характеризуется появлением и увеличением глубины зубца Q. В случае крупноочагового инфаркта характерен комплекс Q-r, трансмурального – QS.   Сегмент ST приближается к изолинии, появляется отрицательный, симметричный «коронарный» зубец Т. 
Подострая стадия характеризуется отсутствием зоны повреждения (сегмент ST возвращается на изолинию), отмечается увеличение амплитуды отрицательного зубца Т (увеличение зоны ишемии), сохраняется «патологический» зубец Q (более 1/4 величины зубца R). Продолжительность подострой стадии составляет 2 -5 недель.
Рубцовая стадия характеризуется стойким сохранением «патологического» зубца Q. Сегмент ST на изолинии, уменьшается амплитуда отрицательного зубца Т. Продолжительность рубцовой стадии составляет 2 – 3 месяца от начала заболевания.
Топическая диагностика инфаркта миокарда:
- для инфаркта передней стенки и верхушки характерны изменения ЭКГ в отведениях I, II, aVL и V1-4,
- для переднебоковой стенки - в отведениях I, II, aVL, V1-6,
- для передней части межжелудочковой перегородки в отведениях V3,
- для нижней стенки II, III, aVF,
- для нижнебоковой II, III, aVF, V5-6,
- для задней стенки (распространенный) — II, III, aVF, V7-9.
Эхокардиография выявляет зоны гипо-и акинезии миокарда в зоне инфаркта.
Острый коронарный синдром (ОКС). Клинические проявления. Клиническая и инструментальная диагностика.

     К острому коронарному синдрому относят острые варианты ИБС: нестабильную стенокардию (НС) и инфаркт миокарда (ИМ). Поскольку НС и ИМ схожи по клиническому течению (см. выше), при первом осмотре пациента, регистрации ЭКГ устанавливают один из двух диагнозов: Острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST, или острый коронарный синдром без подъема сегмента ST.  Окончательный диагноз конкретного варианта ОКС всегда является ретроспективным. В первом случае очень вероятно развитие инфаркта миокарда с зубцом Q, во втором более вероятны нестабильная стенокардия или развитие инфаркта миокарда без зубца Q. Подразделение ОКС на два варианта необходима для раннего начала целенаправленных лечебных мероприятий. 
     Единственным методом диагностики того или иного варианта ОКС является регистрация ЭКГ. При выявлении подъема сегмента ST в последующим в 80 – 90 % случаев развивается инфаркт миокарда с зубцом Q. У пациентов без стойкого подъема сегмента ST отмечаются депрессия сегмента ST, отрицательные зубцы T или изменения ЭКГ отсутствуют.
     Инфаркт миокарда с зубцом Q диагностируют по ЭКГ. Для выявления инфаркта миокарда без зубца Q необходимо определение маркеров некроза миокарда в крови. Определяют уровень сердечных тропонинов T или I. Определяют активность МВ фракции креатинфосфокиназы (МВ КФК). Повышение тропонинов может наблюдаться при неишемическом повреждении миокарда, например, при ТЭЛА, миокардите, сердечной недостаточности и хронической почечной недостаточности.   

Атеросклероз

- распространенное заболевание, характеризующееся специфическим поражением артерий эластического и мышечно-эластического типов в виде очагового разрастания в их стенке соединительной ткани в сочетании с липидной инфильтрацией внутренней оболочки.
Факторы риска развития атеросклероза:

1. Необратимые

1.1. Возраст (у ряда пациентов атеросклероз проявляется в возрасте 40 – 50 лет);

1.2. Мужской пол (у мужчин атеросклероз проявляется чаще и на 10 лет раньше                 

       чем у женщин);

1.3. Генетическая предрасположенность к развитию атеросклероза.

2. Обратимые

2.1. Курение;

2.2. Артериальная гипертензия;
2.3. Ожирение.

3. Потенциально или частично обратимые

3.1. Гиперлипидемия – гиперхолестеринемия и/или гипертриглицеридемия

3.2. Гипергликемия и сахарный диабет;

3.3. Низкий уровень липопротеинов высокой плотности (0,9 ммоль/л).

4. Другие возможные факторы:

4.1. Низкая физическая активность (гиподинамия)

4.2. Психический и эмоциональный стресс.
Показатели липидного обмена в норме.
холестерин общий < 5 ммоль/л; 

холестерин ЛПНП < 3,0 ммоль/л;

холестерин ЛПВП (муж.) >1,0 ммоль/л
холестерин ЛПВП (жен.) > 1,2 ммоль/л

триглицериды < 1,7 ммоль/л

Показателей липидного обмена при патологии.
общий холестерин> 5 ммоль/л;

 холестерин ЛПНП> 3,0 ммоль/л;

 холестерин ЛПВП для мужчин <чем 1,0 ммоль/л, для женщин <1,2 ммоль/л
             триглицериды> 1,7 ммоль/л.   
Сердечная и сосудистая недостаточность.

Сердечная недостаточность (СН) – это состояние, при котором сердце не способно обеспечить адекватный сердечный выброс и кровоток в органах и тканях при нормальном венозном притоке.   В основе развития сердечной недостаточности может быть нарушение насосной функции сердца (систолическая сердечная недостаточность), и расстройство расслабления миокарда желудочков (диастолическая сердечная недостаточность). В результате снижения сердечного выброса активируются нейрогормональные системы с последующей вазоконстрикцией, ишемией органов, задержкой жидкости и дальнейшим повреждением миокарда. 

Классификация. По скорости возникновения СН различают острую и хроническую сердечную недостаточность. Острая включает левожелудочковую и правожелудочковую СН.
 Классификация хронической СН, предложена В. Х. Василенко, Н. Д. Стражеско и Г. Ф. Лангом в 1935 году, в настоящее время является общепринятой.  Различают 3 стадии хронической недостаточности кровообращения;
- Н I – начальная (скрытая, латентная). Проявляется одышкой сердцебиением, утомляемостью лишь при нагрузках высокой интенсивности;

- Н II А – признаки СН выражены умеренно. Застойные явления в одном из кругов кровообращения (чаще в малом). Умеренная отечность голеней и стоп в вечернее время суток, исчезающая утром;
- Н II Б – резко выраженные признаки СН, глубокие нарушения гемодинамики, выраженные застойные явления в малом и большом кругах кровообращения. Массивные отеки, гидроторакс, асцит;

- Н III – конечная (дистрофическая). Крайне выраженные нарушения гемодинамики, необратимые изменения в органах и тканях.
             Функциональная классификация СН, предложенная Нью-Йоркской ассоциацией сердца (NYHA), в которой выделяют 4 функциональных класса (ФК):
- ФК I – латентная СН: пациенты с заболеванием сердца без ограничение физической активности (бессимптомная дисфункция левого желудочка);

- ФК II – небольшое ограничение физической активности. Симптомы появляются при обычной повседневной нагрузке;

- ФК III – выраженное ограничение физической активности, симптомы СН при минимальной физической нагрузке;

- ФК IV – симптомы СН в покое.
Этиология и патогенез. СН осложняет течение ряда заболеваний. Основным заболеванием, вызывающим СН, является ИБС, в частности острый инфаркт миокарда постинфарктный кардиосклероз. В 50% случаев СН в анамнезе отмечается артериальная гипертензия (АГ). На долю ИБС и АГ приходится около 75% случаев СН. В остальных случаях причиной СН являются некоранарагенные поражения миокарда, прежде всего дилатационная кардиомиопатия, пороки сердца, и другие заболевания. Таким образом СН является конечной стадией всех заболеваний сердечно-сосудистой системы.

Основными причинами снижения насосной функции сердца и возникновении СН являются: 
1. Повреждение миокарда; 
2. Перегрузка сердца объемом и/или давлением; 

3. Нарушение диастолического наполнения сердца.  
При СН снижается сила сердечных сокращений и сердечный выброс становится недостаточным для обеспечения адекватного кровотока. В ответ на снижение сердечного выброса включаются следующие компенсаторные механизмы:

- нейро-гормональная активация: увеличение активности симпато-адреналовой системы (САС), ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), увеличение продукции антидиуретического гормона (АДГ), продукция цитокинов.

- увеличение размеров сердца и механизм Франка-Старлинга.

-гипертрофия миокарда.

При включении механизмов компенсации увеличивается сила сердечных сокращений, возрастает ЧСС, повышается общее периферическое сосудистое сопротивление (ОПСС) и увеличивается венозный возврат. Развивающаяся при этом гипертрофия миокарда позволяет поддерживать состояние компенсации. Гипертрофия, увеличение размеров и изменение формы желудочков при СН называется ремоделированием. 

Основным звеном патогенеза СН является нейрогормональная активация. Повышение активности САС и РААС усиливает вазоконстрикцию, задержку натрия и воды, застойные явления в малом и большом кругах кровообращения, усиливается пред- и постнагрузка, происходят дальнейшие структурные изменения в миокарде, происходит прогрессирующее снижение сердечного выброса. 
Острая недостаточность кровообращения. Острая недостаточность кровообращения – это быстрое (несколько минут или часов) развитие недостаточности кровообращения, вызывающее резкое нарушение функций внутренних органов (сердца, легких, почек, головного мозга) и представляющее непосредственную угрозу для жизни пациента. Острая сердечная недостаточность (сердечная астма, отек легких) может возникать на фоне длительно текущей хронической сердечной недостаточности, а также у практически здоровых людей (при возникновении острого инфаркта миокарда). Острая недостаточность характеризуется синдромами острой сердечной недостаточности (левожелудочковая, правожелудочковая) и кардиогенным шоком.
Клинические симптомы сердечной недостаточности

	 Левожелудочковая
	Правожелудочковая

	Одышка при нагрузке
	Набухание вен шеи

	Ортопноэ
	Увеличение печени

	Сердечная астма
	Отеки

	Отек легких
	Одышка без ортопноэ

	Кардиогенный шок
	тахипноэ


Острая левожелудочковая недостаточность.

Основные причины острой левожелудочковой недостаточности – инфаркт миокарда, выраженная артериальная гипертензия (с быстрым подъемом артериального давления), тяжелые диффузные миокардиты, пороки сердца (митральные, аортальные). Клинический синдром, характеризующий острую левожелудочковую недостаточность, - отек легких. Его основной патогенетический фактор – ослабление работы левого желудочка. Повышается давление в легочных венах, капиллярах, артериолах, повышается проницаемость капилляров. Происходит пропотевание жидкой части крови, пропитывание стенок альвеол (интерстициальный отек легких), затем появление ее в просвете альвеол (альвеолярный отек легких), нарушение диффузии газов, повышение агрегации тромбоцитов, микроателектазирование. Интерстициальному отеку легких соответствует клиническая картина сердечной астмы. 
Клиника сердечной астмы. Жалобы: чувство нехватки воздуха – удушье, сухой кашель, сердцебиение, нарушение сна. Общий осмотр: страдальческое выражение лица, вынужденное положение – ортопноэ, кожа влажная, бледная, акроцианоз, возбужденное состояние пациента, беспокойство, одутловатость лица. Объективное исследование органов дыхания: частое, поверхностное, ритмичное дыхание. При пальпации – ослабление голосового дрожания, ригидность грудной клетки. Перкуссия легких: вначале притупленный тимпанический звук, затем притупление в задненижних отделах. Аускультация легких: вначале ослабленное везикулярное дыхание, крепитация, единичные сухие и влажные хрипы. Пальпация области сердца и крупных сосудов: уменьшение высоты и резистентности верхушечного толчка, увеличение его площади, смещение кнаружи. Пульс частый, малого наполнения, нередко нитевидный, аритмичный, может наблюдаться дефицит пульса. Артериальное давление вначале в норме, в дальнейшем снижается. Перкуссия сердца: признаки основного заболевания, чаще смещены левая и верхняя границы относительной тупости сердца, может быть расширение всех границ. Расширение поперечника сердца и ширины сосудистого пучка. Аускультация сердца: тоны глухие, ослабление первого тона, ритм галопа, акцент второго тона на легочной артерии, нарушения ритма. 
Клиника отека легких. Переход от интерстициального отека легких к альвеолярному иногда присходит очень быстро – в течение нескольких минут. Усугубляется имевшаяся до этого симптоматика. Иногда отек легких развивается без предшествующих признаков сердечной астмы (на фоне гипертонического криза, инфаркта миокарда, параксизмальной желудочковой тахикардии). Может сопровождаться присоединением кардиогенного шока. Характерно резко выраженное удушье, кашель с пенистой розовой мокротой, шумное клокочущее дыхание, сердцебиение. Общий осмотр: нарушение сознания, положение ортопноэ, цианоз, набухшие шейные вены, холодный пот. Перкуссия легких: притупление и тупой звук в задненижних отделах с распространением по всей поверхности. Аускультация легких: ослабленное везикулярное дыхание, мелко-, средне- и крупнопузырчатые влажные хрипы. Пульс частый, малого наполнения и напряжения, нитевидный, аритмичный, характерен дефицит пульса. Артериальное давление снижено. Аускультация сердца: глухость обоих тонов, ритм галопа, ослабление первого тона, акцент второго тона на легочной артерии. Рентгенография легких: нечеткость легочного рисунка, понижение прозрачности легочных полей в прикорневой зоне, расширение междольковых перегородок. Отек легких: симметричное затенение в центральных отделах – центральная форма застоя (отека) типа «крылья бабочки». Диффузная форма – двухстороннее диффузное затенение. Фокусная форма – ограниченные или сливные затенения округлой формы (при альвеолярном отеке). ЭКГ: изменения, характерные для основного заболевания, признаки перегрузки правого желудочка и предсердия, снижение амплитуды зубца Т, сегмента ST. Эхо-КГ: дилятация полостей левых отделов сердца, снижение сократительной способности миокарда, легочная гипертензия. 
Правожелудочковая недостаточность проявляется признаками венозного застоя в большом круге кровообращения, что клинически выражается в пульсации и набухании шейных вен, увеличении печени, появлении периферических отеков. Могут отмечаться асцит, гидроторакс, анасарка. Изолированно правожелудочковая недостаточность встречается довольно редко. В большинстве случаев одновременно наблюдается левожелудочковая недостаточность. Основными причинами острой правожелудочковой недостаточности являются инфаркт миокарда правого желудочка, массивная тромбоэмболия ветвей легочной артерии (острое легочное сердце).
Острая сосудистая недостаточность.

В основе развития острой сосудистой недостаточности лежит нарушение функции центрального нервного аппарата, регулирующего тонус сосудов. В результате значительная часть крови поступает в сосуды внутренних органов, а в сердце притекает недостаточное ее количество, что в свою очередь приводит к уменьшению минутного объема и нарушению кровоснабжения всех органов и тканей. Различают 3 формы острой сосудистой недостаточности: 1) обморок, 2) коллапс, 3) шок. Шок имеет в своей основе признаки острой сердечной и сосудистой недостаточности. 

Обморок – это острая сосудистая недостаточность, возникшая в результате испуга или сильных волнений. При этом внезапный отлив крови в сосуды внутренних органов может резко уменьшить поступление крови в сосуды головного мозга и вызвать обморочное состояние. Больные внезапно ощущают резкую слабость во всем теле, а появление ее в ногах приводит к тому, что у пациента подкашиваются ноги и он падает при одновременной потере сознания. Нередко предшествует этому головокружение, потемнение в глазах, ощущение пустоты или замирания в области сердца. Объективно отмечается побледнение кожных покровов, сужение зрачков, замедление дыхания и ритма сердца, плохое наполнение пульса, падение артериального давления. 
Помощь при обмороке:

- уложить потерпевшего в горизонтальное положение на спину с поднятыми на 45° нижними конечностями (положение Тренделенбурга), чтобы голова и плечи находились ниже уровня таза. Достаточно уложить ноги больного на табурет или, например, скамью, если это произошло на улице;

- освободить его шею и грудь от стесняющей одежды для облегчения дыхания и обеспечить приток свежего воздуха;

- лицо пострадавшего обрызгать холодной водой. Для приведения его в чувство используют нашатырный спирт. Для этого достаточно 2–3 капли спирта нанести на тампон и ненадолго поднести к носу пострадавшего;

- если обморок не вызван перегревом необходимо укрыть пострадавшего, положить к ногам грелку;

- после того, как человек пришел в сознание, дать ему питье (сладкий чай);

- при необходимости вызвать скорую помощь.

 К обморокам обычно предрасположены лица с лабильной вегетативной нервной системой, астеники, детренированные люди или ослабленные вследствие перенесенной инфекции, а также женщины с хронической патологией желудочно-кишечного тракта. Нередко к обморочному состоянию приводит внезапное известие о смерти близкого человека, тревога за судьбу близких людей, волнение. У ряда лиц обморок наступает по причине длительного неподвижного состояния при подъеме с кровати (ортостатический). 
Коллапс – это более выраженное проявление сосудистой недостаточности, при которой больные находятся в тяжелом состоянии более длительное время, чем при обмороке. В отличие от рефлекторных и функциональных изменений вазомоторных центров при обмороке эти центры и сосуды при коллапсе страдают вследствие инфекционно-токсических повреждений. Парез мелких сосудов, особенно сосудов внутренних органов, вызывают скопление в них крови, уменьшение количества циркулирующей крови, нарушение кровоснабжения головного мозга, сердца, почек и других органов. Коллапс нередко развивается у пациентов острыми инфекционными заболеваниями во время кризиса (грипп, тяжелая пневмония). Инфекционные токсины парализуют сосудодвигательные центры, паралич вазомоторов приводит к падению артериального давления и перераспределению крови в организме. Сосуды брюшной полости переполняются кровью, а сосуды мозга, сердца и других органов обедняются. В клинической картине коллапса доминируют следующие признаки: общая слабость, головокружение, потемнение в глазах, сердцебиение, ощущение нехватки воздуха, похолодание конечностей, появление холодного Пота, резкой бледности кожных покровов, падение артериального давления, уменьшение величины, наполнения и напряжения пульса, угнетение психики.
 Шок (shock – удар, потрясение, шок) – симптомокомплекс острой недостаточности кровообращения, включающий нарушение периферической гемоциркуляции, изменение психического статуса, уменьшение мочеобразования, артериальную гипотонию. Шок - фазово развивающийся патологический процесс, возникающий вследствие расстройства нейрогуморальной регуляции основных жизненно важных систем. Причинами шока являются экстремальные воздействия внешнего (механическая травма, ожог, электротравма) или внутреннего порядка (инфаркт миокарда, прободная язва желудка, кишечная непроходимость). Характеризуется резким уменьшением кровоснабжения сердца, головного мозга или почек и угнетением основных функций организма. Классификация шока (этиопатогенетическая): 1) шок вследствие действия повреждающих факторов окружающей среды (болевой экзогенный шок – травматический, термический, электрический); 2) шок в результате избыточной афферентной импульсации при заболеваниях внутренних органов (болевой эндогенный шок): при инфаркте миокарда (кардиогенный шок); нефрогенный шок при приступе мочекаменной болезни, инфаркте почек; абдоминальный шок при приступе желчнокаменной болезни, прободной язве желудка и 12-перстной кишки, при кишечной непроходимости, тромбозе мезентериальных сосудов. 3) экзогенно-эндогенный безболевой шок: гемотрансфузионный шок (переливание несовместимой крови); гемолитический шок - разновидность гемотрансфузионного, при отравлениях гемолитическими ядами, при укусе змей; анафилактический шок при аллергических реакциях немедленного типа; инфекционно-токсический шок при бактериальном сепсисе; токсический шок при отравлениях; психогенный шок (реактивные психозы). 
Клиника. Клиническая картина шока определяется его фазой и степенью развития. Различают эректильную и торпидную фазы шока. Эректильная фаза шока характеризуется речевым и двигательным возбуждением при сохранении сознания, отсутствием критического отношения к своему состоянию и окружающей обстановке. Дыхание и пульс частые, первоначально артериальное давление повышено. Торпидная фаза – появление заторможенности речевых и двигательных функций, потеря сознания, падение артериального давления. Отмечается похолодание конечностей, бледность кожных покровов с серовато-пепельным оттенком, акроцианоз. Характерным для шока является падение артериального давления, систолического до 80 мм рт.ст. и ниже, а пульсового – до 20 мм рт.ст. и менее. Важный показатель шока -  анурия или олигурия. Классификация шока по величине систолического артериального давления: I степень - общее состояние пациента не внушает опасений за его жизнь. Сознание сохранено, но пациент малоконтактен. Кожа и слизистые оболочки бледные. Температура тела несколько понижена. Зрачки реагируют на свет. Пульс ритмичен, но учащен. Артериальное давление систолическое – 100-90 мм рт.ст., артериальное давление диастолическое – ниже 60 мм рт.ст. Дыхание учащено. Рефлексы ослаблены. II степень (средней тяжести) - сознание изменено (ступор, сопор). Кожа холодная, лицо бледное, взгляд неподвижен, зрачки слабо реагируют на свет. Пульс частый, слабого наполнения. Артериальное давление систолическое – 90-80 мм рт.ст., артериальное давление диастолическое – ниже 50 мм рт.ст. Дыхание учащенное, поверхностное и ослабленное. Рефлексы заторможены. III степень (тяжелый шок) - сознание резко заторможено или отсутствует полностью. Кожа бледно-синяя, покрыта холодным липким потом. Зрачки не реагируют на свет. Пульс частый и нитевидный. Артериальное давление систолическое – менее 80 мм рт.ст., диастолическое – ниже 30 мм рт.ст. Возможно появление патологических видов дыхания (Куссмауля, Биота).
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