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ТЕМА: Артериальная гипертензия. Скорая медицинская помощь при гипертоническом кризе. Симптоматические артериальные гипертензии
ВРЕМЯ: 3 академических часа

Цель занятия
1. Изучить этиологию, патогенез, факторы риска, симптомалогию артериальной гипертензии

2. Ознакомиться с методами диагностики поражения органов-мишеней при артериальной гипертензии, проведением стратификации факторов риска для оценки прогноза.
3. Научиться оказывать скорую медицинскую помощь при гипертоническом кризе.

4. Повторить методы обследования больных с заболеваниями органов кровообращения (расспрос, осмотр, пальпация, перкуссия и аускультация, измерение артериального давления, исследование пульса).
5. Повторить методику расшифровки ЭКГ, ее диагностическое значение при артериальной гипертензии.

6. Изучить различные виды симптоматических гипертензий.

Задачи занятия
1. Обучить студентов клинической диагностике артериальной гипертензии, выявлению факторов риска, а также проведению их стратификации.
2. Ознакомить с методами клинической и инструментально-лабораторной диагностики поражения органов-мишеней при артериальной гипертензии.
3. Научить интерпретировать данные клинического, лабораторного и инструментального обследований в оценке поражения органов-мишеней у пациентов артериальной гипертензией.
4. Обучить оказанию скорой медицинской помощи при гипертоническом кризе.
5. Ознакомить студентов с симптоматическими гипертензиями: почечными (ренопаренхиматозные, реноваскулярные), эндокринными (с-м Иценко-Кушинга, тиреотоксикоз, феохромоцитома, с-м Кона), гемодинамическими (коарктация аорты), при синдроме вегетативной дисфункции.
Мотивационная характеристика необходимости изучения темы
Наряду с ИБС артериальная гипертензия в настоящее время является одним из распространенных заболеваний сердечно-сосудистой системы, сопровождающаяся развитием грозных осложнений, нередко приводящих к инвалидизации и смерти пациентов. Последним обусловлена важность изучения данного заболевания.
Контрольные вопросы темы
1. Эссенциальная (первичная) артериальная гипертензия (АГ). Этиология и патогенез. Факторы риска. Степени АГ. Стратификация риска для оценки прогноза. Клиническая картина заболевания. 

2. Гипертензивный криз. Клиническая картина. Осложнения гипертензивного криза. Скорая медицинская помощь при гипертензивных кризах. 

3. Вторичная артериальная гипертензия. Классификация (УИРС: симптоматические артериальные гипертензии).

Информационный блок.
Эссенциальная артериальная гипертензия (АГ) относится к числу наиболее распространенных заболеваний сердечнососудистой системы, характерным признаком которого является стойкое повышение артериального давления, первоначально связанное с функциональными нарушениями сосудистого тонуса. От АГ следует отличить симптоматические вторичные артериальные гипертензии, при которых также наблюдается повышение АД, однако это повышение не является главным симптомом, определяющим суть заболевания.

В возникновении АГ принимают участие следующие этиологические факторы: 1) патологическая наследственность; 2) нервное напряжение; 3) острый психоэмоциональный стресс; 4) длительное переутомление нервно–психической сферы; 5) избыточное потребление поваренной соли; 6) чрезмерное поступление в организм кадмия; 7) недостаточное поступление в организм магния; 8) возрастная перестройка гипоталамических структур головного мозга.

Патогенез АГ связан с повышением тонуса симпатического отдела вегетативной нервной системы с усиленной продукцией прессорных веществ (адреналина, норадреналина) вследствие нарушения соотношения процессов возбуждения и торможения в коре головного мозга при остром психоэмоциональном стрессе, с увеличением секреции гормонов ренин – ангиотензин – альдостеронового звена, с истощением антигипертензивной функции почек и надпочечников, с уменьшением депрессорных субстанций в виде простагландинов и компонентов калликреин-кининовой системы, что в конечном итоге приводит вначале к функциональным, а затем и структурным (органическим) изменениям артериол и артерий и последующим поражением различных органов и систем.

Условно можно выделить три патогенетических звена АГ:

1) центральное, связанное с нарушением процессов возбуждения и торможения в коре головного мозга; 2) гуморальное, обусловленное повышенной продукцией прессорных веществ (адреналина, норадреналина, альдостерона, ренина, ангиотензина и др.) и уменьшением депрессорных субстанций (простагландинов, компонентов калликреин – кининовой системы); 3) Вазомоторное, проявляющееся тоническим сокращением артериол и артерий малого, среднего и более крупного калибра, приводящее к гипертрофии левого желудочка и ишемии различных органов и систем.

Патанатомия АГ определяется стадией заболевания, его характером и течением, преимущественным поражением того или иного органа – мишени (сердце, периферические сосуды, головной мозг, глаза, почки), наличием или отсутствием осложнений.

Факторы риска, влияющие на прогноз (табл.1)
	Факторы риска ССЗ
	Повреждение органов-мишеней
	Сопутствующие патологические состояния

	I. Используемые для стратификации риска

-уровень систолического и диастолического АД (1-3 ст.)

-Возраст >55 лет (мужчины)

-Возраст >65 лет(женщины)

-Курение

-Общий холестерин >6,5 ммоль/л

-Сахарный диабет

-Раннее развитие ССЗ в семейном анамнезе

II. Другие факторы 
-Снижение ХС-ЛПВН
-Повышение ХС-ЛПНП

-Микроальбуминурия у пациентов с сахарным диабетом

-Нарушение толерантности к глюкозе

-Ожирение

-Гиподинамия

-Повышение фибриногена

-Этнические и географические факторы высокого риска 
	-Гипертрофия миокарда левого желудочка (ЭКГ, УЗИ сердца)
-Протеинурия и/или легкое повышение концентрации креатинина плазмы 106-177 ммоль/л

-Атеросклеротические бляшки в сонных, подвздошных, бедренных артериях, аорте (УЗИ артерий, ангиография)
-Генерализованное или локальное сужение артерий сетчатки


	Цереброваскулярные заболевания
-Ишемический инсульт

-Геморрагический инсульт

-Транзиторные ишемические атаки

Заболевания сердца

-Инфаркт миокарда

-Стенокардия напряжения

-Ремоделирование коронарных сосудов

-Хроническая сердечная недостаточность

Заболевания почек
-Диабетическая нефропатия

-Почечная недостаточность (креатинин в плазме >177 ммоль/л)

Сосудистые заболевания

-Расслаивающаяся аневризма

-Симптоматические заболевания артерий

Прогрессирующая гипертоническая ретинопатия

-Отек соска зрительного нерва


Клиника. Жалобы: головные боли в затылочной и (или) височных областях давящего или пульсирующего характера, тяжесть в голове, головокружение, плохой сон, неустойчивость настроения, снижение умственной работоспособности, шум в голове и ушах; мелькание мушек или звездочек перед глазами, появление сеточки или пелены, двоение, расплывчатость контуров и очертаний предметов, снижение зрения; сердцебиение, перебои в работе сердца, неприятные ощущения в области сердца, переходящие в ноющие или сжимающие боли, одышка, общая слабость, снижение физической работоспособности, появление отеков (при длительном течении заболевания).

Общий осмотр выявляет бледность кожных покровов, иногда покраснение лица (бледная или красная гипертония), в более позднем периоде болезни – акроцианоз, пастозность или отечность ног (стоп, затем голеней), вынужденное положение ортопноэ.

Местный осмотр области сердца и крупных сосудов нередко позволяет констатировать усиленную пульсацию в области верхушки сердца, на сонных и височных артериях, а также в подложечной области под мечевидным отростком за счет брюшной аорты.

Пальпация области сердца и крупных сосудов выявляет смещение верхушечного толчка влево и вниз, увеличение его площади больше 2 кв.см, высоты и резистентности. Пульс – напряженный, твердый, частый, иногда с перебоями. 
При перкуссии отмечается смещение границ относительной тупости влево, в более позднем периоде АГ – расширение сосудистого пучка во втором межреберье вправо за счет аорты.

Аускультативно – 1 тон на верхушке в начальных стадиях АГ усилен, в более поздних – ослаблен и приглушен, иногда расщеплен или раздвоен. II тон на аорте акцентуирован.

Для установления факта наличия артериальной гипертензии необходимо изучение суточного профиля АД, измеряемого каждые 3 часа на обеих руках в области средней части плеча. Первое измерение, выполненное утром после сна в постели при горизонтальном положении больного, представляет собой базисное АД. Последующие измерения необходимо производить в положении сидя, причем перед измерением обследуемый должен посидеть несколько минут, если перед этим он ходил или лежал. У пожилых людей и больных сахарным диабетом АД следует измерять также в положении стоя.

В норме АД колеблется в довольно значительных пределах – от 100/70 – до 140/90 мм рт.ст. У женщин нижняя граница нормального АД составляет 90/60 мм рт.ст.

Классификации уровней АД (WHO/ISH,1999): 
Оптимальное <120 - <80.
Нормальное 120-129 – 80-84

Высокое нормальное 130-139 – 85-89
I степень повышенного АД (мягкая гипертония) – в пределах 140/90 и 159/99 мм рт.ст.


II степень (умеренная гипертония) – в пределах 160/100 и 179/109 мм рт.ст. 

III степень (тяжелая гипертония) – АД равно или превышает 180/110 мм рт.ст.

Изолированная (систолическая)> 140 - <90
Выделяют также при 1–ой степени повышенного АД пограничную гипертонию с колебаниями цифр АД в пределах 140/90 и 149/94 мм рт.ст.

Клиническое обследование больного артериальной гипертонией преследует четыре цели: подтвердить стойкое повышение АД и определить его уровень; исключить или определить симптоматическую гипертонию; установить наличие и степень поражения органов–мишеней; выявить другие факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний и состояния, которые могут влиять на прогноз и лечение. 

Минимум традиционных обследований при этом включает тщательно собранный анамнез, включая семейный (наследственный), полное объективное обследование, общий анализ мочи, биохимическое исследование крови (креатинин, мочевина, глюкоза, калий, общий холестерин), ЭКГ, консультации смежных специалистов (окулиста, невропатолога) и др. 

Предлагается выделить 4 степени риска сердечно-сосудистых осложнений.

	Группы риска
	Диагностические критерии

	
	Степень АГ
	Наличие факторов риска, поражения органов-мишеней и сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний

	Риск 1
(низкий)
	АГ I степени
	Нет факторов риска, поражения органов-мишеней, сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний

	Риск 2
(средний)
	АГ I-II степени
или

АГ II-III степени
	Есть один фактор риска и более, но нет поражения органов-мишеней и сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний
Нет факторов риска, поражения органов-мишеней, сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний

	Риск 3
(высокий)
	АГ I-III степени
	Есть поражение органов-мишеней и факторы риска, но нет сопутствующих сердечно-сосудистых заболеваний 

	Риск 4

(очень высокий)
	АГ   I-III степени
	Есть сопутствующие сердечно-сосудистые заболевания или сахарный диабет


Повреждение сердца при АГ проявляется гипертрофией левого желудочка, что подтверждается данными пальпации и перкуссии сердца, ЭКГ, УЗИ или рентгенографией.

Повреждение головного мозга при АГ связано с поражением его сосудов и проявляется транзиторными ишемическими атаками в виде преходящих нарушений мозгового кровообращения либо ишемическим или геморрагическим инсультом.

При АГ очень часто наблюдается генерализованное или локальное сужение артерий сетчатки с развитием, прогрессирующей гипертонической ретинопатии в виде геморрагий или экссудации с отеком соска зрительного нерва или без такового.

Поражение периферических сосудов при АГ на ранних этапах характеризуется генерализованным или локальным спазмом с последующим развитием окклюзионных поражений артерий

Поражение почек при АГ проявляется протеинурией и/или легким повышением концентрации креатинина в пределах 106-177 ммоль/л (1,2-2,0 мг/дл), формированием в последующем нефроангиосклероза с уменьшением почечного плазмотока, клубочковой фильтрации, а также концентрационной способности почек, выявляемой при проведении пробы по Зимницкому (гипоизостенурия). 

Поражение органов-мишеней, наряду с цифрами АД, служит отправной точкой разделения артериальной гипертензии по стадиям. При I стадии АГ нет объективных признаков поражения органов-мишеней, при II стадии имеется по меньшей мере один из следующих признаков поражения органов-мишеней (гипертрофия левого желудочка, генерализованное или локальное поражение артерий сетчатки, протеинурия и/или незначительное повышение уровня креатинина в крови (106-177 ммоль/л), ультразвуковое или рентгенологическое подтверждение атеросклероза аорты, коронарных, мозговых, сонных, подвздошных или бедренных артерий). При III стадии АГ выявляются более выраженные изменения пораженных органов-мишеней: со стороны сердца – в виде инфаркта миокарда, сердечной недостаточности, со стороны головного мозга – в виде преходящих нарушений мозгового кровообращения, инсульта или энцефалопатии, со стороны почек – в виде почечной недостаточности с повышением уровня креатинина более 177 ммоль/л, со стороны глаз – в виде отека соска зрительного нерва, кровоизлияния или отслойки сетчатки, со стороны периферических сосудов – в виде окклюзионных поражений артерий конечностей, иногда – возникновения раслаивающейся аневризмы аорты.

Факторы риска, используемые для стратификации риска сердечно-сосудистых заболеваний см. табл.1. При этом “низкий риск” соответствует уровню менее 15%, “средний риск” – 15-20%, “высокий риск” – 20-30% и “очень высокий риск” – 30% и выше.

 Для гипертонической болезни характерны периодически возникающие резкие подъемы АД.

Это так называемые гипертонические кризы, которые по клиническому течению и механизму возникновения условно разделяются на 2 вида:

1. Кризы первого порядка, связанные, главным образом, с выбросом в кровь адреналина. Они характерны для более ранних стадий АГ, обычно кратковременные, сравнительно легко протекают, более быстро поддаются лечению, хотя и сопровождаются выраженными нервно–вегетативными проявлениями (нейровегетативная форма криза). Для этого варианта криза характерны быстро возникающие, довольно интенсивные головные боли, головокружение, резкое ухудшение зрения в виде потемнения или двоения в глазах, увеличения количества “звездочек” или “мушек”, мелькающих перед глазами, появление неприятных ощущений в области сердца, частого сердцебиения, перебоев в работе сердца, ощущения нехватки воздуха. У большинства больных отмечаются невротические жалобы и признаки вегетативной дисфункции (общее возбуждение, беспокойство, чувство страха, раздражительность, испуг, плаксивость, познабливание, дрожь во всем теле, потливость, появление красноватых пятен на лице, шее, груди, иногда выраженная гиперемия лица, блеск глаз, повышение температуры тела). Головные боли при этом могут сопровождаться тошнотой, рвотой, частым мочеиспусканием (поллакиурия) и обильным отхождением мочи светлого цвета (полиурия) в конце криза. Нередки при кризах первого порядка жалобы кардиального характера (боли в области сердца, сердцебиения, перебои в работе сердца и одышка).

АД при этом виде криза повышается до очень высоких цифр (систолическое до 220-230 мм рт. ст. и выше, диастолическое – до 120 мм рт. ст. и выше). Возможно развитие криза и при сравнительно небольшом подъеме АД, который для данного пациента является весьма значительным (это так называемый индивидуально высокий уровень АД). Преимущественно систолические гипертонические кризы обычно наблюдаются у лиц пожилого возраста с атеросклерозом аорты, а также при полной атриовентрикулярной блокаде.

2. Кризы второго порядка, связанные с выбросом в кровь норадреналина, встречаются чаще на более поздних этапах развития артериальной гипертензии. Они развиваются более или менее постепенно, течение их более тяжелое и длительное – от нескольких часов до 3-5 дней и более. АД при них повышается как систолическое, так и диастолическое (систоло-диастолическая гипертония).

Клинически кризы второго порядка проявляются синдромом гипертонической (гипертензионной) энцефалопатии с довольно интенсивными головными болями, тяжестью в голове, тошнотой, рвотой, иногда афазией, парестезией, нарушением зрения вплоть до переходящей слепоты. Может быть онемение кожи лица и рук, ощущение ползания мурашек, похолодание, жжение языка, губ. Во время криза может возникнуть преходящее нарушение мозгового кровообращения динамического характера, заканчивающееся иногда инсультом.

 Гипертензионная энцефалопатия может проявляться и в виде судорожного (эпилептиформного) варианта криза, при котором в момент подъема АД появляются тонические и клонические судороги с прикусом языка, кровянистой пеной изо рта и потеря сознания.

 Выделяется также отечная форма гипертонического криза, при котором наряду с вышеперечисленными признаками выявляется одутловатость лица, иногда только век, напряжение кожи рук и ног, явная отечность последних, уменьшение диуреза.

Скорая медицинская помощь при гипертоническом кризе.
Для купирования кризов легкой и средней степени тяжести используют сублингвальный прием каптоприла в дозе 25-50 мг, нифидипина в дозе 5-10 мг, клофелина в дозе 0,075 мг. При гипертоническом кризе 1-го порядка целесообразно применить анаприлин (обзидан) в дозе 40 мг внутрь или сублингвально в измельченном виде. При гипертоническом кризе 2-го порядка используют мочегонные препараты (диуретики). Внутривенно струйно или внутримышечно вводят фуросемид в дозе 20-40 мг. При гипертонических кризах, сопровождаемых судорожным синдромом показано в/венное медленное введение магния сульфата 10 мл 25% раствора в 10 мл 0,9% раствора натрия хлорида или внутримышечно без разведения. Дибазол 3-4 мл 1% раствора внутривенно струйно или внутримышечно. Для снижения тревоги, панического расстройства, страха смерти, наблюдающихся при гипертонических кризах пациенту дают 40 капель корвалола. При болях за грудиной сублингвально показан нитроглицерин, под контролем АД (возможен коллапс).
Почечные (реноваскулярный и ренопаренхиматозный) гипертензии
Реноваскулярные гипертензии
Отмечается три основных причины поражения почечных сосудов: фибромускулярная дисплазия, атеросклероз почечных сосудов и неспецифический аортоартериит.
Фибромускулярная дисплазия почечных сосудов
Является аномалией развития стенки почечной артерии. Чаще отмечается у женщин до 40 лет. В сосудах выявляются участки расширений и сужений в виде «нитки бус». Чаще они бывают двухсторонними, с поражением сосудов вне и внутри почки. У 30% больных изменения односторонние. Фибромускулярная дисплазия часто сочетается с атеросклерозом почечных сосудов.
Атеросклероз почечных сосудов.

Как правило, у лиц старше 40 лет. Поражение чаще одностороннее. Локализация стеноза в области отхождения сосудов от аорты. Артериальное давление повышено стойко. 
Артериальная гипертензия при гломерулонефритах
Хронический гломерулонефрит проявляется в виде нефротической, гипертонической, отечно-гипертонической, латентной, гематурической и быстропротекающей форм. Наибольшие трудности в диагностике возникают при гипертонической и латентной формах заболевания. При этих формах отмечаются незначительные изменения в моче (белок до 1 г в сутки), длительное сохранение функции почек. Характерно повышение систолического и диастолического артериального давления. В анамнезе у больных часто выявляются ангины, острый гломерулонефрит, в период беременности у женщин отмечается нефропатия. В мочевом осадке преобладают эритроциты. Наиболее точная диагностика возможна при биопсии почек. При дифференциальной диагностике необходимо исключить пиелонефрит, вазоренальные гипертензии, аномалии развития почек.

Синдром Иценко-Кушинга обусловлен аденомой коры надпочечника или опухолями, секретирующими АКТТ-подобные вещества. Артериальная гипертензия отмечается почти у всех больных. Повышение в крови кортизола приводит к подавлению образования АКТГ и атрофии противоположного надпочечника. Клинически отличить от болезни Иценко-Кушинга невозможно. Для диагностики следует использовать методы обследования, позволяющие обнаружить одностороннюю гипертрофию надпочечника, исключить аденому гипофиза, исследовать содержание в крови АКТГ (норма) и кортизола (повышение).

Феохромоцитома
Это опухоли, исходящие из клеток мозгового слоя надпочечников и вненадпочеч-никовой хромафинной ткани.
Основным свойством их является способность продуцировать избыточное количество катехоламинов (адреналин, норадреналин, дофамин). Кроме этого хромафиномы могут секретировать серотонин и вещество, подобное АКТТ. В редких случаях новообразование не продуцирует биологически активных веществ, заболевание протекает ма-лосимптомно, диагностируется случайно.
Повышение артериального давления обусловлено избыточным выбросом адреналина, норадреналина или дофамина. Чаще первые два, реже только адреналин или норадреналин. Опухоли, выделяющие только адреналин или дофамин, не приводят к значительному повышению артериального давления.
При повышении секреции адреналина отмечаются различные нарушения обменов веществ: 1) усиление основного обмена; 2) усиление распада гликогена; 3) снижение толерантности к глюкозе; 4) усиление выхода калия из клетки с развитием мышечной слабости.
Клиническая картина. Складывается из симптоматики поражения сердечнососудистой системы под влиянием катехоламинов. Зависит от соотношения уровня адреналина и норадреналина. При опухолях, секретирующих преимущественно адреналин возможно возникновение острых повышений артериального давления с последующим развитием коллаптоидных состояний. При этом всегда наблюдается тахикардия. При секреции норадреналина отмечается уменьшение ЧСС, повышение АД, снижение минутного объема сердца. Однако, в большинстве случаев, клинически четкой разницы при феохромоцитомах выявить не удается, т.к. опухоли секретируют как адреналин, так и норадреналин. Основными проявления феохромоцитомы являются: артериальная гипертензия, нарушения ритма сердца и проводимости, недостаточность кровообращения.
У большинства отмечается повышение артериального давления. Формы течения заболевания: с кризовым повышением артериального давления, с постоянно повышенным артериальным давлением и наличием кризов на фоне постоянного повышения артериального давления.
Особенности течения артериальной гипертонии при феохромоцитоме: раннее поражение артерий нижних конечностей, желудочно-кишечного тракта, легких, тяжелые поражения глазного дна с кровоизлиянием в сетчатку.
Длительность течения заболевания с повышенным артериальным давлением различна. "Острая феохромоцитома" отмечается при быстро развивающихся и быстро учащающихся кризах с "эпизодами" гипотонии. Достаточно быстрое прогрессирование заболевания. Описаны случаи заболевания с течением 10 дней и 1 месяц.
Состояние с неуправляемой гемодинамикой наблюдается приблизительно у 10% больных феохромоцитомой. Стойкое повышение АД сменяется беспорядочным возникновением гипер- и гипотонических кризов. Медикаментозное лечение в большинстве случаев неэффективно.
Показанием к операции при неуправляемой гемодинамике является отсутствие эффекта от проводимой терапии (с применением бета-адреноблокаторов) в течение ближайших 3-х часов.
После операции АД понижается, но далеко не всегда нормализуется. Оно может оставаться повышенным в связи с возникновением необратимых изменений в сосудах, особенно почек. 
Нарушения ритма и проводимости при феохромоцитоме. Чаще наблюдается синусовая тахикардия, реже – брадикардия, предсердная и желудочковая экстрасистолия, желудочковая форма пароксизма тахикардии, мерцание предсердия, фибрилляция желудочков.
Другая причина - сочетание феохромоцитомы и эссенциальной гипертониеи. Повреждение миокарда при феохромоцитоме относят к катехоламиновым дистрофиям миокарда. Развивается острая сердечная левожелудочковая и правожелудочковая недостаточность, иногда тотальная недостаточность кровообращения. Сердечная недостаточность может быть единственным проявлением катехоламиновой миокардиодистрофии.
Артериальную гипертензию при тиреотоксикозе называют синдромом высокого сердечного выброса, при этом гипертрофия левого желудочка, как правило, отсутствует. Недавно открытый пептид - адреномедуллин обладает очень выраженной вазодилататорной активностью. Доказано его участие в снижении диастолического АД у больных тиреотоксикозом. Синдром высокого сердечного выброса может трансформироваться в гипертоническую болезнь. Если артериальная гипертензия у пациента сохраняется в течение нескольких месяцев после нормализации функции щитовидной железы, следует рассматривать этот случай как переход в эссенциальную гипертензию и проводить обычную антигипертензивную терапию.
Коарктация аорты
Одна из наиболее частых аномалий развития сосудов. Встречается в 4-8 % случаев врожденных болезней сердца и крупных сосудов. Коарктацию аорты чаще обнаруживают в детском возрасте, но может диагностироваться и позднее. Больные доживают без операции до 30-33 лет.
Причинами повышения артериального давления при коарктации аорты являются: механическое препятствие току крови, снижение компенсирующих реакций за счет изменения эластичности аорты, ишемизация почек ниже стеноза при снижении артериального давления.
Выделяют три типа коарктации: I тип - изолированная коарктация в области дуги аорты (79 % случаев); II тип - сочетание коарктации с открытым аортальным протоком (5,8% больных старше 5 лет); III тип - сочетание коарктации аорты с другими врождёнными пороками сердца.
Жалобы зависят от тяжести стеноза, артериальной гипертензии и осложнений. Сильные отмечают головные боли, тяжесть в голове, легкую утомляемость, слабость в ногах, быструю утомляемость при ходьбе.
При осмотре отмечается большее развитие мускулатуры плечевого пояса и меньшее - нижних конечностей. Пульсация дуги аорты в яремной ямке, сосудов шеи может быть повышенной, а на сосудах ног - сниженной. Может выявляться пульсация межреберных промежутков.
Без своевременного хирургического лечения развивается сердечная недостаточность с гипертрофией и дилатацией полостей сердца, относительной недостаточностью митрального клапана, кровоизлияния в головной мозг, инфекционные эндокардиты, эндартериит.
Хирургическое лечение должно выполняться всем больным. Оно заключается в резекции участка аорты с анастомозом конец в конец или протезированием пораженного участка. У большинства больных после операции артериальное давление стойко снижается. Однако у 8-36 % возникают рестенозы. В этих случаях необходимо повторное хирургическое вмешательство. Эффективность операции тем больше, чем раньше она выполнена.

Первичный альлостеронизм (синдром Конна)
Синдром, развивающийся в результате избыточного образования альдостерона в клубочковом слое надпочечников. Встречается в 0,03-0,1 в популяции и 1-8 % всех случаев повышения артериального давления. У 80 % больных он связан с солитарной и у 6% двухсторонней аденомой коры надпочечников. Чаще бывает у женщин 30-50 лет.
Повышенная секреция альдостерона приводит к усилению реабсорбции натрия в дистальных почечных канальцах. В результате увеличивается объем циркулируемой жидкости, повышается артериальное давление. Избыточное выделение калия в почечных канальцах, кишечнике, слюнных и потовых железах, увеличение секреции ионов водорода приводит к развитию внеклеточного алкалоза. Потеря калия ведёт к появлению мышечной слабости, парестезии, тетании. Повышение артериального давления обусловлено увеличением объема плазмы и циркулируемой крови, вазоспастическими реакциями в связи с накоплением в сосудистой стенке ионов натрия.
В клинической картине характерна резкая слабость, приступообразные параличи нижних конечностей (обусловлены гипокалиемией), эпизоды тетании, парестезии, онемения пальцев. Кроме этого, отмечается полидипсия, полиурия, никтурия. Слабость резко усиливается после приема тиазидовых диуретиков и уменьшается после овощей и фруктов (восстановление калия). Артериальная гипертензия от умеренной до высокой степени. Злокачественная артериальная гипертензия возникает крайне редко. Характерно преимущественное повышение диастолического АД.
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