ТЕМА: Основные клинические синдромы при заболеваниях органов кровообращения. Лабораторные и инструментальные методы исследования при заболеваниях органов кровообращения
   
Информационный блок темы.
        Метаболический синдром - комплекс метаболических, гормональных и клинических нарушений, являющихся факторами риска развития сердечно-сосудистых заболеваний.
Метаболический синдром повышает относительный риск развития:
· Инфаркта миокарда на 26 %
· Инсульта на 69 %
· Микрососудистых осложнений на 12 %
       Среди взрослых людей распространенность метаболического синдрома довольно высокая и составляет 15-25 %.
        Основной признак метаболического синдрома абдоминальное ожирение (окружность талии у женщин более 80 см, у мужчин – более 94 см) и наличие 2 или более следующих признаков:
· АД > 140/90 мм рт.ст. или прием лекарственных препаратов, снижающих артериальное давление
· ТГ > 1.7 ммоль/л
· ХС-ЛПВП < 1.0 ммоль/л (для мужчин) и < 1.2 ммоль/л (для женщин)
· ХС-ЛПНП >3,0
· углеводные показатели (ммоль/л) — гипергликемия натощак ≥6,1 и нарушение толерантности к глюкозе 7,8 – <11,1

        Синдром коронарной недостаточности ("острый коронарный синдром")
        Термин "острый коронарный синдром" включает нестабильную стенокардию и инфаркт миокарда без зубца Q (non-Q myocardial infarction).
Клинические варианты острого коронарного синдрома.
1. Впервые возникшая стенокардия напряжения характеризуется появлением приступов стенокардии впервые в жизни (длительность анамнеза до 1 месяца). 
2. Прогрессирующая стенокардия напряжения - увеличение числа и тяжести имевшихся приступов стенокардии. 
3. Вариантная стенокардия (стенокардия Принцметала, вазоспастическая стенокардия) проявляется приступом ангинозной боли в покое, сопровождающейся преходящими изменениями ЭКГ. Характерны тяжесть и продолжительность приступа стенокардии (более 10-15 минут), появление в одно и то же время суток (чаще ночью). Нитроглицерин эффективен не всегда. ЭКГ: куполообразный подъём сегмента ST во время болевого приступа (трансмуральная ишемия миокарда). 
4. Ранняя постинфарктная стенокардия - возникновение приступов стенокардии от 3-х суток до конца 4-й недели (критерии ВКНЦ), через 24 часа и до 2 недель (критерии Нью-Йоркской Ассоциации Сердца, NYHA), от начала инфаркта миокарда. Биохимический анализ крови: повторный подъем уровня кардиоспецифических ферментов (МВ-фракция креатинфосфокиназы, первая фракция лактатдегидрогеназы (ЛДГ1), тропонин). ЭКГ-признаки свежего некроза миокарда на фоне изменений, обусловленных предшествующим повреждением.
5. Диагноз "мелкоочаговый инфаркт миокарда" (non-Q-myocardial infarction) ставится при смещении (депресии) сегмента S-T от изолинии с последующим приближением к ней или формированием отрицательного зубца T с повышением кардиоспецифических ферментов (не более чем на 50% от исходного уровня).
       Синдром гипертрофии миокарда левого желудочка  
       Признаки гипертрофии миокарда левого желудочка выявляются при исследовании верхушечного толчка, относительной тупости сердца, аускультации сердца, записи ЭКГ, рентгенографии грудной клетки.
       Верхушечный толчок: смещен влево, разлитой, высокий, резистентный.
Пульс может быть большого наполнения, напряжения (твердый). Левая граница относительной тупости сердца смещена влево, расширен поперечник сердца. Усиление I тона на верхушке. ЭКГ: отклонение электрической оси сердца влево (левограмма), горизонтальная электрическая позиция в однополюсных отведениях, высокий зубец R1, опущение интервала S-T и отрицательный T в левых грудных отведениях.
       Синдром дилатации левого желудочка
Признаки дилатации левого желудочка выявляются при исследовании верхушечного толчка, относительной тупости сердца, аускультации сердца, записи ЭКГ, рентгенографии грудной клетки. Жалобы и данные объективного исследования соответствуют синдрому левожелудочковой недостаточности. 
        Синдром острой и хронической сердечной недостаточности
Синдром острой левожелудочковой недостаточности
Кардиальная астма. 
        Жалобы: приступообразное удушье, развивающееся после физического или нервно-психического напряжения, на фоне резкого повышения артериального давления, сухой кашель, сердцебиение. У пациентов с хронической сердечной недостаточностью кардиальное удушье появляется чаще в ночное время суток.
        Характерны ортопное, акроцианоз, участие мускулатуры в дыхании. Усиление голосового дрожания, укорочение легочного звука, с обеих сторон над нижнебоковыми отделами, укорочение легочного звука, ослабленное или жесткое везикулярное дыхание, крепитация, незвонкие мелкопузырчатые хрипы над нижними отделами с обеих сторон.
        Верхушечный толчок: смещен влево, разлитой, невысокий, не резистентный. Пульс может быть аритмичным, частым, слабого наполнения, напряжения, с дефицитом (при наличии сопутствующих нарушений ритма). Артериальное давление может быть повышенным, затем снижается. 
     Левая граница относительной тупости сердца смещена влево, расширен поперечник сердца. 
     Глухость тонов, ослабление I тона на верхушке, акцент II тона на легочной артерии, ритм галопа, систолический мышечный шум на верхушке.
     Рентгенография легких: диффузные или ограниченные низкой интенсивности тени. 
     ЭКГ: снижение вольтажа зубцов QRS, P-mitrale.
Отек легких - следующий этап острой левожелудочковой недостаточности. Удушье усиливается, появляется пенистая розовая (с кровью) обильная мокрота. 
К объективным признакам кардиальной астмы добавляются обильная крепитация, влажные мелко-, средне- и крупнопузырчатые хрипы над обоими легкими. 
Рентгенография легких: симметричное гомогенное затенение в центральных отделах, диффузные или ограниченные разной интенсивности тени (линии Керли). 
      Синдром правожелудочковой недостаточности
     Острая правожелудочковая недостаточность является следствием падения сократительной функции правого желудочка и проявляется венозным застоем в большом круге кровообращения. 
Жалобы: слабость, снижение работоспособности, отеки, увеличивающиеся к вечеру, распространяются со стоп, голеней вверх, тяжесть, боли в правом подреберье, тяжесть и вздутие живота, вначале увеличение, затем уменьшение диуреза, никтурия. 
      Ортопное, акроцианоз, асцит, расширение, пульсация яремных и других крупных вен. Ослабление голосового дрожания, притупление легочного звука, ослабление везикулярного дыхания и бронхофонии над нижними отделами (гидроторакс).
     Правая граница относительной тупости сердца смещена вправо, расширен поперечник сердца. Аускультация сердца: глухость тонов, ослабление I тона на верхушке и у основания мечевидного отростка, ритм галопа, систолический мышечный шум на верхушке и у основания мечевидного отростка. 
       Увеличение живота, расширенная венозная сеть на передней брюшной стенке (до головы Медузы), истончение кожи, асцит, увеличение размеров, болезненность печени.
       ЭКГ: снижение вольтажа зубцов QRS, P-pulmonale, отклонение электрической оси сердца вправо, признаки гипертрофии и перегрузки правого желудочка.
        Синдром острой и хронической сосудистой недостаточности
        Острая сосудистая недостаточность – резкое падение тонуса мелких артерий. Основными проявлениями при этом являются симптомы недостаточности кровоснабжения мозга.
        Обморок – рефлекторная кратковременная (до 30 секунд) потеря сознания. 
Жалобы: головокружение, шум в ушах, потливость, тошнота, преходящие нарушения зрения. Появляются как реакция на внешние негативные раздражители (страх, вид крови, душное помещение) при нейрогенном вазопрессорном (вазовагальном) обмороке.
        Общий осмотр: бледность, влажность кожи, кратковременная потеря сознания, зрачки расширены. Пульс ритмичный, частый или редкий, слабого наполнения и напряжения. Артериальное давление ниже 100/60 мм рт.ст. у мужчин, 95/60 мм рт.ст. у женщин. 
        Коллапс – падение артериального давление, вызванное токсическими, рефлекторными влияниями на сосудодвигательные центры (тяжелые инфекции, воспалительные заболевания, выраженный болевой синдром). 
Общий осмотр: поведение больного беспокойное с последующей заторможенностью, потерей сознания. Бледность, влажность кожи. Снижение температуры тела. 
Пульс ритмичный, частый или редкий, слабого наполнения и напряжения. Артериальное давление снижено. Верхушечный толчок: смещен влево, разлитой, низкий, нерезистентный. Левая граница относительной тупости сердца смещена влево, расширен поперечник сердца. Глухость тонов, ослабление I тона на верхушке. Систолический мышечный шум на верхушке.
       Синдром кардиогенного шока
Кардиогенный шок – острая сердечная недостаточность, вызванная нарушением сократимости миокарда.
Формы кардиогенного шока при инфаркте миокарда: рефлекторный, истинный, аритмический, при разрыве миокарда.
Жалобы: зависят от формы шока. Нарушение сознания от заторможенности до комы. Влажность и «мраморность» кожи, холодные кисти и стопы, спавшиеся периферические вены. Артериальное давление систолическое ниже 90 мм рт.ст. (у больных с артериальной гипертензией – ниже 100 мм рт.ст.), пульсовое ≤ 20 мм рт.ст. Верхушечный толчок: смещен влево, разлитой, низкий, нерезистентный. Левая граница относительной тупости сердца смещена влево, расширен поперечник сердца. Глухость тонов, ослабление I тона на верхушке, акцент II тона на легочной артерии, ритм галопа, систолический мышечный шум на верхушке. Олигурия менее 20 мл/час, затем - анурия.
ЭКГ: признаки острого инфаркта миокарда, нарушения ритма.
Синдром артериальной гипертензии
Повышение артериального давления может манифестировать неприятными субъективными ощущениями у пациента или проходить бессимптомно.
Артериальная гипертония:
· [bookmark: _GoBack]I степень – от 140/90 мм рт.ст.  до   159/99 мм рт.ст
· II степень – от 160/100 мм рт.ст.до 179/109мм рт.ст.
· III степень – от 180/110 мм рт.ст.
При изменении сердца объективные признаки соответствуют синдрому гипертрофии и дилатации левого желудочка, левожелудочковой недостаточности. 
       Повреждение головного мозга- транзиторные ишемические атаки (преходящие нарушения мозгового кровообращения), ишемический или геморрагический инсульт. Гипертоническая ретинопатия с генерализованным или локальным сужением артерий сетчатки, геморрагиями, экссудацией, отеком соска зрительного нерва сочетается с поражением сосудов мозга.
       Поражение периферических сосудов: спазм, затем - окклюзионные поражения артерий. Характеризуются уменьшением или отсутствием пульса на соответствующей артерии, перемежающейся хромотой при поражении сосудов ног. 
       Поражение почек – нефропатия, проявляется протеинурией (микроальбуминурия) и повышением креатинина крови (115-133мколь/л – у мужчин, 107-124мкмоль/л – у женщин). Почечная недостаточность подтверждается пробами Зимницкого (гипоизостенурия), Реберга. 
      Синдром нарушений клапанного аппарата
      Клапанные пороки сердца приводят к перегрузке давлением или объемом соответствующих отделов сердца с развитием признаков левожелудочковой и правожелудочковой недостаточности.
      Смещение и изменение свойств верхушечного толчка, патологические пульсации – сердечный толчок, систолическое и диастолическое «кошачье мурлыканье», «пляска каротид». Изменение свойств пульса. Расширение соответствующих границ и контуров сердца, формирование патологической конфигурации сердца. Изменения тонов и появление органических шумов в соответствующих точках аускультации. Рентгенография и ЭКГ – признаки увеличения полостей сердца. ЭхоКГ – визуализация клапанов, определение патологического кровотока, гипертрофии миокарда и дилатации камер сердца.
       Основной метод диагностики клапанных пороков – аускультация сердца с выявлением шумов и изменения тонов. Эхокардиография (ЭхоКГ) визуализирует поражение клапанов и других структур сердца.
     
  Синдром аритмий
       Аритмии могут ощущаться пациентом в виде перебоев в работе сердца, замирания сердца, сердцебиения. Головокружение, обморок, артериальная гипотензия, одышка, острая сердечная недостаточность. Выявляются аритмичность сердечной деятельности и пульса, тахисфигмия или брадисфигмия, иногда дефицит пульса.
       Клиника полной атриовентрикулярной блокады: брадикардия (30-40 в мин): обморок (синкопе), головокружение, острая сердечная недостаточность, постуральная гипотензия и одышка, периодически “пушечный тон”. Синдром Морганьи-Адамс-Стокса (в момент значительного замедления сердечного ритма) – потеря сознания, обморок, генерализованные эпилептиформные судороги, глубокое дыхание, бледная кожа, пульс очень редкий или не пальпируется на лучевых артериях. 
       Диагностика аритмий проводится по ЭКГ.
       Предсердный натрийуретический пептид секретируется кардиомиоцитами и является мощным вазодилататором. 
         Предсердный натрийуретический пептид принимает участие в регуляции водно-электролитного обмена и метаболизма жировой ткани, синтезируется в мышечных клетках предсердий в ответ на повышение кровяного давления. Предсердный натрийуретический пептид снижает объём воды и концентрацию натрия в сосудистом русле. В клинической практике определение натрийуретического пептида типа В проводят для того, чтобы удостоверится является ли одышка у пациента следствием хронической сердечной недостаточности (повышение натрийуритического пептида типа В) или нет.
          Сцинтиграфия миокарда с физической или фармакологической нагрузкой применяется для диагностики ИБС: стабильная стенокардия и стенокардия напряжения; оценка нарушения кровообращения в миокарде; оценка риска осложнений; оценка восстановления проходимости сосудов. Определение патологии кровоснабжения левого желудочка при заболеваниях, не связанных с ИБС (кардиомиопатии, миокардиты, ангиопатии при сахарном диабете). По степени насыщенности миокарда радионуклидами оценивают его функциональность: активное поглощение свидетельствует о нормальной работе сердца и наоборот «пустые» участки могут говорить о ишемии сердечной мышцы. Перфузионная сцинтиграфия – специфический метод диагностики ИБС проводится с радиоактивным талием. 
         Ангиография или артериография-это медицинский метод визуализации, используемый для визуализации внутренней части или просвета кровеносных сосудов и органов тела (артерии, вены и камеры сердца). Традиционно это делается путем введения радиопрозрачного контрастного вещества в кровеносный сосуд и визуализации с использованием рентгеновских методов, таких как рентгеноскопия.
         Суточное мониторирование артериального давления СМАД – это метод диагностики, который подразумевает автоматическое измерение артериального давления через заданные промежутки времени по заданной программе в течение 24 часов. Данный метод применяется во врачебной практике как один из самых информативных и достоверных способов исследования по данному параметру.
         Холтер – это медицинский прибор для регистрации электрокардиограммы на протяжении суток. Назван этот прибор в честь английского изобретателя Нормана Джеферса Холтера, который впервые применил этот прибор в 1961 году. Данное название прибора чаще используется в быту, а его научное название – суточный монитор электрокардиограммы по Холтеру. Холтеровское мониторирование имеет важное диагностическое значение для диагностики нарушений сердечного ритма и проводимости, а также ишемии миокарда. 
        ЭКГ с физической нагрузкой выполняется с помощью велоэргометрии и тридмил-теста. Данный метод исследования позволяет оценить толерантность к физической нагрузке, диагностировать ишемическую болезнь сердца (установить функциональный класс стабильной стенокардии), оценить эффективность проводимой терапии, выявить нарушения сердечного ритма, провоцируемые физической нагрузкой.



