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Недостаточность кровообращения – неспособность сердечно-сосудистой системы обеспечивать потребность организма в крови (кислороде) в покое и при физической нагрузке.
В основе развития сердечной недостаточности может быть нарушение насосной функции сердца (систолическая сердечная недостаточность), и расстройство расслабления миокарда желудочков (диастолическая сердечная недостаточность).
По скорости развития выделяется недостаточность кровообращения острая и хроническая.
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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 больного.
Острая сердечная недостаточность (сердечная астма, отек легких) может возникать на фоне длительно текущей хронической.
Острая недостаточность кровообращения характеризуется синдромами острой сердечной недостаточности (левожелудочковая, правожелудочковая) и острой сосудистой недостаточности (коллапс, шок, обморок).

· 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 больного, беспокойство, одутловатость лица.
Объективное исследование органов дыхания: эмфизематозная  грудная клетка, 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 сокра-тительной способности миокарда, легочная гипертензия.
Неотложная помощь.
1)  Придать больному полусидячее или сидячее положение с опущенными ногами.
2) С целью уменьшения преднагрузки (венозного возврата крови к сердцу):
- глицерил тринитрат (нитроглицерин)  по 0,5 мг под язык (или аэрозоль) с интервалом 7-10 минут;
- затем нитроглицерин (глицерил тринитрат) 3 мл раствора в 200 мл 0,9% раствора хлорида натрия внутривенно капельно со скоростью 15-20 капель в минуту до снижения систолического давления не ниже 90 мм рт.ст.,  диастолического не ниже 60 мм рт.ст.
3) Применение седативных препаратов:
- морфин 1 мл 1% раствора (10 мг) внутривенно дробно по 0,3 мл (3мг) с 10 мл  0,9% раствора хлорида натрия (по 3мл смеси) до эффекта.
Под влиянием морфина возможны  значительное  угнетение дыхания и  снижение артериального давления.
4) Применение  быстродействующих диуретиков:
- фуросемид 40-80 мг внутривенно медленно.
5) Ингаляция увлажненного кислорода с пеногасителями через носовые катетеры: 
- ингаляция 100% кислорода, пропущенного через 70% спирт или  ингаляция 2-3 мл 10% спиртового раствора  антифомсилана в течение 10-15 минут;
При отеке легких в случае необходимости искусственная вентиляция легких должна проводиться с положительным давлением в конце выдоха. 
6)  При систолическом давлении ниже 90 мм рт.ст вводятся инотроп-ные препараты:
- допамин 200-400 мг в 200-400 мл 0,9% раствора хлорида натрия внутривенно капельно.
7) При сохранении артериальной гипертензии (систолическое артериальное давление больше 160 мм рт. ст.):
- гексаметония бензосульфонат 1 мл 2,5 % раствора в 20 мл 0,9% раствора натрия хлорида внутривенно  струйно медленно под контролем артериальное давление после каждых 2 мл раствора.
8) Аминофиллин (2,4% раствор) показан как вспомогательное средство при выраженной брадикардии  или сопутствующем бронхоспазме.

· Острая правожелудочковая недостаточность
Причины: тромбоэмболия легочной артерии, инфаркт межжелудочковой перегородки, инфаркт правого желудочка, спонтанный пневмоторакс. Признаки острой правожелудочковой недостаточности обнаруживаются в большом круге кровообращения.
Жалобы: сердцебиение, отеки на нижних конечностях, боли в правом подреберье, тяжесть и ощущение полноты в животе. 
Осмотр: цианоз, отеки ног, набухание шейных вен.
Пульс частый, малого наполнения, аритмичный.
Перкуссия сердца: смещение правой границы относительной тупости сердца, расширение поперечника.
Аускультация сердца: глухость тонов, ритм галопа, систолический шум над мечевидным отростком. 
Осмотр, перкуссия живота: может быть асцит.
Перкуссия печени: увеличение размеров.
Пальпация печени: край болезненный, закруглен. Положительный симптом Плеша – надавливание на печень сопровождается набуханием шейных вен. 
ЭКГ: признаки перегрузки правого предсердия и правого желудочка, отклонение электрической оси сердца вправо. 
Эхо-КГ: дилятация полостей правых отделов сердца, снижение сократительной способности миокарда. Резко повышено центральное венозное давление.

· 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.
1. 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 больного 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. Вдыхание нашатырного спирта, побрызгивание холодной воды на лицо больного или похлопывание ладонью по щекам больного довольно быстро приводит его в чувство. 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).
Лечение обморока
1) Уложить больного с приподнятыми под углом 20° нижними конечностями, голову повернуть набок, расстегнуть сдавливающую одежду.
2) Вдыхание паров раствора аммиака 10% в течение 0,5-1 секунды с ватки. 
3) Введение препаратов для купирования выраженной гипотонии:
- кофеин бензоат  1 мл 10% раствора подкожно,
- или мезатон (фенилэфрин)  0,3-1 мл 1% раствора внутримышечно или  0,1-0,5 мл с 40 мл 5-40% раствором глюкозы внутривенно.
4) При брадикардии - атропина 0,5 мл 0,1% раствора подкожно.
5) Регистрация ЭКГ.
После возвращения сознания больной должен находиться в лежачем положении до исчезновения физической слабости. При длительной (более 1 часа) слабости и артериальной гипотензии – транспортировка в стационар. 
2. 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 больных 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.
Лечение коллапса
1) Уложить больного с приподнятыми под углом 20° нижними конечностями.
2) При отсутствии эффекта - преднизолон 60-150 мг  на 10 мл 0,9% раствора натрия хлорида внутривенно. 
3) Если артериальное давление не нормализуется -  реополиглюкин (декстран/натрия хлорид) 400 мл внутривенно  капельно. 
4) При отсутствии эффекта – к раствору декстрана/натрия хлорида добавить допамин 5 мл (200 мг), капельно,  увеличивая скорость с 60 до 120 капель в минуту.
Госпитализация в специализированное отделение (блок интенсивной терапии с учетом основного заболевания).

3. 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 больного не внушает опасений за его жизнь. Сознание сохранено, но больной 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).
Неотложная помощь при кардиогенном шоке
Неотложную помощь осуществлять по этапам, при неэффективности предыдущего – быстро переходить к следующему:
1) Уложить больного с приподнятыми под углом 20° нижними конечностями.
2) Оксигенотерапия - ингаляция 100% увлажненного кислорода через носовые катетеры в течение  первых 24-48 часов после начала  болевого приступа и продолжается до купирования  сильной боли.
3) Полноценное обезболивание при инфаркте миокарда:
- морфин 1 мл 1% раствора внутривенно,
- или нейролептаналгезия (фентанил 2 мл 0,005% раствора с дроперидолом 1 мл 0,25% раствора внутривенно). 
Доза дроперидола при кардиогенном шоке (систолическое артериальное давление ниже 90 мм рт.ст.) – 2,5 мг (1 мл). 
4) 400мл 0,9% хлорида натрия или 5% глюкозы.
5) Введение инотропных препаратов:
 - допамин 200 мг в 200 мл 0,9% раствора хлорида натрия  внутривенно капельно с 10 капель в минуту до достижения минимально возможного, обеспечивающего перфузию, уровня артериального давления (выше 90 мм рт.ст.); 
 - при отсутствии эффекта: добутамин 250 мг в 200 мл 0,9% раствора хлорида натрия.
 6) Профилактика тромбоэмболий: гепарин 10000-15000 МЕ внутривенно капельно; ацетилсалициловая кислота 0,25 разжевать.
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Этиология: ишемическая болезнь сердца, артериальная гипертензия, миокардит и постмиокардитический кардиосклероз, пороки сердца, кардиомиопатии.
Хроническая недостаточность кровообращения может быть двух видов: левожелудочковая (наблюдаются застойные явления в малом круге) и правожелудочковая (наблюдаются застойные явления в большом круге кровообращения). Клинические признаки нарушения кровообращения в соответствующем круге кровообращения развиваются и прогрессируют постепенно или сохраняются длительно после острой сердечной недостаточности.
Используется несколько классификаций хронической недостаточности кровообращения, основанных на оценке клинических признаков.
Классификация хронической недостаточности кровообращения 
(Н.Д. Стражеско, В.Х.Василенко, 1935)
I стадия – начальная, латентная, скрытая сердечная недостаточность, проявление только при физической нагрузке, в покое геодинамика не нарушена.
А период – нарушения гемодинамики не выявляются.
Б период – при нагрузке снижена фракция выброса левого желудочка.
II стадия – выраженная в покое недостаточность кровообращения с нарушением геодинамики в малом и большом круге кровообращения, резким ограничением трудоспособности. 
A период - слабовыраженные нарушения гемодинамики, нарушение функции обычно одного отдела сердца. 
Б период – глубокие нарушения гемодинамики с вовлечением всей сердечно-сосудистой системы (малый и большой круги кровообращения).
III стадия – конечная, дистрофическая стадия. Стойкие нарушения обмена веществ и функции всех органов, развитие в них необратимых изменений, резистентных к терапии, с потерей трудоспособности.
Для характеристики функциональных физических возможностей человека Международным и Европейским обществами кардиологов рекомендована классификация оценки тяжести состояния больных хронической сердечной недостаточностью. Она не учитывает морфологические изменения и нарушения гемодинамики в большом или малом круге кровобращения.
Функциональная классификация недостаточности кровообращения (Нью-Йоркская ассоциация сердца NYHA, 1964)
Выделяют 4 функциональных класса (ФК):
I функциональный класс – латентная сердечная недостаточность (нет ограничения физической активности).  
II функциональный класс – небольшое ограничение физической активности, симптимы появляются при обычной нагрузке.
III функциональный класс – выраженное ограничение физической активности, симптомы появляются при минимальной активности. Пациент чувствует себя комфортно только в состоянии покоя.
IV функциональный класс – симптомы сердечной недостаточности имеются в покое.
Стадии хронической сердечной недостаточности по классификации Н.Д. Стражеско и В.Х. Василенко в основном соответствуют функциональным классам по классификации NYHA:
IА стадия = I функциональный класс по NYHA, 
IБ стадия = II функциональный класс по NYHA, 
IIА стадия = III функциональный класс по NYHA, 
IIБ - III стадии = IV функциональный класс по NYHA. 
При формулировке диагноза учитываются обе классификации. 
Клиника. Клиническая картина хронической сердечной недостаточности может развиваться по типу тотальной сердечной недостаточности. При этом имеется застой крови в венах малого и большого кругов кровообращения. 
В большинстве случаев первичным является поражение левых отделов сердца (постинфарктный кардиосклероз, артериальная гипертензия). Со временем оно приводит к застою крови в легких и формированию легочной артериальной гипертензии. В результате перегрузки правого желудочка развиваются его гипертрофия, дилатация, нарушение сократительной функции. 
Соответственно гемодинамическим нарушениям вначале обычно преобладают клинические признаки застоя крови в венах малого круга кровообращения (одышка, сухой кашель, положение ортопноэ, удушье при нагрузке и ночью, крепитация и незвучные влажные хрипы в нижнебоковых отделах легких). С развитием правожелудочковой сердечной недостаточности присоединяются признаки венозного застоя в большом круге кровообращения (тяжесть в животе, отеки вначале на ногах, гепатомегалия, набухание шейных вен, возможен асцит).
Только при первичном поражении правого желудочка или его длительной перегрузке (хроническое легочное сердце) первично появляется симптоматика изолированной правожелудочковой хронической сердечной недостаточности. 
Лечение хронической недостаточности кровообращения включает: лечение основного заболевания, рациональный лечебный режим и питание с ограничением соли и воды, уменьшение постнагрузки и преднагрузки на левый и правый желудочек, усиление сократительной способности миокарда, устранение отечного синдрома, метаболическую  и антиоксидантную терапию, лечебную физкультуру и санаторно-курортное лечение.

